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COURRIER REQU LE

g ;" = 7 SEP 204

REPURLIGUE FUANCATSE /71?5
MINISTERE DE L'ECOLOGIE ET DU MINISTERE DE LA SANTE
DEVELOPPEMENT DURABLE ET DE LA PROTECTION SOCIALE
Direction des études économiques et de Direction générale de la santé

I’évaluation environnementale

Paris, le & S{p, #0104

Le Directeur Général de la Santé

Le Directeur des Etudes Econemiques et
de I'Evaluation Environnementale

a
Madame la Directrice Générale de

I'Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire
Environnementale

Monsieur le Directeur .
de I'Institut de Veille Sanitaire

Objet: Constitution par I'AFSSE d'un groupe dexperls chargé d'évaluer les risques
sanitaires liés a l'utilisation d'installations de bronzage émettant des rayonnements
ultraviolets et examen par I''InV'S de la faisabilité d'études permettant de caractériser -
l'exposition de la population frangaise aux UV .

P.J. : Note de 'AFSSE sur les risques fiés aux UVA du 19 avril 2004,
Saisine de 'AFSSAPS sur les UVA du 14 avril 2004.

L'avis du CSHPF en date du 4 avril 1996 a conduit a réglementer les pratiques de
bronzage dans les établissements prévus & cet effet et & en contréler I'application.
Récemment, deux rapports de I'Académie Nationale de Médecine de mars 2003 et mai
2004 ainsi que la note de 'AFSSE en date du 19 avril 2004 ont appelé I'attention des
pouvoirs publics sur la dangerosité des expositions aux rayonnements UVA

Nous vous demandons donc de réévaluer les risgues sanitaires liés & I'exposition aux
rayonnements d'origine naturelle et a I'utilisation des installations de bronzage, selon les
modalités définies en annexe. Ces modalités comportent deux volets. Le prem:er
concerne |'état des connaissances scientifiques et fera I'objet de recommandations a
l'intention des pouvoirs publics. Le second définira les travaux nécessaires pour
caractériser 'exposition de la population aux rayonnements ultraviolets.

Nous souhaitons que les deux documents demandés soient remis pour la fin du premier
trimestre 2005.

Ledirecteur général da la santé

Copies : AFSSAPS ) '
DGS/SD3 (! -~
Lo directaur dgﬁdzs Eoong

DGS/SD5 oy
et da l'éval L
Professeur William DAB
&, avenue de Ségur — 75350 Paris 07 8P — Téléphone ; 01 40 56 60 00

Dorminique BUREAU
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Annexe - Description et organisation des travaux

1. Etat des connaissances scientifiques

L'AFSSE est chargée de constituer un groupe de travail associant entre autres I'Institut
de Veille Sanitaire et 'Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé.
Ce groupe de travail réalisera une expertise sur les thémes suivants :

- les travaux publiés ou en cours de publication concernant les effets sanitaires,
notamment cancérogénes, d'une exposition aux UV et de [lutilisation
d'installations de bronzage émettant des rayonnements ultraviolets. L'expertise
de la littérature existante s'attachera en particulier & adopter une position critique
qui tiendra compte des spécificités francaises (phototypes de peau
intermédiaires, typesd’UV autorisépar la réglementation frangaise) ;

- la pertinence de I'utilisation de valeurs limites basées sur la dose erythémale
minimale (induisant des effets aigus) quant a lappréhension de risques
cancérigénes (mélanomes, épithéliomas basocellulaires et épithéliomas
spinocellulaires) ;

- la pertinence de I'utilisation de lampes n'émettant que des UVA ;

- la justification de Il'interdiction de I'usage de tout produit cosmétique pendant les
séances en cabine de bronzage et notamment des substances anti-oxydantes ;

- les positions européennes et internationales les plus pertinentes, scientifiques
d'une part et réglementaires d'autre part visant & réglementer les appareils de
bronzage émettant des rayonnements ultraviolets. A cette fin, une étude
comparative sera envisagée.

2. Caractérisation de I'exposition

Parallélement, afin de caractériser I'exposition de la population frangaise, un second
groupe de travail sera mis en place par I'nstitut de Veille Sanitaire. L'AFSSE et
I'AFSSAPS seront associés & ce groupe de travail qui aura pour role de proposer des
projets d’études pour mieux appréhender et préciser les risques liés a I'exposition aux
UV (proportion de la population s'exposant aux UV, pratiques d’exposition, existence et
fréguence des accidents, poids des photodermatoses, de Iimmunodépression, ) La
faisabilitt de ces études sera étudiée par le groupe de travail qui émettra des
propositions concrétes destinées & permettre une évaluation et une surveillance de
I'exposition de la population aux UV.

8, avenue de Ségur — 75350 Paris 07 SF — Téléphone : 01 40 56 60 00
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Préambule

Historique de la prise en compte du risque UV par | a France

L'action cancérigéne des UVB est connue depuistlangs On a longtemps considéré par
contre que les UVA ne présentaient aucun dangerlpaanté et pouvaient donc étre utilisés
pour favoriser le bronzage. Cependant, suite asaigne du ministére chargé de la santé par
la Commission de la Sécurité des Consommateurs Y@81995, un groupe de travail du
Conseil supérieur d’hygiene publique de France (BSHréuni par la Direction Générale de
la Santé pour évaluer les risques de 'utilisatiappareils de bronzage, mettait en doute dés
1996 I'innocuité des UVA. Il proposait au CSHPF teses d'une réglementation visant a une
limitation de I'utilisation des appareils de brogeaUVA. Cette réglementation est apparue
sous la forme du décret n° 97-617 du 30 mai 19Biifré la vente et a la mise a disposition
du public de certains appareils de bronzage utilisas rayonnements ultraviolets, ainsi que
ses arrétés d’application. Elle a ensuite été semtans plusieurs pays, notamment européens,
parfois a I'identique.

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

- conformité minimum des appareils utilisés a des fia bronzage artificiel aux normes
internationales de sécurité relatives a ce typppdieeils ;

- déclaration obligatoire d'exploitation des instalas de bronzage auprés des
préfectures ;

- contréle technique régulier des installations g drganismes agréés ;

- formation du personnel sur les risques liés a lleimges rayonnements ultraviolets ;

- obligation d'information du public dans les établiments pratiquant le bronzage
artificiel et a I'occasion de la vente au public @ppareils de bronzage ;

- interdiction d’utilisation des installations de heage par des mineurs ;

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

Ces dispositions réglementaires visant & assureuhblic utilisateur une garantie de sécurité
des installations mises a sa disposition et unarnmdtion compléte sur les risques, ont été
mises en application progressivement. Le contrétfiriique des installations de bronzage
s’est développé en 1999. Actuellement, environ 88@blissements ont été contrdlés par 9
organismes agréés par le ministére de la santélpamantréle technique de ces appareils. Il
est a noter que certains établissements non sigésiatians le domaine du bronzage,
(notamment dans le secteur de I'hétellerie et dassétablissements de sport) ne sont
généralement pas déclarés. La formation du persosiest organisée a partir de la fin de
'annéel997. Début 2005, on compte environ 500 #&bewrs, chargés d'assurer les
formations dans les écoles d'esthétique cosmétilgselycées professionnels et les divers
centres de formation professionnelle assurant @esaftions dans le domaine de I'esthétique
cosmétique, pour un nombre d’installations que Bstime a 12000. Mais il faut prendre en
compte un mouvement important dans I'ouvertureaefermeture de ces installations en
France, ainsi que des mouvements dans le persoarietmation.
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Contexte et objectifs de la saisine

Si les risques liés a I'exposition aux UVB sont was depuis longtemps, I'activité mutagene
des UVA est connue depuis moins de 10 ans. C’esffehen 1995 que I'équipe canadienne
de Drobetsky (Drobetsky E. A. et coll., 1995) a tmémour la premiere fois sur des cellules
de hamster chinois en culture que les UVA induigaieles mutations génétiques
« signatures » différentes des mutations signaii¥® qui étaient déja connues et identifiées
dans les cancers cutanés humains. L'année suivamteéquipe francaise (Equipe francaise
associant des chercheurs du CNRS et des clinidefifopital St Louis et animée par Alain
Sarasin : Robert C. et coll., 1996) a montré qadJ¥A pouvaient étre aussi mutagénes que
les UVB pour des cellules humaines.

Mais pour autant, certaines études épidémiologigegsarvenaient pas a montrer I'existence
d’'un risque important. Toutefois, en 2002, une étathéricaine a montré que le risque pour
les utilisateurs d'appareils de bronzage artificieé développer un cancer cutané
spinocellulaire est multiplié par 1,5 et celui davelopper un cancer cutané basocellulaire par
2,5. Plus récemment, en novembre 2003, une vaste ée cohorte chez plus de cent mille
femmes norvégiennes et suédoises suivies pendarg &8 montré que le risque de mélanome
associé a l'utilisation d'un appareil de bronzagenwins une fois par mois est multiplié par
1,5 (et 2,6 pour les 20-29 ans) (Bragelien Veiévbett coll., 2003).

D’autre part, en novembre 2002, aux USA, le Natioraicology Program dans son 10°
Report on Carcinogens, a classé les UVA comme cgécés probables chez 'lhomme.
Enfin, L'équipe de Gary Halliday, du Sydney Melareand Skin Research Institute a publié
en 2004 dans le Bulletin de I’Académie Nationale 8eiences des USA (Nita S. Agar et coll,
2004) des résultats montrant que les UVA peuverdrjon role central dans la transformation
maligne des cellules souches de I'épiderme huntaireffet, cette équipe a étudié les lésions
spécifiques et les mutations liées aux UVA et aBUEIle a ainsi montré que les mutations
UVA sont retrouvées dans la couche basale germaatie I'épiderme, alors que les
mutations UVB sont situées plus haut dans I'épideroe qui correspond a la pénétration
dans I'épiderme des différentes longueurs d'ondd’ueaviolet, les UVA pénétrant plus
profondément que les UVB.

Tous ces résultats montrent que des ultravioletsgdmde longueur d'onde ont des
implications importantes en santé publique en matde risques de cancers cutanés. Ces
aspects seront précisés plus loin dans le counstie rapport.

L’attention des pouvoirs publics a été attiréelsarisques liés a I'exposition de la population
aux rayonnements ultraviolets par deux rapportAtmtémie nationale de médecine de mars
2003 et mars 2004 ainsi que par la note de I'Athsd 9 avril 2004 qui, dans le cadre de sa
mission de veille scientifique, souhaitait fairepleint sur I'état des connaissances récentes,
concernant les risques liés aux ultraviolets néue¢ artificiels ainsi qu'a une utilisation
inadaptée des produits de protection solaire. Lésistares chargés de la santé et de
I'environnement ont alors saisi I'Afsse pour réémlles risques sanitaires liés a I'exposition
aux rayonnements ultraviolets d’origine naturelle & l'utilisation des installations de
bronzage. L'Afsse a donc constitué un groupe d’@spassociant outre I'InVS et I'Afssaps
Visés par la saisine, des représentants de I'Acedéenmédecine, du CIRC, des membres de
laboratoires de recherche de I'lnserm, et des detotues spécialisés en ce domaine, pour
apporter des réponses aux questions posées dzaisite ministérielle :
- Expertiser les travaux publiés ou en cours de patidin concernant les effets
sanitaires d'une exposition aux UV, notamment ceogEnes et de ['utilisation
d’installations de bronzage émettant des rayonnsmdtraviolets. L'expertise de la
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littérature existante devant s’attacher en paigcw adopter une position critique qui
tienne compte des spécificités francaises (photstygle peau intermédiaires, types
d’UV autorisés par la réglementation francaise).

- Evaluer la pertinence de I'utilisation de valeursites fondées sur la dose érythémale
minimale (induisant des effets aigus) quant a Féppnsion des risques cancérigenes
(mélanomes, épithéliomas basocellulaires et éjmtinéls spinocellulaires).

- Evaluer la pertinence de I'utilisation de lampesmeéttant que des UVA.

- Justifier 'interdiction de I'usage de tout prodeibsmétique pendant les séances en
cabine de bronzage et notamment les substancesxgtntes.

- Présenter les positions européennes et intern&ohes plus pertinentes, scientifiques
d’une part et réglementaires d’autre part visamgtgdementer les appareils de bronzage
émettant des rayonnements ultraviolets, par la doiee étude comparative.

Toutefois, les conséquences de l'exposition auxauitlets naturels et artificiels étant
difficilement différentiables en termes d’effet®lgél, le groupe d’experts a décidé de fonder
le rapport sur une analyse globale du risque UVitr®les objectifs visés par la saisine,
I'Afsse a élargi I'étude aux risques éventuels &d4utilisation domestique (domicile ou lieux
publics comme les bureaux et les écoles) de lamigekirage dites lampes « plein spectre »
émettant des ultraviolets en sus du rayonnemeitilejsdont une part importante d'UVB
selon les documentations disponibles. Cette comalisation de lampes destinées au grand
public est en effet récente et se fait par la da@ecircuits de distribution dans des magasins
spécialisés ou par Internet. Cette distributiorterasncore trés marginale mais pourrait se
développer plus largement. Le groupe d'expertst fessi interrogé sur les conségquences
possibles de I'utilisation de produits de protettsmlaire, dont I'efficacité est essentiellement
centrée sur les UVB, pouvant conduire & une augatientde la durée d’exposition et donc a
une augmentation du risque lié a I'exposition alAlJ

L'InVS et I'Afssaps ont été saisis de leur coté des aspects différents du théme ultraviolets.
En effet, parallelement a la saisine de I'Afsseseoond groupe de travail est mis en place par
I'InVS afin de caractériser I'exposition de la pégtion francgaise (proportion de la population
s'exposant aux UV, pratiques d’exposition, exiseeret fréquence des accidents, ...).
L’Afssaps a quant a elle réalisé un rapport sdihéene « ultraviolets et utilisation de produits
cosmétiques ». Les travaux des différents groupesavail sont présentés dans un rapport
commun.

Ce rapport doit pouvoir permettre au lecteur de e maniére indépendante chacun des
chapitres, issus des travaux des différents grodpdsavail. C’est la raison pour laguelle on
observera certaines redondances, notamment dagéfieiions.
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Introduction

L’exposition délibérée au soleil a des fins de eme est trés récente. En effet, pendant des
siécles, la mode de la peau blanche s’est impesé®ut parmi les couches sociales aisées de
la population, qui estimaient que la peau mate itlénee réserveée aux classes inférieures.La
tendance va commencer a s'inverser a la fin du®XiXiecle, avec le courant hygiéniste qui
préconise les bains de soleil aux personnes angn@éest au début du XX°siécle que les
bienfaits du soleil pour la synthese de la vitamiheont étre connus. Le changement de
mode va basculer rapidement vers la peau bronzée l@apparition des congés payés en
1936, qui permettent des mouvements vers les plagepériode estivale. Mais c'est au
moment des « trente glorieuses », apres la seaumefee mondiale, avec 'augmentation de
la durée des congés payés de une a trois semajmedes déplacements vers les zones
ensoleillées vont se multiplier (hiver a la mont&gi été a la mer). Plus tard, dans les années
70 et 80, la diminution des prix du transport agria permettre a beaucoup de partir pour des
séjours « tropicaux ». Et c'est a cette époque’qnecommence a observer le développement
de centres de bronzage. Le bronzage est ainsi desenquelques dizaines d’années un
avantage esthétiqgue synonyme de bonne santé ktsde sociale élevée.

D’un point de vue scientifique, les ultravioletsfgartie du rayonnement électromagnétique
non ionisant émis par le soleil, au méme titre lggerayonnements visibles (lumiere) et que
les infrarouges. Si les ultraviolets sont invissblgour I'ceil humain, le corps réagit a ces
rayonnements par des mécanismes de protectidosroheage et I'épaississement de la couche
superficielle de la peau. Du fait de leur pénéiratians la peau et de leur potentiel mutagéne,
une exposition aux rayonnements ultraviolets, gusibient naturels ou artificiels, n'est pas
sans créer des risques sanitaires importants anmmydong terme, en particulier pour les
populations sensibles comme les enfants.

L’attention des pouvoirs publics a été attiréelsarmrisques liés a I'exposition aux ultraviolets
artificiels dés 1995 et une réglementation a vjole en 1997 (décret n° 97-617 du 30 mai
1997 relatif a la vente et a la mise & dispositiarpublic de certains appareils de bronzage
utilisant des rayonnements ultraviolets, ainsi s arrétés d’application). Par la saisine du 6
septembre 2004, les ministéres chargés de I'envirmient et de la santé ont chargé I'Afsse et
InVS de réévaluer les risques sanitaires liésexplosition aux rayonnements d’origine
naturelle et a l'utilisation des installations derzage. Outre une expertise de I'état des
connaissances scientifiques, accompagnée de requwhatians a l'intention des pouvoirs
publics, ce rapport définit les travaux nécessapesir caractériser I'exposition de la
population aux rayonnements ultraviolets (saiseé&ldVS).

La compréhension du risque ultraviolet passe tdabatd par un indispensable rappel
physique sur ces types de rayonnements, comprecéanment la mesure des ultraviolets,
lindex UV, la dose érythémale et les valeurs lamit En deuxiéme partie, le rapport
s'attachera & décrire les effets biologiques eftaiaes des ultraviolets et analysera les
précédents rapports d'experts sur le sujet. Unisidroe partie tentera de caractériser le
comportement et I'exposition de la population fi@ige aux ultraviolets. Ensuite, le rapport
évaluera I'utilité de I'utilisation de produits sdles (saisine de I'Afssaps) ainsi que les
risques liés a [I'utilisation de produits cosmétigjuautres que filtres solaires pendant
I'exposition aux ultraviolets. En cinquieme parts®nt décrites les positions européennes et
internationales concernant les appareils émettduttaviolets. Enfin, le groupe d'experts
émettra un certain nombre de recommandations t&iiiion des pouvoirs publics concernant
I'exposition solaire, les installations de bronzagées autres sources a usage domestique ou

industriel.
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| Rappels physiques : les ultraviolets

Pour la plupart des individus, la source principdds expositions au rayonnement ultraviolet
est le soleil. Néanmoins pour certains individus egpositions substantielles proviennent de
sources artificielles comprenant les appareilssésl a des fins de bronzage cosmétique, les
sources industrielles (arcs de soudure, polyméoisales peintures, travaux de reproduction),
domestiques (éclairage halogéne, éclairage typ@terdu jour) et thérapeutiques médicales.

.1 Les ultraviolets

Le rayonnement ultraviolet est émis par des sounzggrelles ou artificielles. C'est une
portion de la partie non-ionisante du spectre éeatagnétique. Il se situe dans l'intervalle de
longueurs d’ondes compris entre 100 et 400 nm. Beiéne conventionnelle, 100 nm a été
choisi comme la limite entre les radiations nonisantes et les radiations ionisantes de
longueurs d’'ondes inférieures. Le rayonnement vititet est habituellement classé en trois
régions, les limites ayant été déterminées arkatmeent : UVA (315-400 nm), UVB (280-315
nm) et UVC (100-280 nm). Ces limites ont été récemimconfirmées par la Commission
Internationale de I'Eclairage (CIE). Cependant,sdiendomaine médical et plus généralement
biologique, on utilise 320 nm comme longueur d’oségparant les rayonnements UVA et
UVB. Récemment, on a proposé de distinguer UVA-Q0¢840 nm) et UVA-2 (340-320
nm),.

I.1.1  Le rayonnement solaire

Le soleil est la principale source d’expositions pPdur la plupart des individus. Le spectre

large et l'intensité du rayonnement UV émis parstdeil résultent de sa température de
surface trés élevée. Les niveaux du rayonnemenattBignant la surface du globe dépendent
du moment de I'année, des propriétés de transmissiol'atmosphere et de la puissance
d’émission du soleil. Alors que UVA et UVB pénétréatmosphére terrestre, les UVC sont

absorbés par la couche d'ozone stratosphérique.

Le rayonnement solaire subit des phénoménes diptimoret de diffusion dans les couches
les plus externes de I'atmosphére, puis dansdsosirhére et la troposphére avant d’atteindre
la surface du globe. L'absorption par I'oxygéne écolaire (Q) et I'absorption par I'ozone
(O3) constituent les phénomenes les plus importangs.jdnction entre tropospheére et
stratosphére se produit a environ 10 km de la sarfeerrestre. La couche d'ozone
stratosphérique, formée entre 10 et 40 km au-dedsusa surface terrestre, empéche
pratiguement tout rayonnement UV de longueurs désnidférieures a 290 nm (UVC) ainsi
gu'une portion substantielle (70-90%) des radigidVB d’atteindre la surface terrestre.
Ainsi, la composition du spectre du rayonnemerdisslau niveau du sol est comprise entre
290 et 400 nm.

Au niveau du sol, le rayonnement UV est constit®é dtux composants majeurs, le
rayonnement recu directement du soleil et le ragoment diffracté dans I'atmosphére. Le
rapport entre rayonnement direct et diffracté vaniec la longueur d’onde et la hauteur du
soleil sur I'horizon. L'exposition individuelle amayonnement UV solaire dépend de la
localisation géographique, de I'altitude, de laigee de I'année et de I'heure de la journée et,
également éventuellement, de la couverture nuag8&iide réduction de la quantité d’'ozone
stratosphérique a laissé présager une augmentdtiomayonnement UV terrestre, une
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pollution atmosphérique et l'ozone troposphérique aigmentation n'ont pas permis
d’'objectiver sous nos latitudes d’augmentation ificative. L'éclairement énergétique
spectral du rayonnement UV (a 300 nm) est théonmguet & son maximum a midi (heure
solaire locale) quand I'élévation solaire est a s@aximum. Cette éclairement énergétique est
au moins dix fois supérieur a ce qui est obsenania®h (heure solaire locale) ou aprés 15h
(heure solaire locale). 70% de 'exposition au ray@ment UV est recu pendant les 4 heures
centrées autour de 12h (heure solaire locale),dmit2h a 16h en été. . Il faut également
remarquer que I'éclairement énergétique solairereange plus de mille fois entre 290 et 310
nm.

1.1.2  Le rayonnement UV atrtificiel

Les sources artificielles de rayonnement UV émetten spectre de raies présentant des
caractéristiques spécifiques a chaque source. beces sont des lampes trés diverses
utilisées en médecine, dans l'industrie, le commela recherche, dans I'espace domestique
De telles sources peuvent produire des expositomades élevées si elles ne sont pas utilisées
correctement.

On peut, de maniére conventionnelle, grouper cewyda sous deux types: radiations
produites par incandescence et radiations prodpaeslécharge électrique dans un gaz. Ces
derniéres seront subdivisées selon la pressioradieg basse pression et en haute pression.
La largeur de la bande d’émission dans les lampmkcharge dépend de la pression du gaz et
de la présence d’additifs spécifiques (halogénomé&mlliques).

Sources « haute pression »

Dans une source scellée, sous vide, dont la paraioenposée de quartz auquel des impuretés
peuvent étre éventuellement ajoutées, une déclédegtrique vaporise le mercure qui émet
des radiations UVA, B et C selon un spectre desraigs précis. Ces sources dites « haute
pression » ont été utilisées uniqguement par le scongdical jusqu’en 1960. Depuis, ces
sources ont été utilisées a des fins de bronzage e filtration (verre ordinaire supprimant
les UVC et les UVB en proportion plus ou moins imtpote selon I'épaisseur du verre — les
UVA passent plus ou moins complétement et la foactUVA-2, 320-340 nm peut étre
éventuellement complétement supprimée).

Tubes « basse pression »

A partir de 1960 ont été réalisés des tubes dhiasge pression » reposant sur le méme
principe de décharge de mercure mais le tube ide it enduit de « poudres » qui absorbent
spécifiguement les UVC et les UVB et rétrocédeajionnement de type UVA ou visible. La
composition des poudres peut étre modifiée, cepgumet d’obtenir différents types de tubes
adaptés aux besoins de l'usager : tube UVB a «r&pétroit », tube UVB a « spectre large »,
tube UVA associé a plus ou moins d’'UVB, tube UVAr.pG'est pour refléter ces diverses
caractéristiques techniques que la classificatmmmative de la norme internationale CEI 60
335-2-27 — 1985 — a été créée.
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Milieu professionnel et sources industrielles

A l'exception de la soudure a l'arc électrique, Burces industrielles sont généralement
enfermées et effectivement closes, mais les expositaiccidentelles peuvent survenir. Les
recommandations spécifiques limitant les expositianx radiations optiques existent sous
forme de norme volontaire (ACGIH 1999). Les sourcpsques, non-lasers, sont produites
soit par chauffage d’'un matériel jusqu’'a l'incancksce, soit par une décharge électrique
dans un gaz ou une vapeur ou par excitation deakescence d’'un matériel.

Les arcs de soudure ont un spectre d’émissionépert de la composition des électrodes et
des métaux a souder. L'utilisation de cet appaméidessite une protection importante au
niveau des yeux (masque complet avec verre de spadsaractéristiques spécifiques) et plus
généralement, de la face, du cou et des bras.

La production de radiations optiques par laseruesprocessus généralement semblable a
celui des décharges dans un gaz. L'émission moapwitique peut étre trés importante et

ceci particulierement dans le domaine de l'ultriatioet du visible. Ces lasers sont

essentiellement utilisés dans I'industrie des sesniducteurs qui nécessitent une précision
extréme. Les lasers sont utilisés également paumptecédés de découpage et leur forte
intensité rend de trés courtes expositions dangesgpour les yeux et la peau.

Exemples d’applications industrielles et commerci&gs de lampes émettant des
rayonnements UV (tableau I-1).

Tableau I-1 : Applications industrielles et commer@les de lampes émettant des rayonnements
ultraviolets, infrarouges et visibles

Domaines Industriels | Application Lampes Spectres d’émission utile
Polymérisation des Mercure haute pression, UVA, UVB, UvC
encres Halogénures métalliques UVA
Séchage d’encre Incandescence Infrarouge
S Xénon haute pression UVA, visible
Imprimerie Halogénures Pnétalliques UVA
Gravure Mercure haute pression UVA
Fluorescente UVA, visible
Tungsténe halogéne Visible
Fluorescente UVA, bleu

Copies de documents

_ systémes diazo Exposition Mercu,re hagte _ pressigtJVA
Halogénures métalliques UVA
Copies de documents Exposition FIuores‘cente . B!e_u, vert
_ oxyde de zinc o Tungstgne haloggne Visible
Fixation Tungsténe halogéne Infrarouge
e Mercure haute pression UVA, UVB, UVC
Peintures Pglymerlsatlon Incandescente Infrarouge
Séchage N N
Tungsténe halogéne Infrarouge
Semi-conducteurs Exposition Mercure haute pression UVA
Circuits imprimés Exposition Mercure haute pression UVA
Fluorescente UVA
S o . - Mercure haute pression UVA
Réactions chimiques | Réacteurs photochimiques UVA, visible
Réactions générales S,éc,ha.tge, cuisson, Incandgscente . Infrarouge
rétrécissement, etc. Tungsténe halogéne Infrarouge
Cosmétiques Bronzage Fluorescente UVA
UVA
Hygiene alimentaire | Pieéges a insectes Fluorescente UVA
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Maladie de la peau Fluorescente UVA, UVB
Psoriasis Mercure haute pression UVA, UVB
. Vitiligo Halogénures métalliques UVA, UVB
Traitements
médicaux Déchirures musculaires Incandescente Infrarouge
Tungsténe halogéne Infrarouge
Hyperbilirubinémie Fluorescente Bleu
(jaunisse néonatale) Halogénures métalliques
Germicide Eau, aIirrlents_, Mercure basse pression _ uvc
Stérilisation _blocs opératoires, Mercure haute ~ pressig VvC
instruments, Halogénures métalliques UVB, UVC

Par ailleurs, certaines opérations industrielleségent I'émission d’ultraviolets, comme la
soudure a l'arc. Des lampes de bureau ou a usagedtigues utilisant des lampes halogénes
sans filtre UV sont susceptibles de générer destiiés non négligeables d’UV.

Lampes émettant de la lumiére dite naturelle

On trouve actuellement sur le marché des lampesebasnsommation et des tubes
fluorescents destinés a remplacer les lampes @tlhes d’éclairage ordinaires. Ces lampes et
tubes émettent, selon leurs distributeurs, dertadre dite « naturelle » sensée représenter la
lumiere solaire, c'est-a-dire avec une forte comaptes d'UVA et d’'UVB, la proportion
d'UVB étant selon les publicités apparemment pluipadrtante que dans les cabines de
bronzage. On peut également trouver dans le mayemé public, et ceci de maniére encore
plus récente des lampes destinées a étre utildées des procédés industriels (séchage
polymérisation), détournées de leur usage pourudlisées a domicile. Ces lampes émettent
des rayonnements UV (ABetC), des rayonnements lesilet infrarouges dans des

proportions variables.

Ces lampes et tubes n’étant pas considérés achegitecomme des appareils de bronzage, ils
sont vendus sans aucun contréle en magasin ouop@spondance. Cependant, ces lampes
sont manifestement des émetteurs d’'UV artificietsn rconformes a la réglementation
francaise relative aux appareils de bronzage UWi-acamformes en particulier aux réegles
techniques définies par le décret n°97-617 en decgpcerne : le type d’appareils UV en
vente libre au public, I'éclairement énergétiqueBJ\4ui dépasse la valeur limite fixée par le
décret ainsi que les regles d’'information du public

Le risque est que les personnes qui utiliseront laegpes soient exposées de maniére
permanente aux UVA et UVB, notamment en milieu @ssfonnel, puisque les promoteurs
les recommandent dans les bureaux, les magasinsete dans les écoles, arguant de
maniére fantaisiste d’effets bénéfiques sur laésdres niveaux d’'exposition au rayonnement
UV émis par ces lampes ne sont actuellement pamusonEn I'absence de toute
standardistaion de leur utilisation, ces niveawxgosition sont susceptibles de prendre des
valeurs importantes en cas d'utilisation prolongéeourte distance de plusieurs tubes ou
lampes, comme le recommandent les fabricants.
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.2 La mesure des ultraviolets, métrologie, index U  V, dose érythémale,
valeurs limites

1.2.1  Mesurages du rayonnement ultraviolet solaire ambiant.

Les mesures de rayonnements UV solaires sont péatsgdans le monde entier depuis
plusieurs années. Cependant, ce n'est que dan®rldede décennie que des mesures
coordonnées ont été obtenues, les bases de doest@®es aux études épidémiologiques
étant encore limitées ainsi que I'évaluation degositions individuelles. Les détecteurs de
rayonnement UV commercialisés ou destinés a laerebe n'ont été développés que
récemment. Les procédures de calibration ont é@iamdes. Schématiquement, on distingue
deux types d'appareils. Les spectroradiometressfixmlayant la totalité du spectre en
quelques minutes et les dosimétres a larges bapdesrales évaluant lirradiance solaire en
guelgues secondes. Les dosimétres individueldefaent installés en position stratégique sur
les individus, appartiennent au second type. Lesamgils a large spectre incorporent
freguemment une fonction de pondération représeatdtl spectre d’action biologique. Pour
les études épidémiologiques, il s'agit du spectedfidacité érythémale. L’incertitude de
mesure du rayonnement UV en pratique couranteekedivement importante, de I'ordre de 30
%.

Le rayonnement ultraviolet efficace (RUVeff) biolgge, a une longueur d’'onde spécifique,
est le rayonnement UV qui a été multiplié par ustdar spécifique de I'efficacité de I'effet
biologique considéré (érythéme, pigmentation, ceoggnése...) a la longueur d’'onde (voir
figure du spectre d'efficacité érythémale et ducged’action du cancer de la peau non-
mélanocytaire, norme ISO/CIE/CEI). Chaque compogamidéré est alors additionné pour
chaque longueur d’onde comprise dans l'intervatiestdéré. Il est exprimé en W.m-2 (eff),
(voir facteurs de pondération — tableau I-2). Casrloes sont utilisées dans la norme CEl
60335-2-27 2002 pour évaluer les valeurs limiteéndssion des appareils destinés au
bronzage.

Tableau I-2 : Facteur de pondération pour chaque Ingueur d’'onde du spectre d’action du cancer de la
peau non-mélanocytaire (NMSC) et du spectre d'aaih de I'érythéme .

Ia%nngduee(;:)r Facteur dg;)ndération IEI?onngduer;)r Facteur de pondération Ia%nngduee(;:)r 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 0,000394 0,000367|
270 0,017037 1,000000 320 0,017584 0,008551 370 0,000394 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 0,000394 0,000331
273 0,018226 1,000000 323 0,008525 0,004467| 373 0,000394 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 0,000394 0,000299
276 0,019498 1,000000 326 0,004316 0,002333] 376 0,000394 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 0,000394 0,000269
279 0,020859 1,000000 329 0,002316 0,001462, 379 0,000394 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 0,000394 0,000243|
282 0,030166 1,000000 332 0,001333 0,001318, 382 0,000394 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 0,000394 0,000219,
285 0,088044 1,000000 335 0,000810 0,001189 385 0,000394 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 0,000394 0,000197|
288 0,250586 1,000000 338 0,000510 0,001072 388 0,000394 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 0,000394 0,000178|
291 0,514138 1,000000 341 0,000394 0,000966 391 0,000394 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 0,000394 0,000160,
294 0,788659 1,000000 344 0,000394 0,000871] 394 0,000394 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 0,000394 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 0,000394 0,000130,

400 0,000394 0,000126

Figure I-1 : Spectre d’action érythémale et du caner de la peau humaine.

0,1

0,01 =

0,001 =

\\
\

250 2860 270 280 290 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400

0,0 001

A mm [EC 108304

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat desr@iasances sur I'exposition et les risques saagairMai 2005- 19 -



----- Spectre d’'action du cancer de la peau noranadytaire
O Spectre d’action de I'érythéme

Le spectre d'action de I'érythéme est défini pardaramétres suivants :

Tableau I-3 Spectre d’action de I'érytheme

Longueur d’'onde Facteur de
A) pondération (S,
A <298 1
298 <\ < 328 15094298
328 <A < 400 101514

I.2.2  Dose Standard Erythémale

La Dose Standard Erythémale (SED) est une mesurgagonnement UV érythémal
équivalant a une exposition érythémale efficacd@® J.n?. La Dose Minimale Erythémale
(DEM) est la dose qui produit chez un individu et sne surface définie, un érythéme juste
perceptible (a bords nets). En général, une fonatie pondération représente I'efficacité
relative pour un effet particulier, normalisé auasu du point généralement le plus efficace.
Depuis 1997, le Spectre d’Efficacité Erythémalelaipeau humaine est devenu une norme
ISO/CIE qui permet par convolution avec le speat&mission 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 communicativers le grand public. Il résulte d'un
travail commun entre 'OMS, 'UNEP, I'Organisatidfiétéorologique Internationale (WMO)
et la Commission Internationale de la Protectiontim les Rayonnements Non-lonisants
(ICNIRP). Il est standardisé par ISO/CIE. Il expeifa puissance érythémale du soleil (UV-

index = 40 x B W.m?) (tableau I-4). Il s’accompagne habituellement amseils de
photoprotection.

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

.. Durée d'exposition
Nombre d'unités . N
. . Puissance correspondant a
Index-UV érythémales ; o .
par heure du soleil 1 unlte(glrzyg)\emale
1 1 SED Faible 2h20
2 2 SED Faible 1h10
3 2,5SED Moyenne 45 mn
4 3,5 SED Moyenne 35 mn
5 4,15 SED Fort 30 mn
6 5 SED Fort 25 mn
7 6 SED Tres fort 20 mn
8 7 SED Tres fort 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 a 2 SED déclenche un érythemgerénais visible
chez un sujet sensible (phototype I) non acclimaté.
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1.2.4  Valeurs limites

La médecine du travail (ACGIH) et I'ICNIRP ont détené les doses maximales journaliéres
qu'un travailleur exposé aux radiations UV pouvaitevoir sans encourir d'effets aigus et a
long terme au niveau de I'ceil. Rappelons que land®rest une bicouche cellulaire
extrémement sensible aux radiations UVB et surtoMC, qui peuvent entrainer une
photokératite. La dose maximale quotidienne aigéefa 30 J./AEff, soit un peu moins que
1/3 de SED. Cette dose tient compte des capacibyemmes de réparation des cellules. Le
tableau I-5 indique les limites de I'éclairementggétique efficace en fonction des durées
d’expositions quotidiennes.

Tableau I-5 : Durée maximale des expositions aux UWondée sur les limites d’exposition pour I'ceil

(ICNIRP)
Durée de I'exposition | Irradiance efficace :
quotidienne Egff (MW/m?2)
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 recommandationkintites maximales pour la peau humaine,
les valeurs « oculaires » étant faibles et ne tepas compte de I'adaptation de la peau,
conséquence des expositions répétées. Cependantpdes recues par la couche basale de
I'épiderme sont du méme ordre de grandeur que désuxks oculaires. Environ 90% des
ultraviolets B et 50% des UVA sont absorbés pazdache cornée et le corps de Malpighi.
Pour déterminer les doses maximales pour I'épideiincenviendrait de corriger ces chiffres
par le coefficient d'absorption des couches corrgtesouche de Malpighi d’'une part, et
d’'autre part, de tenir compte de I'adaptation dpdau produite par les expositions répétées.
On possede cependant des données des protecttonsliea constitutives et des protections
adaptatives pour chaque phototype en fonction dgsositions quotidiennes, infra-
érythémales pendant 3 semaines (vacances par eXeftafleau |1-6).
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en fonction de l'exposition solaire

Tableau I-6 : Progression de la photoprotection natrelle par adaptation

1°"au 8™ jour 8" au 15 jour 15" au 2™ jour
Phototype protection | protection | protection | protection | protection | protection
naturelle (*) | adaptative | naturelle | adaptative | naturelle | adaptative
| 1 2 2 3 3 3
Il 2 4 4 6 6 8
1] 3 6 6 9 9 12
Y 4 8 8 12 12 20
)Y 6 12 12 16 16 24
VI 10 20 & + 20& + 20& + 20 & + 20& +
0 (vitiligo) 1 1,5 15 3 4 4

Les valeurs sont normalisées par rapport & I'uplétoprotection naturelle du phototype I)
(*) : la protection naturelle du phototype | estlega 2 SED
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Il Les effets biologiques et sanitaires des ultravi olets

1.1 Méthodologie d’analyse

Pour étre pris en compte dans ce rapport, lesurageientifiques doivent avoir fait 'objet
d’'une publication écrite dans une revue interna@raprés avis d'un Comité scientifique de
lecture, méme si toutes ces revues ne sont pasudbtégéquivalente. La recherche
bibliographique a été réalisée par consultatiotadsbliographie des rapports internationaux
sur le sujet et par consultation des bases de dsrinibliographiques habituellement utilisées
par les scientifiques. Les rapports d'études ingraels ou de synthése rendus publics ont
également été analysés. Les communications faifes@sion de congres et colloques et ne
donnant pas lieu a publication n’ont pas été presesompte.

Chaque article a été examiné a partir de criteresqdalité correspondant au champ
d’'expertise : par exemple, en épidémiologie, letémm@s de qualité reposent sur la
représentativité des sujets étudiés, la maitrisebdas, la qualité du recueil d'informations, le
choix des indicateurs d’exposition et la prise empte des facteurs confondants, la qualité de
'analyse statistique et la puissance de I'étudpeddant notamment du nombre de sujets
étudiés...; en biologie, ces criteres concernent la dosiméda conception de I'expérience, le
traitement statistique des données, et la pertendes modéles biologiques étudiés.

Chaque expert a été chargé d’analyser les pulditaparues dans le champ d’expertise qui
est le sien ; certains champs ont été confiés & deurois experts qui ont alors travaillé en
concertation.

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

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

1.2 Rappel des précédents rapports d’experts

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

Les Monographies du CIRC évaluent le risque camgdre de composés chimiques,
biologiques ou physiques et les classifient seles dritéres définis dans le préambule de
chaque volume et inchangés depuis leur inspectidi®&?2.
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L'évaluation du CIRC sur les rayons ultraviolets m®sentée dans le tableau suivant :

Indication de .
A PO Evaluation

gent cancérogénicité . -

- finale
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, cancérogéne pstlomme ;
2A, probablement cancérogéne pour I'Homme.

Les études épidémiologiques ont montré que I'exjposiaux lampes et bancs solaires
augmente le risque de mélanome cutané malin. Lueisaugmente avec la durée
d’exposition, particulierement chez les personndgssty exposent avant I'age de 30 ans ou
chez les personnes qui ont eu des coups de soleil.

I.2.2  Environmental Health Criteria (IPCS, 1994)

Ce volume de la série des ‘Environmental Healtle@a’' est issu d’'une collaboration entre le
Programme des Nations Unies sur I'EnvironnementEB)N I'Organisation Mondiale de la
Santé (WHO) et la Commission internationale sUPriatection contre les rayonnements non-
ionisants (ICNIRP), présenté comme «une revuensfigeie d'autorité sur les effets
sanitaires et environnementaux des UV, avec rédérara déplétion de la couche d'ozone ».
Aprés un résumé sur les caractéristiques physigtidss sources de rayons UV, ainsi que
guelgues données d’exposition chez 'Homme, le melprésente I'état des connaissances
sur les effets sanitaires et environnementaux d¥s hasées sur les résultats d’études
expérimentaledn vivo etin vitro, et d’études chez 'Homme. Sont également préssrits
recommandations internationales pour les limitesxpbsition, une série de mesures de
protection, et des directives pour la recherchecewrs. La derniére partie présente les
évaluations établies par des institutions inteamaties.

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

Rapport rédigé par le Groupe de Travail « Appagitetteurs de rayonnements ultraviolets »
pour la section « Evaluation des risques de I'emniement sur la santé » du Conseil
supérieur d’'Hygiéne publique de France

L'utilisation d’appareils de bronzage émettant dagonnements ultraviolets a fortement
augmenté depuis le début des années 1980, partamient chez les jeunes, dans le monde et
en France. A court terme, les principaux risqués Aux UVA artificiels sont les brdlures
cutanées et la photosensibilisation. A moyen teft@eposition aux UVA peut entrainer une
accélération du vieillissement cutané. A plus Idegne, I'exposition aux UVA artificiels
apparait comme un facteur de risque de canceraésut&n effet, plusieurs études récentes
ont montré la possibilité d'un effet mutagene dides UVA, et certaines études cas-témoins
ont montré une augmentation du risque de mélana@maeall’exposition aux lampes ou bancs
solaires. En plus de la peau, I'ceil est aussi ilvle de Iésions aigués et chroniques dues aux
UV. De plus, l'interaction entre I'exposition auA artificiels et I'exposition au soleil peut
étre la source d’effets de photoaddition.
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Il existe une norme francgaise qui classe les ajipame 4 catégories et prévoit des restrictions
d’'usage. Les appareils émetteurs de rayonnemerasiolets sont soumis a la réglementation
applicable au matériel électrique : décret bass®ida. Le Groupe de travail recommande une
série de mesures pour limiter les risques liési@isation des appareils de bronzage, et en
déconseille fortement l'usage.

Sont annexés au rapport un Avis du Groupe de tragkitif aux appareils de bronzage
émetteurs de rayonnements ultraviolets, une prtposde décret relatif a la mise a
disposition du public desdits appareils, un praofetrrété proposé par le groupe de travall
venant en application du décret sus-mentionnéesnbrmes et réglementations suédoises,
frangaises et européennes concernant les lampesesol

I.2.4  IARC Handbooks of Cancer Prevention (CIRC, 2 001)

La série des Handbooks du CIRC évalue le pouvadtepteur potentiel d’agents ou de
composés sur le développement du cancer.

Mélanome cutané

Les résultats de 15 études cas-témoins étaiendrdidps pour évaluer le pouvoir protecteur
des écrans solaires contre le mélanome cutanéedJ oat études sont difficiles a interpréter a
cause de problemes de facteurs de confusionseufacpositifs pour l'utilisation d'écrans
solaires durant I'exposition au soleil, la sengibiindividuelle au soleil et des antécédents de
néoplasmes liés a I'exposition solaire ; facteuggatifs pour d'autres comportements de
protection du soleil (p.ex. port de vétements oundthapeau, rester & I'ombre). Les
ajustements pour ces facteurs semblent inexistanitssuffisants dans toutes les études.

Les études sur la capacité des écrans solairesr@enr le développement de naevi
mélanocytiques, considérés comme précurseurs tlenseemélanomes cutanés, souffrent des
mémes problemes de facteurs de confusion citéggeéument.

Carcinomes baso-cellulaire et spino-cellulaire

Quatre études ont été menées sur le pouvoir pestecties écrans solaires sur le
développement de carcinomes baso-cellulaires awsgllulaires, et souffrent des mémes
problemes de contrble des facteurs de confusioseibilité individuelle et d’exposition au

soleil cités précédemment. Deux études ont momtréffiet protecteur significatif des écrans
solaires sur les kératoses actiniques.

Les écrans solaires peuvent empécher les coupalaleet ont une efficacité prouvée contre
le développement de certaines maladies cutanéastaadpar les rayons ultraviolets.

Finalement, les écrans solaires peuvent réduivieldissement de la peau lié a I'exposition
au soleil.

L’évaluation finale du groupe de travail sur unegffrotecteur potentiel des cremes solaires
contre les cancers de la peau était la suivante :

« L'utilisation topicale de cremes et écrans solaiéshiit le risque de coups de soleil
chez ’lhomme.

» Les créemes et écrans solaires préviennent probahbtdmdéveloppement de
carcinomes spino-cellulaires de la peau lorsqgatist utilisés prinicipalement durant
une exposition involontaire au soleil.

e |l n'est pas possible de déterminer si les écral@@res ont une activité protectrice
contre les carcinomes baso-cellulaires ou les métas cutanés.
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« L'utilisation d’écrans solaires permet de prolonigedurée d’exposition volontaire au
soleil, tel que durant les bains de soleil. Cetjgosition prolongée peut augmenter le
risque de développement de mélanomes cutanés.

I.2.5 Atrtificial tanning sunbeds — risks and guida  nce (OMS, 2003)

Ce rapport résume en quelques pages la classificdes types de peau en fonction de leur
sensibilité au soleil, les effets biologiques dis tle bronzage, pourquoi ces appareils
représentent un enjeu important pour la santé guebliles recommandations destinées aux
ministéres de la santé, et les recommandationivedaa ['utilisation des lits de bronzage.
Les recommandations sont I'issue d’un atelier oggapar 'OMS a la conférence inaugurale
EUROSKIN en 2000.

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

Ce rapport définit clairement et succinctementilsgues liés a I'utilisation de bancs solaires,
les dispositions réglementaires et les aspectsliques du probléeme de la vente et de
I'utilisation de bancs solaires a des fins esthuét;:
- L'exposition aux UV artificiels ne présente aucuéméfice pour la santé.
- Les UVA (fraction UVAL) sont aussi néfastes que l16¥B et sont sans effet
symptomatique immédiat, favorisant une expositimmigngée d’autant plus néfaste.
- La puissance accrue des nouveaux appareils (mésgeetoun temps moindre) rend
I'exposition aux UVA d’autant plus agressive.
- La pigmentation obtenue par exposition aux UVA metgge pas contre les effets
néfastes des rayons solaires naturels.
- Les UV artificiels provoquent une altération dedlutes épidermiques dont la
répétition peut conduire au développement de careanés.
- La sensibilité individuelle aux UV influence fortemt les risques liés a I'exposition.
- L'existence méme d'une réglementation présuppose lgumise a disposition du
public d’'appareils de bronzage est une activit€piable en termes de risques.
- Laréglementation en vigueur est généralement haegéignorée.
Il est nécessaire d'attirer I'attention des pouvqublics sur le risque de mise en cause de la
responsabilité de I'Etat si un dommage immédiatptus tardif survenait a la suite des
pratiques d’exposition aux UV.

L’Académie Nationale de Médecine :
- déconseille fortement l'utilistion de bancs solaire
- déplore le fait que les dispositions réglementait@snent une fausse impression de
sécurité aux consommateurs ;
- demande aux pouvoirs publics de renforcer les ndeegarde et controles ; et
- recommande un suivi médical prolongé a toute peesarilisant régulierement ces
appareils.

L’Académie Nationale de Médecine s’est penchéelesiaspects juridiques soulevés par la
mise sur marché et la mise a disposition du puldicbancs solaires, notant qu'il s'agit
essentiellement d’'un probleme de responsabilité.effet, les dommages éventuellement
subis engagent la responsabilité des acteurs i@abilents pour problémes techniques,
personnel mal informé, ...), la responsabilité defisateurs (prise de connaissance des
risques) et la responsabilité de I'Etat.
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1.2.7  Soleil et Santé (Académie nationale de méde cine, 2004)

Ce rapport est une mise a jour d’'un rapport de 1887es effets du soleil sur I'organisme
humain. Etant données les connaissances biologapmsses depuis, I’Académie nationale
de médecine a formulé un ensemble de propositibrescemmandations pour une meilleure
prévention en France.

Propositions :
- Lutter contre les idées fausses, souvent fondéegesuconnaissances caduques
- Mieux informer sur les conditions d’irradiation gas UV
- Informer sur les risques liés aux coups de soleil
- Mieux informer sur les produits de protection e&tiorer leurs performances
- Promouvoir le dépistage et le diagnostic précoce
- Se mouvoir vers une prévention personnalisée gatifccation des sujets a risque

Prévention primaire et secondaire :

- Utiliser des produits antisolaires et des lunetesoleil qui protegent avec la méme
efficacité des rayons UVA et UVB ;

- Ne pas utiliser les cremes solaires pour prolofiggposition au soleil ;

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

- Améliorer le dépistage précoce en développantlgsiques d'auto-observation

- Développer la recherche sur l'identification dee®ua risque (tests génétiques, tests
de réparation a 'ADN)

Enfin, le rapport résume les aspects biologiquesesguels sont fondées ses conclusions.

I1.2.8  Guidelines on limits of exposure to ultravio  let radiation of wavelengths between 180 nm
and 400 nm (incoherent optical radiation) (ICNIRP,  2004)

Ce rapport est une mise a jour du rapport de lar@isgsion Internationale de Protection des
Rayonnements Non-lonisants (ICNIRBYidelines on UV radiation limitgublié en 1996. Le
rapport de I'lPCS (1994) a été utilisé comme badgensifique pour établir ces nouvelles
recommandations.

L'ICNIRP a conclu que, bien que I'on ait une maile compréhension de I'estimation du
risque pour la santé de I'exposition aux rayons lé¥,données récentes ne suggerent pas que
les valeurs limites d’exposition proposées en 1886nt modifiées. Le rapport confirme donc
gue les recommandations sur les valeurs limitddiétaen 1989 sont toujours valables.

Les données scientifiques sur lesquelles sont bdedeconclusions et les recommandations
sur les valeurs limites présentées dans ce rappottrésumées dans un appendice.

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

La 11éme et derniére version du "Report on Car@nsgdu National Toxicology Program
est parue en 200kes rayons solaires et I'exposition aux lampesagich solaires avaient été
référencés pour la premiere fois dans le « NingpdReon Carcinogens (2000) et les rayons
UV plein spectre et ses composantes UVA, UVB et Ullahs le « Tenth Report on
Carcinogens %2002). Les indications pour la cancérogénicité des raydvisplein spectre
proviennent d'études sur le rayonnement solairesuet I'utilisation de lampes ou bancs
solaires
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Les expositions liées aux UV sont répertoriéesi ains
- Les rayons solaires sont cancérogénes pour 'Homme
- L'utilisation de bancs et lampes solaires est camggne pour 'Homme
- Lesrayons UV plein spectre sont cancérogenesliptamme
- Les rayons UVA sont probablement cancérogéneslfjtamme
- Les rayons UVB sont probablement cancérogénesliptamme
- Les rayons UVC sont probablement cancérogéneslptnmme

L'évaluation de I'exposition aux lampes et bancdaises est basée sur une indication
suffisante de cancérogénicité observée dans lefe®tohez 'homme, qui indiquent une
relation causale entre I'exposition aux lampesagick solaires et le cancer.

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

Cet important document est une revue exhaustiveffies sanitaires des UV:

- Pour la majorité de la population, la source ppal@ d'exposition aux UV est le
soleil. Certains individus peuvent également éxpgosés a des sources artificielles
telles que les bancs solaires, ou lors de trait&smaadicaux.

- Certains individus ont une hypersensibilité aux (photosensibilité) a cause de
facteurs génétiques, métaboliques ou autres aresnalbu développent une
photosensibilité a la suite de prise de certaindicaénents.

- Les principaux tissus affectés sont la peau et.l\dgie exposition aigué excessive aux
UV provoque des coups de soleil et un dommage digda cornée et du tissu
conjonctif.

- Une exposition chronique des yeux aux UV augmertaidque de développer
certaines maladies du tissu conjonctif ainsi queal@racte, et peut étre responsable
d’'une dégénération maculaire de la rétine, uneecengjeure de cécité. La relation au
mélanome occulaire est incertaine.

- L’exposition chronique au soleil induit un vieilisment cutané et peut augmenter le
risque des cancers de la peau mélanocytiques angtanocytiques. Les mélanomes
sont la cause principale de mortalité par cancdageau. Des expositions courtes et
intenses telle que les bains de soleil sembleatigtportantes dans le développement
des mélanomes et possiblement des cancers spifacel. L'exposition durant
I'enfance est particulierement importante. Les baswmlaires représentent une source
importante d’exposition intermittente intense au¥, et de ce fait représente un
risque potentiel pour la santé.

- Le principal effet bénéfique connu de I'expositianx UV est la biosynthése de
vitamine D. Néanmoins, des courtes périodes de ida quotidienne passées a
I'extérieur permettent la synthése d’'une quantitffisante de vitamine D, et toute
exposition supplémentaire n'est pas bénéfique.

- De nombreuses études ont montré que les UV onffeahimmunosuppresseur, mais
la pertinence de cet effet pour la santé n’estcjze.

- Les risques liés aux UV peuvent étre largement i@ par une diminution de
I'exposition aux UV (éviter les bains de soleill'exposition directe aux heures les
plus ensoleillées, se protéger du soleil en retlaatc 'ombre, en portant des
vétements adéquats, en appliquant des cremesesdlalt faut également éviter
I'exposition a des sources artificielles, notamniestbancs solaires.
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11.2.11 Risk of Skin Cancer and Exposure to Artific  ial Utraviolet Light (CIRC, en preparation)

Un Groupe de travail d’experts internationaux aa@téstitué au CIRC pour évaluer le risque
de cancer de la peau, en particulier du mélanomerekation avec une exposition aux
rayonnements ultraviolets artificiels, notammenk dnancs solaires. Le Groupe de travall
préparera un rapport qui sera publié par le CIR@siau’'un résumé du rapport qui sera
publié dans une revue scientifique.

1.3 Effets biologiques des UV

1.3.1 Effets a court terme

Les interactions UV / cellules sont des phénomermmplexes qui se traduisent par des
réactions immédiates ou retardées, visibles ebjgatbuloureuses.

Erythéme actinique

C'est le classique « coup de soleil » produit pae dose suffisante de radiation UV. Cet
érythéme est induit par des désordres provoquéd'gimorption des UV par 'ADN des
cellules et leur membrane. Ces lésions complexdsisant la libération de substances qui,
diffusant dans I'épiderme, parviennent aux capdisanguins qui se dilatent. La stimulation
des terminaisons nerveuses entraine une doulentersité et la durée de I'érythéme sont
proportionnelles & la quantité (notion de dose) dtd¢ue par les différentes couches de
kératinocytes.

On distingue classiquement :

- Trace d’érythéme :rougeur a peine visible, mal limitée.

- Erythéme 1+ :rougeur légére a bords nets, non douloureuse.

- Erythéme 2+ :rougeur nette, Iégérement sensible.

- Erythéme 3+ : rougeur importante s'accompagnant d’'cedeme (gonfleche derme
papillaire), nettement inconfortable, empécharsolmmeil.

- Erythéme 6+ : cet érythéme intense, violacé s'accompagnera eagdt de
I'apparition de phlycténe (bulle). C'est une véiaabrilure qui laissera des séquelles
cicatricielles et pigmentaires.

La Dose Erythémale Minimum (DEM) est définie comiamguantité d'ultraviolets, quel qu'en
soit la longueur d'onde responsable, nécessaireipduire un érythéme léger a bords nets,
16 & 24 heures aprés l'exposition. Cette quarsité/ariable selon la sensibilité solaire des
sujets. Cette dose a permis de construire le spdeifficacité érythémale de référence (CIE
1987) a partir duquel on calcule le rendement éryild de toutes sources émettant des
radiations UV. L'éclairement effectif des apparéilg doit satisfaire aux valeurs prescrites
dans le tableau qui définit le type des sources UV.

L'efficacité érythémale de chaque longueur d'orstependérée selon la courbe d'efficacité
érythémale et ramenée a 298 nm (cf. figure et &ableOn peut exprimer en fonctions
mathématiques la courbe d'efficacité érythémale :

EEQ)=10 (250 A < 298 nm)
EE () = 1070498V (298< \ < 328 nm)
EE Q) = 1095640 (328<)\ < 400 nm)
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En 1997, la CIE a recommandé l'usage universeledumité érythémale, la Standard
Erythémale Dose (SED) dont la valeur est de 10 md.€100 J.rni#) normalisée selon la
courbe d'efficacité érythémale a 298 nm. Cetteéupiermettra de définir la puissance
érythémale de toutes sources d'UV.

De la violence du coup de soleil dépendra la répidlapparition de I'érytheme. Celui-ci
apparaitra quelques heures aprés I'exposition atpetJculminera a la 24-Séeure pour
disparaitre au %3jour, remplacé par une pigmentation nette. L'@wyth peut se prolonger
pendant plus d'une semaine. Selon limportance degaces endommageées et de la dose
recue, des signes généraux (fievre, céphalées,sgements) peuvent accompagner le coup
de soleil.

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

Apres exposition aux solariums, on ne doit pas esal’érytheme actinique.

Epaississement de I'épiderme

En réaction a l'agression des UVB, vers igaBr, les kératinocytes de la couche basale se
divisent activement, contribuant ainsi a un épassnent global de I'épiderme. La couche de
Malpighi doublera d'épaisseur et le nombre de estrate la couche cornée augmentera
également. C'est ainsi qu'aprés irradiations régétgourvu qu'il n'y ait pas de phlycténe,
I'épaisseur de I'épiderme sera pratiguement douBlaestrayant ainsi la couche basale a
l'action des UVB. Une certaine photoprotectiondesic procurée dont I'importance dépend
également des néo-mélanines synthétisées (voir ping. En I'absence de nouvelles
irradiations, la desquamation permet le retour megjf de I'épiderme épaissi vers la normale
(en 5 semaines).

Les UVA longs (340-400 nm), peu absorbés par I'épite, n'induisent pas d'épaississement
de I'épiderme et, par conséquent, pratiguementd@agsquamation.

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

Pigmentation immédiate

Pour des quantités suffisantes d'UVA (10 J/cm?ueeca la surface de I'épiderme, les
mélanines, présentes dans les mélanocytes etrankeytes, subissent une polymérisation,
ce qui se traduit par une pigmentation immédiatsible a l'arrét de lirradiation. Ce
phénomeéne est transitoire. Il se traduit par lankeomine du soir aprés une journée passée au
grand air, mais rien ne persiste le lendemain. dugsts mélano-compromis ne développent
pas ce type de réaction et ne tirent aucun bénéftigétique des expositions aux radiations
UVA.

Dans les expositions aux solariums, la pigmentatronédiate est recherchée.
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Pigmentation adaptative (bronzage)

C'est pour des doses plus importantes d'UVA et @UWie se déclenche la pigmentation
retardée ou pigmentation adaptative, qui est d@siéli 3 jour aprés lirradiation et qui
persistera pendant 3 a 4 semaines en cas d'ifcadiatique. C'est la réaction de bronzage.
En cas d'expositions répétées, cette pigmentatoa de plus en plus intense et durera
d'autant plus longtemps que la desquamation rest@na les limites physiologiques. Les
mélanocytes et la mélanogenese sont stimulés, dicgctement par les UVA, soit
indirectement par les produits de linteraction d#¢B absorbés par les kératinocytes.
L'intensité du bronzage dépendra étroitement desoiteds génétiques a produire les
mélanines (notions de phototype, phéno-mélanogpehtyA cette néo-mélanogenese,
moyennement protectrice, s'ajoute I'épaississendmt|'épiderme, ce qui confére une
photoprotection globale assez importante aux sajétano-compétents.

Dans les expositions aux solariums, la répétitiontds les 48 heures des séances UVA
produit une pigmentation esthétiguement satisféésahez les sujets mélano-compétents. La
protection antisolaire demeure cependant relatinerfable, bien loin de celle obtenue, a

bronzage égal, par une série d’expositions solapasqu’il y a peu d’'épaississement de

I'épiderme.

Production de vitamine D

L’exposition solaire est peut-étre la source lasplmportante de vitamine D parce qu’elle
permet de satisfaire la plupart des étres humaintemnes de besoins de vitamine D (MF
Holick, 1994). Les rayonnements UV du soleil déctent la syntheése de vitamine D dans la
peau (MF Holick 1994 ; MF Holick, 2002). La saisda,latitude, I'heure de la journée, la
couverture nuageuse, le brouillard et les prodigtgprotection solaire modifient I'exposition
aux rayonnements UV et la synthése de vitamine [ (Nblick, 2002). Par exemple,
I'exposition solaire de novembre a février a lgitade de la France est insuffisante pour
produire une synthése suffisante de vitamine D danpeau. Une couverture nuageuse
compléte divise par deux I'énergie des rayonnembiMset 'ombre la réduit de 60 %. La
pollution industrielle, qui augmente I'effet d'éaradiminue également I'exposition solaire et
peut contribuer au développement de rachitismes dbs individus dont I'apport alimentaire
en vitamine D est insuffisant (B Wharton et cdl003). Les produits de protection solaire
dont l'indice de protection solaire est de 8 ousghlbquent les rayons UV qui produisent de
la vitamine D, mais il reste important d'utilisee dnaniére habituelle des produits de
protection solaire afin de réduire les conséquenitase exposition solaire excessive. Une
exposition initiale aux UV solaires (10-15 minusams protection solaire) est suffisante pour
la synthése de vitamine D et doit étre suivie dpplication d'un écran de protection solaire
d’indice au moins égal a 15 pour protéger la p&axi.a quinze minutes d’exposition solaire
au moins deux fois par semaine, de la face, des Hes mains ou du dos, sans produit de
protection solaire, sont habituellement suffisariear permette une synthése adéquate de
vitamine D (MF Holick, 2002). Il convient d’insistsur le fait que I'apport de vitamine D par
syntheése cutanée en relation avec I'expositionldxne constitue qu’un appoint a I'apport
alimentaire normal. On peut rappeler a cet effee des poissons gras contiennent
d’'importantes quantités de vitamine D. Ainsi, undlére a soupe d’huile de foie de morue
représente 3,4 fois I'apport journalier et 100g daquereau représente 90 % de I'apport
journalier recommandé. Enfin, on peut rappeler ne’'étude de suivi, durant six ans, de
patients atteints de xeroderma pigmentosum n’'anpastré, chez ces patients, I'existence
d’'un déficit en vitamine D malgré la photoproteatiabsolue de ces enfants (Sollitto RB et
coll., 1997)
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Lors de I'exposition solaire, I'irradiation de l&gu par les rayonnements UVB provoque la
photolyse d’'un constituant des membranes cellidaie 7-déhydro-cholestérol (provitamine
D3) et le transforme en prévitamine D3 que I'orraete dans I'épiderme et le derme. La
vitamine D3 endogéne gagne la circulation ol edldies a une protéine de transport. Sous
I'action des UVB en exceés, la prévitamine est timmsée en lumistérol et tachystérol sans
activité. Il s’agit la d’'une modulation de la vitare D dans I'épiderme.. L'os accumule la
vitamine D produite en excés pendant le printemplkét®, ce qui compense le déficit de
production en hiver. Ceci est valable pour les pedaires et les pays de la zone tempérée.
Chez les sujets de phototypes V et VI, la mélaratténuant dans des proportions trés
importantes le rayonnement UVB, un déficit réel tpétre observé dans les contrées
nordiques. Quoiqu’il en soit, la prise d'alimentshes en vitamines D peut compenser ce
déficit. L'argument de I'hypovitaminose D observéleez certaines populations n’est pas
aujourd'hui une justification au recours a des eijfoms aux UVB artificiels (US NIH, 2004 ;
Australian Health Authorities, 2004).

Récemment sont parus deux ouvrages, qui n‘engagenta responsabilité de leurs auteurs,
par ailleurs contestés dans les milieux scient#f(Hollick et Jenkins, 2003 ; Gillie, 2004).
Pour défendre le rble bénéfique des expositions ddificielles, les auteurs font état des
possibilités de la vitamine D, en dehors de soa dains la prévention de I'ostéomalacie et du
rachitisme, a prévenir certaines multiplicationsliut@res et d'autres pathologies
cardiovasculaires. |l est apparu que ces effets mameurs sinon négligeables par rapport au
risque de carcinogénicité des expositions UV. Lle ndajeur reconnu de la vitamine D dans
la prévention de l'ostéomalacie du rachitisme itifanet de la fragilité osseuse (chez la
femme ménopausée et les vieillards) est indisceitdb¥nsoleillement en France et I'absence
de carence nutritionnelle suffisent largement &abissement d’'un niveau de vitamine D
suffisant. D'éventuels déficits en apport peuvésément étre compensés par quelques verres
de lait et une alimentation équilibrée contenatammnent du poisson.

L'industrie des appareils a bronzer fait actuelletreampagne sur le théme de la vitamine D
nécessaire, produite par le bronzage artificiels ladlégations d’effet antitumoral non
spécifique de la vitamine D sont loin d’étre démées et reconnues et la population n'a pas
besoin d’'un supplément de vitamine D apporté parséances UV. Le statut sanitaire de la
population francaise ne peut justifier le recouta groduction de la vitamine D par les UV
artificiels. L'OMS indique clairement qu'un déficiéventuel en vitamine D doit étre
compensé par la voie alimentaire et non par I'eitjposaux UV (WHO, 2003).

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

Tranche d'age Apports ponseillés
(ng/jour)
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 II-2 : Sources alimentaires de vitamine DTec et Doc Lavoisier, 2000)

Quantité de
Produits alimentaires vitamine D

(H9/100 g)
huile de foie de morue 200
saumon, hareng, anchois, pilchard 12-20
sardine, truite arc en ciel, maquereau, margarine -12 8
anguille, thon, huitre, caviar, jaune d'ceuf 3-8
truite des riviéres, limande ceufs de lompe 1,5-3
rouget, foies de génisse et d'agneau, beurre, 06-15
jambon, lard, patés, champignons T

Kératites et cataractes

L'ceil est naturellement protégé lors des expositintenses aux radiations solaires par la
géomeétrie spécifique des annexes oculaires : ascaalecilieres et sourcils, cils et paupiéres,
aréte nasale et zones temporales. Deux réflexesneme compléter cette protection
géométrique : le rétrécissement de la fente pafpegb(clignement de I'ceil) et le
rétrécissement du diametre pupillaire. Ceci perdetréduire les quantités d'ultraviolets,
accompagnant la lumiére du jour, atteignant lesloes sensibles de I'ceil.

L’exposition de la cornée aux radiations UV déclenen quelques heures, une inflammation
de celle-ci (kératite) et une cécité passageretéhipie des neiges). Ces phénomeénes sont
réversibles en quelques jours, mais, a long teemesas de répétitions, ils sont responsables
de proliférations périphériques (ptérygion).

Les UVA pénétrant jusqu'au cristallin induisentoad terme une opacification des cellules
qui le constituent. Ces opacifications a dispositientrale ou périphérique, constituent les
cataractes (perte progressive de la vision). Ornt pégitimement estimer, en France, a
400.000 annuellement le nombre des invaliditési airlsées nécessitant une intervention

chirurgicale parfois lourde.

Il y a peu de risques d’altération aigué de langétiCependant, I'observation d’une source
lumineuse intense peut induire une brilure rétimeanalogue a ce qui a pu étre observé chez
les sujets contemplant une éclipse solaire sartegiian. On désigne cette cécité par le nom
d’'« aveuglement d’éclipse ».

La dégénérescence maculaire, atteinte de la rétiinant une cécité progressive non
appareillable, serait induite par des quantitésutées excessives d'UVA et de lumiére bleue
(Voir chapitre 11-3-4).

Dans les expositions aux solariums, a I'énoncé aefe acomplications graves, les risques
potentiels auxquels les expositions aux UV ar@figi sans protection oculaire peuvent
conduire, sont évidents. La protection oculairdiit la quasi totalité des UV et d’'une partie
du visible est obligatoire. La fermeture des pagsde peut en aucun cas la remplacer.

En conclusion

Les risques liés aux expositions aux ultraviolegsiyent étre immédiatement dramatiques
mais également, par accumulation de doses, d'déppaglus tardive : cancers cutanés et
vieillissement photo-induit sont les rangcons desexquositions, c'est a dire du déséquilibre
entre le capital solaire individuel et les doses fdgues au cours de la vie (voir chapitre 1l1).
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Par ailleurs, des réactions aigués impliquantdsst substances exogenes, soit des substances
endogenes, sont responsables d'accidents aigusargoéventuellement évoluer vers la
chronicité. La protection oculaire est indispensalles effets biologiques du rayonnement
ultraviolet, d’origine naturelle (solaire) ou aitiElle, sont similaires, il n'est nul besoin
d’avoir recours aux UV artificiels pour assurerapport suffisant en vitamine D.

11.3.2 Effets génotoxiques

Photogénotoxicité

L’altération de la structure chimique de I'ADN peétre a l'origine de l'apparition de
mutations ou conduire a la mort cellulaire. Lesigipaux types de dommages induits par les
composants UVB et UVA du rayonnement solaire d&ki3Nl sont les coupures de la chaine
nucléotidique, des adduits covalents avec les imexéet des produits de modification des
bases. La nature des processus physico-chimiquiesogti a I'origine des modifications
induites pas une exposition au rayonnement UV d&pkenla longueur d’'onde des photons
incidents.

La mesure des lésions de I’ADN par des méthodésstguie des méthodes immunologiques
(utilisation d'anticorps mono ou polyclonaux dirggéontre un photodommage défini), des
méthodes utilisant des enzymes de réparation (ABNycosylases par exemple associées au
test des cometes) ou des méthodes chromatographidirectes (en particulier la
chromatographie liquide haute performance assoziéme détection par spectrométrie de
masse en mode tandem) (Douki et coll.,, 2000) pdéemiet’'apporter des éléments sur les
mécanismes et limportance des dommage impliqués tiem effets génotoxiques des
différents types de rayonnement U.V.

Le rayonnement UVB (290-320 nm), dont I'énergie lumineuse est dineetet absorbée par
I’ADN, induit principalement des modifications démses pyrimidiques (Cadet et Vigny,
1990, Douki et Cadet, 2001) :
¢ Formation de photoproduits dimériques entre 2 basepyrimidiques adjacentes
- Dimeres de type cyclobutane,
- Photoproduits pyrimidine (6-4) pyrimidone et isoe®rde valence Dewar pour de
fortes doses d'irradiation ou en présence d'UVA.
- Signature spécifique de lirradiation UVB : mutattotandem CC-> TT.
¢ Photochimie des purines dans I'UV lointain
Bien que la photochimie UVB des pyrimidines soitantitativement la plus
importante, celle des purines présente des spétsfintéressantes :
- Dimérisation de I'adénine, photoproduit mineur danformation n'a pas été
observée a ce jour dans I'’ADN cellulaire,
- Oxydation de la guanine en 8-oxo-7,8-dihydroguan{BeoxoGua) dans
I’ADN isolé aprés exposition aux UVB et UVC.
Les effets déléteres des UVB sont ainsi largemerdliqués par la formation des
photoproduits dimériques des pyrimidines (Doukec@t., 2003). Le niveau de formation de
8-oxoGua est 100 fois plus faible que celui desedas de type cyclobutane. Le niveau de ces
phogoproduits dans I'’ADN cellulaire est de I'ordiine Iésion pour 10bases normales par
J.m*,

! paragraphe issu du rapport Afssaps
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Le rayonnement UVA et la lumiéere visiblene sont pas absorbés par 'ADN. Cependant, les
chromophores endogénes ou exogénes peuvent, darferare excitée apres absorption de
I'énergie lumineuse, dégrader le génome. Cettdiofaqui a pour cible préférentielle la base
guanine est appelée photosensibilisation (Pougetlet 2000), (Ravanat et coll., 2000), [5

(6), (M)].

Les réactions de photosensibilisation & la lumiigble ou au rayonnement UVA font
intervenir 2 mécanismes principaux :

* Le mécanisme de type limpligue une réaction de transfert d'électron oatane
d’hydrogéne entre le photosensibilisateur excité substrat. Les cibles principales dans
I’ADN sont les bases (guanine surtout). Ces deesiésont converties par une réaction
d’oxydation a un électron en leur cation radica. de@rnier peut ensuite réagir avec I'eau
ou se déprotoner. Une réaction secondaire de aegsos de type | est la formation du
radical superoxyde par réaction de l'oxygene md&mi avec le radical anion du
photosensibilisateur ; ce radical superoxyde pegerdrer par dismutation du peroxyde
d’hydrogéne qui, en présence d'un métal de tramsgbus forme réduite (ion ferreux par
exemple) est a I'origine du radical hydroxyle tréactif.

¢ Le mécanisme de type limpligue une absorption d’énergie par le photodelisateur
et un transfert sur 'oxygene. Cette molécule seive alors dans un état excité dit
« singulet » lui permettant de réagir ensuite deesubstrat exclusif, la base guanine,
pour former spécifiquement la 8-oxoGua.. Le rayomeret UVA induit un stress oxydant
majoritairement via des mécanismes de photoseissitidn de type Il. On observe aussi
la formation minoritaire de coupures de chaines A& de produits d'oxydation des
bases pyrimidiques qui résulte principalementatgitn du radical hydroxyle

L'aspect photo-oxydant des UVA, au moins si I'on censidere que la formation de 8-
oxoGua, ne jouerait qu'un role minoritaire dans dffets délétéres de la lumiéere solaire.
L'étude de la seule formation de 8-oxoGua n'estrfamii pas suffisante pour définir les
mécanismes impliqués dans I'effet des UVA.

Photocarcinogénése cutanée

Les carcinomes cutanés, cancers cutanés les glgeefits chez I'humain sont représentés
essentiellement par les carcinomes baso-cellulg@BEg), dévolution lente, a malignité locale et
les carcinomes épidermoides (CE) plus agressifs.

Le rdle de l'exposition solaire dans I'apparitidandcarcinome est établi sur des arguments
cliniques, épidémiologiques et expérimentaux. Lat@tarcinogénése cutanée est attribuée pour
65% aux UVB et 35% aux UVA selon un calcul effeciuygartir de la courbe de de- Gruijld (De
Laat A ; et coll., 1997).

Les kératinocytes issus de CE humains exprimert |g@s mutations secondaires aux UVA
(formation de 8-oxoGua) qu'aux UVB (dimeres de tyypeobutane) (Agar N.S. et coll., 2004).

Les expositions solaires intermittentes et « bit@kam particulierement dans I'enfance sont le
principal facteur de risque de mélanome, établiledgant sur des arguments cliniques,
épidémiologiques et expérimentaux. Les rayons UVYBl&s récemment les rayons UVA sont
incriminés.
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La susceptibilité génétique et les mécanismesviatemt dans la photocarcinogénése des
mélanomes et des carcinomes sont trés différeetsble respectif des différentes longueurs

du spectre solaire differe également selon la eadurcancer. Il est donc licite de penser que
la protection éventuellement apportée par leséiltsolaires contre la survenue des tumeurs
malignes cutanées devrait étre adaptée au typareicque I'on souhaite prévenir.

11.3.3  Effets immunosuppresseurs

Les défenses immunitaires cutanées assurent umeciioo contre les agressions externes
(bactéries, champignons, virus). Ces défenses mafbndément altérées pour de faibles
doses UVB et UVA (en dessous de I'érytheéme). Le8 dininuent le nombre de cellules de
Langerhans et réduisent leur capacité de présemtdés antigénes aux lymphocytes T. par
ailleurs, I'exposition aux UV induit la libératiode différentes cytokines (interleukine 10,
TNF-a, prostaglandines...) intervenant dans la photo-inoeuppression. Par ailleurs,
'acide cis-urocanique absorbe les UVB et s'isos#rien acide trans-urocanique aux
propriétés immunosuppressives. Cette dépressioréesisible et sa restauration nécessite 3
semaines environ. Ce phénomeéne n'est reconnu quesdguelques années, et permet de
comprendre un certain nombre de pathologies essivdherpés, pityriasis versicolor,
impétigo, etc.). La tolérance cutanée intervierglément dans la promotion tumorale a long
terme. A la suite des expositions aux solariunsdkfenses de I'épiderme sont amoindries et
on a pu noter, dans les centres de bronzages geltey douteuse, la survenue d'infections
cutanées.

I1.3.4 Vieillissement cutané photo-induit

Dans le vieillissement cutané deux phénoménesma@osent et s'ajoutent :

- dune part, le vieilissement cutané physiologiguetrinséque, phénoméne
génétiguement programmé lié a la morphogenése kt @aturation cellulaire,
accentué par la carence en stéroides sexuelsafenine aprés la ménopause, par le
tabagisme ;

- dautre part, le vieillissement extrinséque, edsHlament créé par les irradiations
solaires chroniques, liées aux UVA et UVB et a windre degré aux infrarouges.

Le vieilissement cutané photo-induit, égalementped@ héliodermie, regroupe les
modifications cliniques et histologiques spécifiguees exclusivement aux expositions
solaires chroniques et exclut les Iésions précansés et cancéreuses.

Les deux types de vieillissement, physiologiquepkbdto-induit, sont intimement mélés;
cependant, il existe des différences qualitatiteguantitatives, tant sur les plans cliniques,
histologiques, immunohistochimiques et biochimiquékez le sujet agé, la différence de
texture cutanée entre les zones habituellementséggsoa la lumiere et les zones protégées,
sont de constatation évidente avec une transitiotale sur certaines zones du corps comme
entre le décolleté et les seins, le dos et leg$ess

Aspects cliniques

Les manifestations cliniques de [I'héliodermie smgessentiellement sur les zones
découvertes : le visage (nez et pommettes), leddesmains et les avant-bras. Elles varient
considérablement d'un sujet a l'autre, méme powr personnes de méme age et de méme
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phototype, ayant subi le méme ensoleillement cljmi (témoignant ainsi d'une
susceptibilité génétique propre a I'individu).

Les lésions cutanées peuvent étre isolées maigrogtessivement s'associer, comportant :

- une peau épaissie, rugueuse et seche ;

- une peau lache, ayant perdu son élasticité ;

- une coloration de fond jaunatre parsemée de téatagies (témoins des atteintes du
réseau vasculaire dermique) et de taches pigmestéiévélant les altérations des
mélanocytes) : hypomélanose en gouttes (petitdees$adachromiques des membres),
éphélides (petites taches chamois), lentigos (fkhames) ;

- l'apparition de ridules puis de rides profondes.

Certains aspects cliniques sont particulierementahstratifs de I'importance des altérations
des fibres élastiques du derme (élastose) :
- lapeau citring, dont la couleur jaunatre et la surface mamelomeéant ressembler a
la peau d’'un citron ;
- I"élastose du couressemblant & une « peau de poulet plumé » daifeetites papules
blanc-jaunatre parsemant un fond érythémateuxatgiectasique ;
- I'élastoidosea kystes et comédons, associant des papules fiesinées nodules
kystigues et des points noirs sur les tempes eétiens péri-orbitaires ;
- lanuque rhomboidalg parcourue de rides profondes s’entrecroisantuadijatéres,
donnant I'aspect de « vieux cuir ».

Aspects histologiques

Les modifications histologiques liées a I'hélioderraoncernent I'épiderme et le derme mais
c'est le tissu conjonctif dermique et ses cellulps sont la cible préférentielle du
rayonnement solaire. Les UVA, qui pénétrent profandnt dans ce tissu, participent de
facon majoritaire a la constitution de ces lésions.

Les modifications structurales de I'héliodermietsmés différentes de celles que I'on observe
dans le vieillissement cutané intrinséque, quisgacatérise par une atrophie épidermique avec
aplatissement de I'ensemble des couches cellulairég la jonction dermo-épidermique, et
surtout par une raréfaction des fibroblastes daresgdont l'activité est trés diminuée,
responsable d’'une réduction de la synthese desfilesstiques et de collagene.

Epiderme

Si la couche cornée est discretement épaissiddéape sous-jacent peut étre d’épaisseur
normale, hyperplasigue ou atrophique (par dimimutide I'épidermopoiése). Les
kératinocytes peuvent étre dysplasiques, présedestatypies nucléaires et des signes de
maturation désordonnée (dyskératose, parakératose).

Les mélanocytes sont irrégulierement répartis g Ide la membrane basale. Leur taille, leur
dendricité et la disposition des mélanosomes smntent anormales, témoin de perturbations
de leurs fonctions de mélanisation. La densité nu&gtaire est pratiquement doublée dans
les zones photo-exposées, ce qui peut expliquessuteaenue de lentigos séniles en peau
insolée.

Le nombre et I'activité fonctionnelle des celluds Langerhans sont diminués dans la peau
chroniqguement insolée des personnes agées. Cetteip@ortante, de I'ordre de 50%, peut
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expliquer la diminution des réactions d’hyperseifitbretardée et surtout 'émergence de
clones cellulaires malins & I'origine des cancetamés par immunodépression photo-induite.

Jonction dermo-épidermique

La membrane basale est épaissie et la jonctionaépitdermique est aplatie, avec disparition
des papilles épidermiques.

Derme

Dans I'héliodermie, le derme est trés remanié dudfa l'atteinte des fibroblastes, des fibres
élastiques et collagénes déja formées, et du résesgulaire.

L’altération histologique pathognomonique de I'bdirmie est représentée par I'élastose
solaire, qui correspond a une dystrophie du tisastique. Cette dégénérescence élastotique
siege dans le derme superficiel et moyen, ou laediélastiques apparaissent nombreuses,
épaisses, fragmentées et s'enchevétrent pour fodesrmottes de matériel amorphe et
granuleux. Sous la jonction dermo-épidermique existe zone étroite (zone de Grenz) qui
parait indemne d’élastose mais ou les fibroblasted nombreux et hyperactifs, témoins de
synthéses protéiques excessives. Les fibres caltsgsont altérées par une dégénérescence
basophile. Les fibres collagénes matures, insadylalininuent (par dégradation sous I'action
d’enzymes protéolytiqgues sécrétées par linfiltielammatoire dermique), alors que les
fibres collagénes solubles augmentent. La substEmmamentale est nettement augmentée
avec é€lévation des teneurs en protéoglycanes etogdyninoglycanes. Un infiltrat
inflammatoire modéré est présent dans les |ésienmes, composé de polynucléaires
neutrophiles, de lymphocytes et de mastocytes ensécrétions enzymatiques participent
aux altérations des macromolécules du tissu cotifo@ette réaction inflammatoire est liée a
l'action des UV sur le derme. Les modifications ardaires sont nombreuses, associant un
épaississement des parois capillaires, une rédudtionombre de capillaires, des dilatations
focales correspondant aux télangiectasies obsecli@égpuement. Ces altérations vasculaires
entrainent une réduction importante de la capaigt® 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 cutanésiemrtostiqués chaque année en France,
nombre en progression constante avec une augnmntatinuelle de 7%. Les radiations

ultraviolettes sont I'élément étiologique majeuspensable de ces cancers dont I'agressivité
dépend essentiellement de la forme histologique0%i 95% d’entre eux sont la conséquence
d’'une prolifération des kératinocytes (carcinomasdeellulaires, de loin les plus fréquents et
carcinomes épidermoides, plus rares) facilemenésadules a un traitement simple sans
pronostic létal, les 5 a 10 % restants sont ennehe constitués par les mélanomes malins

(prolifération des mélanocytes) dont le pronossicheaucoup plus séveére.

Depuis plusieurs dizaines d’années, il est uniVlersent reconnu que les cancers cutanés
sont induits par les radiations lumineuses, d'oegisolaire ou provenant de sources
artificielles, sur des arguments épidémiologiquesxpérimentaux. Si les effets mutagenes et
cancérigenes des UVB sont connus de longue date, l@nimal comme chez 'homme, les

effets oncogenes des UVA ne sont reconnus que sigpglques années, expliquant que le
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risque carcinogéne des appareils de bronzage émseiie rayonnements UV est un sujet
d’'actualité, pouvant étre considéré comme un problde santé publique.

La photocarcinogenése se définit comme I'ensemige phénoménes aboutissant a la
formation tumorale cutanée provoquée par les riadistlumineuses. Le processus de
canceérisation est la conséquence des dommagedsinuhi les UV, accumulés dans les
cellules de I'épiderme. Chaque altération ayantappB aux mécanismes de réparation
exogenes et endogénes participe aux différentge®taonduisant a la cancérisation. Ces
processus s'étalent sur une ou deux décennieséqant par étape, dont certaines ont une
traduction clinique, d'autre n'ayant que des expims détectables histologiquement
(dystrophie, dysplasie) ou biologiqguement (mutatiergenes, apparition de néo-antigénes).

Carcinomes cutanés

Les carcinomes basocellulairessont les cancers cutanés les plus fréquents (60%),
apparaissant apres la cinquantaine, ils siégent avédilection sur la peau des régions
découvertes : téte et cou (90%), dos des maingcaisés par une extension maligne lente,
purement locale (sans métastases), ils doivent ddtaiits (par exérése chirurgicale ou
radiothérapie), car ils deviennent insidieusemerfiltiants et peuvent étre source de
délabrements locaux.

Les carcinomes épidermoides(ou spinocellulaire§ sont moins fréquents que les

basocellulaires (30% des cancers cutanés). lIsiesumrent sur des lésions préexistantes
(kératoses actiniques, leucoplasies des levresjiegient essentiellement sur les régions
découvertes. Leur gravité est plus importante de I'g&olution locorégionale rapide et

envahissante, la fréquence de l'extension gangliomn avec cependant un risque
métastatique faible.

Le rdle carcinogéne des UV explique la plus granélguence des carcinomes cutanés :
- surles régions exposées a la lumiére (visage)
- chez les sujets a peau claire (roux, blonds)
- travaillant a l'air libre (marins, agriculteurs)
- vivant dans des régions trés ensoleillées (lesrsmint protégés par leur pigmentation
mélanique)
- chez les sujets ayant recu de fortes doses d'Uliciais.

L'effet carcinogéne majeur revient aux UVB, c'edli@ aux longueurs d'ondes comprises
entre 290 et 320 nm, avec une efficacité maxima?®& nm. Les UVA ont longtemps été
considérés comme étant sans danger et leur effica@rcinogéne considérée comme
négligeable. Cette fausse conception a été relaitutniére de travaux récents :

- Les UVA induisent moins de tumeurs que les UVB maiguement si l'irradiation
est de courte durée (jusqu'a 20 semaines). Sipfolonge l'irradiation jusqu'a 250
J/icmz, il y a autant de tumeurs induites par leAlyie par les UVB, ceci dans la
plupart des modeles étudiés et pour des dosesabeni®s a celles recues par les
adeptes du bronzage UVA intensif (20 minutes d'sijom 5 jours par semaine) ;

- Le spectre d'action de la carcinogenése cutanépagatiéle au spectre érythémal
jusqu'a 313 nm, mais s'avere trés différent au dma,si l'efficacité érythémale
diminue réguliérement dans les UVA, l'efficacitéataogene, aprés une diminution
dans les UVA courts, remontent de facon trés nvefte 360 nm ;

- L'analyse des spectres d'efficacité pour I'éryth@mpour la cancérogenése montre
que les UVB sont environ 1000 fois plus efficace des UVA pour induire un
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érythéme, alors que le ratio d'efficacité carcimiggée UVB-UVA est de 100.
Lorsque I'on rapporte I'efficacité spectrale pobaaun des deux effets a la quantité
relative d'UVA et d'UVB recue au cours d'une expositisolaire naturelle (qui
comprend au minimum 20 fois plus d'UVA que d'UVB)) s'apercoit que, pour
I'érythéme, les UVB interviennent pour 96% alorse quour la cancérogenese, la
participation des UVB ne se situe qu'autour de 6Efssant la responsabilité aux
UVA pour 35%.

Les études épidémiologiques expérimentales confitngele le risque carcinogénique est
proportionnel a la dose cumulative d'UV recue pehdtawvie, mais la dose carcinogénique
n'est pas connue chez 'homme. A dose égale, diessp@oses répétées sont plus nocives que
des doses plus intenses moins fréquentes.

Mélanomes cutanés

Al

Parmi les multiples "grains de beauté" dont cestainjets sont porteurs, le mélanome est
heureusement exceptionnel, mais d'une extréme réplits de 25 % de mortalité a 5 ans)
peu modifiée par les tentatives thérapeutiqueseiets Cette tumeur maligne, constituée de
mélanocytes atypiques, est en progression congfaétgience doublant tous les 12 ans) pour
atteindre une incidence de 10 nouveaux cas paoanl®0.000 habitants en lle de France en
1994 (50 cas par an pour 100.000 habitants en &igtr

Dans la plupart des cas, le mélanome apparait en paine sous forme d'une tache
pigmentée, ressemblant & un grain de beauté neaisd#férenciant par l'irrégularité des
contours (Iésion asymétrique), la polychromie (zohraines, violines, rosées ou bleutées) et
l'irrégularité de la surface. Plus rarement (25% das environ) le mélanome est une
dégénérescence d'un grain de beauté dont les eon@wouleur et I'aspect se modifient. Du
fait de son extréme gravité, le mélanome est ubl@noe de santé publique et il est des lors
essentiel de savoir si I'exposition aux rayonsauitlets augmente le risque de mélanome.

Le nombre de naevi mélanocytaires est un factetisdee essentiel

S'il est admis que les expositions solaires camsiit un facteur de risque de mélanome
(pouvant expliqguer 65% des mélanomes), la génétigoeupe cependant une place
prédominante car elle détermine plusieurs prédispos du systéme mélanocytaire:

phototype, genése de naevi mélanocytaires, mélan@mgsaux.

- Certains facteurs ethniques accroissent le risguad&lanome : peau claire (les blancs
font environ 100 fois plus de mélanomes que lesshodlifficulté a bronzer (facteur
décisif), coup de soleil facile, éphélides photddites, cheveux blonds ou roux, yeux
gris ou bleus.

- L'exposition solaire précoce favorise I'apparititnnaevi mélanocytaires chez I'enfant.
Il existe une corrélation significative entre laégpence d'un grand nombre de naevi
chez I'enfant et une surexposition solaire chrami¢pius de 4 heures par jour) ou
aigué (antécédent de coup de soleil). Si la fimatiirecte entre naevus et mélanomes
n'est pas clairement établie, I'association naelamoéytaires multiples / expositions
solaires intermittentes est néanmoins synergique lpaisque de mélanome.

- La notion familiale de mélanome ou de naevus dygplasconstitue un facteur de
risque supplémentaire, qui s'ajoute aux risquesalikexposition et au phototype.

Les UV sont depuis longtemps suspectés
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Le role des ultraviolets de courte longueur d'on@@¢B : 290-320 nm), responsables du
coup de soleil, est suggéré sur des argumentatslir
- Augmentation d'incidence du mélanome avec la dittonude la latitude (corrélée a
'augmentation des UVB) ;
- Taux élevé de mélanome chez les sujets porteunsddficit pour les processus de
réparation des dommages de I'ADN induits par leBUV

Récemment, les ultraviolets de plus grande longukomdes (UVA : 320-400 nm) ont
également été accusés :

- Augmentation d'incidence du mélanome en Scandingae,rapport a I'Europe du
sud, qui pourrait s'expliquer par une différenceptietotype des individus alors que
lirradiance UVA est équivalente, par des "habitudmilturelles" : de nombreux
scandinaves pratiquent "la semaine aux Canariesiivem, d'ou exposition brutale et
intense car "il convient de montrer a I'entouragém a effectué le voyage", pour
nombre d'entre eux, étre capable de bronzer et sig bonne santé ;

- Induction de mélanome chez un poisson tropicalehrey Xiphophorus par irradiation
UVA, dont l'efficacité carcinogéne n'est que 1Osfdnférieure, dans ce modele
expérimental, a celle des UVB ;

- Doublement du risque de mélanome par I'expositionldV artificiels des lampes ou
des bancs de "bronzage” (voir plus loin).

Les fortes expositions solaires dans I'enfance wofd@cteur majeur de risques

L'exposition aux UV participe certainement a la &mn du mélanome. Cependant, la
distribution élective des mélanomes sur des zoakiuellement couvertes par les vétements,
fait jouer un role prépondérant aux expositionsaises violentes et intermittentes, aux
habitudes vestimentaires avec irradiation destoéames découverts par la mode, comme les
jambes chez les femmes des années 50-60.

Plusieurs études récentes insistent sur l'impoetales expositions brutales, responsables de
"coups de soleil" avec brilures dans I'enfanceansd'adolescence. Les études des migrants,
en Australie, en Israél ou en Nouvelle-Zélande metque le risque est plus élevé au sein
de la population blanche et qu'il est multiplié Ba4 lors d'une migration pendant I'enfance.
L'enfance est ainsi un age crucial pour le risquarfde mélanomes. Comme cela a été vu
précédemment, l'interaction phototype - nombreaginmélanocytaires - expositions solaires
- antécédent de coups de soleil est complexe, sié@sune analyse multifactorielle pour
établir les parts respectives de responsabilité'eth demeure pas moins que les expositions
solaires avant I'age de 15 ans participent au eisigumélanome et qu'il convient, en pratique,
de photoprotéger de facon efficace les adulteugowt les enfants contre les UVB et les
UVA, notamment :

- ceux de phototype clair, incapables de bronzer,

- porteurs de neevi mélanocytaires multiples,

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

mélanome.

Mécanismes d'action

Dans la genése des cancers cutanés, les mécandaw®mn des photons UV sont
imparfaitement connus et de toute maniére complekegriqués. La photocarcinogenése est
un processus a étapes multiples, les UV pouvaetvienir, directement ou indirectement, a
tous les niveaux : initiation - promotion - transf@mtion. L'irradiation UV entraine de
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nombreuses perturbations épidermiques, dont cegaant fortement suspectes de participer
a la photocarcinogenese, notamment les altératieti®\DN, la production de radicaux libres
oxygénés et l'induction d'un déficit immunitaire.

Altérations de I'ADN

L'ADN cellulaire est la cible privilégiée de l'agsen par les rayons UV. Les acides
nucléiques absorbent les radiations UVB, ce quiréar directement des Iésions spécifiques :
diméres de pyrimidine, produits d'addition, cassdee brins. Ces photoproduits altérent
profondément I'expression du génome et sont plusnoins rapidement réparés par des
mécanismes complexes et pratiquement sans erreur.

Les UVA vont directement altérer 'ADN, mais, égatnt indirectement, par l'intermédiaire
des especes réactives de I'oxygéne, responsabteptdess de chaine, de pontages protéines-
nucléobases et de lésions oxydatives des basedésimss sont réparées avec de fréquentes
erreurs.

Les dommages persistants (non réparés) de 'ADNgpe@ire responsables de mutations qui
vont altérer profondément le fonctionnement desegehe lien entre ces dommages UV-
induits dans I'ADN d'une part, et la mutation dasagéenes (Ms) et des genes suppresseurs
de tumeurs d'autre part, est bien établi. En pdi¢ic le genep53 en commandant le
déclenchement de la mitose aprés réparation, négpila réparation de I'ADN; il est altéré
par les UV et ses mutations sont fortement impkgugans la promotion tumorale.

Radicaux libres

La génération de radicaux libres oxygénés lorsedaxposition solaire aux UV est largement
démontrée (cf. Chapitre IV-4) et leur productiorcessive a une action délétére avec pour
cible les protéines, I'ADN et les lipides membragsir(peroxydation lipidique). Les
conséquences de cette production de radicaux lgmesmultiples : ruptures membranaires,
inactivation de récepteurs, relargage de proddtpetoxydation qui sont considérés comme
mutagénes et cytotoxiques, libération de médiatedes l'inflammation via I'acide
arachidonique. Le réle des radicaux libres, largegmmmpliqués dans I'héliodermie, parait
également important dans la photocarcinogenésétein® des acides nucléiques et des
enzymes de réparation de I'ADN peut induire detupgeations de la différenciation cellulaire
et du comportement cellulaire. De plus, outre #agion de I'ADN pouvant intervenir a la
phase d'initiation et de promotion, les radicauxds interviennent probablement dans
l'immunosuppression photo-induite et sur l'activaidithine-décarboxylase. La production
des radicaux libres oxygénés peut étre déclenamdear les radiations UVB que UVA, les
études sur modéles cellulaires I'ont clairement aférd. Elle implique l'intervention de
photosensibilisateurs endogénes variés, notamnaephdeomélanine qui, contrairement a
I'eumélanine, pourrait étre impliquée dans de saiéactions, expliquant le risque particulier
de carcinome chez les sujets blonds ou roux.

Immunosuppression

De nombreuses études expérimentales démontrentlegué)V, surtout les UVB mais
également les UVA, ont un effet suppresseur susyltéme immunitaire. Cette photo-
immunosuppression est responsable d'une diminuties réactions d’hypersensibilité de
contact et d’hypersensibilité retardée, associtemésence de lymphocytes T suppresseurs
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spécifiques d'antigénes. Les UVB peuvent induiree ummunosuppression locale et
systémique.

Les mécanismes impliqués dans la photo-immunosagpiore sont complexes et font
intervenir :
- une action directe sur les cellules de Langerhgidedmiques dont la fonction de
présentation antigénique est altérée ;
- lisomérisation de I'acide trans-urocanique en éniv cis-urocanique aux propriétés
immunosuppressives ;
- la production et la libération de cytokines par ¢deflules épidermiques (TNF, IL-1,
IL-12 et surtout IL-10) ;
- linfiltration de I'épiderme par des cellules mowt&ires (CD36+, DR+), cellules
présentatrices d’antigenes qui pourraient étre oresgbles de I'état de tolérance
observé aprés irradiations UVB.

Activité de 'ODC

Les UV, via la production de radicaux libres, augteat I'activité de I'ornithine-
décarboxylase, enzyme participant a la biosynthds® polyamines, dont l'activité est
augmentée lors de la transformation maligne.

Carcinogenése induite par les UVA artificiels

Carcinogénicité des UVA

Les UVA sont carcinogénes et leur efficacité, ceneoindre que celle des UVB, a été
analysée dans les chapitres précédents. Cetten amincérigene des UVA est loin d'étre
négligeable, majorant l'action cancérigéne desesad’'UVB, toujours présentes dans le
spectre d’émission des sources utilisées pour ¢mzage. De plus, les phaeomélanines
présentent une absorption spécifique dans les UVpoerraient, par des réactions de type
photosensibilisation, avoir une action cancérigéne.

Génotoxicité et mutagénicité des UVA

Bien gu’ils ne soient pas absorbés directement BN, les UVA sont génotoxiques par des
réactions photosensibilisées oxygéne-dépendantastivation de l'oxygéne entraine une
cascade de réactions : ruptures de chaines, l@isoime 'ADN et les protéines difficiles a
réparer ou du moins a réparer sans erreur, d'otisque potentiel plus grand de mutation
pour ce type de lésions que pour celles induiteslgsaUVB. Si bien qu’actuellement les
UVA sont considérés comme aussi mutagenes queMés U

Initiation - promotion de mélanomes

Plusieurs études expérimentales récentes ont perimipliquer le rayonnement UVA dans
l'initiation et/ou la promotion de mélanomes exp@ntaux, cependant I'extrapolation a
'homme doit étre soumise a réserve. Une étuderarpatale utilisant le poisson exotique
Xiphophorus (possédant un seul anti-oncogéne P53oatré que les UV pouvaient
déclencher l'apparition de mélanomes ; les UVA,nbigue moins actifs que les UVB,
possédaient une efficacité carcinogene 100 foigrseyre a I'efficacité cytotoxique. Chez la
souris porteuse de mélanome, la croissance etst®mlination tumorale sont activées par

I'irradiation UVA.
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Etudes épidémiologiques

Au moins 9 études épidémiologiques cas-témoin tudi€ I'association entre I'exposition
aux lampes ou bancs solaires et le risque de mé@kn8ix de ces études ont montré une
association nulle ou faible mais, dans ces étudef:équence d'utilisation des lampes et
bancs solaires était tres faible.

Plus récemment, trois études plus détaillées, teamanpte des facteurs constitutionnels et de
I'exposition naturelle au soleil, ont montré querisque de mélanome était globalement
doublé par I'exposition aux UV artificiels, ce nggpouvant étre considérablement plus élevé
chez certaines catégories d'individus. Voir dgtailagraphe 11-3-3

Mélanomes oculaires

Quelques publications ont suggéré la possibilitthd'relation positive entre la survenue des
mélanomes oculaires et exposition aux rayonnenmgvitdJne publication récente francaise
(Guenel P. et coll., 2001) semble confirmer cedtation.

En conclusion

La carcinogenése cutanée induite par les rayomavigtets constitue un des problemes
majeurs de santé publigue, justifiant une éducap@tifique

Les UVA délivrés a des fins de bronzage sont cé@mésl comme cancérigénes. Pour le
mélanome, le risque apparait faible, multiplié gaunx chez les adeptes du bronzage artificiel
ayant bénéficié de 10 séances par an.

Le risque carcinogene du soleil et des solariumsuseule. Cet effet de photo-addition est
particulierement important chez le bronzeur inv@tgui pratique une fois par semaine, toute
'année, des séances d'UVA, le risque relatif deetifpper un cancer cutané étant alors

multiplié par 10.

1.3.6  Relations dose/effets

Il existe une relation dose-effet entre la dosedémet le risque de cancer non mélanome de
la peau, cf chapitre Ill comportement expositioar pontre il n'existe pas de relation dose
effet simple pour les mélanomes cf 11-3-2.

11.3.7  Applications médicales

Les dermatologues ont régulierement recours a latofeérapie pour traiter certaines

affections bien définies en particulier lorsquet autre traitement est inexistant ou inefficace.
Les indications et les doses d'irradiation sontléées avec soin et des protocoles
thérapeutiques sont appliqués aprés mise au pant des spécialistes reconnus en
photodermatologie. Les différentes contre-indic&iode la photothérapie, que le

Dermatologue, et lui seul, est en mesure de dépistmt rigoureusement recherchées
(examen du tégument, phototype, prise médicamentelesmatose associée, photodermatose
etc).
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Les protocoles sont adaptés selon le type de pe#augmentation des doses tient compte du
type de peau, de la tolérance du patient, de lmatese a traiter. Le nhombre de séances est
contrélé et la dose globale recue est toujoursuégakt notée. La surveillance des sujets
traités est impérative, régulierement en coursraiéetnent, dans les suites de traitement, a
distance des séances, et tardivement. Parmi lemmeandations émises lors des conduites de
traitement, il est convenu de ne jamais dépassersérie de 20 séances par année. Il faut
noter que la dose recue par les patients, quelsajaat les patients et les pathologies traités,
est globalement 10 fois inférieure aux doses relpusgle séances a visée esthétique.

Sur le plan technique, les appareillages sont i&guhent contrélés ; ils fonctionnent sous la
responsabilitté d'un médecin dermatologue ; la neesdes rayonnements émis est
régulierement évaluée

L’exposition aux rayonnements UV dans un but unigelet esthétique est toujours refusée
par les Dermatologues.

Les différentes photothérapies

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

Plus récemment :
- Photothérapie UVB spectre étroit : 311 nm — TLO1.
- Laser excimer : 308 nm.
- Photothérapie UVA 1 (340-400nm).

Les pathologies prises en charge

Le psoriasis a été la premiere dermatose ayantfibénde la photothérapie ; les premiers
résultats ont d'emblée fait considérer la phota@hi&r comme exceptionnellement
intéressante. Par la suite les lymphomes T orprigéen charge, la photothérapie est préférée
chaque fois que cela était possible aux traitemphts agressifs. Ces indications les plus
courantes font appel a la puvathérapie, a I'UVBipé&r ou UVB 311 et depuis peu au Laser
excimer ou UVA 1.

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

De nombreuses autres indications sont a envisagis, souvent les meilleurs protocoles ne
sont pas bien établis et il n'y a pas assez de siéritravaux pour en confirmer I'efficacité.

Les protocoles sont étudiés pour obtenir la meilafficacité avec des doses les plus faibles,
mais les comparaisons efficacité-tolérance néaessaiont pas toujours pu étre bien établies.

En conclusion

La photothérapie ne peut étre acceptée sans uvgliumce clinique extrémement rigoureuse
en cours de traitement, a distance et tardive.dretocoles ont été étudiés pour obtenir la
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meilleure efficacité pour les doses d'expositioes plus faibles et choisissant des longueurs
d’'onde mettant & I'abri de complications.

Remarques

- La photothérapie dynamique est en cours d’évalnatio

- La photophorése extra-corporelle (puvathérapieiea sles lymphocytes sanguins aprés
leucaphérese) essentiellement utilisée au courlyaigghomes.

- Le traitement de l'ictere néonatal fait appel axpesition a une lumiére violette, le
traitement est indispensable pour éviter des skgpuaéfinitives.

11.3.8  Luminothérapie

L'influence de la lumiére ambiante sur 'humeur esfjourd'hui bien connue et il a été
démontré qu’un éclairage intense augmente la tételi diminue la tristesse chez certaines
populations (Einon D., 1997). Ces observationspanissé a utiliser la lumiére intense pour
traiter certaines formes de dépression (SAD — Seddffective Disorders). La CIE tient a
disposition un rapport (1995) mettant en évidemserélations entre différentes intensités de
dépression pouvant étre traitées avec efficacitél'paposition quotidienne a différentes
intensités lumineuses. On a identifié récemmensdarrétine un récepteur spécifique a la
lumiére qui active les cellules d’'un ganglion &ir ponséquent, certains sites responsables de
la régulation des fonctions circadiennes et newtoerines. Cette voie est différente de celle
qui induit la vision ainsi que les réflexes visudll éclairage approprié peut effectivement
traiter certains désordres et I'on peut dévelogies stratégies d'éclairement optimales en
rapport avec la santé et les notions de bien &gerayonnement ultraviolet n'est pas
impliqué dans ces mécanismest les quantités de lumiére nécessaires et soiffisssont de
I'ordre de 2500 lux, quantités régulierement requastemps clair et ensoleillé, considérées
comme sans danger pour les différentes portiosaile

1.4 Les effets sanitaires des UV

I.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 aola & son aptitude au coup de soleil
(érythéme actinique) et a sa pigmentation (bronzdbest imparfaitement en relation avec la
carnation de la peau, la couleur des cheveux,dsepice de taches de rousseur ou la couleur
des poils.
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On a déterminé des catégories de sensibilité geda au rayonnement UV ou de phototypes
qu’on peut ainsi définir :
Tableau II-3 Caractéristiques des différents photogpes

Phototype Cheveux | Carnatior] Ephelideg Coup de solei| Bronzage

0 Blancs Albinos | 0 Constant++| O

I Roux Laiteuse| +++ Constant ++ 0

Il Blonds Claire ++ Constant + Hale léger
Il Chétains | Claire + Fréquent Hale clair
\Y) Bruns Mate 0 Rare Foncé

V Bruns Mate 0 Exceptionnel| Tres fongé
VI Noirs Noire 0 Absent noir

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

Type | : coup de soleil constant jamais suivi de pigmeoitati

Type Il : coup de soleil constant parfois suivi de pigmeoiat

Type Il : coup de soleil fréquent et pigmentation constante

Type IV : absence totale de coup de soleil et pigmentatastante

Type V: sujets modérément pigmentés (méditerranéens basiatiques,

arabes)

Type VI : race noire

D’autre part, il est possible d’exprimer la sergibide chaque phototype par les unités de
SED et par la dose érythémale efficace correspdaddres sujets mélano-compromis,
mélano-compétents et mélano-protégés correspoadamt simplification de la classification
des phototypes telle qu’elle a résulté d'un consemsitre spécialistes (Fitzpatrick TB et coll,
1995).

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

Tableau II-4 : Sensibilité des différents phototype

e Sensibilité Dose
Phototypes Caractéristiques (SED) (3.m-2)
| Brile tres facilement
. il sans bronzer 25+1 150-350
Mélano-compromis . =, e
(éphélides : toujours)
. | Brdle etbronze peu | 54, 4 200-400
Mélano-compromis (éphélides : parfois)
) [ ) Brile t’at,bronze 45+2 250-650
Mélano-compétent modérément
) IV ) Brale rarement et bronze 6042 400-800
Mélano-compétent bien
) \ o Ne brlle pas, bronze trgs 75125 500-1000
Mélano-protége bien
VI |I'Nebrile pas: peau noife 12,0+4 | 800-1200
Mélano-protégé
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Les sujets dits « mélano-compromis » (phénotypex,rquorteur de mutations dans le
récepteur de #-MSH) sont capables d’'une mélanogenese dont len béla termes de
génotoxicité par le rayonnement ultraviolet estatiégentrainant une photocarcinogenése
importante (environ 90% des cancers cutanés).

Au contraire, les sujets mélano-compétents présente bilan global positif, la mélanine
produite protégeant efficacement du rayonnememavidilet. Les sujets appartenant a ce
groupe fournissent cependant 10 % des cancerség taraisemblablement par dépassement
de leur capacité de photoprotection naturelle gtige.

Les sujets mélano-protégés (naturellement) caiaetdrles populations métis, asiatiques et
négroides, ne présentant qu’'exceptionnellementdesers cutanés, le plus souvent sur des
zones peu pigmentées (cicatrices de brllure d'@) netlanocytes ont disparu). Leur
photoprotection naturelle est trés élevée du faitlal localisation des mélanosomes et par
conséquent des mélanines, soit par phénoméne aeping » des kératinocytes (population
asiatique), soit dans la couche cornée (populatidgroide) ou ils constituent un bouclier
protecteur.

A I'appui de cette hypothése, constamment vérifiéas les études épidémiologiques portant
sur les populations australiennes, américaines uvapéennes, viennent les observations,
guasi quotidiennes, de I'absence de cancers cusaindss zones vitiligineuses, sans mélanine
ni mélanocytes et la fréquence importante des rmélas malins et des cancers
spinocellulaires chez les albinos africains ouendi Chez ces derniers, les mélanocytes sont
présents et produisent, par défaut de plusieursynege nécessaires a la synthése
d’eumélanines, un excés de phaeomélanines.

Comment se répartissent les phototypes chez les figais ?

Les données disponibles sont issues d'études mlasticoncernant des tranches particuliéres
de la population francaise

Le phototype a été mis au point de facon empirigfie de fournir un outil permettant
d’'estimer le risque individuel relatif a I'expositi solaire et d’énoncer des principes de
protection adaptés. Compte tenu d’'un patrimoineétigue tres diversifié, les individus ne
présentent que trés rarement I'ensemble des cesticiges qui définit un phototype selon la
classification de Césarini. En pratique, la décigle 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 ldacohorte SU.VI.MAX (I'étude
SU.VI.LMAX « SUppléments en Vitamine et Minéraux AoKydants » est une étude
épidémiologique nutritionnelle qui s’'est dérouléeFgance de 1994 a 2003) afin de décrire
les fréquences des caractéristiques utilisées materminer le phototype selon la
classification proposée par Césarini sur un largeastillon d’adultes francais au niveau
national, et d’étudier les liens entre ces carati@ues (C. Guinot et coll., Sun reactive skin
type in a French general adult population). Cedttherche sur le phototype a été conduite a
partir de données recueillies auprés de 4 912 valas : 2 868 femmes et 2 044 hommes.
Cette cohorte ne peut cependant étre considérémedstatistiguement représentative de la
population francaise.

Des liens significatifs ont été mis en évidencereerthaque caractéristique permettant la
détermination du phototype selon la classificapooposée par Césarini et le genre.
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Vingt-trois pour cent des femmes ont déclaré présen 20 ans des cheveux bruns ou noirs
(versus 32% chez les hommes), 38% une peau ma% ¢hez les hommes), 12% des
femmes ont rapporté qu’elles prennent systématigaemn coup de soleil apres exposition
(9% des hommes), et 35% ont déclaré obtenir unziagm foncé voire trés foncé (50% des
hommes). De plus, 3% des femmes présentaient uotghe | ou Il versus 2% des hommes,
13% un phototype llla versus 6% des hommes, 48%phototype lllb versus 45% des
hommes, et 37% un phototypdV versus 47% des hommes.

La répartition globale des individus dans les ptygtes était la suivante :

Phototype | 0,3%
Phototype Il | 13%
Phototype Il | 46,4%
Phototype IV| 34,2%
Phototype V | 6,1%

Par ailleurs, pour étudier un éventuel effet géolgique, les régions francaises ont été
arbitrairement groupées selon deux découpages d Mensus Sud de la France, et Ouest
versus Est de la France. Des liens significatif6 é& mis en évidence entre chaque
caractéristique et la localisation géographiques peaux mates ont été trouvées plus
fréquentes dans I'Est (49%) comparé a I'Ouest (3%8)au Sud (51%) comparé au Nord
(36%) ; les cheveux chatains ont été trouvés plguents a I'Ouest (68%) comparé a I'Est
(61%), et au Nord (66%) comparé au Sud (61%) ;élelsélides ont été rapportées plus
fréquentes a I'Ouest (37%) comparé a I'Est (17%aueNord (30%) comparé au Sud (21%) ;
un bronzage foncé, voire trés foncé, a été rappdute fréquent a I'Ouest (47%) comparé a
'Est (37%), et aucun bronzage ou un trés légenzage plus fréquent au Nord (31%)
comparé au Sud (26%) ; la fréquence des photolydait similaire a I'Ouest (7%) et a I'Est
(6%), et moins fréquent au Nord (5%) comparé au(Se).

Dans une étude cas-témoins récente (Bataille dt 2005 sous presse), la distribution des
phototypes dans plusieurs pays de I'Union Européeshla suivante (Tableau 1I-5) :
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Tableau II-5 : distribution des phototypes dans plsieurs pays de I'Union Européenne

PAYS YEUX CHEVEUX PHOTOTYPE?
Coul Yeux | Total | % Coul Chev. | Total | % Phototype | Total | %
noir noir 3 5,5 v 15 28,3
brun 19 35,8 brun foncé 19 35,1 [} 20 37,1
Belgique vert 12 22,6 brun clair 18 33,3 Il 11 20,7]
noisette 2 3,7 auburn 8 14,8 | 7 13,3
bleu 20 37,7 blond 5 9,2
roux 1 1,8
noir 3 1,7 noir 8 4.7 v 54 31,5
brun 49 29,1 brun foncé 45 26,6 [ 53 30,9
vert 22 13 brun clair 54 31,9 Il 44 25,7
France .
noisette 45 26,7 auburn 46 27,2 | 20 11,6
bleu 49 29,1 blond 14 8,2
roux 2 1,1
noir noir 3 3,1 v 8 8,5
brun 11 11,8 brun foncé 21 22,3 [} 59 62,7
Suede vert 23 24,7 brun clair 23 24,4 Il 25 26,5
noisette auburn 22 23,4 | 2 2,1
bleu 59 63,4 blond 22 23,4
roux 3 3,1
noir noir 4 2,3 v 37 21,8
brun 51 30,1 brun foncé 42 24,8 1 88 52
vert 36 21,3 brun clair 29 17,1 Il 33 19,5
Pays Bas .
noisette 2 1,1 auburn 55 32,5 | 11 6,5
bleu 80 47,3 blond 35 20,7
roux 4 2,3
noir noir 5 3,1 v 13 8
brun 40 24,8 brun foncé 44 27,3 1 60 37,2
Royaume - | vert 41 25,4 | brun clair 46 28,5 Il 64 39,7,
Uni noisette 12 7.4 auburn 34 21,1 | 24 14,9
bleu 68 42,2 blond 22 13,6
roux 10 6,2

2|l faut noter que dans cette étude, cette variatalie déclarée par les sujets, contrairement atialvles couleur
des yeux ou des cheveux qui était enregistrée 'paguéteur. Il est évident qu’il y a un biais daredte

déclaration, et par exemple, les Suédois se pangbimoins sensibles au soleil que les BritannigDesVries et
coll., 2005).
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Tableau II-6 : Données disponibles dans la littératre concernant le phototype des francgais

Caractéris- Effectifs Lieux Résultats
tlgyes = '(A:ategorn_a,s “de Auteur Couleur de la peau Couleur des cheveux Données du phototype Autres données
I'étude d’age étudiées| I'étude
85% des enfants 49% des enfants avaient dgs 43% enfants avaient les"
Evaluation de avaient la peau claire|,cheveux chéatains, 40% noisettes ou verts, 34% les
I'exposition 573 enfants Montp |Vernes et |15% étaient de étaient blonds, 1% étaient yeux marrons ou noirs et
solaire de 3a15ans |el-lier |coll, 1999 |carnation dite roux, 10% avaient des % les yeux bleus ou gris
d’enfants intermédiaire cheveux bruns ou noirs.
Campaane Marseil Selon la classification de Fitzpatrick, 41,4%
d’édl?ca?tion 228 enfants le, S Bastuji et des enfants étaient de phototype | ou Il, 35%
solaire agés de 9 ans | Tours, | coll, 1999 de phototype Ill, 23,6% de phototype IV-VI
Paris
25 % (e) a 28 % (a) étaient résistants au sdleil
. 200 adolescent o S 110 P -
Exp_osmon et (a) de 13-14 an| Marseil| 3J Grob et 19 _/o (e)al1ll% (a) .etalent mo\derement e
habitudes et 150 enfants | le coll. 1993 résistants au soleil ; 36 % (e) a 42 % (a) étaient
solaires ' modérément sensibles au soleil ; 27 % (e) & 18
(e) de 3 ans o - . .
% (a) étaient trés sensibles au soleil
Evaluation de IL Michel 22% des adolescentg 11 % se déclaraient blonds
la compré- 241 adolescent| Saint et coll déclaraient avoir la | roux
hension du 13a15ans Etienne| ! peu claire
risque solaire AN
45% des sujets 30 % avaient les cheveux |38% des sujets avaient des caractéristique$
déclaraient avoir la | blonds ou blonds roux phénotypiques d’'une peau résistante au soleil
Etude de peau claire 63% des sujets avaient les | et équivalentes a un phototype IV ou V (peau
prévalence des| 3464 jeunes S Buscaylet 53% des sujets cheveux bruns mate et cheveux bruns
Sud
principales hommes entre EST et coll, déclaraient avoir la 26 % des sujets avaient des caractéristiques
dermatoses du| 18 et 24 ans 1998 peau mate d’'une peau sensible au soleil et équivalentg a
sujet jeune 2 % avaient une peay un phototype | ou Il (peau claire et cheveu
dite de « couleur », blonds ou roux)
jaune ou noire
Evaluation dg 38% des femmes oh23 % des femmes ont décla®3% de phototype |, 2,2% de phototype Il, | 35% des femmes ont dé
. 2868 femme 2 A . L N :
la  fréquence (35-60 ans) @ déclaré avoir une peaprésenter a 20 ans dek),8% pour le phototype llla, 46,4% pour| thtenir un bronzage fc
des phototype 5044 homme Etude C Guinot et mate, versus 49%cheveux bruns ou noirgphototype lllb, 34,2% pour le phototype IV, | voire tes foncé, versus
sur un large (45-60 ans nationa coll chez les hommes versus 32% chez les hommiest 6,1% pour le phototype V des hommes, et 37%
échantillon . . le ’ femmes présentaient
) l'inclusion dans ‘
d adult_es la cohorte phototype> IV versus 4
francais des hommes.




Les données sont extraites d'études épidémiologiqéeentes réalisées en France sur des
populations d'age et de provenance différente etcqucernent des évaluations différentes des
éléments constitutifs du phototype. Schématiquement peut a partir de ces données peu
homogénes estimer que environ 30 & 40 % des sgetsde phototype | ou Il et 25% sont de
phototype IV ou V.

1.4.2  Etudes épidémiologiques — UV naturels

Exposition aux rayonnements UV solaires (Voir aussithapitre [I1)

Le groupe de travail du NRPB a considéré les valelexpositions annuelles calculées par B.

Diffey comme représentatives des expositions dpopulation anglo-saxonne. Il a estimé que cette
population recevait entre 3 et 6% des rayonnemg¥Xtambiants dans les pays tempérés. On peut
donc estimer en France la valeur de rayonnementariiels recus par la population, sachant qu'il

existe un facteur 3 entre les rayonnements UV redarss les départements du Nord et les
rayonnements UV recus dans les zones les plus iodalds (données d’ensoleillement moyen

cumulé annuel fourni par la Météorologie Nationale)

Quelques exemples d’expositions annuelles :

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

Enfants avant 18 ans 300 — 400 SED
Travailleurs en extérieuf 400 — 800 SED

Mélanines et photocarcinogenese

L'analyse épidémiologique des cancers cutanésl gfagisse des mélanomes ou des épithéliomas
basocellulaires ou spinocellulaires, montre que pepulations a dominance phaeomélanique
forment la plus grande part des porteurs de camnctanés (CIRC, 1992).

Deées 1988 (Césarini JP, 1988), il avait été propmse les phaeomélanines, sous irradiation UV
agissent comme un agent cancérogene. On peut aeeguasi certitude affirmer, aujourd'hui, que
les photo-produits induisant les cassures de bdi&DN sont plus nombreux avec les
phaeomélanines qu'avec les eumélanines et cecisarmgue la longueur d’onde évolue vers le
domaine des UVA (Hill HZ, Hill GJ, 1987).

Les travaux portant sur les précurseurs des eumékont débouché sur des résultats de méme
type, montrant sans ambiguité la production dehssen présence de leurs précurseurs(Koch WH,
Chedekel MR, 1986 ; Land EJ et coll., 1986 ; Mirard et coll., 1987 ; Routaboul C et coll.,
1995 ; Kipp C et coll., 1999). Il faut rappeler qles phaeomélanines et les précurseurs des
eumélanines sont, a la différence des polyméreséumiques, solubles, et donc capables de
diffuser a tous les niveaux intracellulaires y compucléaires, de méme que dans les tissus sous-
jacents (collagéne, tissu élastique, cellules gaates, pilaires, etc). Phaeomélanines et précwgseur
des eumélanines sont identifiables dans les uritegr quantité augmente aprés irradiation UV
cutanée corps complet et pendant la grossesse dedle-MSH). On peut conclure que seul le
polymére eumélanique est photoprotecteur alorssgseprécurseurs sont photosensibilisants. Les
érythémes actiniques, a répétition ou isolés vislersont mutagenes et potentiellement
cancérigenes.
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La photoprotection réelle apportée par les mélanfgit étre évaluée non seulement en termes
gualitatif mais également en fonction de la cinggigle la néomélanogenése. Ceci rend bien compte
de l'inégalité des épidermes devant I'agressiontélé qu’on peut la schématiser sur le tableau.

Tableau II-7 : Phototypes cutanés définis par quegtnnaire sur la capacité a acquérir un bronzage da survenue
de taches de rousseur dans I'enfance.

Pas de bronzage Taches de rousseur +#+  Phototyp&IElano-compromis
Bronzage léger Taches de rousseur + Phototype Il lardécompromis
Bronzage moyen Pas de taches de rousseur Photbtypgdélano-compétent
Bronzage sombre Pas de taches de rouspeur Pholdtypdélano-compétent
Peau naturellement somhbidon Phototype V | Mélano-protégé
Peau naturellement noire[ Non Phototype|VI Mélpratégé

Classification par consensus : Fitzpatrick T.B.s&#i J.P., Young A., Kollias N., Pathak M.A.

Dans ce travail récent (Fitzpatrick TB, Bolognia, JI995 réunissant les différents concepts de
phototypes et de mélanogénotypes, on peut propases, classification simple, reflétant
parfaitement les relations ambigués entre UV eainagytes.

Cancers cutanés

Les cancers cutanés, mélanomes et non-mélanocytéiancers basocellulaires et cancers
spinocellulaires — ou carcinomes épidermoides desues francais) sont maintenant les cancers les
plus fréquents, et leur fréquence est en augmentatans toutes les populations a peau claire,
atteignant des proportions épidémiques. En Austrdies études récentes en population indiquent
gue le taux d'incidence des cancers basocellulaineg les hommes est de plus de 2 %, celui des
cancers spinocellulaires de 1 %, et celui des méhas de plus de 50 pour 100.000 (Diepgen et
Mabhler, 2002). En Europe, on estime que bien guymjaulation de I'Union Européenne (25 Etats
membres) restera constante entre 2000 et 2015ewngitendre une augmentation de 22 % des
cancers cutanés non-mélanocytaires chez les ugjétsde plus de 65 ans, et de 50 % chez ceux de
plus de 80 ans (Boyle et coll., 2003).

De nombreux facteurs sont impliqués dans le dépelo@nt de ces cancers, et notamment les
caractéristigues de pigmentation (couleur des yetuxles cheveux, couleur de la peau) et de
sensibilité au soleil (phototype de Fitzpatriskicto sensy mais I'exposition solaire en est un
facteur important. Toutefois, il existe de nombesudifférences entre les divers types de cancers
cutanés.

Alors que les cancers cutanés non-mélanocytaines @os fréquents chez I'homme que chez la
femme, les mélanomes sont aussi fréquents dartelessexes (avec parfois un Iéger excés chez
les femmes). Alors qu’une proportion importante adedanomes survient chez des malades jeunes,
l'incidence des cancers cutanés non-mélanocytatggnente avec l'age et ces cancers sont
clairement une maladie des populations vieillisssnEnfin, si 'exposition solaire chronique est
clairement un facteur de risque de cancer cutanénm@anocytaire (bien que des résultats récents
tendent a rapprocher les cancers basocellulaiesnééanomes), c’est une exposition intermittente
qui est le facteur de risque des mélanomes.
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Cancers cutanés non-mélanocytaires

L'épidémiologie des cancers cutanés non-mélanaegaist beaucoup moins bien connue que celle
des mélanomes. En particulier, il n'existe que deudonnées collectées de fagon systématiques
dans les populations. Peu de registres en Euromart le monde collectent en routine les
notifications de cancers cutanés basocellulaite®srregistrement des cancers spinocellulaires est
souvent incomplet, ces lésions nécessitant rareraantraitement hospitalier et une grande
proportion étant traitée sans confirmation histimjag.

Les cancers cutanés basocellulaires et spinodedlslésouvent désignés collectivement comme les
cancers cutanés non-mélanocytaires) sont les carlesr plus fréquents (Tableau 11-8). lls
représentent plus du tiers de I'ensemble des careex Etats-Unis (soit environ 600 000 cas
annuels), les cancers basocellulaires sont envi#oriois plus fréquents que les cancers
spinocellulaires, et I'ensemble de ces cancerd&st 20 fois plus fréquent que les mélanomes. |l
faut cependant noter que I'incidence estimée psredeguétes sur une population est nettement plus
élevée que celle enregistrée par les registres

Tableau 11-8 : Incidence pour 100000, standardisésur I'age, de cancers cutanés non-mélanocytaires e les
blancs, en Australie, aux Etats-Unis et en Europefudes postérieures a 1990), d’apreés Diepgen et Mah 2002.

. Cancers basocellulaires 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 E
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 descriptivegiées transversales, études cas-témoins et
études de cohortes) des cancers cutanés non-mgaines ont été analysées en détail dans une
monographie du Centre International de RecherchdesGancer (CIRC, 1992). Cette analyse est

résumée ci-dessous.

Les études descriptives ont révélé un certain nendler traits permettant d’associer le risque de

cancer cutané a l'exposition solaire: facteurs6th distribution anatomique, distribution
géographique, exposition professionnelle.

Les cancers cutanés sont essentiellement le faibpelations a peau claire ; leur incidence est plu

faible dans les populations naturellement pigmentéeais dans ces populations, une fréguence
élevée de cancers cutanés spinocellulaires ese rabtéz les albinos. Les cancers cutanés non
mélanomes siégent essentiellement sur des paniesops chroniquement exposées au soleil
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comme la téte et le cou. Cependant un trait pdigicde la distribution anatomique des cancers
basocellulaires est sa quasi-absence du dos daila eh sa rareté sur I'avant bras ; ce cancer
survient également sur des parties du visage qaivent relativement peu de lumiere.

Depuis la fin des années 1930, l'incidence et latatité des cancers cutanés non-mélanocytaires
ont été mises en relation avec l'inverse de ldud#, c'est-a-dire la proximité de 'Equateur ; les
résultats de la seconde enquéte nationale sunt@caux Etats Unis, en 1947-48, ont montré que
I'incidence doublait tous les 3° 48’ (environ 26% Whiles) de latitude, du nord vers I'équateur, ce
gradient étant plus marqué pour les localisatiomstaniques a la téte, au cou et aux membres
supérieurs, toutes localisations habituellemenibséps. Plusieurs études ont ensuite montré une
association avec les niveaux locaux d’irradiation & les études chez les migrants vers I'Australie
ont montré que la migration depuis un pays moirspleillé est associée a une augmentation du
risque. Enfin, plusieurs études ont montré une caton entre le risque cancer cutané non-
mélanocytaire et I'exercice d'une profession atéebeur.

Plusieurs études transversales, en Europe, en afiasegt aux Etats-Unis ont analysé divers

paramétres d’exposition solaire (profession, exjmside loisirs, coups de soleil, lésions

actiniques) dans différentes populations. Ces &tugd montré que le risque de cancer cutané
spinocellulaire est multiplié par un facteur de 4 glus de 3 en fonction du degré d’expositionuet d

parameétre d’exposition. Toutefois, alors qu'unatieh entre le risque de kératose actinique (une
lésion pré-cancéreuse, précurseur de cancer cuspiocellulaire) et de cancer cutané

spinocellulaire est notée avec la dose cumuléepd®kon solaire, plusieurs études publiées a
partir des années 1990, et notamment une étudeuitendhez les pécheurs de la baie de
Chesapeake (Vitasa et coll.,, 1990), ont commendédiuer que pour les cancers cutanés
basocellulaires la dose cumulée importe moins &t cjest vraisemblablement une exposition

intermittente qui représente le facteur de risque.

Une dizaine d'études cas-témoins et au moins étoides de cohortes aux Etats Unis et en Australie
ont confirmé ces résultats, et montré que les carmganés baso et spinocellulaires different dans
leur relation avec I'exposition solaire. Alors duexiste une relation cumulative entre I'exposition
solaire et le risque de cancer spinocellulaire akiste pas d'association entre la dose accumulée
d’exposition solaire et le risque de cancer basdedie. Au contraire, le risque augmente avec
I'exposition récréative au cours de lI'enfance etl'ddolescence, ce risque étant d'autant plus
prononcé que les sujets sont plus sensibles aill sole

L’implication du rayonnement ultraviolet et plusriieulierement UVB dans la genése des cancers
cutanés non-mélanocytaires est indiquée par leloj@vement trés fréquent de cancers cutanés chez
des malades atteints d’'une maladie rare, le Xenoalgrigmentosum, associée a un déficit de
réparation des lésions de I’ADN induites par les ($étlow et coll., 1969), et caractérisée par une
sensibilité extréme au soleil (Kraemer et coll 840

Enfin, dans une grande majorité des cancers cutapémcellulaires, il existe une mutation

« signature » UVB du gene P53, cette mutation égt drésente dans les kératoses actiniques et
précede I'apparition des cancers (Ziegler et cb894). Le géne p53 est moins fréquemment muté
dans les cancers basocellulaires (Moch et col0120
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Mélanomes

Le risque individuel de mélanome est influencédes facteurs d’h6te (caracteres de pigmentation,
réaction de la peau au soleil) et d'un facteur’devironnement : I'exposition solaire (voir pour
revue Elwood et Gallagher, 1994, Boyle et coll.99,9Armstrong, 2004, Doré et Boniol, 2004).
Les études conduites au cours des années 198@iwnispd’établir une relation entre I'exposition
solaire et le risque de mélanome, et I'expositiaaise est maintenant considérée comme une cause
majeure de mélanome (CIRC, 1992). Mais la relagiotne I'exposition solaire et le mélanome n’est
pas une relation simple. La dose totale accumulémadlation solaire n'est pas seule en jeu, et le
type d’exposition solaire en fonction de I'age jawerdle important. De plus, alors qu'il apparait
gue c’est la composante ultraviolette du specti@reoqui contribue a I'induction du mélanome, la
ou les longueur(s) d'onde de l'ultraviolet qui cdmie(nt) au développement du mélanome n’est
(ne sont) actuellement pas clairement connue(s).

Situation épidémiologique du mélanome cutané endera

Le bulletin épidémiologique hebdomadaire de l'ingtide veille sanitaire n° 2/2004 du 6 janvier
2004 décrit la situation épidémiologique du mélaaamtané en France et les impacts en termes de
prévention.

En France, la surveillance épidémiologique du nuiaen cutané est fondée sur les données de
mortalité ainsi que sur les données d’incidenceutdois, les cas incidents de mélanome ne sont
recensés que par une dizaine de Registres géndeagancer qui ne couvrent que 13 % de la
population francaise et ne constituent pas un ditloanstatistiquement représentatif de 'ensemble
du pays. Il est donc nécessaire d’avoir recourssanibthodes d’estimation a partir de ces données.

En 2000, environ 7231 nouveaux cas de mélanomaé&sitgont apparus en France, dont 42 % chez
I'homme et 58 % chez la femme. L'intervalle de ¢anfe a 95 % est large : 6132 a 8330 cas car
I'estimation du nombre de cas ne porte que sur ambme limité de registres de cancers. Le
mélanome cutané serait responsable en 2000 dedEg®4 dont 704 chez 'homme (soit 52 %), 47
% de ces déces survenant avant I'adge de 65 ans.

La répartition géographique des données de mertpbir mélanome en 1993-1997 montre une
prédominance nette des déces en Bretagne, darmajesde-Loire, En Basse-Normandie et en
Alsace. Les taux les plus faibles sont observésase.

Le mélanome est une des tumeurs dont I'incidengenante le plus. En France, entre 1978 et 2000,
l'incidence a augmenté chez I'hnomme de 5,9 % paetala mortalité de 2,9 % par an. Chez la

femme, 'augmentation de l'incidence sur cette qufgiest de 4,3 % par an et la mortalité de 2,2 %
par an. Un homme né en 1953 a dix fois plus deseistiétre atteint d’'un mélanome cutané qu’un

homme né en 1913 alors que le facteur est de sixlpdemme. Le risque net pour un homme de
décéder d’'un mélanome cutané est multiplié paredire ces deux cohortes, alors que le risque
pour la femme est multiplié par 2,1.

Sur le plan international, la France précente @ex intermédiaires d'incidence du mélanome
cutané, des taux élevés étant rencontrés dansyssdEurope du Nord (en Norvége 1993-1997 :
hommes 14,3/100 000 et femmes 16,1/100 000) ettales faibles en Europe du Sud (ltalie,
Sassarie : hommes 3,4/100 000 et femmes 2,6/100 Q@0gradient nord-sud met en évidence
I'importance du phototype dans la survenue du nugfem
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L’'exposition au soleil est un facteur de risquarddanome

Les facteurs intervenant dans I'augmentation ragel€incidence des mélanomes sont loin d’'étre
totalement compris, néanmoins, il est clair quadhaentation de I'exposition solaire des individus
a peau claire et le mode d’exposition sont implgguée risque de mélanome est plus élevé chez les
individus a peau claire, aux cheveux blonds ou rosensibles aux coups de soleil et qui
développent des éphélides, que chez les indivighesa plus sombre (Berwick, 1998).

La conclusion que les radiations solaires causemtdlanome repose sur I'association positive entre
le mélanome et la résidence a faible latitude|esiarguments tirés des études chez les migrants qu
indiquent que le risque de mélanome est lié a bein solaire au lieu de résidence dans la
premiere période de la vie, sur la distributiontamaque des mélanomes qui favorise les sites
régulierement ou habituellement exposés au seledur les arguments tirés des études cas-témoins
et des études de cohorte qui indiquent que le roBlarest relié & la résidence dans des climats
ensoleillés, est corrélé aux lésions solaires @asnet est positivement associé a I'exposition
intermittente au soleil et aux antécédents de cdapleil (CIRC, 1992).

L’incidence du mélanome chez les blancs est inveese reliée a la latitude de résidence (Boyle et
coll.,, 1995). Cette incidence est la plus élevéasddes pays comme I'Australie, un pays sub-
tropical dont la population est largement d’origoedtique (MacLennan et coll., 1992) et dans les
régions les plus chaudes des Etats-Unis. Le ridguaélanome est relié a la latitude de résidence
en Australie et aux Etats-Unis, les populationsities vivant pres de I'Equateur ayant un risque
plus élevé que celles vivant prés des pbles (&tlfll., 1994). La situation est moins claire en
Europe ou les taux d’incidence en Scandinavie €gsse sont plus élevés que ceux en France ou
en ltalie (Parkin et coll., 2002), ce qui reflet®ipablement différentes pigmentations cutanées et
I'importance de I'exposition solaire intermittentécréative. A l'inverse, le mélanome est rare chez
les sujets a peau sombre ; aux Etats-Unis, chamles I'incidence n’est que le 1A% de celle des
blancs (Parlin et coll., 2002). De plus, alors fmeidence augmente chague année chez les blancs
en Europe, aux Etat-Unis, au Canada et en Aust@ite augmentation d’incidence est tres faible
dans les populations pigmentées d’origine africaim@siatique de ces pays (Boyle et coll., 1995)

Le risque de mélanome augmente chez les Européehor migrant en Australie et en Israél.
Dans ces deux pays, l'augmentation d'incidencergl#e a la durée de résidence (Holman et
Armstrong, 1984, Steinitz et coll.,, 1989), mais pdel mélanome a extension superficielle, la
migration en Australie aprés I'age de 20 ans rpast accompagnée d’une augmentation du risque,
le risque le plus élevé étant associé a la migraiant I'age de 10 ans. En Israél, il a été suggér
gue, outre la possibilité d'exposition solaire li@ela résidence en Israél, il puisse exister une
augmentation de I'exposition réelle, probableméd B une augmentation des activités de loisirs
(Steinitz et coll., 1999).

Plusieurs études cas-témoins ont rapporté quaijess gjui ont connu de bréves périodes de fortes
expositions solaires, comme la résidence ou latraans des régions tropicales ou sub-tropicales,
ont un risque accru de mélanome (Tableau II-9).eXample, les hommes qui ont servi dans les
forces américaines engagées dans le Pacifique peladSeconde Guerre Mondiale présentent un
exces significatif de mélanome par rapport a ceuxamt servi aux Etats -Unis ou en Europe
(risque relatif = 7,7, IC 95% : 2,8 — 21,3). Deglles tumeurs chez les hommes qui avaient servi
dans le Pacifique étaient plus fréqguemment assod@éen naevus pré-existant (Brown et coll.,
1984). Plus récemment, il a été montré dans undeétas-témoins en Europe que le risque de
mélanome est augmenté par la résidence dans urepagkillé (OR ajusté = 2,7, IC 95%: 1,4-
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5,2), ce risque étant encore augmenté si les sajetient profité de ce séjour pour chercher a
bronzer (OR = 4,7, IC 95% :1,4 — 13,5), et si lgjets étaient arrivés avant I'dge de 10 ans dans le
pays ensoleillé (OR = 4,3, IC 95% : 1,7 — 11,1)t{&wet coll., 1997).

De nombreuses études cas-témoins, en Australie-@tx-Unis, au Canada et en Europe ont étudié
I'association entre l'incidence des mélanomes,pasition solaire intermittente, professionnelle et
totale, et les antécédents de coups de soleilférelits dges (Elwood et Gallagher, 1994). Ces
études ont été analysées en détail dans une m@migyidu Centre International de Recherches sur
le Cancer (CIRC, 1992). Plus récemment, Elwood ggisdn (1997) ont conduit une revue
systématique de 29 études cas-témoins qui ont shdliyncidence du mélanome, I'exposition
solaire et les coups de soleil (Tableau 11-8). Halement, il existe une association positive et
significative avec I'exposition solaire intermitterrécréative telle que le bain de soleil (OR =1},,7

un risque significativement réduit pour une expositprofessionnelle intense (OR = 0,86), et un
risque faible, a peine significatif pour I'expositi totale (OR = 1,18). Le risque est
significativement augmenté par les coups de saleus dges (OR = 1,91), dans I'adolescence (OR
=1,73) ou I'enfance (OR = 1,95). Ces résultats tneorh bien la spécificité de I'association entre le
risque de mélanome et I'exposition solaire intetenite (reflétée par les coups de soleil), en
contraste avec une réduction du risque associé &ode exposition professionnelle.

Les antécédents de coups de soleil indiquent upesgion solaire inhabituelle et intense, et une
sensibilité cutanée. Trois grandes études au Caddaod et coll., 1985), en Australie (Holman
et coll., 1985) et en Europe (Autier et coll., 19844t pu démontrer que le risque de mélanome est
en fait associé a la tendance a développer des dmipoleil plutdt qu'aux antécédents de coups de
soleil eux-mémes.

En plus du type d’exposition, I'age d’expositiort es facteur de risque de mélanome important.
Les études chez les migrants et les études casAgmiot mis en évidence le rble de I'exposition
solaire dans I'enfance ou I'adolescence. L'anafysee étude cas-témoins en Europe a montré que
le risque de mélanome associé a un niveau donmgabiion solaire a I'age adulte augmente avec
une plus forte exposition dans I'enfance, mais kuegmentation du risque est plus forte que la
simple addition des risques associés a I'exposifimms I'enfance et a I'exposition a I'adge adulte.
Une forte exposition solaire & I'dge adulte ne tbtres un facteur de risque significatif de
mélanome que s'il y a eu une exposition substaatmndant I'enfance (Autier et Doré, 1998). En
outre, I'analyse de la distribution anatomique dedanomes en relation avec le type d'exposition
solaire montre que l'exposition solaire intermiteera un plus grand potentiel pour induire des
mélanomes chez des sujets de moins de 50 ans galrshez des sujets plus agés, les mélanomes
sont plus fréquemment rencontrés sur des endraitsodos exposés au soleil de facon continue
(Elwood et Gallagher, 1998).

Le risque de mélanome est associé a un facteuromémental : I'exposition au soleil. Mais, bien

gu’il montre une distribution géographique et etfug similaire, le mélanome differe profondément
des cancers spinocellulaires en termes de grasbem-économique, de distribution en fonction du
sexe et de I'age, de distribution anatomique, etyge d’exposition solaire. Ces différences ont
donné naissance au début des années 1980 a [I'kgpottle I'exposition intermittente, par

opposition a I'exposition cumulative (Holman etlgal983).

Il nest donc pas surprenant qu’il n’existe pageation dose effet claire entre I'exposition skdai

et le risque de mélanome. Et cette relation pepagitre différente selon le pays ou I'étude a été
réalisée, une région de forte irradiation solaieua climat plus tempéré. Ainsi, au Queensland le
risque augmente avec la dose totale, alors quelfamsst de I'Australie ou du Canada, le risque
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augmente puis diminue avec l'augmentation de I'skmn solaire, pour finir par augmenter de
nouveau pour les expositions totales les plusddqidvood et Gallagher, 1994). La relation entre le
risque de mélanome et la dose d'irradiation solaeie est complexe et varie vraisemblablement
avec l'intermittence de la dose, avec I'age audliel est recue, et avec les caractéres de I'hote.
L’exposition intermittente et I'exposition constarpeuvent étre intrinséquement différentes, avec
des effets contradictoires, de telle sorte queidque pour un individu donné dépend de la
contribution relative des expositions solaires angiées et aigués.

Tableau II-9 Risque de mélanome associé a de cowsteériodes de forte exposition solaire

] - Risque
Auteur Année Lieu Exposition IC 95% P
(RR ou OR)

Paffenbarger gt 1978 | Etats-Unis Travail extérieur

coll. enregistré a la médecing
du travail de I'Université 3,9 0,01
(étude de cohorte
restropective)

Brown et coll. 1984 | New York Service dans les forces
US dans le Pacifique,
contreles USA ou I [ 28-213 0,000
Europe

Elwood et coll. 1986 | Nottingham RU | Résidence 1 an en
région tropicale ou sub- 1,8 0,6-51
tropicale

Mackie et coll. 1989 | Ecosse F«”es_(;dert]c:z _5 e}gs en ) Hommes 2,6 13-54
région tropicale ou sub- o oo 1'g 08—40
tropicale

Beitner et coll. 1990 | Stockholm Résidence > 1 an en
Méditerranée, région
tropicale ou sub- 1,9 1,0-3,6
tropicale depuis ces 10
derniéres années

Autier et coll. 1997 | Europe Residence > 1 an en 27
Mediterranée, région A 1,4-5.2

. avant I'age de 10

tropicale ou sub- ans: 4.3 1,7-11,1
tropicale T

Tableau 11-10 : Risque de mélanome et exposition kire. Résultats de 29 études cas-témoins (ElwootdJopson,
1997).

Exposition solaire (';{gg]grez N doemctgg Odds Ratio IC 95%
Exposition Intermittente 23 6 934 1,71 1,54 -1,90
Exposition Professionnelle) 20 6 517 0,86 0,77960
Exposition solaire totale 11 3540 1,18 1,02 -1,88
Coups de soleil (tous ages) 19 4771 1,91 1,697 2,

adolescence 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 I'associapositive avec I'exposition intermittente
(reflétée par les coups de soleil), et la réduatiomisque associée a I'exposition professionnelle.

L’'exposition au rayonnement ultraviolet solaire @stfacteur de risque de mélanome

Les arguments épidémiologiques impliquant I'expositsolaire comme une des causes du
mélanome sont confortés par des arguments biolegiopgiquant que les Iésions de I'ADN causées
par les radiations ultraviolettes jouent un roletca dans la pathogenése du mélanome

Les malades atteints de Xeroderma pigmentosum,nug@adie rare (environ 800 cas dans le
monde) associée a un déficit de réparation desophaduits de I'’ADN induits par les UV (Setlow

et coll., 1969), souffrent d'une sensibilité exte€aux ultraviolets, et ont un risque trés fortement
augmenté de développer des cancers cutanés: mdanacancers baso et spinocellulaires
(Kraemer et coll., 1984). 70 % des malades développmles tumeurs & un &ge médian de 8 ans (57
% cancers cutanés non-mélanocytaires, 22% mélanpsagsdonc a un age de 50 ans plus précoce
gue la population générale. Ces résultats montiiemgortance des mécanismes de réparation de
I’ADN dans I'étiologie du mélanome.

Il a été montré que la capacité de réparation é&erls de I'’ADN induites par les UV est réduite
chez les malades atteints de cancer basocellulaie,maladie qui confére un risque élevé de
mélanome (Wei et coll., 1995), et que les maladisnés de mélanome montrent une sensibilité
accrue a linduction de cassures de chromatidesupamutagene UV-mimétique (Wu et coll.,
1996). Plus récemment, il a été montré que cermagades atteints de mélanomes présentent un
déficit de réparation des lésions de I'’ADN induipes les UV (Landi et coll. 2002, Pedeux et coll.,
2002).

Expérimentalement, des mélanomes peuvent étretingdair irradiation UV chez des animaux
comme I'opossumMonodelphis domestigaet chez des poissons d’eau douce (Ley et d@I89,
Setlow et coll., 1989). Plus récemment, des mélasoomt pu étre induits par irradiation UVB de
peau humaine greffée chez des souris immunologigoerolérantes (Attilasoy et coll., 1998,
Berking et coll., 2001)).

Ainsi, on considére que dans le spectre d'irragiiasiolaire, c’est la composante ultraviolette i e
impliquée dans I'induction du mélanome (CIRC, 19®) réalité, il existe un gradient de radiation
ultraviolette dans le rayonnement solaire, augnmérdepuis les péles jusqu’a I'Equateur (Figure
1). L'intensité de lirradiation UV pour un endraibnné varie en fonction de la hauteur du soleil
sur I'horizon, c'est-a-dire la saison et I'heuee nhiaximum étant observé au solstice d'été, vers le
milieu de la journée, lorsque le soleil est a somiple plus haut (zénith). Il y a une différence d
presque trois fois dans lintensité érythémaleng@palement UVB) dans la période d’'une heure
autour de midi solaire entre la latitude 60°N Egliateur, mais la dose érythémale quotidienne ne
varie que d'un facteur deux a cause du fait qudulge du jour en été augmente avec la latitude.
Pour I'UVA (315-400 nm), la variation avec la latile est plus faible, la raison en étant que la
couche d'ozone stratosphériqgue absorbe une pateatiations UV et affecte plus la radiation
érythémale que 'UVA. En fait, la couche d’'ozonesaibe la totalité de I'UVC (100-280 nm) et une
partie de 'UVB (280-315 nm), de sorte que le spedes radiations UV atteignant la surface
terrestre est limité a 290-400 nm (Diffey et Elwp@894). L’intensité du rayonnement ultraviolet
solaire augmente aussi avec l'altitude, et & cdesla moindre épaisseur de I'atmosphére en haute
altitude, le spectre du rayonnement UV solaire entagne est dévié vers les longueurs d'onde les
plus courtes. En outre, l'intensité des radiatioivssolaires en un lieu donné est influencée par la
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réflexion et la diffraction (albedo) par la neigfeau et la sable. Ainsi, un jour d’été ensoleglé

une plage de sable, sous un parasol, alors queegbprotégé des radiations directes, on peut étre
exposé a 80 % des radiations UV incidentes. De, Bloadiation UV terrestre est influencée par
les nuages. Bien que I'influence des nuages surbliations UV soit extrémement complexe, il est
possible d’exprimer leur effet sur les niveaux ttawiolet en utilisant un facteur de nébulosité 1-
0,5C ou C représente la fraction du ciel couvertlgs nuages (Diffey et Elwood, 1994). La taille
des gouttelettes d’eau constituant les nuage$@+m) étant considérablement plus grande que les
longueurs d'onde des UV, la transmission du rayorere UV a travers les nuages est
indépendante des longueurs d’'onde, et il est plesgdésubir un coup de soleil lorsque le soleil est
masqué par la brume, ceci peut survenir par exeempété a San Francisco.

A cause de la distance entre le Soleil et la Tglus courte durant I'été austral que durant I'étésd
I'hémisphére Nord, et a cause des variations gmidseur de la couche d'ozone, les niveaux les
plus élevés d'irradiation érythémale ambiante &\tA sont observés entre 20 et 30 degrés de
latitude Sud en Décembre et Janvier. Il n'est dpas surprenant que l'incidence maximum du
mélanome soit observée dans 'hémisphére Sud,ecteguétudes épidémiologiques conduites dans
des zones de forte irradiation ultraviolette commeQueensland tendent & indiquer un effet de
I'exposition solaire totale accumulée sur le risqlee mélanome, reflétant ainsi le haut niveau
d’exposition & l'ultraviolet tout au long de I'arméPar contre, dans les études conduites dans des
climats tempérés comme le Canada ou I'Europe, wnie firradiation ultraviolette intervient
pendant les vacances et est reflétés par I'expaosgititermittente des personnes qui recherchent le
soleil.

Il existe actuellement un assez large consensus @ifiumer que le mélanome est causé par
I'exposition au rayonnement ultraviolet solairen#strong et Kricker (1993) ont estimé que 67 a 97
% des mélanomes sont attribuables dans différgrapslations a I'exposition solaire. Des études
épidémiologiques récentes, aux Etats Unis et emgeyrindiquent que le développement des
naevus (une lésion indicatrice du risque de mélaachez les enfants et le développement des
mélanomes sont influencés par de breves périodetenise exposition UVB (Autier et coll., 2003,
Fears et coll. 2003). Cependant, il n'est pas imites que I'exposition a I'UVA puisse jouer un
réle dans le développement du mélanome (Armstr2oigy).

Figure 1I-1 : Radiations ambiantes éryhtémale et UM (du lever du soleil & 18:30 pour ciels clairs agours du
mois d’insolation maximum (données de Diffey et Elaod, 1994)
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Bien qu'il existe des interactions complexes aves facteurs de sensibilité de I'hdte et le
comportement (exposition intermittentes exposition continue), il est vraisemblable que le
mélanome est essentiellement causé par une fop@siErn aux ultraviolets et Gilchrest et coll.
(1999) ont proposé un mécanisme pour expliqueifiérence dans I'induction du mélanome et du
cancer spinocellulaire par le rayonnement ultr&tioSelon cette hypothése, aprés irradiation
ultraviolette, les kératinocytes les plus endomreaggtrent en apoptose, alors que les moins
endommagés réparent leur ADN presque parfaiterhestmutations sont « fixées » dans la couche
basale de I'épiderme et peuvent donner naissanoeeaexpansion clonale. La répétition des
expositions a faible dose entraine I'accumulatiea thutations et donne naissance a des kératoses
actiniques et a des cancers. Par contre, dansdsaotytes, une forte dose initiale d'ultraviolet
cause des lésions substantielles mais pas d’'aggpéssmélanocytes mutés survivent et se divisent
(éphélides et naevus sont des clones de mélanoayitss), et I'exposition intermittente & forte
dose donne naissance au mélanome.

Effet de I'exposition au rayonnement ultraviolet Buprogression tumorale du mélanome

L’exposition au rayonnement ultraviolet peut agisser un role dans la croissance et la progression
tumorale du mélanome. L’'exposition au rayonnemdtraviolet cause une imunosuppression
locale et systémique qui peut intervenir dans tarmtion de la croissance du mélanome (voir pour
revue Kripke, 1994). Expérimentalement, l'irradiatiocale de souris augmente la croissance d’'un
mélanome transplanté, cet effet pouvant étre daduttion locale d'interleukine-10 et n’étant pas
supprimé par un filtre UVB (Donawho et coll., 1994plf et coll., 1994). En outre, l'irradiation
UVB de lignées de mélanome humain augmente leuotigénicité et leur capacité de métastase
chez la souris nude (Singh et coll., 1995) Des denmrrécentes suggérent également que 'UVA
peut jouer un réle dans 'immunosuppression (Nghé¢meoll., 2001).

Un phénoméne curieux est I'existence de variatgaisonniéres de l'incidence des mélanomes,
avec un pic d'incidence en été. Connues depuisvimgtaine d’'années, ces variations ont été
observées dans plusieurs populations et dans lestdamisphéres, et n'ont pas recu pour l'instant
d’explication claire (voir pour revue, Doré et Bohi2004). Il est possible que le pic d’incidence e
été puisse provenir d’'une augmentation des diagsosh été, une saison ou les personnes sont
moins vétues et ol des campagnes actives de dgpsbtait conduites dans certains pays, mais ce
pic d'incidence a été observé dans des famillésqaue élevé de mélanome suivies prospectivement
et a Hawai ou le climat et le vétement ne varieg gignificativement au cours de I'année. Une
autre explication pourrait résider en un effet dention des derniéres étapes de la transformation
maligne par une augmentation de lintensité du magment ultraviolet ambiant. Plusieurs
arguments militent en faveur de cette hypothésergDet Boniol, 2004). En premier lieu,
I'amplitude de la variation saisonniére d’incidemttemélanome varie inversement avec la latitude,
et donc avec une plus grande exposition UV ambidfiiesecond lieu, il n'existe pas de variation
saisonniére dans lincidence des mélanonies situ (préinvasifs). Enfin, les mélanomes
diagnostiqués en été présentent tous les staddévédoppement et non pas les seuls mélanomes
minces (ce qui correspondrait a une augmentatian diegnostics précoces), et I'analyse de
I'épaisseur des mélanomes diagnostiqués en Bouegogmtre que les mélanomes diagnostiqués
en été sont significativement plus épais (moyen/® Inm * 2,23 ; médiane 1,07) que ceux
diagnostiqués en hiver (moyenne 1,24 + 1,79 ; nm&d@g7), (Boniol et Doré, 2004). Pour l'instant,
aucune étude publiée n'a encore analysé I'évolutibmique des mélanomes en fonction de
I'épaisseur de la tumeur initiale et de la saisemidgnostic.
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Effet de I'exposition au rayonnement ultraviolet Eumortalité due au mélanome

L’exposition, et plus particulierement I'expositioécréative, intermittente, au soleil est le ppadi
facteur de risque connu de mélanome. Mais, depugsvingtaine d’années, il apparait aussi que
I'exposition au soleil peut influencer la surviesdaalades atteints de mélanome. Une des premieres
observations fut celle de Lemish et coll. (1983)e enontrait que la survie augmentait avec
incidence dans plusieurs populations et suggémuite les mélanomes pouvaient étre
biologiquement plus bénins lors qu'ils survenaientassociation avec une forte exposition solaire
ambiante. En fait, I'incidence et la survie du mélme sont positivement associées dans le temps et
géographiguement (Armstrong, 2004). Deux étudesnmmitré une association possible entre la
survie des mélanomes et I'élastose solaire, urgorlécutanée indicatrice de dommages solaires
(Heenan et coll.,, 1991, Barnhill et coll., 1996)sCobservations suggérent la possibilité que
I'exposition solaire augmente la survie des mélaemnmais pourraient aussi étre expliquées par
une association entre l'incidence et la détectiobc@pce des mélanomes. Une étude récente de
grande qualité (reposant sur 528 cas identifiésipaegistre et suivis pendant 5 ans en moyenne) a
évalué l'association entre les mesures de dépistagastose solaire et le risque de décés. Une
analyse multivariée prenant en compte les vaabidividuelles, démographiques, exposition
solaire, dépistage, et les variables cliniquesadéuimeur, a montré que I'exposition solaire est
associée a une augmentation de la survie (Bervtickle, 2005). Le mécanisme de cet effet n'est
pas connu, mais il illustre la possibilité de Is®nce de plusieurs voies dans la transformation
maligne des mélanocytes (Whiteman et coll., 2008eMR, 2004). Il a été proposé que cet effet
puisse étre médié par la vitamine D, les effetipauiifératifs et proapoptotiques de la 1,25(QBY
ayant été montrés dans d’autres modéles cellujaimais ceci reste pour l'instant une spéculation
plausible. Une autre explication pourrait étre erposition solaire induise des mélanomes moins
agressifs notamment en induisant la mélanisatioaneaugmentant la capacité de réparation de
I’ADN, qui peuvent réduire les mutations ultériesidans un mélanome (Gilchrest et coll., 1999).

Autres cancers

Plusieurs études écologiques ont suggéré que Bitiqmo au soleil est susceptible d'interférer avec
l'incidence ou la mortalité de certains cancersparticulier les cancers du sein, du colon et de la
prostate, et les lymphomes.

Aux Etats-Unis, une étude exploratoire cas-témpirsant sur les certificats de déces par cancers
enregistrés dans 24 états entre 1984 et 1995, &rénque I'exposition solaire résidentielle est
négativement et significativement associée a ldatitgr par cancer du sein, de I'ovaire, du colon et
de la prostate, les cancers du sein et du colant éta outre aussi associés négativement a une
exposition solaire professionnelle (Freedman dt,002).

Une association positive entre la latitude de ersi@ et la mortalité par cancer de la prostate a ét
interprétée comme indiquant que l'ultraviolet paitrrprotéger contre le développement de ce
cancer (Hanchette et Schwartz, 1992). Une étudeéoasins a fourni des résultats compatibles

avec cette hypothése. Les coups de soleil recus|ganfance (OR = 0,18 ; IC 95% 0.08-0.38), les

vacances régulieres a I'étranger (OR = 0,41, 0.8B)0les bains de soleil (OR = 0,83, 0,76-0,89)

sont associés a une diminution du risque de catet prostate, alors gu'une faible exposition UV

est associée a une augmentation du risque (OR37 B&0-5,78). De plus, les cas dont I'exposition

UV est la plus faible développent le cancer a ws peune age (médiane 67,7 ans, Q1-Q3 61,5-
74,6) que les cas dont I'exposition UV est la dade (72,1 ans, Q1-Q3 67,5-76,4) ; p = 0,006

(Luscombe et coll., 2001).
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En ce qui concerne les lymphomes malins non-hodgkén(LNH), les données sont contradictoires
(voir Hughes et coll.,, 2004 pour revue). D'une pafes études écologiques ont montré une
distribution géographique et des tendances ternipergaralleles entre les LNH et les cancers
cutanés, une corrélation négative de l'incidenceld¢H avec la latitude en Europe, une corrélation
positive de I'incidence des LNH avec les niveauyiggaux d’ultraviolet en Angleterre et au Pays
de Galles, et une augmentation du risque de LNH &venigration d’Angleterre vers I'Australie.
Mais, d'autre part, I'incidence et la mortalité dedH augmente avec la latitude et diminue avec
laugmentation de lirradiance UV ambiante aux Eidhis. De plus, I'association entre les
antécédents personnels de cancer cutané basometdfulaire, qui peuvent indiquer une forte
exposition solaire, et le risque de LNH dans ddsodes de registres de cancers, et une faible
association entre la sensibilité au soleil et $gue individuel de LNH contribuent a soutenir une
association causale. Mais deux études cas-téméesites en Australie (Hughes et coll., 2004) et
en Scandinavie (Ekstrom Smedby et coll.,, 2005) wmntré une association inverse entre
I'exposition solaire et le risque de lymphome. Désss deux études, la réduction de risque est de
I'ordre de 30 % ; toutefois, dans I'étude scandindiassociation avec les antécédents personnels
de cancer cutané persiste.

La plus grande prudence est de mise pour interpieterésultats de ces études. Ainsi, les études
fondées sur des données de mortalité peuvent teathiifait que la population de patients qui
décedent différe de la population des cas incidét@#sexemple, Freedman et coll. (2002) observent
un gradient socio-économique marqué pour les cardeeda prostate alors que les différences de
statut socioéconomique étaient habituellement fdides dans d'autres études. Les mécanismes
impliqués dans ces effets apparemment protecteufexposition aux UV ne sont pas connus. Le
fait que, dans I'étude scandinave, les antécégmronnels de cancer cutané soient un facteur de
risque de lymphome, pourrait impliquer qu’'un autaeteur de risque, un déficit d’une voie
spécifiqgue de réparation de I'ADN par exemple, paitirétre commun aux deux types de cancer
(Egan et coll., 2005).

Le rayonnement ultraviolet solaire est un cancéegprouvé pour 'homme. C'est la principale
cause environnementale de cancer cutané et de on&arune tumeur qui contribue de facon
disproportionnée aux taux de mortalité chez lesgsiadultes.

Les résultats un peu surprenants rapportés ci-sedsmandent donc a étre confirmés par de
nouvelles études prenant en compte de facon dé&tdiixposition solaire, et a étre confortés par
des études des mécanismes mis en jeu. L'importdeseconséquences potentielles en Santé
Publique en rend toute exploitation prématurée.

Cataracte

La cataracte est le principal dommage oculaire gésd I'exposition a I'UV-B. Une association
entre I'exposition au soleil et en particulier ayonnement UV-B solaire et une augmentation du
risque de cataracte sénile a été suggérée demgjeiops. Mais les études initiales manquaient de
précision dans I'évaluation de la cataracte etisenguaient pas les différents types de catardcte.
guelques exceptions pres, la plupart des étuded pas évalué I'exposition individuelle de I'ceil a
'UV-B, mais ont utilisé des niveaux ambiants o @emportements isolés. Les études écologiques
montrent qu’il y a plus de cataracte dans les régiensoleillées, mais alors que les niveaux
ambiants d’irradiation UVB peuvent varier d’'un fagt 3 & 4 d’'un point du globe a l'autre, les
comportements individuels peuvent changer I'expmsibculaire d’'un facteur 20 a un endroit
donné.
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Les arguments épidémiologiques en faveur de cefecation proviennent d’études en Australie,
en Chine au Tibet et aux Etats-Unis (voir Tayl@&94 pour revue).

Aux USA, les arguments reposent sur des étudesplgations (marins du Maryland, Beaver Dam
Eye Study) et sur I'analyse des données de chaugila cataracte du programme Medicare (qui
constitue la couverture sociale de presque touSQOemiillions d’américains de 65 ans et plus, et
couvre 85% des 1,3 millions d’extractions de catims réalisées chague année). L'analyse des
données Medicare, ajustées sur I'age, le sexe ecky, le revenu, mais aussi sur l'accés aux
ophtalmologistes et aux opticiens, et le colt dehleurgie, a montré que le plus fort déterminant d
risque individuel de subir une chirurgie de la catée est la latitude de résidence de la persdmne.
latitude est en corrélation directe avec la praport’UV-B dans le rayonnement solaire, parce que
'angle d’'incidence du soleil détermine la pénédtratdu rayonnement UV dans I'atmosphere. La
probabilité d'une chirurgie de la cataracte aux Usgmente de 3% pour chaque diminution de 1
degré (vers le Sud) de la latitude (Javitt et Tgy1694).

Une étude de 838 marins (Age moyen, 53 ans) tl@vadans la Baie de Chesapeake (Maryland) a
évalué I'exposition oculaire individuelle a I'UV-8t a montré une relation solide entre I'exposition
UV-B et le risque de cataracte corticale et soyssgkaire postérieure (Taylor et coll., 1988).
L'exposition oculaire annuelle a été calculée pobhiaque marin depuis I'age de 16 ans en
combinant une histoire professionnelle détaillédea mesures locale de I'exposition solaire. Les
cataractes ont été évaluées en termes de type gfadiéé par un examen ophtalmologique. Un
certain degré de cataracte corticale a été troheé ¢11 marins (13%), et de cataracte nucléaire
chez 229 marins (27%). Une régression logistiquenantré que de hauts niveaux cumulés
d’'exposition UV-B augmente significativement leqie de cataracte corticale (coefficient de
régression, 0,70). Le doublement de I'exposiiomulée augmente le risque de cataracte corticale
d’'un facteur 1,6 (intervalle de confiance 95%, 1202,64). Les marins dont I'exposition annuelle
moyenne se situe dans le quartile supérieur prsenin risque augmenté de maniére non
significative d'un facteur 3,30 (intervalle de ciamfce, 0,90 a 9,97) par rapport a ceux dont
I'exposition se situe dans le premier quartile. begins ayant une opacité corticale du cristalfih o
une exposition annuelle moyenne UV-B significatiezmplus élevée de 21 % . Aucune association
n'a été trouvée entre la cataracte nucléaire gpdsition UV-B ou I'exposition UV-A.

Une autre étude de population a montré que I'exposaux UV-B peut étre associée a la gravité
des opacités du cristallin chez les hommes (Craikgh et coll., 1992). Les relations entre
I'exposition au soleil et a 'UV solaire et la padence des opacités du cristallin ont été étudiées
chez les habitants de Beaver Dam, Wisconsin. Lesopres agées de 43 a 84 ans, ont été
examinées en utilisant une évaluation photogragh&giandardisée des opacités du cristallin et ont
répondu a un questionnaire sur leur histoire méaliebleur exposition a la lumiéere. Les résultas d
cette étude, ajustés sur les autres facteurs gigerismontrent que les hommes qui ont les niveaux
les plus élevés d’exposition ambiante aux UV-B ontrisque 1,36 fois plus élevé de souffrir
d’opacité corticale sévere que les hommes quiemhiveaux d’exposition les plus faibles. Aucune
association n'a été trouvée entre la sclérose ainel®u les opacités sous-capsulaires postérieures
chez les hommes. De plus, aucune association &qmsition UV-B n'a été trouvée chez les
femmes, qui ont moins de risques d’'étre exposéesUAl:B. L'absence d'association chez les
femmes, le groupe le plus susceptible de souffapatité corticale suggére que d’autres facteurs
peuvent étre importants dans la pathogenése deitépdu cristallin.

En conclusion, il existe des preuves expérimentalgfisantes que I'exposition a des sources
artificielles d’'UV-B puisse causer une opacité iwale chez les animaux de laboratoire. Il y a des
preuves limitées que I'exposition aux UV-B solaicasise une opacité corticale chez I'Homme. De
méme, il y a des preuves limitées que I'expositarx UV-B solaires cause la cataracte sous-
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capsulaire postérieure chez 'Homme. Les donné@géologiques suggérent que la cataracte
nucléaire n'est pas associée a I'exposition UV-Ris® (Dolin, 1994).

1.4.3  Etudes épidémiologiques — UV atrtificiels

Expositions aux solariums

Une séance de bronzage UV correspond a une exgosid 2 SED au minimum. En fait, une
séance correspond a environ une DEM, soit pouhtdgype 1l = 3 SED, phototype Ill =5 SED,
phototype IV = 7 SED.

Compte tenu de l'incidence nationale des cancetanés en fonction de la latitude, on peut se
livrer a une évaluation de I'augmentation du risgeecancers cutanés en fonction du nombre de
séances annuelles d’'UV atrtificiels pour bronzagedant 10 ans, entre 20 et 30 ans.

On applique la relation :

Risque = (dose rayonnement UV annueIIEIégej’
ou :
0 = constante numérique
3 = facteur d’amplification biologique

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

Risques de cancers cutanés en fonction du nomtséatees 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

Cancers cutanés

On a longtemps considéré que l'exposition au ragorent UV artificiel des solariums ne
présentait pas de danger majeur, notamment pareeplusieurs études épidémiologiques ne
parvenaient pas & montrer I'existence d'un risgupoirtant. Cependant, en 2002, une étude
américaine a montré que le risque de développeanocer cutané spinocellulaire était multiplié par
2,5, et celui de développer un cancer cutané bbislade par 1,5 chez les utilisateurs de bronzage
artificiel (Karagas et coll., 2002). Plus récemmanie étude de cohorte chez 106 379 femmes
norvégiennes et suédoises suivies pendant 8 aman&ré que le risque de mélanome associé a
I'utilisation d’un appareil de bronzage au moin® dais par mois est multiplié par 1,5 (et 2,6 dans
la tranche d’age 20-29 ans) (Veierod et coll., 2003

Mélanomes
La plupart des études épidémiologiques qui ontazgdh relation entre exposition aux appareils de

bronzage et cancers cutanés ont analysé la rekaimnle mélanome. Ces études ont été examinées
dans deux revues générales récentes (Autier, 280¥pung, 2004), et pour les plus anciennes
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d’entre elles, analysées en détail dans une mopbigralu Centre International de Recherche sur le
Cancer (CIRC, 1992).

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

Le tableau II-11 résume les principaux traits suhits de 13 études cas-témoins de I'association
entre exposition aux lampes et /ou bancs solairesgeie de mélanome.
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Tableau II-11 : Relation entre utilisation d’appareils de bronzage et mélanome. Etudes cas-témoins

rs

o

=

RS T o | | e | eRemss
¥ 2 ype e- sition ru ajusteé
el pﬁrt])lri](?:ti(cj)ﬁ d’étude €z moins chez_les (IC 95 %) | (IC 95 %) NEEs
témoins
- - — 5
?c?l:.man et ?ggérahe, Population| 511 511 (1016 _1g Exposition globale 9 %
4,1 3,4 OR pour durée d'utilisation
(0,8 - 20,3) (0,6 — 20,3) Jamais vs > lan.
Swerdlow | Ecosse, A Ajusté sur naevus, couleur
et coll. 1988 Hopital 180 120 8.3 dgas cheveux et des yeux,
phototype et exposition
solaire.
@sterlind et Danemark, ! 0,7 Ajusté sur age, sexe, facteu
coll. 1988 Population| 474 926 18 (0,5-1,0) | d’héte, et exposition solaire
H2,6 H1,3 Ajusté sur naevus, ephélide
Mackie et| Ecosse, - (0,9-7,3) [(0,2-7,9) | coups de soleil, résidence
coll. 1989 Hopital 280 280 F1,5 F1,2 tropicale, phototype.
(0,8-2,9) | (0,5-3,0)
H1,9 - L’ajustement sur I'age, les
(1,2-3.0) naevus, le phototype et le
Walt t Ontario 14 '(:olég a1 stat(;!;.socioéiconcgmiﬂute ne
alter e ’ . ,99 — 2, modifie pas les résultats.
coll. fgggda, Population| 583 608 F17 Effet plus important pour les
H+F 1,6 mélanomes sur lentigo mali
(1,2-22) et les lésions de la face ou
des extrémités.
1,0 15 Ajusté sur naevus, couleur
Garbe et Allemagne, A 0,7-1,5) | (0,9 -2,4) |des cheveux, phototype et
coll. 1993 ’ Hopital 856 705 ! ( a : différents centFr)es deyp
recrutement.
Allemagne 1.0 21 Ajusté sur age, sexe,
Auti . ' (0,7-1,3) | (0,8 —5,4) | vacances au soleil, pour 10
utier et| Belgique e Hopital 420 447 H 14 h d it &
coll. France, opita F17 eures g expostlion cumule
1994 et expositions débutées avs
1980.

N - 1,3 Ajusté sur coups de soleil,
fiee=al Sucde, Population| 400 640 25 (0,9 —1,8) | couleur des cheveux, naevy
et coll. 1994 " X

et exposition solaire.
Holly ot Californie, _ 0,9 - Etude menée en 1981-86
coll USA, Population| 452 930 38 |(0,7-1,2) chez des femmes de 25-59
) 1995 ans.
Chen ot Connecticut, H16 13 11 Ajusté sur age, sexe,
USA, Population| 624 512 (0,97 - 1,7) (0,8 — 1,5) | phototype, exposition solair
coll. 1998 F 22
- Tronc 1,6 | Ajusté sur age, sexe et
Walter Ontario, _ (1,1 - 2,3) | phototype.
et.coll Canada, Population| 583 608 Reste  dU
T 1999 corps 1,5
1,1-2,1)
Westerdahl| Suéde, . H33 |- 18 Ajusté sur naevus, type de
et coll. 2000 Population| 567 913 F 57 1,2-2,7) pgeau et coups de so){epil.
- 12 Ajusté sur age et sexe.
. (0,8 - 1,7) | Risque significatif chez les
E;tléme i g\ongieterre, Hopital 413| 416 E 2613 jeunes a peau 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'asdoai@ntre I'exposition aux appareils de bronzage
et le risque de mélanome. Les premiéres étudeke suélanome, au Canada (Gallagher et coll.,
1986 - non reprise dans le tableau), en Austral@nian et coll., 1986), en lItalie (Zanetti et coll.
1988 - non reprise dans le tableau), publiées taseconde moitié des années 1980 n’ont pas
montré d'association avec I'utilisation des apdarele bronzage. De méme, I'étude danoise
d’'Osterlind et coll. (1988) n'a pas montré d’asation, et non plus une étude allemande (Garbe et
coll. 1993). Une étude cas-témoins hospitaliereéaezn Ecosse a montré une augmentation non
significative du risque associée a une durée d'siipa de plus d'un an (Swerdlow et coll ., 1988).
Une autre étude hospitaliere en Ecosse a montraugraentation faible non significative du risque
(Mackie et coll. 1989). Une étude menée chez desnkes agées de 25 a 56 ans de la région de la
Baie de San Francisco, publiée en 1995, mais ctendix ans plus t6t, entre 1981 et 1986, n'a pas
montré d’association avec le mélanome a extensiparficielle ou le mélanome nodulaire. Il est a
noter que dans ces études menées il y a une viegtinnées, le taux d'utilisation du bronzage
artificiel dans la population était, sauf pour liée de Holly et coll., tres faible: de 7 % en
Allemagne a 18 % au Danemark.

Six études cas-témoins plus détaillées, tenant dgs facteurs constitutionnels et de I'exposition
solaire naturelle, ont montré une association paséntre I'exposition aux appareils de bronzage et
le risque de mélanome.

* Une étude cas-témoins portant sur 583 cas et&@8ins, recrutés dans la population du
Sud de la province d’Ontario au Canada (Walterodlt,c1990) a montré une association
significative (OR=1,6; IC 95% (1,2 — 2,2)), plusamuée pour les hommes (OR=1,9;
(1,2 - 3,0)) que pour les femmes (OR = 1,5; (6;991), tendance non significative). Les
taux ajustés sur I'dge d'exposition cumulée moritrene tendance significativement
augmentée du risque en fonction de la durée d'éiposhez les hommes comme chez les
femmes. Une nouvelle analyse de la méme étude farércette association significative
entre I'exposition aux appareils de bronzage etidgue de mélanome (Walter et coll.,
1999).

« Dans une étude cas-témoins hospitaliere en Bel@gea France, et basée sur un registre
en Allemagne (Autier et coll, 1994), le risque delamome est augmenté pour une
exposition d’'une durée cumulée de 10 heures oudabstée 10 ans avant le diagnostic de
mélanome (OR = 2,7 ; (1,1 — 7,8) et aprés ajustesnemiltiples OR = 2,1; (0,8 — 5,4)
méme tendance mais non significative), et est foet@ augmenté chez les sujets qui ont
accumulé 10 heures et plus d’exposition a desdedronzage et ont souffert de brilures
cutanées (OR =9,0; (2,1 — 38,6)). Ajusté survarété de facteurs y compris le nombre de
semaines de vacances au soleil, ce risque pef@Rtes 7,4 ; (1,7 — 32,3)). Ainsi, le risque
se concentre chez les individus qui manifestentcamportement « a risque » face aux
sources d'UV.

» Deux études cas-témoins portant sur 400 cas eté®d@ins, et sur 571 cas et 913 témoins
recrutés dans la population du Sud de la Suéde98B-1990 et en 1995-1997 ont été
publiées en 1994 et en 2000 par la méme équipetévdesl et coll., 1994, et 2000). Ces
deux études confortent I'hypothése que I'utilisatlappareils de bronzage est un facteur
de risque de mélanome. Dans la premiere études al@ le risque associé a l'usage de ces
appareils est non significatif (OR = 1,3 ; (I.C 989 — 1,8)), ce risque est significativement
augmenté pour 10 séances annuelles d’expositionQ@R), et nettement plus élevé chez
les malades de moins de 30 ans (OR = 7,7 pourdiiteéss aucune). Dans I'étude la plus
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récente, apres ajustement sur les facteurs d’hbtéexposition solaire, le risque est
significatif pour un usage régulier (OR = 1,8 C(l.1,2 — 2,7)). Le risque est associé a la
fréquence d'utilisation et au nombre de séances awxe relation dose-réponse jusqu’'a un
total de 250 séances. Une analyse par groupes diagére que le risque ajusté le plus
élevé est observé pour une utilisation régulieezdhs personnes de moins de 36 ans (OR
=8,1;(1,3-49,5)).

« Une augmentation non significativii risque de mélanome (OR = 1,1; (I.C. 0,8 — 1,5)
apres ajsutement) avec I'utilisation d’appareilshdenzage a été rapportée dans une étude
portant sur 624 cas et 512 témoins recrutés dapspalation du Connecticut aux Etats-
Unis (Chen et coll.,, 1998). Toutefois, dans cetied@ le risque est significatif pour
l'utilisation a domicile, et non pour l'utilisatiod’installations commerciales, et apparait
particulierement élevé pour au moins deux typefemints d’appareils (OR =3,5; (I.C. 1,3
—9,1) aprés ajustement).

e Enfin, une étude cas-témoins hospitaliere portant4d3 cas et 416 témoins recrutés en
Angleterre n'a pas montré d’augmentation signifieatiu risque associé a I'utilisation d’'un
solarium (OR =1,2; (I.C. 0,8 — 1,7) apres ajusrt sur I'age et le sexe). Par contre, ce
risque est significatif chez les individus jeunepeau claire (OR = 2,7 ; (I.C. 1,7 — 6,1)
apres ajustement sur I'exposition solaire). Il h'pas impossible que dans cette étude, le
délai de 7 ans entre I'exposition au solarium atiggnostic de mélanome ait conduit a une
sous-estimation du risque a long terme (Batailleoéit, 2004).

Dans ces études, le taux d'utilisation des appackdl bronzage par la population témoins est plus
élevé que dans les premieres études menées a@htd® taux allait de 14 % chez les hommes au
Canada et en Europe a 57 % chez les femmes en.3luéstea noter que I'utilisation a augmenté au
cours de la décennie 1990, ainsi dans les dewegtumegnées sur la méme population en Suéde en
1988-1990 et en 1995-199@,taux d'exposition a pratiquement doublé en 7 ans.

L'ensemble de ces études cas-témoins suggere téexis d'une association entre ['utilisation
d’'appareils de bronzage et le risque de mélanorags bien que certaines d’entre elles montrent un
risque plus net dans certaines catégories d’ageeophototypes, il est difficile d’en tirer des
conclusions définitives. En effet, les études éamseins souffrent de plusieurs limitations
méthodologiques. En premier lieu, elles ne corestitypas la méthode optimale pour démontrer une
augmentation du risque relatif lorsque ce risqlegifeest faible (compris entre 1,0 et < 2 ). Enspi

les réponses sur leurs expositions passées dedasaltieints de mélanome peuvent étre biaisées
par le fait gu’au moment de I'interview ils conrssst leur diagnostic. Un tel biais d'interview peut
conduire les malades & minimiser leur expositionjsntes témoins eux-mémes connaissant les
risques des expositions enregistrées peuvent anssinsciemment biaiser leurs réponses
(« differential misclassification »). Enfin, la eétion des témoins peut conduire a linclusion de
sujets dont le comportement differe de celui dpdpulation normale (biais de sélection). De tels
biais sont susceptibles d’avoir influencé les rissild’études comme celle de Holly et coll. (1995)
dans laquelle I'exposition au soleil n'apparait gasnme un facteur de risque, et d'une étude
multicentrique européenne conduite en 1999-200% 88& cas et 622 témoins et actuellement en
cours de publication. Dans cette étude, I'utilmati’appareils de bronzage est la plus élevée famai
enregistrée (DeVries et coll., 2002), et les fatalihdte (type de peau, naevus) ont été retrouves
comme attendu, mais I'exposition au soleil n'apfignras comme un facteur de risque (Bataille et
coll., soumis).
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La méthode de choix pour mettre en évidence urueiselatif faible est I'étude de cohorte
longitudinale. Dans ce type d'étude, les expos#tigont enregistrées avant le diagnostic et cet
enregistrement est moins sujet aux biais d'intevviBe plus, une étude de cohorte prospective
portant sur un grand nombre d'individus est beapquus puissante qu’une étude cas-témoins et
est ainsi plus appropriée pour révéler I'existedice risque relatif modérément élevé.

Une telle étude de cohorte prospective, résumés aiableau 11-12, a été récemment publiée
(Veiergd et coll., 2003). 106 379 femmes agées@a 30 ans en 1990-1991 au moment de leur
inclusion dans la cohorte ont été recrutées en égmnet en Suéde, dans la région d'Uppsala, et
suivies pendant en moyenne 8,1 ans, ce qui refiegsee cohorte de 866 668 personnes-années
d’'observation. Au cours du suivi de la cohorte, £8% de mélanome ont été diagnostiqués dans la
cohorte. Les résultats de cette étude, ajustédesufacteurs d’hdte et sur I'exposition solaire,
fournissent les arguments les plus convaincant®ed’telation causale entre le mélanome et
I'exposition aux appareils de bronzage. Cette étudetre une augmentation significative du risque
relatif de mélanome (RR = 1,6 ; (1,04 — 2,3)) clesz18 % de femmes qui rapportent I'utilisation
d’'un solarium au moins une fois par mois a un agepris entre 10 et 39 ans. Le risque relatif est
le plus élevé pour les femmes qui se sont expaméenoins une fois par mois & un age compris
entre 20 et 29 ans (RR = 2,6 ;(1,5 — 4,5)).

Tableau II-12 : Risque relatif de mélanome cutanérefonction de I'utilisation de solariums. Résumé derésultats
d’'une étude de cohorte prospective de 106 379 femsnde 30 a 50 ans suivies pendant 8 ans (Veiergdcell.,
2003)

Utilisation d’appareils de bronzage| Fréquences | Nombre |RR Multivariés *
et age d'utilisation Nombre (%) de cas (IC 95 %)

10-19 ans

Jamais 84 18P (98) 152 1

Rarement o 1 fois / mois 1665 (2) 4 1,5(0,5-4,1)
20— 29 ans

Jamais 71133 (80) 123 1

Rarement 11 618 (13) 19 1,1(0,7-1,9)

> 1 fois / mois 6391 (7) 18 |2,6(1,5-4,5)
30 -39 ans

Jamais 44 338 (50) 78 1

Rarement 28 388 (32) 51 09(0,6-1,3)

> 1 fois / mois 15169 (17) 36 1,4(0,9-2,2)
40 — 49 ans

Jamais 17 345 (42) 27 1

Rarement 14 514 (35) 33 1,4(0,8-2,3)

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

Jamais / Rarement 65 2B89(82) 111 1

> 1 fois / mois 14 377 (18) 34 |1,6(1,04-2,3)

* Régression de Poisson. Les modeles multivariémémt I'age, la région de résidence, la coulels ceeveux, le
nombre de coups de soleil, et le nombre annuetahaisies de vacances d'été.

Une méta-analyse récemment publiée, qui regrougpedenées de neuf études cas-témoins et celles
de I'étude de cohorte de Veierod (2003), a moniré association positive entre I'exposition aux
appareils de bronzage et le risque de mélanomepetrais d’estimer un risque global significatif
(OR =1,25; (1,05 — 1,49)), avec une hétérogémnéitiaine. L'évaluation des mesures d’exposition
« premiere exposition chez I'adulte jeune » (5 ég8)det « plus longue durée ou plus haute
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fréquence d’exposition » (6 études) a montré urmggmamtation significative du risque (OR = 1,7 ;
(1,3-2,2),etOR=1,6; (1,2 — 2,1), respectignt)) sans hétérogénéité marquée. Bien gu'il rte soi
pas possible de déterminer avec précision la durion de l'utilisation d’appareils de bronzage au
risque individuel de mélanome, il semble clair gu&me un faible usage de ces appareils augmente
le risque de mélanome. De plus, le risque augmemée la période de latence, et la durée
d'utilisation est positivement reliée a I'importandu risque (Gallagher et coll., 2005).

En résumé, les études épidémiologiques, et plukpiErement une méta-analyse et une étude de
cohorte, montrent que ['utilisation d’appareils Heonzage augmente de risque de mélanome
cutané d’'un facteur compris entre 1,25 et 1,50ri&pie augmente avec la fréquence et la durée des
utilisations et est plus marqué lorsque les exjositsurviennent chez un adulte jeune. Il est kon d
remarquer qu’une augmentation modeste mais sigtiifec d’'un risque peut se traduire par une
augmentation importante du nombre de malades, retiém de la fréquence d'utilisation dans la
population, or l'usage du bronzage artificiel cdita@tuellement une vogue croissante.

Cancers baso- et spinocellulaires

Plusieurs études de cas ont impliqué I'expositiox dV artificiels dans les cancers cutanés, mais
trés peu d’études cas-témoins ont exploré la cglaghtre I'exposition aux appareils de bronzage et
le risque de cancer cutané baso et spinocellulaire.

Au début et vers la fin des années 1980, deux stoaetémoins hospitalieres en Irlande n'ont pas
montré de relation entre l'utilisation d’appareils bronzage et le risque de cancer cutané.

Dans I'étude d’O’Loughlin et coll. (1985), commendacelle d’Herity et coll. (1989) un plus faible
de nombre de cas que de témoins rapportaient Busig lampes ou de lits solaires (non
significatif).

Une étude cas-témoin portant sur 306 cas de caneimapinocellulaires diagnostiqués en 1977-78
dans 12 hopitaux de la région de Montréal, appatié@sun avec deux témains provenant du méme
hépital, a montré une association positive aveilifation d’'une lampe a bronzer (OR = 13,4 ; (1,4
—130,5) apres ajustement sur les facteurs cotigtinels et I'exposition solaire). Mais le tréshiai
taux de réponse, de I'ordre de 30 % chez les cles@émoins, a cette enquéte effectuée par voie
postale, est & noter (Aubry et MacGibbon, 1985).

Une autre étude cas-témoins au Canada, conduite dgee hommes de la province d’Alberta, a
porté sur 226 cas de cancer basocellulaire, 18Gleasancer spinocellulaire et 406 témoins de
population et n’a pas montré d’augmentation sigatfve de risque pour I'exposition a divers types
de sources d’UV non-solaires aprés ajustementesufiaktteurs d’hote (OR = 1,2 ; (0,7 -2,2), et OR
=1,4; (0,7 — 2,7), respectivement), (Bajdik elt.c4996). La plupart des cancers baso-cellulaires
survenant chez des malades de moins de 40 ansts®Ti/és chez des femmes.

Une étude récente a étudié les facteurs de risthezs30 femmes et 30 témoins appariés. Bien que
les malades aient en moyenne une exposition tatedeppareils de bronzage deux fois plus élevée
gue les témoins (152,2 séances contre 83,1), difféeence n’'est pas significative (Boyd et coll.,
2002).

Les seuls résultats probants proviennent d’uneeétad-témoins de population conduite chez 603
cas de cancers basocellulaires et 293 cas dersamrocellulaires, résidents du New Hampshire,
et 540 témoins (Karagas et coll., 2002). Dans c#tide, les taux de réponse ont été de 78 % chez
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les cas et de 66 % chez les témoins, et I'utibsat’appareils de bronzage était plus importante e
allait de 9,2 % (témoins masculins) a 28,4 % (femnmmalades). Les risques pour les cancers
basocellulaires et spinocellulaires étaient sigatffs (OR =1,5; (1,1 - 2,1), et OR = 2,5; (%7
3,8), respectivement). L'ajustement sur divers dat de risque ne change pas les résultats.
Comme pour les mélanomes, les risques augmententiae premiére exposition a un age plus
jeune. Ces résultats suggerent que l'utilisati@pgareils de bronzage est un facteur de risque pour
les cancers cutanés non-mélanocytaires.

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

Ces dernieres années la communauté scientifiqueédicale a exprimé son inquiétude devant la
croissance du recours au bronzage en cabine.

La « Photobiology Task Force » de I'American Acaglerof Dermatology et le British
Photodermatology Group ont recommandé dés la finamées 80 de décourager I'utilisation du
bronzage cosmétigue en cabine (Bickers et col85,1Biffey et coll., 1990).

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

Plus récemment, deux rapports de I'’Académie de oiéel®nt attiré I'attention sur les risques de
I'exposition volontaire aux UV artificiels et denm@dénl'interdiction du bronzage en cabine (Tubiana
et Rouessé, 2004, Bazex, 2003).

Aux Etats-Unis et au Canada, des dermatologuedamandé l'interdiction du bronzage en cabine.

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

Enfin, trées récemment, les autorités de radioptate@et de santé des 5 pays nordiques (Finlande,
Suéde, Norvége, Danemark et Islande) ont émis is1 @njoint décourageant I'utilisation des
bancs solaires pour une utilisation non-médicalealettant les citoyens, particulierement les
mineurs, sur les risques de cancers cutanés. besngtions nordiques ont demandé a I'Union
Européenne d’'imposer une limite plus stricte adsgance des installations de bronzage en cabine.
http://www.sst.dk/upload/forebyqggelse/cff/sol_huatkit/nordic_sunbed_position.pdf
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11.4.4  Autres effets des UV

Effets des UV sur le vieillissement cutané

L'état cutané des populations des pays industésli®ste peu connu, méme si son atteinte est
responsable de phénoménes morbides importantsreesée santé publique. Le retentissement sur
la peau de I'exposition chronique au soleil, ou’auties facteurs environnementaux comme la
fumée de cigarette, couramment appelé photo-gséinent, semble fréguent et varie suivant le site
anatomique, le temps d'exposition cumulé et leqilipe. Une étude, publiée en 2000 (Malvy D et
coll., 2000), a été réalisée en France afin derchéter les valeurs de références de marqueurs de
I'état cutané chez le sujet adulte francais, evaliger la relation entre les marqueurs du photo-
vieillissement cutané et des facteurs comporterngntéa environnementaux. Cette recherche s’est
déroulée dans le cadre de I'étude SU.VI.MAX décptécédemment (voir le chapitre sur les
différents types de peau).

Une analyse transversale a été conduite en 1995hrs@wous-échantillon de 6 663 sujets (3 057
femmes et 3 606 hommes) agés de 45 a 60 ans antdusion dans la cohorte SU.VI.MAX.
L’estimation globale de I'exposition au soleil & é&ppréciée grace a une échelle auto-évaluée a
guatre niveaux (comment décririez-vous le degnépd'sition de votre peau au soleil pendant toute
votre vie ? exposition nulle, Iégére, modérée eudr). Le phototype a été déterminé au cours d'un
examen médical selon la classification proposée @&sarini (Césarini JP, 1977). Le photo-
vieillissement cutané a été apprécié a l'aideébhélle photographique de Larnier et coll. (Larnier
C et coll,, 1994) : une échelle a six niveaux, cmaétant défini par trois photos pour illustrer la
diversité et I'éventail des manifestations. L'imf@tion sur le photo-vieillissement a été analysée e
tant que variable dichotomique (Iéger a modérésuemodéré/grave a tres gravdhe série de
régressions logistiques a d’'abord été réalisée temier I'effet de chaque facteur en ajustant sur
'age, puis un modele de régression logistique iplelta été construit grace aux variables
sélectionnées a I'étape précédente. Des analysasees ont été conduites pour les hommes et pour
les femmes.

La prévalence du photo-vieillissement cutané éarmparable chez les hommes et les femmes
appartenant aux mémes tranches d'age. Un photlisgiinent de la peau avéré a été retrouvé chez
1194 femmes (39 %), 22% dans la classe d’age 4414936 % dans la classe d'age 50-54 ans, et
42% dans la classe d’age 55-60 ans ; et chez hd®bnes (40 %), 17% dan la classe d’age 45-49
ans, 38% dans la classe d'age 50-54 ans, et 45%laatasse d’age 55-60 ans. L'auto-évaluation

de l'exposition au soleil était comparable dansdesx sexes, et s'est révélée liée au phototype
(pourcentage de sujets ayant déclaré une expostiire élevée au cours de la vie : phototype

&1 7 %, Illa 7 %, Illb 10 %, IV 14 % et V&VI 24 %

Aprés ajustement sur l'indice de masse corporddletabagisme et I'exposition au soleil, les
variables apparaissant liées significativement aphato-vieillissement avéré chez les femmes
étaient I'age, la ménopause, et la localisatiogigdathique avec un effet protecteur dans les régions
les plus ensoleillées du sud de la France, et opfpe avec un effet plus marqué pour les
phototypes les plus clairs (1&I1). Un impact du agfisme est apparu chez les femmes bien qu'a la
limite de la significativité statistique. Aucun tien’a été retrouvé entre la prise de contracepdf o

et le photo-vieillissement cutané. Chez les homireftet de I'age et de la région d’habitation & ét
retrouvé ainsi qu’un photo-vieillissement cutangspiarqué pour les phototypes les plus foncés
(V&VI).
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Les résultats suggerent que la prévalence du pilediissement de la peau en population générale
adulte francaise est déterminée par I'age, le dexghototype, la région d’habitation, et chez la
femme le statut ménopausique. Les femmes présamigstiototype llla, llib et IV étaient exposées
a un risque de photo-vieillissement avéré sigrifieenent plus faible que les femmes présentant
les phototypes les plus clairs (I&ll). Cela poutrrslexpliquer par le fait qu'elles bénéficient @'un
meilleure protection naturelle vis-a-vis des eff@g¢s rayons UVA de la lumiere solaire, ou encore
gu'elles ont adopté un comportement davantagegbeatieen situation d’exposition au soleil que les
femmes avec phototypes I&Il. Contrairement a ce ajdité observé chez les femmes, le risque
relatif de photo-vieillissement n'était pas sigrafivement augmenté chez les hommes présentant
les phototypes les plus clairs. Les sujets avephatotype supérieur a IV présentent un risque de
photo-vieillissement cutané avéré trois fois pliev& ce qui pourrait refléter des différences de
comportement avec une exposition accrue chez Iggssde sexe masculin bénéficiant d'une
meilleure protection naturelle, mais s’affranchigszolontiers de mesures de protection. Ainsi, les
sujets & peau plus foncée ne rencontreront lesfestations du photo-vieillissement qu'a un age
tardif en comparaison des sujets a peau plus clagrghoto-vieillissement apparait pour une part
déterminé par des facteurs liés a I'hdte, tel gueiveau de mélanine de I'épiderme qui entre dans
I'appréciation du phototype cutané.

L'absence d'association attendue entre le photillissement cutané et l'auto-évaluation de
I'exposition au soleil pendant toute la vie estssdoute due au caractére peu performant de la
variable utilisée pour estimer I'exposition au Boléhez les deux sexes, un lien non attendu est
apparu entre la localisation géographique et letghigillissement cutané. Le sud de la France
étant une région réputée étre soumise a un haeduigde rayons ultraviolets ambiants, les sujets qui
y vivent ont peut-étre adopté un comportement ddeption face au soleil. En conclusion, les
résultats de cette étude montrent une fréquenaeéetldu photo-vieillissement cutané dans un
échantillon d'adultes francais en population gdeérlaes taux de prévalence élevés de cet état
suggeérent I'impact de déterminants a la fois pregrd'hbte et provenant de son environnement et
de son comportement.

Les photodermatoses

Il s'agit de I'ensemble des affections cutanéescawrs desquelles il existe une photosensibilité
c’est a dire une réactivité cutanée anormale arfédre.

Le diagnostic est évoqué devant des Iésions quiopménent au visage (front, pommettes, nez et
nuque) en respectant les régions sous narinaisustmentonniéres et les paupiéres. Les atteintes
du poignet et du dos des pieds avec respect dm&ade la montre et des zones des chaussures sont
évocatrices. Il peut s’agir de lésions reproduisamicoup de soleil (réactions phototoxiques), de
réactions plus polymorphes (urticaire, eczéma...)

Les explorations photobiologiques permettent deodygre les Iésions, de préciser le mécanisme de
la réaction et d'identifier un éventuel agent ooduit impliqué dans la réaction. L'équipement
utilise des sources UV artificielles, et consistel@ détermination de la DEM, en des phototests
(visant a reproduire par I'irradiation les Iésiarisservées) et des photopatch tests (qui confirme le
réle de certains agents médicamenteux dans larauewies Iésions en les reproduisant en présence
de l'agent photosensibilisant. On compléte I'exptmn des photodermatoses par des études
histologiques des lésions, des études métabolmuéslogiques (dosage de porphyrines...).
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Les principales photodermatoses peuvent se regrempe sous groupes :

- les dermatoses aggravées par le soleil : (luputhé&mateux, herpés labial récurrent,
acné...). Ces maladies se manifestent également’isdlognce de la lumiére qui intervient
comme un stimulant non spécifique

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

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

- les photodermatoses génétiques et métaboliquegjesps par des anomalies de formation
(albinisme), ou de distribution des facteur de geton naturelle contre les UV comme la
mélanine (vitiligo), par des déficiences des systeme réparation de 'ADN (xeroderma
pigmentosum), Ces déficiences se manifestent paewagération de la sensibilité normale
au soleil avec majoration des effets aigus (coupaleil disproportionné par rapport a la
quantité de lumiére regue) et surtout un risqueuatde cancer.

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

Effets des UV sur I'oeil

Chez I'adulte, tous les rayons UV-C et la plupat dayons UV-B sont absorbés par la cornée de
I'ceil. Les rayons UV-A traversent la cornée et salpdorbés par le cristallin. Les rayons visibles et
des rayons infrarouges atteignent la rétine. Lastrassion des milieux oculaires change tout au
long de la vie : I'ceil du nouveau né et de I'enfasit particulierement vulnérable aux U.V avec une
fenétre étroite de transmission vers 320 nm gfesee vers I'dge de 10 ans. La transmission de la
lumiére bleue (400-500 nm) passe également de 808z I'enfant & 20% au dela de 60 ans. Il

est donc important de protéger les yeux des lejpluse age.

Le risque aigu des radiations ultraviolettes eladamiére visible sur I'ceil :

- La photokérato conjonctivite aigué :

Elle fait suite a une exposition a la lumiére selden particulier aprés réflexion du rayonnement
solaire sur la neige le sable ou le ciment) ou @ lumiere artificielle telle que celle des arcs a
souder, de lampes pulsées haute pression, degsablironzer en I'absence de protection oculaire.
Les symptomes du «coup darc» ou de I «ophtalhs neiges » sont caractérisés par
larmoiement rougeur et douleur intense des yeug,difficulté a les tenir ouvert en présence de
lumiere (photophobie) et une sensation d'avoir dbles dans les yeux. Quelques secondes
d'exposition a un rayonnement U.V. intense suffiqgsur provoquer ces lésions mais la photo
kératite est caractérisée par une période de ktgocvarie de maniére inverse a la gravité de
I'exposition. Cette période varie habituellement @ea 12 heures. Le sujet est alors invalide
visuellement pendant 6 a 24 heures et la guérigmsigt généralement 48 heures plus tard. A la
différence de la peau, I'appareil visuel ne dévptopas de tolérance a I'exposition réitérée aux
uv.

- Larétinopathie solaire aigué (Bacin F, 2001) :
Dans les études animales, les dégats infligés riétiae par les UVA ont été bien démontrés
L’altération porte sur les photo récepteurs alare fiexposition a une lumiére bleue lése plutdt
I'épithélium pigmentaire. La rétine serait six fakis sensible aux radiations UV qu’aux radiations
visibles comme le bleu. La rétinopathie solaireudigsurvient aprés I'observation du soleil
(observation des éclipses) ou aprés une expostitaire prolongée a la lumiére sans protection
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oculaire. Les sources de lumiéres artificiellesemses comme les arcs a souder, certains
microscopes opératoires, peuvent également endoerrzagitine

Les radiations UV peuvent, a long terme, entrafimutres [ésions chez certains sujets :

- Les cataractes :
Le cristallin est une lentille biconvexe, avasadaiincolore. La cataracte correspond a
I'opacification du cristallin par modification da £omposition avec élévation du contenu et eau et
surtout dénaturation des protéines constitutivieg.al de nombreux arguments en particulier issus
des études épidémiologiques intéressant parfois gy 100 000 personnes pour penser que
'apparition de cataractes peut étre directeme¥e B I'exposition UV. Elles ont en particulier
montré une prévalence élevée des cataractes darégiens ou l'irradiation en UV est importante
(une analyse détaillée de ces études épidémiolegigst donnée plus haut, voir 11.4.2 Etudes
épidémiologiques — UV naturels). Les études fastigis les modéles animaux et in vivo ont par
ailleurs permis d'établir une relation indiscutatdetre I'exposition aux UV et I'apparition de
cataractes. Le mécanisme de survenue est probatildidné la photo oxydation d’amino acides
aromatiques dont le tryptophane. Les implicatidada cataracte UV induite sont importantes a la
fois en termes de cécité mais aussi de nombreedviantion pratiquées.

- La dégénérescence maculaire liée a I'age ou D.M:L.A
Cette maladie fréquente frappe actuellement unsopee agée de 75 a 85 ans sur quatre. Cette
maladie de la rétine entraine une cécité partiabés quasi incurable par amputation centrale du
champ visuel. L'exposition répétée aux UV pourcaihduire a la DMLA. La DMLA est une cause
fréquente de malvoyance et il est prévisible queispact social sera, dans le futur, d’autant plus
important, que la proportion de la population fr@ine et européenne susceptible de présenter cette
pathologie augmentera.

La lipofuscine, pigment du vieillissement de I'égium pigmentaire de la rétine, s’accumule tout
au cours de la vie et pourrait étre en cause aisadfans le dysfonctionnement des photorécepteurs
et de la DMLA. La libération de lipides rétiniens eours des réactions inflammatoires induites par
I'exposition de la rétine a la lumiere, suggerelégent I'implication des acides gras poly insaturés
dans les lésions dues a la lumiére.

La DMLA est une dégénérescence des photorécepteus I'épithélium pigmentaire. Une forme
dite exsudative est caractérisée, en outre, pardasance de vaisseaux issus des capillaires
choroidiens. Les espéces réactives de I'oxygéneOjESont produites au niveau maculaire en
grandes quantités sous l'action du rayonnement (#80-440 nm) lors de la conversion du
rayonnement en signal électrique destiné au netiqop 1l a été largement montré que le
métabolisme oxydatif était trés actif et que lefedges antioxydantes étaient mises en ceuvre lors
de I'éclairement de la macula.

Il a été montré que ces défenses étaient fréquemafeissées au niveau rétinien et au niveau
sanguin chez les sujets atteints de DMLA. La taex chroténoides, dont on connait le réle dans la
vision, était abaissé, notamment au cours du tabegqui est un facteur de risque reconnu pour
I'apparition de la DMLA (Bonne 2003). Des essaiéréfpeutiques (supplémentation orale séléniée
versus placebo) ont mis en évidence lintérét d'umgpplémentation en provoquant le
ralentissement de I'évolution vers des formes pjtmves de la DMLA. Différentes études de
pénétration des radiations ont montré qu'une pors@nificative de 'UVA ambiant et méme
parfois des UVB était absorbée dans le cristadlirce d’autant plus que la pupille est dilatéeteCet
absorption induit une opacification progressivecdstallin.
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Une étude épidémiologique récente (Tomany et 20004) ayant porté sur une cohorte de plus de
6000 individus semble établir le lien entre DMLA ks expositions prolongées au soleil
(notamment au cours de I'adolescence), et sugg@eaaduction du risque de plus de 50 % si les
individus se protegent du soleil par des lunettesteptrices et le port de chapeau, casquette,
visiéres.

Il est donc impératif pendant les séances d’exiposiaux UV artificiels riches en rayonnement
visible bleu, de porter des coquilles spécifiquemeancues pour absorber totalement ces
radiations. Notons que les enquétes répétées diéfdsents pays ont montré que 40% des
utilisateurs de séances de bronzage refusaienpre d€léments protecteurs pour des raisons
d’'esthétique (effet ceil de panda) malgré les recantations précises a de sujet. |l apparait que les
risques encourus de manifestations tardives sentréels.
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Il Comportement et exposition *

111.1.1 Exposition aux UV naturels

Mesure des UV naturels d’origine environnementale

Les rayonnements ultraviolets (UV) sont les plusergétiques de toute la gamme des
rayonnements non ionisants émis par le soleil tetgaiant la surface terrestre. lls ont, pour cette
raison, d'importants effets aussi bien biologigeas I'hnomme, la faune, la flore (cancers cutanés,
cataractes, dépérissement des plantes...), que cdEmigur les effluents gazeux d'origine
anthropique (production d’ozone troposphérique’atitdes gaz toxiques, par photolyse). L'énergie
du rayonnement UV recu au sol dépend de la latjitmdeximale au niveau de I'équateur et
minimale au péle, la France se situant en positioyenne. Les publications de référence ont été
établies a partir de campagnes de mesures porctual 1993 et ne sont pas actualisées (Elwood
JM et coll., 1993). Parce gu’elle est trés absdsbaour les courtes longueurs d’'ondes, la couche
d’'ozone stratosphérique est une barriére natugelleous protége partiellement des UV solaires ;
son amincissement, observé depuis déja plusiegendies, est donc susceptible d'induire, dans la
troposphere et au niveau du sol, une augmentagdtirddiation en UV-B (Henriksen T et coll.,
1990 ; Jones RR., 1992). Les variations climaticastaelles, du fait qu’elles tendent & modifier la
durée des épisodes de ciel couvert pendant leskpsetayons solaires sont tamisés par les nuages,
agissent puissamment elles aussi, sur le niveawadiation UV du sol. En bref, l'analyse de
l'impact des divers parameétres actifs sur le ragoment UV (ozone, nébulosité, aérosols, facteur de
réflexion du sol) et des effets a attendre de éawfution temporelle, sont en eux-mémes une étude
vaste et complexe.

L'importance des conséquences biologiques et phiotagues que peuvent entrainer les variations
du rayonnement UV solaire au sol, a fait prendrescience a la communauté scientifiqgue
internationale de la nécessité d'établir une cliogie de ce rayonnement et d’'en suivre les
évolutions sur le long terme. Il s’en est suivinidgse en place d'un réseau international intitulé
"Network for Detection of Stratospheric Change" @), et la création d'un groupe de travail ad
hoc ; les deux stations francaises de mesure dunngynent UV au sol de Lille-Villeneuve d’Ascq
et Briancon-Villard St Pancrace sont partie intétgale ce réseau mondial depuis 2001.

Des mesures relativement régulieres sont effectdées beaucoup de pays, en particulier en
Europe. L'Union Européenne a joué un role importkamts la constitution d'un réseau européen en
soutenant financierement des campagnes de conpardismistruments, et I'établissement d'une
banque de données basée au "Finnish Meteoroldgisttute” (FMI) a Helsinki ; ces actions ont
été réalisées dans le cadre du projet "Scientifit Rata Management” (SUVDAMA) auquel a
succédé le programme "European Database for Whileiviadiation Climatology and Evaluation”
(EDUCE). Les deux stations francaises soumetteguligdement leurs données a cette banque.
Dans le méme temps, un projet de mesure du rayamntesolaire par satellite (projet SoDa) s’'est
développé a partir de 1985.

3 Partie issue des travaux du groupe d’expertsiog$
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Observation satellitaire

Le programme SoDamMww.soda-is.commmesure depuis 1985 le rayonnement solaire recsohu
grace a des observations effectuées par les segeliétéorologiques. A l'aide d'algorithmes
appropriés, il permet d'estimer les parts UVA, UsBUV-érythémal. Il fournit ainsi une base de
données comprenant une série temporelle de rayamerdV (observations journaliéres,
mensuelles, annuelles) pour I'ensemble du temitg@ar cellule géographique de 5 km de cété.
L’intérét de ce systéme est son maillage completedrtoire francais et la facilité de mesures.
L'archive, limitée actuellement a 21 ans, ne perpet cependant de calculer les variations de
'exposition UV en rapport avec I'évolution climgtie. Un exemple de carte de France de
I'exposition UV est fourni (figure I1I-1).

Figure 11I-1 : Exemple de distribution géographiquedu rayonnement UV/ Moyenne 1993-2002
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Deux stations en France sont actuellement équigiéespectroradiomeéetres UV ré-étalonnés
régulierement, qui ont participé avec succes aiuins campagnes européennes. Ces instruments
relevent, chaque 30 minutes, le spectre de I'échant solaire UV global recu au sol sur un plan

horizontal.

A Lille-Villeneuve d'Ascq, station de plaine en eomrbaine et industrielle qui dépend de
I'Université des Sciences et Technologies de L{¥STL), est installé depuis 1997 un
spectroradiométre UV équipé d'un double monochreomatJobin et Yvon ; il fonctionne
régulierement depuis1999.
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A Briancon-Villard St Pancrace, site de moyenne tagine (1310 m) appartenant au CEMBREU
(Centre Européen Médical et Bioclimatique de Rederet d'Enseignement Universitaire), sont
installés deux spectroradiomeétres UV ; I'un esti@mae a celui de Lille, et I'autre utilise un doebl
monochromateur Bentham de caractéristiques vois@éss par I'Université Joseph Fourier (UJF)
de Grenoble, ces instruments fonctionnent depu8.19utilisation - apparemment redondante - de
2 appareils permet, d'une part, d'éviter les inmions de mesure quand un instrument doit étre ré-
étalonné ou réparé, et d'autre part, de faire afidation croisée réguliére des données.

Fonctionnant en réseau, ces deux stations de mepaotrale des rayonnements solaires UV, ont
pour objectifs scientifiques :
- l'étude de la variabilité naturelle de ces rayorems et des divers parameétres qui les
modulent,
- la détection d'éventuelles tendances a long tendes,| en particulier, aux activités
anthropiques,
- la fourniture de données UV spectrales pour permkttvalidation des climatologies basées
sur l'observation satellitaire,
- la mise a disposition de ces données aux diversesnanautés d'utilisateurs potentiels
(corps médical, biologistes, photochimistes et ¢ties de I'atmosphére...).

Données de Sécurité Solaire et Modéle MOCAGE [ iSséquentiel de I'exposition a partir de
satellites météorologiques

Les données concernant les données de SécuritiéeSatlalu Modéle MOCAGE ont été obtenues
par consultation de Mr P Cesarini, de I'associaémcurité Solaire et de Mr V.H. Puech de Météo
France

(http://www.ecmwf.int/research/EU_projects/ GEMS/waitkps/Dec_2003)8

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

A partir des données d'index UV, et des donnéesndémulosité, de composition chimique de
I'atmosphére, dont I'Ozone, mesurées par les #e&lIMétéorologiques, une modélisation
mathématique de la corrélation entre I'ensoleilletnet les paramétres chimiques est réalisée de
facon a fournir un calcul de I'index UV. Il s’agitune application du projet MOCAGE (MOQOdele de
Chimie Atmosphérique de Grande Echelle. Ce modale déja opérationnel, et permet des
prévisions d'index UV, qui sont actuellement ditfes par Sécurité Solaire aux médias. Ce modeéle
a une couverture nationale et les données songistrées en prospectif. Ayant appris tardivement
dans notre enquéte, I'existence de ce modele etededonnées, il n'a pas pu étre possible de
déterminer les éventuelles convergences ou complénigs d’information entre ce systéeme et les
autres systemes de mesure détaillés ici.
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111.1.2 Comportement humain vis-a-vis des UV nature Is : état des données frangaises

Sachant a la fois I'impact des expositions inteienites et du réle des expositions dans I'enfamace, |
connaissance du comportement humain face aux Ustite® un enjeu trés important de I'analyse
du risque UV.

En un siécle, le comportement des habitants des gagidentaux vis-a-vis des UV a profondément
changé, passant d’'une aversion a une grande éffisiibert MR et coll., 2002 ; Albert MR et coll.,
2003 ; Albert MR et coll.,, 2003). Or cette affinifgour I'exposition aux UV se manifeste
typiguement sur un mode intermittent. Ces expasstiotermittentes sont en particulier liées a des
activités de loisir, en raison de I'augmentationteinps de loisir, et de la facilité d’accéder a des
loisirs dans des pays de fort ensoleillement, etiqudier lors des périodes hivernales, mais aassi
I'utilisation de cabine de bronzage dont I'aspetréationnel est un argument de vente et de
développement.

La plupart des informations connues a ce jour corerg des études sur des populations originaires
d’autres pays occidentaux (Australie, Canada, Gzd8rdtagne, Scandinavie), fournissant d’ailleurs
des principes méthodologiques et des données dpacaison (Coogan PF et coll., 2001 ; Godar
DE, 2001 ; Godar DE et coll., 2001 ; Godar DE dt.c8003 ; Sandby-Moller J et coll., 2004 ;
Sandby-Moller J et coll., 2004 ; Thieden E et ,c2000 ; Thieden E et coll., 2001 ; Thieden E
et coll., 2004 ; Thieden E et coll., 2004). Cepeamnidas données francaises sont a ces jours assez
limitées, mais pour ce rapport il nous a semblée ude faire un état des connaissances de ces
données.

La cohorte SUVIMAX :

Il s’agit d’une cohorte nationale de personnes maives incluses dans un essai contrdlé concernant
I'absorption d’'une dose précise de complémentseaitaires (dose recommandée en vitamines A /
E / C, et Sélénium et Zinc) (Hercberg S et coB98 ; Hercberg S et coll., 2004). Cette cohorte est
composée de 12741 sujets agés au minimum de 3% lanslusion, et qui ont été recrutés en 1994
et suivis prospectivement pour une durée de 8ldage minimal a l'inclusion dans cette cohorte
était de 35 ans pour les femmes et de 45 ans psimommes, et I'dge maximal de 60 ans.

Parmi les nombreux travaux conduits sur la coh8tevVl.MAX, un questionnaire auto-administré
étudiant le comportement d’exposition et protectiace au soleil a été développé dans le but de
pouvoir estimer ultérieurement sur cette cohortasigue de photovieillissement et de survenue de
pathologies cutanées lié a différents types de comment. La premiére partie du questionnaire
portait sur la description du phototype (Guinott@al., 2005) et sur les habitudes d’exposition et
de protection solaire dans l'année précédenteaedeluxieme sur les habitudes d’exposition
appréciées globalement au cours de la vie. Ceignesire a été envoyé aux 12 741 volontaires de
la cohorte en février 1997. Soixante-dix pour cdes questionnaires ont été récupérés dont 91%
ont pu étre exploités. Au final, les données de&28 f&mmes et 3 259 hommes ont été analysées.
Une premiére analyse descriptive a fourni des atdiors résumant I'exposition et la protection face
au soleil (C. Guinot et coll., 2001), puis une rcihe de classification des individus en fonctien d
leurs habitudes d'exposition et de protection sokiété réalisée (E. Mauger et coll., 2004).

La recherche de typologie de comportement a étiséégpar sexe. Les individus ayant déclaré ne
pas s’exposer volontairement au soleil ont étéidénss comme étant une classe a part entiere. Une
premiére analyse ensuite a été effectuée poundigidus ayant déclaré s’exposer volontairement
au soleil et utiliser des produits de protectiotaise, et une seconde analyse pour les individus
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ayant déclaré s’exposer volontairement au solaileepas utiliser de produit de protection solaire.
La méme stratégie d'analyse a été utilisée surdesx sous-échantillons: une analyse des
correspondances multiples a tout d'abord été effectdans le but de résumer au mieux
l'information. Puis, une classification ascendahiérarchique (méthode de Ward) a été réalisée
pour construire les classes. Finalement, danstle’basigner facilement n'importe quel individu a
une classe, un arbre de décision a été constmitafdéterminer des régles de décision basées sur
un petit nombre de questions (algorithme CART dice de Gini).

Tableau IlI-1 : Exposition des femmes au soleil (éde SU.VI.MAX)

Exposition non volontaire au soleil au cours deida CO0, n=1558
Protec_tl'on solalr'e sans filtre solalre.CL n=284
" . . Exposition modérée.
Exposition volontaire au soleil et Protection solaire movenne
utilisation de produits de protectign T y ’ C2, n=1364
solaire Exposition |n_tense. _
Forte protection solaire. _
" o 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 imprudentel, ~ C5, n=136
protection solaire Exposition intense. C6, n=43

Un arbre de décision fondé sur six questions etélpes de décision a été obtenu (figure I11-2).

P {Supprimé 13

‘ Habitude de pratiquer le bronzage au cours deela vadulte ‘

Exposition volontaire Pas d 'exposition volontaire

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

Oui

Non

‘ Exposition au cours de la vi%

‘ Indice de protection solaire utilisé sur le cords

Peu ou modérément exposée Beaucoup exposée au soleil SPF0a15 SPFE >15, Pas de produit avec un filtre solaire

Pratique du bronzage aux heuress C6

Indice de protection solaire utilisé
sur le visage

Indice de protection solaire
utilisé sur le corps

les plus ensolleillées (11h-16

Pas de produit ave Pas de produit avec

Non ‘ Oui ﬁ SPF 0 415 ou >15

un filtre solaire SPF >15 un filtre solaire
Indice de protection solaire utilisé
sur le visage
Pas de produit avec un filer
solaire ou SPF 0 a 15 SPE >15
Indice de protection solaire utilisé C3

sur le visage

Pas de produit avec
un filtre solaire

SPF0a15

!

Cc2 C1
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Tableau I11-2 : Exposition des hommes au soleil (étle SU.VI.MAX)

Exposition non volontaire au soleil au cours deid¢a C0, n=1547
Protection solaire sans filtre solairg

, 2 "'C1, n=209
. . . Beaucoup d’expositions
Exposition volontaire au soleil et Protection solaire movenne
utilisation de produits de protectign ! - y ’ C2, n=458
solaire Peud exp05|.t|0ns .
Forte protection solaire. €3, 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 g€ aggles de décision a été obtenu, les questions
étant identiques a celles des femmes avec deuxiapesupplémentaires : une sur l'importance du
fait de lézarder au soleil, et une autre sur Isdtion réguliere ou non d’'un produit de protection
solaire au cours de I'année précédente.

La limite de cette cohorte nationale, du point de de la connaissance de I'exposition aux UV, est
sa représentativité démographique. Les sujetsé&uapipartiennent exclusivement aux générations
1930-1960 et ceci de facon différente selon le seteil n'est pas permis d'estimer des
modifications plus récentes et générationnellescalmportement vis-a-vis des UV naturels et
artificiels. De plus, il s’agit d'une cohorte coitisée sur un engagement volontaire dans un essai
d’intervention en nutrition, ce qui induit poteriignent des biais de sélection du point de vueade |
représentativité sociale, et potentiellement dumantement face aux UV.

Etude chez I'enfant Montpellier

Une étude,a été réalisée en 1993 a partir d’'unq@uestionnaire sur 573 enfants agés de 3 a 15 ans,
vivant dans la région de Montpellier (Vergnes C ceil., 1999), visant a connaitre les
caractéristigues de I'exposition au soleil pendiéte 1992. Le recrutement avait exclu des
collégiens de Zone d’Enseignement Prioritaire etlyd@es d’enseignement professionnel. Les
phototypes de cet échantillon sont décrits. Quatrgt cing pour cent des enfants ont la peau claire
et 15% étaient bruns. La couleur des cheveux étditain dans 49% des cas, blonds ou roux dans
40 %, 11% noirs ou bruns. L'exposition aux UV, pdarpériode estivale apparait importante,
pouvant dépasser 6 heures par jour, représentarnirsété 366 heures d’exposition de durée
médiane. La proportion d’enfant ayant présentéocdeps de soleil atteignait 89%. Cette étude a
aussi étudié les comportements de protection arntédu soleil (protection solaire ou port d'un tee-
shirt). Cette étude a permis de montrer que lagrtuges mesures de protection recommandées
n'étaient pas appliquée. Cette étude, ponctuebepas été répétée et d'autres zones géographiques
n'ont pas été couvertes. L'exclusion de certairségories de la population pour des raisons de
faisabilité d'étude souléve des difficultés poun@eliser ces conclusions.

Etude Montpellier adulte

Il s’agit d’'une étude nationale, analysée en 2@k a été effectuée lors d’'un essai d’intervention
multicentriqgue randomisé de prévention et de diagagrécoce des cancers cutanés dans les
Centres d’'Examens de Santé (Stoebner-Delbarrellet 2@01). La cohorte était constituée d'un
échantillon de 41 143 adultes de plus de 30 ansidil@®a en France, ayant bénéficié d'une
consultation pour un examen périodique dans unr€afiExamen de Santé. De cette population
ont été exclues les personnes ne sachant pas fii@nlais, les personnes de race noire ou asatiqu
et celles ayant refusé de participer a I'étude. tdial, 33 021 personnes ont rempli I'auto-
guestionnaire. L’'auto-questionnaire comportait itle®ms sur les connaissances des risques associés
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a l'exposition solaire, les attitudes, les croyaneeles comportements vis-a-vis de I'exposition au
soleil ainsi que sur les caractéristiques socioatfraphiques des personnes interrogées. Les
attitudes des adultes vis-a-vis de I'expositioragelont été analysées par des analyses facterielle
des correspondances. Cette étude a principalememrhigp de mieux connaitre le niveau
d’'information de la population adulte vis-a-vis ldxposition solaire. Elle ne visait pas a conreitr
I'exposition elle-méme, ni a déterminer le budgemps des personnes étudiées vis-a-vis de
I'exposition UV.

111.L1.3 Exposition aux UV artificiels

La dosimétrie UV d'une séance de bronzage type est connue. Uneeséin bronzage UV
correspond & une exposition de 2 Standard ErythBose (SED). En fait, une séance correspond a
environ une Dose Erythémale Minimum, soit pourhetptype Il = 3 SED, phototype Ill =5 SED,
phototype IV = 7 SED. Mais il existe trés peu dames concernant la pratique des UV artificiels
puisque seulement deux études en population génemakté effectuées.

Données internationales

Le recours au bronzage en cabine connait actualleare développement considérable dans les
pays développés, notamment dans les pays d’Eurog¢odd, mais aussi en France. Aux Etats-
Unis, on estimait il y a dix ans gu’environ un maifi d’américains fréquentaient chaque jour un
salon de bronzage et que l'industrie du bronzagegsentait un chiffre d’affaires annuel de plus
d’'un milliard de dollars (De Leo, 1994).

Une étude cas-témoins menée en 1991 par le groli@anome » de 'OERTCdans 5 centres en
Allemagne, Belgique et France a montré que 19 %edsemble des témoins avaient utilisé des
lampes ou bancs solaires, cet usage étant pluseinégn Allemagne (25,3 %), qu'en Belgique
(19,9 %) et en France (6,4 %), et plus répandu tdeieunes (31 % des moins de 40 ans), de
niveau socio-économique élevé et a faible capalgtdronzage (27 % des blonds et 30,8 % des
roux). 84 % des expositions enregistrées avaidnitdéaprés 1979 (Autier et coll., 1994).

4 La Dose Erythémale Minimum (DEM) est définie comimeuantité d'ultraviolets, quelle qu'en soitdadueur d'onde responsable,
nécessaire pour induire un érythéme léger a boetls, 16 a 24 heures aprés I'exposition. Cette féaest variable selon la
sensibilité solaire des sujets. Cette dose a pedmisonstruire le spectre d'efficacité érythémaedférence (CIE 1987) a partir
duquel on calcule le rendement érythémal de tadasces émettant des radiations UV. L'éclairemiettd des appareils UV doit
satisfaire aux valeurs prescrites dans le tableadéfinit le type des sources UV.

L'efficacité érythémale de chaque longueur d'oraligpendérée selon la courbe d'efficacité érythémtatamenée & 298 nm. On peut
exprimer en fonctions mathématiques la courbeidsité érythémale :

EEQ)=1,0 (250 A < 298 nm)
EE () = 100%@8 (298< A < 328 nm)
EE () = 10015040 (328< A < 400 nm)

En 1997, la CIE a recommandé l'usage universebdmité érythémale, la Standard Erythémale Dos®)$Ent la valeur est de 10
mJ.cn? (100 J.?) normalisée selon la courbe d'efficacité érytHénza298 nm. Cette unité permettra de définir lssgance
érythémale de toutes sources d'UV.

® Organisation européenne de recherche et de teiteshn cancer.
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Une nouvelle étude cas-témoins du méme groupeargostr le risque de mélanome, menée entre
1998 et 2000 en Suede, aux Pays Bas, au RoyaumerUBelgique et en France chez des sujets de
moins de 50 ans (moyenne d’age des témoins 37aamshtré que 57 % des témoins avaient utilisé
au moins une fois le bronzage par source artifc@lUV, les taux d'utilisation les plus élevésrita
rencontrés en Suéde (87 %). L’exposition est pléguente chez les femmes (61 %) que chez les
hommes (43 %). Cette nouvelle étude a montré &ftme prévalence de I'exposition dans les pays
de Nord, Suéde et Pays-Bas, mais aussi que latidis des appareils de bronzage devient plus
fréquente chez les hommes et chez les jeunes, deewariations importantes selon les pays :
I'exposition des hommes est la plus forte en S#8é%) et aux Pays-Bas (60 %), alors gu’elle ne
concerne que 39 % des anglais et 13 % des frahgeaigosition des sujets avant I'age de 15 ans a
été rapportée chez 3 % de I'ensemble des témoias chez 20 % en Suéde. L’age moyen des
premiéres expositions est de 20 ans en Suéde, @es28u Royaume-Uni et de 27 ans en France.

Cette importante augmentation de I'exposition appageils de bronzage en Suéde est confirmée
par deux études menées dans la méme région dueSadsdiede en 1988-90, et en 1995-1997. En
1988-90, 46 % des individus de moins de 30 ansavaitilisé au moins une fois dans leur vie des
lampes solaires ou un solarium (56 % des femmd & des hommes, ces chiffres étant plus
élevés dans la tranche d’age 15-24 ans) alors gtie proportion n’était que de 24 % chez les
individus de plus de 30 ans (31 % des femmes &t s hommes) (Westerdahl et coll., 1994).
Aprés 1995, le taux d'utilisation dans la populatéigée de 16 a 80 ans était de 41 %, mais 70 %
des femmes et 50 % des hommes de 18 a 50 ansaiéetdiutilisation d’'un solarium (Westerdahl

et coll., 2000).

Depuis 1989, 13 études ont examiné I'utilisatioapiareils de bronzage par les enfants et les
adolescents, de 11 a 19 ans, pour I'essentiel amelje et Suéde et aux Etats-Unis. Toutes ces
études montrent une utilisation fréquente par tdargs et les adolescents, parfois trés jeunes (voi
Lazovich et Forster, 2005 pour revue). Selon lagdex les plus récentes, 30% des adolescents (13-
19 ans) suédois et 24 % des adolescents des Biatdéclarent 'usage d’appareils de bronzage, et
7,5 % et 11,78 % respectivement, un usage fréqdénfois ou plus par an). Il est a noter que trés
peu de pays ont adopté une réglementation du bgenzm cabine, et que lorsque cette
réglementation existe, elle est souvent silencisusd’acces des mineurs a ces installations. Seule
la France, selon une étude récente est dotée daghementation interdisant I'accés aux mineurs
(Dellavalle et coll., 2003)

Données francaises

La connaissance de I'exposition aux UV artificielst tres parcellaire en France et en pratique
seulement 2 études permettent d’'apprécier cettes@inp, tandis que les sources d'information
venant de l'industrie sont trés limitées.

Le lien entre exposition intentionnelle et non mitennelle 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 portamt Ils comportement d’exposition et de
protection face au soleil a été spécifiquement ssreaux 12 741 adultes frangais volontaires
enrdlés dans la cohorte SU.VI.MAX. Plus de 60% dasstionnaires ont été renvoyés, parmi
lesquels 97% ont pu étre exploités. Cette analyése @onduite séparément pour chaque sexe afin
de décrire I'utilisation d’appareils de bronzagtfiaiel au cours de la vie.

Parmi les 7 359 individus ayant renseigné le gaestire, 1 179 individus (16%) — 953 femmes

(22%) et 226 hommes (8%) — ont déclaré avoir étilin appareil de bronzage au cours de leur vie.
Pour chaque sexe, la distribution dans les photstygst similaire chez les utilisateurs et les non-
utilisateurs.

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

Tableau I1I-3 : Utilisation d’appareils de bronzageau cours de la vie (étude SU.VI.MAX)

Femmes Hommes

Utilisation d’appareils de bronzage au cours dada | 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 lle-de-France 48% 9% 3 45% 36%
Pratique du bronzage au soleil entre 11 heures du
matir?et 16 heures I'gprés-midi au cours de legr vi 56% 371% 53% 38%
iApleca_tlon réguliere de produits de protectionaii 39% 24% 17% 7%
es pratigues de bronzage
Exposition progressive de la peau au soleil 54% 43% 53% 38%
Pratigue de naturisme au cours de leur vie 13% 6% 9% 1 8%
Coups de soleil a I'age adulte 93% 88% 93% 89%
Prathue du_ bronzage trés importante, vpire 37% 20% 26% 11%
extrémement importante

Par ailleurs, la connaissance des risques liésxadsition de la peau au soleil semble aussi élevée
chez les utilisateurs d’appareils de bronzage @z tes non-utilisateurs, quel que soit leur sexe :
plus de 95% des utilisateurs ont déja entendu pddanélanomes et savent qu'un coup de soleil
peut avoir des conséquences importantes pour la pea

Les raisons invoquées pour justifier l'utilisatiatiappareils de bronzage artificiel sont les
suivantes :

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

Motivation esthétique 35%
Préparation de la peau avant exposition au soleil 4% 3
Raisons médicales (acné, psoriasis, Vvitiligo,

- P = | . P 10%
rachitisme, déficience en vitamine D et allergies
Essai de [l'appareil parce que celui-ci était

: . Sy 6%
disponible ou par curiosité
Recherche d'un bien-étre psychique ou physigue 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 selonldasdfication de Fitzpatrick : les individus qui
présentent les phototypes les plus clairs déclagskret souvent utiliser un appareil de bronzage
artificiel pour préparer leur peau avant une exjmsau soleil.

111.1.3.1.2 Cohorte adulte

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

111.1.3.1.3 Données économiques

Les données économiques du secteur ne permettediepsuivre de fagon analytique cette activité
qui est en croissance d'aprés les industriels (Eit@&p Président du Syndicat National des
Professionnels du Bronzage en Cabine, communicaiosonnelle). Par contre il est possible de
connaitre le nombre d'appareils installés d’apess déclarations auprés des préfets (DDASS et
Directions départementales de la concurrence, derlaommation et de la répression des fraudes
DDCCRF), mais la déclaration des appareils étaslbntaire, on peut craindre une sous
déclaration. De plus, au dela du simple nombre mhegils installés, il importe de connaitre
I'activité de ces appareils et leur fréquentation.

111.1.3.1.4 Motivations du bronzage — Effets physiologiquesl@xposition aux UV

Les recherches sur les motivations de la recheddlne bronzage ont montré I'importance des
motivations psychosociologiques chez les adolescedgsir d’'étre percu positivement par les
autres (voir pour revue Young, 2004, et Lazovickatster, 2005).

Plus récemment, les travaux se sont orientés agecherche d'effets plus physiologiques. Une des
principales motivations avancées par les étudigutfréquentent les salons de bronzage est I'effet
relaxant des séances d’UV (Knight et coll., 2002gt effet relaxant pourrait provenir de la
libération des nombreux médiateurs neuroendociniproduits dans la peau en réponse a
lirradiation UV (Gilchrest et coll., 1996). Bienutune élévation des concentrations sériques de
peptides opioides (beta-endorphine et met-enkepaliait pas été retrouvée apres exposition a un
appareil de bronzage (Gambichler et coll., 2002);éalité d’'un effet physiologique (stimulus de
renforcement) de I'exposition aux appareils de bage a été récemment démontrée. 14 jeunes
adultes (1 homme, 13 femmes, de 22 & 32 anskatélirs habituels d’appareils de bronzage, ont
été exposés pendant 6 semaines deux jours parreemai cours de la méme séance a deux
appareils identiques munis de filtres transparantsisible/infrarouge et dont I'un était transpdren
aux UV (4 % d’'UVB, 96 % UVA) et I'autre muni d'unltre opaque aux UV (les deux filtres étant
indiscernables). A la fin de chaque semaine, ua@ce leur était offerte avec I'appareil de leur
choix. 11 des 12 participants qui ont choisi ddifode I'offre au moins une fois ont constamment
choisi I'appareil émettant des UV, et au total appareil a été choisi 39 fois sur 41 occasions
(Feldman et coll., 2004).

I.1.4 Conclusion des études sur le comportement h  umain vis-a-vis des UV sur des populations
frangaises
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Il est notable qu'il n'existe pas a ce jour d’étuglebale sur la population frangaise pour toutes le
classes d'age, des comportements humains vis-dessUV naturels ou artificiels. Les études
effectuées ont par contre permis de valider desstmummaires et une méthodologie. Mais le
comportement des adolescents et des jeunes atkgtescomplétement en dehors du champ de ces
études, alors qu’ils sont une cible ‘commercial@iples professionnels des cabines de bronzage et
gue ces générations sont un enjeu pour les campaigant a améliorer I'information vis-a-vis du
risque UV. De plus, dans 'étude SUVIMAX, il esttable que la fréquentation des cabines de
bronzage est plus importante chez les plus jeuérérgtions, sachant que I'age d’inclusion dans
cette cohorte était de 35 ans pour les femmes ahdpour les hommes. Alors méme que I'enfance
est la période de la vie ou les expositions inters# potentiellement un impact important sur le
risque cancéreux ultérieur, la seule étude dispembt limitée a une région francaise et datant de
1993. La mesure de l'exposition est aussi un mayersuivre I'impact réel, des campagnes de
prévention entreprise dans le domaine afin d’addesemessages et les actions.

Des dosimeétres individuels permettent de mesurecid@ment la dose d’'UV regue au niveau de la
peau, complétant les données d'auto-questionn@essdosimetres sont de plusieurs types. Il s’agit
soit de films de poly sulfone qui réagissent aargé spectre UV mais ont I'inconvénient de saturer
rapidement, soit de films contenant des sporeB. daibtilissensibles a I'UV érythémal (Moehrle M
et coll., 2000 ; Moehrle M et coll., 2000), soifierde dosimétres numériques individuels portés au
poignet(Thieden E et coll., 2000) mais qui ne pegtiren compte que 'UVB ou I'UV ajusté sur la
courbe de I'érythéme. Des dosimetres numériquesgrdienregistrer I'exposition UVA et UVB sur
de longues périodes ont été développés (AutiercBliet 2000). Ces dosimetres ont été utilisés pour
mesurer I'exposition d’enfants ou d’'adultes dansiéaquotidienne ou les vacances (Thieden E et
coll.,, 2004 ; Autier P et coll.,, 2000 ; Rigel EG etll., 2003), et I'exposition de sportifs
professionnels (Moehrle M., 2001 ; Moehrle M etl,c@003). Une étude récente a mesuré
'exposition & 'UV érythémal d’'enfants d’age prétire lors d’activités extérieures, a I'école
maternelle, et comparé les données fournies padaemetres biologiques portés par les enfants au
niveau des épaules avec les mesures de I'UV amintaitobtenues avec ces mémes dosimetres
placés en situation fixe sur le toit de I'écolelet mesures de I'UV ambiant total fournies par
I'Institut Météorologique Suédois (Boldeman C ell.cd2004). Trés récemment, une étude du
groupe Mélanome de 'OERTC a montré une bonne ladivé entre les mesures d’exposition
UVA et UVB au moyen de dosimétres électroniquetestdonnées d'irradiation UVA et UVB
fournies par un satellite météorologique (Boniol &.coll., 2005). Bien que les études OERTC
aient inclus des sujets francgais, aucune étudepaia I'instant mesuré sur de longues périodes
I'exposition de populations francaises aux UV nalsirL utilisation de données météorologiques,
complétée par une description détaillée des agtivetérieures et de I'environnement (plein soleil,
ombre), devrait permettre d’évaluer les doses dielslies par des populations importantes.

11.1.5 Exposition aux UV et activité professionnel  le

L’exposition aux UV au cours des activités professelles est globalement mal documentée. Une
évaluation des expositions professionnelles auxpdivprofession a été réalisée dans le cadre d’'une
étude épidémiologique sur le mélanome oculaire (BUP et coll., 2001). Cette évaluation, bien
que rudimentaire, permet de brosser un tableativeiaent complet des expositions aux UV en
milieu de travail. En I'absence de données métiqlogs utilisables, les expositions aux UV ont été
évaluées en se basant sur le jugement d’expehtggidne industrielle. Cette évaluation a consisté a
déterminer, pour chaque profession définie par deleca 5 chiffres de la Classification
Internationale Type des Professions, des indicesprbbabilité, de fréquence, et d'intensité
d’'exposition aux UV. Par alilleurs, les UV solaireent distingués des UV artificiels. Nous
résumons briévement ici les principaux résultateette évaluation.
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Exposition aux UV naturels (professions de plein ai r)

Les activités professionnelles s’effectuant enrplar entrainent une exposition aux UV d’origine
solaire. L'intensité et la fréquence de cette elmrssont extrémement variées entre professions.
Elles peuvent différer également de facon impoetagiitre les personnes exercant une méme
profession, en fonction des circonstances locatesles activités pratiquées. Les principales
professions exposées aux UV solaires sont indiquées le tableau IllI-5. Les marins et les
pécheurs sont des catégories professionnellecy@tement exposées. Les guides de montagne

constituent une autre catégorie professionnelldiqodierement exposée (Moehrle M., 2001 ;
Moehrle M et coll., 2003 ; Moehrle M et coll., 199Moehrle M et coll., 2000).

Tableau IlI-5 : Exemples de professions exposéesxUV d’origine solaire
Intensité | Fréguence
ol Descriptif de G(1je
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, couvreurspjoyenne 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 électrigues ou téléphoniques emoy moyenne
1.80 Athletes et sportifs moyenne moyenne
3.70 — 4.52| Postiers, vendeurs ambulants moyenng faible
0-41 Pilotes d'avion, navigateurs aériens faible faible

Exposition aux UV artificiels

Une exposition a des rayonnements UV produits icigifement peut survenir dans certaines
professions. Les principaux exemples sont indiqd@éss le tableau IlI-6. Le spectre des UV
artificiels peut étre notablement différent de celas UV d’origine solaire. |l peut contenir en
particulier des UV de type C (soudure a I'arc) jgatierement nocifs.

Tableau I1I-6 : Exemples de professions exposéesxUV artificiels
Code o Intensité | Fréquence
CITP Descriptif ' de' _ , de. .
I'exposition | I'exposition
8.72 Soudeurs (dont soudeurs a I'arc) forte forte
8.73 Téliers — chaudronniers forte moyenne
8.93 Conducteurs de fours de métallurgie moyenne forte
8.71 Plombiers moyenne moyenne
8.74 Monteurs 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
¢ Risque cutané

Plusieurs études mettent en évidence une associadigative entre exposition lors de I'activité
professionnelle en extérieur et risque de mélan(Eheood JM et coll., 1997), suggérant que les
personnes travaillant en extérieur auraient uruasge mélanome inférieur a celles travaillant en
intérieur. Mais les expositions lors d’'une actiypt®fessionnelle sont associées a une augmentation
du risque pour les carcinomes épidermoides etdesnomes baso-cellulaires (Herity B et coll.,
1989 ; Morales Suarez-Varela M et coll., 1992).

* Risque non cutané

- Risque non cancérigéne :

Les expositions aux UV lors de la soudure a l'asaotsa I'origine de brdlures oculaires, bien
connues des soudeurs sous le nom de « coups d’becrisque de cataracte a été décrit chez les
travailleurs (ostréiculture) de la baie de Cheskpg®elaware, USA)(Javitt JC et coll., 1994 ;
Taylor HR, 1989).

- Risque cancérigéne :

L’exposition aux UV artificiels a été associée arisgue accru de mélanome oculaire survenant au
niveau de la choroide de I'ceil. Les facteurs dguesidentifiés sont en relation avec deux types de
pratique probablement exclusive (les bancs sola@tda pratique professionnelle en particulier la
soudure a l'arc). L'association entre mélanome aioeilet usage des bancs solaires a été mise en
évidence dans les études de type cas témoins(BAllgt coll., 1990 ; Tucker MA et coll., 1985 ;
Vajdic CM et coll., 2004). La soudure a l'arc (géigage d'importantes quantités d'UV) est associée
a une augmentation trés importante du risque danoée de I'ceil et, en France, une étude a
estimé un risque de 7.3 (Int Conf a 95% : 2,6-ZGaienel 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 protgion solaire

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

Réglementation et évaluation des filtres UV

L’annexe VII de la XXVF™ directive 2002/34 portant adaptation au progrésladelirective
76/768/CE modifiée établit une liste de 27 filtgagse peuvent contenir les produits de protection
solaire et fixe les concentrations maximales asé@s$ et les conditions d'emploi pour chacun
d'entre eux. Parmi les 27 filtres inscrits a I'am¥/Il de la directive 2002/34, certains sont peu
utilisés. La liste des filtres les plus fréquemmesttouvés dans les produits actuellement sur le
marché, présentée par les industriels, permet éfgbs une quasi absence de couverture des UVA
longs par ces filtres. En termes de réglementatiternationale, des différences existent entre
I'Europe, le Japon et les USA. Elles portent suipe, le nombre de filtres autorisés (liste de 16
filtres pour la F.D.A.), les concentrations maxigsatolérées et le statut des produits les contenant
(OTC aux USA).

Les filtres UV font, préalablement & leur mise &irmarché, I'objet d’'une évaluation de leur

sécurité et de leur efficacité. Cette évaluationedfectuée au niveau européen par le SCCNFP
(Scientific Committee on Cosmetic Products and Rood Products intended for Consumers,

devenu en 2004 le Scientific Committee on ConsuRraducts, SCCP) selon le référentiel du

SCCNFP (Notes of guidance for testing of cosmetiredients for their safety evaluation) dont la

5°M révision a été adoptée le 20 octobre 2003. Il a'pas de spécificité d'évaluation des

photoprotecteurs des filtres UV. Hormis les testpHototoxicité, photosensibilisation, le processus
d'évaluation est le méme que celui des autresdiggrss, en tenant compte de leur spécificité, des
concentrations et de la surface d'application.

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

Evaluation de I'efficacité du produit de protectionsolaire

Le produit de protection solaire se doit d'étréceife et doit donc apporter la preuve du maintien
de son pouvoir photoprotecteur dans les conditidiesnploi raisonnablement prévisibles. La
stabilité du produit fini doit étre garantie. L'éation porte en particulier sur la mesure descesli
de protection.

® Chapitre issu essentiellement des travaux du grdigxperts de I'Afssaps
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L'évaluation de l'efficacité comporte en particulim mesure des indices de protectionLe
coefficient de protection ainsi déterminé est«d#tatique »car il renseigne sur la photoprotection
instantanée mais pas sur la durée d’action. En, éfffe’est souvent pas tenu compte de certains
facteurs comme la transpiration, les frottementsemlevent le produit, le contact de I'eau et la
pénétration du produit au cours d’'une période fdogue, les activités physiques des utilisatelrs. |
faut aussi tenir compte de la « rémanence » detoplotecteurs, c’est a dire de leur capacité a
conserver leur efficacité dans des conditions ntsna’utilisation et ceci pendant un temps
suffisamment long.

L’évaluation du produit fini comporte égalementigse en ceuvre d’'essais spécifiques et d'études
de biodisponibilité topique afin de prendre en ctempaspect «dynamique » dont un certain
nombre de facteurs susceptibles de modifier I'affit¢ du produit de protection solaire :

- substantivité du produit, les filtres facilemenpld&és de leur site d'action ayant un pouvoir

protecteur de plus faible durée ;

- délai entre application et exposition soit le terdpdatence nécessaire a I'action du produit ;

- durée d'application ;

- rémanence du produit.

La substantivité des produits de protection saolalsegement décrite dans la littérature, est
notamment liée a leur capacité a adhérer ou a swiner aux substrats kératinisés. Certains
produits de protection solaire peuvent exercer act&ité filmogene de surface ou diffuser et se
fixer aux substrats kératinisés. Les filtres appaaht & la premiére catégorie seront facilement
déplacés de leur site d'action et leur pouvoir geteur sera de faible durée a l'inverse des seconds
dont la rémanence sera importante.

Les parametres physiques qui influent sur 'adsonpsont les mémes que ceux qui influent sur la
pénétration cutanée, a savoir : la concentratiantallle et la configuration moléculaire de la
substance appliquée, le pH et le degré d’hydratat®mla couche cornée, les interactions possibles
entre le produit adsorbé et le complexe « protéibesuses-lipides-eau » dratum corneum.

L’ensemble des méthodologies mises en oeuvre pattéetluer I'efficacité et de s'assurer de la
sécurité du produit. Chaque méthodologie permetnusurer et d'évaluer un ou plusieurs
paramétres, mais aucune n’est capable d’appréhéadeemble des paramétres qui permettraient
de définir un temps minimal de protection, d’autapnte nombre d'entre eux ne sont pas
maitrisables. Il s’agit notamment :

- de I'adéquation entre I'affichage d’'une fréquentapglication définie en simulateur solaire
et toutes les possibilités géographiques d’ensahednt (longitude, latitude, etc..) ;

- de l'adéquation entre I'affichage d'une fréquencéapglication définie en fonction d'une
résistance a I'eau en conditions standardiséemitdd les possibilités de répétition et durée
de bains ;

- de l'adéquation entre I'affichage d'une fréquencapdlication définie par des études de
biodisponibilité locale et les conditions réelléek a la perspiration insensible, le taux de
production et d’évaporation de la sueur donc lgdedce de ré-application) ;

- de l'adéquation entre l'affichage d'une fréquencapgdlication définie en conditions
standardisées et I'importance de l'activité physigles sujets (la plupart des produits de
protection solaire subit une chute notable d’ingligpres 30 minutes d’exercice physique).
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IV.1.2 Efficaci

té des filtres solaires

Les méthodes d’évaluation de la protection solaitaliséesn vitro et/ouin vivo permettent de
démontrer que les photoprotecteurs externes sficeeds dans la prévention de I'érythéme solaire.

En ce qui concerne les effets a long terme desnreoents UV, il n'y a pas actuellement de
preuve scientifique d'une corrélation entre I's@tion de produits de protection solaire et la
protection contre un effet biologique, compte temhes mesures indirectes de I'action d'un

photoprotect

eur sur un effet biologique.

L’état actuel des connaissances scientifiquestesimé dans le tableau ci-dessous :

Tableau IV-1 : Etat actuel des connaissances sciéigues sur I'efficacité des filtres solaires

Efficacité des
photoprotecteurs

Etat des connaissances

Limites

Effets des U.V. a court terme

Prévention contre
I'érythéme

Réelle et documentée

Pour les dermatologues, I'érythe
n'est pas une mesure pertinente g
garantir une protection contre les eff
cellulaires des U.V.

our
ets

Effets des U.V. a

ong terme

Prévention contrg
vieillissement
cutané

Etudes chez I'homme portant sur la prévention é&astose
cutanée : en cours.

Aucune preuve chez 'homme de I'ef|
des photoprotecteurs externes dan
prévention du vieillissement cutané ;
intérét pour certains protecteurs d
des études in vitro

Prévention contrg
la photo-immuno
suppression (PIS)

Etudes en cours

Phénomeéne biologique complexe
mécanisme certainement pas univo,
ou le protocole d'étude semble av
une place déterminante sur les résu
attendus.

Les données actuelles sont cepen
rassurantes : les écrans ayant des
élevés dans les U.V.B. et surtout d
les U.V.A. protéegent efficaceme
contre la diminution des réactio
d'immunité cellulaire observém vivo
apres exposition aux U.V..

de
que
oir
tats

fant
IP
aNs
nt
ns

Prévention des
cancers cutanés

- Deux études cliniques australiennes montrentdiméution
des kératoses précancereuses apres application
photoprotecteurs.
- Les arguments en faveur du rdle protecteur dedyits de
protection solaire vis-a-vis de I'apparition des@ars cutané
proviennent pour la majorité d'études réaliséesissrmodéle
in vitro.

- Quelgues études chez l'animal ont toutefois permie
montrer certains effets bénéfiqgues des filtres isasur
l'induction de tumeurs photoinduites mais ces éudksten
peu nombreuses, réalisées dans des conditionsildifiient
comparables et pour l'instant peu prédictibles efésts chez
'homme.
Des études anciennes ont montré chez la soures
I'application de photoprotecteurs externes (PBjp& de filtreg
ou écrans permettait de retarder la survenue deecaoutané
non-mélaniques aprés irradiations répétitives alescsource

Aucune preuve chez 'homme, exce]
lorde d'une seule étude dans
prévention des cancers spinocellula
et des kératoses actiniqgues (éty
epidémiologiques pour produits a la
sspectre)

qu

12

U.V. émettrices essentiellement d'U.V.B..

pté
la

res

des
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- Ces résultats ont été contredits chez 'homme yize
quinzaine d'études épidémiologiques qui ont touktsouve
un risque relatif de cancers cutanés mélaniquesonyl plug
élevé chez les utilisateurs habituels de PE pagroram ceuy
qui n'en utilisaient pas. La difficulté réside dans
l'interprétation de ces résultats. S'agit t-il d&f réel des
filtres (protection incompléte, spectre trop étraitauvaise
utilisation) ou d’'un effet pervers due a une augaigon deg
temps d’expositions des consommateurs apres applicde
produits de protection solaire ?

Efficacité de la photoprotection dans I'’érythéme Saire

Si la prévention de I'érythéme par les produitpdatection solaire est réelle et documentée, cette
protection n'est cependant pas totale en pratigueaison de mauvais choix d’'indice de protection
en fonction de I'index solaire, d’application infs@mment renouvelée, d'étalement irrégulier, de
I'oubli de certaines surfaces.

Efficacité de la photoprotection dans la préventiordu vieillissement cutané

L'efficacité des photoprotecteurs externes danpréaention du vieillissement cutané n’est pas
encore démontrée chez 'nomme. Néanmoins quelgtiete® portant sur la prévention chez
’homme de I'élastose cutanée sont en cours. Déaudtudes, également chez 'homme ont montré
l'intérét de certains photoprotecteurs externessddm prévention de dommages liés au
photovieillissement (Fourtanier et coll, 1992),i{&&t coll 1998), (Séité et coll 2000). Des travau
menés chez l'animal ont montré la capacité de icartdilres UVA a s’opposer au
photovieillissement des fibres dermiques en exjpwsithronique (Takeuchi et coll, 1998).

Efficacité des photoprotecteurs contre I'immuno supression induite par les U.V.

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

Cet objectif théorique se heurte cependant a ufieutli€ majeure qui est de ne pas interférer avec
les processus physiologiques résultant des interascpeau-soleil et de ne pas rompre I'équilibre

des réactions immunitaires destiné a supprimer eamanence d’éventuelles réactions cutanées
auto-immunes.

La protection contre la PIS devra donc étre trairsitet adaptée aux situations a risques. Elle peut
étre effectuée a l'aide de différents moyens eamatent I'utilisation de produits de protection
solaire.

Les cellules de Langerhans (CL) épidermiques etédiales dendritiques dermigues jouent un role
clé au cours de ces processus photo-immunologigués photoprotection contre la PIS a pour
principal objectif de préserver et de maintenir ddonction sentinelle » de ces cellules
présentatrices d’antigene (Meunier, 1999).

Dans la plupart des cas, I'application de filtrelges permet de prévenir, aussi bien chez lasour
gue chez I'homme, la diminution photo-induite dwmbre des cellules de Langerhans
épidermiques. Il semble également que les écramsgpient de protéger les cellules de Langerhans
contre les altérations fonctionnelles induites |eer UV. Appliqués sur des explants tissulaires
humains, ils offrent une protection compléte colérediminution des capacités de présentation
antigénique des cellules épidermiques provenaptda irradiée.
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Chez I'homme, I'application d’un filtre avant ungpesition a une forte dose d’'UVB. permet de
prévenir l'infiltration de I'épiderme par des cd#s macrophagiques CD36+DR+CDla- et les
modifications de la prolifération lymphocytaire Tbservées aprés culture mixte lympho-
épidermique (Meunier et coll, 1995).

Cependant les indices de protection ne sont paglésraux capacités de préserver I'immunité
cutanée. Ainsi, chez 'hnomme, un filtre chimiqueP@ 12) ou un écran minéral contenant de
'oxyde de Zn (FPS 16) permettent de prévenir cétephent I'érythéme 24h aprés une dose
d’'UVB. correspondant a 4 fois la dose érythématenisgmale (DEM).

Ces mémes écrans préviennent également la tratiserglL-10 induite par les U.V.B. mais ne
réduisent que partiellement la migration des ceflulle Langerhans épidermiques (Hochberg et
Enk, 1999).

Chez des volontaires sains, une dose unique d’UIM340-400nm) correspondant a quelques
heures d’ensoleillement sur une plage en été (60rf) est responsable d’une réduction du nombre
des cellules de Langerhans épidermiques et d'un@ndtion des capacités de présentation
antigénique des cellules épidermiques. L'applicapeéalable d’'un écran ayant un IP-U.V.A. de 3
ne prévient que partiellement (60%) ces altératifmsctionnelles. Ces données soulignent la
nécessité de renforcer la protection contre les.Al.de grande longueur d’'onde en incluant dans
les formulations des filtres qui absorbent préféeiement ce spectre (Dumay et coll, 2001).

Si la plupart des études ont montré un effet pteteccontre la diminution des réactions d’'HSC,
l'intensité de celui-ci est tres variable. Certaipeiblications font état d’'une protection totalersl
gue d'autres laissent a penser que le coefficierpirdtection contre la PIS est inférieur a celui de
l'inflammation. De plus, la protection contre lamdnution des réactions d’'HSC induites par un
simulateur solaire est meilleure avec un écranirgolyant un bon indice de protection contre les
UVA.

In vivg chez la souris, la suppression des réactiona vis deCandida albicansserait due non
seulement aux UVB mais également aux UVAII (320-34@). Cette derniére portion du spectre
jouerait un réle capital puisqu’elle induirait udeninution de I'immunité équivalente a celle de la
lumiere solaire (Ulrich et Kripke, 2002).

Chez I'homme, des irradiations chroniques gracenasunulateur solaire aboutissent a une
diminution des réactions d’hypersensibilité retard@¢iSR). Celle-ci peut étre prévenue par
I'application avant chaque exposition d’'une forntigia de filtres solaires a large spectre ayant un
indice de protection de 30 contre les UVB et 12teples UVA Les réactions d’'HSC au nickel ont

été également étudiées aprés exposition de votestd un simulateur solaire. L& encore la
diminution des réponses ne peut étre prévenue @ukapplication d'un écran arrétant a la fois les

UVB et les UVA (Damian et coll, 1997).

Une étude a été effectuée, chez 160 volontairass,sgiour évaluer l'action protectrice d'une
formulation de filtres solaires contre I'immunosiggsion cutanée induite par les UV provenant
d'un simulateur solaire. Le modéle utilisé est icala I'induction des réactions d'HSC au

dinitrochlorobenzéne (DNCB). Il a été montré qu'emposition aigué aux UV, correspondant a un
coup de soleil intense, entrainait une réductiotbenge l'immunisation contre le DNCB et que

I'application préalable d'un écran ayant un IP &btre les UVB et un IP de 9 contre les UVA

offrait une protection efficace contre cette badsd¢immunité (Serre et coll, 1997).

Chez 'lhomme, une formulation de filtres solairgara un IP 25 contre les UVB et un coefficient
de protection de 14 contre les UVA permet de prigvandiminution des réactions d’'HSR induite

par une exposition a un simulateur solaire. Cesltats permettent de supposer que [l'utilisation
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d’écrans protégeant a la fois contre les UVB etU&A permet de prévenir la diminution des
réactions d’HSC et d’'HSR induite par la lumiéreas@ (Moyal et Fourtanier, 2001).

Les données actuelles concernant les capacitédtoeEs solaires a protéger contre la PIS sont dans
'ensemble rassurantes. Les écrans ayant des Wiésélians les UVB et surtout dans les UVA
protegent efficacement contre la baisse des réesctitmmunité cellulaire observée vivo apres
exposition aux UV Certains travaux effectués chépnhime ont souligné la nécessité d'une
protection accrue dans les UVA longs pour mieux@né la PIS induite par les UVA.

La prévention des effets immunosuppresseurs depemser par I'utilisation de substances qui

limitent les lésions de I'ADN, augmentent les cégacde réparation de celui-ci (enzymes de

réparation), inhibent la libération et I'activité dytokines immunosuppressives. La connaissance
des mécanismes reliant les effets sur I'ADN & idacimmunosuppressive devrait permettre

d'élaborer de nouvelles stratégies de photoprote¢iieunier et coll, 1998).

Efficacité des photoprotecteurs vis a vis des phalermatoses

En attenuant la quantité d’'UV recue par la peaupHatoprotection fait partie du traitement
préventif de toute photodermatose. L'efficacité gastoprotecteurs prouvée dans les lucites par
guelques recherches cliniques, n'est souvent quels témoin d'une couverture incompléte du
spectre d’action de la photodermatose par le speibsorption du photoprotecteur.

Pour ces pathologies souvent trés invalidantesgdéematologues francais émettent le souhait de
disposer de filtres a haut indice de protection (&B et en UVA) dont le statut permette un
remboursement pour le patient.

Efficacité des photoprotecteurs vis a vis des carmmes solaires

Des études anciennes ont montré chez la sourisappdication de photoprotecteurs externes (PE)
a type de filtres ou écrans permettait de retal@esurvenue de cancers cutanés non mélaniques
chez la souris aprés irradiations répétitives alescsources UV émettrices essentiellement d’'UVB.
Ces résultats ont été contredits chez I'homme parquinzaine d’études épidémiologiques qui ont
toutes retrouvé un risque relatif, face aux cancatanés mélaniques ou non, plus élevé chez les
utilisateurs habituels de PE par rapport a ceuxnien utilisaient pas (Huncharek et Kupelnick,
2002).

e Le premier impératif pour gu’'un produit de proteatisolaire puisse prévenir de la
cancérogénése parait étre qu’il offre des coefiisiede protection UVB et UVA
relativement peu éloignés..

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

Par ailleurs, I'efficacité spectrale dépend deféebiologique et, de fait, compte tenu de la gitént
relative d’'UVB et d’'UVA recue au cours d’'une joéa on admet qu’en exposition naturelle les
UVA participent seulement pour 10 & 15 % au détlement de I'érytheme, mais que cette
participation pourrait atteindre 35 a 40 % poundiiction des carcinomes cutanés. Il n’existe pas
actuellement de références bibliographiques peamiett’indiquer la part relative des UVA et des
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UVB dans les différents phénomenes biologiquess iearatio indiqué précédemment est basé sur
un calcul entre I'efficacité relative des UVA etsddVB pour le phénomeéne considéré établi sur les
données expérimentales. En ce qui concerne la maya@ese, il s'agit d'un calcul effectué a partir
de la courbe de De Gruijl (De Laat et coll., 199@pportée a la quantité relative d’'UVA et d’'UVB
recue au cours d’'une exposition solaire naturelle.

Un photoprotecteur externe possédant un tres lwaifident de protection UVB avec un rapport

CP UVB. /CP UVA inférieur a 10, protege compléteingun coup de soleil. En revanche, si ce ratio
dépasse 1,5 a 2, la quantité d'UVA, non arrétéecpaphotoprotecteur externe qui permet une
exposition tres prolongée sans érythéme, poureaiénir suffisante pour favoriser la carcinogenéese.

De fait, la surprotection contre I'érythéme apponpé@r les photoprotecteurs externes de trés haut
coefficient UVB, par la suppression de ce signaladme, semble induire un comportement de
prolongement des expositions. Ainsi, Autier (Autitrcoll, 2000) a montré que la durée moyenne
journaliére d'exposition solaire pendant les vaeardété passe de 2,4 heures pour des utilisateurs
d'un produit de protection solaire d’ IP 10 a 8res pour des utilisateurs d'un produit de pratecti
solaire d’ IP 30 (p < 0.05). Un tel comportementitfaciliter le risque de cancers cutanés.

La mise au point de nouveaux photoprotecteurs maseoffrant une meilleure couverture UVA a
rapidement conduit a mettre en place des étudesi@ear cette facheuse impression laissée par les
études épidémiologiques.

Compte tenu du délai de constitution des cancess.études ont surtout concerné l'analyse de la
protection contre les deux facteurs admis de laé@agenéese cutanée, les dommages a I'ADN et la
photoimmunosuppression, ainsi que contre la cagé@ése expérimentale chez la souris.

Ainsi, rapidement aprés sa mise sur le marchéiltom ¢ouvrant les UVA (surtout les plus courts) a
été évalué quant a la protection qu'il pouvait iofface a la formation de diméres (Ley et
Fourtanier, 1997). Chez la souris, deux filtres ébét testés : un filtre UVB. pur et un filtre UVB-
UVA. Les deux filtres proteégent significativememinire la formation de dimeres de thymine aprés
irradiation a I'aide d'un simulateur solaire (fétSchott WG 320) délivrant une émission voisine de
celle du soleil a la mer, avec un avantage poufilie UVB-UVA. En revanche, avec une
irradiation réalisée avec une source riche en UVikrd WG 345), le filtre UVB-UVA est
beaucoup plus efficace.

Cependant, ces résultats sont contradictoires @uec obtenus au cours de deux études portant sur
la protection contre I'induction de mutations dungé53 ou il est observé que I'addition d’un diltr
UVA ne protéege pas mieux qu'un filtre UVB pur canties mutatioins du géne p53, méme si
I'induction de p53 déclenchée par les UV est miptévenue par le photoprotecteur a spectre élargi
(Berne et coll., 1998, Seite et coll., 2000).

Chez la souris, le filtre UVB-UVA s’est avéré plafficace que le filtre UVB pour prévenir les
tumeurs photo-induites en simulation solaire (Famidr, 1996). Malgré cette supériorité certaine du
filtre & large spectre, il est a noter que des slifmibles répétitives sans photoprotection sonnsoi
inductrices que des doses seulement deux foisisupgs administrées apres application de produit
de protection solaire a base de filtre UVB-UVA de3-4. Les protections contre I'érythéme et la
tumorogénése restent donc non corrélées malgreefision de la couverture spectrale aux UVA. Il
peut aussi étre noté dans cette étude que l'augtm@amte la concentration du filtre UVB-UVA ne
modifie pas sa valeur photoprotectrice contredeseurs.

Les études épidémiologiques les plus récentes,uttesdavec des photoprotecteurs UVA-UVB
montrent que ces derniers peuvent s'avérer efficpoar prévenir la survenue de nouveaux naevus
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chez I'enfant (Gallagher et coll., 2000), alorsun€ étude antérieure avait au contraire montré que
'usage de photoprotecteurs était corrélé aveghaentation du nombre de naevus (Autier et coll.,
1998), résultat important dans la mesure ou ledigine nombre de naevus et risque de mélanome
est établi.

Une seule étude a montré que l'utilisation d'untpbootecteur a large spectre pouvait prévenir la
survenue des carcinomes spinocellulaires, maisncieye pas celle des carcinomes basocellulaires
(Green et coll., 1999), témoignant de la compled@é mécanismes de la cancérogénése et dés lors
de leur prévention.

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

« Le deuxieme impératif consiste en I'applicationul@ge du produit de protection solaire
sans oubli et en quantité suffisante.

La quantité de photoprotecteur externe réellemeptiquée par les utilisateurs (0,5 voire 0,25
mg/cnf) ne correspond en rien a la quantité de proddindge pour I'évaluation des coefficients de
protection (2 mg/ch) (Bech-Thomsen et Wulf, 1992), or les résultats\delf et coll. (1997)
montrent une diminution dramatique du FPS quamgimtité appliquée passe de 2 & 0,5 mg/cm
Par ailleurs, I'étude de Phillips et coll. (2000%iste sur I'importance de I'observance. Elle esplo
la protection offerte apres des irradiations 4 gode suite contre les dommages histologiques UV-
induits selon que le photoprotecteur externe eptiqq® quotidiennement ou bien de maniére
intermittente (saut d’un jour sur 4 jours d’applioa). Elle montre que l'utilisation réguliére d’'un
produit de protection solaire a large spectre d& EB procure une protection supérieure a son
utilisation intermittente et supérieure a la prtatecofferte par un produit de FPS double (certes d
moins bonne couverture spectrale) et utilisé adssnaniére intermittente.

¢ Conclusion

Une efficacité non définitivement établie, une ocerture spectrale la plus compléte si elle est
possible et une utilisation scrupuleuse non dédeéesques, un usage pratique fastidieux, un codt
des produits font que la place des photoprotecexteynes dans la prévention des cancers cutanés
fait I'objet d’interrogation.

Cependant, I'exclusion solaire et la photoprotectiestimentaire étant parfois difficilement
compatibles avec un certain nombre d'activités aleirl les photoprotecteurs externes a large

" Note dugroupe d’experts Afsse :

Neuf études épidémiologiques publiées ont exanéaéélations entre le développement des naevusleméant et
I'utilisation de cremes solaires.

Six de ces études (Luther et coll ., 1996, Aziziadt, 2000, Darlington et coll., 2002, Dulon etlg 2002, Wachsmuth
et coll., 2005, Bauer et coll., 2005) confirmemtskociation positive entre le nombre de naevustéisiation de cremes
solaires observée dans I'étude d’Autier et coB9@8), et aucune ne la contredit. La plus récenteededtudes (Bauer et
coll.,, 2005), comme I'étude d'Autier et coll. (1998rouve le plus grand nombre de naevus chez iéasnts qui
n'utilisent que la creme solaire comme protectiontie le soleil et montre que les vétements saenallents agents
protecteurs.

L'étude de Gallagher et coll. (2000) est le sewaeprospectif d'intervention, et reste la seulé a@jti montré une
réduction modérée du développement de nouveauxusadais tout I'effet est concentré chez les ersfanti ont de
nombreuses taches de rousseur et aucun effeténabéervé chez les enfants sans taches de rousaeaison de cette
interaction avec les taches de rousseur demeucei@bst pourrait étre attribuée a la sensibilitipaiere aux UV des
enfants qui ont des taches de rousseur. Trés réestnome étude prospective randomisée d'intervertteez 1232
enfants allemands suivis pendant 3 ans n’a pasrénaiet réduction du nombre de naevus associé &shtion de
creme solaire (Bauer et coll., 2005).
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spectre A et B ont une place éventuelle dans leeptéon des cancers cutanés car ils atténuent la
guantité d’UV recue par la peau.

Ainsi, les produits de protection solaire ne repnésnt certainement pas la base de la prévention
des cancers et la recherche de nouvelles straidgite®ster une préoccupation premiere.

Efficacité des photoprotecteurs vis a vis des mélames

La relation entre mélanomes, exposition solairat#isation de photoprotecteurs a fait I'objet de
nombreuses études épidémiologiques, I'ensemblecdetitides a été analysé, les conclusions en
sont résumeées dans les paragraphes ci-aprés (Baatuj et Diepgen, 2002).

Les résultats des études cas témoins peuventiserdin quatre grands groupes :

» Six études sont trop biaisées pour permettre dedwsions:
- Deux études en raison de biais de sélection deslggams témoins [Espagne (Rodenas et
coll, 1996) - Autriche (Wolf et coll, 1998)].
- Deux études sans analyse multivariée [USA (Graheoole 1985) — Norvege (Klepp et
Magnus, 1979)]
- Deux études qui prennent en compte I'age, le selemghénotype, mais pas les expositions
solaires [Danemark (Osterlind et coll, 1988) — Su@kitner et coll,1990)].

» Quatre études ne montrant, aprés analyse multiyaaiécun lien entre l'utilisation des produits

de protection solaire et la survenue de mélanomes :

- Deux études ou le photoprotecteur est un facteaodéusion [USA (Herzfeld et coll,1993)
- Australie (Holman et coll 1986)]. Le lien mis émidence disparait apres prise en compte
du phénotype et de I'exposition solaire.

- Deux études ou le lien utilisation d’'un photoprééec/mélanome disparait apreés prise en
compte de I'age, du sexe du risque individuel dtedgosition solaire, [Italie (Naldi et coll,
2000) — Australie (Youl et coll, 2002)].

» Trois études montrent un effet protecteur des ptedie protection solaire. Ces études prennent
en compte le phénotype et I'exposition solaire. fl{8olly et coll, 1995) - USA (Fisher et coll,
1996) - Brazil (Bakos et coll, 2002)]. Cependarins I'étude de Holly et coll., I'exposition au
soleil n’apparait pas comme un facteur de risqaetrdisieme étude montre un effet protecteur
y compris avec des produits de protection soldirglite de protection peu élevé.

» Trois études dont les biais d’analyse sont limité@mtrent un effet délétere des photoprotecteurs
externes. Ces études prennent en compte le phénaypl’'exposition solaire. [Suéde
(Westerdahl et coll, 1995, Westerdahl et coll, 200Burope (Autier et coll, 1995)]. Cependant
des bais d'interrogatoire ne peuvent étre élim{eésparticulier biais de mémorisation), le biais
protopathique (biais de causalité inversée) ne @eatéliminé et les types de photoprotecteurs
utilisés ne sont pas précisés.

Par ailleurs, d’'autres études montrent que lesmewndations d'utilisation des produits de
protection solaire ne sont généralement pas obserigirfaces corporelles fréquemment oubliées,
guantité insuffisante — Pincus et coll, 1991, Azairet coll, 1999). En outre le délai moyen entre le
début d’'une exposition et I'application d'un prodde protection solaire est de 51 minutes selon
une étude de Robinson.

Afsse, InVS, Afssaps — Evaluation des risquesdiésxposition aux ultraviolets — Mai 2005 - 100



En ce qui concerne une association entre I'apjicati’'un photoprotecteur d'indice élevé et
'augmentation de la durée de I'exposition solaReétudes prospectives randomisées en double
insu, menées par le méme groupe chez des adultessjeont montré que I'utilisation d’'une creme
solaire d’indice 30 entrainait une augmentatioff@gosition solaire de I'ordre de 25% (Autier et
coll, 1999, Autier et coll., 2000), et une augméntade I'exposition a 'UVB (Autier et coll.,
2000). Ce résultat n'a pas été retrouvé par une &ttide menée avec une méthodologie différente
dans une population plus dgée (moyenne 39 ansufbefpcoll., 2005).

Il ressort de I'ensemble des études réalisées njeXiste pas actuellement de lien entre I'utilisat
des écrans solaires et la survenue de mélanomesramatiére de risque que de protection
(Huncharek et Kulpelnick, 2002, Dennis et coll, 2P0

En effet, aucun argument ne permet d’associelitation des écrans solaires et la survenue de
mélanomes, compte tenu des résultats discordaetd,alsence de relation dose/effet et de
I'absence de preuve que I'exposition précede laesure de mélanome.

A contrario, il n’existe aucune preuve de la protecdes produits de protection solaire.

Note (Groupe de travail Afsse)

L’efficacité des produits de protection solaire ptauprévention des cancers cutanés et des effets
non-cancérogenes du soleil a fait I'objet d'une ogmaphie du Centre International de Recherche
sur le Cancer (CIRC, 2001). Les données épidémimpleg et expérimentales disponibles en 2000
ont été analysées en détail par un groupe de ltiat@inational. Les conclusions de ce groupe de
travail, ne sont pas sensiblement différentes ellex du groupe de travail de I'Afssaps. Cf
Paragraphe 11-1-4

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

Les méthodes d’évaluation des produits cosmétiqegarotection solaire sont détaillées en annexe
1.

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

Les pathologies répondant au qualificatif générmal «dphotosensibilité » représentent un vaste
ensemble de conditions aux étiologies différerdaespciées a des réponses cutanées anormales aux
rayonnements UV ou aux radiations visibles. Ellesvent étre provoquées par le soleil comme par
les sources de lumiére artificielle. Elles se pném& avec des symptomatologies cliniques trés
diverses. Les conditions de photosensibilité peug@e grossiérement divisées en génodermatoses
et en photosensibilités induites par certains gtedinimiques et substances médicamenteuses. Par
ailleurs, de nombreuses conditions pathologiqueserd étre aggravées et parfois déclenchées par
les rayonnements UV. Nous ne traitons ici que lestgsensibilités liées aux produits chimiques et
aux molécules éventuellement utilisés en cosmétigugans la pharmacopée.

La photosensibilisation par produits chimiques,t@ysques et topiques, est un probléeme dont
l'importance est grandissante, car de nouveauxui®dont continuellement mis sur le marché.
Une fois dans la peau, ces agents peuvent agibsortzant des radiations, ce qui déclenche une
réaction anormale. Les réactions induites par |& pduvent étre phototoxiques, c’est-a-dire
pouvant affecter potentiellement toute la poputaiso I'agent est fourni en quantité suffisante ou
bien étre liées a une réaction biochimique et imolagique, ce qui affecte uniquement une portion
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de la population. Toutefois, ces deux types deti@ac peuvent étre déclenchés simultanément par
la méme molécule chez un méme individu.

Les mécanismes chimiques par lesquels une substhsogbe et modifie sa structure sous I'action
des UV restent trés complexes. Les produits deopdattion ainsi qu’éventuellement les ERO
produits par la réaction déclenchent des destmgtiellulaires (nécrose ou apoptose) responsables
de signes cliniques. Ceux-ci représentent un capsaleil violent s’accompagnant parfois de
phlycténes et apparaissant rapidement aprés latiad qui s'avere par ailleurs étre de faible
intensité. L'aspect clinique varie considérablemsgion les produits impliqués mais en général,
I'apparition rapide de I'érythéme, accompagné desagon de brllure pendant I'exposition, est la
marque de ce type de réaction. Les différencesradse dépendent de la réaction chimique et de la
localisation du produit phototoxique dans I'épiderm

Les médicaments le plus fréquemment responsablesedgpe d'effet sont les produits anti-
inflammatoires non stéroidiens, les antibiotiquksss antifongiques, des diurétiques, des substances
traitant les désordres cardiovasculaires et emfes modificateurs du comportement. Dans ce
contexte, les psoralénes ont un comportement pheticcar I'irradiation stabilise leur intercalatio
entre les brins d’ADN et par conséquent, au delka gdnototoxicité s’ajoute une photomutagénicité
et une photocarcinogénicité. La plupart des substront activées par les UVA bien gue certaines
réactions soient plus particulierement dépendaidesJVB.

Un cas particulier est réalisé par l'utilisatioréthpeutique des propriétés photodynamisantes et
phototoxiques des dérivés des porphyrines pouuidétdes tissus. Ces réactions s’obtiennent avec
de fortes intensités dans le domaine du visible Bopénétration dans les tissus est plus impatant
que celle des UVA et UVB.

Un certain nombre de substances se révelent piaais lorsqu’elles sont appliquées sur la peau,
elles entrainent une photodermatite aigué et velaent fréquemment une photoallergie avec
éruption eczémateuse des sites exposés. La asddMa sont le plus souvent responsables des
réactions. Parmi les substances le plus fréquemimgiiquées, on retrouve la bergamote et les
extraits de citrus (psoralenes), des hydrocarb@uégcycliques (goudrons), des parfums (musc
ambrette), des colorants (fluorescéine). Avec égdisation de 'usage des produits antisolaires,
des phototoxicités et des photoallergies aux §iltoeganiques sont devenues plus fréquentes,
amenant au retrait de certaines benzophénones, P&BA

Il ne n‘appartient au groupe d’experts missionné Igsse de fournir des listes exhaustives de
médicaments et substances photosensibilisantesesdistes sont variables en fonction d’'une part
de retraits de certaines substances et d’autrelpdiarrivée sur le marché de nouvelles substances
Une analyse annuelle des notices colligées pardietionnaire Vidal » pourrait, toutefois sans
garanties, permettre d’élaborer une liste, tousarhant qu'aucune liste n’est exhaustive aussi bien
pour les nouveaux médicaments que pour les anc@ns, convient de la mettre a jour en
permanence et que I'on connait trés mal les effessassociations de médicaments. L’Afssaps a
recu récemment pour mission d'élaborer une liste médicaments photosensibilisants,
régulierement mise a jour.
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V Positions européennes et internationales concerna nt les appareils
émetteurs d'UV

V.1 Evolution de la normalisation des appareils des  tinés spécifiguement au
bronzage

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

Les appareils destinés spécifiguement au bronzaeéténdéfinis dans une norme internationale
préparée par la CEl (Commission électrotechniqternationale). Cette norme a vu le jour en

1985. Comme son nom l'indique, elle s'applique astdes appareils vendus dans le monde.
Cependant, cette norme n'a pas été appliquée atx-Bhis, pays qui suit les recommandations de
la FDA (US FDA : sunlamp products, performance d#ads : final rule, 21 CFR 1040n Federal

Register 50 : 36548 — 36552 et US FDA. Policy oximam timer intervals and exposure schedule
for sunlamps, Rockville MD, 1986.).

La norme CEI 60335-2-27 s'inscrit dans le cadrdéade Sécurité des appareils électro-domestiques
et analogues : Partie 2: Regles particulieres pesrappareils d'exposition de la peau aux
rayonnements ultraviolets et infrarouges. ». Elig@imprimée pour la premiére fois en 1985 (CEI
TC61). A cette époque, plusieurs pays avaient diitodes normes techniques différentes
concernant les équipements en matériel a bronzer.

La norme présente un classement des appareils Uvieptant & certaines autorités nationales
d’exclure certains types d'appareils de leur manpgbér des raisons médicales et de sécurité des
usagers. Le titre méme de la norme comporte leetersecurité » qui s’appliqgue non seulement aux
sécurités électrigue et mécanique mais égalemermayannement produit. Cette norme a été
modifiée dans certains détails en 1990 ddition), en 1995 (3édition) et en 2002 f4édition).
Habituellement, la norme internationale, aprés aipgiion par le CEN/CENELEC (Centre
européen de normalisation électrotechnique) esttiment appliquée comme norme européenne
(EN 60335-2-27) puis en France, comme norme AFNO®IR-EN 60 335-2-27. Il s’écoule environ

2 ans entre chacune des éditions de normes. Aetuetit, la 2 édition de la CEI 60 335-2-27 a été
adoptée en 2004. Notons que le décret frangaig 619 du 30/05/1997 s'appuie dar3® édition

de 1995.

Selon la norme 60 335-2-27 &dition, les appareils émetteurs d’'UV doivent amar a 'un des
types de la classification, dont les caractérigtigphysiques sont présentées dans le tableau V-1.

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

. Eclairement effectif
Appareils W/m?2
de type UV
250 nm <A < 320 nm| 320 nm <A < 400 nm
1 < 0,0005 >0,15
2 0,0005 a 0,15 >0,15
3 <0,15 <0,15
4 >0,15 <0,15

AvecA : longueur d’onde du rayonnement

Les appareils sont définis & I'article 3 de la nerm
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- Appareil de type UV-1 : appareil comportant un émetteur UV tel que I'effistiogique est
causé par des rayonnements de longueurs d’'ondeeues a 320 nm et caractérisé par un
éclairement relativement élevé dans la gamme cempntre 320 et 400 nm.

- Appareil de type UV-2 : appareil comportant un émetteur UV tel que I'elfietlogique est
causé par des rayonnements de longueurs d’ondeéeunigs ou supérieures a 320 nm et
caractérisé par un éclairement relativement élewés da gamme comprise entre 320 et 400
nm.

- Appareil de type UV-3 : appareil comportant un émetteur UV tel que I'elfietlogique est
causé par des rayonnements de longueurs d’ondéeinfés ou supérieures a 320 nm et
caractérisé par un éclairement limité sur toutealade de rayonnement UV.

- Appareil de type UV-4 : appareil comportant un émetteur UV tel que I'effieiogique est
principalement causé par des rayonnements de largyd®nde inférieures a 320 nm.

L’'annexe 2 présente trois exemples d’'appareils rdedage type 1 et type 3 rencontrés dans les
instituts de bronzage ou vendus aux particulie. cblonne de gauche représente le spectre
d’émission tel qu'il est enregistré par un speetdasmeétre et la colonne de droite représente
I'efficacité érythémale de ces sources aprés peatioér par la réponse érythémale de la peau
humaine. On constate que le risque érythémal gedieil de type 1 provient essentiellement des
UVA alors que lappareil de type 3 vendu au pubjpcésente une activité érythémale
essentiellement concentrée dans I'émission B. Ra@pareil de type 3 TL 09 utilisé en
thérapeutique médicale et également trés présestlda solariums, I'activité érythémale se situe a
égalité dans le domaine UVB et UVA.

Selon la norme « Les appareils ne doivent pastétiques ou présenter un danger similaire. Les
appareils comportant des émetteurs UV ne doivest gmaettre de rayonnements en quantités
dangereuses et leur éclairement effectif doit featesaux valeurs spécifiées dans le tableau V-1».

L'article 32.101 de la norme 60 335-2-27 précise autre les conditions dans lesquelles la
vérification de conformité doit étre effectuée eillissement avant mesures et distance de 0,3
metres.

V.1.2 Evolution de la norme CEI 60 335-2-27

Le document 60 335-2-27 édition 2004-1 consolidéllamendement 1-2004 a fait I'objet d’'une
suspension jusqu’'a dépbdt d'un rapport d'enquéte lpartCommission européennes, car les
changements substantiels qu’elle comporte font rafiipa des risques majeurs en termes de santé
publique.

Depuis 1990, le comité technique 61 de la CEl chatg I'évolution de la norme, a décidé de
confier & un groupe d’experts délégués de plusieays, le soin d’améliorer la norme, et ceci pour
tenir compte des progres technologiques et dedarig& des appareils. Ce groupe d’experts est
maintenant appelé « Maintenance Team » ou MT16ddpit de I'opposition d'une large fraction
du MT16 (dont il faut souligner qu'il n'a qu’un peair de consultation) le secrétariat du Comité
Technique 61 dont dépend la publication de la noceime MT16, a mis au vote international des
modifications substantielles de la norme dont ont pmnsidérer qu’'elles seraient susceptibles
d’avoir des conséquences sérieuses en termes tepmdnique si elles étaient traduites au niveau
des normes nationales et reprises dans les légrsates pays en disposant.
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En 2004, unamendement numéro 1(2004-07) a la 4édition de la norme (2002-09) ajoute un
appareil de type UV-5 : appareil comportant un éeuetUV tel que I'effet biologique est causé par
des rayonnements de longueurs d’'onde inférieuresupérieures & 320 nm et caractérisé par un
éclairement relativement élevé sur toute la bareleaggonnement UV. En outre, cet amendement
déplace la classification qui était de nature ndiraaen position annexe simplement informative.
De plus, I'éclairement effectif total maximal esbra limité a 1 W/m?2 et I'éclairement effectif est
pondéré en fonction du spectre d’'action du caneetadpeau (CIE). Cette limite (fondée sur le
spectre d'efficacité du cancer de la peau) doi éamenée a environ 0,8 W/m2 équivalent du
spectre d’efficacité érythémale. L’ensemble de Bacement 1 a été rédigé et proposé au vote
international par le secrétariat du TC61 de la &ifls consultation du MT16 qui y était opposé. Le
document a été entériné aprés un vote internatiroagdritaire. Il faut souligner que la majorité des
votes positifs émanait de pay®n concernéspar les problemes de sécurité des appareils de
bronzage UV car composés principalement de popuakatasiatiques ou africaines, naturellement
protégées contre les cancers cutanés (phototypasdyVi).

Les experts scientifiques de nombreux pays estiopeatia limite supérieure a 1 W.m-2 (cancer) ou
0,8 W/mz2 (érythémal) n’est pas tolérable car celarésente pour 30 minutes d’exposition (durée
maximale habituelle des minutiers) une dose de kPR&-2, soit 12,8 SED, correspondant a un
index-UV 12 considéré comme une puissance extrémesdgleil tropical & midi) et 4 fois la dose
érythémale minimale d'un phototype moyen I-Il. lisgque de brllure est donc important.

La définition dans cette nouvelle version de lanmsrd’'une puissance radiative maximale vise a
répondre a un vceu de la Commission Européenneprochait a la norme de 2002 une absence de
limite supérieure pour les appareils de type 1t 2 é&es Iégislations en vigueur dans certains pays
interdisaient pour cette raison la commercialisaties appareils de types 1, 2 ou 4 en totalité ou
partiellement (voir chapitre spécifique). |l fagmmarquer que les appareils de type 3 sont en vente
au public car limités a 0,3 W/m2 érythémaux, ce gaur une exposition de 30 minutes, correspond
a 0,48 kd/m2 = 4,8 SED = UV-index 6, soit un soleit et une légére brllure aprés 25 minutes
d’exposition pour un sujet a peau claire.

Enfin, une derniére propositioarfiendement 2 est actuellement soumise au vote internationial qu
tendrait a supprimer les définitions des classepphireils et ne distinguer que deux classes :
appareils destinés a usage de vente au publiceartgpe UV-3) et appareils destinés aux
professionnels mettant les UV a disposition du joul@ette proposition n’a pas recu lI'assentiment
du groupe d'experts. Notons que la délégation fimec a voté négativement a toutes les
propositions d’'amendement 1 et 2. En tout étataiese il apparait souhaitable de ne pas reprendre
ces évolutions de la norme internationale, ni ermeoeuropéenne ni en norme francaise sur
laquelle est fondée la réglementation francaise.

V.2 Prises de position scientifiques internationale S

Différentes instances internationales ont pristposspécifiquementsur 'usage d’émetteurs UV a
destination de bronzage. Ces prises de positiossattissent pratiguement toujours de
recommandations d’utilisation pour la sécurité dmsgers. Toutes pratiquement déconseillent
'usage de ces appareils et leurs recommandatiotiisation sont destinées a assurer une certaine
sécurité aux usagers qui passeraient outre aweit®msabstinence. Voir aussi le paragraphe [I-2
pour la partie analyse du risque par ces instances.
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V.21 ICNIRP

L'ICNIRP (International Commission on Non-lonizinBadiation Protection) est un groupe
indépendant d’experts, constitué pour évaluer t'des connaissances des effets des RNI sur la
santé de I'homme. L'ICNIRP est le successeur datdthational Non-lonizing Radiation
Committee (INIRC) de l'International Radiation Rrotion Association (IRPA) depuis 1992.
L’'ICNIRP, en tant que corps international consifitatientifique, n'est pas concernée par les
aspects sociaux, économiques ou politiques. Caastitexperts non affiliés a des entreprises
commerciales ou industrielles, 'ICNIRP est libérée tout intérét commercial. L'ICNIRP est
reconnue formellement comme une Organisation NonvE@wmementale destinée a la protection
contre les RNI par I'Organisation Mondiale de Ian®a(OMS), I'Organisation Internationale du
Travail (ILO) et I'Union Européenne (UE). Elle méént des liaisons étroites avec d'autres
organisations scientifiques et techniques telleslgs organismes de normalisation ou de recherche
au plan international. L'ICNIRP a publié une déatan précisant sa philosophie générale :
approche générale de la protection contre lestiadgnon ionisantes (ICNIRP Statement, 2002).
En outre, 'ICNIRP propose des limites d’expositipaur les expositions soit du public ou des
travailleurs au niveau de la peau et des yeuxuserpériode de 8 heures (ICNIRP Guidelines,
2004.):

- Expositions oculaires.L’exposition énergétique aux ultraviolets dans égion spectrale
comprise entre 180 et 400 nm, sur des yeux nomegést ne doit pas excéder 30 J.m-2,
efficaces, résultant de la pondération par leetastde pondération spectrale du tableau I-2,
et I'exposition énergétique totale (non-pondéréajsda région spectrale comprise entre 315
et 400 nm ne doit pas excédef 10n-2.

- Exposition de la peau Pour les phototypes cutanés les plus sensibtespathologiques
(nommés « mélano-compromis »), I'exposition éneqgét aux UV ne doit pas excéder 30
J.m-2, efficaces, résultant de la pondération sglecen utilisant les facteurs de pondération
spectrale du tableau I-2. Cette limite doit étrestdérée comme une limite vers laquelle
doit tendre I'exposition de la peau afin de minienise risque a long terme mais il faut
reconnaitre que cette limite est difficile a respe@u soleil et une évaluation doit étre
utilisée en application pratique. Cette limite égmnte un facteur de sécurité trés substantiel
pour les phototypes a peau mate (appelés « métampétents ») et plus généralement pour
les individus qui ont été conditionnés par des sijums répétées préalables (appelés
« mélano-adaptés », c’est-a-dire bronzés).

Pour déterminer I'éclairement énergétique effetitine source a spectre large, pondéré par rapport
au pic de la courbe d'efficacité spectrale (270,demformulation de pondération suivante doit étre
utilisée : Bg= Z E\ . SQ\) . AA,
Ou:
Eer = Eclairement énergétique efficace en pW2cou W n® normalisé a une émission
monochromatique de 270 nm.
E = Eclairement énergétique fourni par les mesurgs\Wrem’ ou W m’
S(\) = Efficacité spectrale relative (sans unité)
AN = Largeur du spectre en nanométres dans l'intierda mesure ou de calcul.

Dans son &tatement» consacré aux appareils & bronzer par émissiol ditilisés a des fins
cosmétiques, I'ICNIRP, aprés considérations dest®ffles radiations UV sur la peau et des
différentes classes d’'appareils produisant des Weésifins de bronzage, a émis les conclusions
suivantes :
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- Déconseille 'usage d’'appareils émettant des UVrpewbronzage et d’autres buts
non-médicaux. Les personnes a risque élevé doBteatparticulierement mises en garde
contre I'utilisation des appareils a bronzer :
» [Individus présentant des phototypes cutanés | et I
» Enfants (moins de 18 ans)
» Personnes présentant un grand nombre de neevus
» Personnes avec tendance aux éphélides
»= Personnes ayant un passé de nombreux coups dedsolei’enfance
» Personnes présentant des tumeurs pré-maligneslmnesade la peau
» Personnes présentant un vieillissement actinique
» Personnes dont la peau est revétue de cosméticpiesci pouvant augmenter
leur sensibilité aux expositions UV
» Personnes prenant des médicaments. Dans ce casl@lent demander avis a
leur médecin traitant pour déterminer si le médieanpeut les rendre sensibles
aux UV.
- Si, contrairement aux recommandations ci-dessssinigividus décident d'utiliser
les appareils a bronzer, certaines mesures doétemtmises en oeuvre pour minimiser le
risque (annexe A de la déclaration de ICNIRP). Amralyse des effets sur la peau et sur
I'ceil et des risques de cancers et d'immunosupjnesses conclusions sont nettes et
concernent particulierement les sujets a phototypéset les enfants ainsi que les sujets
présentant une photosensibilité accrue par l'usdge certains médicaments ou de
cosmétiques ou bien un risque particulier du faine pathologie en relation avec les
cancers cutanés.

V.22 OMS

En 2003, 'OMS a publié un document intitulé : «tificial tanning sunbeds : riks and guidance »
dans le cadre du programme INTERSUN qui vise airédglobalement les risques liés aux
surexpositions UV, conséquences de I'évolution sécionomique des populations a peau claire
dans les pays industrialisés et de la réductiotadmuche d'ozone stratosphérique. La traduction
francaise de «ce document peut étre obtenue sur e sveb de ['OMS:
http://www.who.int/UV/publications/sunbeds/ei@@e document s’'appuie sur les recommandations
citées par ailleurs : ICNIRP, EUROSKIN, NRPB, régéntation francaise dont les points les plus
importants sont repris. L'OMS s’adresse aux diffiéseacteurs politiques et socio-économiques des
différentes nations et recommande particulieremaveint toute série de séances de bronzage, la
lecture de recommandations et la signature d’'umitaire de consentement du client afin de
responsabiliser pleinement celui-ci.

V.2.3 EUROSKIN

EUROSKIN a dédié une conférence européenne a jpatian internationale aux problémes posés
par l'utilisation des appareils & bronzer. Un doentna été publié dans the European Journal of
Cancer Prevention en 2001. Outre une déclaratiogrgée concernant les sujets qui ne devraient
pas utiliser les appareils a bronzer, ce documeonhee différentes recommandations spécifiques
concernant les informations a donner aux client$egtdifférentes dispositions concernant les
modalités d'opérations d'appareils délivrant des.UNest a noter que ces recommandations
reprennent chacun des articles du décret franeaisad 1997.

V.24 NRPB
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En 1995 et en 2002, le National Radiological PisdacBoard (NRPB) a publié un rapport « health
effects from ultraviolet radiation » d’'un groupe deientifiques spécialisés en santé pubfique
L'annexe B de cet ouvrage concerne particuliererietilisation des appareils UV et le bronzage
cosmétique. Ce document trés complet découraggishtion de ces appareils a des fins de
bronzage et recommande que les risques potentéffetd dangereux pour la santé fassent I'objet
d'une information spécifigue des usagers et poupublic en général. Ce document, dans son
essence, reprend les positions de I'’American Acgdei Dermatology (2001, 2004) et de
I’Académie Francaise de Médecine (2003).

V.25 Etats-Unis

Une étape importante dans la reconnaissance denlgembsité des UV artificiels a été franchie en
2002 dans le cadre du National Toxicology Progr&maté—unis) par la publication de la®E@lition

du rapport sur les cancérogéhdses radiations ultraviolettes UVA, UVB et UVC ganscrites
dans la catégorie des agents raisonnablement évabadéme étant cancérogénes pour I'homme. Un
chapitre particulier est consacré aux expositiaiair®es et aux expositions aux appareils UV. Le
document rappelle que I'association médicale aradméca présenté une résolution en décembre
1994 demandant l'interdiction complete de l'usages dJV a des fins non-médicales. La
réglementation aux Etats Unis se faisant sur lae bdes chaque Etat, ce rapport prend une
importance capitale puisqu'il est d'origine fédéral7 états disposent d'une réglementation
concernant la mise a disposition du public de s&sde 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 : Iégislation ou recommandations des &orités de santé pour différents pays

Certification des solariums (proposition du Bundesafur Strahlenschutz, Munich).
Allemagne Actuellement, les conditions d’exposition aux UVsdmlariums doivent respecter une nofme
allemande DIN 5050-2 : 06-1998.

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

ALirens solariums émettant du rayonnement UV.

Belgique « Royal decision on requirements for exploitingasial » 2000 ?

« Lignes directrices pour les propriétaires, lg®rateurs et les usagers de salons| de
bronzage » (Comité de radioprotection fédéraleipmale-territoriale). Application des

Cayead réglements de la « loi sur les appareils émettastrddiations — RED Act : réglements sur|les
lampes solaires. » 2002-2003.
Espagne 19574 Décret royal 1002/2002 du 27 septembre 208@ementation de la vente et de l'usage

des appareils a bronzer par les radiations UV.

Decree on the limitation of public exposure to N-®94/2002) chapitre 4 Rayonnement
Finlande ultraviolet. Complété par SS 9.1 (1989) sécurite sldariums et SONT 9.1 (2003) conditians
de sécurité et contrdles des solariums (projet).

Décret n° 97-617, 30-05-1997 et arrétés d’appbcates 10-09-97, 09-12-97 et 16-09-2002

ARIEE (voir détail plus loin)

Hollande Absence de législation formelle. Plusieurs rapp@r@87, 1994) du Dutch Health Council.

Forkskrifter 8 avril 1983 for solaria/alpine sunelBgation of authority réglementation fixgnt

MEEsE par décret royal 'usage des rayonnements UV didesosmétiques®ijuillet 1983.

Regulatory code concerning sunbeds (SSI FS 1998 @)églementation des appareil§ a

St bronzer utilisés par le public remplit les critéds la norme EN 603-2-27. 28 septembt

8 NRPB, Statement by the advisory group on non-ingizadiation, use of sunbed and cosmetic tanning. Health
Effects from Ultraviolet Radiation 13 pp 279-28202.

°U.S. Department of Health and Human Services,i®ti#alth Service, National Toxicology Program eTieport on
carcinogens tenth edition, 12/2002.
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1998 et 3 novembre 1998.

FDA Sunlamp Performance Standard 21CFR140.2 acagmépd'un guide (1986) sur le
minuteurs et les fréquences d’exposition.

%]

USA

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

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

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

On constate que la plupart des pays nordiquesont,des raisons de sécurité des consommateurs,
admis uniquement l'usage des appareils de type Ufk&nt une limite dans I'UVA et 'UVB a
0,15 W.n®, soit un total UV de 0,3 W.# ce qui correspond & un soleil tropical (UV-indeX)
qualifié d’extréme par I'OMS. Certains pays noraiguprécisent que ces appareils sont également
vendus au public.

Un avis commun de santé publique émis par les ages de radioprotection et les autorités de
santé de 5 pays nordiques (Suéde, Finlande, Nari&lgade et Danemark en 2005), recommande,
en accord avec la position d'organismes internatian (OMS, ICNIRP, 2003), européens
(EUROSKIN, 2000) et nationaux (Académie de médedmé&rance, Société de Dermatologie, etc.)
gue des précautions plus importantes de sécuriéitsprises lors de I'utilisation d’appareils de
bronzage UV.

http://www.sst.dk/upload/forebyggelse/cff/sol_hratft/nordic_sunbed_position.pdf

Il faut noter que les principaux pays productewestubes UV ou de bancs solaires (Pays-Bas,
Allemagne, ltalie) ne se sont pas dotés d’'une lgtips qui limiterait les fabricants. Par ailleulss
Etats-Unis appliquent une réglementation restigctimposée par la FDA qui n’a jamais reconnu la
norme CEIl 60335-2-27. Dans le cadre du MT16 un&atiee a été faite de rapprocher la norme
CEl de la norme FDA, essentiellement pour ce quiceme les objectifs sécuritaires, ce qui va,
bien entendu, a l'inverse des souhaits des in@élsimui mettent sur le marché tout type d’appareils
méme ceux hors normes actuelles (type 5).

La Commission Européenne s’est inquiétée a juste de I'absence de limites supérieures de
densité de puissance pour les appareils de typss2] le type 4 n’étant pas concerné. Sous la
pression des industriels, une limite supérieurééapéoposée égale a 0,6\\Rraff (UV-index 24)
soit 1 W.n2 N-MSC. Cette limite parait d’autant plus dangsesqgue tous les appareils ne sont
dotés que de minuteries mécaniques dont la dutéactsllement de 30 ou 60 minutes, ce qui
délivre, si leur durée est utilisée au maximum, gieantités érythémales proprement intolérables
pour la sécurité. La question de la minuterie estentre du débat avec la FDA qui ne veut pas
dépasser une dose maximum possible de 4 MED 00X 21# eff).

Une législation (Espagne) exige la signature d'ahier, registre, d’'un consentement éclairé et la
possession d'un carnet de bronzage indiquant lgranomation des séances, adaptées aux
caractéristiqgues de I'appareil UV. Cette initiathadét 'objet de recommandations de 'OMS (2003)
et devrait étre adoptée dans la réglementatiorcdiaa, ce qui permettrait un meilleur contrdle des
UV artificiels regus par la population.
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La dose cumulée totale annuelle, actuellement del1B2 eff est issue de la norme 60 3335-2-27.
Cette quantité est évidemment trés importante fEsupeaux les plus claires (phototypes Il et IlI)
car dépassant largement les expositions aux UVteglatambiants déja responsables d’'un nombre
important de cancers cutanés. La Finlande souhditeg pas dépasser une dose annuelle cumulée
de 5 kJ.n? eff. Il a été montré par ailleurs que 3 sessides10 séances par an suffisent
pratiquement a assurer un bronzage permaneritdmdt 'exposition naturelle solaire pendant les
vacances. Dans ces conditions, la dose annuellémmakexdevrait étre ajustée au phototype, soit
pour le phototype I, 9 kJ.]((NMSC), phototype 1, 15 kJ.t/(NMSC) et phototype IV, 21 kJ.:fn
(NMSC), ce qui est mal précisé dans la norme 60323-

V.4 Etat de la réglementation et résultats des cont  r6les 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%elatif a la vente et la mise a disposition dbljpude certains
appareils de bronzage utilisant des rayonnemetnts/iglets.

Il contient 20 articles et 3 annexes (inscriptiatigatoires, contenus de la notice d'utilisation e
informations au public). Trois arrétés ont complétéécret.

Arrété du 10 septembre 1997 relatif a la formation du personnel utilisant dmspareils de
bronzage UV mis a la disposition du public.

Arrété du 9 décembre 1997 relatif aux conditions d’agrément d’organismesiligs a procéder
au contrdle des installations de bronzage utiligastrayonnements ultraviolets.

Arrété du 14 septembre 1998 fixant la liste des organismes spécialisés agpé&dir procéder au
contrdle technigue des installations. Cette listaré&gulierement mise & jour.

Les points importants du décret n° 97-617 peuviatrésumeés ainsi ;
- La classification des appareils reprend celle deolane CEl 60335-2-27 de 1995. Seuls
sont autorisés les appareils UV de type 1 et 3.
- Il exclut les sujets de phototype | et les mineurs.
- Il prévoit un enseignement spécifique destiné ap&rateurs qui doivent toujours étre
présents lorsque les séances sont dispenséess{erdiies machines automatiques).
- Il prévoit une déclaration obligatoire des appareiV auprés du préfet (a la DDCCRF ou
a la DDASS) et un contréle initial puis tous lears des appareils selon un guide technique
que doivent suivre les organismes agréés (voiessaus).

V.4.2 Contrbles techniques

La circulaire du 16 septembre 2002, DGS SD7/DGCCRR° 2002/486fixe le contenu du guide
technique pour le contrble des installations debage, réalisé par des organismes agréés.

Points spécifiques du contréle technique (certpists 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 séauéEanique)
Point 2: Contrble des plafonniers (sécurité haute prestiasse pression)
Point 3 : Contrdle des émetteurs haute pression et basssign, vérification de la classe des appareils
3.1. Points de contrdle : 25 cm de I'émetteur edlowcontact de la plaque horizontale (lit)
3.2. Modalités de contrdle : préchauffage 5 minutefrification de classes, tolérance plus ou mg
30% en UVB, plus ou moins 18f0UVA
3.3. Matériel de mesure : spectroradiomeétre Softeipérature ambiante inférieure a 30°C)
Point 4: Contr6le de la sécurité électrique (appareilsnetallation), mise a la terre, contrble minuteidelrée de
fonctionnement
Point 5: Contrdle de la qualité des fixations
Point 6 : Contrdle des systemes de ventilation
Point 7 : Contr6le de fourniture des lunettes, vérificatinarquage CE (directives 89/686/CEE)
Point 8 : Contrdle des informations destinées au publaéae Il du décret) disponibilité pour les utitisars
Point 9 : Contréle documentaire (notice des appareils)
9.1. Récépissé de déclaration a la Préfecture
9.2. Conformité a I'annexe Il du décret
9.3. Fiche de contrdle technique précédent (datlntmoins de 2 ans), affichage du certificat
réception au controle.

Point 10: Contréle de qualification du personnel : diplouhe formation (moins de 5 ans). Controle de la ndise

jour des connaissances par faomgrofessionnelle agréée.

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

ns

Depuis 1999, une réunion réguliére des organisneesotitrole, des représentants des vendeurs

d’'appareils et du Ministére de la Santé, de la DBEECfait un point sur le déroulement et

le

résultat des opérations et propose d’éventuellediamations des contrbles. La DGCCRF ainsi que

les DDASS ont fourni en 2004 le bilan de leurs oiles administratifs. Le groupe de médec

ins

assurant la formation des enseignants destinégrazezxdans les écoles d'esthétique et les lycées

professionnels a également établi un bilan glolmalsds activités de formation de person
enseignant.

nel
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VI Conclusions :

VI.1 Réponses aux questions de la saisine Afsse

e Travaux publiés ou en cours de publication concernd les effets sanitaires d’'une
exposition aux UV et de l'utilisation d'installations de bronzage émettant des UV.

De I'ensemble des travaux publiés ou en cours thigation concernant les effets sanitaires d’une
exposition aux UV et l'utilisation d'installationde bronzage émettant des UV, il ressort les
informations suivantes :

L’exposition aux UV a un effet bénéfique pour latgahumaine, mais la dose d’'UVB nécessaire et
suffisante pour la synthése de vitamine D est laggg inférieure a une DEM par semaine.
Cependant I'exposition aux UV a aussi des effefastés, a court et & long terme, sur la peau, les
yeux et le systéeme immunitaire.

L'exposition aux UV est cancérigéne pour 'lhommet @ffet est connu de longue date pour le
rayonnement UVB (280-315 nm). La démonstrationadaulitagénicité des UVA est plus récente.
Les lésions de I'ADN produites par [lirradiation Ud¥épendent de la longueur d'onde du
rayonnement UV, et les mécanismes moléculairesedelésions sont différents. L'UVB produit
directement des diméres de pyrimidines et des phodoits dont la réparation peut entrainer
'apparition de mutations « signature UVB » (tréiasis C — T ou CC — TT). L’'UVA agit par
l'intermédiaire de mécanismes oxydatifs et peutdph® des mutations signature UVA
(transversions T — G).

L’exposition au rayonnement UV solaire est la pipate cause environnementale de cancer cutané,
non-mélanocytaire (carcinome épidermoide et camasocellulaire) et mélanome.

La prévention des cancers cutanés passe par unetickdde I'exposition solaire. Et la publication
récente d'une étude indiguant une meilleure sudés malades lorsque le mélanome est
accompagné de lésions histologiques d’élastosdresat@ doit pas remettre en question cette
recommandation. Ce résultat peut tenir a I'néténégé des mélanomes.

De méme, les résultats récents d'études épidénmpleg indiquant une diminution de I'incidence
de certaines tumeurs (lymphomes) associée a I'diposolaire demandent a étre confirmés et
approfondis (dans l'une de ces études, notammestkératoses solaires restent un facteur de
risque). A fortiori, aucun mécanisme démontré né petuellement étre avancé pour expliquer ces
effets apparemment bénéfiques de I'exposition deilset il n'y a aucune raison de revenir sur la
recommandation du Code Européen contre le Canéeitel’ les expositions excessives au soleil.

S’agissant de I'utilisation de sources artificislld’UV pour obtenir un bronzage, on a longtemps
considéré que cette pratique était sans dangesusiafi méme procurer une protection contre les
effets délétéres de lirradiation naturelle. Ort saijourd’hui qu'il n’en est rien. L'exposition aux
UVA induit chez certains individus (mélano-compésnune redistribution du pigment, sans
augmentation de synthése des mélanines et san®atajion de I'épaisseur de la couche cornée de
I'épiderme. Cet effet « cosmétique » fugace ne ym®aucune protection contre les effets de
lirradiation UVB, et les doses d’'UV recues a I'aston de ces séances viennent s’ajouter aux
doses recgues lors de I'exposition naturelle, augamees risques.

Le risque de mélanome associé a la recherche dudge par exposition a des sources artificielles
d'UV a fait I'objet de nombreuses études épidéng@aes. La publication récente d’'une méta-
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analyse de 9 études cas-témoins et d’'une vaste ékeiccohorte prospective permet aujourd’hui
d’'affirmer que le bronzage par exposition aux Utifigiels entraine une augmentation globale du
risque de mélanome d’un facteur 1,25, soit un geragplus. Ce risque est encore augmenté par une
exposition précoce ou fréquente (1,6 a 1,7, etcBgx les femmes qui se sont exposées dans la
tranche d’age 20-29 ans soit une augmentation 016

Pour ce qui est du risque d'autres cancers cutéegetudes sont plus rares, mais une publication
récente permet de penser que l'augmentation dweiste cancer épidermoide et de cancer
basocellulaire est du méme ordre que celle dueisigumélanome (1,5 a 2,5).

Il est a noter qu'une augmentation modérée du eispeut se traduire par une augmentation
considérable du nombre total de malades lorsqudrdetion de la population exposée est
importante. Et 'augmentation de la pratique dunlzeme par UV artificiels actuellement constatée
est une source d’'inquiétude en termes de santépebl

« Pertinence de I'utilisation de valeurs limites fonées sur la dose érythémale minimale
quant a I'appréhension de risques cancérigenes.

Dans la norme internationale CEIl 60335-2-27, lectie d'efficacité érythémale du rayonnement
UV compris entre 250 et 400 nm est utilisé pourlésmale risque érythémal des sources UV
artificiel et définir les différentes classes d’'apgils. Ce spectre est également utilisé pour évalu
la dose de la premiére séance d'irradiation aiosila puissance d’émission des appareils. Il faut
rappeler gue ce spectre est une norme CIE/ISO [1@®7spectre résulte de la prise en compte de
plusieurs spectres d'efficacité érythémale antéeiment obtenus sur la peau humaine. Le spectre
d’efficacité carcinogéne du rayonnement UV (caregané non mélanocytaire) a été normalisé par
la CIE en 2002. Il a été obtenu a partir des valeésultant d’expériences de carcinogenése, sur la
souris sans poil, effectuées par des équipes tiende de Philadelphie (USA) et de Utrecht (Pays-
Bas). La courbe d’efficacité tumorigéne chez larso(SCUP-m) a été corrigée pour tenir compte
de I'absorption du rayonnement UV par I'épaissesifadpeau humaine (~ 20 couches cellulaires)
différente de I'absorption du rayonnement UV pép#isseur de la peau de la souris (~ 6 couches
cellulaires). Le spectre d'efficacité tumorale & étroduit dans 'amendement 1 de la norme
internationale 60335-2-27 en 2004 pour le calculridque cancérigene des appareils UV et le
calcul des doses annuelles conseillées. Grossiaternheexiste un facteur égal a 2 pour une
longueur d’'onde donnée : par exemple, pour la32%nm, a 0,6 W/m2 érythémaux correspond 1,0
W/m2 pour le spectre d'efficacité tumoraf@s(r correspondance nanometre par nanometre, @oir |
table de facteur de pondération Tableau)l-2

Il apparait a l'usage que lintroduction de [I'efimté cancérigéne pour les cancers non
mélanocytaires qui répondait a un souhait de rédas doses totales annuelles en fonction de cette
courbe est source de confusion et a peut-étreiboétaux dérapages observés. Il serait souhaitable
gue cette référence ne soit pas prise en compte ldafutur pour I'établissement des limites
d’émission des différents types d'appareils.

Compte tenu du fait qu'il existe une assez bondatiom de proportionnalité entre le spectre
d'efficacité érythémale et le spectre d'efficacig@rcinogeéne, il n'apparait pas nécessaire
d’introduire une multiplication des spectres d'&ffele spectre d’efficacité érythémale peut donc
étre considéré comme représentatif de I'ensemidefiets.
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« Pertinence de l'utilisation de lampes n’émettant qa des UVA.

Tout bronzage est une réponse a une agressioa gardnnement non ionisant UVA et B. Jusqu’en
1990, faute de pouvoir techniguement identifieqedntifier les Iésions de I'’ADN induites par les
UVA (Iésions produites indirectement par les Espé&tactives de I'Oxygéne générés par
I'absorption des UVA par des substances endogeors),pu penser que ceux-ci offraient plus de
sécurité que les UVB lorsqu'ils étaient utilisésipmduire le bronzage. Les études les plus résente
ont toutefois démontré que les UVA induisent desatmmns et des cancers. En outre les UVA sont
essentiellement responsables du photovieillissement

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

« Justification de linterdiction de l'usage de tout produit cosmétique pendant les
séances en cabines de bronzage et notamment lesstabces anti-oxydantes.

Plusieurs raisons de nature médicale justifiertegrterdiction :

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

- Dautre part, les préparations topiques peuvenicuddr des substances photodynamisantes,
phototoxiques ou photoallergisantes, responsabéegédctions anormales, majorant la
génotoxicité du rayonnement UV.

- Enfin, [lutilisation éventuelle de produits topiguecontenant des substances
photoprotectrices, par exemple filtre anti-UVB dltré anti-UVA, modifie le rayonnement
recu par les cellules de la couche basale de neanignprévisible et potentiellement
dangereuse.

En ce qui concerne I'utilisation de préparationscydantes ou la prise par voie orale de produits
visant a protéger ou a restaurer les capacitégallat de défense de I'épiderme, les résultats
obtenus & ce jour sont trop partiels et incomppetsr conseiller ce type de pratique lors des
expositions UV naturelles ou artificielles.

« Positions européennes et internationales les pluseninentes, scientifiques et
réglementaires, visant a réglementer les appareitie bronzage émettant des UV.

Le groupe d'experts se joint a la multiplicationsdmises en garde et des jugements négatifs
concernant le bronzage par les sources artifisiedimis par différentes instances nationales et
internationales de santé publique (WHO, ICNIRP, BEX8KIN, NRPB, Académie nationale de
médecine) et déconseille formellement l'usage daapits de bronzage UV. De plus, le groupe
d’experts souhaite conserver la classification ajgzareils émettant des UV destinés au bronzage
telle gu’elle est énoncée dans la norme NF-EN-6823 4 édition 2000.

VI.2 Réponse aux questions de la saisine InVS

« Exposition de la population aux rayonnements ultraiolets (Groupe de travail InVS).

Trois sources de données, complémentaires, pemhedttuellement de mesurer |'exposition
naturelle (environnementale) de la population feése aux rayonnements ultraviolets.

Le programme Européen SoDa, coordonné par I'Ecele Mines de Paris a Sofia-Antipolis,
(www.soda-is.cofnmesure le rayonnement solaire regu au sol grés®kbiservations effectuées par
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les satellites météorologiques. A l'aide d'algonigs appropriés, il permet d'estimer les parts UVA,
UVB et UV-érythémal du rayonnement UV solaire fallirnit ainsi une base de données remontant
a 1985 constituant une série temporelle de rayoantkV (observations journalieres, mensuelles,
annuelles) pour I'ensemble du territoire, par ¢elgéographique de 5 km de c6té. L'intérét de ce
systeme est son maillage complet du territoireci@net la facilité des mesures. Il est ainsi fodssi
de reconstruire I'exposition UV solaire récente dedividus ou d’'une population, cependant,
I'archive, limitée actuellement a 21 ans, ne perpaet de calculer les variations de I'exposition UV
en rapport avec I'évolution climatique.
Deux stations de mesures au sol en France somlachent équipées de spectroradiometres UV ré-
étalonnés régulierement, qui ont participé avecési@ plusieurs campagnes européennes. Ces
instruments mesurent, toutes les 30 minutes, letigpde |'éclairement solaire UV global recu au
sol sur un plan horizontal. A Lille-Villeneuve d'ég station de plaine en zone urbaine et
industrielle qui dépend de I'Université des ScisneeTechnologies de Lille (USTL), est installé
depuis 1997 un spectroradiométre UV équipé d’unbioumonochromateur Jobin et Yvon qui
fonctionne régulierement depuis1999. A Briancorlavil Saint Pancrace, site de moyenne
montagne (1310 m), deux spectroradiometres UV auitfonnement depuis 1999 sont installés au
Centre Européen Médical et Bioclimatique de Rediert d’Enseignement Supérieur qui dépend
de I'Université Joseph Fourier de Grenoble. L'ub @salogue a celui de Lille, I'autre utilise un
double monochromateur Bentham. Fonctionnant eravésees deux stations de mesure spectrale
des rayonnements solaires UV, ont pour objectitnsifiques :
- I'étude de la variabilité naturelle de ces rayoremset des divers paramétres qui les modulent,
- la détection d'éventuelles tendances a long te@as, len particulier, aux activités anthropiques,
- la fourniture de données UV spectrales pour permkttvalidation des climatologies basées sur
I'observation satellitaire,
- la mise a disposition de ces données aux divemascnautés d'utilisateurs potentiels (corps
médical, biologistes, photochimistes et chimiste$atmospheére...).
Enfin, Météo France et Sécurité Solaire diffusemtnuhi a octobre pour la France métropolitaine
des prévisions d’Index UV (une mesure globale ddration UV solaire). Initialement basées sur
des mesures au sol effectuées par Sécurité Sslaitgn nombre limité de sites entre 1994 et 1998 a
'aide de capteurs Robertson-Berger a large bandesue les prévisions météorologiques
d’ensoleillement et de nébulosité, ces prévisiam actuellement générées grace a un modeéle de
chimie de I'atmosphére (MOCAGE) développé par Météance. Les éventuelles convergences ou
complémentarités d’'information entre ce systemdegtautres systémes de mesure détaillés ici
doivent cependant étre validées.

Compte tenu de I'impact des expositions intermideret du role des expositions dans I'enfance, la
connaissance du comportement humain face aux UStita® un enjeu trés important de I'analyse
du risque UV. La plupart des informations connueseajour concernent des études sur des
populations de pays occidentaux (Australie, Can&tande Bretagne, Scandinavie), fournissant
d’ailleurs des principes méthodologiques et desnéeas de comparaison. Les données sur la
population francaise sont encore assez limitéets, nétudes sont disponibles :

- La cohorte SUVIMAX : Il s’agit d’'une cohorte natiale de volontaires inclus dans un essai
contrélé d’'absorption de compléments alimentai@ette cohorte est composée de 12741 sujets
agés au minimum de 35 ans a l'inclusion, recruté4394 et suivis prospectivement pour une
durée de 8 ans. Une analyse nichée au sein dehlarteoa fourni des informations sur les
phototypes rencontrés en France et les comportenuss sujets de la cohorte vis-a-vis de
I'exposition UV. Cette analyse montre que 22% desrhies et 8 % des hommes déclarent avoir
eu recours a des UV atrtificiels.
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- Une étude transversale réalisée en 1993 a pautir alito questionnaire sur 573 enfants agés de
3 a 15 ans, vivant dans la région de Montpelliezs phototypes de cet échantillon sont décrits
et I'exposition aux UV, pour la période estivalst estimée au moyen d’un questionnaire.

- Une étude nationale, analysée en 2001, conduitéockakion d'un essai d'intervention
multicentriqgue randomisé de prévention et de diago@récoce des cancers cutanés dans les
Centres d’Examens de Santé. La cohorte était ¢oéstd’'un échantillon de 41143 adultes de
plus de 30 ans domiciliés en France, ayant eu onsuttation pour un examen périodique dans
un Centre d’Examen de Santé. Cette cohorte fodestinformations sur I'attitude des adultes
vis-a-vis de I'exposition solaire, mais ne permas ge connaitre I'exposition elle-méme, ni de
déterminer le budget temps des personnes étudise€sws de I'exposition UV. Dans cette
étude, 2% des sujets déclarent fréquenter des embile bronzage. L'importance des
discordances entre ces résultats n'a pas d'exjicaiéthodologique évidente. L’hétérogénéité
des comportements vis-a-vis des UV, en particdies UV artificiels, est probablement en
cause, mais cette donnée nécessite d'étre mieuxréees

Enfin, des dosimeétres individuels permettent deursgsdirectement la dose d’UV regue au niveau

de la peau, complétant les données des questiesnair ont été utilisés pour mesurer I'exposition

d’enfants ou d’adultes dans la vie quotidienneesuMacances. Une étude du groupe Mélanome de

'OERTC a montré une bonne corrélation entre lesures d’exposition UVA et UVB enregistrées

par des dosimétres électroniques et les donnéeadidtion UVA et UVB fournies par le projet

SoDa. Bien que les études OERTC aient inclus desssiancais, aucune étude n’a pour l'instant

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

L'utilisation de données météorologiques, compléeune description des activités extérieures et

de l'environnement, devrait permettre d'évaluer msses d'UV recues par des populations

importantes.

En conclusion, il est notable qu’il n’existe paseijour d’étude globale sur la population francaise
pour toutes les classes d'age, des comportementaihs vis-a-vis des UV naturels ou artificiels.
Les études effectuées ont par contre permis dderalies questionnaires et une méthodologie. Mais
le comportement des adolescents et des jeune®sadafite complétement en dehors du champ de
ces études, alors quils sont une cible ‘commeetiglour les professionnels des cabines de
bronzage et que ces générations sont un enjeulg@uampagnes visant a améliorer I'information
vis-a-vis du risque UV.

L’exposition aux UV au cours des activités professelles est globalement mal documentée. En
'absence de données métrologiques utilisables,elgmositions aux UV ont été évaluées en
déterminant, pour chaque profession définie parClassification Internationale Type des
Professions, des indices de probabilité, de frécpieet d'intensité d'exposition aux UV. Par
ailleurs, les UV solaires sont distingués des Utificiels.

Les activités professionnelles s’effectuant enrplar entrainent une exposition aux UV d’origine
solaire. L'intensité et la fréquence de cette eitjurs sont extrémement variées suivant les
professions. Elles peuvent différer également gerfamportante entre les personnes exercant une
méme profession, en fonction des circonstanceseloed des activités pratiquées. Les marins et les
pécheurs sont des catégories professionnellecy@tement exposées. Les guides de montagne
constituent une autre catégorie professionnellécpdierement exposée.

Une exposition a des rayonnements UV produitsi@gifement peut survenir dans certaines
professions. Le spectre des UV artificiels pew @wtablement différent de celui des UV d'origine
solaire. Il peut contenir en particulier des UVtgge C (soudure a I'arc) particulierement nocifs.
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VIl Recommandations

VII.1 Exposition solaire

Le rayonnement ultraviolet joue un role capitahdliction du systeme écologique de la planéte et
d’'inducteur du développement des plantes, des anirede 'homme. Cependant, I'exposition au
rayonnement UV solaire constitue la cause esskntlek cancers cutanés et d’autres problémes de
santé tels que les cataractes. L'incidence desecarmitanés augmente de maniere significative
dans un grand nombre de pays, entrainant mortradisg, maladies et codt financier pour les
systéemes de santé. Les autorités sanitaires peonagtre en place par étapes, des mesures destinées
a réduire les risques associés aux expositionsayannement ultraviolet naturel mais également
artificiel afin d’améliorer la santé de la poputatiqu’elles ont en charge.

Les autorités de santé peuvent contribuer de meagignificative au contréle des cancers cutanés :

e En créant un environnement physique qui fournitedgsmces ombragés, par exemple aux
arréts d’'autobus, dans les aires de jeu et darmrissde repos, les écoles.

e En encourageant a I'école et dans les centrescdeatédon des mesures de photoprotection.

* En responsabilisant les professionnels des étahimssts fournissant I'accés a des appareils
de bronzage ou aux solariums naturels.

* En multipliant les informations susceptibles d'ughcer la connaissance, l'attitude et le
comportement des populations par I'éducation etdenmunication par les différents
médias.

Dans la population générale, les enfants devradget une cible spécifique car il est aujourd'hui
largement admis que, d'une part les enfants pagdesnte temps en extérieur que les adultes et que
d'autre part, ils sont plus susceptibles aux eféatscérogénes des radiations UV. Des stratégies
spécifiqgues visant a protéger la population infantoivent étre encouragées afin de réduire
l'incidence future des cancers cutanés. Le dévelognt de bonnes habitudes pendant I'enfance
contribue significativement a la pérennisatioriage adulte, d'une photoprotection adaptée.

VII.1.1 Une démarche préventive

+ Etendre I'utilisation de I'lndex-UV

Les efforts d'information du public peuvent s’appugur I'utilisation plus large de I'Index-UV qui
représente une mesure simple de l'intensité duls@es prévisions fournies par la météorologie
nationale, fondées sur des réseaux de mesure aauqmr satellite, devraient étre étendues non
seulement aux régions d'activités touristiques mdgalement dans les stations d’été en montagne,
les piscines publiques, les parcs d'attraction, Eindex-UV est ainsi associé par catégories a
différentes intensités de soleil et a des élémalgsprotection personnelle. Une meilleure
connaissance de cet Index-UV influencerait certagm le comportement des populations vis-a-vis
des expositions UV et permettrait d’adresser gpogsilations des messages simples de prévention
des cancers cutanés.

e Prévenir les cancers cutanés photo-induits
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Les surexpositions solaires jouant un réle fonddelesans l'initiation - promotion des cancers
cutanés, leur prévention passe nécessairementapagdliction des expositions solaires et la
promotion des photoprotecteurs externes des le jpluse age, d’autant que la diminution de la
couche d'ozone stratosphérique qui menace noti®é&mee millénaire risque d’augmenter de facon
dramatique la fréquence des cancers cutanés petrticulier des mélanomes.

Il n'est pas question dimposer des régles majewtesphotoprotection a I'ensemble de la
population pendant toute sa vie, mais d'informes noncitoyens sur les dangers des UV et de les
conseiller sur les moyens de photoprotection, aiéirement pour les individus de phototypes
clairs, porteurs de grains de beauté multiples@tngs a un ensoleillement intense.

Les professions de santé et les professions pareaiesl sont en mesure, parmi d’'autres moyens
d’'information, de faire passer les messages deepti®n primaire, qui he sont souvent que des
conseils « de bon sens » :

- Apprendre a chacun a évaluer sa sensibilité cutanéeleil.

- Rappeler qu'il faut pratiquer des expositions gekid’autant plus progressives que la peau
est plus sensible et qu'il est essentiel d'éviear heures d’ensoleillement les plus nocives,
c'est a dire entre 12 et 16 heures I'été (la maigéla dose journaliere d’'UV est recue
pendant ces 4 heures).

- Mettre « en premiére ligne » la protection vestitaga, moyen le plus simple et de codt
modique, en pronant I'usage d’'un vétement en cattssage serré.

- Conseiller I'application de photoprotecteurs ex¢és;ndont le but n'est pas d’augmenter le
nombre d’heures d’exposition, mais de protégerdgsons cutanées qui ne peuvent I'étre
par les vétements, a condition que le produit emkbit performant vis a vis des UVB et des
UVA. Les produits n'offrant qu'une protection lird# aux seuls UVB devraient étre
interdits dans la mesure ou, en supprimant la s@d&larme physiologique qu'est le coup
de soleil, ils permettraient une surexposition dauA dont le réle carcinogene est
probablement beaucoup plus important que ce quectoyait.

- Limiter I'exposition aux UVA artificiels et interdeé I'accés des mineurs aux « cabines de
bronzage ».

La premiére cible de prévention primaire doit &% parents, non seulement du fait qu’ils peuvent
contréler I'exposition de leurs enfants, mais égaet parce qu'ils peuvent servir d'exemple aux
adolescents (dont I'exposition est trés excessvégs conseiller. Les mesures de photoprotection
doivent étre commencées dés le plus jeune agdaleisudes prises dans I'enfance auront alors
toutes les chances de se pérenniser a I'age adulte.

e Attirer I'attention des populations et des touristes

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

- Distribuer des brochures d'information sur les ssi@l I'exposition solaire peut étre
importante.

- Distribuer les brochures d'information destinées parents dont les enfants vont a I'école.

- Brochures simplifiées a destination des touristes.

+ Stratégies d'éducation
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- Eduquer les responsables de programmes et d'&ctpatur les jeunes enfants, les
adolescents et les adultes.

- Informer le personnel d’encadrement des activitéexaérieur.

- Encourager I'approche multidisciplinaire concernknprotection solaire, quel que soit le
niveau de I'enseignement.

- Encourager les parents a mettre en ceuvre les regodations du programme antisolaire
avant que les enfants aillent en classe ou avantlgpart pour les activités d’extérieur.

VII.1.2 Une bonne utilisation des protections solai  res

Le groupe d'experts recommande I'utilisation effextde protections solaires, mais celles-ci ne
sauraient étre confondues avec les seuls filtresaii¥age topique .

- Limiter les expositions pendant les heures encadiasoleil & son zénith (12-16 heures).

- Rechercher 'ombre.

- Porter des vétements protecteurs adaptés aux immdihermiques.

- Porter un chapeau a larges bords pour protéggeles la face et le cou.

- Assurer une protection oculaire par des lunettesotiEl enveloppantes dont la filtration est
conforme aux recommandations des de la Commissivopgenne (types 1, 2 ou 3). Le
type 4 recommandé lors des forts ensoleillementsirempatible avec la conduite
automobile.

- Ultiliser des produits antisolaires topiques dolR kst égal ou supérieur a 15 sur les zones
non protégées par les vétements. Une réapplicttidas les deux heures est recommandée.
Cependant, il faut faire attention a ce que I'séition de produits de protection solaire, en
particulier d’indices de protection élevée, ne aose pas & une augmentation des durées
d’exposition. En effet, l'indice de protection UVBes produits solaires est toujours
largement supérieur a lindice de protection UVA wte augmentation des durées
d’exposition peut conduire & une augmentation digue de cancers cutanés et de
vieillissement cutané. Des campagnes d'informatiorpublic devraient étre menées en ce
sens.

- Garder les enfants de moins de un an a l'abri thilso

VII.2 Installations de bronzage *°

L'analyse de la littérature suggére que le rayoremdrt)V regu a I'occasion de séances de bronzage
peut significativement s’ajouter au rayonnement Waturel et ainsi contribuer a la
photocarcinogenése cutanée. Il est par conségeeommandé de ne pas s’exposer aux UV
artificiels. Les autorités sanitaires ont un rdigportant en encourageant I'abandon des séances
d’exposition aux UV artificiels au moins dans lésuk d’exercice physique qu’elles contrélent
(piscines, salles de sport, etc.).

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

10 |e représentant de I'Académie nationale de médeminsein du groupe d’experts a fait savoir q@ipartageait pas
les conclusions des autres membres du groupe gui c@ncerne les installations de bronzage awificiotamment en
ce qui concerne les aspects réglementaires quilrdaces installations. |l a exprimé son pointde dans un courrier
gui est joint en annexe 6 du présent rapport.
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non médical. Les personnes agées de moins de 18 lsspersonnes particulierement sensibles au
rayonnement UV (phototypes cutanés | — Il) sortefment incitées a ne pas utiliser les appareils de
bronzage artificiel. Si ces appareils sont utilisgéest nécessaire de limiter les doses UV anasell

et de fournir aux utilisateurs toutes les informias nécessaires pour réduire les dommages cutanés
et tous autres risques pour la santé. Par aillduest important que les opérateurs d’'appareils a
bronzer aient une connaissance suffisante desesdgts aux UV afin d’aider les usagers a réduire
leur risque personnel et a éviter le mauvais ustgeappareils. Considérant I'importance de ces
conseils personnalisés et du controle direct, libatiion des appareils automatiques ne peut en
aucun cas étre admise.

L’éclairement énergétique efficace d’'un appareibranzer ne doit pas dépasser I'éclairement
énergétique d’'un soleil tropical, et la distributispectrale des radiations ne doit pas étre trés
différente de celle du soleil tropical. L'éclairemiéénergétique et la distribution spectrale doivent
respecter les spécifications des appareils UV gde 8/telles qu’elles sont définies dans la norme
européenne EN 60335-2-27 (1997). Les caractéresigpectrales (UVA, UVB) et les niveaux de
puissance des appareils peuvent varier considénable Afin de faciliter le choix d'un appareil
spécifigue et son niveau de contrdle par les aaride santé ou les autorités nationales de
radioprotection, les différents types d’appareild\ddoivent étre clairement identifiés ainsi qus le
sources de remplacement.

En termes pratiques, les autorités sanitaires pisuntr:

- Introduire ou renforcer les législations afin dassurer que les opérateurs d'appareils de
bronzage fournissent une information correcte égadte a leurs clients.

- Procéder a des controles occasionnels pour s’asgugda protection oculaire est effective.

- S’assurer que les informations exactes sont fosi@uiex consommateurs.

- Faire cesser les publicités qui proclament quejesdes appareils a bronzer est sans danger
et peut étre d'un bénéfice pour la santé et la ptmm du bronzage artificiel.

- Controdler qu'une hygiene correcte est respectée.

- Etablir des contréles concernant la limite d’agpadtir de lagquelle les clients sont admis
(au-dessus de 18 ans).

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

Par ailleurs, le groupe d’experts rejoint les posg de 'OMS qui recommande de ne pas utiliser
d’'appareil a bronzer, lorsque les utilisateurs ipié¢s :

- sont de phototype |, c’est a dire qu'’ils ne peud@nnzer et brllent facilement ;

- ont moins de 18 ans ;

- présentent un grand nombre de neevus ;

- ont tendance a présenter des taches de rousseur ;

- ont présenté de fréquents coups de soleil danfatiea ;

- présentent des lésions prémalignes ou malignes plealu ;

- présentent une peau abimée par le soleil ;

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

- prennent des médicaments. Dans ce cas, leur médsciseul habilité & déterminer si le

traitement suivi rend I'individu plus sensible du¥.

VII.2.1 Valeurs limites d’exposition aux UV artific  iels
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Il convient de rappeler au préalable que l'index une installation de bronzage artificiel est de
I'ordre de 12 pour un appareil de type UV3, sagliivalent d'un soleil tropical. L'application des
propositions d’évolution de la norme CEI 60 335722-@nduirait a un index UV 24, niveau
d’exposition qui est inconnu sur terre, sauf a altitude de 5 000 métres au niveau de I'équateur.

La plupart des instances médico-scientifiques conhesesociétés savantes et les organismes
internationaux recommandent d'éviter les expos#ti@ux UV artificiels. Si toutefois, certains
passaient outre ces recommandations, il convierfixée un certain nombre de limites tout en
précisant qu'il ne s'agit pas la d’'un emploi depaeils UV sans risque pour la santé en particulier
en cas de multiplication du nombre de séances :

- Premiére exposition aux appareils UV : 1003 Fxx

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

phototype Ill, 15 kJ.rA (NMSC) et phototype IV, 21 kJ:B(NMSC).

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

VII.2.2 Rapport UVB / UVA des appareils de bronzage

La réglementation francaise actuelle prévoit atitke 8 du décret no 97-617 que I'éclairement
énergétique dans le domaine UVB (< 320 nm) desrafipale types UV-1 et UV-3 ne doit pas
dépasser 1,5% de I'éclairement énergétique totahtB/ Cette disposition pourrait étre supprimée
pour des raisons de clarté et d'interprétation.pOurrait la remplacer par une référence au soleil
tropical au zénith. Le COLIPA et la Commission &u&enne ont défini un soleil standard dont le
rapport UVB/UVA pourrait étre retenu comme valdmite supérieure.

VII.2.3 Produits cosmétiques

Un projet de recommandations concernant les camditd’etiquetage des produits de protection
solaire est en cours d’'élaboration a I'Afssaps

La premiére partie du projet de recommandationsapbsur I'étiquetage des produits de protection
solaire comprend les éléments suivants :
- Mise sur le marché de produits de protection selairec une protection associée UVA et
UVB.
- Harmonisation de I'étiquetage pour faciliter la qg@raison des produits et leur choix par le
consommateur.
- Expression et simplification de l'information teejue mentionnée sur I'étiquetage pour
une meilleure compréhension du consommateur.
- Classification des produits de protection solage. un nombre limité de catégories en
fonction de critéeres définis,
- Harmonisation des méthodes d’évaluation des predigitprotection solaire.
- Information sur le bon usage des produits de ptiotesolaire.

VIl.2.4 Evolutions réglementaires
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- Recommander de limiter la durée des minuteurs iadekant sur la puissance totale des
appareils de facon a ce que ceux-ci ne puisserdédaser plus de 8 SED.

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

- L'interdiction aux mineurs doit étre strictemenphguée.

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

- le groupe de travail suggére de ne retenir dandgi@mentation francaise que les appareils
de type 3, ce qui simplifiera les contrbles et érdtles appareils dangereux que des
tentatives de dérégulation proposent au marché.

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

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

- Limitation de la puissance des appareils de bromidg a un soleil de type tropical (UV-
Index 12, soit 0,3 W/m?2 efficace (pondéré par lecte d'efficacité érythémale)). Cette
proposition est un alignement sur la position dagspscandinaves ou plus de 35% de la
population utilise les appareils UV mais ou I'exiios solaire est nettement plus faible que
celle de la France.

VII.3 Autres sources a usage domestique ou industri el

A la demande du groupe d'experts, I'Afsse a saididboratoire national d’essai afin que celui-ci
procede a des mesures dans diverses configuratietiant en jeu des lampes et tubes dits « plein
spectre » a usage domestique ou assimilé. En fondes résultats, il pourra s'avérer nécessaire
d’émettre certaines recommandations relativesdildution et I'utilisation de ces lampes. Le LNE
a transmis les premiers résultats de ces mesuesgudls apparaissent rassurants, mais ne
concernent qu’un seul type de lampes. Il s’agitadepes fluo compactes de marque Osram de type
Dulux, de puissance 15 Watts et 30 Watts, ainsidpieubes de marque Osram type Biolux L 36
Watts/72 -965. Ces émetteurs sont présentés demmessdocuments publicitaires comme ayant un
spectre identiques au spectre solaire, en rédlit&n est rien puisqu’ils émettent sous formerd'u
spectre de raies discontinues. En outre contraimemex affirmations des distributeurs, I'émission
d'ultraviolets de ces lampes fluocompactes et de tgbes est particulierement faible ;
sensiblement inférieure en UVA a celle d’une larfipecompacte classique. En UVB la lampe de
15 Watts a un niveau d’éclairement égal a 0 a kesisiveaux d’éclairement (comme une lampe
classique), la lampe 30 watts et le tube 36 watésegmtent des niveaux d’éclairement UVB
s'étageant de 0,2 Tow/m* a 4 10 W/m? pour des niveaux d’éclairement lumineux de 200 lux
(lecture) a 1 000 lux (lieu de travail). Les niveadiéclairement UVA et UVB des ces lampes
présentées comme des émetteurs représentatifsedtresgolaire ne sont en réalité au niveau de
I'émission UV pas sensiblement différents de ce'uxel lampe ou d’'un tube fluorescent classique.
Par contre leur niveau d’éclairement énergétiqueddi/grossiérement 3 a 20 fois plus faible que
celui d’'une lampe tungsténe halogéne classiques@ani d’éclairement lumineux identique. Ces
lampes ne peuvent donc étre considérées commartedrs UV significatifs contrairement aux
affirmations des distributeurs.
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Cependant, en I'absence de données concernantties dypes de lampes sur le marché et en
particulier les lampes destinées initialement aisage industriel, il convient d’envisager certaines
orientations quant aux recommandations qui pourtdige proposées

Ces sources sont destinées a étre utilisées cortlaieage direct et a remplacer tubes et lampes
d’'usage quotidien, notamment a domicile et en mitle travail. Les risques qui doivent étre pris en
compte concernent notamment les risques ophtalmiqugus et a long terme, les risques de
photosensibilisation ainsi que les risques de aqanoetanés. Des valeurs limites fondées sur celles
qui ont été retenues pour I'exposition en milieu tcavail (ACGIH) et 'ICNIRP peuvent étre
proposées. Cependant, lirradiance UV dépend dérdifts facteurs liés a l'utilisation de ces
lampes (nombre de lampes ou de tubes, distancéafnfee, orientation,...). Il semble utopique de
tenter d’apprécier I'ensemble des configurations paurraient étre rencontrées. Il est par
conséquent nécessaire de prendre en considéragorines hypothéses, raisonnablement
majorantes, afin d’apprécier les situations d’exjms auxquelles les utilisateurs de ces dispasitif
pourraient étre confrontés. Les paramétres qui gigemt de déterminer les limites d’emploi de ces
lampes sont essentiellement la distance & la soetrda durée d'utilisation. Ainsi, une durée
d’exposition de 10 heures et une distance de 26rirété choisies pour caractériser les risques liés
a l'utilisation de ces lampes « plein spectre 1. I8Wbase des travaux de 'ACGIH et de I'ICNIRP,
lirradiance efficace de la source mesurée a 2(qdistance plausible pour un éclairage de bureau)
ne devrait donc pas excéder 0,8 m\W/@onsidérant de plus que ces valeurs limites @nétablies
pour les travailleurs informés, un facteur de séwupplémentaire devrait étre appliqué pour le
grand public ou les professionnels non informés afé tenir compte des personnes les plus
sensibles.

Le groupe d’experts souhaite I'établissement d'adre réglementaire (€laboré par les ministéres en
charge de la santé et de la consommation) pousdesces qui dépasseraient les valeurs limites
ainsi établies. Ces recommandations pourraientégbises sur la base des dispositions prévues par
la directive du Conseil du 19 février 19%3La réglementation relative & la vente et la niise
disposition du public de certains appareils de bage utilisant des rayonnements ultraviolets
pourrait alors étre étendue a I'ensemble des sedmrettant des ultraviolets mis & la disposition du
public. Lors de la vente de lampes plein spectieriquant et distributeur devraient ainsi informer
le consommateur sur les risques d’'une expositiofopgée aux ultraviolets et présenter clairement
les bonnes pratiques d'utilisation de leurs praduitsemble en effet que I'usage de la plupart de
ces produits soit détourné de son objectif in{trticulture par exemple). Il devrait étre interdie
présenter ce type de lampe comme pouvant présenteffet bénéfique pour la santé et méme
comme pouvant étre utilisé comme éclairage d’'usagwidien. Leur utilisation dans les lieux
recevant du public, en particulier dans des limpevant des enfants, ainsi que comme éclairage de
locaux professionnels devrait par conséquent Bteedite.

1 Directive relative au matériel électrique destin&tr@ employé dans certaines limites de tensigméstoyant notamment de prendre des mesures

d’ordre technique afin que les rayonnements quinaéent provoquer un danger ne se produisent pas.
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VIIl.4 Proposition de projets d'études sur I'exposit ion aux UV. *?

Recommandations pour I'amélioration de la connaissale I'exposition de la population francaise
aux UV et amélioration de la connaissance dessedier la santé

Améliorer la connaissance de I'exposition
Recommandation 1 : Améliorer la connaissance de kposition environnementale aux UV

Concernant I'exposition environnementale, deuxéysis complémentaires existent qu’il importe
de soutenir et dont la cohérence doit étre encéerag

Projet SODA www.soda-is.com

A partir d'un satellite météorologique, une mesdeel'exposition aux UV sur tout le territoire
francais est réalisée, mais partiellement exploitéenporte d’encourager ce projet afin de créer
une base de données comprenant une série tempaelleayonnement UV (observations
journalieres, mensuelles, annuelles) pour I'ensemiblterritoire, par cellule géographique de 5 km
de cb6té. Les expositions pourraient étre évaluéesurveillées en les associant a un systeme
d’'information géographique.

Ensuite, ces mesures pourraient étre mises enorelavec les registres disponibles et des lois
pourraient ainsi étre construites. En appliquastloes a I'ensemble du territoire, on obtiendrait u
atlas numérique des distributions des expositiansWV. A lissue de cette étude, on disposerait
d'une source importante de données fiables powlligtion de I'impact sanitaire du rayonnement
UV naturel. On disposerait également d'une quaatifin régionalisée des risques de différentes
catégories de population. La réalisation de cetiteled passerait par un soutien additionnel au
programme SODA, qui est essentiellement financél'paole des mines de Paris et Armines,
l'agence spatiale européenne, l'agence internétided'énergie et 'TADEME. L'étude se déroulerait
en paralléle aux travaux déja planifiés et en atgriait les résultats. La planification des travaux
serait aménagée afin de mieux prendre en comptpésficités de ce probleme de santé publique,
et notamment une évaluation quart-horaire des regments UV et un accroissement de la
précision des mesures en UV.

Stations de mesures au sol :

Le deuxieme systeéme est basé sur des mesuresasgeétipartir du sol. Les sites des deux stations
francaises sont typiques, I'un d’'une zone indultride plaine a grande densité de population,
l'autre d’une zone ou de nombreux touristes viehmeatiquer des sports de neige ou d’altitude.
L’influence de leurs caractéristiques atmosphégogteorographiques particuliéres sur lirradiation
UV (pollution a I'ozone, forte charge en aérosalsifude, relief, réflectance de la neige), peuiao

y étre étudiée et suivie sur le long terme. Unésigme station située en bord de mer et, par
conséquent, typique de nos zones littorales ou rdedgs concentrations d'estivants viennent
s’exposer longuement aux irradiations UV, comphitartiiement cet ensemble.

En I'état actuel, les deux stations existantesntiwgeir les ressources propres des deux laboratoires
qui les ont créées et qui les gérent: le LOA, dlelLiet I'équipe IRSA, & Grenoble.
Malheureusement, aucun financement pérenne spéeifi@ permet d’'assurer qu’elles pourront
continuer a fonctionner dans les années qui vienpeisqu’elles sont tributaires de I'obtention de
contrats nationaux ou européens toujours limités detemps.

L’extension, certainement souhaitable, du réseduebh@ trois stations, est envisageable en
impliquant un troisiéme laboratoire dans le suivirdbuveau site. Mais, elle conferera a I'ensemble

12 Cette partie des recommandations a été réalisde geoupe d’experts de I''nVS
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une dimension nécessitant des moyens humains so@pidires afin d’'aboutir a des relevés de
données sur une période pluri annuelle.

Mesures satellitaires et mesures au sol : une epprcomplémentaire.

Les deux systemes mentionnés ci-dessus sont tfait @mplémentaires, le systéme satellitaire,
basé a la fois sur des mesures et sur un calcugbem maillage complet du territoire, tandis que
les mesures au sol permettent une validation duetaadbns plusieurs situations atmosphériques.
Une coordination de ces projets doit étre encowaé plus, la convergence et la complémentarité
de ces projets avec le modele MOCAGE de Météo Eralmivent étre aussi systématiquement
étudiées, concernant la méthodologie, la pertindasandicateurs et la faisabilité.

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

Il est indispensable d'obtenir une évaluation destigques d’exposition aux UV naturels et
artificiels pour toutes les tranches d’age de lautation, y compris les enfants, les adolescents et
les jeunes adultes. Les études réalisées a cdgosrle monde et sur des populations frangaises ont
fournis une méthodologie assez solide a partirtd’guestionnaires. Mais les études francaises ne
couvrent pas I'ensemble de la population et nes# pas intéressées aux tranches d'age de
I'adolescence et du jeune adulte, alors méme gsdranches ont a la fois le plus disponibilitérpou
des loisirs et que d’autre part, elles sont laecibbmmerciale’ des professionnels du bronzags.
expositions intermittentes lors des séjours deidme doivent étre évaluées, y compris pour les
enfants.

A partir d’indicateur validés, de telles enquétaselles sont répétées, peuvent aussi permettre de
mesurer I'impact des campagnes de prévention vegttéellement d’adapter les messages de ces
campagnes — et d’autre part peuvent permettre denerel'interaction entre I'exposition aux UV
naturels et aux UV artificiels. Ces études doiv&né effectués sur plusieurs régions du territoire
francais pour prendre en compte les différencegfartition des phototypes, d’ensoleillement et
des comportements a I'’égard des UV naturels diciats. |l est possible d’effectuer ces études a
partir d’'un auto questionnaire. Ce questionnaingetygerait au préalable établi concernant les
caractéristiqgues des sujets (age, phototype, gpegfession) se basant sur une méthodologie déja
existante[Rosso et al., 2002]. Ce questionnairaitseempli par les sujets tous les 3 mois. Il
porterait sur les habitudes d’exposition solairdomtaire et involontaire (semaine, week-end,
vacances d’hiver et d'été) pendant les 3 mois ésouDans ce questionnaire figurerait la
fréquentation de piscines, de centres de fitnesdestinstituts proposant des UV artificiels. Le
guestionnaire pourrait étre complété par des itpermettant de connaitre la perception du risque
UV en relation avec les effets immédiats (coupsdaleil, bronzage, sensation de bien étre et a long
terme (vieillissement photo-induit, cancers cutin@sur un nombre plus limité de sujets, outre les
réponses au questionnaire précédent, un examert dr@ dermatologue entrainé a la
reconnaissance des lésions cutanées photo-indiitesgo solaire, neevus) et des phototypes,
pourrait étre effectué dans le cadre de la médestiakaire et de la médecine du travail. Le nombre
de sujets obligatoirement plus restreint pourrait ée I'ordre de 1000 & 2000 avec répétition de
'examen direct tous les deux ans pendant 6 angt eRamen pourrait étre complété par la
photographie en ultraviolet qui permet d'évalues Bommages photo-induits précoces chez les
jeunes enfants. Les technologies actuelles (soudsé®t caméras numériques) permettent une
standardisation et une reproduction des documeagshi and Kligman, 1997]. A noter que
plusieurs études de cohorte (adultes et enfant#)asae jour organisés visant a mieux connaitre
I'exposition environnementale ou nutritionnelleajdut d'un volet ‘connaissance de I'exposition’
UV doit étre envisager.
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La pratique de I'exposition aux UV artificiels (¢ab de bronzage) doit étre spécifiguement étudiée,
a la fois en décrivant les données économique® aracché (non rendues publiques a ce jour), en
déterminant les pratiques, et en tentant de mieurec le profil des personnes fréquentant ces
centres ainsi que I'histoire de leur exposition Bk et leur motivation. Ceci peut fait I'objet d’an
étude de faisabilité.

Recommandation 3: Améliorer la connaissance des i®ages publicitaires vis-a-vis de
I'exposition aux UV :

Ce rapport n'a pas analysé les représentationglesajui supportent et encouragent I'exposition
aux UV d'origine naturel et artificiel. Ces reprasaions, fortement présentes dans les messages
publicitaires de fagon directe ou indirecte, sam part importante de la motivation de I'exposition
aux UV. |l existe de plus des pratiqgues public@taiouvertes concernant le grand public, les
réseaux de professionnels des soins esthétiquies g@rofessionnels de la santé. Ces messages
représentent probablement la majorité des messHigdgsrmation concernant le risque UV recue
par la population et ne sont que modestement cdrati@ncés par des messages d'éducation en
faveur de la santé. La connaissance de ces canmgpdgnaublicité, I'analyse de leur impact sur le
comportement des populations, la conformité dessagsEs a la réglementation doivent étre
envisagées d'une facon systématique, de méme qaetrdeaux sur la connaissance des
représentations sociales de I'exposition UV. Cggtrpeut rentrer dans les missions de I'Institut
national de prévention et d'éducation pour la santé

Recommandation 4 : Améliorer la connaissance de kposition professionnelle aux UV

Certaines professions particulierement exposée&)&usolaires ou artificiels peuvent présenter des
risques spécifiques pour la santé. C'est notamieesds des soudeurs chez lesquels un risque élevé
de mélanome oculaire a été décrit et des métiela mer, des métiers de loisir en montagne.

Une meilleure caractérisation de I'exposition au¥ dans les professions exposées aux UV
artificiels semble nécessaire.

Cette caractérisation de I'exposition, conduite waréchantillon de travailleurs exposés, pourrait
étre utile d’'une part a la conduite d'études épidéagiques réalisées par ailleurs et destinées a
confirmer les liens entre le rayonnement UV etidgue de mélanome oculaire, et d’autre part a la
mise en place de mesures de prévention adaptées.

Recommandation 5: Coordonner les actions dans leothaine de la connaissance de
I'exposition aux UV : Pour un observatoire de I'expsition humaine aux UV

Les actions visant & améliorer la connaissancexigssitions de la population aux UV font appels
a des compétences tres variées. Leur mise en giléeer développement doivent viser a couvrir les
différents domaines de l'exposition UV. Ceci néitessine approche globale, une stratégie
concertée entre les acteurs etune articulationratipénelle. Une telle approche peut étre
coordonnée par une entité que I'on pourrait appétdyservatoire de I'exposition humaine aux
UV", qui aurait la responsabilité de ces actionsletla production d’indicateurs. Ceux ci seront
produits en tenant compte des préconisations quinsdaites au niveau européen de facon a
faciliter la comparabilité des données francaisex celles d’autres pays.

Un tel observatoire devrait associer des métretegipossédant une connaissance de la physique
des UV, des épidémiologistes des cancers cutartédesedermatologues. |l devra donner une
cohérence des actions dans le domaine et évitdrefiste des catégories de la population ou des
pratiques qui ne soient pas étudiés du point de daud’exposition du risque UV. Il n'est pas
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nécessaire que cet organisme ait une structurenadrative autonome : des conventions entre
établissement peuvent régir son fonctionnement, léasecrétariat pourrait étre assuré par I'InVS.

Recommandation 6 : Améliorer la connaissance desfefs des UV

Les cancers cutanées a l'exception du mélanomeirfoanes épidermoides et carcinomes baso
cellulaires) ne font pas l'objet d’'une surveillanépidémiologique sur le territoire francais. La
connaissance de l'incidence de ces cancers ne pass@écessairement par I'organisation de
registre. Du fait de la gravité modérée de cesimamtes, de la complexité du réseau de soins qui
les identifient et des conséquences sociales fman@e impossibilité de s’engager sur un crédit)
qui plaident pour une sous déclaration, la métraglel de ces études doit étre adaptée et testée
dans une phase de faisabilité. La connaissanceirdgdénce des lésions témoignant d’'une
exposition UV forte comme le naevi doit égalemere éntreprise tout d'abord par des enquétes de
faisabilité[Autier et al., 1998;Daures et al., 1p9Bependant des enquétes en populations doivent
pouvoir étre organisées et répétées pouvant cesistiies indicateurs de I'histoire des expositions
passées a un niveau individuel.
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VIII Sigles et acronymes

ACGIH : American Conference of Governmental Indastrygienists
Afssaps : Agence Francaise de Sécurité Sanitag®dmuits de Santé
Afsse : Agence francaise de Sécurité Sanitairerenmeémentale

CE : Commission européenne

CEIl : Commisson électrotechnique internationale

CHSPF : Conseil Supérieur d’'Hygiéne Publique de¢&a

CIE : Commission internationale de I'éclairage

CIRC : Centre international de recherches surheea

COLIPA : The European cosmetic toiletry and perfoyrassociation
DDASS : Direction départementale des affaires aaes et sociales
DEM : Dose érythémateuse minimale

DGCCRF : Direction générale de la concurrence, alednsommation et de la répression des
fraudes.

ICNIRP : Commission Internationale de la Protectiontre les Rayonnements Non-lonisants
InVS : Institut de Veille Sanitaire

IP (=FPS) Indice de protection ou facteur de potide solaire,

NRPB : National Radiological Protection Board

OMS = WHO : Organisation Mondiale de la Santé

RUVeff : Rayonnement ultraviolet efficace

SED Standard Erythemal Dose : dose standard erglleem

UNEP : Programme des Nations Unies sur I'Environegm

UV : Ultraviolets

OMM = WMO : Organisation Météorologique Internatie
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X Membres du groupe d’experts de I'Afsse

Jean-Francois DORE

Jean-Francois Doré est Directeur de Recherche NSERM. Il dirige I'équipe « Réponses
cellulaires aux génotoxiques » de I'Unité INSERM)590Oncogénése et Progression tumorale » au
Centre Léon Bérard, a Lyon. Il anime des recherelxpgrimentales sur les réponses cellulaires des
mélanocytes humains aux ultraviolets, et coordateseétudes épidémiologiques internationales sur
le réle de I'exposition a l'ultraviolet dans I'élimie des mélanomes et la mesure de I'expositien de
individus et des populations au rayonnement ulbdati Il est titulaire d’un Doctorat d’Etat en
Biologie Humaine de Cancérologie Expérimentale @97A [I'Institut de Cancérologie et
d'Immunogénétique de Villejuif, de 1964 a 1974, sewaux ont porté sur I'immunologie des
leucémies et des mélanomes humains. A Lyon, dd4j@di4, il a dirigé jusqu’en 1993 le Laboratoire
d'Immunologie et de Cancérologie Expérimentale émnt@ de Lutte contre le Cancer, devenu sous
sa direction I'Unité INSERM 218, et conduit desvaax sur la biologie de l'invasion et de la
métastase. Depuis 1990, dans le cadre du Groupanbték de 'OERTC dont il est membre depuis
sa création en 1969 et dont il a été & deux repriseSecrétaire, il a développé des études
épidémiologiques multicentriques internationalek. est actuellement Chairman du Comité
Epidémiologie. De 1994 & 2003, il a été Honoraryi®eResearch Associate au Département
d’Epidémiologie et de Biostatistiques de I'Instittiropéen d’Oncologie de Milan. Il a été membre
de la Commission de la Sécurité des Consommatd@&7{1993) et diScientific Committee on
Cosmetics and Non-Food Products de la Commissioopggaenne (1997-2000)). est membre du Conseil
Supérieur de la Météorologie. Il a recu le Prix &osle Cancérologie (1969), et est Chevalier de
I'Ordre National du Mérite.

Jacques BAZEX

Jacques Bazex est titulaire d'un doctorat en meéde¢l972). Il est Chef de Service de

Dermatologie et Vénéréologie du C.H.R. Toulouse8#)9et Professeur des Universités a
I'Université Paul Sabatier Toulouse Il (1988). ést membre de la Société Francaise de
Dermatologie et Syphiligraphie, membre de la Sécié¢ Dermatologie de Langue Francaise,
membre de la « Society fo Investigative DermatolegyJSA), membre honoraire de I'Académie

Espagnole de Dermatologie, membre de I'Académie rikai@e de Dermatologie, membre de

I’Académie Européenne de Dermatologie et Vénéréeleg membre de « Society for Cutaneous
Ultrastructural Research » (S.C.U.R.). Par ailleiirest membre correspondant de I'’Académie
nationale de Médecine depuis 1997. Ses principawatx ont porté sur la physiopathologie des
ulcéres de jambes, le psoriasis, les maladies Usdie les dermatoses neutrophiliques, les
syndromes paranéoplasiques, I'atrophodermie fddlice, I'analyse systématique en microscopie
électronique des principales dermatoses, I'étudaldpdts calciques dans la sclérodermie.

Jean —Pierre CESARINI

Jean-Pierre Cesarini est Docteur en Médecine, C&mie pathologique. Ancien Assistant a
I'Université de médecine et au Centre AnticancérdaxMarseille, puis chargé de Recherche a
'INSERM, attaché de consultation en DermatologidadFondation Ophtalmologique A de
Rothschild, Paris, Directeur du Laboratoire de Reche sur les Tumeurs de la Peau Humaine et du
Groupe de Recherche sur les radiations UV et la.dea développé une expertise dans le domaine
de la pigmentation de la peau humaine, des cacctasés et en particulier des mélanomes, dans
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I'évaluation des produits antisolaires, de la ptbm vestimentaire et de I'optimisation des
défenses naturelles contre les processus oxydatitsts par les radiations UV. Il est président
fondateur de « Sécurité Solaire », ONG, centreabollateur pour la communication sur le
rayonnement UV de 'OMS. Vice-président UV « inigtan radiations optiques peau et oeil » de la
division 6 de la CIE, membre de I'lCNIRP, membr@et & la CEI TC 61 MT16, membre expert
WG8 CEN « Mesure des radiations UV, Vis., IR », rheenprésident de EUROSKIN. Membre de
la Société Francaise de Radioprotection, sectigrradiations non ionisantes. Le docteur Césarini
est aujourd’hui retraité des activités cliniquesdetrecherche mais poursuit ses activités, a titre
d’'expert, dans le cadre de I'lCNIRP, CIE, CEIl en@pissoin Européenne.

Jean DONADIEU

Jean Donadieu est docteur en médecine, anatenrie des hdpitaux de Paris, ancien Chef de akniq
assistant spécialisé en hémato oncologie. Il @ticien hospitalier au CHR d’Orléans (1994) et
attaché dans le service d’hématologie oncologiehdgital Trousseau (depuis 1996). Ses activités
de recherche clinique ont porté sur la leucémiaiéaitymphoblastique de I'enfant (analyse des
données des protocoles Fralle) / Mise en place tBgaau de recherche clinique sur I'histiocytose
langerhanssienne / Mise en place d'un réseau deenmgw clinique sur les neutropénies
congénitales. Il a été vacataire sur un poste degéhde recherche au sein de I'unité Inserm SC 11
entre nov 2001 et décembre 2002 pour la mise @ plan observatoire sur la maladie de Fabry et
la réalisation d'études épidémiologiques sur 2 diak rares (Ketaro-conjonctivite vernale et
malformations veineuses et lymphatiques). Depui332@ est chargé du programme radiations
ionisantes d’'origine médicale, au sein du dépant¢i8anté et Environnement de I'Institut de Veille
sanitaire. Et chargé de saisines concernant lEsarés des essais nucléaires et I'exposition aux
uVv.

Gilles DIXSAUT (secrétaire scientifigue du groupe ddravail)

Gilles Dixsaut est docteur en médecine, ancierstastide faculté-assistant des hépitaux de Paris. |
est qualifié en biologie médicale, spécialisé ehméues d'exploration fonctionnelle. Il est tiitda
d’'un dipléme d'études et de recherches en biolbgimeaine de physiologie, régulation du milieu
intérieur. Médecin inspecteur général de santéiquibl aprés avoir occupé différentes fonctions
aupres de la direction générale de la santé, demsldmaines de la veille scientifiqgue, de la
prospective et de linnovation technologique, deshhologies médicales et des effets de
I'environnement sur la santé, il est actuellementchef de I'unité agents physiques, nouvelles
technologies et grands aménagements a I'Agenceafsgnde sécurité sanitaire environnementale.
I a en charge la coordination de I'évaluation reifigue des risques liés en particulier aux
rayonnements non ionisants. Il est président deotamission santé-bio météorologie du conseil
supérieur de la météorologie.

Christiane GUINOT

Christiane Guinot dirige I'Unité de Biométrie eti@imiologie du CE.R.I.E.S., centre de recherche
privé sur la peau humaine financé par la Sociétén€h Dans ces fonctions, elle a eu la
responsabilitt de la mise en place, en collabaraiwec I'équipe en charge de [I'étude
épidémiologique SU.VI.MAX, d'une dizaine de protesosur les déterminants de I'état de la peau
et le vieillissement cutané. Elle est titulairendDoctorat en Biomathématique (1982), et d'une
Habilitation a Diriger des Recherches (2003). Blleffectué un post-doctorat a I'lGR (1982-1984)
et a ensuite été chercheur-invité a I'Université Miédecine Showa a Tokyo dans le cadre
d'échanges scientifiques entre la France et lenJ@{#84-1986). De retour en France, elle a créé
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puis dirigé le Service de Biostatistique d'une é&@cipharmaceutique du groupe Rhdne-Poulenc-
Santé, puis le Département de Biométrie et Infoiquatde RP-Tanabé (joint-venture européenne
entre Rhdne-Poulenc-Santé et Tanabé Seyaku) é38fet 1991. Par ailleurs, elle a été élue Vice-
Présidente de la Société Francaise de Statisti20@0¢{2004). Elle a aussi été élue membre de
I'International Statistical Institute en 2002, e¢embre du conseil d'administration de la fondation
"La Science Statistique" en 2004.

Marie-Aleth RICHARD

Marie-Aleth Richard est docteur en médecine etgasdur des universités — praticien hospitalier.
Elle est titulaire d'un diplome d'études spéciadiséen dermatologie et vénérologie, d’'un diplome
d'études approfondies en « Chimie de I'environnénetrsanté », option santé (université de la
Méditerranée, Marseille, juillet 1992) ainsi qua'dipléme d’habilitation a diriger les recherches
(avril 2000, faculté de Médecine de Marseille). Rideurs, elle est membre de la société francaise
de dermatologie et syphiligraphie, membre de Iimiional Dermato-Epidemiology Association
(IDEA), membre du groupe de recherche sur les desea bulleuses de la société frangaise de
dermatologie, membre du réseau d’épidémiologie emmdtologie, groupe de recherche de la
société francaise de dermatologie et membre daegmliles enseignants de dermatologie (CEDEF).
Son activité de recherche est centrée sur I'épidégie et la prise en charge des tumeurs
mélénocytaires.

Anne-Marie DERVAULT

Anne-Marie Dervault est docteur en pharmacie,ditald’'un DEA de Biologie Cutanée (Faculté de
Pharmacie, Paris Xl - 1984) et d'un Doctorat deni\érsité Paris XI mention Sciences
Pharmaceutiques (1988). Elle est lauréat Lauréat’deversité Paris XI ave un Prix des
Laboratoires Roussel (1988). Elle est actuelleradiifssaps en qualité d’évaluateur cosmétique.

Marie-Thérése LECCIA

Marie-Thérése Leccia est docteur en médecine éedoen sciences. Elle exerce ses fonctions de
PUPH en dermatologie au département pluridisciptnde médecine du CHU Albert Michallon de
Grenoble. Ses travaux ont porté essentiellemeresurltraviolets et particulierement la protection
offerte par les antioxydants contre certains effets ultraviolets.

Béatrice SECRETAN

D’origine suisse, Béatrice Secretan a poursuivié&esges de biochimie a I'Université de Geneve,
suivies d'une qualification en Cancérogénése chimica I'Institut Suisse de Recherche

Expérimentale sur le Cancer a Epalinges s/ Lausdtileeobtiend son doctorat a St. Bartholomew
and the Royal London School of Medicine and Demtist Londres, dans le département de
toxicologie. Deux bourses du Fonds National de ézHerche Scientifique et de la Ligue suisse
contre le Cancer lui permettent de faire un postalat a la Harvard School of Public Health a

Boston, puis un court séjour a la UCLA School oblRuHealth & Los Angeles. Elle reviend en

Europe en 2001 dans I'Unité Interactions genesrenmement au Centre International de

Recherche sur le Cancer (CIRC) a Lyon. Béatriceredma travaille depuis 2 ans comme

scientifique dans l'unité deMonographies du CIR@U elle est responsable pour les données
d’exposition des agents évalués.
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ANNEXE 1 : Méthodes d'évaluation des produits cosnté&gues de protection solaire
(extrait du rapport Afssaps)

L'efficacité des photoprotecteurs vis a vis de®tsffa court terme des rayonnements U.V.., peut
étre évaluée par mesures des indices de prote&timide de méthodologies mises en oeuwre
vitro et/ouin vivo.

En ce qui concerne les effets a long terme desnregmaents U.V., il n'y a pas actuellement de
preuve scientifique d’'une corrélation produit detpction solaire/protection d’un effet biologique.
Les méthodes d’évaluation de l'action d’'un photépcteur sur un effet biologique sont des
mesures indirectes réalisées a l'aide de technidquestro (protection du génome, inhibition
d’effets cellulaires biologiques, protection conagohoto-immunosuppression).

Indices de protection
(Groupe de travail de I'Afssaps sur la protectiotase /PV N°2/Mars 2003, PV N°3 et N°4/avril
2003 et PV N°8 du 15/12/03) [10].

Préambule

Les étiquettes des produits de protection solareportent couramment les mentions suivantes :
« contient des filtres UVA », «avec filtres UVA » protection large spectre », « spectre
d’absorption UVA, UVB extra large », « 100 % antVA/UVB/IR », « arréte les UVA courts »,

« d'indice de protection UVA de 30A », « Protectimnforcée UVA », « UVB 30/UVA 30 »,
«25B 7 A », « SPF 30, UVA factor 10 », « SPF 6D-I185- PPD 12 », « large spectre selon la
norme australienne »...

Pour le consommateur francais, ces indications &eadsur des méthodes de mesure différentes
prétent plus a confusion qu’elles n'apportent dimfations.

Par ailleurs, la prise de conscience des effetedigues liés a I'exposition aux UVA a accéléré le
développement et la commercialisation de produésprbtection solaire offrant une protection
contre les UVA [10 (1), (4), (7), (13)]. Cependaactiuellement, il n'existe pas de standardisation
des indices de protection ANTI-UVA affichés sur le®duits. Cette situation s’explique par la
difficulté a définir la protection UVA et a lui assier une méthode d’évaluation standardisée. [10
(16)]. Sur ce plan de standardisation et d'harnatiois internationale, l'objectif actuel est de
développer une seule méthadevitro validée par rapport a la méthode PiPDvivo Cependant,
actuellement, I'étiquetage UVA ne permet pas awscommateur de distinguer entre deux produits
porteurs du méme facteur de protection solaire YFR&i qui lui apporte le plus de protection
contre les UVA.

Principes et objectifs des méthodes de détermimaltis indices de protection

Les méthodes de détermination des indices de piarigueuvent étre mises en ceuvre in vivo ou in
vitro mais ne s’appuient pas sur les mémes phénesnen

In vivo,la mesure du FPS (Facteur de Protection Solarépse sur la réponse érythémale due aux
UVB, la mesure des indices anti-UVA sur la pigméontaimmédiate (IPD) ou persistante (PPD).



In vitro, le principe des méthodes de détermination ddidaité protectrice des produits de
protection solaire est basé sur la loi de Beer-Leall s’agit de mesurer par spectrophotométrie de
transmission le spectre d’absorption du filtre elutson ou du produit appliqué sur un substrat
mimant le relief de la peau.

L’efficacité de la protection contre le rayonnem&iMB, UVA ou les deux ou leurs effets sur une
réponse cutanée est ensuite déterminée par caldalguantité d’énergie « efficace » qui va arriver
sur I'épiderme aussi bien en UVA qu’en UVB en prnen compte ou non le spectre d’action des
radiations UV pour le dommage considéré.

Méthodologiesn vivo de détermination des indices de protection

Détermination in vivo des indices de protection UVB

Contre les effets a court terme des UVB, la méthidealuation de la protection utilisée vivo,

au niveau européen, est celle définie par le COL(P204), chez 'homme [9]. Elle permet de
définir un facteur de protection solaire (FPS) bmgéle rapport de la dose érythémateuse minimale
sur peau protégée (DEMp) par le produit a la dogda@&mateuse minimale non protégée (DEMNp).

Parmi les avantages et limites du RR8ivo, les parameétres suivants peuvent étre cités :
* Avantages :

- La méthode d’évaluation de la protection coné® éffets a court terme des UVB (SPF)
définie par le COLIPA (1994), largement utilisée @iveau européen, est en cours de
révision afin d'obtenir une harmonisation et unendialisation du FPS.

- Evaluation directe de la protection contre I'é8rhe solaire

e Limites:

- La méthode d’évaluation de la protection coné® éffets a court terme des UVB (SPF)
nécessite des modifications de la méthodologieapbriotamment sur le nombre de sujets
(minimum & 10, maximum a 20), l'intervalle de canfie a 95% dont I'écart & la moyenne
devra étre inférieur a 17%, la réduction a 12% dieses d'UV pour les hauts FPS, la
redéfinition des caractéristiques du simulateuaiss)

- Dose appliquée pour les essais (2mg)cemviron 3 fois plus élevée que la quantité
couramment utilisée par les consommateurs.

Selon les experts du groupe, l'indice UVB afficta¥ détermination du FPS (méthode COLIPA) ne
devrait pas étre un indice moyen avec un intenddleonfiance a 95% qui devra étre inférieur a
17%, mais une détermination du FPS (méthode COLIRHR)mal permettant une protection de

90% des individus ou méthodologie équivalente dimafidée, comme cela est proposeé par les
experts.

Détermination des indices de protection UVA [10]

= Méthodologiesn vivo de @termination des indices de protection UVA

La France est un des rares pays européens arudiiseméthodes d'évaluation des indices ANTI-
UVA in vivo. Ces méthodologies sont basées sur I'observatiota enesure d’'une réponse
biologique de la peau spécifique aux UVA ; mesuepigmentation immeédiate (IPD — Immediate
Pigment Darkening) ou persistante (PPD — Persiddggmnent Darkening). En termes d'indices
affichés sur les conditionnements, difféerents ldmlsont possibles selon les variantes des
méthodologies et le pays dont elles sont origisaifetuellement, il n'existe pas de standardisation
des indices de protection ANTI-UVA affichés sur pgeduits.

- Facteur de protection érythémal et facteur detgction phototoxique



Ces méthodes se fondent sur la mesure de I'érytlemee la pigmentation induite et par un
calcul de facteur de protection similaire a celuilPS. Cette méthode n’est pratiquement plus
utilisée car non fiable. La méthode phototoxiquearg a elle, nécessitait I'utilisation de
psoralénes, non acceptable sur le plan éthique.

- IPD : Immediate Pigment Darkening

La pigmentation induite par les UVA par oxydatianld mélanine et ses précurseurs (phénoméne
de Meirowski) est mesurée immédiatement apresiatiad et jusqu’a 15 minutes aprés. Il s’agit
d’'une pigmentation transitoire de la peau appaaaiseapidement apres I'exposition aux UVA.
Cette pigmentation, partiellement réversible ar€ade I'exposition est oxygéne-dépendante. A
l'arrét de I'exposition, la coloration disparaitogressivement, mais rapidement, dans les deux
heures. La coloration s’atténue ensuite plus leaetgrdans les 24 heures. La coloration de la peau
observée avant les deux heures est dite IPD, obkerveée ensuite PPD (Persistent Pigment
Darkening). La longueur d’onde d’efficacité maximalour I'induction de I'lPD est autour de
340 nm. Les courbes doses/réponses sont linéairdsssus de 4 J/éf10.(11)], [10.(12)].
Un facteur de protection IPD est calculée en fdisarrapport entre les doses requises pour
produire la réponse respectivement avec et samsipie protection solaire appliqué sur la peau,
comme pour le FPS.

. Avantages Méthodologie facile a mettre en ceuvre.

. Limites :

- Doses d’'U.V.A. non réalistes (1-6 JAm

- Photoinstabilité des filtres non prise en conthidait des faibles doses.

- Mesure réalisée dans la zone ou la pigmentatiorinde rapidement (pente
élevée) surestimant le facteur de protection abt@nu.

- Pigmentation relativement difficile a apprécién effet, la lecture étant réalisée
peu de temps aprés irradiation la pigmentation @rg¢ confondue avec un
érytheme thermique.

- Reproductibilité incertaine.

- Pertinence clinique considérée comme faible patams puisque le spectre
d’action de I'lPD est différent des spectres dactde I'érythéme, du cancer de
la peau et du photovieillissement.

- Inclusion dans le test uniguement de volonta@gsartenant aux phototypes II,
Il etlV.

- PPD persistent pigment darkening
Cette méthode est dérivée de I'IlPD ; La pigmentafitduite par les UVA est mesurée deux
heures apreés irradiation, c’est-a-dire lorsqueidanpntation est stabilisée. Le calcul est faitale |
méme facon que pour I'lPD.
. Avantages :
- Doses d'UVA. appliquées (15 J/@mplus réalistes que pour I''lPD avec, de fait,
une prise en compte de la photo-instabilité dé=§l
- Mesure effectuée dans une zone stabilisée deepition, ce qui donne plus de
fiabilité a la lecture.
. Limites :
- Colt de la méthode, lié, en grande partie, alantaires immobilisés durant un
temps assez long, de l'irradiation jusqu’a la leetu
- Inclusion dans le test uniguement de volonta@esartenant aux phototypes II,
Il et IV. Le probléme du spectre d’action se posexme pour I'lPD.

= Méthodologiesn vitro de détermination des indices de protection U.V.A.

In vitro, La méthode Sayre/Agin [10.(14)] et Diffey/Robsd®.[5)], [10.(6)], pratiquée depuis les
années 1990, préconise une mesure comparativeaide I'd'un spectroradiomeétre a sphere



intégratrice, de la transmission de 290 nm a 40(panbandes de 5 nm, I'échantillon étant soumis
au rayonnement UV d’une source stable et connuerantila totalité du spectre U.V. (Xenon non
filtré).

Les intensités de rayonnement UV transmises somsurées par un détecteur aprés passage a
travers un monochromateur. Le facteur de proteatiomochromatique (mRJest le rapport des
intensités U.V. enregistrées, a une longueur d’'dnaeant et apres application du produit.

A partir des valeurs monochromatiques obtenuesygrguétre calculés différents indicateurs de
protection. Les principaux modes de calcul et iéf@réntes variantes de la méthode de base sont
rassemblés dans le tableau ci-dessous :






Protection UV

Protection UVA

Protection érythémale UV (FPS) Facteur ~de  protactioUVA | Facteur de protection UVARapport UVA/UVB sur AR) : | Rapport UVA./UVB sur mFR Longueur d’onde critiqu&c
érythémal moyen (FP) « Etoiles » de BOOTS (notion de broad spectrum)

Estimation de I'efficacitéin vitro du( Estimation de I'efficacité in vitro diMoyenne arithmétique dg¢&/aleurs de  densité  optigy&/aleurs de protection mongac: longueur d’onde pol

produit contre I'érythéme induit p@produit contre I'érythéme induit pgafacteurs  de protectigrreprésentées  en fonction de | Ehromatiques (mPD représentégdaquelle I'aire sous la courl

I'ensemble du spectre UV.

les UVA (Environ 16% des UVA
contribuent a I'érytheme)

Amonochromatiques mPkY
calculée de 320 a 400nm

longueur d’onde et calcul des ai
par unité de longueur d’'onde sous

le$ calcul des aires par unité

e fonction de la longueur d’'onglele densité optique Aj
datégrée de 290 Xc est égal

=

h

portions UVA et UVB pallongueur d'onde sous les portiong 90% de laire intégrée de
intégration : UVA. et B par intégration : 290 a 400 nm.
400NM 400NM 400NM 400NM 400NM 400NM s0am | AC TELLE QUE :
SEMN)-eQ) SEM).EM) > MFA(A).AQN) JA(A).DA. /IDA. [MFA (A).DA. /IDA. | e 208M
290 NM 320 NM 320 NM 320 NM 320 NM 320 NM 320N J-A ()\)DA - O,Q A ()\)D)\
FPS = FPAe = FPAM = ----mmmmmmmmemmeeee UVA/UVB(A ) = —-mmmmmmmmmmmmmmmmmeae UVA/UVB (MFR\)= ---nmmemmmmmmeeee 200 NM 200NM
400NM 400NM 400NM - -
2 E(A).e W)/ MFA (X) 2 E(A).€ (\)/ MFA (A) 2 AR 320NM 320NM 320NM 3200M
2o0mm szomm szomm [A(\) /IDA. [MFA () /IDA.
290 NM 290 NM 290 NM 290 NM
FPS = Facteur de protectipfPAe = Facteur de protectipi(\) = Intervalle de longueyrA(A) = Densité optique liée a |a Cette méthode est cengée
érythémal U.V. érythémal U.V.A. d'onde choisi, par exempl|aransmittance W) et au mFA du exprimer la largeur dh
E(Q\) = Irradiance spectrale solaire fH(A) = Irradiance spectrale solaire fganm produit : spectre  d’absorption du
niveau terrestre niveau terrestre DO = AQ) = - log [TQ)] = produit sur tout le domairje
e (\) = Spectre d'action érythémpt (\) = Spectre d'action érythémal log[mFAQM)] UV, en particulier som
(CIE 1987) (CIE 1987) extension dans 'UVA.
mFA (A\) déterminé par exemple tomFA (\) déterminé par exemple tous
les 5nm entre 290 et 400nm les 5nm entre 320 et 400nm
Qualité de l'irradiance spectrale solaire prisecempte : Normalisation du Ce rapport varie de 0 a 1. Il gst
spectre utilisé nécessaire ; utilisé pour classer les produits en 5
EQ\) = Intensité de la radiation spectrale terrestmesdleil a midi, a la catégories (étoiles)
latitude de 40°N, avec un angle de 20° par rapporzénith et une couche
d’'ozone de 0,305 nm. T
Avantages : Rapidité, simplicité, faible colt, fadité de mise en ceuvre, répétabilité
- Intégration de I'ensemble du specfre Méthodologie reconnue pour rllj Lieé au facteur de protectigriPeu dépendante des
-Méthodologie reconnue pour [laéalisation de screening intia- monochromatique, il représerjteonditions d’application d
réalisation de screening intrdaboratoire I'atténuation réelle des U.V. par l@roduit puisqu’elle ne donrfe
laboratoire produit a chaque longueur d'ondg¢pas  d’'informations  syr
'amplitude de latténuatiof
mais sur sa largeur
Inconvénients
- Non validée par le COLIPA gn Limites: Effet support, certaif€Expression depll suffit de faire varier le ratio, au - Expression des
raison de la mauvaise reproductibilititres, certaines  formulationgrésultats/niveau de protectioniveau des UVB, pour obtenir upe résultats/niveau de protectipn
inter-laboratoires. certains indices. bonne protection UVA. (loi du tout ou rien).
- Limites: Effet support, certairjs - Ne prend pas en compte |es
filtres, certaines formulations, certains UVA longs.
indices. loi du tout ou rien :
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- Norme australiennAS/NZS 2604, 1997
La méthode australienne officielle (AS/NZS-2604939révisée en 97 et 1998) consiste a
déterminer les valeurs de transmission des protkstés entre 320 et 360 nm. Il faut que
les produits arrétent un minimum de 90 % du rayorered UVA sur 'ensemble de la plage
définie. 4 méthodes sont proposées : les deux premien cuve de quartz mesurent le
pourcentage de transmission du produit en solutians un mélange solvant, les deux
derniéres mesurent la transmission du produit gp@lsur plaques de quartz.

Si plus de 90 % du rayonnement est retenu, le firedticonforme a la norme australienne.
Cette méthode est peu représentative des conditiéabes mais offre une bonne
reproductibilité. Elle tient peu compte des UVAdsnUVA1L) [10.(17)].

- APP—Method / U.V.A.-Protection Percentage
Méthode similaire mais mode de calcul différent.

- Boots Star rating system
Boots est le leader sur le marché des produitsategiion solaire en Grand-Bretagne. Cette
société a développé et mis en application un systgtiquetage de la protection UVA. La
protection UVA est indiquée a l'aide d’étoiles :euétoile correspond a « modéré », quatre
étoiles a « maximale ». |l s’agit de mesurer lelews de densité optique, représentées en
fonction de la longueur d’onde et de calculer dessgar unité de longueur d’onde sous les
portions UVA et UVB par intégration, d’'un échardill appliqué sur un substrat mimant la
porosité de la peau et sa texture.
Le résultat est évalué a partir du calcul du rappatre I'absorption totale dans 'UVA
rapportée a celle dans 'UVB, appelé UVA ratio. étte méthode, Il peut étre reproché son
manque de représentativité des conditions réelles.

- Méthode de la longueur d’onde critique

La méthode de la longueur d’onde critique évaluaiformité du spectre d’absorption d’'un
produit de protection solaire. La longueur d’ondéque est la longueur d’onde a partir de
laquelle I'intégrale de la courbe du spectre d’apgon atteint 90 % de I'intégrale entre 290
et 400 nm. Si cette valeur est comprise entre 3d4@mn370 nm, on considére que le produit
offre une certaine protection dans I'UVB et 'UVAI cette valeur est supérieure a 370 nm,
le produit est considéré comme « large spectreetteGnéthode est souvent considérée
comme insuffisamment discriminante.

= Choix d’'une méthodde détermination des indices de protection U.V.A.

Les revues de méthodes présentées dans la litematurendent pas un avis tranché sur un
choix méthodologique particulier [10(10)], [L0(1,23Elon que les auteurs s’intéressent a I'un
ou l'autre des effets biologiques et du rayonnem&nimettent I'accent sur un spectre
d’action.

L’association de méthodés vivo etin vitro est souvent considérée comme garant de plus de
sécurité quant a I'appréciation de la protectionAUV

La méthode PPD apparait toutefois comme la méthrodero la plus attractive aujourd’hui
méme si certains auteurs considérent sa pertinasa#fisante (spectre d’action surtout actif
autour de 340-360 nm). Cette méthode a fait I'odgtnombreuses validations, notamment
par les équipes de fabricants francais, dont laslasions indiquent qu’elle est suffisamment
précise et fiable.



Certaines publications montrent que la PPD perreequhntifier des niveaux de protection
contre les dommages cellulaires induits par les UVA

La méthode PPD a été testée et acceptée par liasisoc Japonaise de I'Industrie
Cosmétiqgue comme méthode officielle de I'évaluatr’étiquetage UVA des produits de
protection solaire au Japon depuis feJanvier 1996 [10. (8)]. Cette méthode est la nugho
in vivo actuellement la plus couramment utilisée maisndsistriels travaillent a développer
des méthode® vitro corrélées avec la PPD.

= Conclusion

Parmi les différentes approches proposées, et dgrénaes faiblesses, la méthode PPD
apparait comme la méthode la plus intéressantelBrnent pour évaluer la protection UVA.
La méthode proposée par le DGK pour lesquels drsdtaés encourageants ont été obtenus
devrait aussi retenir I'attention. Les nouvellestimées en cours de développement et leur
corrélation avec les méthodes existantes, notamtadPPD, seront également a prendre en
considération dans le futur.

Résumé des différentes méthodes de mesures d’'indicge protection solaire contre les
effets a court-terme des radiations UV :

Reconnaissance de la

Paramétre mesuré Méthodologie . Fiabilité
méthode
INDICES ANTI-UVB
Appréciation d'un in vivo chez Méthode COLIPA La nouvelle rédaction
érythéme I'homme largement utilisée au devrait finaliser la
niveau européen standardisation de la

En cours d'’harmonisation| méthode encore critiquablé
pour une reconnaissance

mondiale
Spectrophotométrie de| In vitro : basée sur
transmission la loi de Beer-
Lambert
INDICES ANTI-UVA
Méthodes photo- in vivo chez Absence de validation Biais (phototypes Il et IV)
oxydative I'homme internationale
- Mesures de
Pigmentation
Persistante :
(lecture a 2h) =PDD
(lecture précoce) =IPD
Spectrophotométrie de| In vitro : basée sur| En cours de dévelop- Nécessite une
transmission la loi de Beer- pement au niveau standardisation en raison des
Lambert européen variantes :

- Méthode de Diffey

- Diffey maodifié (norme
australienne)

- Diffey modifié (méthodg
de Boots)
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La description des méthodologies utilisées pourumeedes indices de protection permet de
faire les remarques suivantes :
- Absence d’opposition entre les approches in v{approche physique) et in vivo
(approche biologique).
- Complémentarité des méthod@svitro et in vivo (screening, photostabilité vitro,
effets biologique# vivo).
- Corrélations entre les méthodessivo/in vitroactuellement mal établies et critiquées.

= In vitro, parmi les avantages et limites des tests lesngdaras suivants peuvent étre
cités :
. Avantages :

- Mesures de la protection UVA (ratio UVA/UVB, largpectre, Facteur
de protection UVA etc...).

- Répétabilité et reproductibilité (permettant notaeninla mise en ceuvre
d’études de photostabilité).

- Méthodes simples, rapides et peu onéreuses penmnkttenultiplication
des contréles a des fins comparatives et pour fgr@e qualité des
produits.

. Limites :

- Absence d’étalons de référence.

- Substrat de mesure : Il doit étre transparent ldwx non fluorescent,
photostable, compatible avec la formulation, petamttun étalement
homogene (Peau de porc, Epidermestsatum corneuniumain, Plaque
de silice rugueuse, Film adhésif type TransporeTagues de poly
méthyl metacrylate (PMMA).

- Limite physique et optigue des appareils de megles quantités
appliguéesn vitro doivent étre cohérentes avec la limite physique de
appareils.

- Quantité de produit appliqué et technique d'é@teet (obtention d’'une
meilleure corrélation avec le FP#$ vivo en diminuant la quantité
appliquée jusqu’a 0,75mg/ém

- Absence d’harmonisation des méthodologies dermé@iation de la
protection solairén vitro, la difficulté majeure résidant dans I'expression
des résultats, au regard d’'un niveau de protestidaire. En effet, si ces
méthodes sont quantifiables, il n’existe pas dapadtation en termes de
protection solaire.

- Absence d’évaluation sur les produits irradiés

= In vivo, concernant les indices de protection UVA, paresi Avantages et limites des
tests, les parametres suivants peuvent étre cités :
. Avantages :
- La méthode d’évaluation de la protection con¢re éffets a court terme
des U.V.A. (PPD), standardisée, est reconnue ddj996 par le Japon et
utilisée par une grande partie des industriels (8).
. Limites :
- Absence d’harmonisation internationale des irsdd® protection ANTI-
U.V.A. affichés sur les produits.
- La méthode PPD souleve des critiques, notammentason de la
présence de volontaires de phototypes Ill et IV.duestion se pose
guant a l'origine du choix de la PPD en tant quaupatre de mesure :



ethique (bon marqueur de I'érytheme UVA), physitog, économique
ou technologique.

- Les experts s'interrogent sur la pertinence disés ANTI-UVA parfois
tres élevés affichés sur les produits.
L'objectif actuel est de développer une seule nu&hovitro validée par
rapport a la méthode PRDvivo.

Méthodes d’'évaluation des photoprotecteurs visauivieillissement photo-induit

Actuellement, il n’existe pas de méthode validéenattant d’évaluer le vieillissement photo-
induit.

In vivo chez I'animal, des études sont réalisées, encpleti chez la souris hairless, pour
évaluer 'élastose dermique induite par les UVBeaprradiations répétées.

Des essais de modélisation pour évaluer I'élassose €galement réalisés en utilisant des
lignées de souris transfectées par un géne codant’plastine humaine.

In vivo, chez I'homme, des études cliniques sur la photeption et le vieillissement cutané
sont peu nombreuses. Il s’agit de biopsies cutapbet-exposées apres application d’écran
contre placebo.

Méthodes d’évaluation des photoprotecteurs visaeil'immunosuppression induite par les

U.V. [4]

Les méthodes d’évaluation concernant photo Immuymm®ssion (PIS) et photoprotection
font appel a différents modeles expérimentaux ¢heimal et chez 'hnomme (souris avec ou
sans poils, explants tissulaires, volontaires 3jaigis dépendent du type de réaction
immunitaire évalué (activité de présentation amiigée in vitro par réalisation de cultures
mixtes lymphocytaires ou lympho-épidermiques, plag@nduction ou de révélation des
réactions d’HSC, réactions d’hypersensibilitée rdday).

Les études menées chez 'homme ne permettent qperécier la protection contre certains
types de réaction immunitaire modifiés par les U.phases d’induction et de révélation des
réactions d’'HSC, réactions d’HSR, nombre et actidé présentation antigénique des CL et
production de cytokines.

In vivo, les réactions d’hypersensibilité sont utiliséeszcianimal et chez 'homme pour
évaluer les effets photo-immunologiques. Les maddlétudes permettant d’évaluer la PIS
sont les suivants :

- les réactions d’hypersensibilité de contact (HSC)

- les réactions d’hypersensibilité retardée (HSR)

- la présentation allogénique

- la production de cytokines (interleukines etc.)

Les réactions hypersensibilité de contact (HSChaaticulier, les phases de sensibilisation et
de révélation servent de modeles pour I'évaluatiorivo de I'action immunosuppressive des
U.V.. L'incapacité a sensibiliser un individu aprapplication de I'haptene sur la peau
irradiée définit le concept de tolérance cutanéat@induite. Appliquée aux néo-antigénes
tumoraux, cette tolérance acquise permettrait dereecompte du role de la PIS dans la
promotion des cellules épithéliales susceptiblededenir cancéreuses.



La réalisation de protocoles expérimentaux porgnt la phase d’induction est souvent
difficile car elle nécessite I'utilisation d’agentsensibilisants (souvent irritants) et la
constitution de différents groupes de volontairesns L'intensité des effets photo-
immunologiques est alors fonction des doses d’'W¥livrées et du caractére aigu ou
chronique de l'irradiation.

La mise en ceuvre de protocoles expérimentaux pgostanla phase de révélation est plus
facile, chaque sujet connu pour étre allergiqueypat étre alors son propre témaoin.

Les réactions d’hypersensibilité retardée (HSR)ea dntigénes bactériens ou mycosiques
affectées par l'exposition aux U.V. ont servi réoceemt de modéles d’études pour
I'évaluation de différents filtres solaires contaePIS.

Actuellement, il n'existe pas de marqueurs de I'mmosuppression, ni de test biologique ni
de modele expérimental validé permettant d’évaméis.

En conséquence il n'est pas possible de définir facteur de protection contre
'immunosuppression (FPI) et d’établir une corn@iatentre la protection contre la réaction
inflammatoire cutanée telle qu’elle est définie [@aFPS et la protection contre les altérations
de I'immunité cutanée induités vivo par I'exposition solaire

Les quelgues travaux ayant tenté de comparer FPERFE ont montré des résultats
contradictoires avec des FPI supérieurs ou inf&si@ux FPS. La diversité des conditions
expérimentales et la difficulté de transposer éssiltats de la souris a ’lhomme font qu’il est
actuellement impossible de pouvoir comparer FPEP&t || est cependant tres probable que
immunosuppression apparaisse a une dose plukefgike celle requise pour produire une
réaction érythémateuse.

Méthodes d’évaluation des photoprotecteurs dans leadre de la prévention des
photodermatoses

Il s’agit notamment de tests d'usage, réalisés enditions naturelles et spontanées
d’exposition au soleil sous contrdle médical. (@bservations de déclenchements de lucites
estivales apres application de produit sur une zatenée/zone témoin.

Il s’agit également, dans le cadre de la loi Hyidet tests provocatifs en laboratoire, visant a
déclencher une photodermatose par exposition progée aux U.V. Ces tests sont souvent
pratiqués sur des patients atteints de lucitesadss : il suffit parfois d’'une exposition de 30
secondes, & raison de 0,5 Fqrour déclencher une lucite chez certains pati€usr ce type
de patients on recherche des anti-U.V.A. d’indiés €levé.

Méthodes d’évaluation de la photogénotoxicité
(Groupe de travail de I'Afssaps sur la protectiotase /PV N°4/avril 2003) [11].

Il n’existe pas actuellement de méthode validéenpéant d’évaluem vivoles filtres solaires
vis a vis les effets a long terme des U.V., enigarér sur I'ADN. L’évaluation du role
protecteur des produits de protection solaire wssale I'apparition des cancers cutanés est
réalisée dans la majorité des cas sur des moaeliso et in vivochez I'animal.



L’évaluation de la protection de 'ADN se fait deamere indirecte a l'aide de plusieurs
marqueurs tels que :

1) La recherche de photoproduits de ’TADN comme la8guanine ou les dimeres
de pyrimidine (test des cométes, immunohistochinie...

2) La mise en évidence de réparations au niveau daN'ftest des comeétes, UDS
test...)

3) Le suivi de I'apoptose ( mesure des Sun Burn @ealishistologie...)

4) L'induction de p53 (immunohistochimie...)
In vitro, les produits de protection solaire diminuent faption des mutations du
gene p53 dans les cellules épidermiques, géne esgmr qui joue un réle
important dans la régulation du cycle cellulaird’apoptose cellulaire. P53 peut
en effet étre mis en évidence dans des peaux dis swadiées des mois avant le
développement des tumeurs cutanées. Il s’agit dbme élément essentiel et
précoce de la photo-carcinogenése.

Cependant, les études sur la protection des mnosatdu gene p53, sont
d’interprétation délicates et ne peuvent étre a#rsies telles quelles comme test
prédictif. En effet, il faut tenir compte du faiug la fonction de p53 est de
permettre a une cellule soit de réparer ses domsnag&ADN soit d’entrer en
apoptose. Or l'apoptose est certainement un méuoanifondamental pour
éliminer des cellules en voie de mutations doncr geuiter la cancérogenese.
Protéger contre 'induction de p53 est donc a detrainchant.

Chez l'animal, l'application de produits de protent solaire diminue partiellement
I'induction d’'une progression tumorale par expasitaux UVB et la formation de sunburn
cells. Toutefois, ces résultats apparaissent degmeraili type d’animal, des U.V. utilisés et du
filtre solaire.

Quelques études réalisées chez 'animal ont pattmisontrer certains effets bénéfiques des
filtres solaires sur l'induction de tumeurs photokiites mais ces études restent peu
nombreuses, réalisées dans des conditions diffieite comparables et pour l'instant peu
prédictibles des effets chez 'lhomme.

L’ensemble des données actuellement disponibldenabsin vitro etin vivo chez I'animal
tend ainsi a montrer que les filtres solaires poant avoir un effet bénéfique contre les effets
néfastes a long terme d’'une exposition solaire e@dant, actuellement, un certain nombre de
questions demeurent telles que I'étendue de dets gfrotecteurs, la part exacte des effets
anti-UVB et anti-UVA, la valeur d’'indice de protémt contre I'érythéme a partir de laquelle
on peut attendre une protection contre les effetd’ADN, le marqueur biologique le plus
pertinent a suivre.
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ANNEXE 2 : Analyses spectrales et efficacité érytiméale de trois sources
représentatives du matériel utilisé pour le bronzag

Analyses spectrales et efficacité érythémale de tsosources représentatives du matériel utilisé poule

bronzage
Emission spectrale des sources Efficacité érythémale
(analyse spectrale) (Pondération par le spectre d’efficacité érythémale
UVASUN 5000 : CEl Type |
1,00 + 0,00 -
0,90 + 0,00 +
0,80 + 0,00 |
i
050 | 0007
0,40 + 0,001
0,30 0,00 1
0,20 + 0,00 -
0,10 + 0,00 -
0,00 +————+—+—+—+—+ 0,00 -
290 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400 290 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400

LAMPE MERCURE FILTREE (PHILIPS HB 411) : CEl type I
0,00 +

0,00 +
0,00 +

0,00 +

0,00 +

0,00 +

—

290 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400 200 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400

TUBE FLUORESCENT TL 09 (Philips HB311) : CEI Type I

0,01 + 0,00 +
0,01 + 0,00 +
0,01 0,00 +
0,01 + 0,00 +
0,01 + 0,00 +
0,00 ~ 0,00 +
0,00 ~ 0,00 +
0,00 ~ 0,00 +
0,00 ~ 0,00 + |
0,00 - 0,00 —+-1

290 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400 290 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400



ANNEXE 3 : Etat des lieux des pratiques dans diffé@nts pays d’Europe et aux USA
concernant les appareils émetteurs d’'UV

Etat des lieux des pratiques dans différents payskurope et aux USA

Vente " Personnel| Formation .
Pays Ufga N au Déclaration Contr_ole Qualifié du Mgntlo_ns _A_ge
60335-2-27 . technique p obligatoires | minimum
Public présent | Personnel
Belgique | UV-3 O ? O O 0 Oui 18
Canada | Non O Non Non Non 0 Oui 16
uv-3 d Oui Oui Oui Oui Oui 18
Espagne 1an
Finlande | UV-3 O Non O Oui 0 Oui 18
Uv-1 uv-3 Oui Oui Oui Oui Oui 18
uv-3 2 ans
France | jvB < 1,5%
UV total
Norvege UVv-3 O _OU| Non 0 0 Oui a
import
Suéde uv-3 uv-3 Oui Non Oui 0 Oui 18
USA Non 1] 0 B B 0 Oui 0
ere
Exclusion - Info Obligation | Cosm. 1 Vet uvC . Sigle
Pays Médic. * .| séance| Annuel | Timer
Phototype Consent. | Lunettes* | enlevés . o | W.m™2 danger
(J.m?) | kJ.m?2
I I 1
Belgique | O Oui Oui O ’/2 O ad O g
séance
Canada O Non O Oui O O 0 <0,003| O Oui
Espagne | Oui Oui Oui Oui 100 O 0,00 |O O
+ carte
Finlande O O Oui d 100 5 ad O O
= I Oui Non Oui Oui 100 15 O 30min (O
rance 1h
Norvege O Oui O Oui 0 100 0 <0,002| O O
Suede O O O Oui O 100 O 1] 30min | O
O O 0 Oui O 117 412 O 4MED |O
USA MED**

* = conformité EN170 marquage CE UVB < 0,001, UVA €1
** = MED = 200 J.nérythémal Eff.




ANNEXE 4 : Résultats des contrdles techniques desstallations de bronzage UV et des

formations des enseignants dans les écoles et d&sthétique cosmétique

Résultats des contrdles techniques

. . Non-conf. Non-conf. Absence Absence Personnel
Année | Nombre | Conformité - . . - )
mineures majeures | déclaration | document. | non qualif.

1999 2681 1424 (51% 880 (33% 473 (18%)
2000 2708 1488 (55% 1285 (47%) 459(18%)
2001 2641 1937 (73% 611 (23% 285 (11%) 121 105 66
2002 1408 941 (67%) 336 (24% 254 (18%) 156 (11%) 46 (3%) 20 (1%
2003 1330 955 (72%) 285 (21% 200 (15%) 114 (9%) 112 (8%) 28 (2%
TOTAL 8060
Visites périodiques
2002 2063 1746 (85% 286 (14% 152 (7%) 46 (2%0) (1206)
2003 2405 1950 (81% 321 (13% 194 (8%) 67 (3%) (258) 49 (2%)
TOTAL 4468

Déclaration aux préfets (DDCCRF ou DDASS)

Recensement (arrété en aolt 2004) du nombre deratémhs d’installations de bronzage UV
depuis la mise en ceuvre du décret :

12.000 installations de bronzage UV ont fait I'objet dauméclaration dont 8.368
instituts de beauté.

13678 appareils UVsont détenus dorit.218 appareils de type UV-1 et 11.312
appareils de type UV-3 1.145 appareils de type « non-déterminés » @ntegenseés.

Soixante quatre Directions Départementales ontteféeen 2004 des contrbles et ceux-ci ont
révélé 317 cessations d’'activité, ce qui ramémetebre probable d'installations a 11.728.

Controles DGCCRF

Entre 2000 et 2003, la DGCCRF a procédé a une @érientroles et d’enquétes :

Contrbles et enquétes de la DGCCRF

Date (Directions No_mbre Rappel a
h d’établissements | Procés verbaux| :
Départementales) Ny réglementation
controlés
2000 (66) 1666 91 440
2002 (57) 1478 106 287
3*T 2003 (21) 555 111 168

La DGCCREF, dans une note d’information en 2004li¢ta bilan suivant :

Les professionnels de l'esthétique sont bien iné&wnde la réglementation ; les
manquements se situent essentiellement dans Iédagel

L’obligation de déclaration est dans I'ensembléssate

Les contrdles techniques ont relevé 37% d’infracti¢gnon-conformités majeures et
mineures)

Dans la plupart des établissements, au moins ursoqge possede la qualification
requise mais la nécessaire actualisation des cssaraies (tous les 5 ans) n’est pas
clairement percue.

Les informations destinées au public sont génémhrien mises a disposition mais
les informations sur les risques indésirables équemment absentes.



- Les lunettes de protection, avec marquage CE sogéeéral, fournies.

En conclusion la réglementation est inégalement appliquée rwisuivi des rappels de
réglementation montre que le taux de mise en conit®rest important apres un contréle par la
DGCCREF. « La derniere enquéte confirme I'amélioratie la sécurité des appareils a UV dans
les secteurs de l'esthétique... Les difficultés demmismes agréés, tributaires du nombre peu
élevé d'appareils de mesure et du faible nombrecalatréleurs autorisés et formés...
L'implantation... de nombreux centres de bronzagewar ponséquence la disparition... ou la
cessation de cette prestation chez les esthéta&senries contrles devront étre poursuivis et
renforcés dans les centres de bronzage,... le sat@eusalles de sport et de remise en forme
dont les responsables paraissent moins sensikilisédangers des UV que les professionnels de
I'esthétique ». Quand on rapproche le nombre digesisnitiales effectuées depuis 1998 par
les organismes de contréle technique agréés du neomilétablissements déclarés aux
DDDAS et DDCCRF, on constate un déficit de l'ordre 25%. Le total des installations
mettant les UV a disposition du public doit donétablir au maximum autour de 12.000 en
France. On est loin des 40.000 appareils que oert@membres dits « représentatifs de la
profession » revendiquent. La difféerence entre alletions/appareils déclarés et visités
provient des installations au sein d’hétels etd&sces hotelieres qui ne sont pas contrdlées ni
par la DGCCREF ni par les organismes de controlenigae.

Enseignement de la Formation UV : formation des emsgnants

Formation des enseignants (état arrété a fin 2004)

Nombre de sessions de formations d’enseignantsl

Nombre de diplémes délivrés 580
Nombre d’enseignants formés 550

Dont de I'’éducation nationale 180
Nombre de sessions de mise a jour 3

Nombre d’enseignants ayant suivi la mise a jouy 19§

Date de la Nombre de Année de Nombre de

formation fnitiale Formations initiales mise a jour mises a jour
02/12/1997 69 12/2002 37
21/01/1998 80 01/2003 44
07/04/1998 66 01/2003 42
19/11/1998 34 01/2003 — (2004) 11
17/12/1998 39 01/2003 — (2004) 8

sous-total 288 sous-total 142

08/04/1999 31 (2004) 0
03/02/2000 34 2003 — (2005) 2
12/04/2001 41 2003 — (2006) 1
31/01/2002 58 (2007)
16/01/2003 61 (2008)
22/01/2004 67 (2009)
TOTAL 580 198

NB : on ne connait pas le nombre de formationsegibnnelles délivrées ensuite dans leurs étabiissts de
rattachement par les enseignants formeés.



ANNEXE 5 : Recueil d’'un consentement éclairé avanine série de séances de bronzade

Cette initiative revient a 'OMS a travers son doant « Bronzage artificiel : risques et
recommandations ». Ce document, dans I'esprit@®8, a pour but de sensibiliser le client
aux dangers du rayonnement UV, le dissuader deipteitles expositions tant aux UV
artificiels qu’au soleil (les enquétes ont montnge ges consommateurs d’UV artificiels
étaient également « accro » au soleil) et attiegtiqulierement I'attention sur l'interdiction
des séances UV aux mineurs. Des initiatives isad@esléja eu lieu en France apres la mise
en application du décret n° 97-617 (DDASS de lan®adi Loire).

Certains critiquent ce document car il réduiraitdaponsabilité des professionnels. D’autres
critiqgues, du méme ordre que celles qui se sontékelors de la mise en place du décret n°
97-617, ont été proférées. Selon certains, la resinlité des instances sanitaires francaises
serait engagée par la simple réglementation acognapé 'usage d’'un carcinogéne reconnu,
les UV devraient étre considérés comme sans dgmgeque encadrés par les pouvoirs
publics, on pourrait en dire autant de tous lesegutancérogenes reconnus comme le tabac et
I'alcool qui bénéficient aussi d’un encadrementidigif et réglementaire. Le groupe de
travail estime que ce document aurait des effaisudisifs et responsabilisants, supérieurs aux
effets éventuellement négatifs.

Exemple de formulaire de consentement du client : informations importantes velatives a Uutilisation des
lits de bronzage

Veuillez lire soigneusement les informations qui suivent.

L’exposition au rayonnement ultraviolet (UV) favorise le vieillissement de la peau et peut provoquer un
cancer cutané.

Les personnes a la peau claire et qui ne bronzent pas ne doivent pas utiliser les lits de bronzage.

Durant les 48 heures qui précédent ou qui suivent une exposition a la lumiére du soleil ou sur un lit de
bronzage, on évitera toute exposition intentionnelle aux UV artificiels.

Lors d’une exposition aux UV artificiels, 1l est indispensable de porter des lunettes de protection. Vous ne
devez pas lire pendant une séance de bronzage.

Le risque est plus élevé et I’exposition sur un lit de bronzage est déconseillée si:
vous avez déja été traité une fois pour des kératoses solaires ou un cancer de la peau ; ou st
+  vous avez déja présenté une réaction anormale ou une allergie a la lumiére.

Le risque peut étre majoré si vous étes enceinte, si vous prenez certains médicaments, ou si vous vous
appliquez des médicaments ou certains produits cosmétiques sur la peau.

En cas de doute, consultez votre médecin avant de faire une séance d’exposition au rayonnement UV.

Je soussigné (nom en caractére d’ 1111p11111€11€) o ceeeeeeeen, Agé de plus de 18 ans, ai soigneusement
Iu et bien compris les informations qui plfcederlt et cho1515 de me soumettre 4 une exposition au
rayonnement UV dans cet établissement.

Signature :

Date :

Nom de I’établissement :




ANNEXE 6 : Correspondance du Professeur Jacques Bex

—_-Rn
Dof4gnd

HUPITAL PURPAN
Flace du Docteur-Baylac
TSA 40031

31059 Towlous: Cagexd

SEHVICE DE DFAMATOLOGIE
VENERDLOGIE ET ALLERGOLOGIE

Professur J. BAZEX

Cher g Sennce

Telepraiza 3561 7T 7675
Telidcepa 0361 77 76 72
pazgr, Bohu-touusd It
Doctaur 4 -5 MARGUERY
Praticien pog e

miargiLeny mukBhe-thalouse &t
Tardphone - 0551 77 2412
Tildcome consulialiors : 0581 7774 30
Doetaar FGRORDAKD-LAZADIE
Fralicien Hospesiar
Teléproas 0551 7723 82
Sazient T OLRAIZY

Chef & Zigus

Foolavamt FEL SAYED
Prafessdur Assacy

Téidghen: . 0y 6* 177673

HOPMAL DE JOUR
Daztewr P BAYLE

DERMATULOGIE GENERALE
Dochear . GIORIANG-LABRCIE
Dnzteur B. LAUNMS

Docteur M -0 MAAGUERY
Doeteur T NOCERA

Doclzyr &, PEAIOLE

[lackew: F AUMEAL

Decien: B, ALIES
DERMATOLOGIE PEDIATRIOUE
Aleranioghe

Declewr I GEORCARLATADE
Cocibar ¥ ARNCE

ACNE
Coclaar & GADAOY

ALLERGOLOGIE
Oncteur F G:OROAYO-_ASADE
Teaztaur H. MOLE

TOXIDERMIE
Doctau & TREMEAL-MRATINAGE

CHIRURETE

Cectéy & HAMANT
Docteur C, GUEGUANTON
FHOTORIOLOGE
Dacteur W L. VARGUERY
Doctzar F JOURNE

PSOHIASIS PUVATHERAPIE
Drecteur MG WARGJERY

LASER
Dogiear C, BJREL

CiyOCHAURGIE
Doziewr C, BREL

ENDOCRINGLOGIE
Cogteur A, BENNET

CULA CHEVELY ET DMELES
Docteu* G SAMALEMS

H.-¥. Conzulteilon
TeMgnoes 0561 7T 2005
Taldphoee 0%E1 777552
Laharalslre .
Takdghons ;056! 7154 1
Sumvalfinetn Haspitallsalien
Wldphate 0361 719115
Surwailtanta Conglintiun
“elépfrang 05 1 TT 25 7R
Sacrilerio! Comuitzton
Tedphana 05 &1 77 22 82
Savratarlyl Hogilal da Jagr
Takpacne 2551 57 64 82
AV, Hializl de Jour
Thlaghoes 05 b1 77 23 3%
satrhtaria Bosplalksalion
TélEghang - 0581 772037
-4, Haspitalisatdon
Télbghano - 0581 77 74 26

hittpefwwe. cha-leulause.ir
CENTRE HOSPITALIER LINIVERSITAIRE

| - |
Hoépitaux de Toulouse
| | [
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Mr le Docteur Gilles DIXSAUT
Médecin Général de santé publigue
Chef d'Unité Agents Physiques
Agence Frangaise de Séeurité Sanitaire
Envirennementale

27-31 Avenue du Général Leclere
94704 MAISONS-ALFORT Cedex

VE/NB
Muonsieur et Cher Confrére,

Pouvez vous avoir Iamabilité de me faire parvenir une copie du projet définitif qu 2
été élabord par notre groupe de travail,
Je vous en remercie vivement.

Je me permets aussi de rappeler les deux points en discussion.

Premiérement il parait réellement inacceptable que le misindre jugement médical soit
conli¢ & la personne qui assure le fonctionnement des cabines : on ne peut pas
cousidérer que cette personne soit en mesure d’évaluer le fype de peau, de questionner
sur la tolérance vis & vis des expositions solaires, de juger de la nature d'un élément
pigmenté, de sevoir si les patients ne prennent pas de médicament etc... ce sont des
gestes qui doivent étre confids 4 un membre du corps médical.

Le deuxigme point concerne la notion de tolérance d’une activité en la contrdlant,
Je pense qu'il est tout & fait possible de donner une réglementation concernant les
appureils qui peuvent étre distribués en indiguant leurs caractéristiques ; mais il ne me
parait pas acceptable de dire que I'on peut uniliser tel ou tel appareillage pour bronzer,

Cela donne comrne je m’étais permis de vous le répéter une caution seientifique et
médicale 3 cette pratique.

511l n'est pas possible d'interdire cette pratigue, il n’en reste pas moins que parmi les
activités régaliennes de I'état, la protection de la santé des individus est vne des
premiéres préoccupations et le principe de précaution est incontoumable.

Je serai trés heureux que nous puissions reparler de ces différents points.

Je vous prie de recevoir Moesieur et Cher Confrire | |'assurance de mes sentiments
distingués.

Pr Jacques BAZEX

LU




Les impacts sanitaires des rayonnements
ultraviolets de source naturelle ou
artificielle

Foire aux questions
6 juillet 2004

1/ Que sont les ultraviolets (UV) ?

Les ultraviolets sont un des ¢léments du rayonnement €lectromagnétique émis par le soleil, qui
comprennent également les rayonnements visibles (la lumicre) et les rayonnements infrarouges
de longueur d’onde plus grande qui apportent de la chaleur. Comme les infrarouges, les
ultraviolets sont invisibles pour 1’ceil humain mais de méme nature physique que le rayonnement
visible ou infrarouge, leur longueur d’onde est plus courte. Il existe également dans le spectre
solaire des rayonnements X et y de longueur d’onde encore plus courte et plus pénétrants, arrétés
par la haute atmosphere. Plus la longueur d’onde est courte, plus le rayonnement contient de
I’énergie, et plus il risque d’entrainer des interactions avec la matiére en brisant des liaisons
moléculaires ou en arrachant des particules, produisant des molécules chargées sur le plan
électrique ; on dit alors qu’il est ionisant.

1 bis/ Quels sont les différents types d’UV ?

On distingue trois bandes dans le spectre UV selon les longueurs d’onde

- Les UVA de 320 4 400 nm (nanometres)

- Les UVB de 280 a 320 nm

- Les UVC de 100 a 280 nm.

Les UVB sont a I’origine du bronzage retardé (qui survient avec un retard de 24 a 48 heures)
de la peau et aussi d’un épaississement de la couche superficielle de la peau qui constitue une
protection, les UV A sont responsables d’un bronzage plus rapide et plus labile.

Lorsque la lumiére solaire traverse I’atmosphere tous les UVC et environ 90% des UVB sont
absorbés par I’ozone, la vapeur d’eau et le dioxyde de carbone (CO,). Les UVA sont peu
absorbés par I’atmosphere. C’est pourquoi la quantité d’ultraviolets qui atteint le sol est
essentiellement composée d’'UVA, avec une faible proportion d’UVB. Cette proportion dépend
de I’altitude et des conditions d’absorption dans I’atmosphére, le rapport est variable, de 1’ordre
de 100 fois plus d’UVA.

Les UV peuvent également étre émis par des sources artificielles : sources industrielles utilisées
dans certains procédés mais aussi lampes utilisées pour le bronzage artificiel.

1 ter/ Quiels sont les facteurs qui peuvent influencer la quantité d’UV regue ?

La dose recue d’UV d’origine solaire est influencée par :
e la hauteur du soleil : le niveau maximum d’UV est observé lorsque, en ¢été, le soleil est a



son zénith, car le rayonnement traverse une épaisseur d’atmosphere plus faible ;

e lalatitude : plus on s’approche de I’équateur plus le niveau d’UV augmente ;

e la couverture nuageuse et la pollution : le rayonnement UV est plus fort lorsque le ciel est
clair en raison de I’absorption due a la vapeur d’eau. Le niveau d’UV peut étre élevé en
présence de nuages d’altitude en raison de la diffraction (renvoi dans une autre direction)
des UV par les molécules d’eau et les particules fines dans 1I’atmosphére ;

e [’altitude : I’atmosphére moins €paisse en altitude filtre moins les ultraviolets, avec une
augmentation de 10 a 12 % des ultraviolets transmis tous les 1000 meétres d’élévation.

e L’¢épaisseur de la couche d’ozone stratosphérique, qui absorbe une partie du rayonnement
ultraviolet. Le niveau d’ozone stratosphérique varie au cours de I’année. Le niveau de la
couche d’ozone a également tendance a décroitre progressivement dans le temps sous
I’effet de certains polluants. La diminution de ce filtre protecteur conduirait a une
augmentation des ultraviolets parvenant jusqu’au sol et en particulier des ultraviolets B,
avec une incidence sur la sant¢ humaine, la vie animale et végétale. Les modeles
permettent de dire qu’une diminution de 10 % de 1’ozone stratosphérique conduirait,
selon I’Organisation mondiale de la santé (OMS), a une augmentation dans le monde du
nombre de tumeurs cutanées non mélaniques de 300.000, et du nombre de mélanomes de
4.500. En outre le nombre de cataractes augmenterait de 1,6 a 1,75 million.

e La réflexion sur le sol : les ultraviolets sont réfléchis ou diffractés de maniére différente
selon la nature du sol, la neige réfléchit jusqu’a 80 % des UV, le sable environ 15 % et la
mer environ 25 %.

e Les vétements constituent un obstacle a la transmission des UV. Cependant, un tissu
mince peut étre en partie perméable aux UV ; de méme, les colorants des tissus peuvent
avoir des caractéristiques d’absorption différentes.

2/ Quels sont les différents types de cancers de la peau et leurs facteurs favorisants et
I’évolution de leur fréquence ?

Les cancers cutanés, mélanomes et non-mélanomes (CCNM), sont les cancers les plus
fréquents chez I’homme.

Les mélanomes
Pour I’année 2000, le nombre de nouveaux cas de mélanomes (tumeurs issues des cellules
pigmentées) dans le monde a été estimé a 132 000, et le nombre de déceés dus au mélanome a
37 000. En Europe, le nombre de nouveaux cas a été estimé a 35 000 et le nombre de déces a
9 000'. En France, toujours pour I’année 2000, l’incidence du mélanome était de
9,5 nouveaux cas pour 100 000 habitants chez la femme et de 7,6 chez ’homme, ce qui
représente 7 231 cas, et 1 364 décés dont 47 % surviennent avant I’age de 65 ans *.

Depuis plusieurs décennies, 1’incidence des mélanomes augmente rapidement dans
tous les pays a population 4 peau blanche®. Aux USA, le risque de développer un mélanome

! Ferlay J, Bray F, Pisani P, Parkin DM. GLOBOCAN 2000: Cancer Incidence, Mortality and Prevalence
Worldwide, Version 1.0. IARC CancerBase No. 5. Lyon, IARCPress, 2001.

2 Chérié-Challine L, Halna JM, Remontet L. Situation épidémiologique du mélanome cutané en France et
impact en termes de prévention.

3 Boyle P, Doré JF, Autier P, Ringborg U. Cancer of the skin. A forgotten problem in Europe. Ann Oncol, 15:5-
6, 2004.



au cours de sa vie était de 1/1500 en 1935, de 1/75 en 2000, et sera de 1/50 en 2010. Au cours
des derni¢res décennies (période 1983-1997), I’augmentation annuelle de I’incidence des
mélanomes dans I’Europe des 15 a été de 4,2 %".

Toutefois, il y a maintenant quelques indications qui permettent de penser que dans les pays
ou I’incidence est la plus élevée, les taux de mortalité commencent a se stabiliser notamment
dans les pays les plus exposés comme 1’ Australie’. En Europe, au cours des années 1990, les
taux d’incidence ont été les plus élevés en Europe du Nord et de 1’Ouest, alors que la
mortalité était plus élevée chez les hommes d’Europe de I’Est et du Sud. Les taux de
mortalité ont augmenté régulierement, et en Europe du Nord une décélération est intervenue
au début des années 1980. La mortalit¢ a ¢galement cessé d’augmenter en Europe de 1’Ouest,
alors qu’en Europe de I’Est et du Sud I’incidence et la mortalité continuent de croitre®.

Le groupe des non mélanomes

L’¢épidémiologie des cancers cutanés non-mélanomes, c'est-a-dire des cancers qui ne sont pas
issus des cellules pigmentées, est beaucoup moins bien connue que celle des mélanomes. Ils
sont cependant beaucoup plus fréquents (environ 10 fois). Contrairement aux mélanomes qui
touchent des sujets relativement jeunes, les cancers cutanés non mélaniques sont
essentiellement une maladie des sujets agés, touchent plus souvent les hommes et
apparaissent sur des parties découvertes (visage, mains). Le type de cancer cutané le plus
fréquent est le cancer baso-cellulaire, qui représente environ 80 % des cancers cutanés, mais
trés peu de registres des cancers I’enregistrent (registres du canton de Vaud, Suisse,
d’Eindhoven, Pays-Bas, du Trentin, Italie).

Au nord de I'Italie, dans le Trentin, une étude récente fait apparaitre pour ces cancers une
incidence de 88 pour 100 000 pour les cancers basocellulaires, de 29 pour 100 000 pour les
cancers spinocellulaires, et de 14 pour 100 000 pour les mélanomes’. Ces proportions sont
retrouvées ailleurs en Europe.

La mortalité des cancers cutanés non mélaniques est trés faible et essentiellement due aux
cancers spino-cellulaires, une variété de cancer liée a une exposition cumulative au soleil.
Comme pour les mélanomes, la fréquence des cancers cutanés augmente réguliérement™”'.

* JF Doré, non publié
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En Suéde, I’incidence des cancers spinocellulaires s’est accrue de 42 % chez ’homme et
146 % chez la femme entre 1961 et 1995 (Wassberg déja cité).

En Slovaquie, de 1978 a 1995 I’incidence des cancers baso-cellulaires a augmenté de 70,4 %
chez les hommes, et de 65 % chez les femmes, tandis que 1’incidence des cancers
spinocellulaires augmentait de 13,5 % chez les hommes et de 18,8 % chez les femmes
(Plesko déja cité).

Ces tendances peuvent étre exacerbées par 1’augmentation de I’exposition au soleil et par
I’augmentation de I’incidence chez les personnes agées liée a I’allongement de la durée de
vie''. La population de I’Europe des 25 restera a peu prés constante d’igi a 2015 (env. 500
millions), mais la proportion de personnes de plus de 65 ans augmentera de 22%, et celle des
personnes de plus de 80 ans augmentera de 50%.

Ainsi, bien que la morbidité et 1a mortalité des cancers cutanés non mélaniques soient faibles,
le fait qu'une méme personne puisse souvent en développer plusieurs, et que leur incidence
soit en augmentation, concourent a donner aux cancers cutanés non-mélaniques une grande
importance en termes de colit et de santé publique. Aux USA, les cancers cutanés figurent
parmi les cinq cancers les plus cotiteux pour le programme de sécurité sociale Medicare'?.

3/ Quels sont les facteurs de risques des cancers de la peau ?

Les facteurs de risque de cancer cutané sont, d’une part, des facteurs d’hote, c¢’est-a-dire liés
a chaque individu et, d’autre part, I’exposition au rayonnement ultraviolet, naturel ou
artificiel.

Facteurs d’hote

Les facteurs de risques communs a tous les cancers cutanés sont essentiellement des facteurs
de pigmentation : la peau claire, les yeux clairs, les cheveux roux ou blonds, la tendance a
développer des taches de rousseurs, un grand nombre de naevus ou grains de beauté et, en ce
qui concerne les mélanomes, des antécédents familiaux ou personnels de mélanome. 3% des
mélanomes sont multiples (les malades développent un nouveau cancer primitif dans les trois
a quatre ans qui suivent le diagnostic du premier).

A ces facteurs de pigmentation, il convient d’ajouter la capacité de réparation des 1ésions de
I’ADN induites par les ultraviolets : les malades atteints de xeroderma pigmentosum, un
déficit génétique profond de la réparation de I’ADN, ont un risque énorme (multiplié¢ par
700 fois et plus) de développer a un age précoce des cancers cutanés et des mélanomes des la
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moindre exposition aux UV.

Plus récemment, a c6té de ces grands déficits, le role de déficits moins séveres, fonctionnels,
qui pourraient résulter d’un polymorphisme de geénes intervenant dans les mécanismes de
réparation ou dans les voies de régulation de la pigmentation (récepteur de la mélanocortine,
MCIR, par exemple) a été avancé' .

Exposition aux rayonnements ultraviolets.

UVA et UVB sont tous deux cancérigénes, mais par des mécanismes différents.

Les cancers spinocellulaires qui apparaissent électivement sur les zones exposées (face, dos
des mains) sont induits par 1'exposition chronique aux UVB et des mutations, signatures de
I’exposition aux UVB, sont retrouvées dans 1’un des génes de la majorité de ces tumeurs. Il a
méme ¢t¢ démontré que ces mutations précedent 1’apparition de 1ésions précancéreuses, les
kératoses actiniques.

Les longueurs d'onde spécifiquement responsables de 1'induction des cancers basocellulaires
et des mélanomes ne sont pas connues.

On estime que 65 a 95 % des mélanomes sont causés par l'exposition au soleil. Mais la
relation entre I'exposition au soleil et le risque de mélanome n'est pas simple et directe, et fait
intervenir des interactions avec la sensibilit¢ de 1'hote et son comportement, notamment
l'exposition dans l'enfance et l'exposition intentionnelle a 1'age adulte. Pour les mélanomes
des sujets jeunes, c’est I’exposition intermittente en particulier dans I’enfance qui est le
principal facteur de risque, alors que chez les sujets de plus de 50 ans I’exposition chronique
joue un rdle plus important. Il est vraisemblable que I’exposition dans 1’enfance aux UVB
joue un role important, les UVA (responsables électivement du vieillissement cutané)
pouvant aussi intervenir.

4/ Les UVA sont-ils moins dangereux que les UVB ?

Une publication scientifique récente dans le Bulletin de 1’Académie Nationale des Sciences
des USA'* montre que les UVA peuvent jouer un role central dans la transformation maligne
des cellules souches de I’épiderme humain. Les auteurs ont ainsi pu montrer que les
mutations UV A sont retrouvées dans la couche basale de I’épiderme, alors que les mutations
UVB sont situées plus haut dans 1’épiderme. Ce qui correspond a la pénétration dans
I’épiderme des différentes longueurs d’onde de I'ultraviolet, les UVA pénétrant plus
profondément que les UVB (on considére que 10% seulement des UVB atteignent la couche
basale de 1’épiderme, alors que 50% des UVA atteignent cette couche basale et pénétrent
dans le derme ou ils sont responsables du vieillissement cutané).

En outre, la quantit¢ d’UVA dans le rayonnement solaire parvenant au sol est beaucoup plus
importante que la quantité d’UVB le rapport dépend de 1’épaisseur de 1’atmosphére que le

13 Boyle P, Doré J F, Autier P, Cattaruzza SM, Coebergh JW, Eggermont A et al. European Institute of
Oncology Advisory Group Report on Prevention and Control of Melanoma. Eur J Cancer (soumis pour revue).
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rayonnement solaire doit traverser et donc de la saison, de I’heure de la journée (le rapport
UVA/UVB tend a diminuer un peu en milieu de journée) et de la composition chimique de
I’atmosphere. Le rapport est de 1’ordre de 100 fois plus d’UVA en hiver et de 20 fois plus en
¢té.

Ces résultats indiquent que les UV de grande longueur d’onde (UVA) sont un agent
cancérigene important dans le compartiment des cellules souches de I’épiderme. Cela a des
implications importantes en termes de santé publique pour la prévention des cancers cutanés.

L’activité mutagene des UVA est connue depuis moins de 10 ans. On avait longtemps
considéré que, contrairement aux UVB dont 1’action cancérigéne était connue, les UVA ne
présentaient aucun danger pour la santé et pouvaient donc étre utilisés pour favoriser le
bronzage. Certaines ¢études épidémiologiques ne parvenaient pas a montrer I’existence d’un
risque important li¢ aux UVA. Cependant, en 2002, une ¢tude américaine montrait que le
risque de développer un cancer cutané spinocellulaire était multiplié par 1,5, et celui de
développer un cancer cutané basocellulaire par 2,5, chez les utilisateurs de bronzage
artificiel””. Plus récemment, une trés vaste étude de cohorte chez 106 379 femmes
norvégiennes et suédoises suivies pendant 8 ans, montrait 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 la tranche d’age 20-29 ans)'®.

On peut donc considérer que le mythe de I’innocuité relative des UVA a vécu, car ces
publications vont dans le méme sens et démontrent toutes que 1’exposition aux UVA favorise
le développement de cancers de la peau.

5/ Les cremes solaires protégent—elles contre les cancers de la peau liés aux
ultraviolets ?

Les crémes solaires ont un effet protecteur essentiellement contre les UVB, responsables des
coups de soleil. La protection contre les coups de soleil est nécessaire, elle n’est pas
suffisante. L’application d’un produit solaire peut donner une fausse impression de sécurité,
conduisant a une augmentation de la durée d’exposition donc a une dose totale de
rayonnement regu plus élevée. Cela souligne que l'effort doit porter sur le bon usage des
produits solaires : les produits solaires sont faits pour protéger la peau et ne peuvent réduire
le vieillissement et le risque de cancer que s'ils ne sont pas utilisés pour rester plus longtemps
expos€ aux rayons du soleil. On ne saurait trop rappeler ici que les meilleures mesures de
photoprotection sont, dans cet ordre :

1) le respect des périodes d’exposition afin d’éviter les périodes de forte irradiance solaire,
2) la protection vestimentaire,

15 Karagas MR, Stannard VA, Mott LA, Slattery MJ, Spencer SK, Weinstock MA. Use of tanning devices and
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3) les crémes photoprotectrices, tout en respectant des durées d’exposition identiques a celles
d’une peau non protégée.

L’information de prévention a, jusqu’a présent, ét¢ orientée de maniére quasi
exclusive en direction de la nocivité des rayonnements UVB. Or, la protection obtenue contre
les UVB et les coups de soleil conduit a une augmentation de la durée d’exposition solaire,
donc aux UVA et peut, de ce fait, contribuer a 1’augmentation du risque de cancers de la
peau. Seuls les écrans minéraux blancs (oxyde de zinc et/ou de titane) permettent d’obtenir
une protection efficace contre les UVA, mais ils ne sont actuellement utilisés qu’en haute
montagne.

6/ Quelle régles doit-on respecter lors de I’exposition des enfants au soleil ?

Les enfants jouent souvent en plein air et on estime que 70 % de la durée d’exposition au
soleil pendant une vie humaine se fait avant 17 ans.

Les expositions au soleil dans l'enfance sont un facteur de risque reconnu dans l'apparition
des cancers cutanés et en particulier des mélanomes. Le nombre de coups de soleil dans
I’enfance est un facteur d’aggravation du risque. La raison n'en est pas connue, mais on note
que le systeme pigmentaire des enfants répond de fagon particuliere aux messages
moléculaires induits par l'exposition au soleil. Il a été montré qu'il existe une corrélation
entre l'apparition des n@vus (grains de beauté) chez l'enfant et I'exposition au soleil. Or le
nombre de navus est corrélé au risque de mélanome.

Les études dans le domaine de la prévention, ont montré que I’efficacité de 1'éducation a la
prévention et au bon usage de l'environnement était d’autant plus grande que celle-ci était
effectuée plus tot dans I’enfance. Il est donc important d’informer les enfants de ce risque des
leur plus jeune age et d’inscrire cet apprentissage dés 1’école avec la participation active des
familles.

Les ultraviolets A et B sont responsables chez 1’adulte d’une atteinte de I’ceil, et en
particulier du développement de la cataracte, voire de certaines atteintes dégénératives de la
rétine, d’ou 'utilité d’une protection efficace lors de I’exposition au soleil a I’aide de lunettes
de soleil. Cela est particulierement important chez les enfants (dont 1’ceil est plus transparent
aux ultraviolets), car les expositions cumulées au cours de la vie sont susceptibles d’entrainer
ces atteintes de 1’ceil.

Les enfants utilisent souvent des lunettes solaires de mauvaise qualité, en fait des objets de la
catégorie « jouets » qui ne sont pas vendus chez les spécialistes mais souvent en « vrac ». Ces
lunettes non seulement filtrent mal les ultraviolets mais aggravent les dommages entrainés.
En effet, en diminuant I'éblouissement, elles entrainent une dilatation de la pupille et une
augmentation de l'exposition du cristallin aux ultraviolets et donc un risque de conjonctivite
ou de kératite, de cataracte précoce et, a long terme, de cécité.

Il convient donc d’utiliser uniquement des lunettes portant le marquage CE qui permet
d'identifier I'efficacité de la protection des yeux assurée par les lunettes grace a une cotation
en quatre catégories et achetées chez des revendeurs spécialisés (lunettiers, magasins de
sport, dépositaires de marques...). En outre ces lunettes doivent assurer une protection
latérale efficace, notamment en raison de la réverbération des UV sur le sable, sur I’eau et sur



la neige. Elles doivent étre fixées avec des cordons pour les plus jeunes, pour éviter qu’ils ne
les enlévent ou ne les perdent. En outre, il faut éduquer les plus agés sur les raisons de cette
prévention. Ces conseils doivent étre également délivrés aux personnes assurant des gardes
d’enfants, aux familles, aux créches, aux nourrices et assistantes maternelles.

Pour toute exposition a une lumiére vive (notamment en cas de réverbération) ou au soleil, il
est important de prévoir le port de lunettes dés le plus jeune dge, a la plage comme a la ville.

7/ Quelle est la réglementation relative a I’utilisation des appareils de bronzage UV ?

L'attention des pouvoirs publics sur 1'utilisation des appareils de bronzage UV été appelée au
cours des dernicres années, devant I'augmentation considérable du nombre de cancers de la peau
et en particulier des mélanomes dont on connait le lien avec l'exposition aux rayonnements
ultraviolets, notamment des ultraviolets A.

Parallelement, des cas de briilures graves ont été observés a la suite d'expositions a des appareils
de bronzage UV artificiels utilisés dans des conditions non conformes aux regles de l'art,
notamment sur des clients a la peau blanche trés sensible ou en association avec des substances
photosensibilisantes dans le but d’accélérer le bronzage.

I1 est rappelé que certains médicaments ou produits comestiques peuvent étre
photosensibilisants, de méme que quelques produits courant d’origine naturelle. Il est
conseillé de s’informer aupreés de son médecin traitant ou de son pharmacien sur les dangers
d’une exposition aux rayonnements UV naturels ou artificiels, en association avec de tels
produits.

Devant ces constats, une réglementation relative a 1’utilisation des appareils de bronzage a été
mise en place en France par le décret du 30 mai 1997 et ses arrétés d’application. Cette
réglementation, fondée sur les propositions d’avis rendus par le Conseil supérieur d'hygiene
publique de France (CSHPF) et la Commission de la sécurité des consommateurs (CSC), vise a
assurer au public utilisateur, une garantie de sécurité des installations mises a sa disposition, et
une information complete des risques. Elle prévoit en particulier que :

- les appareils utilisés a des fins de bronzage artificiel doivent étre au minimum
conformes aux normes internationales de sécurité relatives a ce type de matériel ;

seuls peuvent étre utilisés les appareils les moins dangereux c'est-a-dire les types
UV1 ou UV3 définis dans les normes ;

- l'usage de ces appareils est interdit aux mineurs, en raison du risque particulier de
I’exposition aux UV chez les jeunes ;

- les installations de bronzage font l'objet d'une déclaration obligatoire d'exploitation
aupres des préfectures et d'un controle technique régulier de leur conformité a la
réglementation, réalis€¢ par des organismes agréés ;

- l'information du public est complétée, d'une part, dans les établissements pratiquant le
bronzage artificiel et, d'autre part, a 1'occasion de la vente au public des appareils de
bronzage. La réglementation précise le contenu des notices d'emploi des appareils et



les instructions qui doivent figurer sur les appareils ; elle précise les informations qui
doivent étre fournies au public dans les établissements de bronzage, ainsi que les
risques particuliers liés a l'utilisation de médicaments ayant un caractére
photosensibilisant ;

- le personnel des établissements pratiquant le bronzage artificiel doit, préalablement a
la mise en service de 1I’équipement, avoir recu une formation spécialisée relative aux
risques liés a 'emploi des rayonnements ultraviolets.

Cette réglementation est actuellement encore imparfaitement appliquée, mais elle a au
moins permis de faire pratiquement disparaitre les cas de briilures graves a 1’occasion des
séances UV.

Mini-glossaire

Cancers basocellulaires : ce sont des cancers cutanés issus des cellules les plus primitives de la
peau. Ils sont les plus fréquents des cancers humains, leur mortalité est trés faible.

Cancers spinocellulaires : ce sont des cancers développés a partir des cellules différenciées qui
vont donner la couche cornée superficielle de la peau.

Mélanome : tumeur maligne pigmentée issue des cellules pigmentée de la peau. Leur
mortalité est de ’ordre de 20 % et leur incidence augmente régulierement chaque année.
Cellule souche : il s’agit des cellules les plus primitives qui vont ensuite se différencier pour
donner les différents types de cellules de la peau (, €piderme,...).

Mutation : modification soudaine et transmissible, spontanée ou provoquée, du patrimoine
héréditaire dune cellule. On désigne habituellement sous ce terme un changement qui
n'affecte qu'un seul gene.
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