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COURRIER REGU LE

= 1 SEP 2004
F193
M®ISTERE DE L'ECOLDSGEE ET DU MIKESTERE DE LA SANTE
DEVELOPPEMENT DURABLE ET DE LA PROTECTION SOCIALE
Direction des Studes doonomigues & de Darecticn pendrale da la aanbd

Vévaluation onvirannemssnksis

Paris, il [ £ 5P, 2004

Le Directeur Général da la Santd

Le Direcheur des Etudes Economigues &
de I'Evaluation Envirormemantalie

Madame la Directnce Génsrale os
IAgance Francake de Sécurits Sanitain
Envirarmemardale

Maonsiaur s Dirschaur .
de I'Institui de Vellle Saniaires

Chiylel;  Consffution par FAFSSE dun groups o'expeis chargd d'denlier led  Aoguos
samtaies s & futfisetion oinsalaions de bonzage dmetianl des mayoomamonts
infraviclels of exaaman par {ToW'S de 8 falzabditd dafudes permelfan de Soraclinse
Taxpostion de ln popalion frangaiss s UV

PA:  Npdode PAFSSE sor lng rsgues B e UV du 70 aud 2004
Sataing do PAFSSAFPS sur fns UVA du T4 sl 2004,

L'avis du CEHPF en date du 4 awl 1985 a condult & réglemendsr |Be pratiqueas oa
bronzape dans les etablissemants préwus & cef efMet 8 & en conbriber 'application,
Récamment, doux repparts e Nacadémis Mationals de Médacine de mars 2003 et mai
2004 ainsi que la note de 'AFSSE an date du 18 avrd 2004 onl appelé laltertion das
pauresirs publcs sur la dangerosté des expasiiens aux rayonnaments UYA

Mous vous demandons donc de rédvaluer les nsques sanitalres lids @ Pexposition aux
rayonnements d'argine naturalis ot & Mutlisation des nsiakations de bronzage, seian les
modalitds définies en annexs. Ces modaltés comporteni deux woleds. Le premies
concama [éiet des connaissances scienifiques & fera I'obiet de recommandations &
lriention des pouvors publica. Le second définira les fravaux nécessaires pour
carachérizar 'axposition de ka populafian auix mjrnnmwmm ultresiolats

Mous spuhalions quae les deux documents demandés solent ramis pour la fin du premies

frirrsatne 2005
Le directour pénéral dn ta aemid
Coples ; AFERAPS
DESSE03 .
DGEEA0S5 L s

Professeur William DAB

I, o e S~ TE1S0 Pt 07 B - Taglomw | 31 4054 6000
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Annoxe - Descriplion el organisation des fravaux

1. Efal des connalssances sclantifigues

L'AFESE est charghe de consiiluer un groupe de trevall asscciant and aulres lnstilul
de Veldls Sanitaire & 'Aponos Frangaise de Securite Sanilare des Produits de Santé,
Ce groupe g8 trevall réalsara una portise sur les thémes suivanis |

les iravau publids ou en cours de pubbcation conscamant les effets sanitaines,
motamment cancéroqines, d'une axposition aux LUV el de Fufil=alion
dirsialations de bronzage dmetant des rayonnements uitraviolets. L'experiso
da fa litkdrabure oxislants &'allschera an parfculiar & adopbar unn position critique
pui lisndra comple des spécfictds francaises [photolypes de  peau
insermédiniras, lypegd UV autonsépar 'a riglemontation rangaisa) |

= |a partinenca de lutilisation de valeurs imies basdes sur la doso éndhémale
minimale (mduisant des effats algus) quanl & lappréhension de risques
cancérgénes (mélanomes, Apithéllomas basccalllaires  ef  dpilhéliomas
spinocallulaires) ;

- |a parinence da I'vilisafion de lampes mémetiant que des UVA

« s justificafion de 'merdiclion de I'usage de toul prodult cosmébique pendant les
shances en cabing de bronzage et nctammend des subsiances anti-ouydanins |

- les posfions euopésnnes al irtemalionales les plus periinonies, scienlifiques
d'une par &l réglementaines d'autre part visanl A riglementar les appareds de
bronzage émetant des rayonnements ultraviolets. A calte fin, une élude
enmparative sera pnvisag s,

2, Caraciérisation de "exposition

Parplitlement, afin de carachiriser expesiion de [ population frangaise, un second
groupe da fravad sera mis en place par Pinsfgut de Veille Santaire. L'AFSSE ot
IAFSSAPS seront assocds & oo groupe de travall qul sura pour nile dé proposer oas
projets d'ttudes pour mieus eppréhandor of pricear les risgues Bés & Noxposilion s
UV {proportion de ks population s'expasant sux UV, pratiques d'expodition, axislence ot
fréquance des accidants, poids des pholodermateses, de Nmmuncdépression, ... Le
fpisabllit do cos dludes sera dtudidéa par be groupe de iraval qui émaotira des

concrites destinées & permeltre une dvaluation el une surveiliance de

proposiions
Fexpositicn de ka papulation sux UV,
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Préambule

Historigue de la prise en compte du risque UV par la France

L’ action cancérigene des UVB est connue depuis longtemps On a longtemps considéré par
contre que les UVA ne présentaient aucun danger pour la santé et pouvaient donc étre utilisés
pour favoriser le bronzage. Cependant, suite a une saisine du ministére chargé de la santé par
la Commission de la Sécurité des Consommateurs (CSC) en 1995, un groupe de travail du
Conseil supérieur d’ hygiéne publique de France (CSHPF), réuni par la Direction Générale de
la Santé pour évaluer les risques de I’ utilisation d’ appareils de bronzage, mettait en doute dés
1996 I'innocuité des UVA. Il proposait au CSHPF les bases d’ une réglementation visant a une
limitation de I’ utilisation des appareils de bronzage UVA. Cette réglementation est apparue
sous la forme du décret n° 97-617 du 30 mai 1997 relatif ala vente et ala mise a disposition
du public de certains appareils de bronzage utilisant des rayonnements ultraviolets, ainsi que
ses arrétés d’ application. Elle a ensuite été reprise dans plusieurs pays, notamment européens,
parfoisal’identique.

Le décret n° 97-617 du 30 mai 1997 apporte plusieurs innovations qui sont notamment :

- conformité minimum des appareils utilisés a des fins de bronzage artificiel aux normes
international es de sécurité relatives a ce type d appareils;;

- déclaration obligatoire d'exploitation des installations de bronzage aupres des
préfectures ;

- contrle technique régulier des installations par des organismes agrées ;

- formation du personnel sur lesrisquesliés al’emploi des rayonnements ultraviolets ;

- obligation d'information du public dans les établissements pratiquant le bronzage
artificiel et al’ occasion de lavente au public des appareils de bronzage ;

- interdiction d' utilisation des installations de bronzage par des mineurs;;

- limitation d'utilisation aux appareils de type UV1 et UV3 définis dans la norme
francaise NF EN 60335-2-27, qui sont les appareils aux niveaux d’irradiance les plus
faibles.

Ces dispositions réglementaires visant a assurer au public utilisateur une garantie de sécurité
des installations mises a sa disposition et une information compléte sur les risgues, ont été
mises en application progressivement. Le contréle technique des installations de bronzage
S'est développé en 1999. Actuellement, environ 8000 établissements ont été contrdlés par 9
organismes agrées par le ministére de la santé pour le contrdle technique de ces appareils. |l
est a noter que certains établissements non spécialisés dans le domaine du bronzage,
(notamment dans le secteur de I'hétellerie et dans les établissements de sport) ne sont
généralement pas déclarés. La formation du personnel, s est organisée a partir de la fin de
I’annéel997. Début 2005, on compte environ 500 formateurs, chargés dassurer les
formations dans les écoles d’ esthétique cosmétique, les lycées professionnels et les divers
centres de formation professionnelle assurant des formations dans le domaine de I’ esthétique
cosmétique, pour un nombre d’installations que I’ on estime a 12000. Mais il faut prendre en
compte un mouvement important dans I’ouverture et la fermeture de ces instalations en
France, ainsi gue des mouvements dans e personnel de formation.
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Contexte et objectifs de la saisine

Si lesrisques liés al’exposition aux UVB sont connus depuis longtemps, I’ activité mutagene
des UVA est connue depuis moins de 10 ans. C'est en effet en 1995 que I’ équipe canadienne
de Drobetsky (Drobetsky E. A. et call., 1995) a montré pour la premiere fois sur des cellules
de hamster chinois en culture que les UVA induisaient des mutations génétiques
« signatures » différentes des mutations signature UVB qui étaient d§ja connues et identifiées
dans les cancers cutanés humains. L’ année suivante, une équipe francaise (Equipe francaise
associant des chercheurs du CNRS et des cliniciens de |’ hépital St Louis et animée par Alain
Sarasin : Robert C. et coll., 1996) a montré que les UVA pouvaient étre aussi mutagenes que
les UVB pour des cellules humaines.

Mais pour autant, certaines études épidémiologiques ne parvenaient pas a montrer |’ existence
d'un risque important. Toutefois, en 2002, une étude américaine a montré que le risque pour
les utilisateurs d appareils de bronzage artificiel de développer un cancer cutané
spinocellulaire est multiplié par 1,5 et celui de développer un cancer cutané basocellulaire par
2,5. Plus récemment, en novembre 2003, une vaste étude de cohorte chez plus de cent mille
femmes norvégiennes et suédoises suivies pendant 8 ans a montré que le risque de mélanome
associé al’ utilisation d' un appareil de bronzage au moins une fois par mois est multiplié par
1,5 (et 2,6 pour les 20-29 ans) (Bragelien Veierod M. et coll., 2003).

D’autre part, en novembre 2002, aux USA, le National Toxicology Program dans son 10°
Report on Carcinogens, a classe les UVA comme cancérigenes probables chez I homme.
Enfin, L’ équipe de Gary Halliday, du Sydney Melanoma and Skin Research Institute a publié
en 2004 dans le Bulletin de I’ Académie National e des Sciences des USA (Nita S. Agar et coll,
2004) des résultats montrant que les UVA peuvent jouer un réle central dans la transformation
maligne des cellules souches de I’ épiderme humain. En effet, cette équipe a étudié les |ésions
spécifiques et les mutations liées aux UVA et aux UVB. Elle aainsi montré que les mutations
UVA sont retrouvées dans la couche basale germinative de |’épiderme, alors que les
mutations UVB sont situées plus haut dans I’ épiderme, ce qui correspond a la pénétration
dans |’ épiderme des différentes longueurs d onde de I’ ultraviolet, les UVA pénétrant plus
profondément que les UVB.

Tous ces résultats montrent que des ultraviolets de grande longueur d’onde ont des
implications importantes en santé publique en matiere de risques de cancers cutanés. Ces
aspects seront précisés plus loin dans le cours de notre rapport.

L’ attention des pouvoirs publics a été attirée sur les risques liés al’ exposition de la population
aux rayonnements ultraviolets par deux rapport de I’ Académie nationale de médecine de mars
2003 et mars 2004 ainsi que par la note de I’ Afsse du 19 avril 2004 qui, dans le cadre de sa
mission de veille scientifique, souhaitait faire le point sur I’ état des connaissances récentes,
concernant les risques liés aux ultraviolets naturels et artificiels ains qu’a une utilisation
inadaptée des produits de protection solaire. Les ministéres chargés de la santé et de
I’ environnement ont alors saisi I’ Afsse pour réévaluer les risques sanitaires liés al’ exposition
aux rayonnements ultraviolets d' origine naturelle et a I'utilisation des installations de
bronzage. L’ Afsse a donc constitué un groupe d’ experts associant outre I'InVS et |’ Afssaps
Vises par la saisine, des représentants de I’ Académie de médecine, du CIRC, des membres de
laboratoires de recherche de I'Inserm, et des dermatologues spécialisés en ce domaine, pour
apporter des réponses aux questions posées dans la saisine ministérielle :
- Expertiser les travaux publiés ou en cours de publication concernant les effets
sanitaires d'une exposition aux UV, notamment cancérogénes et de I’ utilisation
d'installations de bronzage émettant des rayonnements ultraviolets. L’ expertise de la
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littérature existante devant s attacher en particulier a adopter une position critique qui
tienne compte des spécificités francaises (phototypes de peau intermédiaires, types
d’ UV autorisés par la réglementation francaise).

- Evaluer la pertinence de I’ utilisation de valeurs limites fondées sur la dose érythémale
minimale (induisant des effets aigus) quant a |’ appréhension des risgues cancérigénes
(mélanomes, épithéliomas basocellulaires et épithéliomas spinocellulaires).

- Evaluer lapertinence de I’ utilisation de lampes n’ émettant que des UVA.

- Justifier I'interdiction de |’ usage de tout produit cosmétique pendant les séances en
cabine de bronzage et notamment |es substances anti-oxydantes.

- Présenter les positions européennes et international es les plus pertinentes, scientifiques
d'une part et réglementaires d’ autre part visant a réglementer les appareils de bronzage
émettant des rayonnements ultraviolets, par lavoie d' une étude comparative.

Toutefois, les conséquences de |'exposition aux ultraviolets naturels et artificiels étant
difficilement différentiables en termes d’ effets global, le groupe d’ experts a décidé de fonder
le rapport sur une analyse globale du risque UV. Outre les objectifs visés par la saisine,
I’ Afsse a élargi I étude aux risques éventuels liés al’ utilisation domestique (domicile ou lieux
publics comme les bureaux et |les écoles) de lampes d’ éclairage dites lampes « plein spectre »
émettant des ultraviolets en sus du rayonnement visible, dont une part importante d UVB
selon les documentations disponibles. Cette commercialisation de lampes destinées au grand
public est en effet récente et se fait par la voie de circuits de distribution dans des magasins
spécialisés ou par Internet. Cette distribution reste encore trés marginale mais pourrait se
développer plus largement. Le groupe d’ experts s'est auss interrogé sur les conséguences
possibles de I’ utilisation de produits de protection solaire, dont I’ efficacité est essentiellement
centrée sur les UVB, pouvant conduire a une augmentation de la durée d exposition et donc a
une augmentation du risque lié al’ exposition aux UVA.

L'InVS et I’ Afssaps ont été saisis de leur coté sur des aspects différents du theme ultraviolets.
En effet, paralélement ala saisine de |’ Afsse, un second groupe de travail est mis en place par
I"InV S afin de caractériser |’ exposition de la popul ation frangaise (proportion de la popul ation
Sexposant aux UV, pratiques d exposition, existence et fréquence des accidents, ...).
L’ Afssaps a quant a elle réalisé un rapport sur le theme « ultraviolets et utilisation de produits
cosmétiques ». Les travaux des différents groupes de travail sont présentés dans un rapport
commun.

Ce rapport doit pouvoir permettre au lecteur de lire de maniere indépendante chacun des
chapitres, issus des travaux des différents groupes de travail. C'est la raison pour laquelle on
observera certaines redondances, notamment dans |les définitions.
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Introduction

L’ exposition délibérée au soleil a des fins de bronzage est trés récente. En effet, pendant des
siecles, lamode de la peau blanche s est imposee, surtout parmi les couches sociales aisees de
la population, qui estimaient que la peau mate devait étre réservee aux classes inférieures.La
tendance va commencer a s'inverser alafin du XIX®™ siécle, avec le courant hygiéniste qui
préconise les bains de soleil aux personnes anémiées. C'est au début du XX siécle que les
bienfaits du soleil pour la synthése de la vitamine D vont étre connus. Le changement de
mode va basculer rapidement vers la peau bronzée avec |’ apparition des congés payés en
1936, qui permettent des mouvements vers les plages en période estivale. Mais c'est au
moment des « trente glorieuses », aprés la seconde guerre mondiale, avec I’ augmentation de
la durée des congés payés de une a trois semaines, que les déplacements vers les zones
ensoleillées vont se multiplier (hiver ala montagne et été ala mer). Plus tard, dans les années
70 et 80, ladiminution des prix du transport aérien va permettre a beaucoup de partir pour des
séjours « tropicaux ». Et ¢’ est a cette époque gque I’ on commence a observer |e dével oppement
de centres de bronzage. Le bronzage est ains devenu en quelques dizaines d’années un
avantage esthétique synonyme de bonne santé et de classe sociale élevée.

D’un point de vue scientifique, les ultraviolets font partie du rayonnement électromagnétique
non ionisant émis par le soleil, au méme titre que les rayonnements visibles (lumiére) et que
les infrarouges. Si les ultraviolets sont invisibles pour I’adl humain, le corps réagit a ces
rayonnements par des mécanismes de protection : le bronzage et I’ épaississement de la couche
superficielle de la peau. Du fait de leur pénétration dans la peau et de leur potentiel mutagéne,
une exposition aux rayonnements ultraviolets, qu’ils soient naturels ou artificiels, n'est pas
sans créer des risques sanitaires importants a moyen ou long terme, en particulier pour les
populations sensibles comme les enfants.

L’ attention des pouvoirs publics a été attirée sur les risques liés al’ exposition aux ultraviolets
artificiels des 1995 et une réglementation a vu le jour en 1997 (décret n° 97-617 du 30 mai
1997 relatif ala vente et ala mise a disposition du public de certains appareils de bronzage
utilisant des rayonnements ultraviolets, ainsi que ses arrétés d application). Par la saisine du 6
septembre 2004, les ministeres chargés de I’ environnement et de la santé ont chargé I’ Afsse et
I"InVS de réévaluer les risques sanitaires liés a I'exposition aux rayonnements d’origine
naturelle et a I’ utilisation des installations de bronzage. Outre une expertise de I’ état des
connaissances scientifiques, accompagnée de recommandations a I’intention des pouvoirs
publics, ce rapport définit les travaux nécessaires pour caractériser |’exposition de la
population aux rayonnements ultraviolets (saisine del’ InVS).

La compréhension du risque ultraviolet passe tout d'abord par un indispensable rappel
physique sur ces types de rayonnements, comprenant notamment la mesure des ultraviolets,
I'index UV, la dose érythémale et les valeurs limites. En deuxieme partie, le rapport
S attachera a décrire les effets biologiques et sanitaires des ultraviolets et analysera les
précédents rapports d experts sur le sujet. Une troisiéme partie tentera de caractériser le
comportement et |’ exposition de la population francaise aux ultraviolets. Ensuite, le rapport
évaluera I’ utilité de I’ utilisation de produits solaires (saisine de I’Afssaps) ainsi que les
risques liés a I'utilisation de produits cosmétiques autres que filtres solaires pendant
I’ exposition aux ultraviolets. En cinquieme partie, sont décrites les positions européennes et
internationales concernant les appareils émetteurs d’ ultraviolets. Enfin, le groupe d’ experts
émettra un certain nombre de recommandations a |’ intention des pouvoirs publics concernant
I’ exposition solaire, les installations de bronzage et les autres sources a usage domestique ou
industriel.
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| Rappels physiques : les ultraviolets

Pour la plupart des individus, |a source principale des expositions au rayonnement ultraviolet
est le soleil. Néanmoins pour certains individus des expositions substantielles proviennent de
sources artificielles comprenant les appareils utilisés a des fins de bronzage cosmétique, les
sources industrielles (arcs de soudure, polymérisation des peintures, travaux de reproduction),
domestiques (éclairage halogene, éclairage type lumiére du jour) et thérapeutiques médicales.

1.1 Les ultraviolets

Le rayonnement ultraviolet est émis par des sources naturelles ou artificielles. C'est une
portion de la partie non-ionisante du spectre électromagnétique. Il se situe dans I’intervalle de
longueurs d’ ondes compris entre 100 et 400 nm. De maniére conventionnelle, 100 nm a été
choisi comme la limite entre les radiations non-ionisantes et les radiations ionisantes de
longueurs d ondes inférieures. Le rayonnement ultraviolet est habituellement classé en trois
régions, les limites ayant été déterminées arbitrairement : UVA (315-400 nm), UVB (280-315
nm) et UVC (100-280 nm). Ces limites ont été récemment confirmées par la Commission
Internationale de I’ Eclairage (CIE). Cependant, dans le domaine médical et plus généralement
biologique, on utilise 320 nm comme longueur d' onde séparant les rayonnements UVA et
UVB. Récemment, on a proposé de distinguer UVA-1 (400-340 nm) et UVA-2 (340-320
nm),.

I.1.1  Lerayonnement solaire

Le soleil est la principale source d expositions UV pour la plupart des individus. Le spectre
large et I'intensité du rayonnement UV émis par le soleil résultent de sa température de
surface tres élevée. Les niveaux du rayonnement UV atteignant la surface du globe dépendent
du moment de I’année, des propriétés de transmission de I’atmosphére et de la puissance
d émission du soleil. Alors que UVA et UVB pénétrent I’ atmospheére terrestre, les UV C sont
absorbés par la couche d’ ozone stratosphérique.

Le rayonnement solaire subit des phénomenes d’ absorption et de diffusion dans les couches
les plus externes de |’ atmosphere, puis dans la stratosphére et |a troposphére avant d’ atteindre
la surface du globe. L’ absorption par I’ oxygene moléculaire (O,) et I’ absorption par |’ 0zone
(O3) constituent les phénomenes les plus importants. La jonction entre troposphére et
stratosphére se produit a environ 10 km de la surface terrestre. La couche d ozone
stratosphérique, formée entre 10 et 40 km au-dessus de la surface terrestre, empéche
pratiquement tout rayonnement UV de longueurs d’ ondes inférieures & 290 nm (UVC) ains
gu’une portion substantielle (70-90%) des radiations UVB d atteindre la surface terrestre.
Ainsi, la composition du spectre du rayonnement solaire au niveau du sol est comprise entre
290 et 400 nm.

Au niveau du sol, le rayonnement UV est constitué de deux composants maeurs, le
rayonnement recu directement du soleil et le rayonnement diffracté dans I’atmosphere. Le
rapport entre rayonnement direct et diffracté varie avec la longueur d’ onde et la hauteur du
soleil sur I"horizon. L’exposition individuelle au rayonnement UV solaire dépend de la
localisation géographique, de I’ altitude, de la période de I’ année et de I’ heure de |a journée t,
également éventuellement, de la couverture nuageuse. Si la réduction de la quantité d’ ozone
stratosphérique a laissé présager une augmentation du rayonnement UV terrestre, une
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pollution atmosphérique et I'ozone troposphérique en augmentation n'ont pas permis
d objectiver sous nos latitudes d’augmentation significative. L’éclairement énergétique
spectral du rayonnement UV (a 300 nm) est théoriquement a son maximum a midi (heure
solaire locale) quand I’ élévation solaire est a son maximum. Cette éclairement énergétique est
au moins dix fois supérieur a ce qui est observé avant 9h (heure solaire locale) ou apres 15h
(heure solaire locale). 70% de I’ exposition au rayonnement UV est recu pendant les 4 heures
centrées autour de 12h (heure solaire locale), soit de 12h a 16h en été. . |l faut également
remarguer que I’ éclairement énergétique solaire augmente plus de mille fois entre 290 et 310
nm.

I.1.2  Lerayonnement UV artificiel

Les sources artificielles de rayonnement UV émettent un spectre de raies présentant des
caractéristiques spécifiques a chaque source. Les sources sont des lampes trés diverses
utilisées en médecine, dans I'industrie, le commerce, la recherche, dans I’ espace domestique
De telles sources peuvent produire des expositions locales élevées si elles ne sont pas utilisées
correctement.

On peut, de maniere conventionnelle, grouper ces lampes sous deux types: radiations
produites par incandescence et radiations produites par décharge électrique dans un gaz. Ces
derniéres seront subdivisées selon la pression du gaz en basse pression et en haute pression.
Lalargeur de la bande d’ émission dans les lampes a décharge dépend de la pression du gaz et
de la présence d’ additifs spécifiques (hal ogénures métalliques).

Sour ces « haute pression »

Dans une source scellée, sous vide, dont la paroi est composée de quartz auquel des impuretés
peuvent étre éventuellement agjoutées, une décharge éectrique vaporise le mercure qui émet
des radiations UVA, B et C selon un spectre de raies tres précis. Ces sources dites « haute
pression » ont été utilisées uniguement par le corps médical jusqu'en 1960. Depuis, ces
sources ont été utilisées a des fins de bronzage avec une filtration (verre ordinaire supprimant
les UVC et les UVB en proportion plus ou moins importante selon |’ épaisseur du verre — les
UVA passent plus ou moins complétement et la fraction UVA-2, 320-340 nm peut étre
éventuellement compl éement supprimée).

Tubes « basse pression »

A partir de 1960 ont été réalisés des tubes dits « basse pression » reposant sur le méme
principe de décharge de mercure mais le tube de silice est enduit de « poudres » qui absorbent
spécifiqguement les UVC et les UVB et rétrocede du rayonnement de type UVA ou visible. La
composition des poudres peut étre modifiée, ce qui permet d’ obtenir différents types de tubes
adaptés aux besoins de | usager : tube UVB a « spectre étroit », tube UVB a « spectre large »,
tube UVA associé a plus ou moins d’ UVB, tube UVA pur. C'est pour refléter ces diverses
caractéristiques techniques que la classification normative de la norme internationale CEIl 60
335-2-27 — 1985 — a été creee.
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Milieu professionnel et sourcesindustrielles

A I'exception de la soudure a I'arc électrique, les sources industrielles sont généralement
enfermées et effectivement closes, mais les expositions accidentelles peuvent survenir. Les
recommandations spécifiques limitant les expositions aux radiations optiques existent sous
forme de norme volontaire (ACGIH 1999). Les sources optiques, non-lasers, sont produites
soit par chauffage d’un matériel jusqu'a I’incandescence, soit par une décharge éectrique
dans un gaz ou une vapeur ou par excitation de laluminescence d’ un matériel.

Les arcs de soudure ont un spectre d’ émission qui dépend de la composition des électrodes et
des métaux a souder. L’utilisation de cet appareil nécessite une protection importante au
niveau des yeux (masgue complet avec verre de soudeur a caractéristiques specifiques) et plus
généralement, de laface, du cou et des bras.

La production de radiations optiques par laser est un processus généralement semblable a
celui des décharges dans un gaz. L’émission monochromatique peut étre trés importante et
ceci particulierement dans le domaine de I'ultraviolet et du visible. Ces lasers sont
essentiellement utilisés dans I’industrie des semi-conducteurs qui nécessitent une précision
extréme. Les lasers sont utilisés également pour les procédés de découpage et leur forte
intensité rend de tres courtes expositions dangereuses pour les yeux et la peau.

Exemples d’applications industrielles et commerciales de lampes émettant des

rayonnements UV (tableau |-1).

Tableau |-1: Applicationsindustrielles et commer ciales de lampes émettant desrayonnements
ultraviolets, infrarouges et visibles

Domaines Industriels | Application Lampes Spectresd’ émission utile
Polymeérisation des Mercure haute pression, UVA, UVB, UvC
encres Hal ogénures métalligues UVA
Séchage d’ encre Incandescence Infrarouge

ey Xénon haute pression UVA, visible
Imprimerie Hal ogénures métalliques UVA
Gravure Mercure haute pression UVA
Fluorescente UVA, visible
Tungsténe halogéne Visible
Copies de documents N Fluorescente _ UVA, bleu
— systémes diazo Exposition Mercure hayte ~ pression UVA
Halogénures métalliques UVA
Copies de documents Exposition F uor@cente ) B[eg, vert
—oxyde dezinc o Tungsténe halogéne Visible
Fixation Tungsténe halogéne Infrarouge
P Mercure haute pression UVA, UVB, UvC
. Polymérisation
Peintures Séchage Incandescente Infrarouge
Tungsténe halogéne Infrarouge
Semi-conducteurs Exposition Mercure haute pression UVA
Circuitsimprimés Exposition Mercure haute pression UVA
Fluorescente UVA
o - . - Mercure haute pression UVA

Réactions chimiques | Réacteurs photochimiques UVA., visible

Réactions génér ales Séchqge, Ccuisson, Incandescente Infrarouge
rétrécissement, etc. Tungsténe halogéne Infrarouge

Cosmétiques Bronzage Fluorescente UVA

UVA

Hygiene alimentaire | Piéges ainsectes Fluorescente UVA
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Maladie de lapeau Fluorescente UVA, UVB
Psoriasis Mercure haute pression UVA, UVB
. Vitiligo Halogénures métalliques UVA, UVB
Traitements
o - , Incandescente Infrarouge
médicaux Déchirures musculaires X .
Tungsténe halogéne Infrarouge
Hyperbilirubinémie Fluorescente Bleu
(jaunisse néonatale) Hal ogénures métalliques
Germicide Eau, aliments, Mercure basse pression uvcC
Stérilisation blocs opératoires, Mercure haute pression | UVC
instruments, Hal ogénures métalliques UVB, UVC

Par ailleurs, certaines opérations industrielles génerent |I’émission d' ultraviolets, comme la
soudure al’arc. Des lampes de bureau ou a usage domestiques utilisant des lampes halogéenes
sans filtre UV sont susceptibles de générer des quantités non négligeables d’ UV.

L ampes émettant delalumiéredite naturelle

On trouve actuellement sur le marché des lampes basse consommation et des tubes
fluorescents destinés a remplacer les lampes et les tubes d’ éclairage ordinaires. Ces lampes et
tubes émettent, selon leurs distributeurs, de la lumiére dite « naturelle » sensée représenter la
lumiére solaire, c'est-a-dire avec une forte composante d UVA et d'UVB, la proportion
d'UVB étant selon les publicités apparemment plus importante que dans les cabines de
bronzage. On peut également trouver dans le marché grand public, et ceci de maniere encore
plus récente des lampes destinées a étre utilisées dans des procédés industriels (séchage
polymérisation), détournées de leur usage pour étre utilisées a domicile. Ces lampes émettent
des rayonnements UV (ABetC), des rayonnements visibles et infrarouges dans des
proportions variables.

Ces lampes et tubes n’ étant pas considérés actuellement comme des appareils de bronzage, ils
sont vendus sans aucun controle en magasin ou par correspondance. Cependant, ces lampes
sont manifestement des émetteurs d'UV artificiels non conformes a la réglementation
francaise relative aux appareils de bronzage UV, non-conformes en particulier aux regles
techniques définies par le décret n°97-617 en ce qui concerne: le type d appareils UV en
vente libre au public, I’ éclairement énergétique UV B, qui dépasse la valeur limite fixée par le
décret ainsi que lesrégles d' information du public.

Le risque est que les personnes qui utiliseront ces lampes soient exposées de maniere
permanente aux UVA et UVB, notamment en milieu professionnel, puisque les promoteurs
les recommandent dans les bureaux, les magasins e¢ méme dans les écoles, arguant de
maniére fantaisiste d’ effets bénéfiques sur la santé. Les niveaux d’ exposition au rayonnement
UV émis par ces lampes ne sont actuellement par connus. En |’absence de toute
standardistaion de leur utilisation, ces niveaux d’ exposition sont susceptibles de prendre des
valeurs importantes en cas d'utilisation prolongée a courte distance de plusieurs tubes ou
lampes, comme |le recommandent |es fabricants.
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.2 La mesure des ultraviolets, métrologie, index UV, dose érythémale,
valeurs limites

I.2.1  Mesurages du rayonnement ultraviolet solaire ambiant.

Les mesures de rayonnements UV solaires sont pratiquées dans le monde entier depuis
plusieurs années. Cependant, ce n'est que dans la derniére décennie que des mesures
coordonnées ont été obtenues, les bases de données destinées aux études épidémiol ogiques
étant encore limitées ains que I’ évaluation des expositions individuelles. Les détecteurs de
rayonnement UV commerciaisés ou destinés a la recherche n'ont été développés que
récemment. Les procédures de calibration ont été améliorées. Schématiquement, on distingue
deux types dappareils. Les spectroradiométres fixes, balayant la totalité du spectre en
guelques minutes et les dosimétres a larges bandes spectrales évaluant I’ irradiance solaire en
quel ques secondes. Les dosimétres individuels, facilement installés en position stratégique sur
les individus, appartiennent au second type. Les appareils a large spectre incorporent
fréguemment une fonction de pondération représentative du spectre d’ action biologique. Pour
les études épidémiologiques, il sagit du spectre d'efficacité érythémale. L’ incertitude de
mesure du rayonnement UV en pratique courante est relativement importante, de |’ ordre de 30
%.

Le rayonnement ultraviolet efficace (RUVeff) biologique, a une longueur d’ onde spécifique,
est le rayonnement UV qui a éé multiplié par un facteur spécifique de I’ efficacité de |’ effet
biologique considéré (érytheme, pigmentation, cancérogenese...) a la longueur d’ onde (voir
figure du spectre d’ efficacité érythémale et du spectre d’action du cancer de la peau non-
mélanocytaire, norme 1SO/CIE/CEI). Chague composant pondéré est alors additionné pour
chague longueur d’ onde comprise dans I'intervalle considéré. Il est exprimé en W.m-2 (eff),
(voir facteurs de pondération — tableau 1-2). Ces courbes sont utilisées dans la norme CEl
60335-2-27 2002 pour évaluer les vaeurs limites d’émission des appareils destinés au
bronzage.

Tableau |-2 : Facteur de pondération pour chaque longueur d’onde du spectre d’action du cancer dela
peau non-mélanocytaire (NM SC) et du spectred’action del’érythéme.

Ia.% nn%ue?i; Facteur dgndér ation Ia.% nn%uee(t;‘; Facteur de pondération Ia% nn%ue?{; Facteur de pondération
nm nm nm
NMSC ? Erythéme NMSC ? Erythéme NMSC ? Erythéme
250 0,010900 1,000000 300 0,991996 0,648634 350 0,000394 0,000708
251 0,011139 1,000000 301 0,967660 0,522396 351 0,000394 0,000684
252 0,011383 1,000000 302 0,929095 0,420727 352 0,000394 0,000661
253 0,011633 1,000000 303 0,798410 0,338844 353 0,000394 0,000638
254 0,011888 1,000000 304 0,677339 0,272898 354 0,000394 0,000617
255 0,012158 1,000000 305 0,567466 0,219786 355 0,000394 0,000596
256 0,012435 1,000000 306 0,470257 0,177011 356 0,000394 0,000575
257 0,012718 1,000000 307 0,385911 0,142561 357 0,000394 0,000556
258 0,013007 1,000000 308 0,313889 0,114815 358 0,000394 0,000537
259 0,013303 1,000000 309 0,253391 0,092469 359 0,000394 0,000519
260 0,013605 1,000000 310 0,203182 0,074473 360 0,000394 0,000501
261 0,013915 1,000000 311 0,162032 0,059979 361 0,000394 0,000484
262 0,014231 1,000000 312 0,128671 0,048306 362 0,000394 0,000468
263 0,014555 1,000000 313 0,101794 0,038905 363 0,000394 0,000452
264 0,014886 1,000000 314 0,079247 0,031333 364 0,000394 0,000437
265 0,015225 1,000000 315 0,061659 0,025235 365 0,000394 0,000422
266 0,015571 1,000000 316 0,047902 0,020324 366 0,000394 0,000407
267 0,015925 1,000000 317 0,037223 0,016368 367 0,000394 0,000394
268 0,016287 1,000000 318 0,028934 0,013183 368 0,000394 0,000380
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269 0,016658 1,000000 319 0,022529 0,010617 369 0,0003%4 0,000367
270 0,017037 1,000000 320 0,017584 0,008551 370 0,0003%4 0,000355
271 0,017424 1,000000 321 0,013758 0,006887 371 0,000394 0,000343
272 0,017821 1,000000 322 0,010804 0,005546 372 0,0003%4 0,000331
273 0,018226 1,000000 323 0,008525 0,004467 373 0,0003%4 0,000320
274 0,018641 1,000000 324 0,006756 0,003597 374 0,000394 0,000309
275 0,019065 1,000000 325 0,005385 0,002897 375 0,0003%4 0,000299
276 0,019498 1,000000 326 0,004316 0,002333 376 0,0003%4 0,000288
277 0,019942 1,000000 327 0,003483 0,001879 377 0,000394 0,000279
278 0,020395 1,000000 328 0,002830 0,001514 378 0,0003%4 0,000269
279 0,020859 1,000000 329 0,002316 0,001462 379 0,0003%4 0,000260
280 0,021334 1,000000 330 0,001911 0,001413 380 0,000394 0,000251
281 0,025368 1,000000 331 0,001590 0,001365 381 0,0003%4 0,000243
282 0,030166 1,000000 332 0,001333 0,001318 382 0,0003%4 0,000234
283 0,035871 1,000000 333 0,001129 0,001274 383 0,000394 0,000226
284 0,057388 1,000000 334 0,000964 0,001230 384 0,0003%4 0,000219
285 0,088044 1,000000 335 0,000810 0,001189 385 0,0003%4 0,000211
286 0,129670 1,000000 336 0,000688 0,001148 386 0,000394 0,000204
287 0,183618 1,000000 337 0,000589 0,001109 387 0,0003%4 0,000197
288 0,250586 1,000000 338 0,000510 0,001072 388 0,0003%4 0,000191
289 0,330048 1,000000 339 0,000446 0,001035 389 0,000394 0,000184
290 0,420338 1,000000 340 0,000394 0,001000 390 0,0003%4 0,000178
201 0,514138 1,000000 341 0,000394 0,000966 391 0,0003%4 0,000172
292 0,609954 1,000000 342 0,000394 0,000933 392 0,000394 0,000166
293 0,703140 1,000000 343 0,000394 0,000902 393 0,0003%4 0,000160
294 0,788659 1,000000 344 0,000394 0,000871 394 0,0003%4 0,000155
295 0,861948 1,000000 345 0,000394 0,000841 395 0,000394 0,000150
296 0,919650 1,000000 346 0,000394 0,000813 396 0,000394 0,000145
297 0,958965 1,000000 347 0,000394 0,000785 397 0,0003%4 0,000140
298 0,988917 1,000000 348 0,000394 0,000759 398 0,000394 0,000135
299 1,000000 0,805378 349 0,000394 0,000733 399 0,0003%4 0,000130

400 0,0003%4 0,000126

Figurel-1: Spectred’action érythémale et du cancer dela peau humaine.
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————— Spectre d' action du cancer de la peau non-mélanocytaire
— Spectre d’ action de |’ érytheme

Le spectre d’ action de I’ érytheme est défini par |es paramétres suivants :

Tableau |-3 Spectre d’action de |’ érytheme

Longueur d’onde Facteur de
A) pondération (S,)
A <298 1
298 <A < 328 1Q°0942%84)
328 <A <400 1Q°015040H)

I.2.2  Dose Standard Erythémale

La Dose Standard Erythémale (SED) est une mesure du rayonnement UV érythémal
équivalant a une exposition érythémale efficace de 100 J.m2 La Dose Minimale Erythémale
(DEM) est la dose qui produit chez un individu et sur une surface définie, un érythéme juste
perceptible (a bords nets). En général, une fonction de pondération représente |’ efficacité
relative pour un effet particulier, normalisé au niveau du point généralement le plus efficace.
Depuis 1997, le Spectre d'Efficacité Erythémale de la peau humaine est devenu une norme
ISO/CIE qui permet par convolution avec le spectre d’émission de toute source UV de
calculer le rendement érythémal de cette source.

1.2.3  Index UV

L’index-UV est un outil destiné a la communication vers le grand public. Il résulte d' un
travail commun entre I’OMS, I’UNEP, I’ Organisation M étéorologigue Internationale (WMO)
et la Commission Internationale de la Protection contre les Rayonnements Non-lonisants
(ICNIRP). Il est standardisé par ISO/CIE. Il exprime la puissance érythémale du soleil (UV-
index = 40 x E« W.m?) (tableau 1-4). 1l s'accompagne habituellement de consels de
photoprotection.

Tableau |-4 : INDEX-UV et Unité érythémale (*) (SED)

s Durée d'exposition
NI E BITEES Puissance correspondant a
Index-UV érythémales d leil 1 unité & vihémal
par heure u solei uni e(:éelrz)l/))em e
1 1SED Faible 2h20
2 2 SED Faible 1h10
3 2,5SED Moyenne 45 mn
4 3,5SED Moyenne 35mn
5 4,15 SED Fort 30 mn
6 5SED Fort 25 mn
7 6 SED Tresfort 20 mn
8 7 SED Tresfort 18 mn
9 8,5 SED Extréme 16 mn
10 9,5 SED Extréme 14 mn
11 10,5 SED Extréme 12 mn

(*) Une exposition &2 SED déclenche un érythéme |éger mais visible
chez un sujet sensible (phototype 1) non acclimaté.
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1.2.4  Valeurs limites

Lamédecine du travail (ACGIH) et I'l CNIRP ont déterminé les doses maximales journalieres
gu’un travailleur exposé aux radiations UV pouvait recevoir sans encourir d effets aigus et a
long terme au niveau de I'cdl. Rappelons que la cornée est une bicouche cellulaire
extrémement sensible aux radiations UVB et surtout UVC, qui peuvent entrainer une
photokératite. La dose maximale quotidienne a été fixée a 30 J.m2Eff, soit un peu moins que
1/3 de SED. Cette dose tient compte des capacités moyennes de réparation des cellules. Le
tableau 1-5 indique les limites de I’ éclairement énergétique efficace en fonction des durées
d’ expositions quotidiennes.

Tableau I-5: Durée maximale des expositions aux UV, fondée sur leslimites d’ exposition pour I’ ogl

(ICNIRP)
Duréedel’exposition | Irradiance efficace:
quotidienne Eeff (MW/m2)
08 heures 1
4 heures 2
2 heures 4
1 heure 8
30 minutes 17
15 minutes 33
10 minutes 50
5 minutes 100
1 minute 500
30 secondes 1000
10 secondes 3000
1 seconde 30 000
0,5 seconde 60 000
0,1 seconde 300 000

Il n’ existe pas actuellement de recommandations de limites maximales pour la peau humaine,
les valeurs « oculaires » étant faibles et ne tenant pas compte de I’ adaptation de la peau,
conséguence des expositions répétées. Cependant, les doses regues par la couche basale de
I”épiderme sont du méme ordre de grandeur que les valeurs oculaires. Environ 90% des
ultraviolets B et 50% des UVA sont absorbés par la couche cornée et le corps de Malpighi.
Pour déterminer les doses maximales pour I’ épiderme, il conviendrait de corriger ces chiffres
par le coefficient d absorption des couches cornées et couche de Malpighi d'une part, et
d autre part, de tenir compte de |’ adaptation de la peau produite par les expositions répétées.
On possede cependant des données des protections naturelles constitutives et des protections
adaptatives pour chaque phototype en fonction des expositions quotidiennes, infra
érythémales pendant 3 semaines (vacances par exemple) (tableau 1-6).
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Tableau |-6 : Progression dela photoprotection naturelle par adaptation
en fonction del'exposition solaire

1% au 8°™°jour 8°"° au 15°™°jour 15" au 21°™° jour
Phototype protection protection protection protection protection protection
naturelle (*) | adaptative naturelle adaptative naturelle adaptative
I 1 2 2 3 3 3
1 2 4 4 6 6 8
Il 3 6 6 9 9 12
v 4 8 8 12 12 20
V 6 12 12 16 16 24
VI 10 20& + 20& + 20& + 20& + 20& +
0 (vitiligo) 1 15 15 3 4 4

Les valeurs sont normalisées par rapport al’ unité (photoprotection naturelle du phototype 1)
(*) : laprotection naturelle du phototype | est égale a2 SED
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Il Les effets biologiques et sanitaires des ultraviolets

.1 Méthodologie d’analyse

Pour étre pris en compte dans ce rapport, les travaux scientifiques doivent avoir fait I’ objet
d une publication écrite dans une revue internationale aprés avis d'un Comité scientifique de
lecture, méme s toutes ces revues ne sont pas de qualité équivalente. La recherche
bibliographique a été réalisée par consultation de la bibliographie des rapports internationaux
sur le sujet et par consultation des bases de données bibliographiques habituellement utilisées
par les scientifiques. Les rapports d’ études importantes ou de synthése rendus publics ont
également été analysés. Les communications faites al’ occasion de congres et colloques et ne
donnant pas lieu a publication N’ ont pas été prises en compte.

Chaque article a été examiné a partir de criteres de qualité correspondant au champ
d expertise: par exemple, en épidémiologie, les criteres de qualité reposent sur la
représentativité des sujets étudiés, la maitrise des biais, la qualité du recueil d'informations, le
choix des indicateurs d’ exposition et |a prise en compte des facteurs confondants, la qualité de
I"analyse statistique et la puissance de I’ éude dépendant notamment du nombre de sujets
étudiés... ; en biologie, ces critéres concernent la dosimétrie, la conception de I’ expérience, le
traitement statistique des données, et |a pertinence des model es biologiques étudieés.

Chague expert a été chargé d analyser les publications parues dans le champ d’ expertise qui
est le sien ; certains champs ont été confiés a deux ou trois experts qui ont alors travaillé en
concertation.

Les conclusions se sont appuyées sur le poids de la preuve incluant la qualité scientifique des
études, leur réplicatibilité, la cohérence des études entre elles, la plausibilité biologique des
résultats obtenus.

Lorsqu’un expert a jugé nécessaire de consulter une personne extérieure connue pour sa
compétence, la prise en compte éventuelle des informations et avis de cette personne
extérieure est de la seule appréciation de I’ expert : ces informations ne font pas I’ objet de
comptes-rendus spécifiques dans le rapport.

II.2 Rappel des précédents rapports d’experts

1.2.1  Monographs on the Evaluation of carcinogenic risks to humans (CIRC, 1992)

Les Monographies du CIRC évauent le risque cancérogéne de composés chimiques,
biologiques ou physiques et les classifient selon des criteres définis dans le préambule de
chague volume et inchangés depuis leur inspection en 1972.
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L’ évaluation du CIRC sur les rayons ultraviol ets est présentée dans le tableau suivant :

Indication de Evaluation
Agent cancér ogéenicité* f .
; inale*
Homme Animal

Rayons solaires S S 1
Rayons UV plein-spectre S Non évalué
Rayons UVA S 2A
Rayons UVB S 2A
Rayons UVC S 2A
Bancs et lampes solaires L 2A

* L, limitée; S, suffisante. ** 1, cancérogene pour I’'Homme ;
2A, probablement cancérogéne pour I’'Homme.

Les études épidémiologiques ont montré que |I'exposition aux lampes et bancs solaires
augmente le risqgue de mélanome cutané malin. Le risque augmente avec la durée
d’ exposition, particuliérement chez les personnes qui S'y exposent avant I’ age de 30 ans ou
chez les personnes qui ont eu des coups de soleil.

I1.2.2  Environmental Health Criteria (IPCS, 1994)

Cevolume de la série des ' Environmental Health Criteria est issu d’ une collaboration entre le
Programme des Nations Unies sur I’ Environnement (UNEP), I’ Organisation Mondiale de la
Santé (WHO) et la Commission internationale sur la Protection contre les rayonnements non-
ionisants (ICNIRP), présenté comme «une revue scientifigue d autorité sur les effets
sanitaires et environnementaux des UV, avec référence ala déplétion de la couche d’ ozone ».
Aprés un résume sur les caractéristiques physiques et les sources de rayons UV, ainsi que
guelques données d’ exposition chez I’'Homme, le volume présente I’ éat des connaissances
sur les effets sanitaires et environnementaux des UV, basées sur les résultats d études
expérimentales in vivo et in vitro, et d’ études chez I’'Homme. Sont également présentées les
recommandations internationales pour les limites d’'exposition, une série de mesures de
protection, et des directives pour la recherche en cours. La derniére partie présente les
évaluations établies par des ingtitutions international es.

1.2.3 Risques liés a l'utilisation d’appareils de bronzage émetteurs de rayonnements
ultraviolets (CSHPF, 1996)

Rapport rédigé par le Groupe de Travail « Appareils émetteurs de rayonnements ultraviol ets »
pour la section « Evaluation des risques de I’environnement sur la santé» du Consell
supérieur d’ Hygiene publique de France

L’utilisation d appareils de bronzage émettant des rayonnements ultraviolets a fortement
augmenté depuis le début des années 1980, particuliérement chez les jeunes, dans le monde et
en France. A court terme, les principaux risgques liés aux UVA artificiels sont les brllures
cutanées et la photosensibilisation. A moyen terme, I’ exposition aux UV A peut entrainer une
accélération du vieillissement cutané. A plus long terme, |’ exposition aux UVA artificiels
apparait comme un facteur de risque de cancers cutanés. En effet, plusieurs études récentes
ont montré la possibilité d' un effet mutagéne direct des UVA, et certaines études cas-témoins
ont montré une augmentation du risque de mélanome liée a |’ exposition aux lampes ou bancs
solaires. En plus de la peau, I’ cdl est aussi une cible de |ésions aigués et chroniques dues aux
UV. De plus, I'interaction entre I’ exposition aux UV A artificiels et I’ exposition au soleil peut
étre la source d’ effets de photoaddition.
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Il existe une norme frangaise qui classe les appareils en 4 catégories et prévoit des restrictions
d'usage. Les appareils émetteurs de rayonnements ultraviol ets sont soumis ala réglementation
applicable au matériel électrique : décret basse tension. Le Groupe de travail recommande une
série de mesures pour limiter les risques liés a I’ utilisation des appareils de bronzage, et en
déconseille fortement I’ usage.

Sont annexés au rapport un Avis du Groupe de travail relatif aux appareils de bronzage
émetteurs de rayonnements ultraviolets, une proposition de décret relatif a la mise a
disposition du public desdits appareils, un projet d’ arrété proposé par le groupe de travail
venant en application du décret sus-mentionné, et les normes et réglementations suédoises,
francaises et européennes concernant les lampes solaires.

1.2.4 1ARC Handbooks of Cancer Prevention (CIRC, 2001)

La série des Handbooks du CIRC évalue le pouvoir protecteur potentiel d'agents ou de
COmposeés sur le développement du cancer.

Mélanome cutané

Les résultats de 15 études cas-témoins étaient disponibles pour évaluer le pouvoir protecteur
des écrans solaires contre le mélanome cutané. Toutes ces études sont difficiles ainterpréter a
cause de problémes de facteurs de confusions: facteurs positifs pour I’ utilisation d’ écrans
solaires durant | exposition au soleil, la sensibilité individuelle au soleil et des antécédents de
néoplasmes liés a I'exposition solaire; facteurs négatifs pour d autres comportements de
protection du soleil (p.ex. port de vétements ou d'un chapeau, rester a I’ombre). Les
ajustements pour ces facteurs semblent inexistants ou insuffisants dans toutes les études.

Les études sur la capacité des écrans solaires de prévenir le développement de naevi
mélanocytiques, considérés comme précurseurs de certains mélanomes cutanés, souffrent des
mémes problemes de facteurs de confusion cités précédemment.

Carcinomes baso-cellulaire et spino-cellulaire

Quatre études ont éé menées sur le pouvoir protecteur des écrans solaires sur le
développement de carcinomes baso-cellulaires ou spino-cellulaires, et souffrent des mémes
problémes de contréle des facteurs de confusions de sensibilité individuelle et d’ exposition au
soleil cités précédemment. Deux études ont montré un effet protecteur significatif des écrans
solaires sur les kératoses actiniques.

L es écrans solaires peuvent empécher les coups de soleil et ont une efficacité prouvée contre
le développement de certaines maladies cutanées induites par les rayons ultraviolets.
Finalement, les écrans solaires peuvent réduire le vieillissement de la peau lié a I’ exposition
au solell.

L’ évaluation finale du groupe de travail sur un effet protecteur potentiel des crémes solaires
contre les cancers de la peau était la suivante :

e L’utilisation topicale de créemes et écrans solaires réduit le risque de coups de soleils
chez I’homme.

e Lescremes et écrans solaires préviennent probablement |e développement de
carcinomes spino-cellulaires de la peau lorsqu’ils sont utilisés prinicipalement durant
une exposition involontaire au solell.

e || n’est pas possible de déterminer si les écrans solaires ont une activité protectrice
contre les carcinomes spino-cellulaires ou les mélanomes cutanés.
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e L’utilisation d’ écrans solaires permet de prolonger la durée d’ exposition volontaire au
soleil, tel que durant les bains de soleil. Cette exposition prolongée peut augmenter le
risque de développement de mélanomes cutanés.

11.2.5 Artificial tanning sunbeds - risks and guidance (OMS, 2003)

Ce rapport résume en quelques pages la classification des types de peau en fonction de leur
sensibilité au soleil, les effets biologiques des lits de bronzage, pourquoi ces appareils
représentent un enjeu important pour la santé publique, les recommandations destinées aux
ministéres de la santé, et les recommandations relatives a I’ utilisation des lits de bronzage.
L es recommandations sont I’issue d' un atelier organisé par I'OMS a la conférence inaugurale
EUROSKIN en 2000.

1.2.6 Exposition aux rayons ultraviolets A artificiels a des fins esthétiques (Académie
nationale de médecine, 2003)

Ce rapport définit clairement et succinctement les risques liés al’ utilisation de bancs solaires,
les dispositions réglementaires et les aspects juridiques du probléme de la vente et de
I utilisation de bancs solaires a des fins esthétiques :
- L’exposition aux UV artificiels ne présente aucun bénéfice pour la santé.
- Les UVA (fraction UVA1) sont auss néfastes que les UVB et sont sans effet
symptomatique immédiat, favorisant une exposition prolongée d’ autant plus néfaste.
- La puissance accrue des nouveaux appareils (méme dose en un temps moindre) rend
I”exposition aux UV A d'autant plus agressive.
- La pigmentation obtenue par exposition aux UVA ne protége pas contre les effets
néfastes des rayons solaires naturels.
- Les UV atificiels provoquent une atération des cellules épidermiques dont la
répétition peut conduire au développement de cancers cutanés.
- Lasenghilitéindividuelle aux UV influence fortement lesrisquesliés al’ exposition.
- L’existence méme d'une réglementation présuppose que la mise a disposition du
public d appareils de bronzage est une activité acceptable en termes de risques.
- Laréglementation en vigueur est généralement largement ignoreée.
Il est nécessaire d’ attirer |’ attention des pouvoirs publics sur le risque de mise en cause de la
responsabilité de I'Etat s un dommage immeédiat ou plus tardif survenait a la suite des
pratiques d’ exposition aux UV.

L’ Académie Nationale de Médecine :
- déconseille fortement I’ utilistion de bancs solaires ;
- déplore le fait que les dispositions réglementaires donnent une fausse impression de
Securité aux consommateurs ;
- demande aux pouvoirs publics de renforcer les mises en garde et controles ; et
- recommande un suivi médical prolongé a toute personne utilisant réguliérement ces
appareils.

L’ Académie Nationale de Médecine s est penchée sur les aspects juridiques souleveés par la
mise sur marché et la mise a disposition du public de bancs solaires, notant qu'il s agit
essentiellement d’ un probleme de responsabilité. En effet, les dommages éventuellement
subis engagent la responsabilité des acteurs (établissements pour problémes techniques,
personnel mal informé, ...), la responsabilité des utilisateurs (prise de connaissance des
risques) et laresponsabilité de |’ Etat.
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I1.2.7  Soleil et Santé (Académie nationale de médecine, 2004)

Ce rapport est une mise a jour d’'un rapport de 1997 sur les effets du soleil sur |’ organisme
humain. Etant données les connaissances biologiques acquises depuis, I’ Académie nationale
de médecine a formulé un ensemble de propositions et recommandations pour une meilleure
prévention en France.

Propositions :
- Lutter contre les idées fausses, souvent fondées sur des connaissances caduques
- Mieux informer sur les conditions d'irradiation par les UV
- Informer sur lesrisques liés aux coups de solell
- Mieux informer sur les produits de protection et améliorer leurs performances
- Promouvoir le dépistage et |e diagnostic précoce
- Semouvoir vers une prévention personnalisee par identification des sujets arisque

Prévention primaire et secondaire :

- Ultiliser des produits antisolaires et des lunettes de soleil qui protégent avec la méme
efficacité desrayons UVA et UVB ;

- Nepas utiliser les crémes solaires pour prolonger I’ exposition au soleil ;

- Mettre en priorité la prévention des enfants (protection des yeux, éducation)

- Améliorer le dépistage précoce en développant |es techniques d’ auto-observation

- Développer larecherche sur I’identification des sujets a risque (tests génétiques, tests
de réparation al’ ADN)

Enfin, le rapport résume | es aspects biologiques sur lesquel s sont fondées ses conclusions.

11.2.8 Guidelines on limits of exposure to ultraviolet radiation of wavelengths between 180 nm
and 400 nm (incoherent optical radiation) (ICNIRP, 2004)

Ce rapport est une mise a jour du rapport de la Commission Internationale de Protection des
Rayonnements Non-lonisants (ICNIRP) Guidelines on UV radiation limits publié en 1996. Le
rapport de I'’lPCS (1994) a été utilise comme base scientifique pour établir ces nouvelles
recommandations,

L’ICNIRP a conclu que, bien que I’on ait une meilleure compréhension de |’ estimation du
risque pour la santé de |’ exposition aux rayons UV, les données récentes ne suggerent pas que
les valeurs limites d’ exposition proposées en 1989 soient modifiées. Le rapport confirme donc
gue les recommandations sur les valeurs limites établies en 1989 sont toujours valables.

Les données scientifiques sur lesquelles sont basées les conclusions et les recommandations
sur les valeurs limites présentées dans ce rapport sont résumées dans un appendice.

1.2.9 Report on Carcinogens, 11" Edition (National Toxicology Program, 2005)

La 11eme et derniéere version du "Report on Carcinogens' du National Toxicology Program
est parue en 2005. Les rayons solaires et |’ exposition aux lampes et bancs solaires avaient été
référencés pour la premiére fois dans le « Ninth Report on Carcinogens » (2000), et les rayons
UV plein spectre et ses composantes UVA, UVB et UVC dans le « Tenth Report on
Carcinogens » (2002). Les indications pour la cancérogénicité des rayons UV plein spectre
proviennent d’'éudes sur le rayonnement solaire et sur I'utilisation de lampes ou bancs
solaires
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Les expositions liées aux UV sont répertoriéesains :
- Lesrayons solaires sont cancérogenes pour I’'Homme
- L’utilisation de bancs et lampes solaires est cancérogéne pour I’ Homme
- Lesrayons UV plein spectre sont cancérogenes pour I’ Homme
- Lesrayons UVA sont probablement cancérogenes pour I'Homme
- Lesrayons UVB sont probablement cancérogenes pour I'Homme
- Lesrayons UV C sont probablement cancérogenes pour I'Homme

L’évaluation de I'exposition aux lampes et bancs solaires est basée sur une indication
suffisante de cancérogénicité observée dans les éudes chez I’homme, qui indiquent une
relation causale entre I’ exposition aux lampes et bancs solaires et le cancer.

11.2.10 Health Effects from Ultraviolet Radiation (National Radiological Protection Board, 2002)

Cet important document est une revue exhaustive des effets sanitaires des UV:

- Pour la mgjorité de la population, la source principale d’exposition aux UV est le
soleil. Certains individus peuvent également étre exposés a des sources artificielles
telles que les bancs solaires, ou lors de traitements médi caux.

- Certains individus ont une hypersensibilité aux UV (photosensibilité) a cause de
facteurs génétiques, métaboliques ou autres anomalies, ou développent une
photosensibilité ala suite de prise de certains médicaments.

- Lesprincipaux tissus affectés sont la peau et I’ odl. Une exposition aigué excessive aux
UV provoque des coups de soleil et un dommage aigu de la cornée et du tissu
conjonctif.

- Une exposition chronique des yeux aux UV augmente le risque de développer
certaines maladies du tissu conjonctif ainsi que la cataracte, et peut étre responsable
d’ une dégénération maculaire de la rétine, une cause majeure de cécité. Larelation au
méanome occulaire est incertaine.

- L’exposition chronique au soleil induit un vieillissement cutané et peut augmenter le
risque des cancers de la peau mélanocytiques et non-mélanocytiques. Les mélanomes
sont la cause principale de mortalité par cancer de la peau. Des expositions courtes et
intenses telle que les bains de soleil semblent étre importantes dans le dével oppement
des mélanomes et possiblement des cancers spinocelulaires. L’exposition durant
I”enfance est particuliérement importante. Les bancs solaires représentent une source
importante d’exposition intermittente intense aux UV, et de ce fait représente un
risque potentiel pour la santé.

- Le principal effet bénéfique connu de I’exposition aux UV est la biosynthese de
vitamine D. Néanmoins, des courtes pé&iodes de la vie quotidienne passées a
I’ extérieur permettent la synthese d’ une quantité suffisante de vitamine D, et toute
exposition supplémentaire n’ est pas bénéfique.

- De nombreuses études ont montré que les UV ont un effet immunosuppresseur, mais
la pertinence de cet effet pour la santé n’est pas claire.

- Les risgues liés aux UV peuvent étre largement diminués par une diminution de
I’ exposition aux UV (éviter les bains de soleil et I’exposition directe aux heures les
plus ensoleillées, se protéger du soleil en recherchant I’ombre, en portant des
vétements adéquats, en appliquant des crémes solaires). Il faut également éviter
I’ exposition a des sources artificielles, notamment les bancs solaires.
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11.2.11 Risk of Skin Cancer and Exposure to Artificial Utraviolet Light (CIRC, en preparation)

Un Groupe de travail d’ experts internationaux a été constitué au CIRC pour évaluer le risgue
de cancer de la peau, en particulier du mélanome, en relation avec une exposition aux
rayonnements ultraviolets artificiels, notamment aux bancs solaires. Le Groupe de travall
préparera un rapport qui sera publié par le CIRC, ains qu'un résumé du rapport qui sera
publié dans une revue scientifique.

1.3 Effets biologiques des UV

11.3.1 Effets a court terme

Les interactions UV / cellules sont des phénomenes complexes qui se traduisent par des
réactions immédiates ou retardées, visibles et parfois douloureuses.

Erythéme actinique

C'est le classique « coup de soleil » produit par une dose suffisante de radiation UV. Cet
érythéme est induit par des désordres provoqués par I'absorption des UV par I'ADN des
cellules et leur membrane. Ces Iésions complexes induisent la libération de substances qui,
diffusant dans I'épiderme, parviennent aux capillaires sanguins qui se dilatent. La stimulation
des terminaisons nerveuses entraine une douleur. L'intensité et la durée de I'érythéme sont
proportionnelles a la quantité (notion de dose) dUV recue par les différentes couches de
kératinocytes.

On distingue classiquement :

- Traced érytheme: rougeur apeinevisible, mal limitée.

- Erythéme 1+ : rougeur légere a bords nets, non doul oureuse.

- Erythéme 2+ : rougeur nette, |égérement sensible.

- Erythéme 3+ : rougeur importante saccompagnant d’ cademe (gonflement du derme
papillaire), nettement inconfortable, empéchant le sommeil.

- Erythéme 6+: cet érytheme intense, violacé sSaccompagnera rapidement de
I'apparition de phlyctene (bulle). C'est une véritable brllure qui laissera des séquelles
cicatricielles et pigmentaires.

La Dose Erythémale Minimum (DEM) est définie comme la quantité d'ultraviolets, quel qu'en
soit la longueur d'onde responsable, nécessaire pour induire un érytheme léger a bords nets,
16 a 24 heures apres I'exposition. Cette quantité est variable selon la sensibilité solaire des
sujets. Cette dose a permis de construire le spectre d'efficacité érythémale de référence (CIE
1987) a partir duquel on calcule le rendement érythémal de toutes sources émettant des
radiations UV. L'éclairement effectif des appareils UV doit satisfaire aux valeurs prescrites
dans le tableau qui définit le type des sources UV.

L'efficacité érythémale de chague longueur d'onde est pondérée selon la courbe d'efficacité
erythémale et ramenée a 298 nm (cf. figure et tableau). On peut exprimer en fonctions
mathématiques la courbe d'efficacité érythémale :

EE (A\) = 1,0 (250 < A < 298 nm)
EE (A) = 10094 (2%84) (298 < )\ < 328 nm)
EE (A) = 1005 (1404) (328 <\ < 400 nm)
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En 1997, la CIE a recommandé l'usage universel d'une unité érythémale, la Standard
Erythémale Dose (SED) dont la valeur est de 10 mJ.cm?2 (100 Jm?2) normalisée selon la
courbe defficacité érythémale a 298 nm. Cette unité permettra de définir la puissance
érythémale de toutes sourcesd'UV.

De la violence du coup de soleil dépendra la rapidité d'apparition de I'érythéme. Celui-ci
apparaitra quelques heures apres |'exposition aux UV et culminera a la 24-36° heure pour
disparaitre au 3° jour, remplacé par une pigmentation nette. L'érythéme peut se prolonger
pendant plus d'une semaine. Selon I'importance des surfaces endommagées et de la dose
recue, des signes généraux (fievre, céphalées, vomissements) peuvent accompagner le coup
de soleil.

Les UVB sont principalement responsables de I'érytheme, mais les UVA sont également
responsables, partiellement, de ces phénomenes.

Aprés exposition aux solariums, on ne doit pas observer d’ érytheme actinique.

Epaississement del’ épider me

En réaction a |'agression des UVB, vers le 3° jour, les kératinocytes de la couche basale se
divisent activement, contribuant ainsi a un épaississement global de I'épiderme. La couche de
Malpighi doublera d'épaisseur et le nombre de strates de la couche cornée augmentera
également. C'est ainsi qu'apres irradiations répétées, pourvu quil n'y ait pas de phlyctene,
I'épaisseur de I'épiderme sera pratiquement doublée, soustrayant ainsi la couche basale a
I'action des UVB. Une certaine photoprotection est donc procurée dont I'importance dépend
également des néo-mélanines synthétisées (voir plus loin). En I'absence de nouvelles
irradiations, la desquamation permet le retour progressif de I'épiderme épaissi vers lanormale
(en 5 semaines).

Les UVA longs (340-400 nm), peu absorbés par |’ épiderme, n'induisent pas d'épaississement
de I'épiderme et, par conséquent, pratiquement pas de desguamation.

Apres expositions aux solariums, on ne doit observer qu'un épaississement modéré de
I’épiderme. Celui-ci est essentiellement di aux faibles quantités d’UVB présents dans
I’ émission des tubes UV basse pression.

Pigmentation immédiate

Pour des quantités suffisantes dUVA (10 Jcm?) recues a la surface de I'épiderme, les
mélanines, présentes dans les mélanocytes et les kératinocytes, subissent une polymeérisation,
ce qui se traduit par une pigmentation immédiate, visible a l'arrét de l'irradiation. Ce
phénomene est transitoire. |l se traduit par 1a bonne mine du soir aprés une journée passée au
grand air, mais rien ne persiste le lendemain. Les sujets mélano-compromis ne dével oppent
pas ce type de réaction et ne tirent aucun bénéfice esthétique des expositions aux radiations
UVA.

Dans les expositions aux solariums, la pigmentation immeédiate est recherchée.
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Pigmentation adaptative (br onzage)

C'est pour des doses plus importantes dUVA et d UVB que se déclenche la pigmentation
retardée ou pigmentation adaptative, qui est visible au 3° jour aprés l'irradiation et qui
persistera pendant 3 a4 semaines en cas d'irradiation unique. C'est la réaction de bronzage.

En cas d'expositions répétées, cette pigmentation sera de plus en plus intense et durera
dautant plus longtemps que la desquamation restera dans les limites physiologiques. Les
mélanocytes et la mélanogenése sont stimulés, soit directement par les UVA, soit
indirectement par les produits de l'interaction des UVB absorbés par les kératinocytes.
L'intensité du bronzage dépendra étroitement des capacités génétiques a produire les
mélanines (notions de phototype, phéno-mélanogénotype). A cette néo-mélanogenese,
moyennement protectrice, S goute |'épaississement de I'épiderme, ce qui confere une
photoprotection global e assez importante aux sujets mél ano-compétents.

Dans les expositions aux solariums, la répétition toutes les 48 heures des séances UVA
produit une pigmentation esthétiquement satisfaisante chez les sujets mélano-compétents. La
protection antisolaire demeure cependant relativement faible, bien loin de celle obtenue, a
bronzage égal, par une série d expositions solaires, puisqu’il y a peu d’ épaississement de
I épiderme.

Production de vitamine D

L’ exposition solaire est peut-étre la source la plus importante de vitamine D parce qu'elle
permet de satisfaire la plupart des étres humains en termes de besoins de vitamine D (MF
Holick, 1994). Les rayonnements UV du soleil déclenchent la synthése de vitamine D dans la
peau (MF Holick 1994 ; MF Holick, 2002). La saison, la latitude, I"’heure de la journée, la
couverture nuageuse, le brouillard et les produits de protection solaire modifient I’ exposition
aux rayonnements UV et la synthese de vitamine D (MF Holick, 2002). Par exemple,
I’exposition solaire de novembre & février a la lattitude de la France est insuffisante pour
produire une synthese suffisante de vitamine D dans la peau. Une couverture nuageuse
compléte divise par deux I’ énergie des rayonnements UV et I’ombre la réduit de 60 %. La
pollution industrielle, qui augmente |’ effet d’ écran, diminue également |’ exposition solaire et
peut contribuer au développement de rachitismes chez des individus dont |’ apport alimentaire
en vitamine D est insuffisant (B Wharton et coll., 2003). Les produits de protection solaire
dont I'indice de protection solaire est de 8 ou plus bloquent les rayons UV qui produisent de
la vitamine D, mais il reste important d utiliser de maniere habituelle des produits de
protection solaire afin de réduire les conséguences d'une exposition solaire excessive. Une
exposition initiale aux UV solaires (10-15 minutes sans protection solaire) est suffisante pour
la synthése de vitamine D et doit étre suivie de I’ application d’un écran de protection solaire
d’indice au moins égal a 15 pour protéger la peau. Dix a quinze minutes d’ exposition solaire
au moins deux fois par semaine, de la face, des bras, des mains ou du dos, sans produit de
protection solaire, sont habituellement suffisantes pour permette une synthése adéquate de
vitamine D (MF Holick, 2002). Il convient d’'insister sur le fait que |’ apport de vitamine D par
synthése cutanée en relation avec |’ exposition aux UV ne constitue qu’ un appoint a |’ apport
alimentaire normal. On peut rappeler a cet effet que les poissons gras contiennent
d’ importantes quantités de vitamine D. Ainsi, une cuillére a soupe d huile de foie de morue
représente 3,4 fois |’apport journalier et 100g de maguereau représente 90 % de I’ apport
journalier recommandé. Enfin, on peut rappeler qu' une étude de suivi, durant six ans, de
patients atteints de xeroderma pigmentosum n’a pas montré, chez ces patients, |’ existence
d un déficit en vitamine D malgré la photoprotection absolue de ces enfants (Sollitto RB et
coll., 1997)
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Lors de I’exposition solaire, I'irradiation de la peau par les rayonnements UVB provoque la
photolyse d'un constituant des membranes cellulaires, le 7-déhydro-cholestérol (provitamine
D3) et le transforme en prévitamine D3 que I’on retrouve dans |’ épiderme et le derme. La
vitamine D3 endogéne gagne la circulation ou €elle se lie a une protéine de transport. Sous
I"action des UVB en exces, la prévitamine est transformée en lumistérol et tachystérol sans
activité. Il s'agit 1a d'une modulation de la vitamine D dans I’ épiderme.. L’ os accumule la
vitamine D produite en excés pendant le printemps et I'été, ce qui compense le déficit de
production en hiver. Ceci est valable pour les peaux claires et les pays de la zone tempéreée.
Chez les sujets de phototypes V et VI, la mélanine atténuant dans des proportions tres
importantes le rayonnement UVB, un déficit réel peut étre observé dans les contrées
nordiques. Quoiqu’il en soit, la prise d' aiments riches en vitamines D peut compenser ce
déficit. L’argument de I’hypovitaminose D observée chez certaines populations n'est pas
aujourd'hui une justification au recours a des expositions aux UVB artificiels (US NIH, 2004 ;
Australian Health Authorities, 2004).

Récemment sont parus deux ouvrages, qui n’engagent que la responsabilité de leurs auteurs,
par ailleurs contestés dans les milieux scientifiques (Hollick et Jenkins, 2003 ; Gillie, 2004).
Pour défendre le réle bénéfique des expositions UV artificielles, les auteurs font état des
possibilités de la vitamine D, en dehors de son rdle dans la prévention de I’ ostéomalacie et du
rachitisme, a prévenir certaines multiplications cellulaires et dautres pathologies
cardiovasculaires. Il est apparu que ces effets sont mineurs sinon négligeables par rapport au
risque de carcinogeénicité des expositions UV. Le rdle majeur reconnu de la vitamine D dans
la prévention de I’ ostéomalacie du rachitisme infantile et de la fragilité osseuse (chez la
femme ménopausée et les vieillards) est indiscutable. L’ ensoleillement en France et I’ absence
de carence nutritionnelle suffisent largement a I’ éablissement d’ un niveau de vitamine D
suffisant. D’ éventuels déficits en apport peuvent aisément étre compensés par quelques verres
delait et une alimentation équilibrée contenant notamment du poisson.

L’industrie des appareils a bronzer fait actuellement campagne sur le théme de la vitamine D
nécessaire, produite par le bronzage artificiel. Les alégations d effet antitumoral non
spécifique de la vitamine D sont loin d’ étre démontrées et reconnues et |a population n’a pas
besoin d’un supplément de vitamine D apporté par les séances UV. Le statut sanitaire de la
population francaise ne peut justifier le recours a la production de la vitamine D par les UV
artificiels. L’OMS indique clairement qu'un déficit éventuel en vitamine D doit étre
compensé par lavoie alimentaire et non par |’ exposition aux UV (WHO, 2003).

Tableau |1-1: Apports nutritionnels conseillés en vitamine D pour la population Francaise (Tec et Doc
Lavoisier, 2000)

. Apports conseillés
Tranched'age (ugfjour)
Enfants 1-3 ans 10
Enfants 4-12 ans 5
Adolescents 13-19 ans 5
Adultes 5
Personnes agées 10
Femmes enceintes et allaitantes 10
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Tableau |1-2 : Sourcesalimentaires devitamine D (Tec et Doc Lavoisier, 2000)

Quantitéde
Produits alimentaires vitamine D
(19/100 g)

huile de foie de morue 200
saumon, hareng, anchais, pilchard 12-20
sardine, truite arc en ciel, maguereau, margarine 8-12
anguille, thon, huitre, caviar, jaune d'oauf 3-8
truite des riviéres, limande oaifs de lompe 1,5-3
rouget, foies de génisse et d'agneau, beurre,
: i : 0,6-1,5
jambon, lard, pétés, champignons

K ér atites et catar actes

L'odl est naturellement protégé lors des expositions intenses aux radiations solaires par la
géométrie spécifique des annexes oculaires : arcades sourcilieres et sourcils, cils et paupiéres,
aréte nasale et zones temporales. Deux réflexes viennent compléter cette protection
géométrique : le rérécissement de la fente palpébrale (clignement de I'cdl) et le
rétrécissement du diametre pupillaire. Ceci permet de réduire les quantités d'ultraviolets,
accompagnant lalumiére du jour, atteignant les couches sensibles de I'cal.

L’ exposition de la cornée aux radiations UV déclenche, en quelques heures, une inflammation
de celle-ci (kératite) et une cécité passagere (ophtalmie des neiges). Ces phénomenes sont
réversibles en quelgues jours, mais, a long terme, en cas de répétitions, ils sont responsables
de proliférations périphériques (ptérygion).

Les UVA pénétrant jusqu'au cristallin induisent a long terme une opacification des cellules
qui le constituent. Ces opacifications a disposition centrale ou périphérique, constituent les
cataractes (perte progressive de la vision). On peut Iégitimement estimer, en France, a
400.000 annuellement le nombre des invalidités ainsi créées nécessitant une intervention
chirurgicale parfois lourde.

Il'y a peu de risques d' atération aigué de la rétine. Cependant, |*observation d’ une source
lumineuse intense peut induire une brilure rétinienne analogue a ce qui a pu étre observé chez
les sujets contemplant une éclipse solaire sans protection. On désigne cette cécité par le nom
d’ « aveuglement d’ éclipse ».

La dégénérescence maculaire, atteinte de la rétine entrainant une cécité progressive non
appareillable, serait induite par des quantités cumulées excessives d'UVA et de lumiere bleue
(Voir chapitre 11-3-4).

Dans les expositions aux solariums, a I'énoncé de ces complications graves, les risques
potentiels auxquels les expositions aux UV artificiels sans protection oculaire peuvent
conduire, sont évidents. La protection oculaire filtrant la quasi totalité des UV et d’une partie
du visible est obligatoire. Lafermeture des paupiéres ne peut en aucun cas la remplacer.

En conclusion

Les risques liés aux expositions aux ultraviolets peuvent étre immeédiatement dramatiques
mais également, par accumulation de doses, d'apparition plus tardive : cancers cutanés et
viellissement photo-induit sont les rangons des surexpositions, c'est a dire du déséquilibre
entre le capital solaire individuel et les doses UV regues au cours de la vie (voir chapitre 111).
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Par ailleurs, des réactions aigués impliquant soit des substances exogenes, soit des substances
endogénes, sont responsables d'accidents aigus pouvant éventuellement évoluer vers la
chronicité. La protection oculaire est indispensable. Les effets biologiques du rayonnement
ultraviolet, d origine naturelle (solaire) ou artificielle, sont similaires, il n’est nul besoin
d avoir recours aux UV artificiels pour assurer un apport suffisant en vitamine D.

11.3.2 Effets génotoxiques

Photogénotoxicitél

L’atération de la structure chimique de I’ADN peut étre a I’origine de I'apparition de
mutations ou conduire ala mort cellulaire. Les principaux types de dommages induits par les
composants UVB et UVA du rayonnement solaire dans |’ ADN sont les coupures de la chaine
nucléotidique, des adduits covalents avec les protéines et des produits de modification des
bases. La nature des processus physico-chimiques qui sont a I’origine des modifications
induites pas une exposition au rayonnement UV dépend de la longueur d’ onde des photons
incidents.

La mesure des Iésions de I’ADN par des méthodes telles que des méthodes immunol ogiques
(utilisation d’anticorps mono ou polyclonaux dirigés contre un photodommage défini), des
méthodes utilisant des enzymes de réparation (ADN N-glycosylases par exemple associées au
test des cometes) ou des méthodes chromatographiques directes (en particulier la
chromatographie liquide haute performance associée a une détection par spectrométrie de
masse en mode tandem) (Douki et coll., 2000) permettent d apporter des ééments sur les
mécanismes et |'importance des dommage impliqués dans les effets génotoxiques des
différents types de rayonnement U.V.

L e rayonnement UVB (290-320 nm), dont |’ énergie lumineuse est directement absorbée par
I”’ADN, induit principalement des modifications des bases pyrimidiques (Cadet et Vigny,
1990, Douki et Cadet, 2001) :
e Formation de photoproduits dimériques entre 2 bases pyrimidiques adjacentes
- Dimeres de type cyclobutane,
- Photoproduits pyrimidine (6-4) pyrimidone et isoméres de valence Dewar pour de
fortes doses d'irradiation ou en présence d’ UVA.
- Signature spécifique de I’irradiation UVB : mutations tandem CC — TT.
e Photochimie despurinesdans!’UV lointain
Bien que la photochimie UVB des pyrimidines soit quantitativement la plus
importante, celle des purines présente des spécificités intéressantes :
- Dimérisation de I’ adénine, photoproduit mineur dont la formation n’'a pas été
observée acejour dans!’ADN cellulaire,
- Oxydation de la guanine en 8-oxo-7,8-dihydroguanine (8-oxoGua) dans
I” ADN isolé apres exposition aux UVB et UVC.
Les effets déléteres des UVB sont ainsi largement expliqués par la formation des
photoproduits dimériques des pyrimidines (Douki et coll., 2003). Le niveau de formation de
8-oxoGua est 100 fois plus faible que celui des dimeres de type cyclobutane. Le niveau de ces
photzoproduits dans I’ ADN cellulaire est de I’ ordre d’ une Iésion pour 10" bases normales par
Jm~.

! Paragraphe issu du rapport Afssaps
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L e rayonnement UVA et la lumiére visible ne sont pas absorbés par I’ ADN. Cependant, les
chromophores endogénes ou exogenes peuvent, dans une forme excitée apres absorption de
I’ énergie lumineuse, dégrader le génome. Cette réaction qui a pour cible préférentielle la base
guanine est appelée photosensibilisation (Pouget et coll., 2000), (Ravanat et coll., 2000), [5
(6), (7).

Les réactions de photosensibilisation a la lumiére visible ou au rayonnement UVA font
intervenir 2 mécanismes principaux :

e Le mécanisme de type | implique une réaction de transfert d’'électron ou d atome
d  hydrogene entre le photosensibilisateur excité et le substrat. Les cibles principales dans
I”’ADN sont les bases (guanine surtout). Ces derniéres sont converties par une réaction
d’ oxydation & un électron en leur cation radical. Ce dernier peut ensuite réagir avec |’ eau
ou se déprotoner. Une réaction secondaire de ce processus de type | est la formation du
radical superoxyde par réaction de I’oxygene moléculaire avec le radical anion du
photosensibilisateur ; ce radical superoxyde peut engendrer par dismutation du peroxyde
d’ hydrogene qui, en présence d’ un métal de transition sous forme réduite (ion ferreux par
exemple) est al’ origine du radical hydroxyle trés réactif.

e Lemécanisme de type Il implique une absorption d énergie par le photosensibilisateur
et un transfert sur I’oxygéne. Cette molécule se trouve alors dans un état excité dit
«singulet » lui permettant de réagir ensuite avec le substrat exclusif, la base guanine,
pour former spécifiquement la 8-oxoGua.. Le rayonnement UV A induit un stress oxydant
majoritairement via des mécanismes de photosensibilisation de type Il. On observe aussi
la formation minoritaire de coupures de chaines dADN et de produits d'oxydation des
bases pyrimidiques qui résulte principalement de I'action du radical hydroxyle

L’ aspect photo-oxydant des UVA, au moins si I’on ne considere que la formation de 8-
oxoGua, ne jouerait gu'un réle minoritaire dans les effets déléteres de la lumiere solaire.
L’ éude de la seule formation de 8-oxoGua n'est pourtant pas suffisante pour définir les
meécanismes impliqués dans I’ effet des UVA.

Le rayonnement UVA induit un stress oxydant majoritairement via des mécanismes de
photosensibilisation de type 1.

Photocarcinogénese cutanée

Les carcinomes cutanés, cancers cutanes les plus fréquents chez I'numain sont représentés
essentiellement par les carcinomes baso-cellulaires (CBC), dévolution lente, a maignité locale et
les carcinomes épidermoides (CE) plus agressifs.

Le role de I'exposition solaire dans I'apparition dun carcinome est éabli sur des arguments
cliniques, épidémiologiques et expérimentaux. La photocarcinogénése cutanée est attribuée pour
65% aux UVB et 35% aux UVA selon un calcul effectué a partir de la courbe de de- Gruijld (De
Laat A ; et coll., 1997).

Les kératinocytes issus de CE humains expriment plus les mutations secondaires aux UVA
(formation de 8-oxoGua) qu'aux UV B (diméres de type cyclobutane) (Agar N.S. et coll., 2004).

Les expositions solaires intermittentes et « brllantes » particuliérement dans I'enfance sont le
principal facteur de risque de méanome, éabli égaement sur des arguments cliniques,
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épidemiologiques et expérimentaux. Les rayons UVB et plus récemment les rayons UVA sont
incriminés.

La susceptibilité génétique et les mécanismes intervenant dans la photocarcinogénese des
mélanomes et des carcinomes sont tres différents. Le réle respectif des différentes longueurs
du spectre solaire differe également selon la nature du cancer. 1l est donc licite de penser que
la protection éventuellement apportée par les filtres solaires contre la survenue des tumeurs
malignes cutanées devrait étre adaptée au type de cancer que I'on souhaite prévenir.

1.3.3 Effets immunosuppresseurs

Les défenses immunitaires cutanées assurent une protection contre les agressions externes
(bactéries, champignons, virus). Ces défenses sont profondément altérées pour de faibles
doses UVB et UVA (en dessous de I'érythéme). Les UVB diminuent le nombre de cellules de
Langerhans et réduisent leur capacité de présentation des antigenes aux lymphocytes T. par
ailleurs, I'exposition aux UV induit la libération de différentes cytokines (interleukine 10,
TNF-o, prostaglandines...) intervenant dans la photo-immunosuppression. Par ailleurs,
I"acide cis-urocanique absorbe les UVB et sisomérise en acide trans-urocanique aux
propriétés immunosuppressives. Cette dépression est réversible et sa restauration nécessite 3
semaines environ. Ce phénomene n'est reconnu que depuis quelques années, et permet de
comprendre un certain nombre de pathologies estivales (herpes, pityriasis versicolor,
impétigo, etc.). Latolérance cutanée intervient également dans la promotion tumorale a long
terme. A la suite des expositions aux solariums, les défenses de I’ épiderme sont amoindries et
on a pu noter, dans les centres de bronzages a I'hygiéne douteuse, la survenue d’infections
cutanées.

11.3.4 Vieillissement cutané photo-induit

Dans le vieillissement cutané deux phénomenes se superposent et s gjoutent :

- dune pat, le viellissement cutané physiologique intrinseque, phénomeéne
génétiquement programmeé lié a la morphogenese et a la maturation cellulaire,
accentué par la carence en stéroides sexuels chez la femme aprés la ménopause, par le
tabagisme ;

- dautre part, le vieillissement extrinseque, essentiellement créé par les irradiations
solaires chroniques, liées aux UVA et UVB et a un moindre degré aux infrarouges.

Le vieillissement cutané photo-induit, également appelé héliodermie, regroupe les
modifications cliniques et histologiques spécifiques liées exclusivement aux expositions
solaires chronigues et exclut les |ésions précancéreuses et cancereuses.

Les deux types de vieillissement, physiologique et photo-induit, sont intimement mélés,
cependant, il existe des différences qualitatives et quantitatives, tant sur les plans cliniques,
histologiques, immunohistochimiques et biochimiques. Chez le sujet &gé, la différence de
texture cutanée entre les zones habituellement exposées a la lumiere et les zones protégées,
sont de constatation évidente avec une transition brutale sur certaines zones du corps comme
entre le décolleté et les seins, le dos et |es fesses.

Aspects cliniques
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Les manifestations cliniques de I'héliodermie siegent essentiellement sur les zones
découvertes: le visage (nez et pommettes), le dos des mains et les avant-bras. Elles varient
considérablement d’un sujet a I’autre, méme pour des personnes de méme age et de méme
phototype, ayant subi le méme ensoleillement chronique (témoignant ains dune
susceptibilité génétique propre a1’ individu).

Les |ésions cutanées peuvent étre i solées mais vont progressivement s associer, comportant :

- Une peau €paissie, rugueuse et seche ;

- une peau l&che, ayant perdu son élasticité ;

- une coloration de fond jaunétre parsemée de télangiectasies (témoins des atteintes du
réseau vasculaire dermique) et de taches pigmentaires (révélant les atérations des
mélanocytes) : hypomélanose en gouttes (petites taches achromiques des membres),
éphélides (petites taches chamois), lentigos (taches brunes) ;

- |’apparition de ridules puis de rides profondes.

Certains aspects cliniques sont particulierement démonstratifs de I'importance des altérations
des fibres élastiques du derme (élastose) :
- lapeau citrine, dont la couleur jaunétre et la surface mamelonnée lafont ressembler a
lapeau d'un citron ;
- I’dlastose du cou, ressemblant a une « peau de poulet plumé », faite de petites papules
blanc-jaunétre parsemant un fond érythémateux et télangiectasique ;
- I'élastoidose a kystes et comédons, associant des papules jaunétres, des nodules
Kystiques et des points noirs sur les tempes et |es régions péri-orbitaires ;
- lanuque rhomboidale, parcourue de rides profondes s entrecroisant en quadrilatéres,
donnant I’ aspect de « vieux cuir ».

Aspects histologiques

Les modifications histologiques liées &’ héliodermie concernent I’ épiderme et le derme mais
c'est le tissu conjonctif dermique et ses cellules qui sont la cible préférentielle du
rayonnement solaire. Les UVA, qui pénétrent profondément dans ce tissu, participent de
facon majoritaire ala constitution de ceslésions.

Les modifications structurales de I’ héliodermie sont trés différentes de celles que I’ on observe
dans le vieillissement cutané intrinségue, qui se caractérise par une atrophie épidermique avec
aplatissement de I’ ensemble des couches cellulaires et de la jonction dermo-épidermique, et
surtout par une raréfaction des fibroblastes dermiques dont I’activité est trés diminuée,
responsabl e d’ une réduction de la synthése de fibres élastiques et de collagene.

Epiderme

Si la couche cornée est discrétement épaissie, |’ épiderme sous-jacent peut étre d’ épaisseur
normale, hyperplasique ou atrophique (par diminution de |’épidermopoiese). Les
kératinocytes peuvent étre dysplasiques, présentant des atypies nucléaires et des signes de
maturation désordonnée (dyskératose, parakératose).

Les mélanocytes sont irrégulierement répartis le long de la membrane basale. Leur taille, leur
dendricité et la disposition des mélanosomes sont souvent anormales, témoin de perturbations
de leurs fonctions de mélanisation. La densité mélanocytaire est pratiquement doublée dans
les zones photo-exposees, ce qui peut expliquer la survenue de lentigos séniles en peau
insol ée.

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat des connaissances sur |’ exposition et les risques sanitaires — Mai 2005- 37 -



Le nombre et I’ activité fonctionnelle des cellules de Langerhans sont diminués dans la peau
chroniquement insolée des personnes agées. Cette perte importante, de I’ ordre de 50%, peut
expliquer la diminution des réactions d hypersensibilité retardée et surtout I’émergence de
clones cellulaires malins a1’ origine des cancers cutanés par immunodépression photo-induite.

Jonction dermo-épidermique

Lamembrane basale est épaissie et la jonction dermo-épidermique est aplatie, avec disparition
des papilles épidermiques.

Derme

Dans I’ héliodermie, le derme est trés remanié du fait de |’ atteinte des fibroblastes, des fibres
élastiques et collagenes déja formées, et du réseau vasculaire.

L’atération histologique pathognomonique de I’héliodermie est représentée par |'éastose
solaire, qui correspond a une dystrophie du tissu élastique. Cette dégénérescence élastotique
siege dans le derme superficiel et moyen, ou les fibres élastiques apparaissent nombreuses,
épaisses, fragmentées et s enchevétrent pour former des mottes de matériel amorphe et
granuleux. Sous la jonction dermo-épidermique existe une zone étroite (zone de Grenz) qui
parait indemne d’ élastose mais ou les fibroblastes sont nombreux et hyperactifs, témoins de
synthéses protéiques excessives. Les fibres collagenes sont altérées par une dégénérescence
basophile. Les fibres collagénes matures, insolubles, diminuent (par dégradation sous I’ action
d enzymes protéolytiques sécrétées par I'infiltrat inflammatoire dermique), aors que les
fibres collagenes solubles augmentent. La substance fondamentale est nettement augmentée
avec €évation des teneurs en protéoglycanes et glycosaminoglycanes. Un infiltrat
inflammatoire modéré est présent dans les Iésions jeunes, composé de polynucléaires
neutrophiles, de lymphocytes et de mastocytes dont les sécrétions enzymatiques participent
aux atérations des macromol écules du tissu conjonctif. Cette réaction inflammatoire est liée a
I"action des UV sur le derme. Les modifications vasculaires sont nombreuses, associant un
épai ssissement des parois capillaires, une réduction du nombre de capillaires, des dilatations
focales correspondant aux télangiectasies observées cliniquement. Ces atérations vasculaires
entrainent une réduction importante de la capacité des échanges oxygénés et du transfert
normal des micro-nutriments dans le derme.

11.3.5 Cancers cutanés photo-induits

Environ 80.000 nouveaux cas de cancers cutanés sont diagnostiqués chaque année en France,
nombre en progression constante avec une augmentation annuelle de 7%. Les radiations
ultraviolettes sont I’ éément étiologique majeur responsable de ces cancers dont |’ agressivité
dépend essentiellement de laforme histologique. Si 90 a 95% d’ entre eux sont la conséquence
d’une prolifération des kératinocytes (carcinomes basocellulaires, de loin les plus fréquents et
carcinomes épidermoides, plus rares) facilement accessibles a un traitement simple sans
pronostic létal, les 5 a 10 % restants sont en revanche constitués par les mélanomes malins
(prolifération des mélanocytes) dont |e pronostic est beaucoup plus sévére.

Depuis plusieurs dizaines d années, il est universellement reconnu que les cancers cutanés
sont induits par les radiations lumineuses, d'origine solaire ou provenant de sources
artificielles, sur des arguments épidémiologiques et expérimentaux. Si les effets mutagénes et
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cancérigenes des UVB sont connus de longue date, chez I’animal comme chez I’homme, les
effets oncogénes des UVA ne sont reconnus que depuis quelques années, expliquant que le
risque carcinogene des appareils de bronzage émetteurs de rayonnements UV est un sujet
d actualité, pouvant étre considéré comme un probléme de santé publique.

La photocarcinogenese se définit comme I’ensemble des phénomeénes aboutissant a la
formation tumorale cutanée provoquée par les radiations lumineuses. Le processus de
cancérisation est la conséquence des dommages induits par les UV, accumulés dans les
cellules de I'épiderme. Chague atération ayant échappé aux mécanismes de réparation
exogenes et endogenes participe aux différentes étapes conduisant a la cancérisation. Ces
processus s étalent sur une ou deux décennies, procédant par étape, dont certaines ont une
traduction clinique, dautre n'ayant que des expressions détectables histologiquement
(dystrophie, dysplasi€) ou biologiquement (mutation de génes, apparition de néo-antigéenes).

Car cinomes cutanés

Les carcinomes basocellulaires sont les cancers cutanés les plus fréguents (60%),
apparaissant apres la cinquantaine, ils siégent avec prédilection sur la peau des régions
découvertes : téte et cou (90%), dos des mains. Caractérisés par une extension maligne lente,
purement locale (sans métastases), ils doivent étre détruits (par exérése chirurgicae ou
radiothérapie), car ils deviennent insidieusement infiltrants et peuvent étre source de
dél abrements locaux.

Les carcinomes épidermoides (ou spinocellulaires) sont moins fréguents que les
basocellulaires (30% des cancers cutanés). lls surviennent sur des Iésions préexistantes
(kératoses actiniques, leucoplasies des lévres) et siegent essentiellement sur les régions
découvertes. Leur gravité est plus importante de par I'évolution locorégionae rapide et
envahissante, la fréquence de I'extension ganglionnaire, avec cependant un risque
métastatique faible.

Lerdle carcinogéne des UV explique la plus grande fréquence des carcinomes cutanés :
- sur lesrégions exposées alalumiére (visage)
- chez les sujets a peau claire (roux, blonds)
- travaillant al'air libre (marins, agriculteurs)
- vivant dans des régions tres ensoleillées (Ies noirs sont protégés par leur pigmentation
mélanique)
- chez les sujets ayant recu de fortes doses d'UV artificiels.

L'effet carcinogéne majeur revient aux UVB, c'est a dire aux longueurs d'ondes comprises
entre 290 et 320 nm, avec une efficacité maximale a 293 nm. Les UVA ont longtemps été
considérés comme étant sans danger et leur efficacité carcinogene considérée comme
négligeable. Cette fausse conception a été revue alalumiére de travaux récents :

- Les UVA induisent moins de tumeurs que les UVB mais uniquement si I'irradiation
est de courte durée (jusgu'a 20 semaines). Si I'on prolonge l'irradiation jusgu'a 250
Jenm, il y a autant de tumeurs induites par les UVA que par les UVB, ceci dans la
plupart des modeles étudiés et pour des doses équivalentes a celles regues par les
adeptes du bronzage UV A intensif (20 minutes d'exposition 5 jours par semaine) ;

- Le spectre d'action de la carcinogenese cutanée est parallele au spectre érythémal
jusgu'a 313 nm, mais savere tres différent au dela, car s I'efficacité érythémale
diminue régulierement dans les UVA, l'efficacité carcinogéne, aprés une diminution
dans les UV A courts, remontent de facon tres nette vers 360 nm ;
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- L'analyse des spectres defficacité pour I'érytheme et pour la cancérogenése montre
gue les UVB sont environ 1000 fois plus efficaces que les UVA pour induire un
érytheme, aors que le ratio defficacité carcinogénique UVB-UVA est de 100.
Lorsque I'on rapporte I'efficacité spectrale pour chacun des deux effets a la quantité
relative dUVA et dUVB regue au cours d'une exposition solaire naturelle (qui
comprend au minimum 20 fois plus dUVA que dUVB), on sapercoit que, pour
I'érythéme, les UVB interviennent pour 96% alors que pour la cancérogenéese, la
participation des UVB ne se situe qu'autour de 65%, laissant la responsabilité aux
UVA pour 35%.

Les études épidémiologiques expérimentales confirment que le risque carcinogénique est
proportionnel a la dose cumulative d'UV regue pendant la vie, mais la dose carcinogénique
n'est pas connue chez I'nomme. A dose égale, des petites doses répétées sont plus nocives que
des doses plus intenses moins fréquentes.

M élanomes cutanés

Parmi les multiples "grains de beauté€" dont certains sujets sont porteurs, le mélanome est
heureusement exceptionnel, mais d'une extréme gravité (plus de 25 % de mortalité a 5 ans)
peu modifiée par les tentatives thérapeutiques actuelles. Cette tumeur maligne, constituée de
mélanocytes atypiques, est en progression constante (fréquence doublant tous les 12 ans) pour
atteindre une incidence de 10 nouveaux cas par an pour 100.000 habitants en |le de France en
1994 (50 cas par an pour 100.000 habitants en Australie).

Dans la plupart des cas, le mélanome apparait en peau saine sous forme d'une tache
pigmentée, ressemblant a un grain de beauté mais sen différenciant par l'irrégularité des
contours (lésion asymétrique), la polychromie (zones brunes, violines, rosées ou bleutées) et
I'irrégularité de la surface. Plus rarement (25% des cas environ) le mélanome est une
dégénérescence d'un grain de beauté dont les contours, la couleur et I'aspect se modifient. Du
fait de son extréme gravité, le mélanome est un probleme de santé publique et il est dés lors
essentiel de savoir si I'exposition aux rayons ultraviol ets augmente le risque de mélanome.

L e nombre de naavi mélanocytaires est un facteur de risgue essentiel

Sil est admis que les expositions solaires congtituent un facteur de risque de mélanome
(pouvant expliquer 65% des mélanomes), la génétique occupe cependant une place
prédominante car elle détermine plusieurs prédispositions du systeme mélanocytaire:
phototype, genése de naevi mélanocytaires, mélanomes familiaux.

- Certains facteurs ethniques accroissent le risque de mélanome : peau claire (les blancs
font environ 100 fois plus de mélanomes que les noirs), difficulté a bronzer (facteur
décisif), coup de soleil facile, éphélides photo-induites, cheveux blonds ou roux, yeux
grisou bleus.

- L'exposition solaire précoce favorise |'apparition de naevi mélanocytaires chez I'enfant.
Il existe une corrélation significative entre la présence d'un grand nombre de naevi
chez I'enfant et une surexposition solaire chronique (plus de 4 heures par jour) ou
aigué (antécédent de coup de soleil). Si lafiliation directe entre naevus et mélanomes
n'est pas clairement établie, I'association naevi mélanocytaires multiples / expositions
solaires intermittentes est néanmoins synergique pour le risque de mélanome.

- La notion familiale de mélanome ou de naevus dysplasique constitue un facteur de
risque supplémentaire, qui Sajoute aux risques liés al'exposition et au phototype.
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Les UV sont depuis longtemps suspectés

Le role des ultraviolets de courte longueur d'ondes (UVB : 290-320 nm), responsables du
coup de solell, est suggéré sur des arguments indirects :
- Augmentation d'incidence du méanome avec la diminution de la latitude (corrélée a
['augmentation des UVB) ;
- Taux élevé de mélanome chez les sujets porteurs d'un déficit pour les processus de
réparation des dommages de I'ADN induits par les UVB.

Récemment, les ultraviolets de plus grande longueur d'ondes (UVA : 320-400 nm) ont
également été accusés :

- Augmentation dincidence du mélanome en Scandinavie, par rapport a I'Europe du
sud, qui pourrait sexpliquer par une différence de phototype des individus aors que
Iirradiance UVA est équivalente, par des "habitudes culturelles’ : de nombreux
scandinaves pratiquent "la semaine aux Canaries' en hiver, d'ou exposition brutale et
intense car "il convient de montrer a I'entourage qu'on a effectué le voyage", pour
nombre d'entre eux, étre capable de bronzer est signe de bonne santé ;

- Induction de mélanome chez un poisson tropical du genre Xiphophorus par irradiation
UVA, dont I'efficacité carcinogene n'est que 10 fois inférieure, dans ce modéle
expérimental, acelledesUVB ;

- Doublement du risque de mélanome par I'exposition aux UV artificiels des lampes ou
des bancs de "bronzage" (voir plusloin).

L es fortes expositions solaires dans |'enfance sont un facteur majeur de risques

L'exposition aux UV participe certainement a la genése du mélanome. Cependant, la
distribution élective des mélanomes sur des zones habituellement couvertes par les vétements,
fait jouer un réle prépondérant aux expositions solaires violentes et intermittentes, aux
habitudes vestimentaires avec irradiation des territoires découverts par la mode, comme les
jambes chez les femmes des années 50-60.

Plusieurs études récentes insistent sur |'importance des expositions brutales, responsables de
"coups de soleil" avec brilures dans |'enfance ou dans I'adolescence. Les études des migrants,
en Australie, en Israél ou en Nouvelle-Zélande montrent que le risque est plus élevé au sein
de la population blanche et qu'il est multiplié par 3-4 lors d'une migration pendant I'enfance.
L'enfance est ainsi un age crucia pour le risque futur de mélanomes. Comme cela a été vu
précédemment, I'interaction phototype - nombre de naevi mélanocytaires - expositions solaires
- antécédent de coups de soleil est complexe, nécessitant une analyse multifactorielle pour
établir les parts respectives de responsabilité. || n'en demeure pas moins que les expositions
solaires avant I'age de 15 ans participent au risque de mélanome et qu'il convient, en pratique,
de photoprotéger de facon efficace les adultes et surtout les enfants contre les UVB et les
UVA, notamment :

- ceux de phototype clair, incapables de bronzer,

- porteurs de naevi mélanocytaires multiples,

- dautant plus qu'il existe des antécédents familiaux de neevi dysplasiques ou de

mélanome.

M écanismes d'action

Dans la genese des cancers cutanés, les mécanismes daction des photons UV sont
imparfaitement connus et de toute maniére complexes et intriqués. La photocarcinogenéese est
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un processus a étapes multiples, les UV pouvant intervenir, directement ou indirectement, a
tous les niveaux : initiation - promotion - transformation. L'irradiation UV entraine de
nombreuses perturbations épidermiques, dont certaines sont fortement suspectes de participer
a la photocarcinogenese, notamment les atérations de I'ADN, la production de radicaux libres
oxygeénés et |'induction d'un déficit immunitaire.

Altérations de 'ADN

L'ADN cellulaire est la cible privilégiée de I'agression par les rayons UV. Les acides
nuclé ques absorbent les radiations UV B, ce qui va créer directement des |ésions spécifiques :
dimeres de pyrimidine, produits d'addition, cassure de brins. Ces photoproduits altérent
profondément I'expression du génome et sont plus ou moins rapidement réparés par des
mécanismes compl exes et pratiquement sans erreur.

Les UVA vont directement altérer I'ADN, mais, également indirectement, par I'intermédiaire
des espéces réactives de I'oxygene, responsables de ruptures de chaine, de pontages protéines-
nucléobases et de |ésions oxydatives des bases. Ces |ésions sont réparées avec de fréquentes
erreurs.

Les dommages persistants (non réparés) de I'’ADN peuvent étre responsables de mutations qui
vont altérer profondément le fonctionnement des génes. Le lien entre ces dommages UV-
induits dans I'ADN d'une part, et la mutation des oncogenes (Nras) et des génes suppresseurs
de tumeurs d'autre part, est bien établi. En particulier, le géne p53 en commandant le
déclenchement de la mitose apres réparation, régularise la réparation de I'ADN; il est altéré
par les UV et ses mutations sont fortement impliquées dans la promotion tumorale.

Radicaux libres

La génération de radicaux libres oxygénés lors d'une exposition solaire aux UV est largement
démontrée (cf. Chapitre 1V-4) et leur production excessive a une action délétére avec pour
cible les protéines, 'ADN et les lipides membranaires (peroxydation lipidique). Les
conséquences de cette production de radicaux libres sont multiples : ruptures membranaires,
inactivation de récepteurs, relargage de produits de peroxydation qui sont considérés comme
mutagenes et cytotoxiques, libération de médiateurs de l'inflammation via I|'acide
arachidonique. Le réle des radicaux libres, largement impliqués dans I'héliodermie, parait
également important dans la photocarcinogenese. L'atteinte des acides nucléques et des
enzymes de réparation de I'"ADN peut induire des perturbations de la différenciation cellulaire
et du comportement cellulaire. De plus, outre I'agression de I'ADN pouvant intervenir a la
phase dinitiation et de promotion, les radicaux libres interviennent probablement dans
I'immunosuppression photo-induite et sur I'activité ornithine-décarboxylase. La production
des radicaux libres oxygénés peut étre déclenchée tant par les radiations UVB que UVA, les
études sur modeles cellulaires I'ont clairement démontré. Elle implique l'intervention de
photosensibilisateurs endogénes variés, notamment la phaecomélanine qui, contrairement a
I'eumélanine, pourrait étre impliquée dans de telles réactions, expliquant le risque particulier
de carcinome chez les sujets blonds ou roux.

| mmunosuppression

De nombreuses études expérimentales démontrent que les UV, surtout les UVB mais
également les UVA, ont un effet suppresseur sur le systeme immunitaire. Cette photo-
immunosuppression est responsable d'une diminution des réactions d’hypersensibilité de
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contact et d hypersensibilité retardée, associée a la présence de lymphocytes T suppresseurs
spécifiques d antigéenes. Les UVB peuvent induire une immunosuppression locale et
systémique.

Les mécanismes impliqués dans la photo-immunosuppression sont complexes et font
intervenir :
- une action directe sur les cellules de Langerhans épidermiques dont la fonction de
présentation antigénique est altérée ;
- I'isomérisation de I’ acide trans-urocanique en un dériveé cis-urocanique aux propriétés
iMMuUNOSUPPressives ;
- la production et la libération de cytokines par les cellules épidermiques (TNF, IL-1,
IL-12 et surtout IL-10) ;
- I'infiltration de I'épiderme par des cellules monocytaires (CD36+, DR+), cellules
présentatrices d antigénes qui pourraient étre responsables de I'état de tolérance
observé aprés irradiations UV B.

Activitéde!l’ODC

Les UV, via la production de radicaux libres, augmentent I'activité de |’ ornithine-
décarboxylase, enzyme participant a la biosynthese des polyamines, dont |'activité est
augmentée lors de la transformation maligne.

Carcinogenéese induite par les UVA artificiels

Carcinogénicité des UVA

Les UVA sont carcinogenes et leur efficacité, certes moindre que celle des UVB, a éé
analysée dans les chapitres précédents. Cette action cancérigéne des UVA est loin d étre
négligeable, majorant I'action cancérigene des traces d'UVB, toujours présentes dans le
spectre d’émission des sources utilisées pour le bronzage. De plus, les phacoméanines
présentent une absorption spécifique dans les UVA et pourraient, par des réactions de type
photosensibilisation, avoir une action cancérigene.

Génotoxicité et mutagénicité des UVA

Bien qu’ils ne soient pas absorbés directement par I’ ADN, les UV A sont génotoxiques par des
réactions photosensibilisées oxygéne-dépendantes. L’activation de I’oxygene entraine une
cascade de réactions: ruptures de chaines, liaisons entre I’ ADN et les protéines difficiles a
réparer ou du moins a réparer sans erreur, d ou un risque potentiel plus grand de mutation
pour ce type de lésions que pour celles induites par les UVB. S bien gu’ actuellement les
UVA sont considérés comme auss mutagenes que les UVB.

Initiation - promotion de mélanomes

Plusieurs études expérimentales récentes ont permis d’ impliquer le rayonnement UVA dans
I"initiation et/ou la promotion de mélanomes expérimentaux, cependant |’extrapolation a
I”homme doit étre soumise a réserve. Une éude expérimentale utilisant le poisson exotique
Xiphophorus (possédant un seul anti-oncogene P53) a montré que les UV pouvaient
déclencher I'apparition de méanomes; les UVA, bien que moins actifs que les UVB,
possedaient une efficacité carcinogene 100 fois supérieure a I’ efficacité cytotoxique. Chez la
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souris porteuse de mélanome, la croissance et la dissémination tumorale sont activées par
I"irradiation UVA.

Etudes épidémiol ogiques

Au moins 9 études épidémiologiques cas-témoin ont étudié I’ association entre |’ exposition
aux lampes ou bancs solaires et le risqgue de mélanome. Six de ces études ont montré une
association nulle ou faible mais, dans ces études, la fréguence d'utilisation des lampes et
bancs solaires était tres faible.

Plus récemment, trois études plus détaill ées, tenant compte des facteurs constitutionnels et de
I’exposition naturelle au soleil, ont montré que le risque de mélanome était globalement
doublé par I’ exposition aux UV artificiels, ce risgue pouvant étre considérablement plus élevé
chez certaines catégories d’individus. Voir détail paragraphe I1-3-3

M éanomes oculaires

Quelques publications ont suggéré la possibilité d’ une relation positive entre la survenue des
mélanomes oculaires et exposition aux rayonnements UV. Une publication récente francaise
(Guenel P. et coll., 2001) semble confirmer cette relation.

En conclusion

La carcinogenese cutanée induite par les rayons ultraviolets congtitue un des problémes
majeurs de santé publique, justifiant une éducation spécifique

Les UVA délivrés a des fins de bronzage sont considérés comme cancérigenes. Pour le
mélanome, le risque apparait faible, multiplié par deux chez les adeptes du bronzage artificiel
ayant bénéficié de 10 séances par an.

Le risque carcinogene du soleil et des solariums se cumule. Cet effet de photo-addition est
particuliérement important chez le bronzeur invétéré qui pratique une fois par semaine, toute
I’année, des séances d'UVA, le risque relatif de développer un cancer cutané étant aors
multiplié par 10.

11.3.6 Relations dose/effets

Il existe une relation dose-effet entre la dose cumulée et le risque de cancer non mélanome de
la peau, cf chapitre [l comportement exposition, par contre il n’existe pas de relation dose
effet smple pour les mélanomes cf 11-3-2.

1.3.7 Applications médicales

Les dermatologues ont régulierement recours a la photothérapie pour traiter certaines
affections bien définies en particulier lorsgue tout autre traitement est inexistant ou inefficace.
Les indications et les doses d'irradiation sont évaluées avec soin et des protocoles
thérapeutiques sont appliqués aprées mise au point par des specialistes reconnus en
photodermatologie. Les différentes contre-indications de la photothérapie, que le
Dermatologue, et lui seul, est en mesure de dépister, sont rigoureusement recherchées
(examen du tégument, phototype, prise médicamenteuse, dermatose associée, photodermatose
etc).
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L es protocol es sont adaptés selon le type de peau, et I’ augmentation des doses tient compte du
type de peau, de la tolérance du patient, de la dermatose a traiter. Le nombre de séances est
contrélé et la dose globale recue est toujours évaluée et notée. La surveillance des sujets
traités est impérative, régulierement en cours de traitement, dans les suites de traitement, a
distance des seances, et tardivement. Parmi |es recommandations émises lors des conduites de
traitement, il est convenu de ne jamais dépasser une série de 20 séances par année. |l faut
noter que la dose regue par les patients, quels que soient les patients et les pathol ogies traités,
est globalement 10 fois inférieure aux doses recues lors de séances a visée esthétique.

Sur le plan technique, les appareillages sont réguliérement contrélés; ils fonctionnent sous la
responsabilité d’'un médecin dermatologue; la mesure des rayonnements émis est
régulierement évaluée

L’ exposition aux rayonnements UV dans un but uniquement esthétique est toujours refusée
par les Dermatol ogues.

L es différentes photothérapies

- Puvathérapie : émission de rayonnements UV A (spectre complet) et prescription avant les
séances d’ un psoraléne par voie orale ou par voie locale (application ou bains)
- Photothérapie : UVB spectre large.

Plus récemment :
- Photothérapie UVB spectre étroit : 311 nm—TLOL.
- Laser excimer : 308 nm.
- Photothérapie UVA 1 (340-400nm).

L es pathologies prises en charge

Le psoriasis a été la premiere dermatose ayant bénéficié de la photothérapie ; les premiers
résultats ont d’emblée fait considérer la photothérapie comme exceptionnellement
intéressante. Par la suite les lymphomes T ont été pris en charge, la photothérapie est préférée
chague fois que cela était possible aux traitements plus agressifs. Ces indications les plus
courantes font appel a la puvathérapie, al’ UV Bthérapie ou UVB 311 et depuis peu au Laser
excimer ou UVA 1.

Les autres indications et les longueurs d’ onde choisies :
- Vitiligo : UVB 311 ou laser excimer,
- Lichen plan : puvathérapie ou UVB
- Sclérodermie généralisée ou localisée: UVA 1

De nombreuses autres indications sont a envisager, mais souvent les meilleurs protocoles ne
sont pas bien établis et il N'y a pas assez de série de travaux pour en confirmer |’ efficacité.
Les protocoles sont étudiés pour obtenir la meilleure efficacité avec des doses les plus faibles,
mai s les comparai sons efficacité-tol érance nécessaires n’ ont pas toujours pu étre bien établies.

En conclusion

L a photothérapie ne peut étre acceptée sans une surveillance clinique extrémement rigoureuse
en cours de traitement, a distance et tardive. Les protocoles ont été étudiés pour obtenir la
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meilleure efficacité pour les doses d expositions les plus faibles et choisissant des longueurs
d’ onde mettant al’ abri de complications.

Remarques

- Laphotothérapie dynamigue est en cours d' évaluation.

- La photophorése extra-corporelle (puvathérapie ex vivo des lymphocytes sanguins apres
leucaphérese) essentiellement utilisée au cours des lymphomes.

- Le traitement de I'ictére néonatal fait appel a I’exposition a une lumiére violette, le
traitement est indispensable pour éviter des sequelles définitives.

11.3.8 Luminothérapie

L’influence de la lumiére ambiante sur I"humeur est aujourd'hui bien connue et il a été
démontré qu’un éclairage intense augmente la vitalité et diminue la tristesse chez certaines
populations (Einon D., 1997). Ces observations ont poussé a utiliser la lumiére intense pour
traiter certaines formes de dépression (SAD — Seasonal Affective Disorders). La CIE tient a
disposition un rapport (1995) mettant en évidence les relations entre différentes intensités de
dépression pouvant étre traitées avec efficacité par I'exposition quotidienne a différentes
intensités lumineuses. On a identifié récemment dans la rétine un récepteur spécifique a la
lumiere qui active les cellules d’un ganglion et, par conséquent, certains sites responsables de
la régulation des fonctions circadiennes et neuroendocrines. Cette voie est différente de celle
qui induit la vision ainsi que les réflexes visuels. Un éclairage approprié peut effectivement
traiter certains désordres et I’on peut développer des stratégies d’ éclairement optimales en
rapport avec la santé et les notions de bien ére. Le rayonnement ultraviolet n'est pas
impligué dans ces mécanismes et les quantités de lumiére nécessaires et suffisantes sont de
I’ ordre de 2500 lux, quantités régulierement recues par temps clair et ensoleillé, considérées
comme sans danger pour les différentes portions de I’ call.

1.4 Les effets sanitaires des UV

I1.4.1 Rappel des différents types de peau. Peut-on observer des spécificités francaises ?

Sensibilité cutanée aux rayonnements UV

Le phototype correspond pour chaque individu a la fois a son aptitude au coup de solelil
(érythéme actinique) et a sa pigmentation (bronzage). Il est imparfaitement en relation avec la
carnation de la peau, la couleur des cheveux, la présence de taches de rousseur ou la couleur
des poils.
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On a déterminé des catégories de sensibilité de la peau au rayonnement UV ou de phototypes
gu’ on peut ainsi définir :
Tableau |1-3 Caractéristiques des différents phototypes

Phototype| Cheveux |Carnation|Ephelides| Coup de soleil | Bronzage
0 Blancs Albinos |0 Congtant ++ |0
I Roux Laiteuse |+++ Congtant ++ |0
] Blonds Claire ++ Constant + Héle |éger
Il Chétains | Claire + Fréguent Haleclair
1\ Bruns Mate 0 Rare Foncé
V Bruns Mate 0 Exceptionnel | Tres foncé
VI Noirs Noire 0 Absent noir

La classification simplifiée la plus utilisée est cependant celle de Fitzpatrick (Fitzpatrick TB,
1988) :

Typel : coup de soleil constant jamais suivi de pigmentation

Typell : coup de soleil constant parfois suivi de pigmentation

Typelll : coup de soleil fréquent et pigmentation constante

Type |V : absence totale de coup de soleil et pigmentation constante

Type V : sujets modérément pigmentés (méditerranéens bruns, asiatiques,

arabes)

Type VI : race noire

D’autre part, il est possible d’ exprimer la sensibilité de chaque phototype par les unités de
SED et par la dose érythémale efficace correspondante. Les sujets mélano-compromis,
mél ano-compétents et mélano-protégés correspondent a une simplification de la classification
des phototypes telle qu’ elle a résulté d’ un consensus entre spécialistes (Fitzpatrick TB et coll,
1995).

Dans les registres de cancers cutanés, on observe que plus de 90% des sujets présentant un
cancer cutané appartiennent aux sujets mélano-compromis. Ces cancers sont exceptionnels
chez les sujets mélano-protégés.

Tableau |1-4 ; Sensibilité des différents phototypes

Aricti Sensibilité Dose
Phototypes Caractéristiques (SED) 0m?)
| Brale tres facilement
Mélano-compromis sans bronzer 25+1 150-350
(éphélides : toujours)
1 Brale et bronze peu
Mélano-compromis|  (éphélides : parfois) 30+1 | 200-400
1 Brdle et bronze
Mélano-compétent modérément 45%2 250-650
vV Brlle rarement et bronze
Mélano-compétent bien 60+2 400-800
) \Y, o Ne brlle ppas, bronze tres 75425 £00-1000
Meélano-protége bien
Vi o |
Méano-protége | Ve brilepas peaunoire|  120+4 | 800-1200
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Les sujets dits « mélano-compromis» (phénotype roux, porteur de mutations dans le
récepteur de I'a-MSH) sont capables d’une mélanogenése dont le bilan en termes de
génotoxicité par le rayonnement ultraviolet est négatif, entrainant une photocarcinogenese
importante (environ 90% des cancers cutanés).

Au contraire, les sujets mélano-compétents présentent un bilan global positif, la mélanine
produite protégeant efficacement du rayonnement ultraviolet. Les sujets appartenant a ce
groupe fournissent cependant 10 % des cancers cutanés, vraisemblablement par dépassement
de leur capacité de photoprotection naturelle et acquise.

Les sujets mélano-protégés (naturellement) caractérisent les populations métis, asiatiques et
négroides, ne présentant qu’ exceptionnellement des cancers cutanés, le plus souvent sur des
zones peu pigmentées (cicatrices de brllure d'ou les mélanocytes ont disparu). Leur
photoprotection naturelle est trés élevée du fait de la localisation des mélanosomes et par
conséquent des mélanines, soit par phénomene de « capping » des kératinocytes (population
asiatique), soit dans la couche cornée (population négroide) ou ils constituent un bouclier
protecteur.

A I"appui de cette hypothese, constamment vérifiée dans les études épidémiol ogiques portant
sur les populations australiennes, américaines ou européennes, viennent les observations,
quasi quotidiennes, de I’ absence de cancers cutanés sur les zones vitiligineuses, sans mélanine
ni méanocytes et la fréguence importante des mélanomes malins et des cancers
spinocellulaires chez les albinos africains ou indiens. Chez ces derniers, les mélanocytes sont
présents et produisent, par défaut de plusieurs enzymes nécessaires a la synthese
d eumélanines, un exces de phaeomélanines.

Comment serépartissent les phototypes chez lesfrancais ?

L es données disponibles sont issues d' études ponctuelles concernant des tranches particulieres
de la population francaise

Le phototype a éé mis au point de fagcon empirique afin de fournir un outil permettant
d estimer le risque individuel relatif a I’exposition solaire et d’ énoncer des principes de
protection adaptés. Compte tenu d’ un patrimoine géenétique tres diversifié, les individus ne
présentent que tres rarement |’ ensemble des caractéristiques qui définit un phototype selon la
classification de Ceésarini. En pratique, la décision de I’ expert d’ attribuer un sujet particulier a
un type repose sur une part de subjectivité.

Une étude spécifique a été menée en 1998, nichée dans la cohorte SU.VI.MAX (I’ étude
SU.VI.MAX « SUppléments en Vitamine et Minéraux Anti-oXydants» est une éude
épidémiologique nutritionnelle qui s est déroulée en France de 1994 a 2003) afin de décrire
les fréquences des caractéristiques utilisées pour déterminer le phototype selon la
classification proposée par Césarini sur un large échantillon d adultes frangais au niveau
national, et d’ étudier les liens entre ces caractéristiques (C. Guinot et coll., Sun reactive skin
type in a French general adult population). Cette recherche sur le phototype a été conduite a
partir de données recueillies aupres de 4 912 volontaires: 2 868 femmes et 2 044 hommes.
Cette cohorte ne peut cependant étre considérée comme statistiquement représentative de la
population francaise.

Des liens significatifs ont été mis en évidence entre chaque caractéristique permettant la
détermination du phototype selon la classification proposée par Césarini et le genre.
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Vingt-trois pour cent des femmes ont déclaré présenter a 20 ans des cheveux bruns ou noirs
(versus 32% chez les hommes), 38% une peau mate (49% chez les hommes), 12% des
femmes ont rapporté qu’ elles prennent systématiquement un coup de soleil aprés exposition
(9% des hommes), et 35% ont déclaré obtenir un bronzage foncé voire tres foncé (50% des
hommes). De plus, 3% des femmes présentaient un phototype | ou Il versus 2% des hommes,
13% un phototype llla versus 6% des hommes, 48% un phototype b versus 45% des
hommes, et 37% un phototype > 1V versus 47% des hommes.

La répartition globale des individus dans | es phototypes était |a suivante :

Phototype | 0,3%
Phototypell | 13%
Phototype 11 | 46,4%
Phototype IV | 34,2%
PhototypeV | 6,1%

Par ailleurs, pour étudier un éventuel effet géographique, les régions francaises ont été
arbitrairement groupées selon deux découpages : Nord versus Sud de la France, et Ouest
versus Est de la France. Des liens significatifs ont éé mis en évidence entre chaque
caractéristique et la localisation géographique: les peaux mates ont été trouvées plus
fréguentes dans I'Est (49%) comparé a |’ Ouest (35%), et au Sud (51%) comparé au Nord
(36%) ; les cheveux chatains ont été trouvés plus fréquents a I’ Ouest (68%) comparé a |’ Est
(61%), et au Nord (66%) comparé au Sud (61%) ; les éphélides ont été rapportées plus
fréquentes al’ Ouest (37%) comparé al’ Est (17%), et au Nord (30%) comparé au Sud (21%) ;
un bronzage foncé, voire tres foncé, a été rapporté plus fréguent a I’ Ouest (47%) comparé a
I"Est (37%), et aucun bronzage ou un trés léger bronzage plus fréquent au Nord (31%)
comparé au Sud (26%) ; lafréguence des phototypes V était similaire al’ Ouest (7%) et al’ Est
(6%), et moins fréguent au Nord (5%) comparé au Sud (9%).

Dans une étude cas-témoins récente (Bataille et Coll. 2005 sous presse), la distribution des
phototypes dans plusieurs pays de I’ Union Européenne est |a suivante (Tableau 11-5) :
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Tableau I1-5 : distribution des phototypes dans plusieurs pays de I’ Union Européenne

PAYS YEUX CHEVEUX PHOTOTY PE?
Coul Yeux | Total | % Coul Chev. | Total | % Phototype | Total | %
noir noir 3 55 v 15 28,3
brun 19 35,8 brun foncé 19 35,1 11 20 37,7
Belgique vert 12 22,6 | brunclair 18 333 I 11 20,7
noisette 2 3,7 auburn 8 14,8 I 7 13,2
bleu 20 37,7 blond 5 9,2
roux 1 1,8
noir 3 1,7 noir 8 4,7 v 54 315
brun 49 29,1 brun foncé 45 26,6 11 53 30,9
France vert 22 13 brun clair 54 31,9 I 44 25,7
noisette 45 26,7 auburn 46 27,2 I 20 11,6
bleu 49 29,1 blond 14 8,2
roux 2 1,1
noir noir 3 31 v 8 8,5
brun 11 11,8 brun foncé 21 22,3 11 59 62,7
Sude vert 23 24,7 brun clair 23 24,4 I 25 26,5
noisette auburn 22 23,4 | 2 21
bleu 59 63,4 blond 22 23,4
roux 3 31
noir noir 4 2,3 v 37 21,8
brun 51 30,1 brun foncé 42 24,8 11 88 52
vert 36 21,3 brun clair 29 17,1 1 33 19,5
Pays Bas .
noisette 2 11 auburn 55 32,5 | 11 6,5
bleu 80 47,3 blond 35 20,7
roux 4 2,3
noir noir 5 31 v 13 8
brun 40 24,8 brun foncé a4 27,3 11 60 37,2
Royaume - vert 41 254 | brunclair 46 28,5 I 64 39,7
Uni noisette 12 7.4 auburn 34 21,1 I 24 14,9
bleu 68 42,2 blond 22 13,6
roux 10 6,2

211 faut noter que dans cette étude, cette variable était déclarée par les sujets, contrairement aux variables couleur
des yeux ou des cheveux qui était enregistrée par I'enquéteur. |l est évident qu'il y a un biais dans cette
déclaration, et par exemple, les Suédois se percoivent moins sensibles au soleil que les Britanniques (De Vries et
coll., 2005).
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Les données sont extraites d'études épidémiologiques récentes réalisées en France sur des
populations d’'&ge et de provenance différente et qui concernent des évaluations différentes des
déments congtitutifs du phototype. Schématiquement, on peut a partir de ces données peu
homogenes estimer gque environ 30 a 40 % des sujets sont de phototype | ou Il et 25% sont de
phototype IV ou V.

I1.4.2 Etudes épidémiologiques — UV naturels

Exposition aux rayonnements UV solaires (Voir aussi chapitrelll)

Le groupe de travail du NRPB a considéré les valeurs d’ expositions annuelles calculées par B.
Diffey comme représentatives des expositions d’ une popul ation anglo-saxonne. |l a estimeé que cette
population recevait entre 3 et 6% des rayonnements UV ambiants dans les pays tempérés. On peut
donc estimer en France lavaleur de rayonnements UV annuels regus par |a population, sachant qu'il
existe un facteur 3 entre les rayonnements UV recus dans les départements du Nord et les
rayonnements UV recus dans les zones les plus méridionales (données d’ ensoleillement moyen
cumulé annuel fourni par la Météorologie Nationale).

Quel ques exemples d' expositions annuelles :

4 200 SED (expositions week-end et vacances)
Employés de bureau = 3 - 6% du rayonnement UV ambiant total (pays tempérés)

Enfants avant 18 ans 300 -400 SED
Travailleurs en extérieur | 400 — 800 SED

M élanines et photocar cinogenese

L’ analyse épidémiologique des cancers cutanés, qu’il s agisse des mélanomes ou des épithéliomas
basocellulaires ou spinocellulaires, montre que les populations a dominance phaeomélanique
forment la plus grande part des porteurs de cancers cutanés (CIRC, 1992).

Dés 1988 (Césarini JP, 1988), il avait été proposé gque les phacomélanines, sous irradiation UV
agissent comme un agent cancérogene. On peut avec une quasi certitude affirmer, aujourd'hui, que
les photo-produits induisant les cassures de brins dADN sont plus nombreux avec les
phaecomélanines qu’ avec les eumélanines et ceci a mesure que la longueur d onde évolue vers le
domaine des UVA (Hill HZ, Hill GJ, 1987).

Les travaux portant sur les précurseurs des euméanines ont débouché sur des résultats de méme
type, montrant sans ambiguité la production de Iésions en présence de leurs précurseurs(Koch WH,
Chedekel MR, 1986 ; Land EJ et coll., 1986 ; Miranda M et coll., 1987 ; Routaboul C et coll.,
1995; Kipp C et coll., 1999). Il faut rappeler que les phacomélanines et les précurseurs des
eumélanines sont, a la différence des polyméres euméaniques, solubles, et donc capables de
diffuser atous les niveaux intracellulaires y compris nucléaires, de méme que dans les tissus sous-
jacents (collagene, tissu élastique, cellules germinales, pilaires, etc). Phacomélanines et précurseurs
des eumélanines sont identifiables dans les urines; leur quantité augmente apres irradiation UV
cutanée corps complet et pendant la grossesse (réle de I'a-MSH). On peut conclure que seul le
polymeére eumélanique est photoprotecteur alors que ses précurseurs sont photosensibilisants. Les
érythémes actiniques, a répétition ou isolés violents, sont mutagénes et potentiellement
cancérigenes.
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La photoprotection réelle apportée par les mélanines doit étre évaluée non seulement en termes
gualitatif mais également en fonction de la cinétique de la néomélanogenése. Ceci rend bien compte
del’inégalité des épidermes devant I’ agression UV telle qu’ on peut la schématiser sur le tableau.

Tableau I1-7 : Phototypes cutanés définis par questionnaire sur la capacité a acquérir un bronzage et la survenue
detachesderousseur dansl’enfance.

Pas de bronzage Taches derousseur +++ | Phototype | Mélano-compromis
Bronzage |éger Taches de rousseur + Phototype Il | Méano-compromis
Bronzage moyen Pas de taches de rousseur | Phototype Ill | Méano-compétent
Bronzage sombre Pas de taches de rousseur | Phototype IV | Méano-compétent
Peau naturellement sombre | Non PhototypeV | Mélano-protégé
Peau naturellement noire | Non Phototype VI | Mélano-protégé

Classification par consensus : Fitzpatrick T.B., Césarini J.P., Young A., Kollias N., Pathak M.A.
Dans ce travail récent (Fitzpatrick TB, Bolognia JL, 1995) réunissant les différents concepts de
phototypes et de mélanogénotypes, on peut proposer, une classification simple, reflétant
parfaitement les relations ambigués entre UV et mélanocytes.

Cancer s cutanés

Les cancers cutanés, mélanomes et non-mélanocytaires (cancers basocellulaires et cancers
spinocellulaires — ou carcinomes épidermoides des auteurs francais) sont maintenant les cancers les
plus fréquents, et leur fréquence est en augmentation dans toutes les populations a peau claire,
atteignant des proportions épidémiques. En Australie, des études récentes en population indiquent
gue le taux d’incidence des cancers basocellulaires chez les hommes est de plus de 2 %, celui des
cancers spinocellulaires de 1 %, et celui des mélanomes de plus de 50 pour 100.000 (Diepgen et
Mahler, 2002). En Europe, on estime que bien que la population de I'Union Européenne (25 Etats
membres) restera constante entre 2000 et 2015, on peut attendre une augmentation de 22 % des
cancers cutanés non-mélanocytaires chez les sujets &gés de plus de 65 ans, et de 50 % chez ceux de
plus de 80 ans (Boyle et call., 2003).

De nombreux facteurs sont impliqués dans le développement de ces cancers, et notamment les
caractéristiques de pigmentation (couleur des yeux et des cheveux, couleur de la peau) et de
sensibilité au soleil (phototype de Fitzpatrick stricto sensu) mais I’ exposition solaire en est un
facteur important. Toutefois, il existe de nombreuses différences entre les divers types de cancers
cutanés.

Alors que les cancers cutanés non-mélanocytaires sont plus fréguents chez I’homme que chez la
femme, les mélanomes sont aussi fréquents dans les deux sexes (avec parfois un léger exces chez
les femmes). Alors qu’ une proportion importante des mélanomes survient chez des malades jeunes,
I’incidence des cancers cutanés non-mélanocytaires augmente avec I'ége et ces cancers sont
clairement une maladie des populations vieillissantes. Enfin, si |’ exposition solaire chronique est
clairement un facteur de risgue de cancer cutané non-mélanocytaire (bien que des résultats récents
tendent a rapprocher les cancers basocellulaires des mélanomes), ¢’ est une exposition intermittente
qui est le facteur de risque des mélanomes.
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Cancer s cutanés non-méanocytair es

L’ épidémiologie des cancers cutanés non-mélanocytaires est beaucoup moins bien connue que celle
des mélanomes. En particulier, il n’existe que peu de données collectées de fagon systématiques
dans les populations. Peu de registres en Europe et dans le monde collectent en routine les
notifications de cancers cutanés basocellulaires, et I’ enregistrement des cancers spinocellulaires est
souvent incomplet, ces lésions nécessitant rarement un traitement hospitalier et une grande
proportion étant traitée sans confirmation histologique.

Les cancers cutanés basocellulaires et spinocellulaires (souvent désignés collectivement comme les
cancers cutanés non-mélanocytaires) sont les cancers les plus fréquents (Tableau I11-8). lls
représentent plus du tiers de I’ensemble des cancers aux Etats-Unis (soit environ 600 000 cas
annuels), les cancers basocellulaires sont environ 4 fois plus fréguents que les cancers
spinocellulaires, et I’ensemble de ces cancers est 18 a 20 fois plus fréquent que les mélanomes. |1
faut cependant noter que I’ incidence estimée par des enquétes sur une population est nettement plus
élevée que celle enregistrée par les registres

Tableau 11-8: Incidence pour 100000, standardisée sur I'age, de cancers cutanés non-mélanaocytaires chez les
blancs, en Australie, aux Etats-Unis et en Europe (études postérieuresa 1990), d’ aprés Diepgen et M ahler, 2002.

. Cancersbasocellulaires Cancers spinocellulaires
Pays Année
Hommes | Femmes Hommes | Femmes
Australie
Townsville 1998 2055 1195 1332 755
Nambour* 1996 2074 1579 1035 472
Tasmanie** 1993 145 83 64 20
Etats-Unis
New Hampshire 1991 159 87 32 8
Rochester 1997 175 124 155 71
Autres 1994 407 212 81 26
Europe
Pays de Galles, RU 2000 128 105 25 9
Hull, RU 1994 116 103 29 23
Ecosse, RU 1998 50 37 18 8
Finlande 1999 49 45 7 4
Pays Bas 1991 46 32 11 3
* enquéte
** registre

Les études épidémiologiques (études descriptives, enquétes transversales, éudes cas-témoins et
études de cohortes) des cancers cutanés non-mélanocytaires ont été analysees en détail dans une
monographie du Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC, 1992). Cette analyse est
résumeée ci-dessous.

Les études descriptives ont révélé un certain nombre de traits permettant d associer le risque de
cancer cutané a I'exposition solaire: facteurs d héte, distribution anatomique, distribution
géographique, exposition professionnelle.

L es cancers cutanés sont essentiellement le fait de populations a peau claire ; leur incidence est plus
faible dans les populations naturellement pigmentées, mais dans ces populations, une fréquence
elevée de cancers cutanés spinocellulaires est notée chez les albinos. Les cancers cutanés non
mélanomes siegent essentiellement sur des parties du corps chroniquement exposées au solelil
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comme la téte et le cou. Cependant un trait particulier de la distribution anatomique des cancers
basocellulaires est sa quasi-absence du dos de la main et sa rareté sur I’avant bras; ce cancer
survient également sur des parties du visage qui recoivent relativement peu de lumiére.

Depuis la fin des années 1930, I’incidence et la mortalité des cancers cutanés non-melanocytaires
ont été mises en relation avec I'inverse de la latitude, c'est-a-dire la proximité de I’ Equateur ; les
résultats de la seconde enquéte nationale sur le cancer aux Etats Unis, en 1947-48, ont montré que
I’incidence doublait tous les 3° 48’ (environ 265 US miles) de latitude, du nord vers I’ équateur, ce
gradient étant plus marqué pour les localisations anatomiques a la téte, au cou et aux membres
supérieurs, toutes localisations habituellement exposées. Plusieurs études ont ensuite montré une
association avec les niveaux locaux d'irradiation UV et les études chez les migrants vers |’ Australie
ont montré que la migration depuis un pays moins ensoleillé est associée a une augmentation du
risque. Enfin, plusieurs études ont montré une association entre le risque cancer cutané non-
mélanocytaire et I’ exercice d’ une profession al’ extérieur.

Plusieurs études transversales, en Europe, en Australie et aux Etats-Unis ont analysé divers
parametres d’ exposition solaire (profession, exposition de loisirs, coups de soleil, Iésions
actiniques) dans différentes populations. Ces études ont montré que le risque de cancer cutané
spinocellulaire est multiplié par un facteur de 1,7 a plus de 3 en fonction du degré d’ exposition et du
parameétre d’ exposition. Toutefois, alors qu’une relation entre le risque de kératose actinique (une
lésion pré-cancéreuse, précurseur de cancer cutané spinocellulaire) et de cancer cutané
spinocellulaire est notée avec la dose cumulée d' exposition solaire, plusieurs études publiées a
partir des années 1990, et notamment une étude conduite chez les pécheurs de la baie de
Chesapeake (Vitasa et coll., 1990), ont commencé a indiquer que pour les cancers cutanés
basocellulaires la dose cumulée importe moins et que c’'est vraisemblablement une exposition
intermittente qui représente le facteur de risque.

Une dizaine d études cas-témoins et au moins trois études de cohortes aux Etats Unis et en Australie
ont confirmé ces résultats, et montré que les cancers cutanés baso et spinocellulaires different dans
leur relation avec |’ exposition solaire. Alors qu’il existe une relation cumulative entre |’ exposition
solaire et le risque de cancer spinocellulaire, il n’existe pas d association entre la dose accumulée
d’ exposition solaire et le risque de cancer basocellulaire. Au contraire, le risque augmente avec
I’exposition récréative au cours de |’enfance et de |’adolescence, ce risque étant d autant plus
prononceé que les sujets sont plus sensibles au soleil.

L’ implication du rayonnement ultraviolet et plus particulierement UVB dans la genese des cancers
cutanés non-mélanocytaires est indiquée par le dével oppement tres fréquent de cancers cutanés chez
des malades atteints d’'une maladie rare, le Xeroderma pigmentosum, associée a un déficit de
réparation des |ésions de I’ ADN induites par les UV (Setlow et coll., 1969), et caractérisée par une
sensibilité extréme au soleil (Kraemer et coll., 1984).

Enfin, dans une grande majorité des cancers cutanés spinocellulaires, il existe une mutation
« signature » UVB du gene P53, cette mutation est déja présente dans les kératoses actiniques et
précede I’ apparition des cancers (Ziegler et coll., 1994). Le gene p53 est moins fréquemment muté
dans les cancers basocellulaires (Moch et coll., 2001).
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M élanomes

Le risgue individuel de mélanome est influencé par des facteurs d’ héte (caractéres de pigmentation,
réaction de la peau au soleil) et d’'un facteur de I’environnement : I’ exposition solaire (voir pour
revue Elwood et Gallagher, 1994, Boyle et coll., 1995, Armstrong, 2004, Doré et Boniol, 2004).
Les études conduites au cours des années 1980 ont permis d’ établir une relation entre |’ exposition
solaire et e risque de mélanome, et I’ exposition solaire est maintenant considérée comme une cause
majeure de mélanome (CIRC, 1992). Mais larelation entre |’ exposition solaire et e mélanome n’ est
pas une relation simple. La dose totale accumulée d'irradiation solaire n’est pas seule en jeu, et le
type d exposition solaire en fonction de I’ &ge joue un réle important. De plus, aors gu’il apparait
gue c'est la composante ultraviolette du spectre solaire qui contribue al’induction du mélanome, la
ou les longueur(s) d’onde de I’ ultraviolet qui contribue(nt) au développement du mélanome n’ est
(ne sont) actuellement pas clairement connue(s).

Situation épidémiol ogique du méanome cutané en France

Le bulletin épidémiologique hebdomadaire de I’ingtitut de veille sanitaire n° 2/2004 du 6 janvier
2004 décrit la situation épidémiol ogique du mélanome cutané en France et les impacts en termes de
prévention.

En France, la surveillance épidémiologique du méanome cutané est fondée sur les données de
mortalité ainsi que sur les données d’'incidence. Toutefois, les cas incidents de mélanome ne sont
recensés que par une dizaine de Registres généraux de cancer qui ne couvrent que 13 % de la
population francaise et ne constituent pas un échantillon statistiquement représentatif de I’ ensemble
du pays. Il est donc nécessaire d’ avoir recours a des méthodes d’ estimation a partir de ces données.

En 2000, environ 7231 nouveaux cas de mélanome cutanés sont apparus en France, dont 42 % chez
I”"homme et 58 % chez la femme. L’intervalle de confiance a 95 % est large : 6132 a 8330 cas car
I’ estimation du nombre de cas ne porte que sur un nombre limité de registres de cancers. Le
mélanome cutané serait responsable en 2000 de 1364 décés dont 704 chez |I” homme (soit 52 %), 47
% de ces décés survenant avant |’ &ge de 65 ans.

La répartition géographique des données de mortalité par mélanome en 1993-1997 montre une
prédominance nette des déces en Bretagne, dans les Pays-de-Loire, En Basse-Normandie et en
Alsace. Lestaux les plus faibles sont observés en Corse.

Le mélanome est une des tumeurs dont I’ incidence augmente le plus. En France, entre 1978 et 2000,
I’incidence a augmenté chez I’homme de 5,9 % par an et la mortalité de 2,9 % par an. Chez la
femme, I’ augmentation de I’ incidence sur cette période est de 4,3 % par an et la mortalité de 2,2 %
par an. Un homme né en 1953 a dix fois plus de risque d’ étre atteint d’un mélanome cutané qu’ un
homme né en 1913 alors que le facteur est de six pour la femme. Le risque net pour un homme de
décéder d’un mélanome cutané est multiplié par 2,7 entre ces deux cohortes, alors que le risque
pour lafemme est multiplié par 2,1.

Sur le plan international, la France précente des taux intermédiaires d’'incidence du mélanome
cutané, des taux élevés étant rencontrés dans les pays d’ Europe du Nord (en Norvége 1993-1997 :
hommes 14,3/100 000 et femmes 16,1/100 000) et des taux faibles en Europe du Sud (Italie,
Sassarie : hommes 3,4/100 000 et femmes 2,6/100 000). Ce gradient nord-sud met en évidence
I”importance du phototype dans la survenue du mélanome.
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L’ exposition au soleil est un facteur de risgue de mélanome

Les facteurs intervenant dans I’ augmentation rapide de I’ incidence des mélanomes sont loin d’ étre
totalement compris, néanmoins, il est clair que I’augmentation de |’ exposition solaire des individus
apeau claire et le mode d' exposition sont impliqués. Le risque de mélanome est plus élevé chez les
individus a peau claire, aux cheveux blonds ou roux, sensibles aux coups de soleil et qui
développent des éphdlides, que chez les individus a peau plus sombre (Berwick, 1998).

Laconclusion gue les radiations solaires causent e mélanome repose sur |’ association positive entre
le mélanome et larésidence afaible latitude, sur les arguments tirés des études chez les migrants qui
indiquent que le risque de mélanome est lié a |’exposition solaire au lieu de résidence dans la
premiere période de la vie, sur la distribution anatomique des mélanomes qui favorise les sites
régulierement ou habituellement exposés au soleil, et sur les arguments tirés des études cas-témoins
et des études de cohorte qui indiquent que le mélanome est relié a la résidence dans des climats
ensoleillés, est corrélé aux Iésions solaires cutanées, et est positivement associé a |’ exposition
intermittente au soleil et aux antécédents de coups de soleil (CIRC, 1992).

L’incidence du mélanome chez les blancs est inversement reliée ala latitude de résidence (Boyle et
coll., 1995). Cette incidence est la plus élevée dans des pays comme |’ Australie, un pays sub-
tropical dont la population est largement d’ origine celtique (MacLennan et coll., 1992) et dans les
régions les plus chaudes des Etats-Unis. Le risque de mélanome est relié a la latitude de résidence
en Australie et aux Etats-Unis, les populations blanches vivant prés de I’ Equateur ayant un risque
plus élevé gue celles vivant pres des pbles (Jelfs et coll., 1994). La situation est moins claire en
Europe ou les taux d'incidence en Scandinavie et en Suisse sont plus élevés que ceux en France ou
en Italie (Parkin et call., 2002), ce qui refléte probablement différentes pigmentations cutanées et
I"importance de |’ exposition solaire intermittente, récreative. A I'inverse, le melanome est rare chez
les sujets a peau sombre ; aux Etats-Unis, chez les noirs I’ incidence n’est que le 1/10°™ de celle des
blancs (Parlin et coll., 2002). De plus, aors que I’incidence augmente chague année chez les blancs
en Europe, aux Etat-Unis, au Canada et en Australie, cette augmentation d’incidence est tres faible
dans les populations pigmentées d’ origine africaine ou asiatique de ces pays (Boyle et coll., 1995)

Le risque de mélanome augmente chez les Européens du Nord migrant en Austraie et en Isradl.
Dans ces deux pays, I’augmentation d’incidence est reliée a la durée de résidence (Holman et
Armstrong, 1984, Steinitz et coll., 1989), mais pour le mélanome a extension superficielle, la
migration en Australie apres |’ age de 20 ans n’est pas accompagnée d’ une augmentation du risgue,
le risque le plus élevé étant associé a la migration avant I’ &ge de 10 ans. En Isradl, il a été suggéré
gue, outre la possibilité d’ exposition solaire liée a la résidence en Isradl, il puisse exister une
augmentation de I’ exposition réelle, probablement liée a une augmentation des activités de loisirs
(Steinitz et coall., 1999).

Plusieurs études cas-témoins ont rapporté que les sujets qui ont connu de bréves périodes de fortes
expositions solaires, comme la résidence ou le travail dans des régions tropicales ou sub-tropicales,
ont un risque accru de mélanome (Tableau 11-9). Par exemple, les hommes qui ont servi dans les
forces américaines engagées dans le Pacifique pendant la Seconde Guerre Mondiale présentent un
exces significatif de mélanome par rapport a ceux qui ont servi aux Etats -Unis ou en Europe
(risque relatif = 7,7, IC 95% : 2,8 — 21,3). De plus, les tumeurs chez les hommes qui avaient servi
dans le Pacifigue éaient plus fréquemment associées a un naevus pré-existant (Brown et coll.,
1984). Plus récemment, il a é&é montré dans une étude cas-témoins en Europe que le risque de
mélanome est augmenté par la résidence dans un pays ensoleillé (OR gjusté = 2,7, 1C 95%: 1,4-
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5,2), ce risgue étant encore augmenté s les sujets avaient profité de ce s§our pour chercher a
bronzer (OR =4,7, IC 95%:1,4 — 13,5), et si les sujets étaient arrivés avant I’ &ge de 10 ans dans le
pays ensoleillé (OR =4,3,IC 95%: 1,7—11,1) (Autier et call., 1997).

De nombreuses études cas-témoins, en Australie, aux Etats-Unis, au Canada et en Europe ont étudié
I’ association entre |’ incidence des mélanomes, |’ exposition solaire intermittente, professionnelle et
totale, et les antécédents de coups de soleil a différents ages (Elwood et Gallagher, 1994). Ces
études ont été analysées en détail dans une monographie du Centre International de Recherches sur
le Cancer (CIRC, 1992). Plus récemment, Elwood et Jopson (1997) ont conduit une revue
systématique de 29 études cas-témoins qui ont analysé I'incidence du mélanome, I’ exposition
solaire et les coups de soleil (Tableau 11-8). Globalement, il existe une association positive et
significative avec I’ exposition solaire intermittente récréative telle que le bain de soleil (OR = 1,71),
un risque significativement réduit pour une exposition professionnelle intense (OR = 0,86), et un
risque faible, a peine significatif pour I'’exposition totale (OR = 1,18). Le risque est
significativement augmenté par les coups de soleil atous &ges (OR = 1,91), dans |’ adolescence (OR
= 1,73) ou I’enfance (OR = 1,95). Ces résultats montrent bien la spécificité de I association entre le
risque de mélanome et I'exposition solaire intermittente (reflétée par les coups de soleil), en
contraste avec une réduction du risgue associé a une forte exposition professionnelle.

Les antécédents de coups de soleil indiguent une exposition solaire inhabituelle et intense, et une
sensibilité cutanée. Trois grandes études au Canada (Elwood et coll., 1985), en Australie (Holman
et coll., 1985) et en Europe (Autier et coll., 1994) ont pu démontrer que le risque de méanome est
en fait associé a la tendance a développer des coups de soleil plutét qu’ aux antécédents de coups de
soleil eux-mémes.

En plus du type d exposition, I’age d exposition est un facteur de risque de mélanome important.
Les études chez les migrants et les études cas-témoins ont mis en évidence le r6le de I’ exposition
solaire dans I’ enfance ou |’ adolescence. L’ analyse d’ une étude cas-témoins en Europe a montré que
le risque de mélanome associé a un niveau donné d’ exposition solaire a |’ &ge adulte augmente avec
une plus forte exposition dans I’ enfance, mais que |I’augmentation du risque est plus forte que la
simple addition des risques associés a I’ exposition dans I’ enfance et a I’ exposition a I’ &ge adulte.
Une forte exposition solaire a |I'age adulte ne constitue un facteur de risque significatif de
mélanome que S'il y a eu une exposition substantielle pendant I’ enfance (Autier et Doré, 1998). En
outre, I'analyse de la distribution anatomique des mélanomes en relation avec le type d’ exposition
solaire montre que |’exposition solaire intermittente a un plus grand potentiel pour induire des
mélanomes chez des sujets de moins de 50 ans, alors que chez des sujets plus agés, les mélanomes
sont plus fréguemment rencontrés sur des endroits du corps exposés au soleil de fagcon continue
(Elwood et Gallagher, 1998).

L e risgue de mélanome est associé a un facteur environnemental : I’ exposition au soleil. Mais, bien
gu’il montre une distribution géographique et ethnique similaire, |le mélanome differe profondément
des cancers spinocellulaires en termes de gradient socio-économique, de distribution en fonction du
sexe et de |’age, de distribution anatomique, et de type d’exposition solaire. Ces différences ont
donné naissance au début des années 1980 a I'hypothese de |'exposition intermittente, par
opposition al’ exposition cumulative (Holman et coll., 1983).

[l n’est donc pas surprenant qu’il n’existe pas de relation dose effet claire entre I exposition solaire
et le risque de mélanome. Et cette relation peut apparaitre différente selon le pays ou I’ étude a été
réalisée, une région de forte irradiation solaire ou un climat plus tempéré. Ainsi, au Queensland le
risque augmente avec la dose totale, alors que dans I’ Ouest de I’ Australie ou du Canada, le risque

Afsse, INVS, Afssaps — Evaluation desrisquesliés al’ exposition aux ultraviolets— Mai 2005 -58



augmente puis diminue avec I’augmentation de I’ exposition solaire, pour finir par augmenter de
nouveau pour les expositions totales les plus fortes (Elwood et Gallagher, 1994). Larelation entre le
risque de mélanome et la dose d'irradiation solaire recue est complexe et varie vraisemblablement
avec I'intermittence de la dose, avec I'ége auquel elle est recue, et avec les caracteres de |” héte.
L’ exposition intermittente et |’ exposition constante peuvent étre intrinsequement différentes, avec
des effets contradictoires, de telle sorte que le risque pour un individu donné dépend de la
contribution relative des expositions solaires accumul ées et aigués.

Tableau I1-9 Risque de mélanome associé a de courtes périodes de forte exposition solaire

. . Risque
Auteur Annee Lieu Exposition IC 95% P
(RR ou OR)
Paffenbarger et| 1978 |Etats-Unis Travail extérieur
coll. enregistré alamédecine
du travail del’ Université 39 0,01
(étude de cohorte
restropective)
Brown et coll. 1984 | New York Service danslesforces
USdansle Pacifique,
contrelesUSA ou I’ 7 28-213 0,0002
Europe
Elwood et coll. 1986 | Nottingham RU | Résidence> 1 anen
région tropicale ou sub- 1,8 0,6-51
tropicale
Mackie et coll. 1989 | Ecosse rR,eg c()jrfrl?g 2 05a| aeng enSUb_ Hommes 2,6 13-54
cgion fropicae ou Femmes 1,8 08-4,0
tropicale
Beitner et coll. 1990 | Stockholm Résidence>1anen
Méditerranée, région
tropicale ou sub- 19 1,0-3,6
tropicale depuis ces 10
derniéres années
Adtier et coll. 1997 | Europe Residence>1anen 27
Mediterranée, région avant I’ N ede 10 1,4-52
tropicale ou sub- an:g4 3 1,7-111
tropicale C

Tableau 11-10 : Risgque de mélanome et exposition solaire. Résultats de 29 études cas-témoins (Elwood et Jopson,
1997).

Exposition solaire (lz\ll’%trnt()jr; X dognct;;e OddsRatio IC 95%
Exposition Intermittente 23 6934 1,71 1,54-1,90
Exposition Professionnelle) 20 6517 0,86 0,77 -0,96
Exposition solaire totale 11 3540 1,18 1,02-1,38
Coups de soleil (tous ages) 19 4771 191 169-217

adol escence 7 1826 1,73 1,44 -2,07
enfance 9 2732 1,95 1,66-2,31
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Ces données montrent la spécificité de |'association positive avec I'exposition intermittente
(reflétée par les coups de soleil), et laréduction du risgue associée al’ exposition professionnelle.

L’ exposition au rayonnement ultraviolet solaire est un facteur de risque de mé anome

Les arguments épidémiologiques impliquant |’exposition solaire comme une des causes du
mélanome sont confortés par des arguments biologiques indiquant que lesIésions de I’ ADN causées
par les radiations ultraviolettes jouent un role central dans |a pathogenése du mélanome.

Les malades atteints de Xeroderma pigmentosum, une maladie rare (environ 800 cas dans le
monde) associée a un déficit de réparation des photoproduits de I’ ADN induits par les UV (Setlow
et coll., 1969), souffrent d’ une sensibilité extréme aux ultraviolets, et ont un risque tres fortement
augmenté de développer des cancers cutanés: mélanomes, cancers baso et spinocellulaires
(Kraemer et call., 1984). 70 % des malades développent des tumeurs a un &ge médian de 8 ans (57
% cancers cutanés non-mélanocytaires, 22% mélanomes), soit donc a un age de 50 ans plus précoce
gue la population générale. Ces résultats montrent I'importance des mécanismes de réparation de
I”’ADN dans |’ étiol ogie du mélanome.

Il a été montré que la capacité de réparation des Iésions de I’ ADN induites par les UV est réduite
chez les malades atteints de cancer basocellulaire, une maladie qui conféere un risque élevé de
mélanome (Wei et coll., 1995), et que les malades atteints de mélanome montrent une sensibilité
accrue a I'induction de cassures de chromatides par un mutagene UV-mimétique (Wu et coall.,
1996). Plus récemment, il a éé montré que certains malades atteints de mélanomes présentent un
déficit de réparation des Iésions de I’ ADN induites par les UV (Landi et coll. 2002, Pedeux et coll.,
2002).

Expérimentalement, des mélanomes peuvent étre induits par irradiation UV chez des animaux
comme |’ opossum (Monodelphis domestica), et chez des poissons d’ eau douce (Ley et coll., 1989,
Setlow et coll., 1989). Plus récemment, des mélanomes ont pu étre induits par irradiation UVB de
peau humaine greffée chez des souris immunologiquement tolérantes (Attilasoy et coll., 1998,
Berking et coll., 2001)).

Ainsi, on considére que dans e spectre d'irradiation solaire, ¢’ est la composante ultraviolette qui est
impliquée dans I’ induction du mélanome (CIRC, 1992). En réalité, il existe un gradient de radiation
ultraviolette dans le rayonnement solaire, augmentant depuis les poles jusqu’a I’ Equateur (Figure
1). L’intensité de I'irradiation UV pour un endroit donné varie en fonction de la hauteur du solel
sur I"horizon, c'est-a-dire la saison et |’ heure, le maximum étant observé au solstice d’ été, vers le
milieu de la journée, lorsque le soleil est a son point le plus haut (zénith). Il y a une différence de
presque trois fois dans I'intensité érythémale (principalement UVB) dans la période d'une heure
autour de midi solaire entre la latitude 60°N et I’ Equateur, mais la dose érythémale quotidienne ne
varie que d’un facteur deux a cause du fait que la durée du jour en été augmente avec la latitude.
Pour I’UVA (315-400 nm), la variation avec la latitude est plus faible, la raison en étant que la
couche d’ ozone stratosphérique absorbe une partie des radiations UV et affecte plus la radiation
érythémale que I’UVA. En fait, la couche d’ ozone absorbe la totalité de I’ UV C (100-280 nm) et une
partie de I’'UVB (280-315 nm), de sorte que le spectre des radiations UV atteignant la surface
terrestre est limité & 290-400 nm (Diffey et Elwood, 1994). L’intensité du rayonnement ultraviol et
solaire augmente aussi avec |’ altitude, et a cause de la moindre épaisseur de |’ atmosphere en haute
altitude, le spectre du rayonnement UV solaire en montagne est dévié vers les longueurs d’ onde les
plus courtes. En outre, I’intensité des radiations UV solaires en un lieu donné est influencée par la
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réflexion et la diffraction (albedo) par la neige, |’ eau et la sable. Ainsi, un jour d été ensoleillé sur
une plage de sable, sous un parasol, alors que I’on est protégé des radiations directes, on peut étre
exposé a 80 % des radiations UV incidentes. De plus, I'irradiation UV terrestre est influencée par
les nuages. Bien que I’ influence des nuages sur les radiations UV soit extrémement complexe, il est
possible d’ exprimer leur effet sur les niveaux d ultraviolet en utilisant un facteur de nébulosité 1-
0,5C ou C représente la fraction du ciel couvert par les nuages (Diffey et Elwood, 1994). Lataille
des gouttelettes d’ eau constituant |es nuages (2 — 60 um) étant considérablement plus grande que les
longueurs d’onde des UV, la transmission du rayonnement UV a travers les nuages est
indépendante des longueurs d’ onde, et il est possible de subir un coup de soleil lorsque le soleil est
masqué par la brume, ceci peut survenir par exemple en été a San Francisco.

A cause de ladistance entre le Soleil et la Terre plus courte durant I’ été austral que durant |’ été dans
I”hémisphére Nord, et a cause des variations de I’ épaisseur de la couche d’ ozone, les niveaux les
plus élevés d'irradiation érythémale ambiante et d UVA sont observés entre 20 et 30 degrés de
latitude Sud en Décembre et Janvier. || n'est donc pas surprenant que I'incidence maximum du
mélanome soit observée dans |’ hémisphere Sud, et que les études épidémiologiques conduites dans
des zones de forte irradiation ultraviolette comme le Queensland tendent a indiquer un effet de
I’ exposition solaire totale accumulée sur le risque de mélanome, reflétant ainsi le haut niveau
d’ exposition a |’ ultraviolet tout au long de I’année. Par contre, dans les études conduites dans des
climats tempérés comme le Canada ou |'Europe, une forte irradiation ultraviolette intervient
pendant les vacances et est reflétés par I’ exposition intermittente des personnes qui recherchent le
soleil.

Il existe actuellement un assez large consensus pour affirmer que le mélanome est causé par
I’ exposition au rayonnement ultraviolet solaire. Armstrong et Kricker (1993) ont estimeé que 67 a 97
% des mélanomes sont attribuables dans différentes populations a I’ exposition solaire. Des études
épidémiologiques récentes, aux Etats Unis et en Europe, indigquent que le développement des
naevus (une Iésion indicatrice du risque de mélanome) chez les enfants et le développement des
mélanomes sont influencés par de bréves périodes d’intense exposition UVB (Autier et coll., 2003,
Fears et coll. 2003). Cependant, il n’est pas impossible que I’ exposition a I’'UVA puisse jouer un
réle dans le dével oppement du mélanome (Armstrong, 2004).

Figure 11-1: Radiations ambiantes éryhtémale et UVA (du lever du soleil a 18:30 pour ciels clairs au cours du
mois d’insolation maximum (données de Diffey et Elwood, 1994)
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Bien qu'il existe des interactions complexes avec les facteurs de sensibilité de I'héte et le
comportement (exposition intermittente, vs exposition continue), il est vraisemblable que le
mélanome est essentiellement causé par une forte exposition aux ultraviolets et Gilchrest et coll.
(1999) ont proposé un mécanisme pour expliquer la différence dans I’ induction du mélanome et du
cancer spinocellulaire par le rayonnement ultraviolet. Selon cette hypothese, apres irradiation
ultraviolette, les kératinocytes les plus endommageés entrent en apoptose, alors que les moins
endommagés réparent leur ADN presque parfaitement. Les mutations sont « fixées » dans la couche
basale de I’épiderme et peuvent donner naissance a une expansion clonale. La répétition des
expositions a faible dose entraine I’ accumulation des mutations et donne naissance a des kératoses
actiniques et a des cancers. Par contre, dans les mélanocytes, une forte dose initiale d’ ultraviolet
cause des |ésions substantielles mais pas d’ apoptose, les mélanocytes mutés survivent et se divisent
(éphélides et naevus sont des clones de mélanocytes mutés), et I’exposition intermittente a forte
dose donne naissance au mélanome.

Effet de |’ exposition au rayonnement ultraviolet sur la progression tumorale du méanome

L’ exposition au rayonnement ultraviolet peut aussi jouer un réle dans la croissance et la progression
tumorale du mélanome. L’exposition au rayonnement ultraviolet cause une imunosuppression
locale et systémique qui peut intervenir dans la promotion de la croissance du mélanome (voir pour
revue Kripke, 1994). Expérimentalement, I’irradiation locale de souris augmente la croissance d’un
mélanome transplanté, cet effet pouvant étre du a l’induction locale d’interleukine-10 et n’ étant pas
supprimé par un filtre UVB (Donawho et coll., 1994, Wolf et coll., 1994). En outre, I'irradiation
UVB de lignées de mélanome humain augmente leur tumorigénicité et leur capacité de métastase
chez la souris nude (Singh et coll., 1995) Des données récentes suggerent également que I’UVA
peut jouer un réle dans I’immunosuppression (Nghiem et coll., 2001).

Un phénomeéne curieux est I’existence de variations saisonnieres de I’incidence des mélanomes,
avec un pic d’incidence en été. Connues depuis une vingtaine d années, ces variations ont éé
observées dans plusieurs populations et dans les deux hémispheres, et n’ont pas recu pour I’ instant
d’explication claire (voir pour revue, Doré et Boniol, 2004). || est possible que le pic d’'incidence en
été puisse provenir d une augmentation des diagnostics en été, une saison ou les personnes sont
moins Vétues et ou des campagnes actives de dépistage sont conduites dans certains pays, mais ce
pic d'incidence a été observe dans des familles a risque élevé de mélanome suivies prospectivement
et a Hawal ou le climat et le vétement ne varient pas significativement au cours de I’année. Une
autre explication pourrait résider en un effet de promotion des derniéres étapes de |a transformation
maligne par une augmentation de I'intensité du rayonnement ultraviolet ambiant. Plusieurs
arguments militent en faveur de cette hypothése (Doré et Boniol, 2004). En premier lieu,
I’amplitude de la variation saisonniere d'incidence du mélanome varie inversement avec la latitude,
et donc avec une plus grande exposition UV ambiante. En second lieu, il n’existe pas de variation
saisonniére dans l'incidence des mélanomes in situ (préinvasifs). Enfin, les mélanomes
diagnostiqués en été présentent tous les stades de développement et non pas les seuls mélanomes
minces (ce qui correspondrait a une augmentation des diagnostics précoces), et I'analyse de
I’ épaisseur des mélanomes diagnostiqués en Bourgogne montre que les mélanomes diagnostiqués
en été sont significativement plus épais (moyenne 1,99 mm + 2,23 ; médiane 1,07) que ceux
diagnostiqués en hiver (moyenne 1,24 + 1,79 ; médiane 0,7), (Boniol et Doré, 2004). Pour |’ instant,
aucune étude publiée n'a encore analysé I'évolution clinique des mélanomes en fonction de
I’ épai sseur de latumeur initiale et de la saison de diagnostic.
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Effet de |’ exposition au rayonnement ultraviolet sur la mortalité due au mélanome

L’ exposition, et plus particulierement |’ exposition récréative, intermittente, au soleil est le principal
facteur de risque connu de mélanome. Mais, depuis une vingtaine d’ années, il apparait auss que
I’ exposition au soleil peut influencer la survie des malades atteints de mélanome. Une des premiéres
observations fut celle de Lemish et coll. (1983), elle montrait que la survie augmentait avec
I"incidence dans plusieurs populations et suggérait que les mélanomes pouvaient étre
biologiquement plus bénins lors qu’ils survenaient en association avec une forte exposition solaire
ambiante. En fait, I'incidence et |a survie du mélanome sont positivement associées dans le temps et
géographiquement (Armstrong, 2004). Deux études ont montré une association possible entre la
survie des mélanomes et |’ élastose solaire, une |ésion cutanée indicatrice de dommages solaires
(Heenan et coll., 1991, Barnhill et coll., 1996). Ces observations suggérent la possibilité que
I’ exposition solaire augmente la survie des mélanomes, mais pourraient aussi étre expliquées par
une association entre I’incidence et la détection précoce des mélanomes. Une étude récente de
grande qualité (reposant sur 528 cas identifiés par un registre et suivis pendant 5 ans en moyenne) a
évalué |’ association entre les mesures de dépistage, |’ élastose solaire et le risque de décés. Une
analyse multivariée prenant en compte les variables individuelles, démographiques, exposition
solaire, dépistage, et les variables cliniques de la tumeur, a montré que |’exposition solaire est
associée a une augmentation de la survie (Berwick et coll., 2005). Le mécanisme de cet effet n’est
pas connu, mais il illustre la possibilité de I’ existence de plusieurs voies dans la transformation
maligne des mélanocytes (Whiteman et coll., 2003, Rivers, 2004). Il a été proposé que cet effet
puisse étre medié par la vitamine D, les effets antiprolifératifs et proapoptotiques de la 1,25(0OH),D5
ayant été montrés dans d’ autres modeéles cellulaires, mais ceci reste pour |’instant une spéculation
plausible. Une autre explication pourrait étre que |’ exposition solaire induise des mélanomes moins
agressifs notamment en induisant la mélanisation et en augmentant la capacité de réparation de
I’ ADN, qui peuvent réduire les mutations ultérieures dans un mélanome (Gilchrest et coll., 1999).

Autres cancers

Plusieurs études écol ogiques ont suggéré que I’ exposition au soleil est susceptible d’interférer avec
I"incidence ou la mortalité de certains cancers, en particulier les cancers du sein, du colon et de la
prostate, et les lymphomes.

Aux Etats-Unis, une étude exploratoire cas-témoins portant sur les certificats de déces par cancers
enregistrés dans 24 états entre 1984 et 1995, a montré que |’ exposition solaire résidentielle est
négativement et significativement associée ala mortalité par cancer du sein, del’ ovaire, du colon et
de la prostate, les cancers du sein et du colon étant en outre aussi associés négativement a une
exposition solaire professionnelle (Freedman et coll., 2002).

Une association positive entre la latitude de résidence et la mortalité par cancer de la prostate a été
interprétée comme indigquant que I’ ultraviolet pourrait protéger contre le développement de ce
cancer (Hanchette et Schwartz, 1992). Une étude cas-témoins a fourni des résultats compatibles
avec cette hypothese. Les coups de soleil recus dans I’ enfance (OR = 0,18 ; IC 95% 0.08-0.38), les
vacances régulieres a I’ éranger (OR = 0,41, 0.25-0.68), les bains de soleil (OR = 0,83, 0,76-0,89)
sont associés a une diminution du risque de cancer de la prostate, alors gu’ une faible exposition UV
est associée a une augmentation du risque (OR = 3,03, 1,59-5,78). De plus, les cas dont I’ exposition
UV est la plus faible développent le cancer a un plus jeune &ge (médiane 67,7 ans, Q1-Q3 61,5-
74,6) que les cas dont I’exposition UV est la plus forte (72,1 ans, Q1-Q3 67,5-76,4) ; p = 0,006
(Luscombe et call., 2001).
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En ce qui concerne les lymphomes malins non-hodgkiniens (LNH), les données sont contradictoires
(voir Hughes et coll., 2004 pour revue). D’une part, des études écologiques ont montré une
distribution géographique et des tendances temporelles paraléles entre les LNH et les cancers
cutanés, une corrélation négative de I’ incidence des LNH avec lalatitude en Europe, une corrélation
positive de I'incidence des LNH avec les niveaux régionaux d’ ultraviolet en Angleterre et au Pays
de Galles, et une augmentation du risque de LNH avec la migration d’ Angleterre vers |’ Australie.
Mais, d’autre part, I’incidence et la mortalité des LNH augmente avec la latitude et diminue avec
I’augmentation de I'irradiance UV ambiante aux Etats-Unis. De plus, |'association entre les
antécédents personnels de cancer cutané baso- et spinocellulaire, qui peuvent indiquer une forte
exposition solaire, et le risque de LNH dans des cohortes de registres de cancers, et une faible
association entre la sensibilité au soleil et le risque individuel de LNH contribuent & soutenir une
association causale. Mais deux études cas-témoins récentes en Australie (Hughes et coll., 2004) et
en Scandinavie (Ekstrom Smedby et coll., 2005) ont montré une association inverse entre
I’ exposition solaire et le risgque de lymphome. Dans les deux études, la réduction de risque est de
I’ordre de 30 % ; toutefois, dans I’ é&ude scandinave, I’ association avec les antécédents personnels
de cancer cutané persiste.

La plus grande prudence est de mise pour interpréter les résultats de ces études. Ainsi, les études
fondées sur des données de mortalité peuvent traduire le fait que la population de patients qui
décedent differe de la population des cas incidents. Par exemple, Freedman et coll. (2002) observent
un gradient socio-économique marqué pour les cancers de la prostate alors que les différences de
statut socioéconomique étaient habituellement plus faibles dans d autres études. Les mécanismes
impligqués dans ces effets apparemment protecteurs de I’ exposition aux UV ne sont pas connus. Le
fait que, dans I’ é&ude scandinave, les antécédents personnels de cancer cutané soient un facteur de
risque de lymphome, pourrait impliquer qu'un autre facteur de risque, un déficit d'une voie
spécifique de réparation de I’ ADN par exemple, pourrait ére commun aux deux types de cancer
(Egan et call., 2005).

Le rayonnement ultraviolet solaire est un cancérigene prouveé pour I’homme. C'est la principale
cause environnementale de cancer cutané et de mélanome, une tumeur qui contribue de fagon
disproportionnée aux taux de mortalité chez les jeunes adultes.

Les résultats un peu surprenants rapportés ci-dessus demandent donc a étre confirmés par de
nouvelles études prenant en compte de facon détaillée I’ exposition solaire, et a étre confortés par
des études des mécanismes mis en jeu. L’importance des consequences potentielles en Santé
Publique en rend toute exploitation prématurée.

Cataracte

La cataracte est le principal dommage oculaire associé a I’ exposition a I'UV-B. Une association
entre |’ exposition au soleil et en particulier au rayonnement UV-B solaire et une augmentation du
risque de cataracte sénile a été suggérée depuis longtemps. Mais les études initiales manquaient de
précision dans I’ évaluation de la cataracte et ne distinguaient pas les différents types de cataracte. A
guelques exceptions pres, la plupart des études n’ont pas évalué |’ exposition individuelle de I’ odl a
I”UV-B, mais ont utilisé des niveaux ambiants ou des comportements isol és. Les études écol ogiques
montrent qu'il y a plus de cataracte dans les régions ensoleillées, mais alors que les niveaux
ambiants d'irradiation UVB peuvent varier d' un facteur 3 a 4 d'un point du globe a I’ autre, les
comportements individuels peuvent changer I'exposition oculaire d’'un facteur 20 a un endroit
donné.
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Les arguments épidémiologiques en faveur de cette association proviennent d’ études en Australie,
en Chine au Tibet et aux Etats-Unis (voir Taylor, 1994 pour revue).

Aux USA, les arguments reposent sur des études de populations (marins du Maryland, Beaver Dam
Eye Study) et sur |’analyse des données de chirurgie de la cataracte du programme Medicare (qui
constitue la couverture sociale de presque tous les 30 millions d’américains de 65 ans et plus, et
couvre 85% des 1,3 millions d' extractions de cataractes réalisées chague année). L’anayse des
données Medicare, gjustées sur |I'ége, le sexe et la race, le revenu, mais aussi sur I’acceés aux
ophtalmol ogistes et aux opticiens, et le cot de la chirurgie, amontré que le plus fort déterminant du
risque individuel de subir une chirurgie de la cataracte est |a latitude de résidence de la personne. La
latitude est en corrélation directe avec la proportion d' UV-B dans le rayonnement solaire, parce que
I’angle d’incidence du soleil détermine la pénétration du rayonnement UV dans I’atmosphére. La
probabilité d’une chirurgie de la cataracte aux USA augmente de 3% pour chaque diminution de 1
degré (versle Sud) de lalatitude (Javitt et Taylor, 1994).

Une étude de 838 marins (&ge moyen, 53 ans) travaillant dans la Baie de Chesapeake (Maryland) a
évalué |’ exposition oculaire individuelle al’ UV-B et a montré une relation solide entre I’ exposition
UV-B et le risque de cataracte corticale et sous-capsulaire postérieure (Taylor et coll., 1988).
L’ exposition oculaire annuelle a été calculée pour chague marin depuis I'age de 16 ans en
combinant une histoire professionnelle détaillée & des mesures locale de I’ exposition solaire. Les
cataractes ont été évaluées en termes de type et de gravité par un examen ophtalmologique. Un
certain degré de cataracte corticale a été trouvé chez 111 marins (13%), et de cataracte nucléaire
chez 229 marins (27%). Une régression logistique a montré que de hauts niveaux cumulés
d’ exposition UV-B augmente significativement le risque de cataracte corticale (coefficient de
régression, 0,70 ). Le doublement de I’ exposition cumul ée augmente le risque de cataracte corticale
d'un facteur 1,6 (intervalle de confiance 95%, 1,01 a 2,64). Les marins dont I’ exposition annuelle
moyenne se situe dans le quartile supérieur présentent un risque augmenté de maniere non
significative d'un facteur 3,30 (intervalle de confiance, 0,90 a 9,97) par rapport a ceux dont
I’ exposition se situe dans le premier quartile. Les marins ayant une opacité corticale du cristallin ont
une exposition annuelle moyenne UV-B significativement plus éevée de 21 % . Aucune association
N’ a été trouvée entre la cataracte nucléaire et I’ exposition UV-B ou I’ exposition UV-A.

Une autre étude de population a montré que I’ exposition aux UV-B peut étre associée a la gravité
des opacités du cristallin chez les hommes (Cruikshanks et coll., 1992). Les relations entre
I’ exposition au soleil et al’UV solaire et la prévalence des opacités du cristallin ont été étudiées
chez les habitants de Beaver Dam, Wisconsin. Les personnes &gées de 43 a 84 ans, ont été
examineées en utilisant une évaluation photographique standardisée des opacités du cristallin et ont
répondu & un questionnaire sur leur histoire médicale et leur exposition alalumiére. Les résultats de
cette étude, gjustés sur les autres facteurs de risque, montrent que les hommes qui ont les niveaux
les plus élevés d’ exposition ambiante aux UV-B ont un risque 1,36 fois plus élevé de souffrir
d’ opacité corticale sévere que les hommes qui ont les niveaux d exposition les plus faibles. Aucune
association n’a été trouvée entre la sclérose nucléaire ou les opacités sous-capsulaires postérieures
chez les hommes. De plus, aucune association avec |I’exposition UV-B n’'a été trouvée chez les
femmes, qui ont moins de risques d’ étre exposées aux UV-B. L’'absence d'association chez les
femmes, le groupe le plus susceptible de souffrir d’ opacité corticale suggere que d’ autres facteurs
peuvent étre importants dans la pathogenése des opacités du cristallin.

En conclusion, il existe des preuves expé&imentales suffisantes que I’ exposition a des sources
artificielles d UV-B puisse causer une opacité corticale chez les animaux de laboratoire. Il y a des
preuves limitées que I’ exposition aux UV-B solaires cause une opacité corticale chez I'Homme. De
méme, il y a des preuves limitées que |’ exposition aux UV-B solaires cause la cataracte sous-
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capsulaire postérieure chez I’'Homme. Les données épidémiologiques suggerent que la cataracte
nucléaire n’ est pas associée al’ exposition UV-B solaire (Dolin, 1994).

11.4.3 Etudes épidémiologiques — UV artificiels

Expositions aux solariums

Une séance de bronzage UV correspond a une exposition de 2 SED au minimum. En fait, une
séance correspond a environ une DEM, soit pour le phototype I = 3 SED, phototype 111 = 5 SED,
phototype IV = 7 SED.

Compte tenu de I'incidence nationale des cancers cutanés en fonction de la latitude, on peut se
livrer a une évaluation de I’ augmentation du risque de cancers cutanés en fonction du nombre de
séances annuelles d’ UV artificiels pour bronzage, pendant 10 ans, entre 20 et 30 ans.

On applique larelation :

Risque = (dose rayonnement UV annuelle)? (age)*
ou :
o, = constante numeérique
B = facteur d’amplification biologique

Ce calcul a été établi par le NRPB, fondé sur les travaux de Fears TR et coll, 1977, Slaper H & Van
der Leun JC, 1987 et Diffey BL, 1987. Pour détails et tableaux, voir Board Statement on Effects of
Ultraviolet Radiation on Human Health and Health Effects from Ultraviolet Radiation, NRPB,
(1995).

Risgues de cancers cutanés en fonction du nombre de séances annuelles pendant 10 ans :
10 séances: risque multiplié par 1,03

30 séances : risque multiplié par 1,10

100 séances : risque multiplié par 1,39

300 séances : risque multiplié par 2,73

Cancer s cutanés

On a longtemps considéré que |’exposition au rayonnement UV artificiel des solariums ne
présentait pas de danger maeur, notamment parce que plusieurs études épidémiologiques ne
parvenaient pas a montrer I’existence d'un risque important. Cependant, en 2002, une étude
américaine a montré que le risque de développer un cancer cutané spinocellulaire était multiplié par
2,5, et celui de développer un cancer cutané basocellulaire par 1,5 chez les utilisateurs de bronzage
artificiel (Karagas et coll., 2002). Plus récemment, une étude de cohorte chez 106 379 femmes
norvégiennes et suedoises suivies pendant 8 ans, a montré que le risque de mélanome associé a
I” utilisation d’ un appareil de bronzage au moins une fois par mois est multiplié par 1,5 (et 2,6 dans
latranche d’ age 20-29 ans) (Veierod et coll., 2003).

M élanomes
La plupart des études épidémiologiques qui ont exploré la relation entre exposition aux appareils de

bronzage et cancers cutanés ont analysé la relation avec le mélanome. Ces études ont été examinées
dans deux revues générales récentes (Autier, 2004, et Young, 2004), et pour les plus anciennes
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d’ entre elles, analysées en détail dans une monographie du Centre International de Recherche sur le
Cancer (CIRC, 1992).

L’ exposition au soleil est une cause connue de mélanome. On pouvait donc suspecter que
I’ exposition aux appareils de bronzage puisse auss étre un facteur de risque, a cause du spectre
d’émission, et de la similitude d' usage des ces appareils avec I’ exposition solaire naturelle (le bain
de soleil). Plusieurs études ont en effet montré une association positive entre |’ usage du bronzage
artificiel et le mélanome, avec parfois un effet de la dose totale recue ou un effet de la durée des
expositions, mais les limitations méthodologiques inhérentes aux études de type cas-témoins
notamment, rendent difficile I’ établissement ferme d’ une relation causale (Swerdlow et Weinstock,
1998).

Le tableau 11-11 résume les principaux traits et résultats de 13 études cas-témoins de I’ association
entre exposition aux lampes et /ou bancs solaires et risque de mélanome.
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Tableau I1-11 : Relation entre utilisation d’'appar eils de bronzage et mélanome. Etudes cas-témoins

ek T Té %'?'Xpo- ORbrut | OR gjusté
- 2 ype & sition ru ajusté
Reference | annéede |y 4 ge | ©3| moins | chezles | (1IC 95%) | (IC 95%) Notes
publication .
témoins
Holman et | Austraie, . 11 - Exposition globale 9 %
coll. 1986 Population [511 | 511 (0.6—1.8)
4,1 34 OR pour durée d utilisation :
(0,8-20,3) | (0,6 —20,3) | Jamais vs > lan.
Swerdlow | Ecosse, o Ajusté sur naevus, couleur
et coll. 1988 Hopital 180 | 120 83 dés cheveux et des yeux,
phototype et exposition
solaire.
@sterlind et | Danemark, , 0,7 Ajusté sur age, sexe, facteurs
coll, 1988 Population 4741 926 | 18 (05—1,0) | o hote, et exposition solaire
H26 H13 Ajusté sur naevus, ephélides,
Mackie et | Ecosse, o (09-73) [(0,2—7,9) |coupsdesoleil, résidence
coll. 1989 Hopital 280 | 280 F15 F1,2 tropicale, phototype.
(08-29 |(05-30
H19 - L’ ajustement sur I’ &ge, les
(1,2-3.0) naevus, e phototype et le
W Ontario "1 I(:Olég 21) stat;tfsoci oélconomilque ne
ter et ' . ,99 — 2, modifie pas les résultats.
coll. (fgggd 3 Population | 583 | 608 F17 Effet plus important pour les
H+F 1,6 méanomes sur lentigo malin
(1,2-2,2) et leslésionsdelaface ou
des extrémités.
1,0 15 Ajusté sur naevus, couleur
Garbe et | Allemagne, . (0,7-15) |(0,9-2,4) |descheveux, phototype et
coll. 1993 Hopita 856 | 705 ! différents centres de
recrutement.
Allemagne 1.0 2,1 Ajusté sur &ge, sexe,

. : ' (0,7-13) |(0,8—5,4) |vacancesau soleil, pour 10
BRI Belgioue o Hopital 420 | 447 H 14 heures d’ exposition cumulée
coll. France, op! F17  exposition ¢

1994 et expositions débutées avant
1980.

. - 13 Ajusté sur coups de soleil,
=y Suede, Population {400 | 640 25 (0,9-1,8) | couleur descheveux, naevus,
et coll. 1994 " i

et exposition solaire.
Holly et Cdifornie, . 09 - Etude menée en 1981-86
USA, Population 452 | 930 38 (0,7-1,2) chez des femmes de 25-59
coll.
1995 ans.
Chen o Connecticut, H 16 1,3 1,1 Ajusté sur &ge, sexe,
USA, Population | 624 | 512 (0,97-1,7) | (0,8—1,5) | phototype, exposition solaire.
coll. 1998 F22
- Tronc 1,6 | Ajusté sur &ge, sexe et
Walter Ontario, . (1,1-2,3) |phototype.
et coll Canada, Population | 583 | 608 Reste du
T 1999 corps 1,5
(1,1-21)
Westerdahl | Suéde, . H33 |- 18 Ajusté sur naevus, type de
et coll. 2000 Population | 567 | 913 F 57 (1,2-2,7) |peau et coups de soleil.
- 1,2 Ajusté sur age et sexe.
: (0,8-1,7) |Risquesignificatif chez les
E(jtl?'”e e g\on(ﬂeterre, Hopital 413 | 416 ? éf jeunes apeau claire (OR =

2,7;(1,7-6,1), ajusté sur
exposition solaire)

H = hommes, F = femmes
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Huit études cas-témoins n’ ont pas montré d’ association entre I’ exposition aux appareils de bronzage
et le risqgue de mélanome. Les premieres études sur le mélanome, au Canada (Gallagher et call.,
1986 - non reprise dans le tableau), en Australie (Holman et coll., 1986), en Italie (Zanetti et coll.,
1988 - non reprise dans le tableau), publiées dans la seconde moitié des années 1980 n’ont pas
montré d association avec I’utilisation des appareils de bronzage. De méme, |I'étude danoise
d’ Osterlind et coll. (1988) n’a pas montré d’ association, et non plus une étude allemande (Garbe et
coll. 1993). Une étude cas-témoins hospitaliére menée en Ecosse a montré une augmentation non
significative du risque associée a une durée d’ exposition de plus d un an (Swerdlow et coll ., 1988).
Une autre étude hospitaliére en Ecosse a montré une augmentation faible non significative du risque
(Mackie et coll. 1989). Une étude menée chez des femmes &gées de 25 & 56 ans de larégion de la
Baie de San Francisco, publiée en 1995, mais conduite dix ans plus tét, entre 1981 et 1986, n'a pas
montré d’ association avec le mélanome a extension superficielle ou le mélanome nodulaire. Il est a
noter que dans ces études menées il y a une vingtaine d’ années, le taux d’utilisation du bronzage
artificiel dans la population était, sauf pour I'éude de Holly et coll., trés faible: de 7% en
Allemagne a 18 % au Danemark.

Six études cas-témoins plus détaillées, tenant compte des facteurs constitutionnels et de I’ exposition
solaire naturelle, ont montré une association positive entre I’ exposition aux appareils de bronzage et
le risque de mélanome.

e Une étude cas-témoins portant sur 583 cas et 608 témoins, recrutés dans la population du
Sud de la province d' Ontario au Canada (Walter et coll., 1990) a montré une association
significative (OR=1,6; IC 95% (1,2 — 2,2)), plus marquée pour les hommes (OR=1,9;
(1,2-3,0)) que pour les femmes (OR = 1,5; (0,99 — 2,1), tendance non significative). Les
taux gustés sur I’age d'exposition cumulée montrent une tendance significativement
augmentée du risque en fonction de la durée d' exposition chez les hommes comme chez les
femmes. Une nouvelle analyse de la méme étude a confirmé cette association significative
entre |’ exposition aux appareils de bronzage et le risque de mélanome (Walter et coll.,
1999).

e Dans une éude cas-témoins hospitaliere en Belgique et en France, et basée sur un registre
en Allemagne (Autier et coll, 1994), le risqgue de mélanome est augmenté pour une
exposition d' une durée cumulée de 10 heures ou plus débutée 10 ans avant le diagnostic de
mélanome (OR = 2,7; (1,1 — 7,8) et apres gjustements multiples OR = 2,1; (0,8 — 5,4)
méme tendance mais non significative), et est fortement augmenté chez les sujets qui ont
accumulé 10 heures et plus d exposition a des fins de bronzage et ont souffert de brllures
cutanées (OR =9,0; (2,1 —38,6)). Ajusté sur une variété de facteursy compris le nombre de
semaines de vacances au soleil, ce risque persiste (OR = 7,4 ; (1,7 — 32,3)). Aingl, le risque
se concentre chez les individus qui manifestent un comportement « a risgue » face aux
sourcesd' UV.

e Deux éudes cas-témoins portant sur 400 cas et 640 témoins, et sur 571 cas et 913 témoins
recrutés dans la population du Sud de la Suede en 1988-1990 et en 1995-1997 ont été
publiées en 1994 et en 2000 par la méme équipe (Westerdahl et coll., 1994, et 2000). Ces
deux études confortent | hypothese que I’ utilisation d’ appareils de bronzage est un facteur
de risque de mélanome. Dans la premiére étude, alors que le risgue associé a l’ usage de ces
appareils est non significatif (OR =1,3; (1.C 95% 0,9 — 1,8)), ce risque est significativement
augmenté pour 10 séances annuelles d’ exposition (OR = 1,8), et nettement plus élevé chez
les malades de moins de 30 ans (OR = 7,7 pour 10 séances vs aucune). Dans |’ étude la plus
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récente, apres gjustement sur les facteurs d’'héte et I’exposition solaire, le risque est
significatif pour un usage régulier (OR = 1,8; (1.C. 1,2 — 2,7)). Le risque est associé a la
fréquence d’ utilisation et au nombre de séances avec une relation dose-réponse jusgu’a un
total de 250 séances. Une analyse par groupes d’age montre que le risque gjusté le plus
€leve est observé pour une utilisation réguliére chez les personnes de moins de 36 ans (OR
=8,1;(1,3-49)5)).

e Une augmentation non significative du risque de mélanome (OR = 1,1; (I.C. 0,8 — 1,5)
apres gjsutement) avec |’ utilisation d' appareils de bronzage a été rapportée dans une étude
portant sur 624 cas et 512 témoins recrutés dans la population du Connecticut aux Etats-
Unis (Chen et coll., 1998). Toutefois, dans cette étude le risque est significatif pour
I"utilisation & domicile, et non pour |’ utilisation d’installations commerciales, et apparait
particulierement élevé pour au moins deux types différents d’ appareils (OR = 3,5; (1.C. 1,3
—9,1) aprés gjustement).

e Enfin, une éude cas-témoins hospitaliére portant sur 413 cas et 416 témoins recrutés en
Angleterre n’a pas montré d’ augmentation significative du risque associé al’ utilisation d’un
solarium (OR =1,2; (1.C. 0,8 — 1,7) apres gjustement sur |’&ge et le sexe). Par contre, ce
risque est significatif chez les individus jeunes a peau claire (OR = 2,7; (1.C. 1,7 — 6,1)
apres gjustement sur I’ exposition solaire). Il n’est pas impossible que dans cette étude, le
délai de 7 ans entre I’ exposition au solarium et e diagnostic de mélanome ait conduit a une
sous-estimation du risgue a long terme (Bataille et coll., 2004).

Dans ces études, le taux d' utilisation des appareils de bronzage par la population témoins est plus
élevé gue dans les premieres études menées avant 1990. Ce taux allait de 14 % chez les hommes au
Canada et en Europe a 57 % chez les femmes en Suéde. || est a noter que I’ utilisation a augmenté au
cours de la décennie 1990, ainsi dans les deux études menées sur la méme population en Suede en
1988-1990 et en 1995-1997, |e taux d’ exposition a pratiquement doublé en 7 ans.

L’ensemble de ces études cas-témoins suggere I’ existence d'une association entre |’ utilisation
d’ appareils de bronzage et le risgue de mélanome, mais bien que certaines d’ entre elles montrent un
risque plus net dans certaines catégories d &ge ou de phototypes, il est difficile d en tirer des
conclusions définitives. En effet, les éudes cas-témoins souffrent de plusieurs limitations
méthodologiques. En premier lieu, elles ne constituent pas la méthode optimale pour démontrer une
augmentation du risque relatif lorsque ce risque relatif est faible (compris entre 1,0 et < 2). Ensuite,
les réponses sur leurs expositions passees des malades atteints de mélanome peuvent étre biaisees
par le fait qu’au moment de I’ interview ils connaissent leur diagnostic. Un tel biais d interview peut
conduire les malades a minimiser leur exposition, mais les témoins eux-mémes connaissant les
risques des expositions enregistrées peuvent aussi inconsciemment biaiser leurs réponses
(« differential misclassification »). Enfin, la sélection des témoins peut conduire a I’inclusion de
sujets dont |le comportement différe de celui de la population normale (biais de sélection). De tels
biais sont susceptibles d’ avoir influencé les résultats d’ études comme celle de Holly et coll. (1995)
dans laguelle I’exposition au solell N’ apparait pas comme un facteur de risque, et d' une étude
multicentrique européenne conduite en 1999-2001 chez 597 cas et 622 témoins et actuellement en
cours de publication. Dans cette étude, I’ utilisation d’ appareils de bronzage est la plus élevée jamais
enregistrée (DeVries et coll., 2002), et les facteurs d’' hote (type de peau, naevus) ont été retrouves
comme attendu, mais |’ exposition au soleil n’ apparait pas comme un facteur de risque (Bataille et
coll., soumis).
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La méthode de choix pour mettre en évidence un risque relatif faible est I’étude de cohorte
longitudinale. Dans ce type d éude, les expositions sont enregistrées avant le diagnostic et cet
enregistrement est moins sujet aux biais d'interview. De plus, une étude de cohorte prospective
portant sur un grand nombre d'individus est beaucoup plus puissante qu’ une étude cas-témoins et
est ainsi plus appropriée pour révéler I’ existence d’ un risque relatif modérément élevé.

Une telle étude de cohorte prospective, résumée dans le Tableau 11-12, a été récemment publiée
(Veierad et coll., 2003). 106 379 femmes agées de 30 a 50 ans en 1990-1991 au moment de leur
inclusion dans la cohorte ont été recrutées en Norvege et en Suede, dans la région d’ Uppsala, et
suivies pendant en moyenne 8,1 ans, ce qui représente une cohorte de 866 668 personnes-années
d observation. Au cours du suivi de la cohorte, 187 cas de mélanome ont été diagnostiqués dans la
cohorte. Les résultats de cette étude, gjustés sur les facteurs d héte et sur I’exposition solaire,
fournissent les arguments les plus convaincants d’'une relation causae entre le mélanome et
I’ exposition aux appareils de bronzage. Cette étude montre une augmentation significative du risque
relatif de mélanome (RR = 1,6 ; (1,04 — 2,3)) chez les 18 % de femmes qui rapportent |’ utilisation
d’un solarium au moins une fois par mois a un age compris entre 10 et 39 ans. Le risque relatif est
le plus élevé pour les femmes qui se sont exposées au moins une fois par mois a un ége compris
entre20 et 29 ans (RR = 2,6 ;(1,5—4,5)).

Tableau I1-12 : Risque relatif de mélanome cutané en fonction de |’ utilisation de solariums. Résumé des résultats
d’une étude de cohorte prospective de 106 379 femmes de 30 a 50 ans suivies pendant 8 ans (Veierad et call.,
2003)

Utilisation d’ appareilsde bronzage | Freéquences Nombre |RR Multivariés *
et aged’ utilisation Nombre (%) de cas (1C 95 %)

10—19ans

Jamais 84182| (98 152 1

Rarement ou > 1 fois/ mois 1665| (2 4 1,5(05-4,1)
20-29 ans

Jamais 71133| (80) 123 1

Rarement 11618, (13) 19 1,1(0,7-1,9

> 1fois/ mois 6391 (7) 18 |[26(1,5-45)
30—-39 ans

Jamais 44338| (50) 78 1

Rarement 28383| (32 51 109(06-13

> 1fois/ mois 15169| (17) 36 1,4(09-2,2)
40 —49 ans

Jamais 17345] (42) 27 |1

Rarement 14514 (35) 33 1,4(0,8-2,3)

> 1fois/ mois 9550| (23) 22 1,7(0,9-3,0)
10 — 39 ans (regroupement)

Jamais / Rarement 65239, (82) 111 1

> 1fois/ mois 14377 (18) 34 [1,6(1,04-23)

* Régression de Poisson. Les modéles multivariés incluent I'ége, la région de résidence, la couleur des cheveux, le
nombre de coups de soleil, et le nombre annuel de semaines de vacances d' été.

Une méta-analyse récemment publiée, qui regroupe les données de neuf études cas-témoins et celles
de I’ éude de cohorte de Veierod (2003), a montré une association positive entre |’ exposition aux
appareils de bronzage et le risque de mélanome et a permis d’ estimer un risque global significatif
(OR =1,25; (1,05 — 1,49)), avec une hétérogenéité certaine. L’ évaluation des mesures d’ exposition
« premiére exposition chez |’adulte jeune» (5 études) et «plus longue durée ou plus haute
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fréquence d exposition » (6 études) a montré une augmentation significative du risque (OR = 1,7;
(1,3-2,2),et OR=1,6; (1,2-2,1), respectivement), sans hétérogénéité marquée. Bien gu’il ne soit
pas possible de déterminer avec précision la contribution de I’ utilisation d appareils de bronzage au
risque individuel de mélanome, il semble clair que méme un faible usage de ces appareils augmente
le risqgue de mélanome. De plus, le risque augmente avec la période de latence, et la durée
d’ utilisation est positivement reliée al’importance du risque (Gallagher et coll., 2005).

En résumé, les études épidémiologiques, et plus particuliérement une méta-analyse et une éude de
cohorte, montrent que I’ utilisation d’appareils de bronzage augmente de risque de mélanome
cutané d’ un facteur compris entre 1,25 et 1,50. Ce risque augmente avec la fréquence et la durée des
utilisations et est plus marqué lorsgue les expositions surviennent chez un adulte jeune. 1l est bon de
remarguer gu’une augmentation modeste mais significative d’un risque peut se traduire par une
augmentation importante du nombre de malades, en fonction de la fréguence d' utilisation dans la
population, or |’ usage du bronzage artificiel connait actuellement une vogue croissante.

Cancer s baso- et spinocellulair es

Plusieurs études de cas ont impliqué I’ exposition aux UV artificiels dans les cancers cutanés, mais
trés peu d’ études cas-témoins ont exploré la relation entre I’ exposition aux appareils de bronzage et
le risgue de cancer cutané baso et spinocellulaire.

Au début et vers lafin des années 1980, deux études cas-témoins hospitaliéres en Irlande n’ont pas
montré de relation entre |’ utilisation d’ appareils de bronzage et |e risque de cancer cutané.

Dans I’ étude d’ O’ Loughlin et coll. (1985), comme dans celle d’ Herity et coll. (1989) un plus faible
de nombre de cas que de témoins rapportaient |’usage de lampes ou de lits solaires (non
significatif).

Une étude cas-témoin portant sur 306 cas de carcinomes spinocellulaires diagnostiqués en 1977-78
dans 12 hépitaux de larégion de Montréal, appariés chacun avec deux témoins provenant du méme
hopital, a montré une association positive avec I’ utilisation d’ une lampe a bronzer (OR =134 ; (1,4
—130,5) apres gjustement sur les facteurs constitutionnels et I exposition solaire). Mais le tres faible
taux de réponse, de I’ ordre de 30 % chez les cas et les témoins, a cette enquéte effectuée par voie
postale, est a noter (Aubry et MacGibbon, 1985).

Une autre étude cas-témoins au Canada, conduite chez des hommes de la province d’ Alberta, a
porté sur 226 cas de cancer basocellulaire, 186 cas de cancer spinocellulaire et 406 témoins de
population et n’a pas montré d’ augmentation significative de risque pour I’ exposition a divers types
de sources d’ UV non-solaires apres ajustement sur les facteurs d’héte (OR = 1,2 ; (0,7 -2,2), et OR
=1,4; (0,7 — 2,7), respectivement), (Bajdik et coll., 1996). La plupart des cancers baso-cellulaires
survenant chez des malades de moins de 40 ans sont observés chez des femmes.

Une étude récente a étudié les facteurs de risques chez 30 femmes et 30 témoins appariés. Bien que
les malades aient en moyenne une exposition totale aux appareils de bronzage deux fois plus élevée
gue les témoins (152,2 séances contre 83,1), cette différence n’est pas significative (Boyd et coll.,
2002).

L es seuls résultats probants proviennent d’ une étude cas-témoins de population conduite chez 603
cas de cancers basocellulaires et 293 cas de cancers spinocellulaires, résidents du New Hampshire,
et 540 témoins (Karagas et coll., 2002). Dans cette étude, les taux de réponse ont été de 78 % chez
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les cas et de 66 % chez lestémoins, et I’ utilisation d’ appareils de bronzage était plus importante et
alait de 9,2 % (témoins masculins) a 28,4 % (femmes malades). Les risques pour les cancers
basocellulaires et spinocellulaires étaient significatifs (OR = 1,5; (1,1-2,1), et OR = 25; (1,7 —
3,8), respectivement). L’gjustement sur divers facteurs de risque ne change pas les résultats.
Comme pour les mélanomes, les risques augmentent avec une premiere exposition a un age plus
jeune. Ces résultats suggéerent que I’ utilisation d’ appareils de bronzage est un facteur de risgue pour
les cancers cutanés non-mélanocytaires.

Inquiétude de la communauté scientifigue et médicale devant la croissance du recours au
bronzage en cabine

Ces derniéres années la communauté scientifique et médicale a exprimé son inquiétude devant la
croissance du recours au bronzage en cabine.

La «Photobiology Task Force» de I’American Academy of Dermatology et le British
Photodermatology Group ont recommandé des la fin des années 80 de décourager |’ utilisation du
bronzage cosmétique en cabine (Bickers et coll., 1985, Diffey et coll., 1990).

Le Consell Supérieur d Hygiene Publique de France a émis en mars 1996 un avis dans le quel il
recommandait notamment d'interdire dans les publicités de ces appareils toute référence a un
guelconque effet bénéfique pour la santé et I’obligation d’'informations et de mises en garde des
usagers (Conseil Supérieur d’ Hygiene Publique de France, 1996, Doré et coll., 1997).

Plus récemment, deux rapports de I’ Académie de médecine ont attiré I’ attention sur les risques de
I’ exposition volontaire aux UV artificiels et demandé I’ interdiction du bronzage en cabine (Tubiana
et Rouessg, 2004, Bazex, 2003).

Aux Etats-Unis et au Canada, des dermatol ogues ont demandé I’ interdiction du bronzage en cabine.

Au Royaume-Uni, en 2004, Cancer Research UK et The Sunbed Association ont tenu une réunion
commune pour aboutir & un code de bonnes pratiques.

Enfin, tres récemment, les autorités de radioprotection et de santé des 5 pays nordiques (Finlande,
Suede, Norvége, Danemark et Islande) ont émis un avis conjoint décourageant I’ utilisation des
bancs solaires pour une utilisation non-médicale et aertant les citoyens, particuliérement les
mineurs, sur les risques de cancers cutanés. Les cing nations nordiques ont demandé a I’ Union
Européenne d'imposer une limite plus stricte ala puissance des installations de bronzage en cabine.
http://www.sst.dk/upl oad/forebyqggel se/cff/sol _hudkraeft/nordic_sunbed_position.pdf
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I1.4.4 Autres effets des UV

Effetsdes UV sur levieillissement cutané

L’ état cutané des populations des pays industrialisés reste peu connu, méme si son atteinte est
responsabl e de phénomenes morbides importants en termes de santé publigue. L e retentissement sur
la peau de I’exposition chronique au soleil, ou a d'autres facteurs environnementaux comme la
fumeée de cigarette, couramment appel é photo-vieillissement, semble fréquent et varie suivant le site
anatomique, le temps d'exposition cumulé et |e phototype. Une étude, publiée en 2000 (Malvy D et
coll., 2000), a été réalisée en France afin de déterminer les valeurs de références de marqueurs de
I’état cutané chez le sujet adulte francais, et d évaluer la relation entre les marqueurs du photo-
vieillissement cutané et des facteurs comportementaux et environnementaux. Cette recherche s est
déroulée dans le cadre de I’éude SU.VI.MAX décrite précédemment (voir le chapitre sur les
différents types de peau).

Une analyse transversale a été conduite en 1995 sur un sous-échantillon de 6 663 sujets (3 057
femmes et 3606 hommes) &gés de 45 a 60 ans a leur inclusion dans la cohorte SU.VI.MAX.
L’ estimation globale de I’ exposition au soleil a été appréciée grace a une échelle auto-évaluée a
guatre niveaux (comment décririez-vous le degré d'exposition de votre peau au soleil pendant toute
votre vie ? exposition nulle, |égere, modérée ou élevée). Le phototype a été déterminé au cours d’ un
examen médical selon la classification proposée par Césarini (Césarini JP, 1977). Le photo-
vieillissement cutané a été apprécié a l'aide de I'échelle photographique de Larnier et coll. (Larnier
C et coll., 1994) : une échelle a six niveaux, chacun étant défini par trois photos pour illustrer la
diversité et I'éventail des manifestations. L’ information sur le photo-vieillissement a été analysée en
tant que variable dichotomique (Iéger a modéré, versus modéré/grave a tres grave). Une série de
régressions logistiques a d’abord été réalisée pour tester I’ effet de chaque facteur en gjustant sur
I’&ge, puis un modéele de régression logistique multiple a été construit gréce aux variables
sélectionnées a |’ étape précédente. Des analyses séparées ont été conduites pour les hommes et pour
les femmes.

La prévaence du photo-vieillissement cutané était comparable chez les hommes et les femmes
appartenant aux mémes tranches d'age. Un photo-vieillissement de la peau avéré a été retrouve chez
1 194 femmes (39 %), 22% dans la classe d’ age 45-49 ans, 36 % dans la classe d’ &ge 50-54 ans, et
42% dans la classe d' &ge 55-60 ans ; et chez 1 450 hommes (40 %), 17% dan la classe d' age 45-49
ans, 38% dans la classe d’ &ge 50-54 ans, et 45% dans la classe d’ &ge 55-60 ans. L 'auto-évaluation
de I'exposition au soleil était comparable dans les deux sexes, et S'est révélée liée au phototype
(pourcentage de sujets ayant déclaré une exposition solaire élevée au cours de la vie : phototype
&1 7 %, I11a7 %, [11b 10 %, IV 14 % et V& VI 24 %).

Aprés gjustement sur I'indice de masse corporelle, le tabagisme et I'exposition au solell, les
variables apparaissant liées significativement a un photo-vieillissement avéré chez les femmes
étaient |'age, la ménopause, et la localisation géographique avec un effet protecteur dans les régions
les plus ensoleillées du sud de la France, et le phototype avec un effet plus marqué pour les
phototypes les plus clairs (I1&11). Un impact du tabagisme est apparu chez les femmes bien qu'ala
limite de la significativité statistique. Aucun lien n’a été retrouvé entre la prise de contraceptif oral
et le photo-vieillissement cutané. Chez les hommes, I’ effet de |’ &ge et de larégion d’ habitation a été
retrouveé ains qu’un photo-vieillissement cutané plus marqué pour les phototypes les plus foncés
(V&VI).
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Les résultats suggerent que la prévalence du photovieillissement de la peau en population générale
adulte francaise est déterminée par I'age, le sexe, le phototype, la région d’habitation, et chez la
femme le statut ménopausique. Les femmes présentant un phototype l11a, [11b et 1V étaient exposées
a un risque de photo-vieillissement avéré significativement plus faible que les femmes présentant
les phototypes les plus clairs (I&11). Cela pourrait sexpliquer par le fait qu'elles bénéficient d'une
meilleure protection naturelle vis-a-vis des effets des rayons UVA de la lumiéere solaire, ou encore
gu'elles ont adopté un comportement davantage protecteur en situation d’ exposition au soleil que les
femmes avec phototypes 1&11. Contrairement a ce qui a été observé chez les femmes, le risque
relatif de photo-vieillissement n'était pas significativement augmenté chez les hommes présentant
les phototypes les plus clairs. Les sujets avec un phototype supérieur a IV présentent un risque de
photo-vieillissement cutané avéré trois fois plus élevé, ce qui pourrait refléter des différences de
comportement avec une exposition accrue chez les sujets de sexe masculin bénéficiant d'une
meilleure protection naturelle, mais s affranchissant volontiers de mesures de protection. Aing, les
sujets a peau plus foncée ne rencontreront les manifestations du photo-vieillissement qu’a un ége
tardif en comparaison des sujets a peau plus claire. Le photo-vieillissement apparait pour une part
déterminé par des facteurs liés a I’ héte, tel que le niveau de mélanine de I’ épiderme qui entre dans
I’ appréciation du phototype cutané.

L’ absence d'association attendue entre le photo-vieillissement cutané et |’ auto-évaluation de
I’exposition au soleil pendant toute la vie est sans doute due au caractere peu performant de la
variable utilisée pour estimer I'exposition au soleil. Chez les deux sexes, un lien non attendu est
apparu entre la localisation géographique et le photo-vieillissement cutané. Le sud de la France
étant une région réputée étre soumise a un haut niveau de rayons ultraviolets ambiants, les sujets qui
y vivent ont peut-étre adopté un comportement de protection face au soleil. En conclusion, les
résultats de cette étude montrent une fréquence élevée du photo-vieillissement cutané dans un
échantillon d'adultes francais en population générale. Les taux de prévalence élevés de cet état
suggérent I'impact de déterminants a la fois propres a I'héte et provenant de son environnement et
de son comportement.

L es photoder matoses

Il sagit de I’ensemble des affections cutanées au cours desquelles il existe une photosensibilité
C'est adire une réactivité cutanée anormale alalumiére.

Le diagnostic est évoqué devant des Iésions qui prédominent au visage (front, pommettes, nez et
nuque) en respectant les régions sous narinaires et sous mentonnieres et les paupieres. Les atteintes
du poignet et du dos des pieds avec respect de la zone de la montre et des zones des chaussures sont
évocatrices. Il peut s'agir de Iésions reproduisant un coup de soleil (réactions phototoxiques), de
réactions plus polymorphes (urticaire, eczéma...)

L es explorations photobiol ogiques permettent de reproduire les Iésions, de préciser le mécanisme de
la réaction et d'identifier un éventuel agent ou produit impliqué dans la réaction. L’ équipement
utilise des sources UV artificielles, et consiste en la détermination de la DEM, en des phototests
(visant a reproduire par I’irradiation les |ésions observées) et des photopatch tests (qui confirme le
réle de certains agents médicamenteux dans la survenue des Iésions en les reproduisant en présence
de I'agent photosensibilisant. On compléte |’exploration des photodermatoses par des études
histologiques des |ésions, des études métaboliques ou biologiques (dosage de porphyrines...).
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L es principal es photodermatoses peuvent se regrouper en 5 sous groupes :

- les dermatoses aggravées par le soleil : (lupus érythémateux, herpes labial récurrent,
acneé...). Ces maladies se manifestent également sans I’ influence de la lumiére qui intervient
comme un stimulant non spécifique

- les photodermatoses par agents photosensibilisants exogenes (médicamenteuses,
cosmétiques, végétales...)

- les photodermatoses par photosensibilité en relation avec des anomalies métaboliques
aboutissant a des accumulations de facteurs photosensibilisants produits par voie endogéne
(porphyries, pellagre...).

- les photodermatoses génétiques et métaboliques expliquées par des anomalies de formation
(albinisme), ou de distribution des facteur de protection naturelle contre les UV comme la
mélanine (vitiligo), par des déficiences des systemes de réparation de I’ADN (xeroderma
pigmentosum), Ces déficiences se manifestent par une exagération de la sensibilité normale
au soleil avec majoration des effets aigus (coup de soleil disproportionné par rapport a la
guantité de lumiére recue) et surtout un risque accru de cancer.

- les photodermatoses idiopathiques (lucites, urticaire solaire...). La nature de ces réactions
reste obscure.

Effetsdes UV sur |’ oeil

Chez I’ adulte, tous les rayons UV-C et la plupart des rayons UV-B sont absorbés par la cornée de
I’odl. Les rayons UV-A traversent la cornée et sont absorbés par le cristallin. Les rayons visibles et
des rayons infrarouges atteignent la rétine. La transmission des milieux oculaires change tout au
long de lavie: I’adl du nouveau né et de I’ enfant est particulierement vulnérable aux U.V avec une
fenétre étroite de transmission vers 320 nm qui se ferme vers |’ &ge de 10 ans. Latransmission de la
lumi ére bleue (400-500 nm) passe également de 60-80% chez I’ enfant a 20% au dela de 60 ans. |
est donc important de protéger les yeux dés le plus jeune ége.

Le risgue aigu des radiations ultraviolettes et de lalumiéerevisible sur I' cdl :

- Laphotokérato conjonctivite aigué :

Elle fait suite a une exposition a la lumiére solaire (en particulier apres réflexion du rayonnement
solaire sur la neige le sable ou le ciment) ou a une lumiére artificielle telle que celle des arcs a
souder, de lampes pulsées haute pression, des cabines a bronzer en I’ absence de protection oculaire.
Les symptdbmes du «coup darc» ou de I' «ophtalmie des neiges» sont caractérisés par
larmoiement rougeur et douleur intense des yeux, une difficulté a les tenir ouvert en présence de
lumiére (photophobie) et une sensation d'avoir du sable dans les yeux. Quelques secondes
d'exposition a un rayonnement U.V. intense suffisent pour provoguer ces lésions mais la photo
kératite est caractérisée par une période de latence qui varie de maniere inverse a la gravité de
I’ exposition. Cette période varie habituellement de 6 a 12 heures. Le sujet est alors invalide
visuellement pendant 6 a 24 heures et la guérison sensuit généralement 48 heures plus tard. A la
différence de la peau, |I'appareil visuel ne développe pas de tolérance a I’ exposition réitérée aux
UV.

- Larétinopathie solaire aigué (Bacin F, 2001) :
Dans les éudes animales, les dégéts infligés a la rétine par les UVA ont éé bien démontrés
L’ atération porte sur les photo récepteurs alors que |’ exposition a une lumiere bleue lese plutét
I’ épithélium pigmentaire. Larétine serait six fois plus sensible aux radiations UV qu’ aux radiations
visibles comme le bleu. La rétinopathie solaire aigué survient aprés |'observation du soleil
(observation des éclipses) ou aprés une exposition solaire prolongée a la lumiére sans protection
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oculaire. Les sources de lumiéres artificielles intenses comme les arcs a souder, certains
mi croscopes opératoires, peuvent également endommager larétine

Les radiations UV peuvent, along terme, entrainer d’ autres |ésions chez certains sujets :

- Lescataractes:

Le cristallin est une lentille biconvexe, avasculaire, incolore. La cataracte correspond a
I’ opacification du cristallin par modification de sa composition avec élévation du contenu et eau et
surtout dénaturation des protéines constitutives. Il y a de nombreux arguments en particulier issus
des études épidémiologiques intéressant parfois plus de 100 000 personnes pour penser que
I’ apparition de cataractes peut étre directement liée a I’exposition UV. Elles ont en particulier
montré une prévalence élevée des cataractes dans les régions ou I'irradiation en UV est importante
(une analyse détaillée de ces études épidémiologiques est donnée plus haut, voir 11.3.2 Etudes
épidémiologiques — UV naturels). Les études faites sur les modéles animaux et in vivo ont par
ailleurs permis d établir une relation indiscutable entre |’exposition aux UV et |I'apparition de
cataractes. Le mécanisme de survenue est probablement lié a la photo oxydation d’amino acides
aromatiques dont le tryptophane. Les implications de la cataracte UV induite sont importantes ala
fois en termes de cécité mais aussi de nombre d’ intervention pratiquées.

- Ladégénérescence maculaireliéeal'ageou D.M.L.A. :
Cette maladie fréquente frappe actuellement une personne agée de 75 a 85 ans sur quatre. Cette
maladie de la rétine entraine une cécité partielle mais quasi incurable par amputation centrale du
champ visuel. L’ exposition répétée aux UV pourrait conduire alaDMLA. La DMLA est une cause
fréquente de malvoyance et il est prévisible que son impact social sera, dans le futur, d’ autant plus
important, que la proportion de la population francgaise et européenne susceptible de présenter cette
pathol ogie augmentera.

La lipofuscine, pigment du vieillissement de I’ épithélium pigmentaire de la rétine, s accumule tout
au cours de lavie et pourrait étre en cause a la fois dans le dysfonctionnement des photorécepteurs
et delaDMLA. Lalibération de lipides rétiniens au cours des réactions inflammatoires induites par
I’ exposition de larétine & la lumiére, suggere également I'implication des acides gras poly insaturés
dansleslésions duesalalumiere.

La DMLA est une dégénérescence des photorécepteurs et de I’ épithélium pigmentaire. Une forme
dite exsudative est caractérisée, en outre, par la croissance de vaisseaux issus des capillaires
choroidiens. Les especes réactives de |I'’oxygene (ERO) sont produites au niveau maculaire en
grandes quantités sous I'action du rayonnement bleu (390-440 nm) lors de la conversion du
rayonnement en signal électrique destiné au nerf optique. Il a éé largement montré que le
métabolisme oxydatif était trés actif et que les défenses antioxydantes étaient mises en cauvre lors
de I’ éclairement de la macula.

Il a éé montré que ces défenses étaient fréquemment abaissées au niveau rétinien et au niveau
sanguin chez les sujets atteints de DMLA. Lataux des caroténoides, dont on connait le réle dans la
vision, était abaissé, notamment au cours du tabagisme qui est un facteur de risque reconnu pour
I’ apparition de la DMLA (Bonne 2003). Des essais thérapeutiques (supplémentation orale séléniée
versus placebo) ont mis en évidence I'intéré& dune supplémentation en provoquant le
ralentissement de I’évolution vers des formes plus graves de la DMLA. Différentes études de
pénétration des radiations ont montré gqu’une portion significative de I'UVA ambiant et méme
parfois des UVB était absorbée dans le cristallin, et ce d autant plus que la pupille est dilatée. Cette
absorption induit une opacification progressive du cristallin.
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Une étude épidémiologique récente (Tomany et coll. 2004) ayant porté sur une cohorte de plus de
6000 individus semble établir le lien entre DMLA et les expositions prolongées au soleil
(notamment au cours de I’ adolescence), et suggére une réduction du risque de plus de 50 % si les
individus se protégent du soleil par des lunettes protectrices et le port de chapeau, casquette,
visieres.

Il est donc impératif pendant les séances d’exposition aux UV artificiels riches en rayonnement
visible bleu, de porter des coquilles spécifiguement congues pour absorber totalement ces
radiations. Notons que les enquétes répétées dans différents pays ont montré que 40% des
utilisateurs de séances de bronzage refusaient le port d’éléments protecteurs pour des raisons
d’ esthétique (effet odl de panda) malgré les recommandations précises a de sujet. || apparait que les
risques encourus de manifestations tardives sont bien réels.
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Il Comportement et exposition®
I1.1.1 Exposition aux UV naturels

Mesure des UV naturels d’origine environnementale

Les rayonnements ultraviolets (UV) sont les plus énergétiques de toute la gamme des
rayonnements non ionisants émis par le soleil et atteignant la surface terrestre. 1ls ont, pour cette
raison, d’'importants effets aussi bien biologiques sur I'homme, la faune, la flore (cancers cutanés,
cataractes, dépérissement des plantes...), que chimiques sur les effluents gazeux d origine
anthropique (production d’ ozone troposphérique et d’ autres gaz toxiques, par photolyse). L’ énergie
du rayonnement UV recu au sol dépend de la latitude, maximale au niveau de |’équateur et
minimale au podle, la France se situant en position moyenne. Les publications de référence ont été
établies a partir de campagnes de mesures ponctuelles en 1993 et ne sont pas actualisées (Elwood
JM et coll., 1993). Parce qu’ elle est trés absorbante pour les courtes longueurs d ondes, la couche
d’ ozone stratosphérique est une barriére naturelle qui nous protege partiellement des UV solaires;
son amincissement, observé depuis déa plusieurs décennies, est donc susceptible d'induire, dans la
troposphére et au niveau du sol, une augmentation de I'irradiation en UV-B (Henriksen T et coll.,
1990 ; Jones RR., 1992). Les variations climatiques actuelles, du fait qu’ elles tendent a modifier 1a
durée des épisodes de ciel couvert pendant lesquels les rayons solaires sont tamisés par les nuages,
agissent puissamment elles aussi, sur le niveau d'irradiation UV du sol. En bref, I'analyse de
I"impact des divers parameétres actifs sur le rayonnement UV (ozone, nébulosité, aérosols, facteur de
réflexion du sol) et des effets a attendre de leur évolution temporelle, sont en eux-mémes une étude
vaste et complexe.

L'importance des conséquences biologiques et photochimiques que peuvent entrainer les variations
du rayonnement UV solaire au sol, a fait prendre conscience a la communauté scientifique
internationale de la nécessité d'établir une climatologie de ce rayonnement et d'en suivre les
évolutions sur le long terme. 1l S'en est suivi la mise en place d' un réseau internationa intitulé
"Network for Detection of Stratospheric Change" (NDSC), et la création d'un groupe de travail ad
hoc ; les deux stations francaises de mesure du rayonnement UV au sol de Lille-Villeneuve d’ Ascq
et Briancon-Villard St Pancrace sont partie intégrante de ce réseau mondial depuis 2001.

Des mesures relativement réguliéres sont effectuées dans beaucoup de pays, en particulier en
Europe. L'Union Européenne a joué un réle important dans la constitution d'un réseau européen en
soutenant financierement des campagnes de comparaison dinstruments, et |'établissement d'une
banque de données basée au "Finnish Meteorological Institute" (FMI) a Helsinki ; ces actions ont
été réalisées dans le cadre du projet "Scientific UV Data Management” (SUVDAMA) auquel a
succédeé le programme "European Database for Ultraviolet radiation Climatology and Evaluation"
(EDUCE). Les deux stations francaises soumettent régulierement leurs données a cette banque.
Dans le méme temps, un projet de mesure du rayonnement solaire par satellite (projet SoDa) s est
développé a partir de 1985.

3 Partie issue des travaux du groupe d’ expertsde ' InV'S
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Observation satellitaire

Le programme SoDa (www.soda-is.com) mesure depuis 1985 le rayonnement solaire recu au sol
grace a des observations effectuées par les satellites météorologiques. A l'aide d'algorithmes
appropriés, il permet d'estimer les parts UVA, UVB et UV-érythémal. Il fournit ainsi une base de
données comprenant une série temporelle de rayonnement UV (observations journaliéres,
mensuelles, annuelles) pour I'ensemble du territoire, par cellule géographique de 5 km de c6té.
L’intérét de ce systeme est son maillage complet du territoire francais et la facilité de mesures.
L’ archive, limitée actuellement a 21 ans, ne permet pas cependant de calculer les variations de
I’exposition UV en rapport avec I’évolution climatique. Un exemple de carte de France de
I’ exposition UV est fourni (figure111-1).

Figure-1: Exemple dedistribution géographique du rayonnement UV/ M oyenne 1993-2002

Rayonnement UV-A Moyenne décennale Ao(t 1993-2002
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Observations au sol

Deux stations en France sont actuellement équipées de spectroradiométres UV ré-étalonnés
régulierement, qui ont participé avec succes a plusieurs campagnes europeennes. Ces instruments
relevent, chague 30 minutes, le spectre de I'éclairement solaire UV global recu au sol sur un plan
horizontal.

A Lille-Villeneuve d'Ascg, station de plaine en zone urbaine et industrielle qui dépend de
I'Université des Sciences et Technologies de Lille (USTL), est installé depuis 1997 un
spectroradiométre UV équipé d’'un double monochromateur Jobin et Yvon ; il fonctionne
régulierement depuis1999.
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A Briangon-Villard St Pancrace, site de moyenne montagne (1310 m) appartenant au CEMBREU
(Centre Européen Médical et Bioclimatique de Recherche et d'Enseignement Universitaire), sont
installés deux spectroradiométres UV ; I'un est analogue a celui de Lille, et I'autre utilise un double
monochromateur Bentham de caractéristiques voisines. Gérés par |'Université Joseph Fourier (UJF)
de Grenable, cesinstruments fonctionnent depuis 1999. L 'utilisation - apparemment redondante - de
2 appareils permet, d'une part, d'éviter les interruptions de mesure quand un instrument doit étre ré-
étalonné ou réparé, et d'autre part, de faire une validation croisée réguliére des données.

Fonctionnant en réseau, ces deux stations de mesure spectrale des rayonnements solaires UV, ont
pour objectifs scientifiques :
- I'étude de la variabilité naturelle de ces rayonnements et des divers paramétres qui les
modul ent,
- la détection d'éventuelles tendances a long terme liées, en particulier, aux activités
anthropiques,
- lafourniture de données UV spectrales pour permettre la validation des climatol ogies basées
sur I'observation satellitaire,
- la mise a disposition de ces données aux diverses communautés d'utilisateurs potentiels
(corps médical, biologistes, photochimistes et chimistes de I’ atmosphere...).

Données de Sécurité Solaire et Modéle MOCAGE / Suivi séquentiel de I'exposition a partir de
satellites météorol ogiques

L es données concernant les données de Sécurité Solaire et du Modéle MOCAGE ont été obtenues
par consultation de Mr P Cesarini, de I’ association Sécurité Solaire et de Mr V.H. Puech de Météo
France

(http://www.ecmwi.int/research/EU_projects/ GEM S/workshops/Dec 2003/8).

Entre 1994 et 1998, I'association Sécurité Solaire, reconnue centre correspondant OMS pour le
programme Intersun, a procédé a des mesures de radiations UV environnementales, a partir de
stations situées dans plusieurs régions (Paris/ Blagnac /Perpignan / Caen /Lille / Bordeaux / Nantes/
Briangon / Font Romeu/ Montpellier /Toulon). Le dispositif utilisé a été un capteur a large bande,
fournissant une analyse synthétique de I’ irradiation UV sous forme d’ Index UV. Les résultats de ces
études n'ont pas été publiés ni fait I’objet d'un rapport officiel et sont notés dans le rapport
d activité de I’ association Sécurité Solaire.

A partir des données d’'index UV, et des données de nébulosité, de composition chimique de
I’atmosphere, dont |I’Ozone, mesurées par les satellites Météorologiques, une modélisation
mathématique de la corrélation entre I’ ensoleillement et les paramétres chimiques est réalisée de
facon afournir un calcul del’index UV. Il s agit d’ une application du projet MOCAGE (MOdele de
Chimie Atmosphérique de Grande Echelle. Ce modéle est dg§a opérationnel, et permet des
prévisions d'index UV, qui sont actuellement diffusées par Sécurité Solaire aux medias. Ce modéle
a une couverture nationale et les données sont enregistrées en prospectif. Ayant appris tardivement
dans notre enquéte, I’ existence de ce modéle et de ces données, il n'a pas pu étre possible de
déterminer les éventuelles convergences ou complémentarités d’ information entre ce systéme et les
autres systemes de mesure détaillésici.
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[1.L1.2 Comportement humain vis-a-vis des UV naturels : état des données frangaises

Sachant alafois|’impact des expositions intermittentes et du role des expositions dans I’ enfance, la
connaissance du comportement humain face aux UV constitue un enjeu tres important de I’ analyse
du risque UV.

En un siecle, le comportement des habitants des pays occidentaux vis-a-vis des UV a profondément
changé, passant d’ une aversion a une grande affinité (Albert MR et coll., 2002 ; Albert MR et call.,
2003 ; Albert MR et coll., 2003). Or cette affinité pour I’exposition aux UV se manifeste
typiquement sur un mode intermittent. Ces expositions intermittentes sont en particulier liées a des
activités de loisir, en raison de I’ augmentation du temps de loisir, et de la facilité d’ accéder a des
loisirs dans des pays de fort ensoleillement, en particulier lors des périodes hivernales, mais aussi a
I’ utilisation de cabine de bronzage dont I’aspect récréationnel est un argument de vente et de
développement.

La plupart des informations connues a ce jour concernent des études sur des populations originaires
d’ autres pays occidentaux (Australie, Canada, Grande Bretagne, Scandinavie), fournissant d' ailleurs
des principes méthodologiques et des données de comparaison (Coogan PF et coll., 2001 ; Godar
DE, 2001 ; Godar DE et coll., 2001 ; Godar DE et coll., 2003 ; Sandby-Moller J et coll., 2004 ;
Sandby-Moller Jet coall., 2004 ; Thieden E et coll, 2000 ; Thieden E et coll., 2001 ; Thieden E
et coll., 2004 ; Thieden E et coll., 2004). Cependant les données francaises sont & ces jours assez
limitées, mais pour ce rapport il nous a semblé utile de faire un état des connaissances de ces
données.

La cohorte SUVIMAX :

Il s'agit d’ une cohorte national e de personnes volontaires incluses dans un contrélé concernant
I’ absorption d’ une dose précise de compléments alimentaires (dose recommandée en vitamines A /
E/ C, et Séénium et Zinc) (Hercberg S et coll., 1998 ; Hercberg S et coll., 2004). Cette cohorte est
composée de 12741 sujets agés au minimum de 35 ans al’inclusion, et qui ont été recrutés en 1994
et suivis prospectivement pour une durée de 8 ans. L’ age minimal a I’inclusion dans cette cohorte
était de 35 ans pour les femmes et de 45 ans pour les hommes, et |’ &ge maximal de 60 ans.

Parmi les nombreux travaux conduits sur la cohorte SU.VI.MAX, un questionnaire auto-administré
étudiant le comportement d exposition et protection face au soleil a été développé dans le but de
pouvoir estimer ultérieurement sur cette cohorte le risque de photovieillissement et de survenue de
pathologies cutanées lié a différents types de comportement. La premiére partie du questionnaire
portait sur la description du phototype (Guinot C et coll., 2005) et sur les habitudes d’ exposition et
de protection solaire dans I’année précédente, et la deuxieme sur les habitudes d exposition
appréciées globalement au cours de lavie. Ce questionnaire a été envoyé aux 12 741 volontaires de
la cohorte en février 1997. Soixante-dix pour cent des questionnaires ont été récupeérés dont 91%
ont pu étre exploités. Au final, les données de 4 825 femmes et 3 259 hommes ont été analysées.
Une premiere analyse descriptive afourni des indicateurs résumant |’ exposition et la protection face
au solell (C. Guinot et coll., 2001), puis une recherche de classification des individus en fonction de
leurs habitudes d'exposition et de protection solaire a été réalisée (E. Mauger et coll., 2004).

La recherche de typologie de comportement a été réalisée par sexe. Les individus ayant déclaré ne
pas S exposer volontairement au soleil ont été considérés comme étant une classe a part entiere. Une
premiere analyse ensuite a été effectuée pour les individus ayant déclaré s exposer volontairement
au soleil et utiliser des produits de protection solaire, et une seconde analyse pour les individus
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ayant déclaré s exposer volontairement au soleil et ne pas utiliser de produit de protection solaire.
La méme dtratégie d'analyse a été utilisée sur les deux sous-échantillons: une analyse des
correspondances multiples a tout dabord été effectuée dans le but de résumer au mieux
I"information. Puis, une classification ascendante hiérarchique (méthode de Ward) a été réalisée
pour construire les classes. Finalement, dans le but d assigner facilement n’importe quel individu a
une classe, un arbre de décision a été construit afin de déterminer des regles de décision basées sur
un petit nombre de questions (algorithme CART et indice de Gini).

Tableau I11-1: Exposition des femmes au soleil (étude SU.VI.MAX)

Exposition non volontaire au soleil au cours delavie. C0, n=1558
Protecp on solai re sans filtre solaire. C1, n=284
- . : Exposition modérée.
Exposition volontaire au soleil et Protection solaire movenne
utilisation de produits de protection o Y ) C2, n=1364
solaire Exposition |r}tense. .
Forte protection solaire. _
- ey C3, n=466
Exposition modérée.
Exposition volontaire au soleil et Exposition modérée et prudente. C4, n=58
non utilisation de produits de Exposition modérée et imprudente. | C5, n=136
protection solaire Exposition intense. C6, n=43

Un arbre de décision fondé sur six questions et dix regles de décision a été obtenu (figure 111-2).

Figurelll -2: Arbrededécision pour lesfemmes

‘ Habitude de pratiquer e bronzage au cours de lavied 'adulte ‘

Exposition volontaire Pas d ' exposition volontaire

Utilisation d ' un produit de protection solaire CO
pendant les pratiques de bronzage

Non ‘ Oui

‘ Exposition au coursdelavie ‘ ‘ Indice de protection solaire utilisé sur le corps
Peu ou modérément exposée . Beaucoup exposée au sol il SPE0ai1s SPF >15, Pas de produit avec un filtre solaire
Pratique du bronzage aux heures Cco6 Indice de protection solaire utilisé Indice de protection solaire
les plus ensolleillées (11h-16h) sur le visage utilisé sur le corps
‘ Pas de produit avec Pas de produit avec
Non Oui un filtre solaire SPF0&150u>15 SPF>15 un filtre solaire
Indice de protection solaire utilisé
sur levisage
Pas de produit avec un filtre
solaireou SPF 0415 PE>15
Indice de protection solaire utilisé C3
sur levisage
Pas de produit avec
SPF0ails un filtre solaire
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Tableau I11-2 : Exposition des hommes au soleil (étude SU.VI.MAX)

Exposition non volontaire au soleil au cours delavie. CO0, n=1547
Protection solaire sansfiltre solaire.

: " C1, n=209
o ! . Beaucoup d’ expositions
Exposition volontaire au soleil et Protection solaire movenne
utilisation de produits de protection ; " Y i C2, n=458
olaire Peu d expos.tlons _
Forte protection solaire. C3, n=131

Peu d’ expositions
Exposition volontaire au soleil et Peu d’ expositions C4, n=293
non utilisation de produits de
protection solaire

Beaucoup d’' expositions C5, n=118

Un arbre de décision fondé sur huit questions et onze régles de décision a été obtenu, les questions
étant identiques a celles des femmes avec deux questions supplémentaires : une sur |’ importance du
fait de |ézarder au soleil, et une autre sur |’ utilisation réguliere ou non d’un produit de protection
solaire au cours de I’ année précédente.

Lalimite de cette cohorte nationale, du point de vue de la connaissance de |’ exposition aux UV, est
sa représentativité démographique. Les sujets étudiés appartiennent exclusivement aux générations
1930-1960 et ceci de facon différente selon le sexe, et il Nest pas permis destimer des
modifications plus récentes et générationnelles de comportement vis-avis des UV naturels et
artificiels. De plus, il s'agit d’une cohorte constituée sur un engagement volontaire dans un essai
d’intervention en nutrition, ce qui induit potentiellement des biais de sélection du point de vue de la
représentativité sociale, et potentiellement du comportement face aux UV.

Etude chez I'’enfant Montpellier

Une étude,a été réalisée en 1993 a partir d' un auto questionnaire sur 573 enfants &gés de 3 a 15 ans,
vivant dans la région de Montpellier (Vergnes C et coll., 1999), visant a connaitre les
caractéristiques de I'exposition au soleil pendant I'été 1992. Le recrutement avait exclu des
collégiens de Zone d’ Enseignement Prioritaire et de lycées d enseignement professionnel. Les
phototypes de cet échantillon sont décrits. Quatre vingt cing pour cent des enfants ont la peau claire
et 15% étaient bruns. La couleur des cheveux était chatain dans 49% des cas, blonds ou roux dans
40 %, 11% noirs ou bruns. L’exposition aux UV, pour la période estivale apparait importante,
pouvant dépasser 6 heures par jour, représentant sur un été 366 heures d’exposition de durée
médiane. La proportion d enfant ayant présenté des coups de soleil atteignait 89%. Cette étude a
auss étudié les comportements de protection a |’ égard du soleil (protection solaire ou port d’ un tee-
shirt). Cette éude a permis de montrer que la plupart des mesures de protection recommandées
N’ étaient pas appliquée. Cette étude, ponctuelle, N’ a pas été répétée et d’ autres zones géographiques
n’ont pas été couvertes. L’ exclusion de certaines catégories de la population pour des raisons de
faisabilité d’ étude souléve des difficultés pour généraliser ces conclusions.

Etude Montpellier adulte

Il s'agit d’'une étude nationale, analysée en 2001. Elle a été effectuée lors d’un essai d’intervention
multicentrique randomisé de prévention et de diagnostic précoce des cancers cutanés dans les
Centres d’ Examens de Santé ( (21) Stoebner-Delbarre A, Thezenas S, Kuntz C, Guillot B,
Sancho-Garnier H. Connaissances, attitudes et comportements des adultes vis-a-vis de |'exposition
solaire en France. In: John Libbey ed. editor. Rayonnement ultraviolet et peau. 2001 p. 135-40.

21). La cohorte était constituée d’un échantillon de 41 143 adultes de plus de 30 ans domiciliés en
France, ayant bénéficié d’ une consultation pour un examen périodique dans un Centre d’ Examen de
Santé. De cette population ont été exclues les personnes ne sachant pas lire le francais, les
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personnes de race noire ou asiatique et celles ayant refusé de participer a |’ étude. Au total, 33 021
personnes ont rempli |’auto-questionnaire. L’ auto-questionnaire comportait des items sur les
connaissances des risques associés a l'exposition solaire, les attitudes, les croyances et les
comportements vis-avis de l'exposition au soleil ainsi que sur les caractéristiques socio-
démographiques des personnes interrogées. Les attitudes des adultes vis-avis de I’exposition
solaire ont été analysées par des analyses factorielles des correspondances. Cette étude a
principalement permis de mieux connaitre le niveau d’ information de la population adulte vis-a-vis
de I’exposition solaire. Elle ne visait pas a connaitre I’ exposition elle-méme, ni a déterminer le
budget temps des personnes étudiées vis-a-vis de |’ exposition UV.

I11.1.3 Exposition aux UV artificiels

La dosimétrie UV* d'une séance de bronzage type est connue. Une séance de bronzage UV
correspond a une exposition de 2 Standard Erythemal Dose (SED). En fait, une séance correspond a
environ une Dose Erythémale Minimum, soit pour e phototype Il = 3 SED, phototype 111 =5 SED,
phototype IV = 7 SED. Mais il existe tres peu de données concernant la pratique des UV artificiels
puisque seulement deux études en population générale ont été effectuées.

Données internationales

Le recours au bronzage en cabine connait actuellement un développement considérable dans les
pays développés, notamment dans les pays d’' Europe du Nord, mais aussi en France. Aux Etats-
Unis, on estimait il y a dix ans qu’environ un million d’américains fréquentaient chaque jour un
salon de bronzage et que I’industrie du bronzage représentait un chiffre d’ affaires annuel de plus
d’un milliard de dollars (De Leo, 1994).

Une étude cas-témoins menée en 1991 par le groupe « Mélanome » de I’ OERTC® dans 5 centres en
Allemagne, Belgique et France a montré que 19 % de |I’ensemble des témoins avaient utilisé des
lampes ou bancs solaires, cet usage étant plus fréquent en Allemagne (25,3 %), qu’ en Belgique
(19,9 %) et en France (6,4 %), et plus répandu chez les jeunes (31 % des moins de 40 ans), de
niveau socio-économique éleve et a faible capacité de bronzage (27 % des blonds et 30,8 % des
roux). 84 % des expositions enregistrées avaient débuté apres 1979 (Autier et coll., 1994).

4 LaDose Erythémale Minimum (DEM) est définie comme la quantité d'ultraviolets, quelle qu'en soit lalongueur d'onde responsable,
nécessaire pour induire un érythéme léger a bords nets, 16 a 24 heures aprés I'exposition. Cette quantité est variable selon la
sensibilité solaire des sujets. Cette dose a permis de construire le spectre d'efficacité érythémale de référence (CIE 1987) a partir
duquel on calcule le rendement érythémal de toutes sources émettant des radiations UV. L'éclairement effectif des appareils UV doit
satisfaire aux valeurs prescrites dans |e tableau qui définit |e type des sources UV.

L'efficacité érythémale de chague longueur d'onde est pondérée selon la courbe d'efficacité érythémale et ramenée a 298 nm (cf.
figure et tableau). On peut exprimer en fonctions mathématiques la courbe d'efficacité érythémale :

EE (\) = 1,0 (250 < A < 298 nm)
EE (1) = 1000%4 (2%4) (298 < A < 328 nm)
EE (1) = 100015 t404) (328 < A < 400 nm)

En 1997, la CIE arecommandé |'usage universel d'une unité érythémale, la Standard Erythémale Dose (SED) dont la valeur est de 10
mJ.cm?2 (100 Jm?) normalisée selon la courbe d'efficacité érythémale & 298 nm. Cette unité permettra de définir la puissance
érythémale de toutes sources dUV.

® Organisation européenne de recherche et de traitement du cancer.
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Une nouvelle étude cas-témoins du méme groupe, portant sur le risque de mélanome, menée entre
1998 et 2000 en Suede, aux Pays Bas, au Royaume Uni, en Belgigue et en France chez des sujets de
moins de 50 ans (moyenne d' &ge des témoins 37 ans) a montre que 57 % des témoins avaient utilisé
au moins une fois le bronzage par source artificielle d’ UV, lestaux d' utilisation les plus élevés étant
rencontrés en Suede (87 %). L’ exposition est plus fréquente chez les femmes (61 %) que chez les
hommes (43 %). Cette nouvelle éude a montré la trés forte prévalence de I’ exposition dans les pays
de Nord, Suede et Pays-Bas, mais aussi que I’ utilisation des appareils de bronzage devient plus
fréquente chez les hommes et chez les jeunes, avec des variations importantes selon les pays:
I’ exposition des hommes est |a plus forte en Suéde (78 %) et aux Pays-Bas (60 %), alors qu’ elle ne
concerne que 39 % des anglais et 13 % des francais. L’ exposition des sujets avant I’ &ge de 15 ans a
€té rapportée chez 3 % de I’ensemble des témoins, mais chez 20 % en Suede. L’ age moyen des
premieres expositions est de 20 ans en Suede, de 23 ans au Royaume-Uni et de 27 ans en France.

Cette importante augmentation de |’ exposition aux appareils de bronzage en Suéde est confirmée
par deux études menées dans la méme région du Sud de la Suéde en 1988-90, et en 1995-1997. En
1988-90, 46 % des individus de moins de 30 ans avaient utilisé au moins une fois dans leur vie des
lampes solaires ou un solarium (56 % des femmes et 12 % des hommes, ces chiffres étant plus
élevés dans la tranche d'&ge 15-24 ans) alors que cette proportion n’était que de 24 % chez les
individus de plus de 30 ans (31 % des femmes et 16 % des hommes) (Westerdahl et coll., 1994).
Apres 1995, le taux d'utilisation dans la population agée de 16 a 80 ans était de 41 %, mais 70 %
des femmes et 50 % des hommes de 18 & 50 ans déclaraient I’ utilisation d’ un solarium (Westerdahl
et coll., 2000).

Depuis 1989, 13 études ont examiné I’ utilisation d’appareils de bronzage par les enfants et les
adolescents, de 11 a 19 ans, pour |’essentiel en Norvege et Suéde et aux Etats-Unis. Toutes ces
études montrent une utilisation fréquente par les enfants et |es adolescents, parfois trés jeunes (voir
Lazovich et Forster, 2005 pour revue). Selon les études les plus récentes, 30% des adolescents (13-
19 ans) suédois et 24 % des adol escents des Etats-unis déclarent I’ usage d’ appareils de bronzage, et
7,5 % et 11,78 % respectivement, un usage fréquent (10 fois ou plus par an). Il est a noter que tres
peu de pays ont adopté une réglementation du bronzage en cabine, et que lorsque cette
réglementation existe, elle est souvent silencieuse sur I’ acces des mineurs a ces installations. Seule
la France, selon une étude récente est dotée d une réglementation interdisant I’ acces aux mineurs
(Déllavalle et call., 2003)

Données francaises

La connaissance de I’exposition aux UV artificiels est trés parcellaire en France et en pratique
seulement 2 études permettent d’ apprécier cette expostion, tandis que les sources d'information
venant de I’industrie sont tres limitées.

Le lien entre exposition intentionnelle et non intentionnelle n'a jamais été exploré sur une
population francaise.
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111.1.3.1.1 Etude Suvimax

En 2001, un questionnaire auto-administré portant sur le comportement d exposition et de
protection face au soleil a été spécifiquement adressé aux 12 741 adultes francais volontaires
enrélés dans la cohorte SU.VI.MAX. Plus de 60% des questionnaires ont été renvoyés, parmi
lesquels 97% ont pu étre exploités. Cette analyse a été conduite separément pour chaque sexe afin
de décrire I’ utilisation d’ appareils de bronzage artificiel au cours de lavie.

Parmi les 7 359 individus ayant renseigne le questionnaire, 1 179 individus (16%) — 953 femmes
(22%) et 226 hommes (8%) — ont déclaré avoir utilisé un appareil de bronzage au cours de leur vie.
Pour chague sexe, la distribution dans les phototypes est similaire chez les utilisateurs et les non-
utilisateurs.

Parmi les femmes, 44% des utilisatrices appartiennent a la classe d’ &ge la plus jeune a I’inclusion
(35-44 ans), versus 33% chez les non-utilisatrices (pas de données disponibles concernant cette
classe d' &ge pour les hommes),

Tableau I11-3; Utilisation d’appareils de bronzage au coursdelavie (étude SU.VI.MAX)

Femmes Hommes
Utilisation d’ appareils de bronzage au coursde lavie | Utilisatrices Non- Utilisateurs Non-
953 (22%) utilisatrices 226 (8%) utilisateurs
Utilisation réguliére 7% - 6% -
Utilisation >= cing ans 10% - 10% -
Résidence Nord de la France ou |le-de-France 48% 39% 45% 36%
Prat_ique du bronzs,age a s_ol_eil entre 11 heur@ du 56% 37% 53% 38%
matin et 16 heures|’ apres-midi au cours de leur vie
f\pplicz_ation réguliére de produits de protection durant 39% 24% 17% 7%
€es pratiques de bronzage
Exposition progressive de la peau au solell 54% 43% 53% 38%
Pratique de naturisme au cours de leur vie 13% 6% 19% 8%
Coups de soleil al’ age adulte 93% 88% 93% 89%
PratiAque du_ bronzage trés importante, voire 37% 20% 26% 11%
extrémement importante

Par ailleurs, la connaissance des risques liés a |’ exposition de la peau au soleil semble aussi élevée
chez les utilisateurs d’ appareils de bronzage que chez les non-utilisateurs, quel que soit leur sexe :
plus de 95% des utilisateurs ont d§ja entendu parler de mélanomes et savent qu’ un coup de soleil
peut avoir des conséquences importantes pour la peau.

Les raisons invoquées pour justifier |'utilisation d appareils de bronzage artificiel sont les
suivantes :

Tableau I11-4: Les raisons invoquées pour justifier I'utilisation d’appareils de bronzage artificiel (étude
SU.VI.MAX)

Motivation esthétique 35%
Préparation de la peau avant exposition au soleil 34%
Raisons médicales (acné, psoriasis, Vvitiligo, 10%
rachitisme, déficience en vitamine D et allergies
Essai de |'appareil parce que celui-ci éait 6%
. . A ansz 0
disponible ou par curiosité
Recherche d’ un bien-étre psychique ou physique 2%
Eviter I’ exposition aux UV naturels 1%
Autres raisons 2%
Aucune raison invoquée 23%
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Un lien a été retrouvé avec le phototype selon la classification de Fitzpatrick : les individus qui
présentent les phototypes les plus clairs déclarent plus souvent utiliser un appareil de bronzage
artificiel pour préparer leur peau avant une exposition au soleil.

[11.1.3.1.2 Cohorte adulte

Dans I’ éude adulte de Montpellier, 2% des sujets déclarent fréquenter des cabines de bronzage
(Stoebner-Delbarre A et coll., 2001). L’ importance des discordances entre ces résultats n'a pas
d’ explication méthodologique évidente. L’ hétérogénéité des comportements vis-a-vis des UV, en
particulier des UV artificiels, est probablement en cause, mais cette donnée nécessite d’ étre mieux
mesurée.

[11.1.3.1.3 Données économiques

L es données économiques du secteur ne permettent pas de suivre de fagon analytique cette activité
qui est en croissance d'apres les industriels (E Boutet, Président du Syndicat National des
Professionnels du Bronzage en Cabine, communication personnelle). Par contre il est possible de
connaitre le nombre d appareils installés d’ apres les déclarations aupres des préfets (DDASS et
Directions départementales de la concurrence, de la consommation et de la répression des fraudes
DDCCRF), mais la déclaration des appareils étant volontaire, on peut craindre une sous
déclaration. De plus, au dela du ssmple nombre d appareils installés, il importe de connaitre
I’ activité de ces appareils et leur fréquentation.

111.1.3.1.4 Motivations du bronzage — Effets physiologiques de I’ exposition aux UV

Les recherches sur les motivations de la recherche d'un bronzage ont montré |I'importance des
motivations psychosociologiques chez les adolescents: désir d'étre percu positivement par les
autres (voir pour revue Y oung, 2004, et Lazovich et Forster, 2005).

Plus récemment, les travaux se sont orientés vers la recherche d’ effets plus physiologiques. Une des
principales motivations avancees par les éudiants qui fréquentent les salons de bronzage est I’ effet
relaxant des séances d'UV (Knight et coll., 2002). Cet effet relaxant pourrait provenir de la
libération des nombreux médiateurs neuroendocriniens produits dans la peau en réponse a
I"irradiation UV (Gilchrest et coll., 1996). Bien qu’ une élévation des concentrations seriques de
peptides opioides (beta-endorphine et met-enkephaline) N’ ait pas été retrouvée apres exposition a un
appareil de bronzage (Gambichler et coll., 2002), la réalité d' un effet physiologique (stimulus de
renforcement) de I’exposition aux appareils de bronzage a été récemment démontrée. 14 jeunes
adultes (1 homme, 13 femmes, de 22 a 32 ans), utilisateurs habituels d' appareils de bronzage, ont
€té exposés pendant 6 semaines deux jours par semaine au cours de la méme séance a deux
appareils identiques munis de filtres transparents au visible/infrarouge et dont I’ un était transparent
aux UV (4 % d’UVB, 96 % UVA) et I’autre muni d’ un filtre opagque aux UV (les deux filtres étant
indiscernables). A la fin de chaque semaine, une séance leur était offerte avec |’ appareil de leur
choix. 11 des 12 participants qui ont choisi de profiter de I’ offre au moins une fois ont constamment
choisi I'appareil émettant des UV, et au total cet appareil a été chois 39 fois sur 41 occasions
(Feldman et coll., 2004).

l1.1.4 Conclusion des études sur le comportement humain vis-a-vis des UV sur des populations
francaises
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Il est notable qu’il n’existe pas a ce jour d’ étude globale sur la population francaise pour toutes les
classes d' age, des comportements humains vis-a-vis des UV naturels ou artificiels. Les études
effectuées ont par contre permis de valider des questionnaires et une méthodologie. Mais le
comportement des adolescents et des jeunes adultes reste complétement en dehors du champ de ces
études, alors qu’ils sont une cible ‘commerciale’ pour les professionnels des cabines de bronzage et
gue ces générations sont un enjeu pour les campagnes visant a améliorer I'information vis-a-vis du
risque UV. De plus, dans I’étude SUVIMAX, il est notable que la fréguentation des cabines de
bronzage est plus importante chez les plus jeunes générations, sachant que I’age d’inclusion dans
cette cohorte était de 35 ans pour les femmes et 45 ans pour les hommes. Alors méme gue |’ enfance
est la période de la vie ou les expositions intenses ont potentiellement un impact important sur le
risque cancéreux ultérieur, la seule étude disponible est limitée a une région francaise et datant de
1993. La mesure de |’ exposition est aussi un moyen de suivre I'impact réel, des campagnes de
prévention entreprise dans le domaine afin d’ adapter les messages et |es actions.

Des dosimétres individuels permettent de mesurer directement la dose d' UV recue au niveau de la
peau, compl étant les données d’ auto-questionnaires. Ces dosimetres sont de plusieurstypes. |l s agit
soit de films de poly sulfone qui réagissent a un large spectre UV mais ont |’ inconvénient de saturer
rapidement, soit de films contenant des spores de B. subtilis sensiblesal’ UV érythémal (Moehrle M
et coll., 2000 ; Moehrle M et call., 2000), soit enfin de dosimétres numeériques individuels portés au
poignet(Thieden E et coll., 2000) mais qui ne prennent en compte que I’'UVB ou I’'UV gusté sur la
courbe de I’ érytheme. Des dosimétres numeériques pouvant enregistrer I'exposition UVA et UVB sur
de longues périodes ont été développés (Autier P et coll., 2000). Ces dosimeétres ont été utilisés pour
mesurer |’ exposition d’ enfants ou d adultes dans la vie quotidienne ou les vacances (Thieden E et
coll., 2004 ; Autier P et coll., 2000 ; Rigel EG et coll., 2003), et I'exposition de sportifs
professionnels (Moehrle M., 2001 ; Moehrle M et coll, 2003). Une éude récente a mesuré
I’exposition a I'UV érythémal d enfants d'&ge préscolaire lors d' activités extérieures, a I'école
maternelle, et comparé les données fournies par des dosimetres biologiques portés par les enfants au
niveau des épaules avec les mesures de I’UV ambiant total obtenues avec ces mémes dosimetres
placés en situation fixe sur le toit de I’école et les mesures de I’'UV ambiant total fournies par
I"Institut Météorologique Suédois (Boldeman C et coll., 2004). Trés récemment, une étude du
groupe Mélanome de I’OERTC a montré une bonne corrélation entre les mesures d’ exposition
UVA et UVB au moyen de dosimetres électroniques et les données d'irradiation UVA et UVB
fournies par un satellite météorologique (Boniol M. et coll., 2005). Bien que les études OERTC
aient inclus des sujets francais, aucune étude n’a pour |’instant mesuré sur de longues périodes
I’ exposition de populations francaises aux UV naturels. L’ utilisation de données météorol ogiques,
compl étée par une description détaillée des activités extérieures et de I’ environnement (plein soleil,
ombre), devrait permettre d’ évaluer les doses d’ UV regues par des populations importantes.

I11.1.5 Exposition aux UV et activité professionnelle

L’ exposition aux UV au cours des activités professionnelles est globalement mal documentée. Une
évaluation des expositions professionnelles aux UV par profession a été réalisée dans le cadre d’ une
étude épidémiologique sur le mélanome oculaire (Guenel P et coll., 2001). Cette évaluation, bien
gue rudimentaire, permet de brosser un tableau relativement complet des expositions aux UV en
milieu de travail. En |’ absence de données métrol ogiques utilisables, les expositions aux UV ont été
évaluées en se basant sur le jugement d experts en hygiéne industrielle. Cette évaluation a consisté a
déterminer, pour chague profession définie par le code a 5 chiffres de la Classification
Internationale Type des Professions, des indices de probabilité, de fréguence, et dintensité
d’ exposition aux UV. Par ailleurs, les UV solaires sont distingués des UV artificiels. Nous
résumons brievement ici les principaux résultats de cette évaluation.
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Exposition aux UV naturels (professions de plein air)

Les activités professionnelles s effectuant en plein air entrainent une exposition aux UV d’ origine
solaire. L’intensité et la fréquence de cette exposition sont extrémement variées entre professions.
Elles peuvent différer également de fagcon importante entre les personnes exercant une méme
profession, en fonction des circonstances locales et des activités pratiquées. Les principales
professions exposées aux UV solaires sont indiquées dans le tableau 111-5. Les marins et les
pécheurs sont des catégories professionnelles particulierement exposées. Les guides de montagne
constituent une autre catégorie professionnelle particulierement exposée (Moehrle M., 2001 ;
Moehrle M et call., 2003 ; Moehrle M et coll., 1999 ; Moehrle M et coll., 2000).

Tableau I11-5: Exemples de professions exposées aux UV d’origine solaire

Intensité | Fréquence

el Descriptif de de
CITP , . , .
I’exposition | I’ exposition
6.41—9.81 | Marins et pécheurs forte forte
9.71 Dockers forte forte
6.22-6.23 | Exploitants et travailleurs agricoles moyenne forte
6.31 Forestiers moyenne forte
9.73-9.74 | Conducteurs d’ engins de chantier moyenne forte

9.51-9.52- | Magon, ouvriers du batiment, couvreurs, | moyenne forte
9.53 charpentiers

7.11-7.12 | Carriers, tailleurs de pierre moyenne forte
9.31 Peintres en batiment moyenne moyenne
8.57 Monteurs de lignes électriques ou tél éphoniques moyenne moyenne
1.80 Athlétes et sportifs moyenne moyenne
3.70 —4.52 | Postiers, vendeurs ambul ants moyenne faible
0-41 Pilotes d'avion, navigateurs aériens faible faible

Exposition aux UV artificiels

Une exposition a des rayonnements UV produits artificiellement peut survenir dans certaines
professions. Les principaux exemples sont indiqués dans le tableau 111-6. Le spectre des UV
artificiels peut étre notablement différent de celui des UV d origine solaire. |l peut contenir en
particulier des UV de type C (soudure al’ arc) particulierement nocifs.

Tableau I11-6 : Exemples de professions exposées aux UV artificiels

Intensité | Fréquence
Clte Descriptif de eqde
CITP , - , .
I’exposition | I’ exposition
8.72 Soudeurs (dont soudeurs al’ arc) forte forte
8.73 Toliers— chaudronniers forte moyenne
8.93 Conducteurs de fours de métallurgie moyenne forte
8.71 Plombiers moyenne moyenne
8.74 M onteurs de charpente métallique moyenne moyenne
8.91 Souffleurs de verre moyenne moyenne
5.70 Esthéticien moyenne faible
7.24 Couleur de métaux faible moyenne
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Risques associés

e Risgue cutané

Plusieurs études mettent en évidence une association négative entre exposition lors de I’ activité
professionnelle en extérieur et risque de mélanome (Elwood JM et coll., 1997), suggérant que les
personnes travaillant en extérieur auraient un risque de mélanome inférieur a celles travaillant en
intérieur. Mais les expositions lors d’ une activité professionnelle sont associées a une augmentation
du risgue pour les carcinomes épidermoides et les carcinomes baso-cellulaires (Herity B et call.,
1989 ; Morales Suarez-VarelaM et coll., 1992).

¢ Risgue non cutané

- Risque non cancérigene :

Les expositions aux UV lors de la soudure & I’arc sont & I’origine de brdlures oculaires, bien
connues des soudeurs sous le nom de « coups d’arc ». Le risque de cataracte a été décrit chez les
travailleurs (ostréiculture) de la baie de Chesapeake (Delaware, USA)(Javitt JC et coll., 1994 ;
Taylor HR, 1989).

- Risque cancérigene:

L’ exposition aux UV artificiels a éé associée a un risque accru de mélanome oculaire survenant au
niveau de la choroide de I’ odl. Les facteurs de risque identifiés sont en relation avec deux types de
pratique probablement exclusive (les bancs solaires et |a pratique professionnelle en particulier la
soudure a I’arc). L’ association entre mélanome oculaire et usage des bancs solaires a été mise en
évidence dans les études de type cas témoins(Holly EA et coll., 1990 ; Tucker MA et coll., 1985 ;
Vajdic CM et coll., 2004). La soudure al'arc (qui dégage d'importantes quantités d'UV) est associée
a une augmentation trés importante du risque de mélanome de I'odl et, en France, une étude a
estimé un risque de 7.3 (Int Conf a 95% : 2,6-20,1)(Guenel P et coll., 2001 ; Holly EA et coll., 1990
; Tucker MA et coll., 1985).
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IV Produits cosmétiques et UV®

IV.1 Les produits de protection solaire

IV.1.1 Différents types de filtres solaires et mode d’action

Propriétés attendues du produit cosmétique de protection solaire

Compte tenu des propriétés attendues de protection de la peau contre les UV (absorption
U.V./biologie cutanée), le produit de protection solaire doit répondre aux exigences et qualités
spécifiques suivantes: photoprotection, innocuité, tolérance locale, stabilité, résistance a
I'eau/transpiration. En outre et en tant que cosmétique, il se doit de présenter des qualités
sensorielles qui rendent le produit agréable.

Réglementation et évaluation desfiltres UV

L’annexe VIl de la XXVI®™ directive 2002/34 portant adaptation au progrés de la directive
76/768/CE modifiée établit une liste de 27 filtres que peuvent contenir les produits de protection
solaire et fixe les concentrations maximales autorisées et les conditions d'emploi pour chacun
d'entre eux. Parmi les 27 filtres inscrits a I'annexe VII de la directive 2002/34, certains sont peu
utilisés. La liste des filtres les plus fréquemment retrouvés dans les produits actuellement sur le
marché, présentée par les industriels, permet d’ observer une quasi absence de couverture des UVA
longs par ces filtres. En termes de réglementation internationale, des différences existent entre
I'Europe, le Japon et les USA. Elles portent sur le type, le nombre de filtres autorisés (liste de 16
filtres pour laF.D.A.), les concentrations maximales tolérées et le statut des produits les contenant
(OTC aux USA).

Les filtres UV font, préalablement & leur mise sur le marché, I’objet d' une évaluation de leur
sécurité et de leur efficacité. Cette évaluation est effectuée au niveau européen par le SCCNFP
(Scientific Committee on Cosmetic Products and Non-Food Products intended for Consumers,
devenu en 2004 le Scientific Committee on Consumer Products, SCCP) selon le référentiel du
SCCNFP (Notes of guidance for testing of cosmetic ingredients for their safety evaluation) dont la
5°™ révision a été adoptée le 20 octobre 2003. Il n'y a pas de spécificité d'évaluation des
photoprotecteurs des filtres UV. Hormis les tests de phototoxicité, photosensibilisation, le processus
d'évaluation est le méme que celui des autres ingrédients, en tenant compte de leur spécificité, des
concentrations et de la surface d'application.

L'évaluation repose sur la connaissance de la toxicité des ingrédients. Le degré d'absorption du
produit fini est influencé par des facteurs biologiques et technologiques, dont la variation est
susceptible de modifier le devenir de la substance sur la peau.

Evaluation de |’ efficacité du produit de protection solaire

Le produit de protection solaire se doit d étre efficace et doit donc apporter la preuve du maintien
de son pouvoir photoprotecteur dans les conditions d'emploi raisonnablement prévisibles. La
stabilité du produit fini doit étre garantie. L'évaluation porte en particulier sur la mesure des indices
de protection.

® Chapitre issu essentiellement des travaux du groupe d’ experts de I’ Afssaps
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L'évaluation de I'efficacité comporte en particulier la mesure des indices de protection. Le
coefficient de protection ainsi déterminé est dit « statique » car il renseigne sur la photoprotection
instantanée mais pas sur la durée d’action. En effet, il n’est souvent pas tenu compte de certains
facteurs comme la transpiration, les frottements qui enlévent le produit, le contact de I'eau et la
pénétration du produit au cours d’ une période plus longue, les activités physiques des utilisateurs. Il
faut auss tenir compte de la « rémanence » des photoprotecteurs, ¢'est a dire de leur capacité a
conserver leur efficacité dans des conditions normales d'utilisation et ceci pendant un temps
suffisamment long.

L’ évaluation du produit fini comporte également la mise en cauvre d’ essais spécifiques et d’ études
de biodisponihilité topique afin de prendre en compte I'aspect « dynamique » dont un certain
nombre de facteurs susceptibles de modifier I’ efficacité du produit de protection solaire :

- substantivité du produit, les filtres facilement déplacés de leur site d'action ayant un pouvoir

protecteur de plus faible durée ;

- délai entre application et exposition soit le temps de latence nécessaire al’ action du produit ;

- duréed application ;

- rémanence du produit.

La substantivité des produits de protection solaire, largement décrite dans la littérature, est
notamment liée a leur capacité a adhérer ou a se combiner aux substrats kératinisés. Certains
produits de protection solaire peuvent exercer une activité filmogene de surface ou diffuser et se
fixer aux substrats kératinisés. Les filtres appartenant a la premiére catégorie seront facilement
déplacés de leur site d'action et leur pouvoir protecteur sera de faible durée al’inverse des seconds
dont la rémanence sera importante.

Les parametres physiques qui influent sur I’ adsorption sont les mémes que ceux qui influent sur la
pénétration cutanée, a savoir : la concentration, la talle et la configuration moléculaire de la
substance appliquée, le pH et le degré d' hydratation de la couche cornée, les interactions possibles
entre le produit adsorbé et e complexe « protéines fibreuses-lipides-eau » du stratum corneum.

L’ ensemble des méthodologies mises en oeuvre permet d’ évaluer |’ efficacité et de s assurer de la
securité du produit. Chaque méthodologie permet de mesurer et d’évaluer un ou plusieurs
parametres, mais aucune N’ est capable d’ appréhender I’ ensemble des paramétres qui permettraient
de définir un temps minimal de protection, d autant que nombre dentre eux ne sont pas
maitrisables. Il s agit notamment :

- del’adéquation entre I’ affichage d’ une fréquence d’ application définie en simulateur solaire
et toutes les possibilités géographiques d’ ensolelllement (longitude, latitude, etc..) ;

- de I’adéquation entre I’ affichage d'une fréquence d’ application définie en fonction d une
résistance al’eau en conditions standardisées et toutes les possibilités de répétition et durée
debains;

- de I'adéguation entre |’ affichage d’'une fréquence d’ application définie par des études de
biodisponibilité locale et les conditions réelles liées a la perspiration insensible, le taux de
production et d’ évaporation de la sueur donc la fréguence de ré-application) ;

- de I'adéquation entre I'affichage d une fréquence d application définie en conditions
standardisées et I'importance de I’ activité physique des sujets (la plupart des produits de
protection solaire subit une chute notable d’ indices apres 30 minutes d’ exercice physique).
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IV.1.2 Efficacité des filtres solaires

Les méthodes d’ évaluation de la protection solaire, réalisées in vitro et/ou in vivo permettent de
démontrer que les photoprotecteurs externes sont efficaces dans la prévention de I’ érytheme solaire.

En ce qui concerne les effets a long terme des rayonnements UV, il n'y a pas actuellement de
preuve scientifique d’une corréation entre I'utilisation de produits de protection solaire et la
protection contre un effet biologique, compte tenu des mesures indirectes de I'action dun
photoprotecteur sur un effet biologique.

L’ état actuel des connaissances scientifiques est résumé dans le tableau ci-dessous :

Tableau IV-1: Etat actuel des connaissances scientifiques sur |’ efficacité desfiltres solaires

Efficacité des

photopr otecteurs

Etat des connaissances

Limites

Effets des U.V. acourt terme

Prévention contre
I’ érytheme

Réelle et documentée

Pour les dermatologues, |’ érytheme
n'est pas une mesure pertinente pour
garantir une protection contre les effets
cellulairesdes U.V.

Effets desU.V. along terme

Prévention contre
vieillissement
cutané

Etudes chez |"homme portant sur la prévention de I’ élastose
cutanée : en cours.

Aucune preuve chez I'homme de I’ effet
des photoprotecteurs externes dans la
prévention du vieillissement cutané ; un
intérét pour certains protecteurs dans
des étudesin vitro

Prévention contre
la photo-immuno
suppression (PIS)

Etudes en cours

Phénomeéne biologique complexe de
mécanisme certainement pas univoque
ou le protocole d'étude semble avoir
une place déterminante sur les résultats
attendus.

Les données actuelles sont cependant
rassurantes: les écrans ayant des IP
élevés dans les U.V.B. et surtout dans
les U.V.A. protégent efficacement
contre la diminution des réactions
d’immunité cellulaire observée in vivo
aprés exposition aux U.V..

Prévention des
cancers cutanés

- Deux études cliniques australiennes montrent une diminution
des kératoses précancereuses aprés application de
photoprotecteurs.

- Les arguments en faveur du role protecteur des produits de
protection solaire vis-a-vis de |’ apparition des cancers cutanés
proviennent pour la majorité d’ études réalisées sur des modeles
invitro.

- Quelques études chez I'animal ont toutefois permis de
montrer certains effets bénéfiques des filtres solaires sur
I"induction de tumeurs photoinduites mais ces études restent
peu nombreuses, réalisées dans des conditions difficilement
comparables et pour I'instant peu prédictibles des effets chez
I"homme.

- Des études anciennes ont montré chez la souris que
I’ application de photoprotecteurs externes (PE) atype de filtres
ou écrans permettait de retarder la survenue de cancers cutanés
non-mélaniques apres irradiations répétitives avec des sources
U.V. émettrices essentiellement d'U.V.B..

Aucune preuve chez I’"homme, excepté
lors d'une seule étude dans la
prévention des cancers spinocellulaires
et des kératoses actiniques (études
épidémiologiques pour produits a large
Spectre)
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- Ces résultats ont été contredits chez I"homme par une
quinzaine d'études épidémiologiques qui ont toutes retrouve
un risque relatif de cancers cutanés mélaniques ou non, plus
€élevé chez les utilisateurs habituels de PE par rapport a ceux
qui nen utilisasient pas. La difficulté réside dans
I'interprétation de ces résultats. S'agit t-il d'effet réd des
filtres (protection incompléte, spectre trop étroit, mauvaise
utilisation) ou d'un effet pervers due a une augmentation des
temps d’ expositions des consommateurs apres application de
produits de protection solaire ?

Efficacité de la photoprotection dans |’ é ythéme solaire

Si la prévention de I’ érythéme par les produits de protection solaire est réelle et documentée, cette
protection n’est cependant pas totale en pratique, en raison de mauvais choix d’indice de protection
en fonction de I'index solaire, d application insuffisamment renouvelée, d éaement irrégulier, de
I’ oubli de certaines surfaces.

Efficacité de la photoprotection dans la prévention du vieillissement cutané

L'efficacité des photoprotecteurs externes dans la prévention du vieillissement cutané n’est pas
encore démontrée chez I’'homme. Néanmoins quelques études portant sur la prévention chez
I”’homme de I’ élastose cutanée sont en cours. D’ autres études, également chez I’ homme ont montré
I"intérét de certains photoprotecteurs externes dans la prévention de dommages liés au
photovieillissement (Fourtanier et coll, 1992), (Séité et coll 1998), (Séité et coll 2000). Des travaux
menés chez I'animal ont montré la capacité de certains filtres UVA a sopposer au
photovieillissement des fibres dermiques en exposition chronique (Takeuchi et coll, 1998).

Efficacité des photopr otecteurs contrel’immuno suppression induite par lesU.V.

La protection contre |I"'immunosuppression induite par les UV (PIS) devrait avoir pour but de
diminuer la tolérance cutanée photo-induite et la promotion des cancers de la peau (Meunier et coll,
1998).

Cet objectif théorique se heurte cependant a une difficulté majeure qui est de ne pas interférer avec
les processus physiologiques résultant des interactions peau-soleil et de ne pas rompre I’ équilibre
des réactions immunitaires destiné a supprimer en permanence d’ éventuelles réactions cutanées
auto-immunes.

La protection contre la PIS devra donc étre transitoire et adaptée aux situations a risques. Elle peut
étre effectuée a I’aide de différents moyens et notamment |’ utilisation de produits de protection
solaire.

Les cellules de Langerhans (CL) épidermiques et les cellules dendritiques dermiques jouent un réle
clé au cours de ces processus photo-immunologiques et la photoprotection contre la PIS a pour
principa objectif de préserver et de maintenir la «fonction sentinelle» de ces cellules
présentatrices d’ antigéne (Meunier, 1999).

Dansla plupart des cas, I’ application de filtres solaires permet de prévenir, aussi bien chez la souris
gue chez I'homme, la diminution photo-induite du nombre des cellules de Langerhans
épidermiques. Il semble également que les écrans permettent de protéger les cellules de Langerhans
contre les atérations fonctionnelles induites par les UV. Appliqués sur des explants tissulaires
humains, ils offrent une protection compléte contre la diminution des capacités de présentation
antigénique des cellules épidermiques provenant de peau irradiée.
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Chez I’homme, |’ application d’un filtre avant une exposition a une forte dose d’U.V.B. permet de
prévenir I'infiltration de I'épiderme par des cellules macrophagiques CD36+DR+CD1l1a- et les
modifications de la prolifération lymphocytaire T observées apres culture mixte lympho-
épidermique (Meunier et coll, 1995).

Cependant les indices de protection ne sont pas corrélés aux capacités de préserver |I'immunité
cutanée. Ainsi, chez I’homme, un filtre chimique (FPS 12) ou un écran minéral contenant de
I’oxyde de Zn (FPS 16) permettent de prévenir complétement |’ érythéme 24h aprés une dose
d’ U.V.B. correspondant &4 fois la dose érythémateuse minimale (DEM).

Ces mémes écrans préviennent également la transcription d’IL-10 induite par les U.V.B. mais ne
réduisent que partiellement la migration des cellules de Langerhans épidermiques (Hochberg et
Enk, 1999).

Chez des volontaires sains, une dose unique d' U.V.A.l (340-400nm) correspondant a quelques
heures d’ ensoleillement sur une plage en été (60 J/ cm?) est responsable d’ une réduction du nombre
des cellules de Langerhans épidermiques et d’'une diminution des capacités de présentation
antigénique des cellules épidermiques. L’ application préalable d’un écran ayant un IP-U.V.A. de 3
ne prévient que partiellement (60%) ces atérations fonctionnelles. Ces données soulignent la
nécessité de renforcer la protection contre les U.V.A. de grande longueur d’ onde en incluant dans
les formulations des filtres qui absorbent préférentiellement ce spectre (Dumay et coll, 2001).

Si la plupart des études ont montré un effet protecteur contre la diminution des réactions d'HSC,
I"intensité de celui-ci est trés variable. Certaines publications font état d’ une protection totale alors
gue d'autres laissent a penser que le coefficient de protection contre la PIS est inférieur a celui de
I"inflammation. De plus, la protection contre la diminution des réactions d' HSC induites par un
simulateur solaire est meilleure avec un écran solaire ayant un bon indice de protection contre les
UV.A.

In vivo, chez la souris, la suppression des réactions vis a vis de Candida albicans serait due non
seulement aux U.V.B. mais également aux U.V.A.lIl (320-340 nm). Cette derniere portion du
spectre jouerait un réle capital puisqu’elle induirait une diminution de I'immunité équivaente a
celle delalumiere solaire (Ulrich et Kripke, 2002).

Chez I’'homme, des irradiations chroniques grace a un simulateur solaire aboutissent a une
diminution des réactions d hypersensibilité retardée (HSR). Celle-ci peut étre prévenue par
I” application avant chaque exposition d’ une formulation de filtres solaires a large spectre ayant un
indice de protection de 30 contre les U.V.B. et 12 contre les U.V.A. Les réactions d' HSC au nickel
ont été également étudiées apres exposition de volontaires & un simulateur solaire. La encore la
diminution des réponses ne peut étre prévenue que par I’ application d’ un écran arrétant alafoisles
U.V.B. etlesU.V.A (Damian et coll, 1997).

Une étude a été effectuée, chez 160 volontaires sains, pour évaluer I'action protectrice d'une
formulation de filtres solaires contre |I'immunosuppression cutanée induite par les U.V. provenant
d'un simulateur solaire. Le modéle utilisé est celui de I'induction des réactions dHSC au
dinitrochlorobenzene (DNCB). Il a été montré qu'une exposition aigué aux U.V., correspondant a
un coup de soleil intense, entrainait une réduction nette de I'immunisation contre le DNCB et que
I'application préalable d'un écran ayant un IP 15 contre les U.V.B. et un IP de 9 contre les U.V.A.
offrait une protection efficace contre cette baisse de I'immunité (Serre et coll, 1997).

Chez I’homme, une formulation de filtres solaires ayant un IP 25 et un coefficient de protection de
14 contre les U.V.A. permet de prévenir la diminution des réactions d HSR induite par une
exposition a un simulateur solaire. Ces résultats permettent de supposer que I’ utilisation d’ écrans
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protégeant a la fois contre les U.V.B. et les U.V.A. permet de prévenir la diminution des réactions
d'HSC et d'HSR induite par lalumiere solaire (Moyal et Fourtanier, 2001).

L es données actuelles concernant les capacités des filtres solaires a protéger contre la PIS sont dans
I’ ensembl e rassurantes. Les écrans ayant des IP élevés dans les U.V.B. et surtout dans les U.V.A.
protegent efficacement contre la baisse des réactions d’ immunité cellulaire observée in vivo apres
exposition aux U.V. Certains travaux effectués chez I’homme ont souligné la nécessité d’'une
protection accrue dans les U.V.A. longs pour mieux prévenir la PIS induite par lesU.V.A.

La prévention des effets immunosuppresseurs devrait passer par I'utilisation de substances qui
limitent les Iésions de I'ADN, augmentent les capacités de réparation de celui-ci (enzymes de
réparation), inhibent la libération et |'activité de cytokines immunosuppressives. La connaissance
des mécanismes reliant les effets sur I'ADN & l'action immunosuppressive devrait permettre
d'élaborer de nouvelles stratégies de photoprotection (Meunier et coll, 1998).

Efficacité des photopr otecteur s vis a vis des photoder matoses

En attenuant la quantité d’'U.V. recue par la peau, la photoprotection fait partie du traitement
préventif de toute photodermatose. L’ efficacité des photoprotecteurs prouvée dans les lucites par
guelques recherches cliniques, n’est souvent que partielle, témoin d’une couverture incompléte du
spectre d action de la photodermatose par e spectre d’ absorption du photoprotecteur.

Pour ces pathologies souvent trés invalidantes, les dermatologues francais émettent le souhait de
disposer de filtres a haut indice de protection (en U.V.B. et en U.V.A.) dont le statut permette un
remboursement pour le patient.

Efficacité des photoprotecteursvis a vis des car cinomes solair es

Des études anciennes ont montré chez la souris que I’ application de photoprotecteurs externes (PE)
a type de filtres ou écrans permettait de retarder la survenue de cancers cutanés non mélaniques
chez la souris aprés irradiations répétitives avec des sources UV émettrices essentiellement d' UVB.
Ces résultats ont été contredits chez I’ homme par une quinzaine d’ études épidémiologiques qui ont
toutes retrouvé un risgue relatif, face aux cancers cutanés mélaniques ou non, plus élevé chez les
utilisateurs habituels de PE par rapport a ceux qui n'en utilisaient pas (Huncharek et Kupelnick,
2002).

e Le premier impératif pour qu'un produit de protection solaire puisse prévenir de la
cancérogénése parait étre qu'il offre des coefficients de protection UVB e UVA
relativement peu éloignés..

L’ explication la plus rationnelle a cette constatation troublante est une négligence coupable du réle
des UVA. Il est en effet clair aujourd hui que tous les UV participent aux dommages cutanés du
soleil par une action directe sur certains chromophores (UVB.) mais aussi par des mécanismes
indirects impliquant la génération d’ espéces réactives d oxygene (ERO) (UVB et UVA).

Par ailleurs, I’ efficacité spectrale dépend de |’ effet biologique et, de fait, compte tenu de la quantité
relative d UVB et d UVA regue au cours d une journée, on admet qu’en exposition naturelle les
UVA participent seulement pour 10 a 15 % au déclenchement de I'érythéme, mais que cette
participation pourrait atteindre 35 a 40 % pour |’induction des carcinomes cutanés. Il n’existe pas
actuellement de références bibliographiques permettant d’'indiquer la part relative des UVA et des
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UVB dans les différents phénomenes biologiques, mais le ratio indiqué précédemment est basé sur
un calcul entre I’ efficacité relative des UVA et des UVB pour le phénomeéne considéré établi sur les
données expérimentales. En ce qui concerne la cancérogenese, il s'agit d un calcul effectué a partir
de la courbe de De Gruijl (De Laat et coll., 1997), rapportée ala quantité relative d UVA et d UVB
recue au cours d’ une exposition solaire naturelle.

Un photoprotecteur externe possédant un trés haut coefficient de protection UVB avec un rapport
CP UVB. /CP UVA inférieur a 10, protége complétement du coup de soleil. En revanche, si ceratio
dépasse 1,5 a 2, la quantité dUVA, non arrétée par ce photoprotecteur externe qui permet une
exposition tres prolongée sans érytheme, pourrait devenir suffisante pour favoriser la carcinogenese.

De fait, la surprotection contre I'érythéme apportée par les photoprotecteurs externes de tres haut
coefficient UVB, par la suppression de ce signa d'alarme, semble induire un comportement de
prolongement des expositions. Ainsi, Autier (Autier et coll, 2000) a montré que la durée moyenne
journaliéere d'exposition solaire pendant les vacances d'été passe de 2,4 heures pour des utilisateurs
d'un produit de protection solaired’ IP 10 a 3 heures pour des utilisateurs d'un produit de protection
solaired’ 1P 30 (p < 0.05). Un tel comportement peut faciliter le risque de cancers cutanés.

La mise au point de nouveaux photoprotecteurs externes offrant une meilleure couverture UVA a
rapidement conduit a mettre en place des études pour lever cette facheuse impression laissée par les
€tudes épidémiologiques.

Compte tenu du délai de constitution des cancers, ces études ont surtout concerné I’analyse de la
protection contre les deux facteurs admis de la cancérogenése cutanée, les dommages al’ ADN et la
photoimmunosuppression, ainsi que contre la cancérogénése expérimentale chez la souris.

Ainsi, rapidement aprés sa mise sur le marché, un filtre couvrant les UV A (surtout les plus courts) a
été évaué quant a la protection qu'il pouvait offrir face a la formation de diméres (Ley et
Fourtanier, 1997). Chez la souris, deux filtres ont été testés: un filtre UVB. pur et un filtre UVB-
UVA. Les deux filtres protegent significativement contre la formation de diméres de thymine apres
irradiation a |’ aide d’un simulateur solaire (filtre Schott WG 320) délivrant une émission voisine de
celle du soleil a la mer, avec un avantage pour le filtre UVB-UVA. En revanche, avec une
irradiation réalisée avec une source riche en UVA (filtre WG 345), le filtre UVB-UVA est
beaucoup plus efficace.

Cependant, ces résultats sont contradictoires avec ceux obtenus au cours de deux études portant sur
la protection contre I'induction de mutations du gene p53 ou il est observé que I’ addition d'un filtre
UVA ne protége pas mieux qu'un filtre UVB pur contre les mutatioins du géne p53, méme s
I”induction de p53 déclenchée par les UV est mieux prévenue par le photoprotecteur a spectre élargi
(Berne et coll., 1998, Seite et coll., 2000).

Chez la souris, le filtre UVB-UVA sest avéré plus efficace que le filtre UVB pour prévenir les
tumeurs photo-induites en simulation solaire (Fourtanier, 1996). Malgré cette supériorité certaine du
filtre alarge spectre, il est a noter que des doses faibles répétitives sans photoprotection sont moins
inductrices que des doses seulement deux fois supérieures administrées apres application de produit
de protection solaire a base de filtre UVB-UVA de FPS 4. Les protections contre I’ érytheme et la
tumorogénése restent donc non corrélées malgré I’ extension de la couverture spectrale aux UVA. I
peut aussi étre noté dans cette étude que I’ augmentation de la concentration du filtre UVB-UVA ne
modifie pas sa valeur photoprotectrice contre les tumeurs.

Les études épidémiologiques les plus récentes, conduites avec des photoprotecteurs UVA-UVB
montrent que ces derniers peuvent s avérer efficaces pour prévenir la survenue de nouveaux naevus
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chez I’enfant (Gallagher et coll., 2000), alors qu’ une étude antérieure avait au contraire montré que
I” usage de photoprotecteurs était corrélé avec |’ augmentation du nombre de naevus (Autier et coll.,
1998), résultat important dans la mesure ou le lien entre nombre de naevus et risque de mélanome
est établi.”

Une seule étude a montré que I’ utilisation d’un photoprotecteur a large spectre pouvait prévenir la
survenue des carcinomes spinocellulaires, mais cependant pas celle des carcinomes basocel lulaires
(Green et coll., 1999), témoignant de la complexité des mécanismes de la cancérogénese et des lors
de leur prévention.

Au total, I’adjonction d'une protection anti-UVA va probablement dans le sens de permettre aux
protections externes d’ offrir une certaine protection contre les cancers cutanés.

e Le deuxieme impératif consiste en |’ application réguliere du produit de protection solaire
sans oubli et en quantité suffisante.

La quantité de photoprotecteur externe réellement appliquée par les utilisateurs (0,5 voire 0,25
mg/cm?) ne correspond en rien & la quantité de produit prénée pour |’ évaluation des coefficients de
protection (2 mg/cm?) (Bech-Thomsen et Wulf, 1992), or les résultats de Wulf et coll. (1997)
montrent une diminution dramatique du FPS quand |a quantité appliquée passe de 2 40,5 mg/cm?.
Par ailleurs, I’ étude de Phillips et coll. (2000) insiste sur I'importance de I’ observance. Elle explore
la protection offerte apres des irradiations 4 jours de suite contre les dommages histologiques UV -
induits selon que le photoprotecteur externe est appliqué quotidiennement ou bien de maniere
intermittente (saut d’un jour sur 4 jours d’ application). Elle montre que I’ utilisation réguliére d’un
produit de protection solaire a large spectre de FPS 15 procure une protection supérieure a son
utilisation intermittente et supérieure a la protection offerte par un produit de FPS double (certes de
moins bonne couverture spectrale) et utilisé aussi de maniere intermittente.

e Conclusion

Une efficacité non définitivement établie, une couverture spectrale la plus compléte si elle est
possible et une utilisation scrupuleuse non dénuée de risques, un usage pratique fastidieux, un colt
des produits font que la place des photoprotecteurs externes dans la prévention des cancers cutanés
fait I’ objet d interrogation.

Cependant, I’exclusion solaire et la photoprotection vestimentaire étant parfois difficilement
compatibles avec un certain nombre d activités de loisir, les photoprotecteurs externes a large

" Note du groupe d experts Afsse:

Neuf études épidémiologiques publiées ont examiné les relations entre le développement des naevus chez I’ enfant et
I utilisation de cremes solaires.

Six de ces études (Luther et coll ., 1996, Azizi et coll., 2000, Darlington et coll., 2002, Dulon et coll., 2002, Wachsmuth
et call., 2005, Bauer et coll., 2005) confirment |’ association positive entre le nombre de naevus et |’ utilisation de crémes
solaires observée dans |’ étude d’ Autier et coll. (1998), et aucune ne la contredit. La plus récente de ces études (Bauer et
coll., 2005), comme |'étude d'Autier et coll. (1998), trouve le plus grand nombre de naevus chez les enfants qui
n’'utilisent que la creme solaire comme protection contre le soleil et montre que les vétements sont d’ excellents agents
protecteurs.

L’ étude de Gallagher et coll. (2000) est le seul prospectif d'intervention, et reste la seule qui ait montré une
réduction modérée du développement de nouveaux naevus. Mais tout I effet est concentré chez les enfants qui ont de
nombreuses taches de rousseur et aucun effet n'a été observé chez les enfants sans taches de rousseur. La raison de cette
interaction avec les taches de rousseur demeure obscure et pourrait étre attribuée & la sensibilité particuliére aux UV des
enfants qui ont des taches de rousseur. Tres récemment, une étude prospective randomisée d'intervention chez 1232
enfants allemands suivis pendant 3 ans n’a pas montré de réduction du nombre de naevus associé a I’ utilisation de
créme solaire (Bauer et coll., 2005).
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spectre A et B ont une place éventuelle dans la prévention des cancers cutanés car ils atténuent la
guantité d’ UV regue par la peau.

Aingi, les produits de protection solaire ne représentent certainement pas la base de la prévention
des cancers et larecherche de nouvelles stratégies doit rester une préoccupation premiéere.

Efficacité des photoprotecteur s vis a vis des mélanomes

La relation entre mélanomes, exposition solaire et utilisation de photoprotecteurs a fait I’ objet de
nombreuses études épidémiologiques, |I’ensemble de ces études a été analysé, les conclusions en
sont résumées dans |es paragraphes ci-apres (Bastuji-Garin et Diepgen, 2002).

L es résultats des études cas témoins peuvent se diviser en quatre grands groupes :

e Six éudes sont trop biaisées pour permettre des conclusions:
- Deux études en raison de biais de sélection des populations témoins [Espagne (Rodenas et
coll, 1996) - Autriche (Wolf et coll, 1998)].
- Deux études sans analyse multivariée [USA (Graham et coll, 1985) — Norvege (Klepp et
Magnus, 1979)]
- Deux études qui prennent en compte I’ &ge, le sexe et le phénotype, mais pas les expositions
solaires [Danemark (Osterlind et coll, 1988) — Suede (Beitner et coll,1990)].

e Quatre études ne montrant, apres analyse multivariée, aucun lien entre I’ utilisation des produits
de protection solaire et la survenue de mélanomes :
- Deux études ou le photoprotecteur est un facteur de confusion [USA (Herzfeld et coll,1993)
- Australie (Holman et coll 1986)]. Le lien mis en évidence disparait apres prise en compte
du phénotype et de |’ exposition solaire.
- Deux études ou le lien utilisation d’un photoprotecteur/mélanome disparait apres prise en
compte de I’ &ge, du sexe du risque individuel et de I’ exposition solaire, [Italie (Naldi et call,
2000) — Australie (Youl et coll, 2002)].

e Trois études montrent un effet protecteur des produits de protection solaire. Ces études prennent
en compte le phénotype et |’ exposition solaire. [USA (Holly et coll, 1995) - USA (Fisher et coll,
1996) - Brazil (Bakos et coll, 2002)]. Cependant, dans I’ é&tude de Holly et coll., I’exposition au
soleil n’ apparait pas comme un facteur de risque. La troisieme étude montre un effet protecteur
y compris avec des produits de protection solaire d'indice de protection peu élevé.

e Trois études dont les biais d' analyse sont limités montrent un effet dél étere des photoprotecteurs
externes. Ces études prennent en compte le phénotype et |’exposition solaire. [Suéde
(Westerdahl et coll, 1995, Westerdahl et coll, 2000) - Europe (Autier et coll, 1995)]. Cependant
des bais d’ interrogatoire ne peuvent étre éliminés (en particulier biais de mémorisation), le biais
protopathique (biais de causalité inversée) ne peut étre éliminé et les types de photoprotecteurs
utilisés ne sont pas précisés.

Par ailleurs, d'autres études montrent que les recommandations d’utilisation des produits de
protection solaire ne sont généralement pas observées (surfaces corporelles fréguemment oubliées,
guantité insuffisante — Pincus et coll, 1991, Azurdia et coll, 1999). En outre le délai moyen entre le
début d’une exposition et I’ application d’un produit de protection solaire est de 51 minutes selon
une étude de Robinson.
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En ce qui concerne une association entre |’application d’un photoprotecteur d’indice élevé et
I’augmentation de la durée de |’ exposition solaire, 2 études prospectives randomisées en double
insu, menées par le méme groupe chez des adultes jeunes, ont montré que I’ utilisation d’ une creme
solaire d’indice 30 entrainait une augmentation de I’ exposition solaire de I’ ordre de 25% (Autier et
coll, 1999, Autier et coll., 2000), et une augmentation de I’exposition a I’'UVB (Autier et coall.,
2000). Ce résultat n’'a pas été retrouvé par une autre étude menée avec une méthodologie différente
dans une population plus &gée (moyenne 39 ans) (Dupuy et coll., 2005).

Il ressort de I’ ensemble des études réalisées qu’ il n’ existe pas actuellement de lien entre I’ utilisation
des écrans solaires et la survenue de mélanomes tant en matiére de risque gque de protection
(Huncharek et Kulpelnick, 2002, Dennis et coll, 2003).

En effet, aucun argument ne permet d associer I’ utilisation des écrans solaires et la survenue de
mélanomes, compte tenu des résultats discordants, de |'absence de relation dose/effet et de
I’ absence de preuve que |’ exposition précéde la survenue de mélanome.

A contrario, il N’ existe aucune preuve de la protection des produits de protection solaire.

Note (Groupe detravail Afsse)

L’ efficacité des produits de protection solaire pour la prévention des cancers cutanés et des effets
non-cancérogenes du soleil a fait I’ objet d’ une monographie du Centre International de Recherche
sur le Cancer (CIRC, 2001). Les données épidémiologiques et expérimentales disponibles en 2000
ont été analysées en détail par un groupe de travail international. Les conclusions de ce groupe de
travail, ne sont pas sensiblement différentes de celles du groupe de travail de I’ Afssaps. Cf
Paragraphe I1-1-4

IV.1.3 Méthodes d’évaluation des produits cosmétiques de protection solaire

Les méthodes d’ évaluation des produits cosmétiques de protection solaire sont détaillées en annexe
1.

IV.2 Risques liés a l'association UV et produits cosmétiques autres que filtres
solaires et suppléments alimentaires (Afsse)

Les pathologies répondant au qualificatif général de « photosensibilité» représentent un vaste
ensemble de conditions aux étiologies différentes, associées a des réponses cutanées anormales aux
rayonnements UV ou aux radiations visibles. Elles peuvent étre provoquées par le soleil comme par
les sources de lumiére artificielle. Elles se présentent avec des symptomatologies cliniques tres
diverses. Les conditions de photosensibilité peuvent étre grossierement divisées en génodermatoses
et en photosensibilités induites par certains produits chimiques et substances médicamenteuses. Par
ailleurs, de nombreuses conditions pathol ogiques peuvent étre aggravées et parfois déclenchées par
les rayonnements UV. Nous ne traitons ici que les photosensibilités liées aux produits chimiques et
aux mol écules éventuellement utilisés en cosmétique ou dans la pharmacopée.

La photosensibilisation par produits chimiques, systémiques et topiques, est un probleme dont
I’importance est grandissante, car de nouveaux produits sont continuellement mis sur le marché.
Une fois dans la peau, ces agents peuvent agir en absorbant des radiations, ce qui déclenche une
réaction anormale. Les réactions induites par les UV peuvent étre phototoxiques, C est-a-dire
pouvant affecter potentiellement toute la population si I'agent est fourni en quantité suffisante ou
bien étre liées a une réaction biochimique et immunologique, ce qui affecte uniguement une portion
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de la population. Toutefois, ces deux types de réactions peuvent étre déclenchés simultanément par
la méme molécule chez un méme individu.

L es mécanismes chimiques par lesquels une substance absorbe et modifie sa structure sous |’ action
des UV restent tres complexes. Les produits de photoréaction ainsi qu’ éventuellement les ERO
produits par la réaction déclenchent des destructions cellulaires (nécrose ou apoptose) responsables
de signes cliniques. Ceux-ci représentent un coup de soleil violent s accompagnant parfois de
phlycténes et apparaissant rapidement aprés I'irradiation qui s avére par ailleurs étre de faible
intensité. L’ aspect clinique varie considérablement selon les produits impligqués mais en général,
I’ apparition rapide de I’ érytheme, accompagné de sensation de brdlure pendant I’ exposition, est la
margue de ce type de réaction. Les différences observées dépendent de la réaction chimique et de la
localisation du produit phototoxique dans |’ épiderme.

Les médicaments le plus fréguemment responsables de ce type d effet sont les produits anti-
inflammatoires non stéroidiens, les antibiotiques, des antifongiques, des diurétiques, des substances
traitant les désordres cardiovasculaires et enfin, des modificateurs du comportement. Dans ce
contexte, les psoralénes ont un comportement particulier car I’irradiation stabilise leur intercalation
entre les brins d ADN et par conséquent, au dela de la phototoxicité s ajoute une photomutageénicité
et une photocarcinogénicité. La plupart des substances sont activées par les UV A bien que certaines
réactions soient plus particulierement dépendantes des UVB.

Un cas particulier est réalisé par I’ utilisation thérapeutique des propriétés photodynamisantes et
phototoxiques des dérivés des porphyrines pour détruire des tissus. Ces réactions s obtiennent avec
de fortes intensités dans e domaine du visible dont la pénétration dans les tissus est plus importante
gue celledes UVA et UVB.

Un certain nombre de substances se révélent phototoxiques lorsgu’ elles sont appliquées sur la peau,
elles entrainent une photodermatite aigué et relativement fréquemment une photoallergie avec
éruption eczémateuse des sites exposés. La aussi les UVA sont le plus souvent responsables des
réactions. Parmi les substances le plus fréqguemment impliquées, on retrouve la bergamote et les
extraits de citrus (psoralénes), des hydrocarbones polycycliques (goudrons), des parfums (musc
ambrette), des colorants (fluorescéine). Avec la généralisation de I’ usage des produits antisolaires,
des phototoxicités et des photoallergies aux filtres organiques sont devenues plus fréquentes,
amenant au retrait de certaines benzophénones, PABA, etc.

Il ne n'appartient au groupe d experts missionné par I’ Afsse de fournir des listes exhaustives de
médicaments et substances photosensibilisantes car ces listes sont variables en fonction d’ une part
de retraits de certaines substances et d’ autre part de I’ arrivée sur le marché de nouvelles substances.
Une analyse annuelle des notices colligées par le «dictionnaire Vidal » pourrait, toutefois sans
garanties, permettre d’ élaborer une liste, tout en sachant qu’ aucune liste n’ est exhaustive aussi bien
pour les nouveaux meédicaments que pour les anciens, qu'il convient de la mettre a jour en
permanence et que I’on connait trés mal les effets des associations de médicaments. L’ Afssaps a
recu récemment pour mission déaborer une liste de médicaments photosensibilisants,
régulierement mise ajour.
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V Positions européennes et internationales concernant les appareils
émetteurs d’UV

V.1 Evolution de la normalisation des appareils destinés spécifiquement au
bronzage

V.1.1 Description de la norme CEIl 60 335-2-27

Les appareils destinés spécifiqguement au bronzae ont été définis dans une norme internationale
préparée par la CEl (Commission éectrotechnique internationale). Cette norme a vu le jour en
1985. Comme son nom I'indique, elle s'applique a tous les appareils vendus dans le monde.
Cependant, cette norme n’'a pas été appliguée aux Etats-Unis, pays qui suit les recommandations de
la FDA (US FDA : sunlamp products, performance standards: final rule, 21 CFR 1040n Federal
Register 50 : 36548 — 36552 et US FDA. Policy on maximum timer intervals and exposure schedule
for sunlamps, Rockville MD, 1986.).

La norme CEIl 60335-2-27 s'inscrit dans le cadre de la « Sécurité des appareils é ectro-domestiques
et analogues: Partie 2: Régles particuliéres pour les appareils d’ exposition de la peau aux
rayonnements ultraviolets et infrarouges. ». Elle a été imprimée pour la premiere fois en 1985 (CEI
TC61). A cette époque, plusieurs pays avaient introduit des normes techniques différentes
concernant les équipements en matériel a bronzer.

La norme présente un classement des appareils UV permettant a certaines autorités nationales
d’exclure certains types d’ appareils de leur marché pour des raisons médicales et de sécurité des
usagers. Le titre méme de la norme comporte le terme « sécurité » qui s applique non seulement aux
sécurités électriqgue et mécanique mais également au rayonnement produit. Cette norme a été
modifiée dans certains détails en 1990 (2° édition), en 1995 (3° édition) et en 2002 (4° édition).
Habituellement, la norme internationale, aprés approbation par le CEN/CENELEC (Centre
européen de normalisation électrotechnique) est directement appliquée comme norme européenne
(EN 60335-2-27) puis en France, comme norme AFNOR : NF-EN 60 335-2-27. Il s'écoule environ
2 ans entre chacune des éditions de normes. Actuellement, la 4° édition de la CEl 60 335-2-27 a été
adoptée en 2004. Notons que le décret frangais n°® 97-617 du 30/05/1997 s appuie sur la 3° édition
de 1995.

Selon la norme 60 335-2-27 3° édition, les appareils émetteurs d’ UV doivent appartenir al’un des
types de la classification, dont |es caractéristiques physiques sont présentées dans le tableau V-1.

Tableau V-1 : Définition du type d’appareils UV en fonction de I’ éclairement effectif

: Eclairement effectif
Apparéeils W/mz
detype UV
250Nnm <A <320nm | 320 nm < A <400 nm
1 < 0,0005 >0,15
2 0,0005 a0,15 >0,15
3 <0,15 < 0,15
4 > 0,15 <0,15

Avec A : longueur d’ onde du rayonnement

Les appareils sont définisal’ article 3 delanorme::
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- Apparel detype UV-1: appareil comportant un émetteur UV tel que I’ effet biologique est
causé par des rayonnements de longueurs d’ onde supérieures a 320 nm et caractérisé par un
éclairement relativement éleve dans la gamme comprise entre 320 et 400 nm.

- Apparel detype UV-2: appareil comportant un émetteur UV tel que I’ effet biologique est
causé par des rayonnements de longueurs d onde inférieures ou supérieures a 320 nm et
caractérisé par un éclairement relativement élevé dans la gamme comprise entre 320 et 400
nm.

- Appareil detype UV-3: appareil comportant un émetteur UV tel que I’ effet biologique est
causé par des rayonnements de longueurs d’ onde inférieures ou supérieures a 320 nm et
caractérisé par un éclairement limité sur toute la bande de rayonnement UV.

- Appareil detype UV-4: appareil comportant un émetteur UV tel que I’ effet biologique est
principalement cause par des rayonnements de longueurs d’ onde inférieures a 320 nm.

L’ annexe 2 présente trois exemples d appareils de bronzage type 1 et type 3 rencontrés dans les
instituts de bronzage ou vendus aux particuliers. La colonne de gauche représente le spectre
d’émission tel qu'il est enregistré par un spectroradiometre et la colonne de droite représente
I efficacité érythémale de ces sources aprés pondération par la réponse érythémale de la peau
humaine. On constate que le risque érythémal de I’ appareil de type 1 provient essentiellement des
UVA dors que I'appareil de type 3 vendu au public présente une activité érythémale
essentiellement concentrée dans I'émission B. Pour I'appareil de type 3 TL 09 utilisé en
thérapeutique médicale et également trés présent dans les solariums, I’ activité érythémale se situe a
égalité dans le domaine UVB et UVA.

Selon la norme « Les appareils ne doivent pas étre toxiques ou présenter un danger similaire. Les
appareils comportant des émetteurs UV ne doivent pas émettre de rayonnements en quantités
dangereuses et leur éclairement effectif doit satisfaire aux valeurs spécifiées dans le tableau V-1».

L’article 32.101 de la norme 60 335-2-27 précise en outre les conditions dans lesquelles la
vérification de conformité doit étre effectuée: vielllissement avant mesures et distance de 0,3
metres.

V.1.2 Evolution de lanorme CEIl 60 335-2-27

Le document 60 335-2-27 édition 2004-1 consolidé par |I'amendement 1-2004 a fait |’ objet d’ une
suspension jusqu'a dépbt dun rapport denquéte par la Commission européennes, car les
changements substantiels qu’ elle comporte font apparaitre des risques majeurs en termes de santé
publique.

Depuis 1990, le comité technique 61 de la CEIl chargé de I'évolution de la norme, a décidé de
confier a un groupe d’ experts délégués de plusieurs pays, le soin d’améliorer la norme, et ceci pour
tenir compte des progrés technologiques et de la sécurité des appareils. Ce groupe d’ experts est
maintenant appelé « Maintenance Team » ou MT16. En dépit de I’ opposition d une large fraction
du MT16 (dont il faut souligner qu’il n’a qu’un pouvoir de consultation) le secrétariat du Comité
Technique 61 dont dépend la publication de la norme et le MT16, a mis au vote international des
modifications substantielles de la norme dont on peut considérer qu'elles seraient susceptibles
d’ avoir des consegquences sérieuses en termes de santé publique si elles étaient traduites au niveau
des normes nationales et reprises dans les | égidations des pays en disposant.
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En 2004, un amendement numéro 1 (2004-07) a la 4° édition de la norme (2002-09) ajoute un
appareil de type UV-5 : appareil comportant un émetteur UV tel que I’ effet biologique est causé par
des rayonnements de longueurs d’ onde inférieures ou supérieures a 320 nm et caractérise par un
éclairement relativement élevé sur toute la bande de rayonnement UV. En outre, cet amendement
déplace la classification qui était de nature normative en position annexe simplement informative.
De plus, I’ éclairement effectif total maximal est alors limité a 1 W/nm? et |’ éclairement effectif est
pondéré en fonction du spectre d’action du cancer de la peau (CIE). Cette limite (fondée sur le
spectre d' efficacité du cancer de la peau) doit étre ramenée a environ 0,8 W/m2 équivalent du
spectre d efficacité érythémale. L’ ensemble de I'amendement 1 a été rédigé et proposé au vote
international par le secrétariat du TC61 de la CEl sans consultation du MT16 qui y était opposé. Le
document a été entériné aprés un vote international majoritaire. |l faut souligner que la mgjorité des
votes positifs émanait de pays non concernés par les problemes de sécurité des appareils de
bronzage UV car composés principalement de populations asiatiques ou africaines, naturellement
protégées contre les cancers cutanés (phototypes 1V, V et V1).

L es experts scientifigues de nombreux pays estiment que la limite supérieure a 1 W.m-2 (cancer) ou
0,8 W/mz2 (érythémal) n’est pas tolérable car cela représente pour 30 minutes d’ exposition (durée
maximale habituelle des minutiers) une dose de 1,28 kJ.m-2, soit 12,8 SED, correspondant a un
index-UV 12 considéré comme une puissance extréme (un soleil tropical a midi) et 4 fois la dose
érythémale minimale d’ un phototype moyen I-11. Le risque de brilure est donc important.

La définition dans cette nouvelle version de la norme, d’une puissance radiative maximale vise a
répondre a un vaoau de la Commission Européenne qui reprochait ala norme de 2002 une absence de
limite supérieure pour les appareils de type 1, 2 et 4. Les |égidations en vigueur dans certains pays
interdisaient pour cette raison la commercialisation des appareils de types 1, 2 ou 4 en totalité ou
partiellement (voir chapitre spécifique). |l faut remarquer que les appareils de type 3 sont en vente
au public car limités a 0,3 W/m? érythémaux, ce qui, pour une exposition de 30 minutes, correspond
a 0,48 kJm?2 = 4,8 SED = UV-index 6, soit un soleil fort et une Iégere brllure aprés 25 minutes
d’ exposition pour un sujet a peau claire.

Enfin, une derniére proposition (amendement 2) est actuellement soumise au vote international qui
tendrait a supprimer les définitions des classes d'appareils et ne distinguer que deux classes:
appareils destinés a usage de vente au public (ancien type UV-3) et appareils destinés aux
professionnels mettant les UV a disposition du public. Cette proposition n’a pas regu |’ assentiment
du groupe dexperts. Notons que la délégation francaise a voté négativement a toutes les
propositions d’amendement 1 et 2. En tout état de cause il apparait souhaitable de ne pas reprendre
ces évolutions de la norme internationale, ni en norme européenne ni en norme frangaise sur
laquelle est fondée la réglementation francaise.

V.2 Prises de position scientifiques internationales

Différentes instances internationales ont pris position spécifiquement sur |’ usage d’ émetteurs UV a
destination de bronzage. Ces prises de position s assortissent pratiguement toujours de
recommandations d’utilisation pour la sécurité des usagers. Toutes pratiquement déconseillent
I’ usage de ces appareils et leurs recommandations d’ utilisation sont destinées & assurer une certaine
Securité aux usagers qui passeraient outre aux conseils d abstinence. Voir aussi le paragraphe 11-2
pour la partie analyse du risque par ces instances.
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V.2.1 ICNIRP

L' ICNIRP (International Commission on Non-lonizing Radiation Protection) est un groupe
indépendant d’ experts, constitué pour évaluer I'état des connaissances des effets des RNI sur la
santé de I'homme. L’ICNIRP est le successeur de I'International Non-lonizing Radiation
Committee (INIRC) de I'International Radiation Protection Association (IRPA) depuis 1992.
L'ICNIRP, en tant que corps international consultatif scientifique, n’est pas concernée par les
aspects sociaux, économiques ou politiques. Congtitué d’experts non affiliés a des entreprises
commerciales ou industrielles, I'ICNIRP est libérée de tout intérét commercial. L’ ICNIRP est
reconnue formellement comme une Organisation Non Gouvernementale destinée a la protection
contre les RNI par I’ Organisation Mondiale de la Santé (OMS), I’ Organisation Internationale du
Travail (ILO) et I'Union Européenne (UE). Elle maintient des liaisons étroites avec d autres
organisations scientifiques et techniques telles que les organismes de normalisation ou de recherche
au plan international. L'ICNIRP a publié une déclaration précisant sa philosophie générale:
approche générale de la protection contre | es radiations non ionisantes (ICNIRP Statement, 2002).
En outre, I'ICNIRP propose des limites d exposition pour les expositions soit du public ou des
travailleurs au niveau de la peau et des yeux, sur une période de 8 heures (ICNIRP Guidelines,
2004.) :

- Expositions oculaires. L’ exposition énergétique aux ultraviolets dans la région spectrale
comprise entre 180 et 400 nm, sur des yeux non-protégés ne doit pas excéder 30 J.m-2,
efficaces, résultant de la pondération par les facteurs de pondération spectrale du tableau -2,
et I’ exposition énergétique totale (non-pondérée) dans la région spectrale comprise entre 315
et 400 nm ne doit pas excéder 10* Jm-2,

- Exposition de la peau. Pour les phototypes cutanés les plus sensibles, non-pathologiques
(nommeés « mélano-compromis »), I’ exposition énergétique aux UV ne doit pas excéder 30
J.m-2, efficaces, résultant de la pondération spectrale en utilisant les facteurs de pondération
spectrale du tableau 1-2. Cette limite doit étre considérée comme une limite vers laguelle
doit tendre I’exposition de la peau afin de minimiser le risque a long terme mais il faut
reconnaitre que cette limite est difficile a respecter au soleil et une évaluation doit étre
utilisée en application pratique. Cette limite représente un facteur de sécurité tres substantiel
pour les phototypes a peau mate (appel és « mélano-compétents ») et plus généralement pour
les individus qui ont été conditionnés par des expositions répétées préalables (appelés
« mélano-adaptés », ¢’ est-a-dire bronzés).

Pour déterminer |’ éclairement énergétique effectif d’ une source a spectre large, pondéré par rapport
au pic de la courbe d’ efficacité spectrale (270 nm), la formulation de pondération suivante doit étre
utiliste: Eqr = X Ep . S(A) . AA,
Ou:
E« = Eclairement énergétique efficace en yW cm2 ou W m?2 normalisé a une émission
monochromatique de 270 nm.
E;. = Eclairement énergétique fourni par les mesures en uW cm” ou W m”
S(\) = Efficacité spectrale relative (sans unité)
AM = Largeur du spectre en nanometres dans I’ intervalle de mesure ou de calcul.

Dans son « Statement » consacré aux appareils a bronzer par émission d'UV utilisés a des fins
cosmétiques, I'lCNIRP, aprés considérations des effets des radiations UV sur la peau et des
différentes classes d’ appareils produisant des UV a des fins de bronzage, a émis les conclusions
suivantes :
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- Déconseille I'usage d appareils émettant des UV pour le bronzage et d autres buts
non-médicaux. Les personnes a risque élevé doivent étre particuliérement mises en garde
contre I’ utilisation des appareils a bronzer :
= |Individus présentant des phototypes cutanés| et ||
= Enfants (moins de 18 ans)
= Personnes présentant un grand nombre de naevus
= Personnes avec tendance aux éphélides
= Personnes ayant un passé de nombreux coups de soleil dans |’ enfance
= Personnes présentant des tumeurs pré-malignes ou malignes de la peau
» Personnes présentant un vieillissement actinique
» Personnes dont la peau est revétue de cosmétiques, ceux-ci pouvant augmenter
leur sensibilité aux expositions UV
» Personnes prenant des médicaments. Dans ce cas elles doivent demander avis a
leur médecin traitant pour déterminer si e médicament peut les rendre sensibles
aux UV.
- Si, contrairement aux recommandations ci-dessus, les individus décident d utiliser
les appareils a bronzer, certaines mesures doivent étre mises en oeuvre pour minimiser le
risque (annexe A de la déclaration de ICNIRP). Apres analyse des effets sur la peau et sur
I’odl et des risques de cancers et d immunosuppression, les conclusions sont nettes et
concernent particuliérement les sujets a phototypes I, Il et les enfants ainsi que les sujets
présentant une photosensibilité accrue par I'usage de certains médicaments ou de
cosmétiques ou bien un risque particulier du fait d’une pathologie en relation avec les
cancers cutanés.

V.22 OMS

En 2003, I'OMS a publié un document intitulé : « Artificial tanning sunbeds : riks and guidance »
dans le cadre du programme INTERSUN qui vise a réduire globalement les risques liés aux
surexpositions UV, conséquences de I’ évolution socio-économique des populations a peau claire
dans les pays industrialisés et de la réduction de la couche d' ozone stratosphérique. La traduction
francaise de ce document peut étre obtenue sur le sSite web de [I'OMS:
http://www.who.int/UV/publications/sunbeds/en/. Ce document s appuie sur les recommandations
citées par ailleurs: ICNIRP, EUROSKIN, NRPB, réglementation francaise dont les points les plus
importants sont repris. L’OMS s adresse aux différents acteurs politiques et socio-économiques des
différentes nations et recommande particulierement, avant toute série de séances de bronzage, la
lecture de recommandations et la signature d'un formulaire de consentement du client afin de
responsabiliser pleinement celui-ci.

V.2.3 EUROSKIN

EUROSKIN a dédié une conférence européenne a participation internationale aux problemes posés
par |’ utilisation des appareils a bronzer. Un document a été publié dans the European Journal of
Cancer Prevention en 2001. Outre une déclaration générale concernant les sujets qui ne devraient
pas utiliser les appareils a bronzer, ce document énonce différentes recommandations spécifiques
concernant les informations a donner aux clients et les différentes dispositions concernant les
modalités d opérations d appareils délivrant des UV. Il est a noter que ces recommandations
reprennent chacun des articles du décret frangais de mai 1997.

V.2.4 NRPB
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En 1995 et en 2002, le National Radiological Protection Board (NRPB) a publié un rapport « health
effects from ultraviolet radiation » d’un groupe de scientifiques spécialisés en santé publique®.
L’ annexe B de cet ouvrage concerne particuliérement I’ utilisation des appareils UV et le bronzage
cosmétique. Ce document trés complet décourage I’ utilisation de ces appareils a des fins de
bronzage et recommande que les risques potentiels d’ effets dangereux pour la santé fassent |’ objet
d’une information spécifique des usagers et pour le public en général. Ce document, dans son
essence, reprend les positions de I’American Academy of Dermatology (2001, 2004) et de
I” Académie Francai se de M édecine (2003).

V.2.5 Etats-Unis

Une étape importante dans la reconnaissance de la dangerosité des UV artificiels a été franchie en
2002 dans e cadre du National Toxicology Program (Etats-unis) par la publication de la 10° édition
du rapport sur les cancérogénes’. Les radiations ultraviolettes UVA, UVB et UVC sont inscrites
dans |la catégorie des agents rai sonnablement évalués comme étant cancérogenes pour I’homme. Un
chapitre particulier est consacré aux expositions solaires et aux expositions aux appareils UV. Le
document rappelle que I’ association médicale américaine a présenté une résolution en décembre
1994 demandant I'interdiction compléte de I'usage des UV a des fins non-médicales. La
réglementation aux Etats Unis se faisant sur la base de chaque Etat, ce rapport prend une
importance capitale puisqu'il est d'origine fédérale. 27 états disposent d’une réglementation
concernant la mise adisposition du public de séances de bronzage artificiel.

V.3 Prises de position réglementaires

V.3.1 Liste des documents officiels (réglementation ou recommandations des autorités de santé)

Tableau V-2 : |égidation ou recommandations des autorités de santé pour différents pays

Certification des solariums (proposition du Bundesamt fir Strahlenschutz, Munich).
Allemagne Actuellement, les conditions d'exposition aux UV des solariums doivent respecter une norme
allemande DIN 5050-2 : 06-1998.

Presnorme Onorm S 1132 (01.01.2002) régles de protection pour le fonctionnement des

Autriche solariums émettant du rayonnement UV.

Belgique « Royal decision on requirements for exploiting solaria» 2000 ?

«Lignes directrices pour les propriétaires, les opérateurs et les usagers de salons de
bronzage» (Comité de radioprotection fédérale-provinciale-territoriale). Application des

Ceng reglements de la « loi sur les appareils émettant des radiations — RED Act : réglements sur les
lampes solaires. » 2002-2003.

Espagne 19574 Décret royal 1002/2002 du 27 septembre 2002 : réglementation de lavente et de I’ usage
des appareils a bronzer par lesradiations UV.
Decree on the limitation of public exposure to N-IR (294/2002) chapitre 4 Rayonnement

Finlande ultraviolet. Complété par SS 9.1 (1989) securité des solariums et SONT 9.1 (2003) conditions
de sécurité et controles des solariums (projet).

Erance Décret n° 97-617, 30-05-1997 et arrétés d application des 10-09-97, 09-12-97 et 16-09-2002

(voir détail plusloin)

Hollande Absence de |égidlation formelle. Plusieurs rapports (1987, 1994) du Dutch Health Council.

Forkskrifter 8 avril 1983 for solaria/alpine sun. Delegation of authority réglementation fixant

METHELE par décret royal I’ usage des rayonnements UV ades fins cosmétiques 1% juillet 1983.

Regulatory code concerning sunbeds (SSI FS 1998 :2). La réglementation des appareils a

hzel bronzer utilisés par le public remplit les critéres de la norme EN 60335-2-27. 28 septembre

8 NRPB, Statement by the advisory group on non-ionizing radiation, use of sunbed and cosmetic tanning. In: Health
Effects from Ultraviolet Radiation 13 pp 279-282, 2002.

° U.S. Department of Health and Human Services, Public Health Service, National Toxicology Program : The report on
carcinogens tenth edition, 12/2002.
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1998 et 3 novembre 1998.

FDA Sunlamp Performance Standard 21CFR140.2 accompagné d'un guide (1986) sur les

ues minuteurs et les fréquences d’ exposition.

Nous ne disposons pas d’informations concernant les pays suivants : Royaume-Uni, Suisse, Italie,
Portugal, Danemark, Pologne, et ex-pays de |’ Est.

V.3.2 Eléments de comparaison entre les différentes Iégislations et recommandations des autorités
de santé

Dans la mesure des informations dont nous disposons, nous avons tenté de faire figurer les éléments
comparatifs les plus significatifs annexe 3. Quelques points importants s en dégagent qui peuvent
étre énoncés ci-dessous:

On constate que la plupart des pays nordiques ont, pour des raisons de sécurité des consommateurs,
admis uniguement |’ usage des appareils de type UV-3, fixant une limite dans I’'UVA et I'UVB a
0,15 W.m2, soit un total UV de 0,3 W.m?2, ce qui correspond & un soleil tropical (UV-index 12)
qualifié d’ extréme par I’OMS. Certains pays nordiques précisent que ces appareils sont également
vendus au public.

Un avis commun de santé publique émis par les organismes de radioprotection et les autorités de
santé de 5 pays nordiques (Suede, Finlande, Norvege, Islande et Danemark en 2005), recommande,
en accord avec la position d organismes internationaux (OMS, ICNIRP, 2003), européens
(EUROSKIN, 2000) et nationaux (Académie de médecine de France, Société de Dermatologie, €etc.)
gue des précautions plus importantes de sécurité soient prises lors de I’ utilisation d’ appareils de
bronzage UV.

http://www.sst.dk/upl oad/forebyggel se/cff/sol _hudkraeft/nordic_sunbed_position.pdf

[l faut noter que les principaux pays producteurs de tubes UV ou de bancs solaires (Pays-Bas,
Allemagne, Italie) ne se sont pas dotés d’ une Iégislation qui limiterait les fabricants. Par ailleurs, les
Etats-Unis appliquent une réglementation restrictive imposée par la FDA qui n’ajamais reconnu la
norme CEIl 60335-2-27. Dans le cadre du MT16 une tentative a été faite de rapprocher la norme
CEl de la norme FDA, essentiellement pour ce qui concerne les objectifs sécuritaires, ce qui va,
bien entendu, al’ inverse des souhaits des industriels qui mettent sur le marché tout type d’ appareils
méme ceux hors normes actuelles (type 5).

La Commission Européenne s'est inquiétée a juste titre de |'absence de limites supérieures de
densité de puissance pour les appareils de types 1 et 2, le type 4 n’'étant pas concerné. Sous la
pression des industriels, une limite supérieure a été proposée égale a 0,6W.m?2 eff (UV-index 24)
soit 1 W.m2 N-MSC. Cette limite parait d’ autant plus dangereuse que tous les appareils ne sont
dotés que de minuteries mécaniques dont la durée est actuellement de 30 ou 60 minutes, ce qui
délivre, si leur durée est utilisée au maximum, des quantités érythémales proprement intol érables
pour la sécurité. La question de la minuterie est au centre du débat avec la FDA qui ne veut pas
dépasser une dose maximum possible de 4 MED (4 x 200 J.m2 eff).

Une législation (Espagne) exige la signature d un cahier, registre, d'un consentement éclairé et la
possession d'un carnet de bronzage indiquant la programmation des séances, adaptées aux
caractéristiques de I’ appareil UV. Cette initiative fait |’ objet de recommandations de I’OMS (2003)
et devrait étre adoptée dans la réglementation francaise, ce qui permettrait un meilleur contréle des
UV artificielsregus par la population.

Afsse, INVS, Afssaps — Evaluation desrisquesliés al’ exposition aux ultraviolets— Mai 2005 - 109



La dose cumulée totale annuelle, actuellement de 15 kJ.m2 eff est issue de la norme 60 3335-2-27.
Cette quantité est évidemment tres importante pour les peaux les plus claires (phototypes |1 et I11)
car dépassant largement les expositions aux UV naturels ambiants déja responsables d’un nombre
important de cancers cutanés. La Finlande souhaiterait ne pas dépasser une dose annuelle cumulée
de 5 kdm2 eff. Il a éé montré par ailleurs que 3 sessions de 10 séances par an suffisent
pratiquement a assurer un bronzage permanent, la 4° étant |’ exposition naturelle solaire pendant les
vacances. Dans ces conditions, la dose annuelle maximale devrait étre gjustée au phototype, soit
pour le phototype 11, 9 kdm?2 (NMSC), phototype I11, 15 kJ.m2 (NMSC) et phototype 1V, 21 kJ.m?2
(NMSC), ce qui est mal précisé dansla norme 60335-2-27.

V.4 Etat de la réglementation et résultats des contrdles techniques en France
depuis la mise en ceuvre de la réglementation

V.4.1 Décret et arrétés d’'application

Décret n° 97-617 du 30 mai 1997, relatif ala vente et la mise a disposition du public de certains
appareils de bronzage utilisant des rayonnements ultraviolets.

Il contient 20 articles et 3 annexes (inscriptions obligatoires, contenus de la notice d'utilisation et
informations au public). Trois arrétés ont compl été le décret.

Arrété du 10 septembre 1997: relatif a la formation du personnel utilisant des appareils de
bronzage UV mis aladisposition du public.

Arrété du 9 décembre 1997: relatif aux conditions d agrément d’ organismes habilités a procéder
au controle des installations de bronzage utilisant des rayonnements ultraviolets.

Arrété du 14 septembre 1998 : fixant la liste des organismes spécialisés agréés pour procéder au
contréle technique des installations. Cette liste est régulierement mise ajour.

L es points importants du décret n° 97-617 peuvent étre résumés ans :
- La classification des appareils reprend celle de la norme CEl 60335-2-27 de 1995. Seuls
sont autorisés les appareils UV detype 1 et 3.
- 1l exclut les sujets de phototype | et les mineurs.
- 1l prévoit un enseignement spécifique destiné aux opérateurs qui doivent toujours étre
présents lorsque | es séances sont dispensées (exclusion des machines automatiques).
- 1l prévoit une déclaration obligatoire des appareils UV aupres du préfet (ala DDCCRF ou
alaDDASS) et un contréleinitial puis tous les 2 ans des appareils selon un guide technique
que doivent suivre les organismes agréés (voir ci-dessous).

V.4.2 Contrbles techniques

Lacirculaire du 16 septembre 2002, DGS SD7/DGCCRF N° 2002/486, fixe le contenu du guide
technique pour le contrdle des installations de bronzage, réaliseé par des organismes agréés.

Points spécifiques du contréle technique (certains points de ce guide s appuient sur le contenu de la
norme NF-EN 60-335-2-27) :
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Point 1 : Contrdle des bancs solaires (hygiéne et sécurité mécanique)
Point 2 : Contrdle des plafonniers (sécurité haute pression, basse pression)
Point 3 : Contrdle des émetteurs haute pression et basse pression, vérification de la classe des appareils
3.1. Points de contrdle : 25 cm de |’ émetteur et/ou au contact de la plaque horizontale (lit)
3.2. Modalités de contrdle: préchauffage 5 minutes, vérification de classes, tolérance plus ou moins
30% en UVB, plus ou moins 15% en UVA
3.3. Matériel de mesure : spectroradiométre Solatel (température ambiante inférieure a30°C)
Point 4: Controle de la sécurité électrique (appareils et installation), mise a la terre, contrle minuterie, durée de
fonctionnement
Point 5 : Controle de laqualité des fixations
Point 6 : Contr6le des systemes de ventilation
Point 7 : Controle de fourniture des lunettes, vérification marquage CE (directives 89/686/CEE)
Paint 8 : Contréle des informations destinées au public (annexe 111 du décret) disponibilité pour les utilisateurs
Point 9 : Contréle documentaire (notice des appareils)
9.1. Récépissé de déclaration ala Préfecture
9.2. Conformité al’annexe Il du décret
9.3. Fiche de contrble technique précédent (datant de moins de 2 ans), affichage du certificat de
réception au contrdle.
Point 10: Controle de qualification du personnd : dipldme de formation (moins de 5 ans). Contréle de la mise a
jour des connaissances par formation professionnelle agréée.

V.4.3 Résultats des contrbles (détails en annexe 4)

Depuis 1999, une réunion réguliere des organismes de controle, des représentants des vendeurs
d’ appareils et du Ministéere de la Santé, de la DGCCRF, fait un point sur le déroulement et le
résultat des opérations et propose d éventuelles améliorations des contréles. La DGCCRF ains que
les DDASS ont fourni en 2004 le bilan de leurs contrdles administratifs. Le groupe de médecins
assurant la formation des enseignants destinés a exercer dans les écoles d’ esthétique et les lycées
professionnels a également éabli un bilan global de ses activités de formation de personnel
enseignant.
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VI Conclusions :

VI.1 Réponses aux questions de la saisine Afsse

e Travaux publiés ou en cours de publication concernant les effets sanitaires d’une
exposition aux UV et del’ utilisation d’installations de br onzage émettant des UV.

De I’ensembl e des travaux publiés ou en cours de publication concernant les effets sanitaires d’ une
exposition aux UV et I'utilisation d'installations de bronzage émettant des UV, il ressort les
informations suivantes :

L’ exposition aux UV a un effet bénéfique pour la santé humaine, mais la dose d' UV B nécessaire et
suffisante pour la synthése de vitamine D est largement inférieure a une DEM par semaine.
Cependant I’ exposition aux UV a aussi des effets néfastes, a court et a long terme, sur la peau, les
yeux et le systéme immunitaire.

L exposition aux UV est cancérigene pour I’homme. Cet effet est connu de longue date pour le
rayonnement UV B (280-315 nm). La démonstration de la mutagénicité des UV A est plus récente.
Les lésions de I’ADN produites par I'irradiation UV dépendent de la longueur d onde du
rayonnement UV, et les mécanismes moléculaires de ces Iésions sont différents. L’UVB produit
directement des diméres de pyrimidines et des photoproduits dont la réparation peut entrainer
I" apparition de mutations « signature UVB » (transitions C — T ou CC — TT). L’UVA agit par
I"intermédiaire de meécanismes oxydatifs et peut produire des mutations signature UVA
(transversions T — G).

L’ exposition au rayonnement UV solaire est la principal e cause environnementale de cancer cutané,
non-meélanocytaire (carcinome épidermoide et cancer basocellulaire) et mélanome.

La prévention des cancers cutanés passe par une réduction de I’ exposition solaire. Et la publication
récente d'une étude indiquant une meilleure survie des malades lorsgque le mélanome est
accompagné de Iésions histologiques d'élastose solaire ne doit pas remettre en guestion cette
recommandation. Ce résultat peut tenir al’ hétérogénéité des mélanomes.

De méme, les résultats récents d’ études épidémiologiques indiquant une diminution de I’incidence
de certaines tumeurs (lymphomes) associée a I’ exposition solaire demandent a étre confirmés et
approfondis (dans I’une de ces études, notamment, les kératoses solaires restent un facteur de
risque). A fortiori, aucun mécanisme démontré ne peut actuellement étre avancé pour expliquer ces
effets apparemment bénéfiques de I’ exposition au soleil, et il n'y a aucune raison de revenir sur la
recommandation du Code Européen contre le Cancer d éviter les expositions excessives au soleil.

S agissant de I' utilisation de sources artificielles d’ UV pour obtenir un bronzage, on a longtemps
considéré que cette pratique était sans danger et pouvait méme procurer une protection contre les
effets déléteres de I'irradiation naturelle. On sait aujourd hui gu’il n'en est rien. L’ exposition aux
UVA induit chez certains individus (mélano-compétents) une redistribution du pigment, sans
augmentation de synthese des mélanines et sans augmentation de I’ épaisseur de la couche cornée de
I’épiderme. Cet effet « cosmétique» fugace ne procure aucune protection contre les effets de
I"irradiation UVB, et les doses d'UV recues a I’occasion de ces seances viennent S gjouter aux
doses recues lors de I’ exposition naturelle, augmentant les risques.

L e risgue de mélanome associé a la recherche du bronzage par exposition a des sources artificielles
d'UV a fait I’objet de nombreuses études épidémiologiques. La publication récente d’une méta-

Afsse, INVS, Afssaps — Evaluation desrisquesliés al’ exposition aux ultraviolets— Mai 2005 -112



analyse de 9 éudes cas-témoins et d’une vaste étude de cohorte prospective permet aujourd’ hui
d’ affirmer que le bronzage par exposition aux UV artificiels entraine une augmentation globale du
risque de mélanome d’ un facteur 1,25, soit un quart en plus. Ce risque est encore augmenté par une
exposition précoce ou fréguente (1,6 a 1,7, et 2,6 chez les femmes qui se sont exposees dans la
tranche d’ &ge 20-29 ans soit une augmentation de 160%).

Pour ce qui est du risgue d’ autres cancers cutanés, les études sont plus rares, mais une publication
récente permet de penser que I’augmentation du risque de cancer épidermoide et de cancer
basocellulaire est du méme ordre que celle du risque de mélanome (1,5 42,5).

Il est a noter qu une augmentation modérée du risque peut se traduire par une augmentation
considérable du nombre total de malades lorsque la fraction de la population exposée est
importante. Et I’augmentation de la pratique du bronzage par UV artificiels actuellement constatée
est une source d’inquiétude en termes de santé publique.

e Pertinence de I’ utilisation de valeurs limites fondées sur la dose érythémale minimale
quant a I’appréhension de risques cancérigenes.

Dans la norme internationale CEl 60335-2-27, |le spectre d' efficacité érythémale du rayonnement
UV compris entre 250 et 400 nm est utilisé pour évaluer le risque érythémal des sources UV
artificiel et définir les différentes classes d' appareils. Ce spectre est également utilisé pour évaluer
la dose de la premiére séance d’irradiation ainsi que la puissance d’ émission des appareils. Il faut
rappeler que ce spectre est une norme CIE/ISO (1997). Ce spectre résulte de la prise en compte de
plusieurs spectres d’ efficacité érythémale antérieurement obtenus sur la peau humaine. Le spectre
d’ efficacité carcinogene du rayonnement UV (cancer cutané non mélanocytaire) a été normalisé par
la CIE en 2002. Il a été obtenu a partir des valeurs résultant d’ expériences de carcinogenese, sur la
souris sans poil, effectuées par des éguipes de recherche de Philadelphie (USA) et de Utrecht (Pays-
Bas). La courbe d’ efficacité tumorigéne chez la souris (SCUP-m) a été corrigée pour tenir compte
de I’ absorption du rayonnement UV par I’ épaisseur de la peau humaine (~ 20 couches cellulaires)
différente de |’ absorption du rayonnement UV par I’ épaisseur de la peau de la souris (~ 6 couches
cellulaires). Le spectre d efficacité tumorale a été introduit dans |I’amendement 1 de la norme
internationale 60335-2-27 en 2004 pour le calcul du risque cancérigene des appareils UV et le
calcul des doses annuelles conseillées. Grossierement, il existe un facteur égal a 2 pour une
longueur d’ onde donnée : par exemple, pour laraie 325 nm, a 0,6 W/m?2 érythémaux correspond 1,0
W/m2 pour le spectre d’ efficacité tumorale (pour correspondance nanomeétre par nanometre, voir la
table de facteur de pondération Tableau I-2).

Il apparéit & I'usage que I'introduction de I efficacité cancérigéne pour les cancers non
mélanocytaires qui répondait a un souhait de réduire les doses totales annuelles en fonction de cette
courbe est source de confusion et a peut-étre contribué aux dérapages observés. |l serait souhaitable
gue cette référence ne soit pas prise en compte dans le futur pour |’ établissement des limites
d émission des différents types d’ appareils.

Compte tenu du fait qu'il existe une assez bonne relation de proportionnalité entre le spectre
d efficacité érythémale et le spectre defficacité carcinogene, il n'apparait pas nécessaire
d’introduire une multiplication des spectres d’ effets, le spectre d’ efficacité érythémale peut donc
étre considéré comme représentatif de I’ ensemble des effets.
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e Pertinencedel’utilisation de lampes n’ émettant que des UVA.

Tout bronzage est une réponse a une agression par |e rayonnement non ionisant UVA et B. Jusgu’en
1990, faute de pouvoir techniquement identifier et quantifier les |ésions de I’ ADN induites par les
UVA (lésions produites indirectement par les Espéces Réactives de I'Oxygéne générés par
I’ absorption des UV A par des substances endogenes), on apu penser que ceux-ci offraient plus de
sécurité que les UVB lorsgu’ils étaient utilisés pour induire le bronzage. Les études les plus récentes
ont toutefois démontré que les UV A induisent des mutations et des cancers. En outre les UVA sont
essentiellement responsables du photovieillissement. .

L’ utilisation de lampes n’émettant que des UVA dans les appareils de bronzage n’est donc pas
pertinente du point de vue sanitaire.

e Judtification de I'interdiction de I'usage de tout produit cosmétique pendant les
séances en cabines de bronzage et notamment les substances anti-oxydantes.

Plusieurs raisons de nature médicale justifient cette interdiction :

- D’une part, I'application de préparations eau/huile ou huile/eau sur la couche cornée et
I’ épiderme induit une augmentation de la pénétration du rayonnement UV A ou B.

- D’autre part, les préparations topiques peuvent véhiculer des substances photodynamisantes,
phototoxiques ou photoallergisantes, responsables de réactions anormales, majorant la
génotoxicité du rayonnement UV.

- Enfin, [I'utilisation éventuelle de produits topiques contenant des substances
photoprotectrices, par exemple filtre anti-UVB ou filtre anti-UVA, modifie le rayonnement
recu par les cellules de la couche basade de maniere imprévisible et potentiellement
dangereuse.

En ce qui concerne I’ utilisation de préparations antioxydantes ou la prise par voie orale de produits
visant a protéger ou a restaurer les capacités naturelles de défense de I’ épiderme, les résultats
obtenus a ce jour sont trop partiels et incomplets pour conseiller ce type de pratique lors des
expositions UV naturelles ou artificielles.

e Positions européennes et internationales les plus pertinentes, scientifiques et
réglementaires, visant a réglementer les appar eils de bronzage émettant desUV.

Le groupe d experts se joint a la multiplication des mises en garde et des jugements négatifs
concernant le bronzage par les sources artificielles émis par différentes instances nationales et
internationales de santé publique (WHO, ICNIRP, EUROSKIN, NRPB, Académie nationale de
meédecine) et déconseille formellement I'usage d appareils de bronzage UV. De plus, le groupe
d’ experts souhaite conserver la classification des appareils émettant des UV destinés au bronzage
telle qu' elle est énoncée dans la norme NF-EN-60335-2-27 4° édition 2000.

VI.2 Réponse aux questions de la saisine InVS

e Exposition dela population aux rayonnements ultraviolets (Groupe detravail InVS).

Trois sources de données, complémentaires, permettent actuellement de mesurer |’exposition
naturelle (environnementale) de la population frangai se aux rayonnements ultraviolets.

Le programme Européen SoDa, coordonné par I'Ecole des Mines de Paris a Sofia-Antipolis,
(www.sodaris.com) mesure e rayonnement solaire recu au sol gréce des observations effectuées par
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les satellites météorologiques. A I'aide d'algorithmes appropriés, il permet d'estimer les parts UVA,
UVB et UV-érythémal du rayonnement UV solaire. |l fournit ainsi une base de données remontant
a 1985 constituant une série temporelle de rayonnement UV (observations journaliéres, mensuelles,
annuelles) pour I'ensemble du territoire, par cellule géographique de 5 km de c6té. L’intérét de ce
systeme est son maillage complet du territoire francais et la facilité des mesures. Il est ainsi possible
de reconstruire |’exposition UV solaire récente des individus ou d’ une population, cependant,
I”archive, limitée actuellement a 21 ans, ne permet pas de calculer les variations de I’ exposition UV
en rapport avec I’ évolution climatique.
Deux stations de mesures au sol en France sont actuellement équipées de spectroradiomeétres UV ré-
étalonnés réguliérement, qui ont participé avec succes a plusieurs campagnes européennes. Ces
instruments mesurent, toutes les 30 minutes, le spectre de I'éclairement solaire UV global recu au
sol sur un plan horizontal. A Lille-Villeneuve d'Ascg, station de plaine en zone urbaine et
industrielle qui dépend de I'Université des Sciences et Technologies de Lille (USTL), est installé
depuis 1997 un spectroradiométre UV équipé d’un double monochromateur Jobin et Yvon qui
fonctionne régulierement depuis1999. A Briancon-Villard Saint Pancrace, site de moyenne
montagne (1310 m), deux spectroradiometres UV qui fonctionnement depuis 1999 sont installés au
Centre Européen Médical et Bioclimatique de Recherche et d’ Enseignement Supérieur qui dépend
de I’Université Joseph Fourier de Grenoble. L’un est analogue a celui de Lille, I'autre utilise un
double monochromateur Bentham. Fonctionnant en réseau, ces deux stations de mesure spectrale
des rayonnements solaires UV, ont pour objectifs scientifiques :
- I'&ude de la variabilité naturelle de ces rayonnements et des divers paramétres qui les modulent,
- ladétection d'éventuelles tendances along terme liées, en particulier, aux activités anthropiques,
- lafourniture de données UV spectrales pour permettre la validation des climatologies basées sur
I'observation satellitaire,
- lamise a disposition de ces données aux diverses communautés d'utilisateurs potentiels (corps
médical, biologistes, photochimistes et chimistes de I’ atmosphere...).
Enfin, Météo France et Sécurité Solaire diffusent de mai a octobre pour la France métropolitaine
des prévisions d’'Index UV (une mesure globale d'irradiation UV solaire). Initialement basées sur
des mesures au sol effectuées par Sécurité Solaire sur un nombre limité de sites entre 1994 et 1998 a
I’aide de capteurs Robertson-Berger a large bande et sur les prévisions météorologiques
d’ensoleillement et de nébulosité, ces prévisions sont actuellement générées grace a un modele de
chimie de I’atmosphére (MOCAGE) développé par Météo France. Les éventuelles convergences ou
complémentarités d’information entre ce systéme et les autres systémes de mesure détaillés ici
doivent cependant étre validées.

Compte tenu de I'impact des expositions intermittentes et du réle des expositions dans I’ enfance, la
connaissance du comportement humain face aux UV constitue un enjeu tres important de |’ analyse
du risque UV. La plupart des informations connues a ce jour concernent des études sur des
populations de pays occidentaux (Australie, Canada, Grande Bretagne, Scandinavie), fournissant
d’ailleurs des principes méthodologiques et des données de comparaison. Les données sur la
popul ation frangai se sont encore assez limitées, mais 3 études sont disponibles :

- La cohorte SUVIMAX : Il sagit d’une cohorte nationale de volontaires inclus dans un essai
contrdlé d’ absorption de compléments alimentaires. Cette cohorte est composée de 12741 sujets
agés au minimum de 35 ans a l’inclusion, recrutés en 1994 et suivis prospectivement pour une
durée de 8 ans. Une analyse nichée au sein de la cohorte a fourni des informations sur les
phototypes rencontrés en France et les comportements des sujets de la cohorte vis-a-vis de
I’ exposition UV. Cette analyse montre que 22% des femmes et 8 % des hommes déclarent avoir
eu recoursades UV artificiels.
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- Une étude transversale réalisée en 1993 a partir d’un auto questionnaire sur 573 enfants agés de
3 a15 ans, vivant dans larégion de Montpellier. Les phototypes de cet échantillon sont décrits
et I’ exposition aux UV, pour la période estivale, est estimée au moyen d’ un questionnaire.

- Une étude nationale, analysée en 2001, conduite a I'occasion d'un essai d'intervention
multicentrique randomisé de prévention et de diagnostic précoce des cancers cutanés dans les
Centres d’ Examens de Santé. La cohorte était constituée d’un échantillon de 41143 adultes de
plus de 30 ans domiciliés en France, ayant eu une consultation pour un examen périodique dans
un Centre d'Examen de Santé. Cette cohorte fournit des informations sur I’ attitude des adultes
vis-&vis de |’ exposition solaire, mais ne permet pas de connaitre I’ exposition elle-méme, ni de
déterminer le budget temps des personnes étudiées vis-avis de |’exposition UV. Dans cette
étude, 2% des sujets déclarent fréquenter des cabines de bronzage. L’'importance des
discordances entre ces résultats n’a pas d’ explication méthodologique évidente. L’ hétérogénéité
des comportements vis-avis des UV, en particulier des UV artificiels, est probablement en
cause, mais cette donnée nécessite d' étre mieux mesuree.

Enfin, des dosimétres individuels permettent de mesurer directement la dose d’ UV recue au niveau

de la peau, complétant les données des questionnaires, et ont été utilisés pour mesurer I’ exposition

d’enfants ou d’ adultes dans la vie quotidienne ou les vacances. Une étude du groupe Méanome de

I”OERTC a montré une bonne corrélation entre les mesures d’ exposition UVA et UVB enregistrées

par des dosimétres électroniques et les données d'irradiation UVA et UVB fournies par le projet

SoDa. Bien que les études OERTC aient inclus des sujets francgais, aucune éude n’a pour I’ instant

mesuré sur de longues périodes I'exposition de populations francaises aux UV naturels.

L’ utilisation de données météorol ogiques, compl étée par une description des activités extérieures et

de I’environnement, devrait permettre d'évaluer les doses d’'UV regues par des populations

importantes.

En conclusion, il est notable qu'il n’existe pas a ce jour d’ éude globale sur la population francaise
pour toutes les classes d age, des comportements humains vis-a-vis des UV naturels ou artificiels.
L es études effectuées ont par contre permis de valider des questionnaires et une méthodologie. Mais
le comportement des adolescents et des jeunes adultes reste complétement en dehors du champ de
ces études, alors qu'ils sont une cible ‘commerciale’ pour les professionnels des cabines de
bronzage et que ces générations sont un enjeu pour les campagnes visant a améliorer |’ information
vis-avis du risque UV.

L’ exposition aux UV au cours des activités professionnelles est globalement mal documentée. En
I’absence de données métrologiques utilisables, les expositions aux UV ont été évaluées en
déterminant, pour chaque profession définie par la Classification Internationale Type des
Professions, des indices de probabilité, de fréguence, et d'intensité d’ exposition aux UV. Par
ailleurs, les UV solaires sont distingués des UV artificiels.

Les activités professionnelles s effectuant en plein air entrainent une exposition aux UV d’ origine
solaire. L’intensité et la fréquence de cette exposition sont extrémement variées suivant les
professions. Elles peuvent différer également de fagcon importante entre les personnes exercant une
méme profession, en fonction des circonstances locales et des activités pratiquées. Les marins et les
pécheurs sont des catégories professionnelles particuliérement exposées. Les guides de montagne
constituent une autre catégorie professionnelle particulierement exposée.

Une exposition a des rayonnements UV produits artificiellement peut survenir dans certaines
professions. Le spectre des UV artificiels peut étre notablement différent de celui des UV d origine
solaire. Il peut contenir en particulier des UV de type C (soudure al’ arc) particuliérement nocifs.
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VIl Recommandations

VII.1 Exposition solaire

Le rayonnement ultraviolet joue un réle capital d’'induction du systéme écologique de la planéte et
d’inducteur du développement des plantes, des animaux et de I’homme. Cependant, |’ exposition au
rayonnement UV solaire constitue la cause essentielle des cancers cutanés et d autres problemes de
santé tels que les cataractes. L’incidence des cancers cutanés augmente de maniére significative
dans un grand nombre de pays, entrainant mort, disgraces, maladies et colt financier pour les
systemes de santé. Les autorités sanitaires peuvent mettre en place par étapes, des mesures destinées
a réduire les risgues associés aux expositions au rayonnement ultraviolet naturel mais également
artificiel afin d’améliorer la santé de la population qu’ elles ont en charge.

L es autorités de santé peuvent contribuer de maniere significative au contréle des cancers cutanés :

e Encréant un environnement physique qui fournit des espaces ombragés, par exemple aux
arréts d’ autobus, dansles aires de jeu et dans les aires de repos, |es écoles.

e Enencourageant al’ école et dans les centres de récréation des mesures de photoprotection.

e En responsabilisant les professionnels des établissements fournissant I’ acces a des appareils
de bronzage ou aux solariums naturels.

e En multipliant les informations susceptibles d’influencer la connaissance, I’ attitude et le
comportement des populations par I’éducation et la communication par les différents
médias.

Dans la population générale, les enfants devraient étre une cible spécifique car il est aujourdhui
largement admis que, d’ une part les enfants passent plus de temps en extérieur que les adultes et que
d’autre part, ils sont plus susceptibles aux effets cancérogénes des radiations UV. Des stratégies
spécifiques visant a protéger la population infantile doivent étre encouragées afin de réduire
I”incidence future des cancers cutanés. Le développement de bonnes habitudes pendant I’ enfance
contribue significativement ala pérennisation, al’ age adulte, d’ une photoprotection adaptée.

VII.1.1 Une démarche préventive

e Etendrelutilisation del’Index-UV

Les efforts d’ information du public peuvent s appuyer sur I’ utilisation plus large de I’ Index-UV qui
représente une mesure simple de I'intensité du soleil. Ces prévisions fournies par la météorologie
nationale, fondées sur des réseaux de mesure au sol ou par satellite, devraient étre étendues non
seulement aux régions d’ activités touristiques mais également dans les stations d’ é&é en montagne,
les piscines publiques, les parcs d attraction, etc. L’Index-UV est ains associé par catégories a
différentes intensités de soleil et a des ééments de protection personnelle. Une meilleure
connaissance de cet Index-UV influencerait certainement le comportement des populations vis-a-vis
des expositions UV et permettrait d’ adresser a ces popul ations des messages simples de prévention
des cancers cutanés.

e Prévenir lescancers cutanés photo-induits
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Les surexpositions solaires jouant un réle fondamental dans I’initiation - promotion des cancers
cutanés, leur prévention passe nécessairement par la réduction des expositions solaires et la
promotion des photoprotecteurs externes des le plus jeune &ge, d autant que la diminution de la
couche d’ ozone stratosphérique qui menace notre troisiéme millénaire risque d’ augmenter de fagon
dramatique la fréquence des cancers cutanés, et en particulier des mélanomes.

Il Nest pas question dimposer des regles maeures de photoprotection a |I’ensemble de la
population pendant toute sa vie, mais d’'informer nos concitoyens sur les dangers des UV et de les
conseiller sur les moyens de photoprotection, particuliérement pour les individus de phototypes
clairs, porteurs de grains de beauté multiples et soumis a un ensoleillement intense.

Les professions de santé et les professions paramédicales sont en mesure, parmi d autres moyens
d’ information, de faire passer les messages de prévention primaire, qui ne sont souvent que des
conseils « de bon sens » :

- Apprendre a chacun a évaluer sa sensibilité cutanée au soleil.

- Rappeler qu'il faut pratiquer des expositions solaires d' autant plus progressives gue la peau
est plus sensible et qu'il est essentiel d' éviter les heures d ensoleillement les plus nocives,
c'est a dire entre 12 et 16 heures I'été (la moitié de la dose journaliere d' UV est regue
pendant ces 4 heures).

- Mettre « en premiére ligne » la protection vestimentaire, moyen le plus simple et de colt
modique, en prénant I’ usage d’ un vétement en coton atissage serré.

- Conseiller I’application de photoprotecteurs externes, dont le but n’est pas d augmenter le
nombre d’ heures d exposition, mais de protéger les régions cutanées qui ne peuvent I’ étre
par les vétements, a condition que le produit solaire soit performant visavis des UVB et des
UVA. Les produits n’offrant qu'une protection limitée aux seuls UVB devraient étre
interdits dans la mesure ou, en supprimant la sonnette d’ alarme physiologique qu'est le coup
de soleil, ils permettraient une surexposition aux UVA dont le réle carcinogéene est
probablement beaucoup plus important gue ce que |’ on croyait.

- Limiter I’exposition aux UVA artificiels et interdire I’ acces des mineurs aux « cabines de
bronzage ».

La premiére cible de prévention primaire doit étre les parents, non seulement du fait qu’ils peuvent
controler |’ exposition de leurs enfants, mais également parce qu’ils peuvent servir d’ exemple aux
adolescents (dont |’ exposition est trés excessive) et les conseiller. Les mesures de photoprotection
doivent étre commencées dés le plus jeune &ge, les habitudes prises dans |’ enfance auront alors
toutes les chances de se pérenniser al’ &ge adulte.

e Attirer I’attention des populations et destouristes

- Eriger des panneaux véhiculant les messages de photoprotection dans les zones ou la
population est concentrée et ou des risques de surexposition sont majeurs : stades, terrains
d’ entrainement, piscines publiques, parcs et jardins, front de mer, etc.

- Didtribuer des brochures d'information sur les sites ou I’exposition solaire peut étre
Importante.

- Distribuer les brochures d’information destinées aux parents dont les enfants vont al’ école.

- Brochures simplifiées a destination des touristes.

e Stratégiesd éducation
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- Eduquer les responsables de programmes et d activité pour les jeunes enfants, les
adol escents et |es adultes.

- Informer le personnel d’ encadrement des activités en extérieur.

- Encourager |"approche multidisciplinaire concernant la protection solaire, quel que soit le
niveau de |’ enseignement.

- Encourager les parents a mettre en oauvre les recommandations du programme antisolaire
avant que les enfants aillent en classe ou avant leur départ pour les activités d’ extérieur.

VII.1.2 Une bonne utilisation des protections solaires

Le groupe d' experts recommande I’ utilisation effective de protections solaires, mais celles-ci ne
sauraient étre confondues avec les seulsfiltres UV a usage topique .

- Limiter les expositions pendant les heures encadrant le soleil a son zénith (12-16 heures).

- Rechercher I'ombre.

- Porter des vétements protecteurs adaptés aux conditions thermiques.

- Porter un chapeau alarges bords pour protéger les yeux, laface et le cou.

- Assurer une protection oculaire par des lunettes de soleil enveloppantes dont la filtration est
conforme aux recommandations des de la Commission Européenne (types 1, 2 ou 3). Le
type 4 recommandé lors des forts ensoleillements est incompatible avec la conduite
automobile.

- Utiliser des produits antisolaires topiques dont I’ P est égal ou supérieur a 15 sur les zones
non protégées par les vétements. Une réapplication toutes les deux heures est recommandée.
Cependant, il faut faire attention a ce que I’ utilisation de produits de protection solaire, en
particulier d'indices de protection élevée, ne conduise pas a une augmentation des durées
d’ exposition. En effet, I'indice de protection UVB des produits solaires est toujours
largement supérieur & I'indice de protection UVA et une augmentation des durées
d’ exposition peut conduire a une augmentation du risque de cancers cutanés et de
viellissement cutané. Des campagnes d'information du public devraient étre menées en ce
sens.

- Garder les enfants de moins de un an al’ abri du soleil.

VII.2 Installations de bronzage®

L analyse de lalittérature suggere que le rayonnement UV recu al’ occasion de séances de bronzage
peut significativement sgouter au rayonnement UV naturel et ans contribuer a la
photocarcinogenese cutanée. Il est par conséquent recommandé de ne pas S exposer aux UV
artificiels. Les autorités sanitaires ont un réle important en encourageant |’abandon des séances
d’ exposition aux UV artificiels au moins dans les lieux d’ exercice physique qu’elles contrélent
(piscines, salles de sport, etc.).

Il 'y a pas de preuves pour estimer que I’ utilisation d’ appareils de bronzage artificiel est moins
dangereuse que I’ exposition au soleil. Considérant que I’ exposition au rayonnement UV en général
doit étre limitée, I utilisation des appareils de bronzage UV ne peut étre recommandée dans un but

19 e représentant de I’ Académie nationale de médecine au sein du groupe d experts a fait savoir qu'il ne partagesit pas
les conclusions des autres membres du groupe en ce qui concerne les installations de bronzage artificiel, notamment en
ce qui concerne les aspects réglementaires qui encadrent ces installations. 11 a exprimé son point de vue dans un courrier
qui est joint en annexe 6 du présent rapport.
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non medical. Les personnes &gées de moins de 18 ans et les personnes particulierement sensibles au
rayonnement UV (phototypes cutanés | — I1) sont fortement incitées a ne pas utiliser les appareils de
bronzage artificiel. Si ces appareils sont utiliseés, il est nécessaire de limiter les doses UV annuelles
et de fournir aux utilisateurs toutes les informations nécessaires pour réduire les dommages cutanés
et tous autres risques pour la santé. Par ailleurs, il est important que les opérateurs d appareils a
bronzer aient une connaissance suffisante des risques liés aux UV afin d'aider les usagers a réduire
leur risque personnel et a éviter le mauvais usage des appareils. Considérant I’importance de ces
conseils personnalisés et du contréle direct, I'utilisation des appareils automatiques ne peut en
aucun cas étre admise.

L’ éclairement énergétique efficace d’'un appareil a bronzer ne doit pas dépasser |’ éclairement
énergétique d’'un soleil tropical, et la distribution spectrale des radiations ne doit pas étre tres
différente de celle du soleil tropical. L’ éclairement énergétique et la distribution spectrale doivent
respecter les spécifications des appareils UV de type 3 telles gu’ elles sont définies dans la norme
européenne EN 60335-2-27 (1997). Les caractéristiques spectrales (UVA, UVB) et les niveaux de
puissance des appareils peuvent varier considérablement. Afin de faciliter le choix d’un appareil
spécifique et son niveau de contrdle par les autorités de santé ou les autorités nationales de
radioprotection, les différents types d’ appareils d' UV doivent étre clairement identifiés ainsi que les
sources de remplacement.

En termes pratiques, |es autorités sanitaires pourraient :

- Introduire ou renforcer les Iégidations afin de s assurer que les opérateurs d appareils de
bronzage fournissent une information correcte et adéquate aleurs clients.

- Procéder a des contrdles occasionnels pour s assurer gue la protection oculaire est effective.

- Sassurer que lesinformations exactes sont fournies aux consommeateurs.

- Faire cesser les publicités qui proclament que I’ usage des appareils a bronzer est sans danger
et peut étre d’ un bénéfice pour la santé et la promotion du bronzage artificiel.

- Contrdler qu’ une hygiene correcte est respectée.

- Etablir des contréles concernant la limite d'&ge a partir de laquelle les clients sont admis
(au-dessus de 18 ans).

- Inclure une formation spécifique sur les dangers du bronzage par UV artificiels chez les
adolescents (programme antisolaire).

Par ailleurs, le groupe d’ experts rejoint les positions de I’OMS qui recommande de ne pas utiliser
d’ appareil a bronzer, lorsque les utilisateurs potentiels :

- sont de phototype |, c’'est adire qu’ils ne peuvent bronzer et brilent facilement ;

- ont moinsde 18 ans;

- présentent un grand nombre de naavus;

- ont tendance a présenter des taches de rousseur ;

- ont présenté de fréguents coups de soleil dans |’ enfance ;

- présentent des |ésions prémalignes ou malignes de la peau ;

- présentent une peau abimée par le soleil ;

- ont appliqué des cosmétiques qui pourraient augmenter leur sensibilité au rayonnement UV ;

- prennent des médicaments. Dans ce cas, leur médecin est seul habilité a déterminer s le

traitement suivi rend I’ individu plus sensible aux UV.

VII.2.1 Valeurs limites d’exposition aux UV artificiels
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Il convient de rappeler au préalable que I'index UV d'une installation de bronzage artificiel est de
I’ ordre de 12 pour un appareil de type UV 3, soit I’ équivalent d’un soleil tropical. L’ application des
propositions d’évolution de la norme CElI 60 335-2-27 conduirait a un index UV 24, niveau
d’ exposition qui est inconnu sur terre.

La plupart des instances medico-scientifiques comme les sociétés savantes et les organismes
internationaux recommandent d éviter les expositions aux UV artificiels. Si toutefois, certains
passaient outre ces recommandations, il convient de fixer un certain nombre de limites tout en
précisant gu’il ne s agit pas la d’un emploi des appareils UV sans risque pour la santé en particulier
en cas de multiplication du nombre de séances :

- Premiére exposition aux appareils UV : 100 J.m2 Egy

- Exposition totale annuelle: 3 séries de 10 expositions pour sujets mélano-compétents

phototype 111, 15 kd.m2 (NMSC) et phototype IV, 21 kd.m2 (NMSC).

Certaines études cliniques ont montré un risque significatif de mélanome au-dela de 10 expositions
annuelles. Un risgue significatif pour les cancers cutanés non mélanocytaires a été prédit par la
formule de calcul de risgue.

VII.2.2 Rapport UVB / UVA des appareils de bronzage

La réglementation francaise actuelle prévoit a I'article 8 du décret no 97-617 que I’ éclairement
énergétique dans le domaine UVB (< 320 nm) des appareils de types UV-1 et UV-3 ne doit pas
dépasser 1,5% de I’ éclairement énergétique total UV A+B. Cette disposition pourrait étre supprimée
pour des raisons de clarté et d'interprétation. On pourrait la remplacer par une référence au solelil
tropical au zénith. Le COLIPA et la Commission Européenne ont défini un soleil standard dont le
rapport UVB/UVA pourrait étre retenu comme valeur limite supérieure.

VII.2.3 Produits cosmétiques

Un projet de recommandations concernant les conditions d’ etiquetage des produits de protection
solaire est en cours d’ élaboration al’ Afssaps

La premiére partie du projet de recommandations portant sur |’ étiquetage des produits de protection
solaire comprend les éléments suivants :
- Mise sur le marché de produits de protection solaire avec une protection associée UVA et
UVB.
- Harmonisation de |’ étiquetage pour faciliter la comparaison des produits et leur choix par le
consommeateur.
- Expression et simplification de I'information technique mentionnée sur |’ étiquetage pour
une meilleure compréhension du consommateur.
- Classification des produits de protection solaire. en un nombre limité de catégories en
fonction de critéres définis,
- Harmonisation des méthodes d’ évaluation des produits de protection solaire.
- Information sur le bon usage des produits de protection solaire.

VII.2.4 Evolutions réglementaires
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- Recommander de limiter la durée des minuteurs en I'indexant sur la puissance totale des
appareils de facon & ce que ceux-ci ne puissent pas délivrer plus de 8 SED.

- Les sujets mélano-compromis devraient étre obligatoirement informés qu’ils ne doivent en
aucun cas s exposer aux UV artificiels.

- L’interdiction aux mineurs doit étre strictement appliquée.

- Suivant la recommandation de I’OMS, un formulaire de consentement éclairé devrait
obligatoirement étre rempli signé et daté par le client avant toute série d’ expositions aux
appareils UV artificiels, une copie lui étant destinée, I’ autre devant étre conservée pendant
deux ans par le salon de bronzage. Ce document,pouvant étre présenté a toute requéte des
agents controleurs tels qu'ils sont définis par la réglementation, permettrait de connaitre
avec plus de précision la fréquentation des appareils a bronzer (on trouvera en annexe 5 une
proposition de rédaction du formulaire).

- le groupe de travail suggére de ne retenir dans la réglementation francaise que les appareils
de type 3, ce qui simplifiera les contrdles et évitera les appareils dangereux que des
tentatives de dérégul ation proposent au marché.

- Interdiction de publicité et de promotion des appareils a bronzer et des instituts les mettant a
la disposition du public

- Interdiction de toute revendication d’ effets bénéfiques pour la santé des expositions aux UV
artificiels

- Limitation de la puissance des appareils de bronzage UV a un soleil de type tropical (UV-
Index 12, soit 0,3 W/m? efficace (pondéré par le spectre d' efficacité érythémale)). Cette
proposition est un alignement sur la position des pays scandinaves ou plus de 35% de la
population utilise les appareils UV mais ou I’ exposition solaire est nettement plus faible que
celle de laFrance.

VII.3 Autres sources a usage domestique ou industriel

A la demande du groupe d’ experts, I’ Afsse a saisi |e Laboratoire national d’essai afin que celui-ci
procéde a des mesures dans diverses configurations mettant en jeu des lampes et tubes dits « plein
spectre » a usage domestique ou assimilé. En fonction des résultats, il pourra s avérer nécessaire
d émettre certaines recommandations relatives la distribution et I’ utilisation de ces lampes. Le LNE
a transmis les premiers résultats de ces mesures, lesquels apparaissent rassurants, mais ne
concernent qu’ un seul type de lampes. Il s agit de lampes fluo compactes de marque Osram de type
Dulux, de puissance 15 Waitts et 30 Waitts, ainsi que de tubes de margue Osram type Biolux L 36
Watts/72 -965. Ces émetteurs sont présentés dans certains documents publicitaires comme ayant un
spectre identiques au spectre solaire, en réalité, il n’en est rien puisgu’ils émettent sous forme d’un
spectre de raies discontinues. En outre contrairement aux affirmations des distributeurs, I’ émission
d'ultraviolets de ces lampes fluocompactes et de ces tubes est particulierement faible;
sensiblement inférieure en UVA a celle d’ une lampe fluocompacte classique. En UVB la lampe de
15 Watts a un niveau d éclairement égal a 0 a tous les niveaux d’éclairement (comme une lampe
classique), la lampe 30 watts et le tube 36 watts présentent des niveaux d'éclairement UVB
s étageant de 0,2 10° W/m? a4 10° W/m? pour des niveaux d éclairement lumineux de 200 lux
(lecture) & 1 000 lux (lieu de travail). Les niveaux d éclairement UVA et UVB des ces lampes
présentées comme des émetteurs représentatifs du spectre solaire ne sont en réalité au niveau de
I’émission UV pas sensiblement différents de ceux d une lampe ou d’ un tube fluorescent classique.
Par contre leur niveau d éclairement énergétique UV est grossierement 3 a 20 fois plus faible que
celui d’une lampe tungsténe halogéene classique a niveau d’éclairement lumineux identique. Ces
lampes ne peuvent donc étre considérées comme des émetteurs UV significatifs contrairement aux
affirmations des distributeurs.
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Cependant, en I’absence de données concernant les autres types de lampes sur le marché et en
particulier les lampes destinées initialement a un usage industriel, il convient d’ envisager certaines
orientations quant aux recommandations qui pourraient étre proposées

Ces sources sont destinées a étre utilisées comme éclairage direct et a remplacer tubes et lampes
d’ usage quotidien, notamment a domicile et en milieu de travail. Les risques qui doivent étre pris en
compte concernent notamment les risques ophtalmiques aigus et a long terme, les risques de
photosensibilisation ainsi que les risques de cancers cutanés. Des valeurs limites fondées sur celles
gui ont été retenues pour I’exposition en milieu de travail (ACGIH) et I'ICNIRP peuvent étre
proposées. Cependant, I'irradiance UV dépend de différents facteurs liés a I’ utilisation de ces
lampes (nombre de lampes ou de tubes, distance a la lampe, orientation,...). |l semble utopique de
tenter d'apprécier I’ensemble des configurations qui pourraient étre rencontrées. Il est par
conséquent nécessaire de prendre en considération certaines hypotheses, raisonnablement
majorantes, afin d’ apprécier les situations d’ exposition auxquelles les utilisateurs de ces dispositifs
pourraient étre confrontés. Les paramétres qui permettent de déterminer les limites d’emploi de ces
lampes sont essentiellement la distance a la source et la durée d'utilisation. Ainsi, une durée
d’ exposition de 10 heures et une distance de 20 cm ont été choisies pour caractériser les risques liés
al’utilisation de ces lampes « plein spectre ». Sur la base des travaux de I’ ACGIH et de I'ICNIRP,
I”irradiance efficace de la source mesurée a 20 cm (distance plausible pour un éclairage de bureau)
ne devrait donc pas excéder 0,8 m\W/m?. Considérant de plus que ces valeurs limites ont été établies
pour les travailleurs informeés, un facteur de sécurité supplémentaire devrait étre appliqué pour le
grand public ou les professionnels non informés afin de tenir compte des personnes les plus
sensibles.

Le groupe d’ experts souhaite I’ établissement d’ un cadre réglementaire (élaboré par les ministéres en
charge de la santé et de la consommation) pour les sources qui dépasseraient les valeurs limites
ainsi établies. Ces recommandations pourraient étre émises sur la base des dispositions prévues par
la directive du Conseil du 19 février 1973". La réglementation relative & la vente et la mise &
disposition du public de certains appareils de bronzage utilisant des rayonnements ultraviolets
pourrait alors étre étendue a |’ ensemble des sources émettant des ultraviolets mis ala disposition du
public. Lors de la vente de lampes plein spectre, fabriquant et distributeur devraient ains informer
le consommateur sur les risques d' une exposition prolongée aux ultraviolets et présenter clairement
les bonnes pratiques d' utilisation de leurs produits. 11 semble en effet que |’ usage de la plupart de
ces produits soit détourné de son objectif initial (horticulture par exemple). Il devrait étre interdit de
présenter ce type de lampe comme pouvant présenter un effet bénéfique pour la santé et méme
comme pouvant étre utilisé comme éclairage d'usage quotidien. Leur utilisation dans les lieux
recevant du public, en particulier dans des lieux recevant des enfants, ainsi que comme éclairage de
locaux professionnels devrait par conséquent étre interdite.

1 Directive relative au matériel électrique destiné a étre employé dans certaines limites de tension et prévoyant notamment de prendre des mesures

d'ordre technique afin que les rayonnements qui pourraient provoquer un danger ne se produisent pas.
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V1.4 Proposition de projets d’études sur I’exposition aux UV.*2

Recommandations pour I’amélioration de la connaissance de |’ exposition de la population frangaise
aux UV et amélioration de la connaissance des effets sur la santé

Améliorer la connaissance de I’ exposition
Recommandation 1: Améliorer la connaissance de |’ exposition environnementale aux UV

Concernant I’ exposition environnementale, deux systémes complémentaires existent qu’il importe
de soutenir et dont la cohérence doit étre encouragée.

Projet SODA : www.soda-is.com

A partir d’'un satellite météorologique, une mesure de I'exposition aux UV sur tout le territoire
francais est réalisée, mais partiellement exploitée. 1l importe d’ encourager ce projet afin de créer
une base de données comprenant une série temporelle de rayonnement UV (observations
journalieres, mensuelles, annuelles) pour I'ensemble du territoire, par cellule géographique de 5 km
de cété. Les expositions pourraient étre évaluées et surveillées en les associant a un systeme
d information géographique.

Ensuite, ces mesures pourraient étre mises en relation avec les registres disponibles et des lois
pourraient ainsi étre construites. En appliquant ces lois a l'ensemble du territoire, on obtiendrait un
atlas numérique des distributions des expositions aux UV. A I'issue de cette étude, on disposerait
d'une source importante de données fiables pour I'évaluation de I'impact sanitaire du rayonnement
UV naturel. On disposerait également d'une quantification régionalisée des risques de différentes
catégories de population. La réalisation de cette étude passerait par un soutien additionnel au
programme SODA, qui est essentiellement financé par I'école des mines de Paris et Armines,
I'agence spatiale européenne, I'agence internationale de I'énergie et '’ADEME. L'éude se déroulerait
en paralléle aux travaux dga planifiés et en exploiterait les résultats. La planification des travaux
serait aménagée afin de mieux prendre en compte les spécificités de ce probléme de santé publique,
et notamment une évaluation quart-horaire des rayonnements UV et un accroissement de la
précision des mesures en UV.

Stations de mesures au sol :

L e deuxiéme systéme est basé sur des mesures spectrales a partir du sol. Les sites des deux stations
francaises sont typiques, I’'un d’une zone industrielle de plaine a grande densité de population,
I”autre d’ une zone ou de nombreux touristes viennent pratiquer des sports de neige ou d’ altitude.
L’influence de leurs caractéristiques atmosphériques et orographiques particuliéres sur |’irradiation
UV (pollution al’ ozone, forte charge en aérosols, altitude, relief, réflectance de la neige), peut donc
y étre étudiée et suivie sur le long terme. Une troisieme station située en bord de mer et, par
conséquent, typique de nos zones littorales ou de grandes concentrations d estivants viennent
S exposer longuement aux irradiations UV, completerait utilement cet ensemble.

En I’ éat actuel, les deux stations existantes vivent sur les ressources propres des deux laboratoires
qui les ont créées et qui les gerent: le LOA, a Lille, et I'équipe IRSA, & Grenoble.
Malheureusement, aucun financement pérenne spécifique ne permet d assurer qu’elles pourront
continuer a fonctionner dans les années qui viennent, puisqu’ elles sont tributaires de I’ obtention de
contrats nationaux ou européens toujours limités dans le temps.

L’extension, certainement souhaitable, du réseau actuel a trois stations, est envisageable en
impliquant un troisiéme laboratoire dans le suivi du nouveau site. Mais, elle conferera al’ ensemble

12 Cette partie des recommandations a été réalisée par le groupe d’ expertsde ' InV'S
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une dimension nécessitant des moyens humains supplémentaires afin d aboutir a des relevés de
données sur une période pluri annuelle.

Mesures satellitaires et mesures au sol : une approche complémentaire.

Les deux systémes mentionnés ci-dessus sont tout a fait complémentaires, le systéme satellitaire,
basé a lafois sur des mesures et sur un calcul permet un maillage complet du territoire, tandis que
les mesures au sol permettent une validation du modele dans plusieurs situations atmosphériques.
Une coordination de ces projets doit étre encouragée. De plus, la convergence et la complémentarité
de ces projets avec le modele MOCAGE de Météo France doivent étre auss systématiquement
étudiées, concernant |la méthodologie, 1a pertinence des indicateurs et la faisabilité.

Recommandation 2: Améliorer la connaissance des comportements face aux UV naturels et
artificiels

Il est indispensable d obtenir une évaluation des pratiques d exposition aux UV naturels et
artificiels pour toutes les tranches d age de la population, y compris les enfants, les adolescents et
les jeunes adultes. Les études réalisées a ce jour dans le monde et sur des populations francai ses ont
fournis une méthodologie assez solide a partir d’ auto questionnaires. Mais les études francaises ne
couvrent pas I’ensemble de la population et ne se sont pas intéressées aux tranches d’'age de
|’ adolescence et du jeune adulte, alors méme que ces tranches ont alafois le plus disponibilité pour
desloisirs et que d’ autre part, elles sont la cible ‘commerciale’ des professionnels du bronzage. Les
expositions intermittentes lors des s§ours de tourisme doivent étre évaluées, y compris pour les
enfants.

A partir d'indicateur valideés, de telles enquétes, si elles sont répétées, peuvent aussi permettre de
mesurer I'impact des campagnes de prévention — et éventuellement d’ adapter les messages de ces
campagnes — et d autre part peuvent permettre de mesurer |’interaction entre I’ exposition aux UV
naturels et aux UV artificiels. Ces études doivent étre effectués sur plusieurs régions du territoire
francais pour prendre en compte les différences de répartition des phototypes, d’ ensoleillement et
des comportements a I’ égard des UV naturels et artificiels. Il est possible d’ effectuer ces études a
partir d'un auto questionnaire. Ce questionnaire type serait au préalable établi concernant les
caractéristiques des sujets (&ge, phototype, sexe, profession) se basant sur une méthodologie déja
existante[Rosso et a., 2002]. Ce questionnaire serait rempli par les sujets tous les 3 mois. Il
porterait sur les habitudes d exposition solaire volontaire et involontaire (semaine, week-end,
vacances d'hiver et d éé) pendant les 3 mois écoulés. Dans ce questionnaire figurerait la
fréquentation de piscines, de centres de fitness et des instituts proposant des UV artificiels. Le
guestionnaire pourrait étre complété par des items permettant de connaitre la perception du risque
UV en relation avec les effets immédiats (coups de soleil, bronzage, sensation de bien étre et along
terme (vieillissement photo-induit, cancers cutanés). Pour un nombre plus limité de sujets, outre les
réponses au questionnaire précédent, un examen direct par dermatologue entrainé a la
reconnaissance des lésions cutanées photo-induites (lentigo solaire, naevus) et des phototypes,
pourrait étre effectué dans le cadre de |la médecine scolaire et de la médecine du travail. Le nombre
de sujets obligatoirement plus restreint pourrait étre de |’ ordre de 1000 a 2000 avec répétition de
I’examen direct tous les deux ans pendant 6 ans. Cet examen pourrait étre complété par la
photographie en ultraviolet qui permet d’'évaluer les dommages photo-induits précoces chez les
jeunes enfants. Les technologies actuelles (sources UV et caméras numériques) permettent une
standardisation et une reproduction des documents[Pagnoni and Kligman, 1997]. A noter que
plusieurs études de cohorte (adultes et enfants) sont a ce jour organisés visant a mieux connaitre
I’ exposition environnementale ou nutritionnelle. L’ ajout d’un volet ‘ connaissance de I’ exposition’
UV doit étre envisager.
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Lapratique de |’ exposition aux UV artificiels (cabine de bronzage) doit étre spécifiquement étudiée,
alafois en décrivant les données économiques de ce marché (non rendues publiques a ce jour), en
déterminant les pratiques, et en tentant de mieux cerner le profil des personnes fréguentant ces
centres ainsi que I’ histoire de leur exposition aux UV et leur motivation. Ceci peut fait I’ objet d’une
étude de faisabilité.

Recommandation 3: Améliorer la connaissance des messages publicitaires vis-a-vis de
I’ exposition aux UV :

Ce rapport n'a pas analysé les représentations sociales qui supportent et encouragent I’ exposition
aux UV dorigine naturel et artificiel. Ces représentations, fortement présentes dans les messages
publicitaires de fagon directe ou indirecte, sont une part importante de la motivation de |’ exposition
aux UV. Il existe de plus des pratiques publicitaires ouvertes concernant le grand public, les
réseaux de professionnels des soins esthétiques et les professionnels de la santé. Ces messages
représentent probablement la majorité des messages d'information concernant le risque UV recue
par la population et ne sont que modestement contre balancés par des messages d’ éducation en
faveur de la santé. La connaissance de ces campagnes de publicité, I'analyse de leur impact sur le
comportement des populations, la conformité des messages a la réglementation doivent étre
envisagées d'une fagon systématique, de méme que des travaux sur la connaissance des
représentations sociales de I’ exposition UV. Ce projet peut rentrer dans les missions de I’ Institut
national de prévention et d'éducation pour la santé.

Recommandation 4 : Améliorer la connaissance de I’ exposition professionnelle aux UV

Certaines professions particulierement exposées aux UV solaires ou artificiels peuvent présenter des
risques specifiques pour la santé. C’ est notamment |e cas des soudeurs chez lesquels un risgue élevé
de mélanome oculaire a été décrit et des métiers de la mer, des métiers de loisir en montagne.

Une meilleure caractérisation de I'exposition aux UV dans les professions exposées aux UV
artificiels semble nécessaire.

Cette caractérisation de I’ exposition, conduite sur un échantillon de travailleurs exposés, pourrait
étre utile d'une part a la conduite d études épidémiologiques réalisées par ailleurs et destinées a
confirmer les liens entre le rayonnement UV et le risque de mélanome oculaire, et d autre part a la
mise en place de mesures de prévention adaptées.

Recommandation 5: Coordonner les actions dans le domaine de la connaissance de
I”exposition aux UV : Pour un observatoire del’ exposition humaine aux UV

Les actions visant a améliorer la connaissance des expositions de la population aux UV font appels
a des compétences trés variées. Leur mise en place et leur développement doivent viser a couvrir les
différents domainesde I'exposition UV. Ceci nécessite une approche globale, une stratégie
concertée entre les acteurs et une articulation opérationnelle. Une telle approche peut étre
coordonnée par une entité que I'on pourrait appeler "observatoire de I’exposition humaine aux
UV", qui aurait la responsabilité de ces actions et de la production d’indicateurs. Ceux ci seront
produits en tenant compte des préconisations qui seront faites au niveau européen de facon a
faciliter la comparabilité des données francai ses avec celles d’ autres pays.

Un tel observatoire devrait associer des métrologistes possédant une connaissance de la physique
des UV, des épidémiologistes des cancers cutanées et des dermatologues. Il devra donner une
cohérence des actions dans le domaine et éviter qu’il existe des catégories de la population ou des
pratiques qui ne soient pas éudiés du point de vue de I’exposition du risque UV. Il n'est pas
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nécessaire que cet organisme ait une structure administrative autonome: des conventions entre
établissement peuvent régir son fonctionnement, dont le secrétariat pourrait étre assuré par I'InVS.

Recommandation 6 : Améliorer la connaissance des effets des UV

Les cancers cutanées a |I’exception du mélanome (carcinomes épidermoides et carcinomes baso
cellulaires) ne font pas I’objet d’une surveillance épidémiologique sur le territoire francais. La
connaissance de I'incidence de ces cancers ne passe pas hécessairement par |’organisation de
registre. Du fait de la gravité modérée de ces carcinomes, de la complexité du réseau de soins qui
les identifient et des conséquences sociales (par exemple impossibilité de s engager sur un crédit)
qui plaident pour une sous déclaration, la méthodologie de ces études doit étre adaptée et testée
dans une phase de faisabilité. La connaissance de I'incidence des lésions témoignant d’'une
exposition UV forte comme le naevi doit également étre entreprise tout d' abord par des enquétes de
faisabilité/Autier et al., 1998;Daures et a., 1995]. Cependant des enquétes en populations doivent
pouvoir étre organisées et répétées pouvant constituer des indicateurs de I’ histoire des expositions
passées a un niveau individuel.
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VIII Sigles et acronymes

ACGIH : American Conference of Governmental Industrial Hygienists
Afssaps : Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé
Afsse : Agence francgaise de Sécurité Sanitaire environnementale

CE : Commission européenne

CEI : Commisson électrotechnique internationale

CHSPF : Conseil Supérieur d’ Hygiéne Publique de France

CIE : Commission internationale de |’ éclairage

CIRC : Centre international de recherches sur le cancer

COLIPA : The European cosmetic toiletry and perfumery association
DDASS : Direction départemental e des affaires sanitaires et sociales
DEM : Dose érythémateuse minimale

DGCCREF: Direction générale de la concurrence, de la consommation et de la répression des
fraudes.

ICNIRP : Commission Internationale de la Protection contre les Rayonnements Non-1onisants
INVS: Ingtitut de Veille Sanitaire

IP (=FPS) Indice de protection ou facteur de protection solaire,

NRPB : National Radiological Protection Board

OMS = WHO : Organisation Mondiale de la Santé

RUVEeff : Rayonnement ultraviolet efficace

SED Standard Erythemal Dose : dose standard erythemale

UNEP : Programme des Nations Unies sur |’ Environnement

UV : Ultraviolets

OMM = WMO : Organisation Météorologique Internationale
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X Membres du groupe d’experts de I'Afsse

Jean-Francois DORE

Jean-Frangois Doré est Directeur de Recherche a I'INSERM. Il dirige I'équipe « Réponses
cellulaires aux génotoxiques » de I’ Unité INSERM 590 « Oncogénése et Progression tumorale » au
Centre Léon Bérard, aLyon. Il anime des recherches expérimentales sur les réponses cellulaires des
mélanocytes humains aux ultraviolets, et coordonne des études épidémiol ogiques internationales sur
leréle de I’ exposition al’ ultraviolet dans I’ étiologie des mélanomes et la mesure de |’ exposition des
individus et des populations au rayonnement ultraviolet. Il est titulaire d’un Doctorat d’ Etat en
Biologie Humaine de Cancérologie Expéimentale (1974). A [I'Ingtitut de Cancérologie et
d’ Immunogénétique de Villguif, de 1964 a 1974, ses travaux ont porté sur I'immunologie des
leucémies et des mélanomes humains. A Lyon, depuis 1974, il adirigé jusqu’ en 1993 le Laboratoire
d’ Immunologie et de Cancérologie Expérimentale du Centre de L utte contre le Cancer, devenu sous
sa direction I’Unité INSERM 218, et conduit des travaux sur la biologie de I'invasion et de la
meétastase. Depuis 1990, dans le cadre du Groupe Méanome de I’ OERTC dont il est membre depuis
sa création en 1969 et dont il a éé a deux reprises le Secrétaire, il a développé des études
épidémiologiques multicentriques internationales. 1l est actuellement Chairman du Comité
Epidémiologie. De 1994 & 2003, il a été Honorary Senior Research Associate au Département
d’ Epidémiologie et de Biostatistiques de I’ Institut Européen d’ Oncologie de Milan. |l a é&é membre
de la Commission de la Sécurité des Consommateurs (1987-1993) et du Scientific Committee on
Cosmetics and Non-Food Products de la Commission Européenne (1997-2000). |1 est membre du Conseil
Supérieur de la Météorologie. Il aregu le Prix Rosen de Cancérologie (1969), et est Chevalier de
I’ Ordre National du Mérite.

Jacques BAZEX

Jacques Bazex est titulaire d’'un doctorat en médecine (1972). Il est Chef de Service de
Dermatologie et Veénéréologie du C.H.R. Toulouse (1984) et Professeur des Universités a
I’Université Paul Sabatier Toulouse Il (1988). Il est membre de la Société Francaise de
Dermatologie et Syphiligraphie, membre de la Société de Dermatologie de Langue Francaise,
membre de la « Society fo Investigative Dermatology » (USA), membre honoraire de I’ Académie
Espagnole de Dermatologie, membre de I’ Académie Américaine de Dermatologie, membre de
I’ Académie Européenne de Dermatologie et Vénéréologie et membre de « Society for Cutaneous
Ultrastructural Research » (S.C.U.R.). Par ailleurs, il est membre correspondant de I’ Académie
nationale de Médecine depuis 1997. Ses principaux travaux ont porté sur la physiopathologie des
ulcéres de jambes, le psoriasis, les maladies bulleuses, les dermatoses neutrophiliques, les
syndromes paranéoplasiques, |’atrophodermie folliculaire, |I’analyse systématique en microscopie
électronique des principales dermatoses, |’ étude des dépbts cal ciques dans la sclérodermie.

Jean —Pierre CESARINI

Jean-Pierre Cesarini est Docteur en Médecine, CES d anatomie pathologique. Ancien Assistant a
I’Université de médecine et au Centre Anticancéreux de Marseille, puis chargé de Recherche a
I"INSERM, attaché de consultation en Dermatologie a la Fondation Ophtaimologique A de
Rothschild, Paris, Directeur du Laboratoire de Recherche sur les Tumeurs de la Peau Humaine et du
Groupe de Recherche sur les radiations UV et la peau. |1 a développé une expertise dans le domaine
de la pigmentation de la peau humaine, des cancers cutanés et en particulier des mélanomes, dans
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I’évaluation des produits antisolaires, de la protection vestimentaire et de I’optimisation des
défenses naturelles contre les processus oxydatifs induits par les radiations UV. |l est président
fondateur de « Sécurité Solaire», ONG, centre collaborateur pour la communication sur le
rayonnement UV del’OMS. Vice-président UV « interaction radiations optiques peau et oell » dela
division 6 de la CIE, membre de I’ CNIRP, membre expert ala CElI TC 61 MT16, membre expert
WG8 CEN « Mesure des radiations UV, Vis., IR », membre président de EUROSKIN. Membre de
la Société Francaise de Radioprotection, section des radiations non ionisantes. Le docteur Césarini
est aujourd’ hui retraité des activités cliniques et de recherche mais poursuit ses activités, a titre
d’ expert, dans le cadre de I’ | CNIRP, CIE, CEIl et Commissoin Européenne.

Jean DONADIEU

Jean Donadieu est docteur en médecine, ancien interne des hépitaux de Paris, ancien Chef de clinique
assistant spécialisé en hémato oncologie. |l a été praticien hospitalier au CHR d’ Orléans (1994) et
attaché dans le service d’ hématologie oncologie de | hépital Trousseau (depuis 1996). Ses activités
de recherche clinique ont porté sur la leucémie aigué lymphoblastique de I’enfant (analyse des
données des protocoles Fralle) / Mise en place d’ un réseau de recherche clinique sur |’ histiocytose
langerhanssienne / Mise en place d'un réseau de recherche clinique sur les neutropénies
congeénitales. Il a été vacataire sur un poste de chargé de recherche au sein de I’ unité Inserm SC 11
entre nov 2001 et décembre 2002 pour la mise en place d’ un observatoire sur la maladie de Fabry et
la réalisation d’'éudes épidémiologiques sur 2 maladies rares (Ketaro-conjonctivite vernale et
malformations veineuses et lymphatiques). Depuis 2003, il est chargé du programme radiations
ionisantes d’ origine médicale, au sein du département Santé et Environnement de I’ Institut de Veille
sanitaire. Et chargé de saisines concernant les vétérans des essais nucléaires et |’ exposition aux
UV.

Gilles DI XSAUT (secr étair e scientifigue du groupe de travail)

Gilles Dixsaut est docteur en médecine, ancien assistant de faculté-assistant des hépitaux de Paris. |1
est qualifié en biologie médicale, spécialisé en techniques d'exploration fonctionnelle. 11 est titulaire
d’ un dipldme d'études et de recherches en biologie humaine de physiologie, régulation du milieu
intérieur. Médecin inspecteur général de santé publique, apres avoir occupé différentes fonctions
auprés de la direction générale de la santé, dans les domaines de la veille scientifique, de la
prospective et de I'innovation technologique, des technologies médicales et des effets de
I”environnement sur la santé, il est actuellement le chef de I'unité agents physiques, nouvelles
technologies et grands aménagements a I'Agence frangaise de sécurité sanitaire environnementale.
Il a en charge la coordination de I'évaluation scientifique des risques liés en particulier aux
rayonnements non ionisants. |l est président de la commission santé-bio météorologie du conselil
supérieur de la météorologie.

Christiane GUINOT

Christiane Guinot dirige I'Unité de Biométrie et Epidémiologie du CE.R.1.E.S., centre de recherche
privé sur la peau humaine financé par la Société Chanel. Dans ces fonctions, €elle a eu la
responsabilité de la mise en place, en collaboration avec I'équipe en charge de I'étude
épidémiologique SU.VI.MAX, d'une dizaine de protocoles sur les déterminants de |'état de la peau
et le viellissement cutané. Elle est titulaire d'un Doctorat en Biomathématique (1982), et d'une
Habilitation a Diriger des Recherches (2003). Elle a effectué un post-doctorat a I'lGR (1982-1984)
et a ensuite été chercheur-invité a I'Université de Médecine Showa a Tokyo dans le cadre
d'échanges scientifiques entre la France et le Japon (1984-1986). De retour en France, €elle a créé
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puis dirigé le Service de Biostatistique d'une société pharmaceutique du groupe Rhéne-Poulenc-
Santé, puis le Département de Biométrie et Informatique de RP-Tanabé (joint-venture européenne
entre Rhéne-Poulenc-Santé et Tanabé Seyaku) entre 1986 et 1991. Par ailleurs, elle a été élue Vice-
Présidente de la Société Francaise de Statistique (2000-2004). Elle a aussi éé élue membre de
I'International Statistical Institute en 2002, et membre du conseil d'administration de la fondation
"La Science Statistique”" en 2004.

Marie-Aleth RICHARD

Marie-Aleth Richard est docteur en médecine et professeur des universités — praticien hospitalier.
Elle est titulaire d’'un dipldme d’ études spécialisées en dermatologie et vénérologie, d’un dipléme
d’ études approfondies en « Chimie de I'environnement et santé », option santé (université de la
Méditerranée, Marseille, juillet 1992) ainsi que d’un dipléme d’ habilitation a diriger les recherches
(avril 2000, faculté de Médecine de Marseille). Par ailleurs, elle est membre de la société francaise
de dermatologie et syphiligraphie, membre de I’ International Dermato-Epidemiology Association
(IDEA), membre du groupe de recherche sur les dermatoses bulleuses de la société francaise de
dermatologie, membre du réseau d épidémiologie en dermatologie, groupe de recherche de la
société francaise de dermatologie et membre du collége des enseignants de dermatol ogie (CEDEF).
Son activité de recherche est centrée sur I'épidémiologie et la prise en charge des tumeurs
mél énocytaires.

Anne-Marie DERVAULT

Anne-Marie Dervault est docteur en pharmacie, titulaire d un DEA de Biologie Cutanée (Faculté de
Pharmacie, Paris XI - 1984) et d'un Doctorat de I'Université Paris XI mention Sciences
Pharmaceutiques (1988). Elle est lauréat Lauréat de |'Université Paris XI ave un Prix des
Laboratoires Roussel (1988). Elle est actuellement al’ Afssaps en qualité d’ évaluateur cosmétique.

Marie-Théréese LECCIA

Marie-Thérese Leccia est docteur en médecine et docteur en sciences. Elle exerce ses fonctions de
PUPH en dermatol ogie au département pluridisciplinaire de médecine du CHU Albert Michallon de
Grenoble. Ses travaux ont porté essentiellement sur les ultraviolets et particulierement la protection
offerte par les antioxydants contre certains effets des ultraviol ets.

Béatrice SECRETAN

D’ origine suisse, Béatrice Secretan a poursuivi des études de biochimie a I’ Université de Geneve,
suivies d'une qualification en Cancérogénése chimique a I'Ingtitut Suisse de Recherche
Expérimentale sur le Cancer a Epalinges § Lausanne. Elle obtiend son doctorat a St. Bartholomew
and the Royal London School of Medicine and Dentistry a Londres, dans |le département de
toxicologie. Deux bourses du Fonds National de la Recherche Scientifique et de la Ligue suisse
contre le Cancer lui permettent de faire un post-doctorat a la Harvard School of Public Health a
Boston, puis un court s§our a la UCLA School of Public Health & Los Angeles. Elle reviend en
Europe en 2001 dans I’Unité Interactions genes-environnement au Centre Internationa de
Recherche sur le Cancer (CIRC) a Lyon. Béatrice Secretan travaille depuis 2 ans comme
scientifique dans I'unité des Monographies du CIRC ou elle est responsable pour les données
d’ exposition des agents éval ués.
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