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COURRIER REGU LE
= 7 SEP 2004

193

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 i & ¢p /004

Le Directeur Général de la Santé

Le Directeur des Etudes Economiques 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 'AFSSE d'un groupe d'experts chargé d'évaluer les risques
sanitaires liés a l'utilisation d'installations de bronzage émettant des rayonnements
ultraviolets et examen par I'lnVS de la faisabilité¢ d'études permettant de caractériser -
l'exposition de la population frangaise aux UV .

P.J.:  Note de 'AFSSE sur les risques liés 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 4 réglementer les pratiques de
bronzage dans les établissements prévus a cet effet et a en controler I'application.
Récemment, deux rapports de '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 risques sanitaires liés & I'exposition aux
rayonnements d'origine naturelle et & l'utilisation des installations de bronzage, selon les
modalités définies en annexe. Ces modalités comportent deux volets. Le premrer
concerne |'état des connaissances scientifiques et fera l'objet de recommandations a
I'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. '

Le directeur général de la sant$

Copies : AFSSAPS . ) |
DGS/SD3 (! ~
Le rdivectaur dégdas Eoongd

DGS/SD5 .
gt da l'dval

Professeur William DAB

&, avenue de Ségur — 75350 Paris 07 8P — Téléphone : 01 40 56 60 00
Dorinique 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 I'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 [utilisation
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 frangaises (phototypes de peau
intermédiaires, typesd'UV autorisépar la réglementation francaise) ;

- la pertinence de ['utilisation de valeurs limites basées sur la dose érythémale
minimale (induisant des effets aigus) quant & l'appréhension de risques
cancérigénes (mélanomes, épithéliomas basocellulaires et eépithéliomas
spinocellulaires) ;

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

- la justification de l'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'lnstitut de Veille Sanitaire. L'AFSSE et
'AFSSAPS seront associés & ce groupe de travail qui aura pour réle 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
fréquence des accidents, poids des photodermatoses, de I'immunodépression, ...). La
faisabilité de ces études sera étudiée par le groupe de travail qui émetira 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 8P - Téléphone : 01 40 56 60 00
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Préambule

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

L’action cancérigéne des UVB est connue depuistiangs On a longtemps considéré par
contre que les UVA ne présentaient aucun dangarlp@anté 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 \€8@995, un groupe de travail du
Conseil supérieur d’hygiéne publiqgue de France (BSKréuni par la Direction Générale de
la Santé pour évaluer les risques de I'utilisatiappareils de bronzage, mettait en doute dés
1996 I'innocuité des UVA. Il proposait au CSHPF beses 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 19Bifrd la vente et a la mise a disposition
du public de certains appareils de bronzage utilidas rayonnements ultraviolets, ainsi que
ses arrétés d’application. Elle a ensuite été semtans plusieurs pays, hotamment européens,
parfois a l'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 instilas de bronzage aupres des
préfectures ;

- contrdle technique régulier des installations pes drganismes agrées ;

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

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

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

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

Ces dispositions réglementaires visant a assureuhblic utilisateur une garantie de sécurité
des installations mises a sa disposition et unarmdtion compléte sur les risques, ont été
mises en application progressivement. Le contrétdriique des installations de bronzage
s’est développé en 1999. Actuellement, environ 8@@blissements ont été contrdlés par 9
organismes agréeés par le ministére de la santélpaantrole technique de ces appareils. Il
est a noter que certains établissements non sigésiatlans le domaine du bronzage,
(notamment dans le secteur de I'hétellerie et dassétablissements de sport) ne sont
généralement pas déclarés. La formation du perfosiest organisée a partir de la fin de
'annéel997. Début 2005, on compte environ 500 #&beors, chargés d’assurer les
formations dans les écoles d’esthétique cosmétilgselycées professionnels et les divers
centres de formation professionnelle assurant @®sations dans le domaine de I'esthétique
cosmeétique, pour un nombre d’installations que Bstime a 12000. Mais il faut prendre en
compte un mouvement important dans I'ouvertureaetekmeture de ces installations en
France, ainsi que des mouvements dans le persdarfietmation.
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Contexte et objectifs de la saisine

Si les risques liés a I'exposition aux UVB sont mos depuis longtemps, I'activité mutagéne
des UVA est connue depuis moins de 10 ans. C’esffenhen 1995 que I'équipe canadienne
de Drobetsky (Drobetsky E. A. et coll., 1995) a tmémpour la premiére fois sur des cellules
de hamster chinois en culture que les UVA induigaidles mutations génétiques
« signatures » différentes des mutations signdiiv qui étaient déja connues et identifiées
dans les cancers cutanés humains. L’année suivamteéquipe francaise (Equipe francaise
associant des chercheurs du CNRS et des clinidiefifidpital 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 étachéricaine a montré que le risque pour
les utilisateurs d’appareils de bronzage artificiké 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 bronzagarins une fois par mois est multiplié par
1,5 (et 2,6 pour les 20-29 ans) (Bragelien Veidvbet coll., 2003).

D’autre part, en novembre 2002, aux USA, le Natiofaxicology Program dans son 10°
Report on Carcinogens, a classé les UVA comme cgaces probables chez 'homme.
Enfin, L’équipe de Gary Halliday, du Sydney Melarsand 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 peuvargrjon role central dans la transformation
maligne des cellules souches de I'épiderme hunbaireffet, cette équipe a étudié les lésions
spécifiques et les mutations liées aux UVA et aMBUElIlle 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’udiaviolet, les UVA pénétrant plus
profondément que les UVB.

Tous ces résultats montrent que des ultravioletsg@mde 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 attiréelssrrisques liés a I'exposition de la population
aux rayonnements ultraviolets par deux rapportAtsatdémie nationale de médecine de mars
2003 et mars 2004 ainsi que par la note de I'Atksd 9 avril 2004 qui, dans le cadre de sa
mission de veille scientifique, souhaitait fairepleint sur I'état des connaissances réecentes,
concernant les risques liés aux ultraviolets négue¢ artificiels ainsi qu'a une utilisation
inadaptée des produits de protection solaire. Lasstares chargés de la santé et de
I'environnement ont alors saisi I'’Afsse pour réélles 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’@gpassociant outre I'InVS et I'’Afssaps
visés par la saisine, des représentants de I’Acadéenmeédecine, du CIRC, des membres de
laboratoires de recherche de I'lnserm, et des detotues spécialisés en ce domaine, pour
apporter des réponses aux questions posees dzaisite ministérielle :
- Expertiser les travaux publiés ou en cours de patiin concernant les effets
sanitaires d’'une exposition aux UV, notamment ceog#nes et de [l'utilisation
d’installations de bronzage émettant des rayonnemdtraviolets. L'expertise de la
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littérature existante devant s’attacher en paitcull adopter une position critique qui
tienne compte des spécificités francaises (photstyge peau intermédiaires, types
d’UV autorisés par la réglementation frangaise).

- Evaluer la pertinence de I'utilisation de valeunsites fondées sur la dose érythémale
minimale (induisant des effets aigus) quant a lféppnsion des risques canceérigenes
(mélanomes, épithéliomas basocellulaires et épitiméls spinocellulaires).

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

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

- Présenter les positions européennes et internémles plus pertinentes, scientifiques
d’une part et réglementaires d’autre part visanéiggementer les appareils de bronzage
émettant des rayonnements ultraviolets, par ladoiee étude comparative.

Toutefois, les conséquences de I'exposition auxavitblets 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 UVir@©les objectifs visés par la saisine,
I'Afsse a élargi I'étude aux risques éventuels &dsitilisation domestique (domicile ou lieux
publics comme les bureaux et les écoles) de lamhgetairage dites lampes « plein spectre »
émettant des ultraviolets en sus du rayonnemeitilejisdont 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 distributiorteresncore trés marginale mais pourrait se
développer plus largement. Le groupe d’expertst si@ssi interrogé sur les conséquences
possibles de I'utilisation de produits de protettimlaire, dont I'efficacité est essentiellement
centrée sur les UVB, pouvant conduire a une augatientde la durée d’exposition et donc a
une augmentation du risque lié a I'exposition alAJ

L’InVS et I'Afssaps ont été saisis de leur c6té des aspects différents du theme ultraviolets.
En effet, paralléelement a la saisine de I'’Afssesecond groupe de travail est mis en place par
I'InVS afin de caractériser I'exposition de la pégtion francaise (proportion de la population
s’exposant aux UV, pratigues d’exposition, existeret fréquence des accidents, ...).
L’Afssaps a quant a elle réalisé un rapport stinéene « ultraviolets et utilisation de produits
cosmeétiques ». 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 laquelle on
observera certaines redondances, notamment datéfiesions.
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Introduction

L’exposition délibérée au soleil a des fins de kame est trés récente. En effet, pendant des
siecles, la mode de la peau blanche s’est impssé®ut parmi les couches sociales aisées de
la population, qui estimaient que la peau mate itlé#ae réservée aux classes inferieures.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®siecle que les
bienfaits du soleil pour la synthése de la vitamiheront étre connus. Le changement de
mode va basculer rapidement vers la peau bronzée lapparition des congés payés en
1936, qui permettent des mouvements vers les plagegériode estivale. Mais c’est au
moment des « trente glorieuses », aprés la sequmeetee mondiale, avec 'augmentation de
la durée des congés payés de une a trois semajnedes déplacements vers les zones
ensoleillées vont se multiplier (hiver a la montagnh été a la mer). Plus tard, dans les années
70 et 80, la diminution des prix du transport agkia permettre a beaucoup de partir pour des
séjours « tropicaux ». Et c’'est a cette époqud’qneeommence a observer le développement
de centres de bronzage. Le bronzage est ainsi desenquelques dizaines d’années un
avantage esthétigue 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 (lumiére) et que
les infrarouges. Si les ultraviolets sont invistblgour I'ceil humain, le corps réagit a ces
rayonnements par des mécanismes de protectidimoeage et I'épaississement de la couche
superficielle de la peau. Du fait de leur péné&ratians la peau et de leur potentiel mutagene,
une exposition aux rayonnements ultraviolets, gwibient naturels ou artificiels, n’est pas
sans créer des risques sanitaires importants ammydong terme, en particulier pour les
populations sensibles comme les enfants.

L’attention des pouvoirs publics a été attiréelsarrisques 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 a dispositarpublic de certains appareils de bronzage
utilisant des rayonnements ultraviolets, ainsi s arrétés d’application). Par la saisine du 6
septembre 2004, les ministeres chargés de I'envinment et de la santé ont chargé I'Afsse et
'InVS de réévaluer les risques sanitaires liéseaplosition aux rayonnements d’origine
naturelle et a l'utilisation des installations derzage. Outre une expertise de I'état des
connaissances scientifiques, accompagnée de reaqmfatians 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 tdabaid par un indispensable rappel
physique sur ces types de rayonnements, compreotminment la mesure des ultraviolets,
'index UV, la dose érythémale et les valeurs lewit En deuxiéme partie, le rapport
s’attachera a décrire les effets biologiques eitaiaes 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@ee aux ultraviolets. Ensuite, le rapport
évaluera ['utilité de [l'utilisation de produits sides (saisine de I'Afssaps) ainsi que les
risques liés a l'utilisation de produits cosmétiguautres que filtres solaires pendant
I'exposition aux ultraviolets. En cinquiéme partsant décrites les positions européennes et
internationales concernant les appareils émettduigaviolets. Enfin, le groupe d’experts
émettra un certain nombre de recommandations @iifion des pouvoirs publics concernant
I'exposition solaire, les installations de bronzagdes autres sources a usage domestique ou
industriel.
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| Rappels physiques : les ultraviolets

Pour la plupart des individus, la source princigide expositions au rayonnement ultraviolet
est le soleil. Néanmoins pour certains individus eepositions substantielles proviennent de
sources artificielles comprenant les appareilssésl a des fins de bronzage cosmeétique, les
sources industrielles (arcs de soudure, polyméisakes peintures, travaux de reproduction),
domestiques (éclairage halogene, éclairage typeterdu jour) et thérapeutiques médicales.

1.1 Les ultraviolets

Le rayonnement ultraviolet est émis par des sounzarelles ou artificielles. C’est une
portion de la partie non-ionisante du spectre gdaetagnétique. 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 arbamaent : UVA (315-400 nm), UVB (280-315
nm) et UVC (100-280 nm). Ces limites ont été récemirconfirmées par la Commission
Internationale de I'Eclairage (CIE). Cependant,sd@ndomaine médical et plus généralement
biologique, on utilise 320 nm comme longueur d’orsdparant 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 lintensité du rayonnement UV émis parstédeil résultent de sa température de
surface tres élevée. Les niveaux du rayonnemenatt®ignant la surface du globe dépendent
du moment de I'année, des propriétés de transmisdgol'atmosphére et de la puissance
d’émission du soleil. Alors que UVA et UVB pénétréatmosphere terrestre, les UVC sont

absorbés par la couche d’'ozone stratosphérique.

Le rayonnement solaire subit des phénomeénes d'atisoret de diffusion dans les couches
les plus externes de I'atmospheére, puis dansdsosphéere et la troposphére avant d’atteindre
la surface du globe. L’absorption par I'oxygéne @colaire (Q) et I'absorption par I'ozone
(O3) constituent les phénomeénes les plus importangs.jdnction entre troposphére et
stratosphere se produit a environ 10 km de la esearfierrestre. La couche d'ozone
stratosphérique, formée entre 10 et 40 km au-dedsusa surface terrestre, empéche
pratiquement tout rayonnement UV de longueurs dégnidférieures a 290 nm (UVC) ainsi
gu’'une portion substantielle (70-90%) des radiatidfVB d’atteindre la surface terrestre.
Ainsi, la composition du spectre du rayonnemerdismlau niveau du sol est comprise entre

290 et 400 nm.

Au niveau du sol, le rayonnement UV est constit@ diux composants majeurs, le
rayonnement regu directement du soleil et le ragorent diffracté dans I'atmosphere. Le
rapport entre rayonnement direct et diffracté vasec la longueur d’onde et la hauteur du
soleil sur I'horizon. L'exposition individuelle avayonnement 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 nuag&idae réduction de la quantité d’ozone
stratosphérique a laissé présager une augmentdtiomayonnement UV terrestre, une
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pollution atmosphérique et I'ozone troposphérigue aigmentation n'ont pas permis
d’objectiver sous nos latitudes d’augmentation ificative. L’éclairement énergétique
spectral du rayonnement UV (a 300 nm) est théonmgunt & 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 obsenata®h (heure solaire locale) ou apres 15h
(heure solaire locale). 70% de I'exposition au ray@ment UV est recu pendant les 4 heures
centrées autour de 12h (heure solaire locale),dit2h a 16h en été. . Il faut également
remarquer que I'éclairement énergétique solairereunge plus de mille fois entre 290 et 310
nm.

I.1.2  Le rayonnement UV artificiel

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

On peut, de maniere conventionnelle, grouper cegpds sous deux types: radiations
produites par incandescence et radiations prodpaesiécharge électrigue 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 lampEcharge dépend de la pression du gaz et
de la présence d’additifs spécifiques (halogénomémlliques).

Sources « haute pression »

Dans une source scellée, sous vide, dont la paraioenposée de quartz auquel des impuretés
peuvent étre éventuellement ajoutées, une déclidegtique 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 uwe 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 completement et la foactUVA-2, 320-340 nm peut étre
éventuellement completement supprimée).

Tubes « basse pression »

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

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

Les arcs de soudure ont un spectre d’émissionépent de la composition des électrodes et
des métaux a souder. L'utilisation de cet appanéidessite une protection importante au
niveau des yeux (masque complet avec verre de spadmaractéristiques 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 mooowtique peut étre trés importante et

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

essentiellement utilisés dans l'industrie des sesnducteurs qui nécessitent une précision
extréme. Les lasers sont utilisés également pauptecédés de découpage et leur forte
intensité rend de tres courtes expositions dangesgpour les yeux et la peau.

Exemples d’applications industrielles et commerci@&s 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 métalliques UVA
Gravure Mercure haute pression UVA
Fluorescente UVA, visible
Tungsténe halogéne Visible
Copies de documents N Fluorescente _ UVA, bleu
_ systemes diazo Exposition Mercure hagte ~ pressig VA
Halogénures métalliques UVA
Copies de documents Exposition Fluorescente B!e_u, vert
: Tungsténe halogéne Visible
— oxyde de zinc o N N
Fixation Tungsténe halogéne Infrarouge
e Mercure haute pression UVA, UVB, uvC
. Polymérisation

Peintures - Incandescente Infrarouge
Séchage X .

Tungsténe halogéne Infrarouge

Semi-conducteurs Exposition Mercure haute pression UVA

Circuits imprimés Exposition Mercure haute pression UVA

Fluorescente UVA
o - . - Mercure haute pression UVA

Réactions chimiques | Réacteurs photochimiques UVA, visible

Réactions générales Sécha_lge, cuisson, Incandescente Infrarouge
rétrécissement, etc. Tungsténe halogéne Infrarouge

Cosmeétiques Bronzage Fluorescente UVA

UVA

Hygiene alimentaire | Pieges a insectes Fluorescente UVA

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat des @ssances sur I'exposition et les risques sangtaifglai 2005- 16 -



Maladie de la peau Fluorescente UVA, UVB
Psoriasis Mercure haute pression UVA, UVB
. Vitiligo Halogénures métalliques UVA, UVB
Traitements
o L . Incandescente Infrarouge
médicaux Déchirures musculaires N N
Tungsténe halogéne Infrarouge
Hyperbilirubinémie Fluorescente Bleu
(jaunisse néonatale) Halogénures métalliques
. Eau, aliments, Mercure basse pression uvcC
Germicide . ; .
Stérilisation _blocs opératoires, Mercu[e haL,Jte ~ pressig wVvC
instruments, Halogénures métalliques UVB, UVC

Par ailleurs, certaines opérations industriellesegént I'émission d’ultraviolets, comme la
soudure a I'arc. Des lampes de bureau ou a usagedtigues utilisant des lampes halogénes
sans filtre UV sont susceptibles de générer destijéa 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 éibes d’éclairage ordinaires. Ces lampes et
tubes émettent, selon leurs distributeurs, derfadre dite « naturelle » sensée représenter la
lumiére solaire, c'est-a-dire avec une forte coraptes d'UVA et d’UVB, la proportion
d’'UVB étant selon les publicités apparemment plnpadrtante que dans les cabines de
bronzage. On peut également trouver dans le mayem@ public, et ceci de maniere encore
plus récente des lampes destinées a étre utildées des procédés industriels (séchage
polymérisation), détournées de leur usage pourudilieées a domicile. Ces lampes émettent
des rayonnements UV (ABetC), des rayonnements lesitet 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-camformes en particulier aux régles
techniques définies par le décret n°97-617 en Gecgucerne : le type d’appareils UV en
vente libre au public, I'éclairement énergétiqueB/)\ui dépasse la valeur limite fixée par le
décret ainsi que les régles d’information du public

Le risque est que les personnes qui utiliseront laeges soient exposées de maniere
permanente aux UVA et UVB, notamment en milieu @ssfonnel, puisque les promoteurs
les recommandent dans les bureaux, les magasinsg£ete dans les écoles, arguant de
maniére fantaisiste d’'effets bénéfiques sur laésdrdgs niveaux d’exposition au rayonnement
UV émis par ces lampes ne sont actuellement panusonEn l'absence de toute
standardistaion de leur utilisation, ces niveawxpbsition 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
valeurs limites

V, dose érythémale,

1.2.1  Mesurages du rayonnement ultraviolet solaire ambiant.

Les mesures de rayonnements UV solaires sont péatiqdans le monde entier depuis
plusieurs années. Cependant, ce n'est que dan®rtdéce décennie que des mesures
coordonnées ont été obtenues, les bases de dotestas¥es aux études épidémiologiques
étant encore limitées ainsi que I'évaluation desositions individuelles. Les détecteurs de
rayonnement UV commercialisés ou destinés a laereble n'ont été développés que
récemment. Les procédures de calibration ont é@liamdes. Schématiquement, on distingue
deux types d'appareils. Les spectroradiomeétressfitmlayant la totalité du spectre en
guelques minutes et les dosimetres a larges bapaesrales évaluant I'irradiance solaire en
quelques secondes. Les dosimetres individueldefaent installés en position stratégique sur
les individus, appartiennent au second type. Lesamgils a large spectre incorporent
frequemment une fonction de pondération représeateti spectre d’action biologique. Pour
les études épidémiologiques, il s’agit du spectedfidacité érythémale. L’incertitude de
mesure du rayonnement UV en pratique couranteekedgivement importante, de I'ordre de 30
%.

Le rayonnement ultraviolet efficace (RUVeff) biolqge, a une longueur d’onde spécifique,
est le rayonnement UV qui a été multiplié par urtdar spécifique de I'efficacité de I'effet
biologique considéré (érytheme, pigmentation, ceoggnese...) a la longueur d’onde (voir
figure du spectre d’efficacité érythémale et ducsged’action du cancer de la peau non-
mélanocytaire, norme ISO/CIE/CEI). Chaque compogamdéré est alors additionné pour
chaque longueur d’'onde comprise dans l'intervatlesadéré. Il est exprimé en W.m-2 (eff),
(voir facteurs de pondération — tableau I-2). Cesrloes 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 logueur d’'onde du spectre d’action du cancer de la
peau non-mélanocytaire (NMSC) et du spectre d’'acih de I'érythéme .

Ia%nn%ie(;\’)r Facteur d(eSA_pi)ndération Ia?onn%ie&)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 cangede la peau humaine.

Y
F \ |
’ .
T T\G
01 & =
A Y
= -—
. N\
S, L + \ “
—-"“" \‘
0,01 = =

A WY

h WY

A N

\\~‘
\t
0,001 e
‘¥
~
To—

--\

250 260 270 280 200 300 310 320 330 340 350 360 370 380 390 400

0,0 001

A mm IEC 1083/04

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat des @ssances sur I'exposition et les risques sangtaifglai 2005- 19 -



————— Spectre d’action du cancer de la peau norenaéytaire
O Spectre d’action de I'érytheme

Le spectre d’action de I'érytheme est défini pargaramétres suivants :

1.2.2

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

Longueur d’'onde Facteur de
(A) pondération (S,
A <298 1
298 <\ < 328 15094298
328 <\ < 400 1015040

Dose Standard Erythémale

La Dose Standard Erythémale (SED) est une mesurgagonnement UV érythémal
égquivalant a une exposition érythémale efficacd@® J.n2. La Dose Minimale Erythémale
(DEM) est la dose qui produit chez un individu et sne surface définie, un érytheme juste
perceptible (& bords nets). En général, une fonotie pondération représente I'efficacité
relative pour un effet particulier, normalisé auadu du point généralement le plus efficace.
Depuis 1997, le Spectre d’Efficacité Erythémalelal@peau humaine est devenu une norme
ISO/CIE qui permet par convolution avec le spedtémission 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 Protectiontie les Rayonnements Non-lonisants
(ICNIRP). Il est standardisé par ISO/CIE. Il expeita puissance érythémale du soleil (UV-
index = 40 X Bx W.m?) (tableau I-4). Il s’Taccompagne habituellement abmseils de
photoprotection.

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

s Durée d'exposition
Nombre d'unités . N
. , Puissance correspondant a
Index-UV érythémales . AL .
du soleil 1'unité érythémale
par heure (SED)
1 1 SED Faible 2h20
2 2 SED Faible 1h10
3 2,5 SED Moyenne 45 mn
4 3,5SED 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 érythémerlégais visible
chez un sujet sensible (phototype 1) non acclimaté.
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1.2.4  Valeurs limites

La médecine du travail (ACGIH) et 'ICNIRP ont détené les doses maximales journaliéres
gu’un travailleur exposé aux radiations UV pouvaitevoir sans encourir d’effets aigus et a
long terme au niveau de I'ceil. Rappelons que lané@®rest une bicouche cellulaire
extrémement sensible aux radiations UVB et surtdMC, qui peuvent entrainer une
photokératite. La dose maximale quotidienne aigéefa 30 J.rAEff, 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'éclairemente#gétique efficace en fonction des durées

d’expositions quotidiennes.

Tableau I-5 : Durée maximale des expositions aux U¥Yondée sur les limites d’exposition pour I'cell

(ICNIRP)
Durée de I'exposition | Irradiance efficace :
guotidienne Eeff (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 recommandationkntiies maximales pour la peau humaine,
les valeurs « oculaires » étant faibles et ne tepas compte de l'adaptation de la peau,
conséquence des expositions répétées. Cependamtpdes recues par la couche basale de
I'épiderme sont du méme ordre de grandeur que #suks oculaires. Environ 90% des
ultraviolets B et 50% des UVA sont absorbés pardache 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 posséde cependant des données des protectionsllea constitutives et des protections
adaptatives pour chaque phototype en fonction dgsos@tions quotidiennes, infra-
érythémales pendant 3 semaines (vacances par exeftatlleau 1-6).
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Tableau I-6 : Progression de la photoprotection nattelle par adaptation
en fonction de I'exposition solaire

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

Les valeurs sont normalisées par rapport a 'upié@tioprotection naturelle du phototype I)
(*) : la protection naturelle du phototype | esakga 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, lesuraseientifiques doivent avoir fait I'objet
d’'une publication écrite dans une revue internali®mmpres avis d'un Comité scientifique de
lecture, méme si toutes ces revues ne sont pasudhtéqéquivalente. La recherche
bibliographique a été réalisée par consultatiofadabliographie des rapports internationaux
sur le sujet et par consultation des bases de dsrribliographiques habituellement utilisées
par les scientifiques. Les rapports d’études ingries ou de synthese rendus publics ont
également été analysés. Les communications faifes@asion de congrés 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, leg#éms 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 dosimda conception de I'expérience, le
traitement statistique des données, et la pertndas 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 & daurois experts qui ont alors travaillé en
concertation.

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

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

[I.2 Rappel des précédents rapports d’experts

11.2.1  Monographs on the Evaluation of carcinogenic risks to humans (CIR C, 1992)

Les Monographies du CIRC évaluent le risque camgggre de composés chimiques,
biologiques ou physiques et les classifient seles dritéres définis dans le préambule de
chaque volume et inchangés depuis leur inspectici9&2.
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L’évaluation du CIRC sur les rayons ultraviolets ggsentée dans le tableau suivant :

Indication de :

PR Evaluation
Agent cancérogenicité :
. 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, cancérogene pstlomme ;
2A, probablement cancérogéne pour 'Homme.

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

I1.2.2  Environmental Health Criteria (IPCS, 1994)

Ce volume de la série des ‘Environmental Healthe@a’ est issu d’'une collaboration entre le
Programme des Nations Unies sur 'EnvironnementEBN I'Organisation Mondiale de la
Santé (WHO) et la Commission internationale suPratection contre les rayonnements non-
ionisants (ICNIRP), présenté comme «une revuensfigeie d’autorité sur les effets
sanitaires et environnementaux des UV, avec rétérara déplétion de la couche d’ozone ».
Aprés un résumé sur les caractéristiques physiqtiéss sources de rayons UV, ainsi que
quelques données d’exposition chez 'Homme, le malyprésente I'état des connaissances
sur les effets sanitaires et environnementaux de€s hasées sur les résultats d’études
expérimentalesn vivo et in vitro, et d’études chez 'Homme. Sont également préssrits
recommandations internationales pour les limitesxgbsition, une série de mesures de
protection, et des directives pour la rechercheceuars. La derniere partie présente les
évaluations établies par des institutions inteomeies.

1.2.3 Risques liés a [l'utilisation d'appareils de bronzage éme tteurs de rayonnements
ultraviolets (CSHPF, 1996)

Rapport rédigé par le Groupe de Travail « Appassietteurs de rayonnements ultraviolets »
pour la section « Evaluation des risques de I'emriement sur la santé » du Conselil
supérieur d’'Hygiene 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 bralures
cutanées et la photosensibilisation. A moyen teti@eposition aux UVA peut entrainer une
accélération du vieillissement cutané. A plus ldaagne, I'exposition aux UVA artificiels
apparait comme un facteur de risque de canceraésit&n effet, plusieurs études récentes
ont montré la possibilité d'un effet mutagene dies UVA, et certaines études cas-témoins
ont montré une augmentation du risque de mélan@ae&ll’exposition aux lampes ou bancs
solaires. En plus de la peau, I'ceil est aussi ile de Iésions aigués et chroniques dues aux
UV. De plus, l'interaction entre I'exposition aux/A artificiels et I'exposition au soleil peut
étre la source d’effets de photoaddition.
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Il existe une norme frangaise qui classe les afipame 4 catégories et prévoit des restrictions
d’'usage. Les appareils émetteurs de rayonnemedrasialets sont soumis a la réglementation
applicable au matériel électrique : décret bass&ida. Le Groupe de travail recommande une
seérie de mesures pour limiter les risques liésullisation des appareils de bronzage, et en
déconseille fortement 'usage.

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

11.2.4 1ARC Handbooks of Cancer Prevention (CIRC, 2001)

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

Mélanome cutané

Les résultats de 15 études cas-témoins étaienrdidps pour évaluer le pouvoir protecteur
des écrans solaires contre le mélanome cutanéeg oat études sont difficiles a interpréter a
cause de problemes de facteurs de confusionseufacpositifs pour I'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 a 'ombre). Les
ajustements pour ces facteurs semblent inexistanitssuffisants dans toutes les études.

Les études sur la capacité des écrans solairesra@enr le développement de naevi
meélanocytiques, considérés comme précurseurs tlinemeélanomes cutanés, souffrent des
mémes problémes de facteurs de confusion citéggeéunent.

Carcinomes baso-cellulaire et spino-cellulaire

Quatre études ont été menées sur le pouvoir peotectles écrans solaires sur le
développement de carcinomes baso-cellulaires awsllulaires, et souffrent des mémes
problemes de contrdle des facteurs de confusiosgiagbilité individuelle et d’exposition au

soleil cités préecédemment. Deux études ont momir@ffiet protecteur significatif des écrans
solaires sur les kératoses actiniques.

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

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

L’évaluation finale du groupe de travail sur uneefprotecteur 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 soleils
chez 'lhomme.

* Les cremes et écrans solaires préviennent probaehldmdéveloppement de
carcinomes spino-cellulaires de la peau lorsqadblst utilisés prinicipalement durant
une exposition involontaire au soleil.

» |l n'est pas possible de déterminer si les écralarss ont une activité protectrice
contre les carcinomes spino-cellulaires ou les nogtes cutanés.

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat des @ssances sur I'exposition et les risques sangtaifglai 2005- 25 -



» L'utilisation d’écrans solaires permet de prolonigedurée d’exposition volontaire au
soleil, tel que durant les bains de soleil. Cetigosition prolongée peut augmenter le
risque de développement de mélanomes cutanés.

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

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

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

Ce rapport définit clairement et succinctementiggues liés a I'utilisation de bancs solaires,
les dispositions réglementaires et les aspectsliquées du probléme de la vente et de
I'utilisation de bancs solaires a des fins esthéti;
- L’exposition aux UV artificiels ne présente aucuéméfice pour la santé.
- Les UVA (fraction UVA1) sont aussi néfastes que l#¥B et sont sans effet
symptomatique immédiat, favorisant une expositimigngée d’autant plus néfaste.
- La puissance accrue des nouveaux appareils (mésgeeatoun 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 atrtificiels provoquent une altération dedlutes épidermiques dont la
répétition peut conduire au développement de carmeanés.
- 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 itaegé ignoree.
Il est nécessaire d’attirer I'attention des pouwqgublics 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 I'utilistion de bancs solaire
- déplore le fait que les dispositions réglementaftesnent une fausse impression de
sécurité aux consommateurs ;
- demande aux pouvoirs publics de renforcer les na@segarde et controles ; et
- recommande un suivi médical prolongé a toute peesarilisant régulierement ces
appareils.

L’Académie Nationale de Médecine s’est penchédesiaspects juridiques soulevés par la
mise sur marché et la mise a disposition du puidichancs solaires, notant qu’il s’agit
essentiellement d’'un probleme de responsabilité.efet, les dommages éventuellement
subis engagent la responsabilité des acteurs igairients pour problemes techniques,
personnel mal informé, ...), la responsabilité¢ defisateurs (prise de connaissance des
risques) et la responsabilité de I'Etat.
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I.2.7  Soleil et Santé (Académie nationale de médecine, 200 4)

Ce rapport est une mise a jour d’'un rapport de 1987es effets du soleil sur I'organisme
humain. Etant données les connaissances biologapopsses depuis, I’Académie nationale
de médecine a formulé un ensemble de propositiborscemmandations pour une meilleure
prévention en France.

Propositions :
- Lutter contre les idées fausses, souvent fondéedesuconnaissances 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 eétiorer leurs performances
- Promouvoir le dépistage et le diagnostic précoce
- Se mouvoir vers une prévention personnalisée gatiftcation des sujets a risque

Prévention primaire et secondaire :

- Utiliser des produits antisolaires et des lunettesoleil qui protégent avec la méme
efficacité des rayons UVA et UVB ;

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

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

- Améliorer le dépistage précoce en développantldsiques d’auto-observation

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

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

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

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

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

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

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

La 11éme et derniere 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 premiére fois dans le « NinthdReon Carcinogens (2000) et les rayons
UV plein spectre et ses composantes UVA, UVB et Ud&hs le « Tenth Report on
Carcinogens %2002). Les indications pour la cancérogénicité des rayd¥isplein spectre
proviennent d’études sur le rayonnement solairesuet |'utilisation de lampes ou bancs
solaires
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Les expositions liées aux UV sont répertoriéesi ains
- Les rayons solaires sont cancérogéenes pour I'Homme
- L'utilisation de bancs et lampes solaires est caggne pour 'lHomme
- Les rayons UV plein spectre sont cancérogenesljptamme
- Lesrayons UVA sont probablement cancérogéeneslfitomme
- Les rayons UVB sont probablement cancérogeneslptamme
- Les rayons UVC sont probablement cancérogénesl|ptmmme

L’évaluation de I'exposition aux lampes et bancsaises est basée sur une indication
suffisante de cancérogénicité observée dans lete®tahez '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 exhaustiveffiets sanitaires des UV:

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

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

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

- Une exposition chronique des yeux aux UV augmestaidque de développer
certaines maladies du tissu conjonctif ainsi queataracte, et peut étre responsable
d’'une dégénération maculaire de la rétine, uneeceagjeure de cécité. La relation au
melanome occulaire est incertaine.

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

- Le principal effet bénéfigue connu de l'expositianx UV est la biosynthese 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 onffehimmunosuppresseur, mais
la pertinence de cet effet pour la santé n'estfzre.

- Les risques liés aux UV peuvent étre largement riés 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 retlaetc 'ombre, en portant des
vétements adéquats, en appliquant des cremesesdlalt faut également éviter
I'exposition a des sources artificielles, notamnieatbancs solaires.
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11.2.11 Risk of Skin Cancer and Exposure to Artificial Utrav iolet Light (CIRC, en preparation)

Un Groupe de travail d’experts internationaux acétéstitué au CIRC pour évaluer le risque
de cancer de la peau, en particulier du mélanomerektion avec une exposition aux
rayonnements ultraviolets artificiels, notammenk dancs solaires. Le Groupe de travalil
préparera un rapport qui sera publié par le CIRGsiau’'un résumé du rapport qui sera
publié dans une revue scientifique.

1.3 Effets biologiques des UV

11.3.1 Effets a court terme

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

Erythéme actinique

C'est le classique « coup de soleil » produit pae dose suffisante de radiation UV. Cet
érytheme est induit par des désordres provoquéd'gimorption des UV par 'ADN des
cellules et leur membrane. Ces Iésions complexgsisant la libération de substances qui,
diffusant dans I'épiderme, parviennent aux capdasanguins qui se dilatent. La stimulation
des terminaisons nerveuses entraine une douleatenisité et la durée de I'érytheme sont
proportionnelles a la quantité (notion de dose)vdidcue par les différentes couches de
kératinocytes.

On distingue classiquement :

- Trace d’érytheme :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’cedéme (goefieu derme
papillaire), nettement inconfortable, empécharsolemeil.

- Erythéme 6+: cet érythéme intense, violacé s'accompagnera aag@dt de
I'apparition de phlyctene (bulle). C'est une vétaabrilure qui laissera des séquelles
cicatricielles et pigmentaires.

La Dose Erythémale Minimum (DEM) est définie comiaeuantité d'ultraviolets, quel qu'en
soit la longueur d'onde responsable, nécessaireipduire un érytheme léger a bords nets,
16 a 24 heures apres l'exposition. Cette quardité&/aiable selon la sensibilité solaire des
sujets. Cette dose a permis de construire le spdtdfficacité érythémale de référence (CIE
1987) a partir duquel on calcule le rendement éryill de toutes sources émettant des
radiations UV. L'éclairement effectif des appar&ilg 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
erythémale et ramenée a 298 nm (cf. figure et &afleOn peut exprimer en fonctions
mathématiques la courbe d'efficacité érythémale :

EEQ) =1,0 (25G A < 298 nm)
EE (\) = 1094298 (298< A < 328 nm)
EE () = 13015140 (328< A < 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 m@.€100 J.n#) normalisée selon la
courbe d'efficacité érythémale a 298 nm. Cetteéupiérmettra de définir la puissance
érythémale de toutes sources d'UV.

De la violence du coup de soleil dépendra la répidiapparition de I'érytheme. Celui-ci
apparaitra quelques heures aprés I'exposition atetUculminera a la 24-3éeure pour
disparaitre au %jour, remplacé par une pigmentation nette. L'émyth peut se prolonger
pendant plus d'une semaine. Selon l'importancesddaces endommagées et de la dose
recue, des signes généraux (fievre, céphalées,ssements) peuvent accompagner le coup
de soleil.

Les UVB sont principalement responsables de |'éryly mais les UVA sont également
responsables, partiellement, de ces phénomeénes.

Apres exposition aux solariums, on ne doit pas mesel’érythéme actinique.

Epaississement de I'épiderme

En réaction a l'agression des UVB, vers 1gaBr, les kératinocytes de la couche basale se
divisent activement, contribuant ainsi a un épss&snent 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 phlyctene,
I'épaisseur de I'épiderme sera pratiguement doubl@gstrayant ainsi la couche basale a
I'action des UVB. Une certaine photoprotectiondesic procurée dont I'importance dépend
également des néo-mélanines synthétisées (voir lping. En I'absence de nouvelles
irradiations, la desquamation permet le retour paegjf 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, pratiguemend@aesquamation.

Apres 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/cm2uesca la surface de I'épiderme, les
mélanines, présentes dans les mélanocytes etrasnlog&ytes, subissent une polymérisation,
ce qui se traduit par une pigmentation immédiaisibke a l'arrét de lirradiation. Ce
phénomene est transitoire. Il se traduit par lankamine 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 bénéfittedtique 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 @UWe se déclenche la pigmentation
retardée ou pigmentation adaptative, qui est ésioli 8 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 pigmentagoa de plus en plus intense et durera
d'autant plus longtemps que la desquamation resi@na les limites physiologiques. Les
mélanocytes et la mélanogenese sont stimulés, dicéictement par les UVA, soit
indirectement par les produits de linteraction d#¢B absorbés par les kératinocytes.
L'intensité du bronzage dépendra étroitement dgmcit#s génétiques a produire les
mélanines (notions de phototype, phéno-mélanogpeptyA cette néo-mélanogenese,
moyennement protectrice, s'ajoute I'épaississenumt|’épiderme, ce qui confere une
photoprotection globale assez importante aux saojétano-compétents.

Dans les expositions aux solariums, la répétitioatds les 48 heures des séances UVA
produit une pigmentation esthétiquement satisféesahez les sujets mélano-compétents. La
protection antisolaire demeure cependant relatimérfegble, 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 laspimportante 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 déclent la synthese 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 prodietgrotection solaire modifient I'exposition
aux rayonnements UV et la synthese de vitamine [ (Nblick, 2002). Par exemple,
I'exposition solaire de novembre a février a Iditiadle de la France est insuffisante pour
produire une synthése suffisante de vitamine D danpeau. Une couverture nuageuse
compléete divise par deux I'énergie des rayonneméiMset '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 das individus dont I'apport alimentaire
en vitamine D est insuffisant (B Wharton et cdll003). Les produits de protection solaire
dont l'indice de protection solaire est de 8 ousgiloquent 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 conséquend@se exposition solaire excessive. Une
exposition initiale aux UV solaires (10-15 minuszs protection solaire) est suffisante pour
la synthese 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&ax.a quinze minutes d’exposition solaire
au moins deux fois par semaine, de la face, des des mains ou du dos, sans produit de
protection solaire, sont habituellement suffisargesr permette une synthése adéquate de
vitamine D (MF Holick, 2002). Il convient d’insistsur le fait que I'apport de vitamine D par
synthese cutanée en relation avec I'expositionldyxne constitue qu’un appoint a I'apport
alimentaire normal. On peut rappeler a cet effee das 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’'@tude 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, l'irradiation de lagqu par les rayonnements UVB provoque la
photolyse d’'un constituant des membranes cellidalee 7-déhydro-cholestérol (provitamine
D3) et le transforme en prévitamine D3 que l'orraete dans I'épiderme et le derme. La
vitamine D3 endogéne gagne la circulation ou edldies & une protéine de transport. Sous
I'action des UVB en exces, la prévitamine est tfmmsée en lumistérol et tachystérol sans
activité. Il s’agit la d’'une modulation de la vitama D dans I'épiderme.. L'os accumule la
vitamine D produite en exces pendant le printentpket®, 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
nordigues. 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 sikfmms aux UVB atrtificiels (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 scientdg(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 dadins la prévention de I'ostéomalacie et du
rachitisme, a prévenir certaines multiplicationsliut@ires et d'autres pathologies
cardiovasculaires. Il est apparu que ces effets reameurs sinon négligeables par rapport au
risque de carcinogénicité des expositions UV. le majeur 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 indisceitdl¥nsoleillement en France et I'absence
de carence nutritionnelle suffisent largement &abéissement d’un niveau de vitamine D
suffisant. D’éventuels déficits en apport peuvesément étre compensés par quelques verres
de lait et une alimentation équilibrée contenatamonent du poisson.

L’industrie des appareils a bronzer fait actuelletm@mpagne sur le theme 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 pauséances 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'ejposaux 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
(pgfjour)
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 I1-2 : Sources alimentaires de vitamine DTec et Doc Lavoisier, 2000)

Quantité de
Produits alimentaires vitamine D

(1g/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 protégeé lors des expostioenses aux radiations solaires par la
géométrie spécifique des annexes oculaires : ascaalecilieres et sourcils, cils et paupiéres,
aréte nasale et zones temporales. Deux réflexesname compléter cette protection
géométrique : le rétrécissement de la fente padp@b(clignement de I'ceil) et le
rétréecissement 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 déclanaen quelgues heures, une inflammation
de celle-ci (kératite) et une cécité passageretétipie des neiges). Ces phénomenes 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 dispositi@ntrale ou périphérique, constituent les
cataractes (perte progressive de la vision). On péEgitimement estimer, en France, a
400.000 annuellement le nombre des invaliditési ainsees nécessitant une intervention
chirurgicale parfois lourde.

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

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

Dans les expositions aux solariums, a I'énoncé efe complications graves, les risques
potentiels auxquels les expositions aux UV argfigi sans protection oculaire peuvent
conduire, sont évidents. La protection oculairgdiit la quasi totalité des UV et d’'une partie
du visible est obligatoire. La fermeture des pagsiée peut en aucun cas la remplacer.

En conclusion

Les risques liés aux expositions aux ultravioletsiyent étre immédiatement dramatiques
mais également, par accumulation de doses, d'@ppaglus tardive : cancers cutanés et
vieillissement photo-induit sont les rancons dexpositions, c'est a dire du déséquilibre
entre le capital solaire individuel et les doses t@gues au cours de la vie (voir chapitre IlI).
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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 indispensaliles 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 'ADN peétre a l'origine de I'apparition de
mutations ou conduire a la mort cellulaire. Lesgipaux types de dommages induits par les
composants UVB et UVA du rayonnement solaire da&i3Nl sont les coupures de la chaine
nucléotidique, des adduits covalents avec les ipeséet des produits de modification des
bases. La nature des processus physico-chimiquesogti a I'origine des modifications
induites pas une exposition au rayonnement UV digenla longueur d’'onde des photons
incidents.

La mesure des lésions de 'ADN par des méthodésstgue des méthodes immunologiques
(utilisation d’anticorps mono ou polyclonaux dirggéontre un photodommage défini), des
méthodes utilisant des enzymes de réparation (ABjllycosylases par exemple associées au
test des cometes) ou des méthodes chromatographidirectes (en particulier la
chromatographie liquide haute performance assozié®e détection par spectrométrie de
masse en mode tandem) (Douki et coll., 2000) peemiet’apporter des éléments sur les
mécanismes et l'importance des dommage impliqués dies 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 Il'irradiation UVB : mutatsotandem CC» TT.
e Photochimie des purines dans I'UV lointain
Bien que la photochimie UVB des pyrimidines soitagttativement la plus
importante, celle des purines présente des spéesfintéressantes :
- 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 apres exposition aux UVB et UVC.
Les effets délétéeres des UVB sont ainsi largemerpliqués par la formation des
photoproduits dimériques des pyrimidines (Doukc@t., 2003). Le niveau de formation de
8-oxoGua est 100 fois plus faible que celui desedés de type cyclobutane. Le niveau de ces
phogoproduits dans I'’ADN cellulaire est de I'ordteine Iésion pour 10bases normales par
J.m~,

! paragraphe issu du rapport Afssaps
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Le rayonnement UVA et la lumiere visiblene sont pas absorbés par 'ADN. Cependant, les
chromophores endogenes ou exogenes peuvent, darferore excitée aprés absorption de
I'énergie lumineuse, dégrader le génome. Cettdiodaqui a pour cible préférentielle la base
guanine est appelée photosensibilisation (Pougetlef 2000), (Ravanat et coll., 2000), [5

(6), (7)].

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

« Le mécanisme de type limplique une réaction de transfert d’électron oataine
d’hydrogene entre le photosensibilisateur excitié substrat. Les cibles principales dans
'ADN sont les bases (guanine surtout). Ces deesiésont converties par une réaction
d’oxydation a un électron en leur cation radica.d&rnier peut ensuite réagir avec I'eau
ou se déprotoner. Une réaction secondaire de ae=ss0s de type | est la formation du
radical superoxyde par réaction de I'oxygene mdé avec le radical anion du
photosensibilisateur ; ce radical superoxyde pegerdrer par dismutation du peroxyde
d’hydrogene qui, en présence d’'un métal de tramsgpbus forme réduite (ion ferreux par
exemple) est a I'origine du radical hydroxyle tréactif.

* Le mécanisme de type limplique une absorption d’énergie par le photodslisiteur
et un transfert sur I'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 photoseissitiiin de type II. On observe aussi
la formation minoritaire de coupures de chaineDilAet de produits d'oxydation des
bases pyrimidiques qui résulte principalementalgitn du radical hydroxyle

L’aspect photo-oxydant des UVA, au moins si I'on ecensidére que la formation de 8-
oxoGua, ne jouerait qu’un réle minoritaire dans édfets délétéres de la lumiére solaire.
L’étude de la seule formation de 8-oxoGua n'estrfaoi pas suffisante pour définir les
mécanismes impliqués dans l'effet des UVA.

Le rayonnement UVA induit un stress oxydant magr@ment via des meécanismes de
photosensibilisation de type II.

Photocarcinogénese cutanée

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

Le r6le de l'exposition solaire dans l'apparitidandcarcinome est établi sur des arguments
clinigues, épidémiologiques et expérimentaux. Lat@tarcinogénése cutanée est attribuée pour
65% aux UVB et 35% aux UVA selon un calcul effeciugartir de la courbe de de- Gruijld (De
Laat A ; et coll., 1997).

Les kératinocytes issus de CE humains exprimert |@si 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 « bté@gm particulierement dans I'enfance sont le
principal facteur de risque de mélanome, établiledgent sur des arguments cliniques,
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épidémiologiques et expérimentaux. Les rayons UYBIes récemment les rayons UVA sont
incriminés.

La susceptibilité génétique et les mécanismes\viatemt dans la photocarcinogénese des
melanomes et des carcinomes sont tres différeetsole respectif des différentes longueurs

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

11.3.3 Effets immunosuppresseurs

Les défenses immunitaires cutanées assurent umecfioon contre les agressions externes
(bactéries, champignons, virus). Ces défenses mafibndément altérées pour de faibles
doses UVB et UVA (en dessous de I'érythéme). Le8 dininuent le nombre de cellules de
Langerhans et réduisent leur capacité de présemtdds antigenes 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,
I'acide cis-urocanique absorbe les UVB et s’isosgrien acide trans-urocanique aux
propriétés immunosuppressives. Cette dépressioréestsible et sa restauration nécessite 3
semaines environ. Ce phénomeéne n'est reconnu quesdguelgues années, et permet de
comprendre un certain nombre de pathologies estivdherpés, pityriasis versicolor,
impétigo, etc.). La tolérance cutanée interviergl&ment dans la promotion tumorale a long
terme. A la suite des expositions aux solariunsdifenses de I'épiderme sont amoindries et
on a pu noter, dans les centres de bronzagesgiéltey douteuse, la survenue d’infections
cutanées.

11.3.4 Vieillissement cutané photo-induit

Dans le vieillissement cutané deux phénomenespm@osent et s’ajoutent :

- dune part, le vieilissement cutané physiologiquetrinséque, phénomeéne
génétiquement programmé lié a la morphogenese kt @aturation cellulaire,
accentué par la carence en stéroides sexuelsafenine apres la ménopause, par le
tabagisme ;

- dautre part, le vieillissement extrinseque, essflament créé par les irradiations
solaires chroniques, liees aux UVA et UVB et a windre degré aux infrarouges.

Le vieillissement cutané photo-induit, égalementped héliodermie, regroupe les
modifications cliniques et histologiques spécifiguiées exclusivement aux expositions
solaires chroniques et exclut les Iésions précanecés et cancéreuses.

Les deux types de vieillissement, physiologiquepkbto-induit, sont intimement mélés;
cependant, il existe des différences qualitatiteguantitatives, tant sur les plans cliniques,
histologiques, immunohistochimiques et biochimiquébkez le sujet agé, la différence de
texture cutanée entre les zones habituellementséeggoa la lumiére 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 leggess

Aspects clinigues

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat des @ssances sur I'exposition et les risques sangtaifglai 2005- 36 -



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

Les lésions cutanées peuvent étre isolées maipvogiessivement 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 (petitdseesdachromiques des membres),
éphélides (petites taches chamois), lentigos (fbhees) ;

- I'apparition de ridules puis de rides profondes.

Certains aspects cliniques sont particulierementatstratifs de I'importance des altérations
des fibres élastiques du derme (élastose) :
- lapeau citrine, dont la couleur jaunatre et la surface mamelotaméant ressembler a
la peau d’un citron ;
- I"élastose du couressemblant a une « peau de poulet plumé » daifeetites papules
blanc-jaunatre parsemant un fond érythémateuxaigiectasique ;
- I'élastoidosea kystes et comédons, associant des papules rjesinées nodules
kystiques et des points noirs sur les tempes eéfgens péri-orbitaires ;
- lanuque rhomboidale parcourue de rides profondes s’entrecroisantuadirijateres,
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 profamdnt dans ce tissu, participent de
facon majoritaire a la constitution de ces Iésions.

Les modifications structurales de I'héliodermietsiés différentes de celles que I'on observe
dans le vieillissement cutané intrinséque, quisgaatérise par une atrophie épidermique avec
aplatissement de I'ensemble des couches cellulairée la jonction dermo-épidermique, et
surtout par une raréfaction des fibroblastes daresqdont l'activité est trés diminuée,
responsable d’'une réduction de la synthése desfdiesstiques et de collagene.

Epiderme

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

Les mélanocytes sont irrégulierement répartis g lde la membrane basale. Leur taille, leur
dendricité et la disposition des mélanosomes smntent anormales, témoin de perturbations
de leurs fonctions de mélanisation. La densité no&lgtaire est pratiquement doublée dans
les zones photo-exposées, ce qui peut expliguautgenue de lentigos séniles en peau
insolée.
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Le nombre et I'activité fonctionnelle des celluts Langerhans sont diminués dans la peau
chroniguement insolée des personnes agées. Cetiteipportante, de I'ordre de 50%, peut
expliquer la diminution des réactions d’hyperseitistbretardée et surtout 'émergence de
clones cellulaires malins a I'origine des cancettsiges par immunodépression photo-induite.

Jonction dermo-épidermique

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

Derme

Dans I'héliodermie, le derme est trés remanié dudf |'atteinte des fibroblastes, des fibres
élastiques et collagenes déja formées, et du réseaulaire.

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
syntheses protéiques excessives. Les fibres callsggont altérées par une dégénérescence
basophile. Les fibres collagenes matures, insadllieninuent (par dégradation sous I'action
d’enzymes protéolytiques sécrétées par l'infiltiaflammatoire dermique), alors que les
fibres collagenes solubles augmentent. La substimmmamentale est nettement augmentée
avec élévation des teneurs en protéoglycanes etoggyninoglycanes. Un infiltrat
inflammatoire modéré est présent dans les lésienmes, composé de polynucléaires
neutrophiles, de lymphocytes et de mastocytes @snsécrétions enzymatiques participent
aux altérations des macromolécules du tissu cotifo@ette réaction inflammatoire est liée a
I'action des UV sur le derme. Les modifications azdaires sont nombreuses, associant un
épaississement des parois capillaires, une rédudtionombre de capillaires, des dilatations
focales correspondant aux télangiectasies obsecliéauement. Ces altérations vasculaires
entrainent une réduction importante de la capaigt® échanges oxygénés et du transfert
normal des micro-nutriments dans le derme.

I1.3.5 Cancers cutanés photo-induits

Environ 80.000 nouveaux cas de cancers cutanésiemrtostiqués chaque année en France,
nombre en progression constante avec une augnuntatinuelle de 7%. Les radiations
ultraviolettes sont I'élément étiologique majeusgensable 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) facilemenésasdzes a un traitement simple sans
pronostic létal, les 5 & 10 % restants sont enn@h& constitués par les mélanomes malins
(prolifération des mélanocytes) dont le pronossicteaucoup plus sévere.

Depuis plusieurs dizaines d’années, il est unillersent reconnu que les cancers cutanés
sont induits par les radiations lumineuses, d’'aggisolaire ou provenant de sources
artificielles, sur des arguments épidémiologiguesxpérimentaux. Si les effets mutagenes et
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canceérigenes des UVB sont connus de longue date, l@nimal comme chez 'lhomme, les
effets oncogénes des UVA ne sont reconnus que slgprelques années, expliqguant que le
risque carcinogene des appareils de bronzage émsetie rayonnements UV est un sujet
d’actualité, pouvant étre considéré comme un problde santé publique.

La photocarcinogenese se définit comme I'ensemlds phénoménes aboutissant a la
formation tumorale cutanée provoquée par les radigtlumineuses. Le processus de
cancérisation est la conséquence des dommagedsinmhii les UV, accumulés dans les
cellules de I'épiderme. Chaque altération ayantappk aux mécanismes de réparation
exogenes et endogenes participe aux différentgge®taonduisant a la cancérisation. Ces
processus s’étalent sur une ou deux décenniesegant par étape, dont certaines ont une
traduction clinigue, d’autre n‘ayant que des exgi@s détectables histologiguement
(dystrophie, dysplasie) ou biologiquement (mutatiergénes, 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 mainsicaisés par une extension maligne lente,
purement locale (sans métastases), ils doivent ddtaiits (par exérése chirurgicale ou
radiothérapie), car ils deviennent insidieusementiltiants et peuvent étre source de
délabrements locaux.

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

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

envahissante, la fréquence de I'extension ganglionn avec cependant un risque
métastatique faible.

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

L'effet carcinogéne majeur revient aux UVB, c'esli@ 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 relatueniere 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/icm?, il y a autant de tumeurs induites par leAlle par les UVB, ceci dans la
plupart des modeles étudiés et pour des dosesadgpigs a celles recues par les
adeptes du bronzage UVA intensif (20 minutes d'sitjom 5 jours par semaine) ;

- Le spectre d'action de la carcinogenese cutanépagatiele au spectre érythémal
jusqu'a 313 nm, mais s'avere tres différent au, d=da si I'efficacité érythémale
diminue régulierement dans les UVA, l'efficacitéatiaogene, aprés une diminution
dans les UVA courts, remontent de fagon trés nette 360 nm ;
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- L'analyse des spectres d'efficacité pour I'éryth@mnpour la cancérogenése montre
qgue les UVB sont environ 1000 fois plus efficace® des UVA pour induire un
érytheme, alors que le ratio d'efficacité carcimogée UVB-UVA est de 100.
Lorsque I'on rapporte l'efficacité spectrale pobacun des deux effets a la quantité
relative d'UVA et d'UVB recue au cours d'une exposi solaire naturelle (qui
comprend au minimum 20 fois plus d'UVA que d'UVB)) s'apercoit que, pour
I'érytheme, les UVB interviennent pour 96% alorse cpour la cancérogenése, la
participation des UVB ne se situe qu'autour de 6E#ssant la responsabilité aux
UVA pour 35%.

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

Mélanomes cutanés

Parmi les multiples "grains de beauté" dont cestanjets sont porteurs, le mélanome est
heureusement exceptionnel, mais d'une extrémetéréplus de 25 % de mortalité a 5 ans)
peu modifiée par les tentatives thérapeutiqueseliets Cette tumeur maligne, constituée de
mélanocytes atypiques, est en progression condfadtgience doublant tous les 12 ans) pour
atteindre une incidence de 10 nouveaux cas pao@anl®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 em paine sous forme d'une tache
pigmentée, ressemblant & un grain de beauté raisd#férenciant par lirrégularité des
contours (Iésion asymétrique), la polychromie (sohrunes, 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 conk@mwouleur et I'aspect se modifient. Du
fait de son extréme gravité, le mélanome est ublenee de santé publique et il est des lors
essentiel de savoir si I'exposition aux rayonsuitiets augmente le risque de mélanome.

Le nombre de naevi mélanocytaires est un facteusdee essentiel

S'il est admis que les expositions solaires carstit un facteur de risque de mélanome
(pouvant expliqguer 65% des mélanomes), la génétiqueupe cependant une place
prédominante car elle détermine plusieurs prédispps du systeme mélanocytaire:
phototype, genése de naevi mélanocytaires, mélanamésaux.

- Certains facteurs ethniques accroissent le risquaé@anome : peau claire (les blancs
font environ 100 fois plus de mélanomes que lesshodifficulté a bronzer (facteur
décisif), coup de soleil facile, éphélides photdtiites, cheveux blonds ou roux, yeux
gris ou bleus.

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

- La notion familiale de mélanome ou de neaevus dysplasconstitue un facteur de
risque supplémentaire, qui s'ajoute aux risquaesdiBexposition et au phototype.
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Les UV sont depuis longtemps suspectés

Le rOle des ultraviolets de courte longueur d'ond#¢B : 290-320 nm), responsables du
coup de soleil, est suggéré sur des argumenteatdir
- Augmentation d'incidence du mélanome avec la dittonude la latitude (corrélée a
l'augmentation des UVB) ;
- Taux élevé de mélanome chez les sujets porteunsdéficit pour les processus de
réparation des dommages de I'ADN induits par le8UV

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

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

- Induction de mélanome chez un poisson tropicalahraey Xiphophorus par irradiation
UVA, dont [l'efficacité carcinogene n'est que 1Osfanférieure, dans ce modeéle
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 wofdcteur majeur de risques

L'exposition aux UV participe certainement a la &mn du mélanome. Cependant, la
distribution élective des mélanomes sur des zoabguellement couvertes par les vétements,
fait jouer un réle prépondérant aux expositionsaises violentes et intermittentes, aux
habitudes vestimentaires avec irradiation desto@es 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'enfanceams dadolescence. Les études des migrants,
en Australie, en Israél ou en Nouvelle-Zélande meonitque 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 - nombrea&inmélanocytaires - expositions solaires
- antécédent de coups de soleil est complexe, si@sune analyse multifactorielle pour
établir les parts respectives de responsabilité'elh 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 adulteurtdig les enfants contre les UVB et les
UVA, notamment :

- ceux de phototype clair, incapables de bronzer,

- porteurs de naevi mélanocytaires multiples,

- d'autant plus qu'il existe des antécédents familida naevi dysplasiques ou de

mélanome.

Mécanismes d'action

Dans la genése des cancers cutanés, les mécandaw®n des photons UV sont
imparfaitement connus et de toute maniére complekéegriqués. La photocarcinogenéese est
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un processus a étapes multiples, les UV pouvaetvienir, directement ou indirectement, a
tous les niveaux : initiation - promotion - transf@tion. L'irradiation UV entraine de
nombreuses perturbations épidermiques, dont cegaant fortement suspectes de participer
a la photocarcinogenése, notamment les altératie®\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'agson par les rayons UV. Les acides
nucléiques absorbent les radiations UVB, ce guirear directement des lésions spécifiques :
diméres de pyrimidine, produits d'addition, cassdee brins. Ces photoproduits altérent
profondément l'expression du génome et sont plusnoins rapidement réparés par des
mécanismes complexes et pratiquement sans erreur.

Les UVA vont directement altérer 'ADN, mais, égaént indirectement, par l'intermédiaire
des especes réactives de l'oxygene, responsabteptdees de chaine, de pontages protéines-
nucléobases et de Iésions oxydatives des basedesi@ss sont réparées avec de fréquentes
erreurs.

Les dommages persistants (non réparés) de 'ADMegpe@tre responsables de mutations qui
vont altérer profondément le fonctionnement desegéhe lien entre ces dommages UV-
induits dans I'ADN d'une part, et la mutation dasagenes (Ms) et des genes suppresseurs
de tumeurs d'autre part, est bien établi. En pdi¢ic le génep53 en commandant le
déclenchement de la mitose apres 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 lorsedexposition solaire aux UV est largement
démontrée (cf. Chapitre 1V-4) et leur productiorcessive a une action délétere avec pour
cible les protéines, I'ADN et les lipides membraesi (peroxydation lipidique). Les
conséquences de cette production de radicaux lgmetsmultiples : ruptures membranaires,
inactivation de récepteurs, relargage de prod@tpatoxydation qui sont considérés comme
mutagenes et cytotoxiques, libération de médiatedes l'inflammation via I'acide
arachidonique. Le rOle des radicaux libres, larggmepliqués dans I'héliodermie, parait
également important dans la photocarcinogenesdteint® des acides nucléiques et des
enzymes de réparation de I'ADN peut induire detugeaitions de la différenciation cellulaire
et du comportement cellulaire. De plus, outre €agion de 'ADN pouvant intervenir a la
phase d'initiation et de promotion, les radicauxds interviennent probablement dans
I'immunosuppression photo-induite et sur l'activitdithine-décarboxylase. La production
des radicaux libres oxygénés peut étre déclenaréepar les radiations UVB que UVA, les
études sur modeles cellulaires l'ont clairement aéré. Elle implique l'intervention de
photosensibilisateurs endogenes variés, notamnaephdeomeélanine qui, contrairement a
I'eumélanine, pourrait étre impliquée dans de geléactions, expliquant le risque particulier
de carcinome chez les sujets blonds ou roux.

Immunosuppression

De nombreuses études expérimentales démontrentlegudV, surtout les UVB mais
également les UVA, ont un effet suppresseur susyéme immunitaire. Cette photo-
immunosuppression est responsable d’'une diminuties réactions d’hypersensibilité de
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contact et d’hypersensibilité retardée, associe@eésence de lymphocytes T suppresseurs
spécifigues 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 Langerhaidedmiques dont la fonction de
présentation antigénigue est altérée ;
- lisomérisation de I'acide trans-urocanique en éni\é 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 montaires (CD36+, DR+), cellules
présentatrices d’'antigénes qui pourraient étre oresgbles de I'état de tolérance
observé apreés irradiations UVB.

Activité de 'ODC

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

Carcinogeneése 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 amdincérigene des UVA est loin d’étre
négligeable, majorant l'action cancérigéne desesad’UVB, toujours présentes dans le
spectre d’émission des sources utilisées pour ¢tmzZage. De plus, les phaeomélanines
présentent une absorption spécifique dans les UVpoarraient, par des réactions de type
photosensibilisation, avoir une action canceérigene.

Génotoxicité et mutagénicité des UVA

Bien qu’ils ne soient pas absorbés directementABN, les UVA sont génotoxiques par des
réactions photosensibilisées oxygéne-dépendantastiviation de I'oxygéne entraine une
cascade de réactions : ruptures de chaines, I@amsoime I'’ADN et les protéines difficiles a
réparer ou du moins a réparer sans erreur, d’otisgue 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 pefmipliquer le rayonnement UVA dans
I'initiation et/ou la promotion de mélanomes exp@&ntaux, cependant I'extrapolation a
I’'homme doit étre soumise a réserve. Une étuderarpétale utilisant le poisson exotique
Xiphophorus (possédant un seul anti-oncogene P53hoatré que les UV pouvaient
déclencher I'apparition de mélanomes ; les UVA,nbgue moins actifs que les UVB,
possédaient une efficacité carcinogene 100 foigrseyre a I'efficacité cytotoxique. Chez la
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souris porteuse de mélanome, la croissance etst®mination tumorale sont activées par
I'irradiation UVA.

Etudes épidémiologiques

Au moins 9 études épidémiologiques cas-témoin i€ I'association entre I'exposition
aux lampes ou bancs solaires et le risque de mékn8ix de ces études ont montré une
association nulle ou faible mais, dans ces étudeféquence d'utilisation des lampes et
bancs solaires était tres faible.

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

Mélanomes oculaires

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

En conclusion

La carcinogenése cutanée induite par les rayomavigdtets constitue un des problemes
majeurs de santé publique, justifiant une éducatpatifique

Les UVA délivrés a des fins de bronzage sont cé@mésl comme cancérigenes. Pour le
mélanome, le risque apparait faible, multiplié g@mx 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 invé&tgui pratique une fois par semaine, toute
'année, des séances d'UVA, le risque relatif degetlgpper un cancer cutané étant alors
multiplié par 10.

11.3.6 Relations dose/effets

Il existe une relation dose-effet entre la doseulémet le risque de cancer non mélanome de
la peau, cf chapitre Il 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 latoférapie pour traiter certaines

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

Dermatologue, et lui seul, est en mesure de dépistmt rigoureusement recherchées
(examen du tégument, phototype, prise médicamestee@smatose associée, photodermatose
etc).
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Les protocoles sont adaptés selon le type de peHaugmentation des doses tient compte du

type de peau, de la tolérance du patient, de lnatese a traiter. Le nombre de séances est
controlé et la dose globale recue est toujoursuéeakt notée. La surveillance des sujets

traités est impérative, régulierement en coursraiéetment, dans les suites de traitement, a
distance des séances, et tardivement. Parmi lemreandations émises lors des conduites de
traitement, il est convenu de ne jamais dépassersarie de 20 séances par année. |l faut
noter que la dose recue par les patients, quelsajeat les patients et les pathologies traités,

est globalement 10 fois inférieure aux doses relpresie séances a visée esthétique.

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

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

Les différentes photothérapies

- Puvathérapie : émission de rayonnements UVA (specmplet) et prescription avant les
séances d’'un psoraléne par voie orale ou par go@d (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 premiére dermatose ayantfibénde la photothérapie ; les premiers
résultats ont d'emblée fait considérer la phot@phi& comme exceptionnellement
intéressante. Par la suite les lymphomes T orprétéen charge, la photothérapie est préférée
chaque fois que cela était possible aux traitemphits agressifs. Ces indications les plus
courantes font appel a la puvathérapie, a I'UVBibé ou UVB 311 et depuis peu au Laser
excimer ou UVA 1.

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

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

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

En conclusion

La photothérapie ne peut étre acceptée sans uglgirce clinique extrémement rigoureuse
en cours de traitement, a distance et tardive.premcoles 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 a I'abri de complications.

Remarques

- La photothérapie dynamique est en cours d’évaloatio

- La photophorese extra-corporelle (puvathérapieiea gles lymphocytes sanguins apres
leucaphérése) essentiellement utilisée au courtyagdhomes.

- Le traitement de lictére néonatal fait appel axpesition a une lumiére violette, le
traitement est indispensable pour éviter des skgudéfinitives.

11.3.8  Luminothérapie

L’influence de la lumiére ambiante sur 'humeur asijourd’hui bien connue et il a été
démontré qu’un éclairage intense augmente la tétali diminue la tristesse chez certaines
populations (Einon D., 1997). Ces observationspmnisse a utiliser la lumiere intense pour
traiter certaines formes de dépression (SAD — Sedgffective 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 récemment darrétine un récepteur spécifique a la
lumiere qui active les cellules d’'un ganglion etr 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 visudls éclairage approprié peut effectivement
traiter certains désordres et I'on peut dévelopjes 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 suiffisssont de
I'ordre de 2500 lux, quantités régulierement rego@stemps clair et ensoleillé, considérées
comme sans danger pour les différentes portiom'saile

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 deda au rayonnement UV ou de phototypes
gu’on peut ainsi définir :
Tableau 1I-3 Caractéristiques des différents phototpes

Phototypg Cheveux | Carnation Ephelide§ Coup de soleil Bronzage

0 Blancs Albinos | 0 Constant++| 0

| Roux Laiteuse | +++ Constant ++ 0

[l Blonds Claire ++ Constant + Hale léger
11 Chatains | Claire + Fréquent Hale clair
\Y; Bruns Mate 0 Rare Foncé

\ Bruns Mate 0 Exceptionnel| Tres foncé
\i Noirs Noire 0 Absent noir

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

Type | : coup de soleil constant jamais suivi de pigmeotati

Type Il : coup de soleil constant parfois suivi de pigmeoitat

Type Il : coup de soleil fréequent et pigmentation constante

Type IV : absence totale de coup de soleil et pigmentabostante

Type V: sujets modérément pigmentés (méditerranéens basiatiques,

arabes)

Type VI : race noire

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

1995).
Dans les registres de cancers cutanés, on obseevelags de 90% des sujets présentant un

cancer cutané appartiennent aux sujets meélano-conmr Ces cancers sont exceptionnels
chez les sujets mélano-protégés.
Tableau II-4 : Sensibilité des différents phototyps

e Sensibilité Dose
Phototypes Caracteristiques (SED) (J3.m-=2)
I Brdle tres facilement
. i sans bronzer 251 150-350
Mélano-compromis . .. ) ;
(éphélides : toujours)
o | Brale etbronze peu | 5, 4 200-400
Mélano-compromis (éphélides : parfois)
) 1 ) Brdle gt,bronze 45+2 250-650
Mélano-compétent modérément
) vV ) Brdle rarement et bronze 6.0 2 400-800
Mélano-compétent bien
) V o Ne brile pas, bronze tres 75+25 500-1000
Mélano-protégé bien
. Vi . . | Ne brdle 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 #i-MSH) sont capables d’'une mélanogenése dont len kella termes de
génotoxicité par le rayonnement ultraviolet estatiéfgentrainant une photocarcinogenéese
importante (environ 90% des cancers cutanes).

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

Les sujets mélano-protégés (naturellement) caisetérles populations métis, asiatiques et
négroides, ne présentant qu’exceptionnellementadesers cutanés, le plus souvent sur des
zones peu pigmentées (cicatrices de brdlure d'@l nelanocytes ont disparu). Leur
photoprotection naturelle est trés élevée du faitlad localisation des mélanosomes et par
conséquent des mélanines, soit par phénomene agping » des kératinocytes (population
asiatique), soit dans la couche cornée (populatiégroide) ou ils constituent un bouclier
protecteur.

A l'appui de cette hypothése, constamment vérifiges les études épidémiologiques portant
sur les populations australiennes, américaines urapéennes, viennent les observations,
qguasi quotidiennes, de I'absence de cancers cusamdss zones vitiligineuses, sans mélanine
ni meélanocytes et la fréquence importante des rmoélas malins et des cancers
spinocellulaires chez les albinos africains ouandi Chez ces derniers, les mélanocytes sont
présents et produisent, par défaut de plusieursynege nécessaires a la synthese
d’eumélanines, un exceés de phaeomeélanines.

Comment se répartissent les phototypes chez les figais ?

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

Le phototype a été mis au point de fagcon 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 patrimoinegtigune tres diversifié, les individus ne
présentent que trés rarement I'ensemble des cesdicpées qui définit un phototype selon la
classification de Césarini. En pratique, la déecisie I'expert d’attribuer un sujet particulier a
un type repose sur une part de subjectivité.

Une étude spécifigue a été menée en 1998, nichée ldacohorte SU.VI.MAX (I'étude
SU.VILMAX « 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 m@terminer le phototype selon la
classification proposée par Césarini sur un largeastillon d’adultes frangais 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). Cetgtsherche sur le phototype a été conduite a
partir de données recueillies auprés de 4 912 tailes : 2 868 femmes et 2 044 hommes.
Cette cohorte ne peut cependant étre considérémeastatistiguement représentative de la
population francaise.

Des liens significatifs ont été mis en évidencereermhaque caractéristique permettant la
détermination du phototype selon la classificaporposée par Césarini et le genre.
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Vingt-trois pour cent des femmes ont déclaré piesen 20 ans des cheveux bruns ou noirs
(versus 32% chez les hommes), 38% une peau ma% ez les hommes), 12% des
femmes ont rapporté qu’elles prennent systématignémn coup de soleil apres exposition
(9% des hommes), et 35% ont déclaré obtenir unzga foncé voire tres 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 Illb versus 45% des
hommes, et 37% un phototypdV versus 47% des hommes.

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

Phototype | 0,3%
Phototype Il | 13%
Phototype 11l | 46,4%
Phototype IV | 34,2%
Phototype V | 6,1%

Par ailleurs, pour étudier un éventuel effet géolgiGue, les régions francaises ont été
arbitrairement groupées selon deux découpages d Memsus Sud de la France, et Ouest
versus Est de la France. Des liens significatif¢ 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 (358b)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%) compareé a I'Est (17%aueNord (30%) comparé au Sud (21%) ;
un bronzage foncé, voire trés fonce, a été rappmuie fréquent a I'Ouest (47%) comparé a
'Est (37%), et aucun bronzage ou un trés légeniage plus fréquent au Nord (31%)
comparé au Sud (26%) ; la fréquence des phototypait similaire a I'Ouest (7%) et a I'Est
(6%), et moins fréquent au Nord (5%) comparé au(S¥g.

Dans une étude cas-témoins récente (Bataille dt 205 sous presse), la distribution des
phototypes dans plusieurs pays de I'Union Européeshla suivante (Tableau II-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 55 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 I 7 13,4
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 I 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 62,1
N vert 23 24,7 brun clair 23 24,4 Il 25 26,5
Suéde .
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 [ 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 [ 60 37,4
Royaume - | vert 41 25,4 brun clair 46 28,5 1l 64 39,7
Uni noisette 12 7,4 auburn 34 21,1 I 24 14,9
bleu 68 42,2 blond 22 13,6
roux 10 6,2

2 |l faut noter que dans cette étude, cette variétale déclarée par les sujets, contrairement ariables couleur
des yeux ou des cheveux qui était enregistrée 'pagquéteur. 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).

Afsse, InVS, Afssaps — Ultraviolets - Etat des @sgances sur I'exposition et les risques sangtaifglai 2005- 50 -



Tableau 11-6 : Données disponibles dans la littéraire concernant le phototype des francais

francais

Caractéris- Effectifs Lieux Résultats
“9993 i ,(A':ategom_e,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 chatains, 40% noisettes ou verts, 34% |
I'exposition 573 enfants Montp | Vernes et | 15% étaient de étaient blonds, 1% étaient yeux marrons ou noirs et
solaire de 3a 15 ans |el-lier |coll, 1999 |carnation dite roux, 10% avaient des % les yeux bleus ou gris
d’enfants intermédiaire cheveux bruns ou noirs.
Campaane Marsell Selon la classification de Fitzpatrick, 41,4%
dé dlfcaq[ion 228 enfants le, S Bastuiji et des enfants étaient de phototype | ou Il, 35%
solaire agés de 9 ans | Tours, | coll, 1999 de phototype lll, 23,6% de phototype 1V-VI
Paris
25 % (e) a 28 % (a) étaient résistants au saleil
Exposition et (22)0 didfé?ize;r: Marseill 33 Grob et 10 % (e) a 11% (a) étaient modérément
habitudes résistants au soleil ; 36 % (e) a 42 % (a) étaient
: et 150 enfants | le coll, 1993 - . . 1
solaires (e) de 3 ans modérément sensibles au soleil ; 27 % (e) & 18
% (a) étaient trés sensibles au soleil
Evaluation de . 22% des adolescents 11 % se déclaraient blonds
5 . JL Michel . ; :
la compré- 241 adolescent| Saint déclaraient avoir la | roux
. R : et coll, :
hension du 13a 15 ans Etienne 2000 peu claire
risque solaire
45% des sujets 30 % avaient les cheveux | 38% des sujets avaient des caractéristiques
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 Sud S Buscaylet 53% des sujets cheveux bruns mate et cheveux bruns)
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 équivalente a
sujet jeune 2 % avaient une peadl un phototype | ou Il (peau claire et cheveu
dite de « couleur », blonds ou roux)
jaune ou noire
Evaluation de 38% des femmes on23 % des femmes ont déclai@®3% de phototype I, 2,2% de phototype I, | 35% des femmes ont dé
< 2868 femme . < X 1 N ;
la  fréquence déclaré avoir une peaprésenter a 20 ans dek),8% pour le phototype llla, 46,4% pour| tibtenir un bronzage fc
(35-60 ans) € . ) . .
des phototype Etude . mate, versus 49%cheveux bruns ou noirsphototype lllb, 34,2% pour le phototype IV, | voire trés foncé, versus
2044 hommey . C Guinot et o o o
sur un large (45-60 ans nationa coll chez les hommes versus 32% chez les hommest 6,1% pour le phototype V des hommes, et 37%
échantillon s . ile ' femmes présentaient
, l'inclusion dans |
d’'adultes phototype> IV versus 4
la cohorte

des hommes.




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

11.4.2 Etudes épidémiologiques — UV naturels

Exposition aux rayonnements UV solaires (VVoir aussihapitre 1)

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

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

existe un facteur 3 entre les rayonnements UV radarss les départements du Nord et les
rayonnements UV recus dans les zones les plus imdalds (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&m@g)

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

Mélanines et photocarcinogenése

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

Dés 1988 (Césarini JP, 1988), il avait été propmse les phaeomélanines, sous irradiation UV
agissent comme un agent cancérogéne. 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 eumeékmnt débouché sur des résultats de méme
type, montrant sans ambiguité la production detéssen 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 gles phaeomélanines et les précurseurs des
eumélanines sont, a la différence des polymeresékuimues, solubles, et donc capables de
diffuser a tous les niveaux intracellulaires y commucléaires, de méme que dans les tissus sous-
jacents (collagéne, tissu élastique, cellules geahas, pilaires, etc). Phaeomélanines et précugseur
des eumélanines sont identifiables dans les urites quantité augmente apres irradiation UV
cutanée corps complet et pendant la grossessededle-MSH). On peut conclure que seul le
polymére eumélanique est photoprotecteur alorssggeprécurseurs sont photosensibilisants. Les
érythémes actiniques, a répétition ou isolés vislersont mutagénes et potentiellement
canceérigenes.
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La photoprotection réelle apportée par les mélanohgit étre évaluée non seulement en termes
gualitatif mais également en fonction de la cingigle la néomélanogenése. Ceci rend bien compte
de I'inégalité des épidermes devant I'agressiontelé qu’on peut la schématiser sur le tableau.

Tableau 1I-7 : Phototypes cutanés définis par quesinnaire sur la capacité a acquérir un bronzage etlsurvenue
de taches de rousseur dans I'enfance.

Pas de bronzage Taches de rousseur +++  Phototyp&Elano-compromis
Bronzage léger Taches de rousseur + Phototype Il larMécompromis
Bronzage moyen Pas de taches de rousseur Photbtypdélano-compétent
Bronzage sombre Pas de taches de rousseur Phobdtypdélano-compétent
Peau naturellement sombidon Phototype V | Mélano-protégé
Peau naturellement noirel  Non Phototype VI Mélprmiégé

Classification par consensus : Fitzpatrick T.B.,&és$ J.P., Young A., Kollias N., Pathak M.A.
Dans ce travail récent (Fitzpatrick TB, Bolognia, 11995 réunissant les différents concepts de
phototypes et de mélanogénotypes, on peut propases, classification simple, reflétant
parfaitement les relations ambigués entre UV eanaiytes.

Cancers cutanés

Les cancers cutanés, mélanomes et non-mélanosytéd@ncers basocellulaires et cancers
spinocellulaires — ou carcinomes épidermoides desues francais) sont maintenant les cancers les
plus fréquents, et leur fréquence est en augmentalans 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 mél@s de plus de 50 pour 100.000 (Diepgen et
Mabhler, 2002). En Europe, on estime que bien qumjaulation de I'Union Européenne (25 Etats
membres) restera constante entre 2000 et 2015ewangttendre une augmentation de 22 % des
cancers cutanés non-mélanocytaires chez les sigjéssde 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 dépelmgnt de ces cancers, et nhotamment les
caractéristiques de pigmentation (couleur des yetuxles cheveux, couleur de la peau) et de
sensibilité au soleil (phototype de Fitzpatriskicto sensp mais I'exposition solaire en est un
facteur important. Toutefois, il existe de nombezudifférences entre les divers types de cancers
cutaneés.

Alors que les cancers cutanés non-mélanocytaines@os fréquents chez ’'homme que chez la
femme, les mélanomes sont aussi fréquents dargelessexes (avec parfois un Iéger exces chez
les femmes). Alors qu’une proportion importante dedanomes survient chez des malades jeunes,
I'incidence des cancers cutanés non-mélanocytarggnente avec I'age et ces cancers sont
clairement une maladie des populations vieillissanEnfin, si I'exposition solaire chronique est
clairement un facteur de risque de cancer cutanéwéanocytaire (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 patrticulier, il n’existe que deudonnées collectées de fagcon systématiques
dans les populations. Peu de registres en Europtaret le monde collectent en routine les
notifications de cancers cutanés basocellulaite&mregistrement des cancers spinocellulaires est
souvent incomplet, ces lésions nécessitant rareroantraitement hospitalier et une grande
proportion étant traitée sans confirmation histmag.

Les cancers cutanés basocellulaires et spinodedisilésouvent désignés collectivement comme les
cancers cutanés non-mélanocytaires) sont les arleer plus fréquents (Tableau 1I-8). lIs
représentent plus du tiers de I'ensemble des carmex Etats-Unis (soit environ 600 000 cas
annuels), les cancers basocellulaires sont env#oriois plus fréquents que les cancers
spinocellulaires, et 'ensemble de ces cancerd&st 20 fois plus fréquent que les mélanomes. Il
faut cependant noter que l'incidence estimée pardguétes sur une population est nettement plus
élevée que celle enregistrée par les registres

Tableau II-8 : Incidence pour 100000, standardisésur I'dge, de cancers cutanés non-mélanocytaires e les
blancs, en Australie, aux Etats-Unis et en Europeéfudes postérieures & 1990), d’aprés Diepgen et Mah 2002.

Cancers basocellulaires Cancers spinocellulaires

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

Les études épidémiologiques (études descriptiveguédes 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 RecherchdéesGancer (CIRC, 1992). Cette analyse est

résumee ci-dessous.

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

cancer cutané a l'exposition solaire: facteursodt€h 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 pigmexntésais dans ces populations, une fréquence
elevée de cancers cutanés spinocellulaires ese rahtéz les albinos. Les cancers cutanés non
mélanomes siégent essentiellement sur des pamiesops chroniguement 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 deaiila eh sa rareté sur I'avant bras; ce cancer
survient également sur des parties du visage qaivent relativement peu de lumiére.

Depuis la fin des années 1930, l'incidence et latafite des cancers cutanés non-meélanocytaires
ont été mises en relation avec l'inverse de ldudé, c'est-a-dire la proximité de I'Equateur ; les
résultats de la seconde enquéte nationale suntecaux Etats Unis, en 1947-48, ont montré que
I'incidence doublait tous les 3° 48’ (environ 26% Uhiles) de latitude, du nord vers I'équateur, ce
gradient étant plus marqué pour les localisatiomst@aniques a la téte, au cou et aux membres
supérieurs, toutes localisations habituellementséps. Plusieurs études ont ensuite montré une
association avec les niveaux locaux d’irradiation &1 les études chez les migrants vers I’Australie
ont montré que la migration depuis un pays moirsoleillé est associée a une augmentation du
risque. Enfin, plusieurs études ont montré une cason entre le risque cancer cutané non-
mélanocytaire et I'exercice d’'une profession atéeeur.

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

parametres d’exposition solaire (profession, exjmsi de loisirs, coups de soleil, Iésions

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

parameétre d’exposition. Toutefois, alors gu’unatieh entre le risque de kératose actinique (une
|ésion pré-cancéreuse, précurseur de cancer cusaimocellulaire) et de cancer cutané

spinocellulaire est notée avec la dose cumuléepd&ion 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 commendédajuer 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 carmédanés baso et spinocellulaires différent dans
leur relation avec I'exposition solaire. Alors duéixiste une relation cumulative entre I'exposition
solaire et le risque de cancer spinocellulaire,ekiste pas d’'association entre la dose accumulée
d’exposition solaire et le risque de cancer basdegle. Au contraire, le risque augmente avec
I'exposition récréative au cours de I'enfance etl'ddolescence, ce risque étant d’autant plus
prononceé que les sujets sont plus sensibles aill sole

L'implication du rayonnement ultraviolet et plusrfieulierement UVB dans la genése des cancers
cutanés non-mélanocytaires est indiquée par lel@gyement tres fréquent de cancers cutanés chez
des malades atteints d’'une maladie rare, le Xemaguigmentosum, associée a un déficit de
réparation des Iésions de I'’ADN induites par les (Pétlow et coll., 1969), et caractérisée par une
sensibilité extréme au soleil (Kraemer et coll 340

Enfin, dans une grande majorité des cancers cutapié®cellulaires, il existe une mutation

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

Le risque individuel de mélanome est influencéqes facteurs d’héte (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.93,9Armstrong, 2004, Doré et Boniol, 2004).
Les études conduites au cours des années 198@mnispd’établir une relation entre I'exposition
solaire et le risque de mélanome, et I'expositidliaise est maintenant considérée comme une cause
majeure de mélanome (CIRC, 1992). Mais la relagiaine I'exposition solaire et le mélanome n’est
pas une relation simple. La dose totale accumulémdlation solaire n’est pas seule en jeu, et le
type d’exposition solaire en fonction de I'age jaueréle important. De plus, alors qu’il apparait
gue c’est la composante ultraviolette du specti@rsoqui contribue a I'induction du mélanome, la
ou les longueur(s) d’onde de l'ultraviolet qui adimie(nt) au développement du mélanome n’est
(ne sont) actuellement pas clairement connue(s).

Situation épidémiologigue du mélanome cutané endera

Le bulletin épidémiologiqgue hebdomadaire de I'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 nuaa cutané est fondée sur les données de
mortalité ainsi que sur les données d’incidencaitdfois, 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 éitloanstatistiquement représentatif de I'ensemble
du pays. Il est donc nécessaire d’avoir recoumssanithodes d’estimation a partir de ces données.

En 2000, environ 7231 nouveaux cas de mélanome&sisont apparus en France, dont 42 % chez
I'hnomme 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 dedé®@$ dont 704 chez I'homme (soit 52 %), 47
% de ces déces survenant avant 'age de 65 ans.

La répartition géographique des données de meértphir mélanome en 1993-1997 montre une
prédominance nette des décés en Bretagne, darBajesde-Loire, En Basse-Normandie et en
Alsace. Les taux les plus faibles sont observéSage.

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

femme, 'augmentation de l'incidence sur cette gagiest de 4,3 % par an et la mortalité de 2,2 %
par an. Un homme né en 1953 a dix fois plus deseistjétre 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 pareBfre ces deux cohortes, alors que le risque
pour la femme est multiplié par 2,1.

Sur le plan international, la France précente dex intermédiaires d’'incidence du mélanome
cutané, des taux élevés étant rencontrés dansayssdEurope du Nord (en Norvege 1993-1997 :
hommes 14,3/100 000 et femmes 16,1/100 000) ettaies faibles en Europe du Sud (Italie,
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 nuoéten
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L'exposition au soleil est un facteur de risquerddanome

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

La conclusion que les radiations solaires causemdlanome 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 beikn 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 radlarest relié a la résidence dans des climats
ensoleillés, est corrélé aux lésions solaires é@#snet est positivement associé a I'exposition
intermittente au soleil et aux antécédents de cdapleil (CIRC, 1992).

L’incidence du mélanome chez les blancs est inneesé reliée a la latitude de résidence (Boyle et
coll., 1995). Cette incidence est la plus élevéasddes pays comme [|'Australie, un pays sub-
tropical dont la population est largement d’origo®dtique (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 populationsties vivant prés de I'Equateur ayant un risque
plus élevé que celles vivant pres des poles (&lfll.,, 1994). La situation est moins claire en
Europe ou les taux d’incidence en Scandinavie éugsse sont plus élevés que ceux en France ou
en Italie (Parkin et coll.,, 2002), ce qui reflet®ipablement différentes pigmentations cutanées et
I'importance de I'exposition solaire intermittentécreative. A l'inverse, le mélanome est rare chez
les sujets a peau sombre ; aux Etats-Unis, chemies I'incidence n’est que le 1/ de celle des
blancs (Parlin et coll., 2002). De plus, alors tueidence augmente chaque année chez les blancs
en Europe, aux Etat-Unis, au Canada et en Austiadite 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 Européeiomi migrant en Australie et en Israél.
Dans ces deux pays, 'augmentation d’incidencerelgte a la durée de résidence (Holman et
Armstrong, 1984, Steinitz et coll., 1989), mais pdei mélanome a extension superficielle, la
migration en Australie aprés I'age de 20 ans mast accompagnée d’une augmentation du risque,
le risque le plus élevé étant associé a la migraimant 'age de 10 ans. En Israél, il a été suggér
gue, outre la possibilité d’exposition solaire ligela résidence en lIsraél, il puisse exister une
augmentation de I'exposition réelle, probablemérd B une augmentation des activités de loisirs
(Steinitz et coll., 1999).

Plusieurs études cas-témoins ont rapporté quaujess gjui ont connu de bréves périodes de fortes
expositions solaires, comme la résidence ou lairaans des régions tropicales ou sub-tropicales,
ont un risque accru de mélanome (Tableau 1I-9).eRample, les hommes qui ont servi dans les
forces américaines engagées dans le Pacifique pelad&econde Guerre Mondiale présentent un
exces significatif de mélanome par rapport a ceuxomt servi aux Etats -Unis ou en Europe
(risque relatif = 7,7, IC 95% : 2,8 — 21,3). Deqlles tumeurs chez les hommes qui avaient servi
dans le Pacifique étaient plus fréquemment ass®@éan naevus pré-existant (Brown et coll.,
1984). Plus récemment, il a été montré dans ungeétas-témoins en Europe que le risque de
mélanome est augmenté par la résidence dans urepagkeillé (OR ajusté = 2,7, IC 95%: 1,4-

Afsse, InVS, Afssaps — Evaluation des risquesdiBsxposition aux ultraviolets — Mai 2005 -57



5,2), ce risque étant encore augmenté si les sajetent profité de ce séjour pour chercher a
bronzer (OR = 4,7, IC 95% :1,4 — 13,5), et si l@gts étaient arrivés avant I'adge de 10 ans dans le
pays ensoleillé (OR =4,3, IC 95% : 1,7 — 11,1)t{@&wuet coll., 1997).

De nombreuses études cas-témoins, en Australig-t@is-Unis, au Canada et en Europe ont étudié
I'association entre l'incidence des mélanomes,pesition solaire intermittente, professionnelle et
totale, et les antécédents de coups de soleilféretits ages (Elwood et Gallagher, 1994). Ces
études ont été analysées en détail dans une m@migidu Centre International de Recherches sur
le Cancer (CIRC, 1992). Plus récemment, Elwood agisdn (1997) ont conduit une revue
systématique de 29 études cas-témoins qui ont sndliycidence du mélanome, I'exposition
solaire et les coups de soleil (Tableau 1I-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 salwus ages (OR = 1,91), dans I'adolescence (OR
= 1,73) ou I'enfance (OR = 1,95). Ces résultats tneor bien la spécificité de I'association entre le
risque de mélanome et I'exposition solaire inteienite (reflétée par les coups de soleil), en
contraste avec une réduction du risque associé &oue exposition professionnelle.

Les antécédents de coups de soleil indiquent upes#ion solaire inhabituelle et intense, et une
sensibilité cutanée. Trois grandes études au Cajidaod et coll., 1985), en Australie (Holman
et coll., 1985) et en Europe (Autier et coll., 1984t pu démontrer que le risque de mélanome est
en fait associé a la tendance a développer des amipoleil plutét qu’aux antécédents de coups de
soleil eux-mémes.

En plus du type d’exposition, I'dge d’expositiort @s facteur de risque de mélanome important.
Les études chez les migrants et les études casAgmot mis en évidence le réle de I'exposition
solaire dans I'enfance ou I'adolescence. L'anatysee étude cas-témoins en Europe a montré que
le risque de mélanome associé a un niveau donw@abiion solaire a I'age adulte augmente avec
une plus forte exposition dans I'enfance, mais Kuggmentation du risque est plus forte que la
simple addition des risques associés a I'expositimms I'enfance et a I'exposition a I'age adulte.
Une forte exposition solaire a I'age adulte ne tiames 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 I'exposition solaire intermiteera un plus grand potentiel pour induire des
mélanomes chez des sujets de moins de 50 ansgalershez des sujets plus agés, les mélanomes
sont plus fréquemment rencontrés sur des endraitsodbs exposés au soleil de facon continue
(Elwood et Gallagher, 1998).

Le risque de mélanome est associé a un facteurommémental : I'exposition au soleil. Mais, bien
gu’il montre une distribution géographique et etjug similaire, le mélanome différe profondément
des cancers spinocellulaires en termes de grastent-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'legpotile I'exposition intermittente, par
opposition a I'exposition cumulative (Holman etlcdl 983).

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

et le risque de mélanome. Et cette relation pepaigitre différente selon le pays ou I'étude a été
réalisée, une région de forte irradiation solaweua climat plus tempéré. Ainsi, au Queensland le
risque augmente avec la dose totale, alors queld@umsst de I'Australie ou du Canada, le risque
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augmente puis diminue avec I'augmentation de I'skmm solaire, pour finir par augmenter de

nouveau pour les expositions totales les plus$diEbvood et Gallagher, 1994). La relation entre le
risque de mélanome et la dose d’'irradiation soleggeie est complexe et varie vraisemblablement
avec l'intermittence de la dose, avec I'age auauliel est recue, et avec les caracteres de I'hote.
L’exposition intermittente et I'exposition constanpeuvent étre intrinsequement différentes, avec
des effets contradictoires, de telle sorte queidque pour un individu donné dépend de la

contribution relative des expositions solaires augi¢es et aigués.

Tableau 11-9 Risque de mélanome associé a de cowstpériodes de forte exposition solaire

. : . Risque
Auteur Année Lieu Exposition IC 95% P
(RR ou OR)

Paffenbarger t 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 forceg
US dans le Pacifique,
contreles USA ou I i 28-213 0,0002
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 R,es_|dence: .5 ans en Hommes 2.6 13-54
région tropicale ou subr Femmes 1.8 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 avant I’é e de 1d 1,4-572
tropicale ou sub- anS'g4 3 1,7-111

tropicale

Tableau I1-10 : Risque de mélanome et exposition ksire. Résultats de 29 études cas-témoins (ElwootJ®pson,

1997).

Exposition solaire c’;l’g?l]lcoi;?s X doemcl;r;:- 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 3 540 1,18 1,02 -1,38
Coups de soleil (tous ages) 19 4771 1,91 1,69¢ 2,

adolescence 7 1 826 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'associafiositive avec I'exposition intermittente
(reflétée par les coups de soleil), et la rédudtiomisque associée a I'exposition professionnelle.

L'exposition au rayonnement ultraviolet solaire wstfacteur de risque de mélanome

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

Les malades atteints de Xeroderma pigmentosum, nugladie rare (environ 800 cas dans le
monde) associée a un déficit de réparation deophmduits de ’ADN induits par les UV (Setlow

et coll., 1969), souffrent d’une sensibilité exteeaux ultraviolets, et ont un risque tres fortement
augmenté de développer des cancers cutanés: mmanaancers baso et spinocellulaires
(Kraemer et coll., 1984). 70 % des malades développles tumeurs a un age médian de 8 ans (57
% cancers cutanés non-mélanocytaires, 22% meélanpsoésdonc a un age de 50 ans plus précoce
gue la population générale. Ces résultats montiemtortance des mécanismes de réparation de
I’ADN dans I'étiologie du mélanome.

Il a été montré que la capacité de réparation égsris de ’ADN induites par les UV est réduite
chez les malades atteints de cancer basocellulaire, maladie qui confere un risque élevé de
mélanome (Wei et coll., 1995), et que les maladisnégs de mélanome montrent une sensibilité
accrue a l'induction de cassures de chromatidesupamutagéne UV-mimétique (Wu et coll.,
1996). Plus récemment, il a été montré que certamades atteints de mélanomes présentent un
déficit de réparation des lésions de ’ADN induiges les UV (Landi et coll. 2002, Pedeux et coll.,
2002).

Expérimentalement, des mélanomes peuvent étretinghar irradiation UV chez des animaux
comme I'opossumMonodelphis domestigaet chez des poissons d’eau douce (Ley et d&B9,
Setlow et coll., 1989). Plus récemment, des mélasoomt pu étre induits par irradiation UVB de
peau humaine greffée chez des souris immunologigoenolérantes (Attilasoy et coll., 1998,
Berking et coll., 2001)).

Ainsi, on considéere que dans le spectre d’irragliasiolaire, c’est la composante ultraviolette i e
impliqguée dans l'induction du mélanome (CIRC, 198) réalité, il existe un gradient de radiation
ultraviolette dans le rayonnement solaire, augnmérdapuis les péles jusqu’a '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 'heueeaximum étant observé au solstice d’été, vers le
milieu de la journée, lorsque le soleil est a soimtple plus haut (zénith). Il y a une différence d
presque trois fois dans lintensité érythémalenggalement UVB) dans la période d’'une heure
autour de midi solaire entre la latitude 60°N &gliateur, 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 'UVA (315-400 nm), la variation avec la latie est plus faible, la raison en étant que la
couche d’ozone stratosphérique absorbe une patigatliations UV et affecte plus la radiation
érythémale que I'UVA. En fait, la couche d’ozonesattbe la totalité de 'UVC (100-280 nm) et une
partie de 'UVB (280-315 nm), de sorte que le spectes radiations UV atteignant la surface
terrestre est limité & 290-400 nm (Diffey et Elwp&894). L’intensité du rayonnement ultraviolet
solaire augmente aussi avec l'altitude, et a cdesia 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 radiatiovssolaires en un lieu donné est influencée par la
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réflexion et la diffraction (albedo) par la neidieau et la sable. Ainsi, un jour d’été ensoleglér

une plage de sable, sous un parasol, alors que$pbprotégé des radiations directes, on peut étre
expose a 80 % des radiations UV incidentes. De, lusdiation UV terrestre est influencée par
les nuages. Bien que l'influence des nuages surati#ations UV soit extrémement complexe, il est
possible d’exprimer leur effet sur les niveaux ttawiolet en utilisant un facteur de nébulosité 1-
0,5C ou C représente la fraction du ciel couvertlpa nuages (Diffey et Elwood, 1994). La taille
des gouttelettes d’eau constituant les nuage$H@®j+m) étant considérablement plus grande que les
longueurs d'onde des UV, la transmission du rayorerd UV a travers les nuages est
indépendante des longueurs d’'onde, et il est pesddsubir 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'étasd
I’'hémisphére Nord, et & cause des variations qmisseur de la couche d’ozone, les niveaux les
plus élevés d’irradiation érythémale ambiante &\WA 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 I'hémisphere Sud,ecteguétudes épidémiologiques conduites dans
des zones de forte irradiation ultraviolette commeQueensland tendent a indiquer un effet de
I'exposition solaire totale accumulée sur le risglee mélanome, reflétant ainsi le haut niveau
d’exposition a l'ultraviolet tout au long de I'arméPar contre, dans les études conduites dans des
climats tempérés comme le Canada ou I'Europe, anee firradiation ultraviolette intervient
pendant les vacances et est reflétés par I'expaosititermittente des personnes qui recherchent le
soleil.

Il existe actuellement un assez large consensus g@ifiumer que le mélanome est causé par
I'exposition au rayonnement ultraviolet solairenstrong 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 erogeyrindiquent que le développement des
naevus (une lésion indicatrice du risque de méla)arhez les enfants et le développement des
mélanomes sont influencés par de bréves périodeese exposition UVB (Autier et coll., 2003,
Fears et coll. 2003). Cependant, il n’est pas imsipbs que I'exposition a 'UVA puisse jouer un
role dans le développement du mélanome (Armstra004).

Figure 1I-1 : Radiations ambiantes éryhtémale et UVA(du lever du soleil a 18:30 pour ciels clairs auotirs du
mois d'insolation maximum (données de Diffey et Eleod, 1994)
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Bien qu’il existe des interactions complexes aves facteurs de sensibilité de I'h6te et le
comportement (exposition intermittentes exposition continue), il est vraisemblable que le
mélanome est essentiellement causé par une fopesiéon aux ultraviolets et Gilchrest et coll.
(1999) ont proposé un meécanisme pour expliqueifiérence dans l'induction du mélanome et du
cancer spinocellulaire par le rayonnement ultr@tioSelon cette hypothese, aprés irradiation
ultraviolette, les kératinocytes les plus endomraaggtrent 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'accumulaties thutations et donne naissance a des kératoses
actinigues et a des cancers. Par contre, dansdesaotytes, une forte dose initiale d’ultraviolet
cause des lésions substantielles mais pas d’amypezssmeélanocytes mutés survivent et se divisent
(éphélides et naevus sont des clones de mélanoeyitss), et I'exposition intermittente a forte
dose donne naissance au mélanome.

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

L’exposition au rayonnement ultraviolet peut aysser un réle dans la croissance et la progression
tumorale du mélanome. L’exposition au rayonnemditaviolet cause une imunosuppression
locale et systémique qui peut intervenir dans tarmtion de la croissance du mélanome (voir pour
revue Kripke, 1994). Expérimentalement, I'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., 199%plf et coll., 1994). En outre, l'irradiation
UVB de lignées de mélanome humain augmente leuorigénicité et leur capacité de métastase
chez la souris nude (Singh et coll., 1995) Des denmrrécentes suggérent également que 'UVA
peut jouer un réle dans I'immunosuppression (Nghétmoll., 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 leskgnispheres, 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 ou des campagnes actives de dfgpstat conduites dans certains pays, mais ce
pic d’'incidence a été observé dans des famillescue élevé de mélanome suivies prospectivement
et a Hawai ou le climat et le vétement ne variexst gignificativement au cours de I'année. Une
autre explication pourrait résider en un effet dantion des derniéres étapes de la transformation
maligne par une augmentation de lintensité du magonent ultraviolet ambiant. Plusieurs
arguments militent en faveur de cette hypothésergDet Boniol, 2004). En premier lieu,
I'amplitude de la variation saisonniére d’'inciderttemélanome varie inversement avec la latitude,
et donc avec une plus grande exposition UV ambidirtesecond lieu, il n’existe pas de variation
saisonniére dans lincidence des mélanoniessitu (préinvasifs). Enfin, les mélanomes
diagnostiqués en été présentent tous les staddévedoppement et non pas les seuls mélanomes
minces (ce qui correspondrait & une augmentatia di@gnostics précoces), et l'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 ; nrm&da7), (Boniol et Doré, 2004). Pour linstant,
aucune étude publiée n'a encore analysé I'évolutibmque 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 kumortalité due au mélanome

L’exposition, et plus particulierement I'expositioécréative, intermittente, au soleil est le pipati
facteur de risque connu de mélanome. Mais, demesvingtaine d’anneées, il apparait aussi que
I'exposition au soleil peut influencer la surviesdealades atteints de mélanome. Une des premieres
observations fut celle de Lemish et coll. (1983)e enontrait que la survie augmentait avec
I'incidence dans plusieurs populations et suggémite 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 mélae sont positivement associées dans le temps et
géographiqguement (Armstrong, 2004). Deux étudesnmmitré une association possible entre la
survie des mélanomes et I'élastose solaire, urgoriécutanée indicatrice de dommages solaires
(Heenan et coll., 1991, Barnhill et coll., 1996)esCobservations suggérent la possibilité que
I'exposition solaire augmente la survie des mélaemnmais pourraient aussi étre expliquées par
une association entre l'incidence et la détectickcgce 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 dépistadastose solaire et le risque de déces. Une
analyse multivariée prenant en compte les varsabidividuelles, démographiques, exposition
solaire, dépistage, et les variables cliniguesaléuimeur, a montré que I'exposition solaire est
associée a une augmentation de la survie (Berwickle, 2005). Le mécanisme de cet effet n'est
pas connu, mais il illustre la possibilité de I&gnce de plusieurs voies dans la transformation
maligne des mélanocytes (Whiteman et coll., 2008eR, 2004). Il a été proposé que cet effet
puisse étre médié par la vitamine D, les effetgpeoiifératifs et proapoptotiques de la 1,25(GDbY
ayant été montrés dans d’autres modeéles cellujaimas ceci reste pour I'instant une spéculation
plausible. Une autre explication pourrait étre tieoeposition 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 kitiquo au soleil est susceptible d’interférer avec
I'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-témpmsant 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 laatitér par cancer du sein, de I'ovaire, du colon et
de la prostate, les cancers du sein et du colam éta outre aussi associés négativement a une
exposition solaire professionnelle (Freedman dt,&@002).

Une association positive entre la latitude de esie et la mortalité par cancer de la prostaté a ét
interprétée comme indiquant que l'ultraviolet paitrmprotéger contre le développement de ce
cancer (Hanchette et Schwartz, 1992). Une étuddéoasins a fourni des résultats compatibles

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

vacances réguliéres 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 cateck prostate, alors qu’une faible exposition UV

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

UV est la plus faible développent le cancer a wrs peune age (médiane 67,7 ans, Q1-Q3 61,5-
74,6) que les cas dont I'exposition UV est la dioide (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-hodghkin(LNH), les données sont contradictoires
(voir Hughes et coll., 2004 pour revue). D’'une pafes études écologiqgues ont montré une
distribution géographique et des tendances teniperglaralléles entre les LNH et les cancers
cutanés, une corrélation négative de I'incidenceldé¢H avec la latitude en Europe, une corrélation
positive de I'incidence des LNH avec les niveauyigdaux 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 ddsH augmente avec la latitude et diminue avec
'augmentation de lirradiance UV ambiante aux Etdhis. 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-témédentes en Australie (Hughes et coll., 2004) et
en Scandinavie (Ekstrom Smedby et coll., 2005) owntré une association inverse entre
I'exposition solaire et le risque de lymphome. D& deux études, la réduction de risque est de
I'ordre de 30 % ; toutefois, dans I'étude scand@diassociation avec les antécédents personnels
de cancer cutané persiste.

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

Le rayonnement ultraviolet solaire est un cancé@egprouvé pour I'homme. C’est la principale
cause environnementale de cancer cutané et de on@&arune tumeur qui contribue de fagon
disproportionnée aux taux de mortalité chez lesgewadultes.

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

Cataracte

La cataracte est le principal dommage oculaire s I'exposition a 'UV-B. Une association
entre I'exposition au soleil et en particulier @yonnement UV-B solaire et une augmentation du
risque de cataracte sénile a été suggérée demgieitops. Mais les études initiales manquaient de
précision dans I'évaluation de la cataracte etisénguaient pas les différents types de catardcte.
guelques exceptions pres, la plupart des étuded pas évalué I'exposition individuelle de I'ceil a
I'UV-B, mais ont utilisé des niveaux ambiants o demportements 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 cestecation 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 étudespldations (marins du Maryland, Beaver Dam
Eye Study) et sur I'analyse des données de cheutgila cataracte du programme Medicare (qui
constitue la couverture sociale de presque tou80esiillions 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 l'age, le sexe ecky, le revenu, mais aussi sur I'acces 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 persdmmne.
latitude est en corrélation directe avec la praport’UV-B dans le rayonnement solaire, parce que
I'angle d’incidence du soleil détermine la pénétratdu rayonnement UV dans I'atmosphére. La
probabilité d’'une chirurgie de la cataracte aux Uggmente de 3% pour chaque diminution de 1
degré (vers le Sud) de la latitude (Javitt et Tayl894).

Une étude de 838 marins (dge moyen, 53 ans) ti@viadans la Baie de Chesapeake (Maryland) a
évalué I'exposition oculaire individuelle & 'UV-8& a montré une relation solide entre I'exposition
UV-B et le risque de cataracte corticale et soysuhkaire postérieure (Taylor et coll.,, 1988).
L’exposition oculaire annuelle a été calculée pobaque 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 gradiéé par un examen ophtalmologique. Un
certain degré de cataracte corticale a été trobeg ¢11 marins (13%), et de cataracte nucléaire
chez 229 marins (27%). Une régression logistiguenantré que de hauts niveaux cumulés
d’exposition UV-B augmente significativement leque de cataracte corticale (coefficient de
régression, 0,70 ). Le doublement de I'expositiomulée augmente le risque de cataracte corticale
d’'un facteur 1,6 (intervalle de confiance 95%, 1802,64). Les marins dont I'exposition annuelle
moyenne se situe dans le quartile supérieur présentn risque augmenté de maniere 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 significatiesnplus élevée de 21 % . Aucune association
n'a été trouvée entre la cataracte nucléaire gpdisition 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 (Craikkf et coll., 1992). Les relations entre
I'exposition au soleil et & 'UV solaire et la padgnce des opacités du cristallin ont été étudiées
chez les habitants de Beaver Dam, Wisconsin. Lesopees &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 méelieleur exposition a la lumiére. Les résultas d
cette étude, ajustés sur les autres facteurs glgerismontrent 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 aineléu les opacités sous-capsulaires postérieures
chez les hommes. De plus, aucune association &squmosition UV-B n'a été trouvée chez les
femmes, qui ont moins de risques d'étre exposégsUA1B. L'absence d’association chez les
femmes, le groupe le plus susceptible de souffopatité corticale suggére que d’autres facteurs
peuvent étre importants dans la pathogenése degéspdu cristallin.

En conclusion, il existe des preuves expérimentaldfisantes que I'exposition a des sources
artificielles d’'UV-B puisse causer une opacité wale chez les animaux de laboratoire. Il y a des
preuves limitées que I'exposition aux UV-B solaicasise une opacité corticale chez 'Homme. De
méme, il y a des preuves limitées que I'expositux UV-B solaires cause la cataracte sous-
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capsulaire postérieure chez 'Homme. Les donné&egologiques suggerent que la cataracte
nucléaire n’est pas associée a I'exposition UV-Rise (Dolin, 1994).

11.4.3 Etudes épidémiologiques — UV artificiels

Expositions aux solariums

Une séance de bronzage UV correspond a une exposid 2 SED au minimum. En fait, une
séance correspond a environ une DEM, soit pouhégqgtype Il = 3 SED, phototype Ill =5 SED,
phototype IV = 7 SED.

Compte tenu de lincidence nationale des cancet@nés en fonction de la latitude, on peut se
livrer & une évaluation de I'augmentation du risgeecancers cutanés en fonction du nombre de
séances annuelles d’UV artificiels pour bronzagedant 10 ans, entre 20 et 30 ans.

On applique la relation :

Risque = (dose rayonnement UV annuellBYagef
ou:
o = constante numérique

B = facteur d’amplification biologique

Ce calcul a été établi par le NRPB, fondé surrgiix de Fears TR et coll, 1977, Slaper H & Van
der Leun JC, 1987 et Diffey BL, 1987. Pour détatl$ableaux, 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 nomtséathees 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 ragoment UV artificiel des solariums ne
présentait pas de danger majeur, notamment pareeplusieurs études épidémiologiques ne
parvenaient pas a montrer I'existence d'un risgm@ortant. Cependant, en 2002, une étude
américaine a montré que le risque de développeanoer cutané spinocellulaire était multiplié par
2,5, et celui de développer un cancer cutané blslace par 1,5 chez les utilisateurs de bronzage
artificiel (Karagas et coll., 2002). Plus récemmante étude de cohorte chez 106 379 femmes
norvégiennes et suédoises suivies pendant 8 amen&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., 3003

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

bronzage et cancers cutanés ont analysé la re@tEnle 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 moéte. On pouvait donc suspecter que
I'exposition aux appareils de bronzage puisse agissi un facteur de risque, a cause du spectre
d’émission, et de la similitude d’'usage des cesasmls 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 effetlaelose totale recue ou un effet de la durée des
expositions, mais les limitations méthodologiquabkérentes 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 suliéats de 13 études cas-témoins de I'association
entre exposition aux lampes et /ou bancs solairesgeie de mélanome.
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Tableau 1l-11 : Relation entre utilisation d’appareils de bronzage et mélanome. Etudes cas-témoins

D

=)

11

Nt

14

Pavs % expo-
Référence annéye 'de g Cas Ine- Sl OR[ILE | O gusie Notes
o d'étude moins | chez les| (IC 95 %) | (IC 95 %)
publication ey
témoins
Holman et Australie, , 11 - Exposition globale 9 %
coll. 1986 Population| 511 511 (0.6 —1.8)
4,1 3,4 OR pour durée d'utilisation
(0,8 — 20,3) (0,6 — 20,3) Jamais vs > lan.
Swerdlow | Ecosse, . Ajusté sur naevus, couleur
et coll. 1988 Hopital 180 120 83 des 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
H26 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
Ontario F1,5 statut socioéconomique ne
Walter et ' , H14 |(0,99-21 modifie pas les résultats.
coll. Canada, Population| 583 608 F17 Effet plus important pour leg
1990 . i ;
H+F 1,6 mélanomes sur lentigo mali
(1,2-2,2) et les Iésions de la face ou
des extrémités.
1,0 15 Ajusté sur naevus, couleur
Garbe etAllemagne, . (0,7-1,5) [ (0,9 -2,4) |des cheveux, phototype et
coll. 1993 Hopital 856 705 ! différents centres de
recrutement.
Allemaane 1.0 2,1 Ajusté sur age, sexe,
. nagne, (0,7-1,3) | (0,8 —5,4) | vacances au soleil, pour 10
Autier et| Belgique et . . H14 X - .
Hopital 420| 447 heures d’exposition cumulé
coll. France, F17 " o |
1994 et expositions débutées ava
1980.

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

et exposition solaire.
Holl ot Californie, 0,9 - Etude menée en 1981-86
y USA, Population| 452 930 38 |(0,7-1,2) chez des femmes de 25-59
coll.
1995 ans.
Chen of Connecticut, H 16 1,3 1,1 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 |- 1,8 Ajusté sur naevus, type de
et coll. 2000 Population| 567 913 F 57 (1,2 —2,7) | peau et coups de soleil.
- 1,2 Ajusté sur age et sexe.
. 0,8 — 1,7) | Risque significatif chez les
Bataille et/ Angleterre, o H 16 ( . N . —
coll. 2004 Hopital 413| 416 31 jeunes a peau claire (OR =

2,7 ; (1,7 —-6,1), ajusté sur

exposition solaire)

H = hommes, F = femmes

Afsse, InVS, Afssaps — Evaluation des risquesdiBsxposition aux ultraviolets — Mai 2005

- 68



Huit études cas-témoins n’ont pas montré d’assoaiantre I'exposition aux appareils de bronzage
et le risque de mélanome. Les premieres etudete suélanome, au Canada (Gallagher et coll.,
1986 - non reprise dans le tableau), en Austréd@nian et coll., 1986), en Italie (Zanetti et coll.
1988 - non reprise dans le tableau), publiées tarseconde moitié des années 1980 n'ont pas
montré d’association avec l'utilisation des apgarele 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 hospitaliere @aean Ecosse a montré une augmentation non
significative du risque associée a une durée d’'sxpa 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 desnies 4gées de 25 a 56 ans de la région de la
Baie de San Francisco, publiée en 1995, mais ctendix ans plus tot, 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 viegténnées, le taux d’utilisation du bronzage
artificiel dans la population était, sauf pour liée de Holly et coll., trés faible: de 7 % en
Allemagne a 18 % au Danemark.

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

* Une étude cas-témoins portant sur 583 cas et&f8ins, recrutés dans la population du
Sud de la province d’'Ontario au Canada (Walterodit,c1990) a montré une association
significative (OR=1,6; IC 95% (1,2 — 2,2)), plusamguée 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 l'age d’exposition cumulée morntrene tendance significativement
augmentée du risque en fonction de la durée d'ékposhez les hommes comme chez les
femmes. Une nouvelle analyse de la méme étude farnércette association significative
entre I'exposition aux appareils de bronzage etidgue de mélanome (Walter et coll.,
1999).

* Dans une étude cas-témoins hospitaliere en Belgtem 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 oud#bsatée 10 ans avant le diagnostic de
mélanome (OR = 2,7 ; (1,1 — 7,8) et apres ajustessneniltiples OR = 2,1; (0,8 — 5,4)
méme tendance mais non significative), et est fioeted augmenté chez les sujets qui ont
accumulé 10 heures et plus d’exposition a desdebronzage et ont souffert de brdlures
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@Bte 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®d0ins, et sur 571 cas et 913 témoins
recrutés dans la population du Sud de la Suéde988-1990 et en 1995-1997 ont été
publiées en 1994 et en 2000 par la méme équipeté/desl et coll., 1994, et 2000). Ces
deux études confortent I'hypothése que l'utilisatebappareils de bronzage est un facteur
de risque de mélanome. Dans la premiére études qlar le risque associé a l'usage de ces
appareils est non significatif (OR = 1,3 ; (I.C 999 — 1,8)), ce risque est significativement
augmenté pour 10 séances annuelles d’exposition{@R), et nettement plus élevé chez
les malades de moins de 30 ans (OR = 7,7 pourdcsesvs 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
frequence d’utilisation et au nombre de séances axe relation dose-réponse jusqu’a un
total de 250 séances. Une analyse par groupes diagére que le risque ajusté le plus
éleveé est observé pour une utilisation réegulieezdbs personnes de moins de 36 ans (OR
=8,1; (1,3-49,5)).

* Une augmentation non significativ risque de mélanome (OR =1,1; (1.C. 0,8 — 1,5)
aprés ajsutement) avec l'utilisation d’appareilsbdenzage 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 cettied@ le risque est significatif pour
I'utilisation a domicile, et non pour [l'utilisatiod’installations commerciales, et apparait
particulierement élevé pour au moins deux type®mdints d’appareils (OR = 3,5; (1.C. 1,3
—9,1) apres ajustement).

» Enfin, une étude cas-témoins hospitaliere portant4d3 cas et 416 témoins recrutés en
Angleterre n'a pas montré d’augmentation signifi@atlu risque associé a l'utilisation d’un
solarium (OR =1,2; (I.C. 0,8 — 1,7) apres ajosnt sur 'age et le sexe). Par contre, ce
risque est significatif chez les individus jeunepeau claire (OR = 2,7 ; (I.C. 1,7 — 6,1)
aprés ajustement sur I'exposition solaire). Il h’pas impossible que dans cette étude, le
délai de 7 ans entre I'exposition au solarium etiégnostic de mélanome ait conduit a une
sous-estimation du risque a long terme (Batailleo#t, 2004).

Dans ces études, le taux d'utilisation des apmadsl bronzage par la population témoins est plus
elevé 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 dewegtmgnées 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 téagis d’'une association entre I'utilisation
d’appareils de bronzage et le risque de mélanoraes Ioien que certaines d’entre elles montrent un
risque plus net dans certaines catégories d’agdeophototypes, il est difficile d’en tirer des
conclusions définitives. En effet, les études émseins souffrent de plusieurs limitations
méthodologiques. En premier lieu, elles ne coratitypas la méthode optimale pour démontrer une
augmentation du risque relatif lorsque ce risqlegifeest faible (compris entre 1,0 et < 2). Ensyi

les réponses sur leurs expositions passées dedanaltteints de mélanome peuvent étre biaisées
par le fait gu’au moment de linterview ils conregst leur diagnostic. Un tel biais d’interview peut
conduire les malades a minimiser leur expositioajsnies témoins eux-mémes connaissant les
risques des expositions enregistrées peuvent awssnsciemment biaiser leurs réponses
(« differential misclassification »). Enfin, la eétion des témoins peut conduire a l'inclusion de
sujets dont le comportement differe de celui dpdpulation normale (biais de sélection). De tels
biais sont susceptibles d’avoir influencé les régsld’ 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 mmai
enregistrée (DeVries et coll., 2002), et les fadtallhbéte (type de peau, naevus) ont été retrouvés
comme attendu, mais I'exposition au soleil n’apfigpas comme un facteur de risque (Bataille et
coll., soumis).

Afsse, InVS, Afssaps — Evaluation des risquesdiBsxposition aux ultraviolets — Mai 2005 -70



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 beapqalus puissante qu’une étude cas-témoins et
est ainsi plus appropriée pour révéler I'existetica risque relatif modérément élevé.

Une telle étude de cohorte prospective, résumés aimableau 11-12, a été récemment publiée
(Veieragd et coll., 2003). 106 379 femmes agéesa 80 ans en 1990-1991 au moment de leur
inclusion dans la cohorte ont été recrutées en @gmet en Suede, dans la région d’Uppsala, et
suivies pendant en moyenne 8,1 ans, ce qui regees@e cohorte de 866 668 personnes-années
d’observation. Au cours du suivi de la cohorte, t8% de mélanome ont été diagnostiqués dans la
cohorte. Les résultats de cette étude, ajustédesufacteurs d’hbte et sur I'exposition solaire,
fournissent les arguments les plus convaincantsed’telation causale entre le mélanome et
I'exposition aux appareils de bronzage. Cette émdetre une augmentation significative du risque
relatif de mélanome (RR = 1,6 ; (1,04 — 2,3)) cleez18 % de femmes qui rapportent |'utilisation
d’un solarium au moins une fois par mois a un agepis entre 10 et 39 ans. Le risque relatif est
le plus élevé pour les femmes qui se sont expaséesoins une fois par mois a un age compris
entre 20 et 29 ans (RR =2,6 ;(1,5 — 4,5)).

Tableau 11-12 : Risque relatif de mélanome cutanérefonction de l'utilisation de solariums. Résumé derésultats
d'une étude de cohorte prospective de 106 379 femsnde 30 a 50 ans suivies pendant 8 ans (Veiergdcetl.,
2003)

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

10— 19 ans

Jamais 84 18R (98) 152 1

Rarement oz 1 fois / mois 1665 (2) 4 1,5(0,5-41)
20 —-29 ans

Jamais 71138 (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 3838 (32) 51 0,9(0,6-13

> 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 65 239(82) 111 1

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

* Régression de Poisson. Les modéles multivariésient I'age, la région de résidence, la couleur desveux, le
nombre de coups de soleil, et le nombre annuetahaimes de vacances d'été.

Une méta-analyse récemment publiée, qui regrogoddenées de neuf études cas-témoins et celles
de I'étude de cohorte de Veierod (2003), a monir@ 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 hétérogémeaitiaine. L’évaluation des mesures d’exposition
« premiére exposition chez l'adulte jeune » (5éf)det « plus longue durée ou plus haute
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fréequence d’exposition » (6 études) a montré umgmamtation significative du risque (OR = 1,7 ;
(1,3-2,2),etOR=1,6; (1,2 - 2,1), respectigrt)) sans hétérogénéité marquée. Bien qu’il e soi
pas possible de déterminer avec précision la dariton de l'utilisation d’appareils de bronzage au
risque individuel de mélanome, il semble clair qu&me un faible usage de ces appareils augmente
le risque de mélanome. De plus, le risque augmeméz 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 plugpldrement une méta-analyse et une étude de
cohorte, montrent que l'utilisation d’appareils deonzage augmente de risque de mélanome
cutané d’'un facteur compris entre 1,25 et 1,50ii€€pie augmente avec la fréquence et la durée des
utilisations et est plus marqué lorsque les expostsurviennent chez un adulte jeune. Il est kon d
remarquer qu’'une augmentation modeste mais sigtiifee d’un risque peut se traduire par une
augmentation importante du nombre de malades, rotiém de la fréquence d'utilisation dans la
population, or 'usage du bronzage artificiel cahaatuellement une vogue croissante.

Cancers baso- et spinocellulaires

Plusieurs études de cas ont impliqué I'expositiox @V artificiels dans les cancers cutanés, mais
trés peu d’études cas-témoins ont exploré la oglatre 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 stoae-témoins hospitalieres en Irlande n’ont pas
montré de relation entre I'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 Bushyg lampes ou de lits solaires (non
significatif).

Une étude cas-témoin portant sur 306 cas de caneis@pinocellulaires diagnostiqués en 1977-78
dans 12 hépitaux de la région de Montréal, appatié@sun avec deux témoins provenant du méme
hépital, a montré une association positive avediBation d’'une lampe a bronzer (OR =13,4; (1,4
— 130,5) aprés ajustement sur les facteurs cotistinels et I'exposition solaire). Mais le treshiai
taux de réponse, de I'ordre de 30 % chez les chess éémoins, a cette enquéte effectuée par voie
postale, est a noter (Aubry et MacGibbon, 1985).

Une autre étude cas-témoins au Canada, conduite ddge hommes de la province d’Alberta, a
porté sur 226 cas de cancer basocellulaire, 186&easancer spinocellulaire et 406 témoins de
population et n’a pas montré d’augmentation sigatfive de risque pour I'exposition a divers types
de sources d’'UV non-solaires aprées ajustementesuiacteurs d’héte (OR = 1,2 ; (0,7 —2,2), et OR
=1,4; (0,7 - 2,7), respectivement), (Bajdik ell.c4996). La plupart des cancers baso-cellulaires
survenant chez des malades de moins de 40 ansts®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 tatedeappareils de bronzage deux fois plus élevée
gue les témoins (152,2 séances contre 83,1), diéfeence n’est pas significative (Boyd et coll.,
2002).

Les seuls résultats probants proviennent d’'uneeétag-témoins de population conduite chez 603
cas de cancers basocellulaires et 293 cas dersapirocellulaires, résidents du New Hampshire,
et 540 témoins (Karagas et coll., 2002). Dans a#tide, les taux de réponse ont été de 78 % chez
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les cas et de 66 % chez les témoins, et l'utibsadl’appareils de bronzage était plus importante e
allait de 9,2 % (témoins masculins) a 28,4 % (fesimmalades). Les risques pour les cancers
basocellulaires et spinocellulaires étaient sigatffs (OR = 1,5; (1,1 - 2,1), et OR = 2,5; (3,7
3,8), respectivement). L'ajustement sur divers dard de risque ne change pas les résultats.
Comme pour les mélanomes, les risques augmententume 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 Acagleof Dermatology et le British
Photodermatology Group ont recommandé dés la finatmées 80 de décourager I'utilisation du
bronzage cosmétique en cabine (Bickers et colB51Biffey et coll., 1990).

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

Plus récemment, deux rapports de I'’Académie de omgeleont attiré I'attention sur les risques de
I'exposition volontaire aux UV artificiels et dend#él'interdiction du bronzage en cabine (Tubiana
et Rouessé, 2004, Bazex, 2003).

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

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

Enfin, trés récemment, les autorités de radioptime@t de santé des 5 pays nordiques (Finlande,
Suede, Norvége, Danemark et Islande) ont émis is @njoint décourageant l'utilisation des
bancs solaires pour une utilisation non-médicalealettant les citoyens, particuliérement les
mineurs, sur les risques de cancers cutanés. besnations nordiques ont demandé a I'Union
Européenne d’'imposer une limite plus stricte au@gance des installations de bronzage en cabine.
http://www.sst.dk/upload/forebyggelse/cff/sol_huakit/nordic_sunbed_position.pdf
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I1.4.4 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 importantsreesele santé publique. Le retentissement sur
la peau de I'exposition chronique au soleil, ou’autles facteurs environnementaux comme la
fumée de cigarette, couramment appelé photo-@sdinent, semble fréquent et varie suivant le site
anatomique, le temps d'exposition cumulé et leqikipe. Une étude, publiée en 2000 (Malvy D et
coll., 2000), a été réalisée en France afin deraer les valeurs de références de marqueurs de
I'état cutané chez le sujet adulte francais, evallger la relation entre les marqueurs du photo-
vieillissement cutané et des facteurs comportern@ngh 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 199bhirswous-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 evér). Le phototype a été déterminé au cours d’'un
examen meédical selon la classification proposée @@sarini (Césarini JP, 1977). Le photo-
vieillissement cutané a été apprécié a l'aideébddlle 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 analysee e
tant que variable dichotomique (Iéger a modérésusemodéré/grave a tres gravehe série de
régressions logistiques a d’abord été réalisée mmmier I'effet de chaque facteur en ajustant sur
I'age, puis un modele de régression logistique iplelta été construit grace aux variables
sélectionnées a I'étape précédente. Des analysasess ont été conduites pour les hommes et pour
les femmes.

La prévalence du photo-vieillissement cutané éaitparable chez les hommes et les femmes
appartenant aux mémes tranches d'age. Un photlisgeinent de la peau avéré a été retrouvé chez
1 194 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%l@amasse d’age 55-60 ans. L'auto-évaluation

de I'exposition au soleil était comparable dansdesx sexes, et s’est révélée liée au phototype
(pourcentage de sujets ayant déclaré une expositil@ire élevée au cours de la vie : phototype

&Il 7 %, llla 7 %, Illb 10 %, IV 14 % et V&VI 24 %

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

et le photo-vieillissement cutané. Chez les homitreffet de I'age et de la région d’habitation & ét
retrouvé ainsi qu’'un photo-vieillissement cutanéspimarqué pour les phototypes les plus foncés
(V&VI).
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Les résultats suggérent que la prévalence du piedtidsgement de la peau en population générale
adulte francaise est déterminée par l'age, le dexghototype, la région d’habitation, et chez la
femme le statut ménopausique. Les femmes présanigtiototype llla, lllb et IV étaient exposées
a un risque de photo-vieillissement avéré signifieenent plus faible que les femmes présentant
les phototypes les plus clairs (1&ll). Cela poutrglexpliquer par le fait qu'elles bénéficient @'un
meilleure protection naturelle vis-a-vis des effg¢s rayons UVA de la lumiere solaire, ou encore
gu'elles ont adopté un comportement davantagegbeoiteen situation d’exposition au soleil que les
femmes avec phototypes 1&ll. Contrairement a ce aj@té observé chez les femmes, le risque
relatif de photo-vieillissement n'était pas sigrativement 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 Igtssde sexe masculin bénéficiant d'une
meilleure protection naturelle, mais s’affranchigsaolontiers de mesures de protection. Ainsi, les
sujets a peau plus foncée ne rencontreront lesfestations du photo-vieillissement qu’a un age
tardif en comparaison des sujets a peau plus clagr@hoto-vieillissement apparait pour une part
déterminé par des facteurs liés a I'héte, tel g@ueiveau de meélanine de I'épiderme qui entre dans
I'appréciation du phototype cutané.

L'absence d’association attendue entre le photilissment 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 8oléhez les deux sexes, un lien non attendu est
apparu entre la localisation géographique et leghiillissement cutané. Le sud de la France
étant une région réputée étre soumise a un haegmigde rayons ultraviolets ambiants, les sujets qui
y vivent ont peut-étre adopté un comportement deeption face au soleil. En conclusion, les
résultats de cette étude montrent une fréquenceteldu photo-vieillissement cutané dans un
échantillon d'adultes francais en population gdaeéraes taux de prévalence élevés de cet état
suggerent I'impact de déterminants a la fois pregrdéhote 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 anadre.

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

Les explorations photobiologiques permettent deodyire les Iésions, de préciser le mécanisme de
la réaction et d'identifier un éventuel agent ooduwit impligué dans la réaction. L’équipement
utilise des sources UV atrtificielles, et consistel@ détermination de la DEM, en des phototests
(visant a reproduire par l'irradiation les Iésimisservées) et des photopatch tests (qui confirme le
réle de certains agents médicamenteux dans larsuewies Iésions en les reproduisant en présence
de l'agent photosensibilisant. On compléte I'exatmm des photodermatoses par des études
histologiques des Iésions, des études métabolmueslogiques (dosage de porphyrines...).
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Les principales photodermatoses peuvent se regremp® sous groupes :

- les dermatoses aggravées par le soleil : (luputhémateux, herpés labial récurrent,
acné...). Ces maladies se manifestent également’sdilience de la lumiere qui intervient
comme un stimulant non spécifique

- les photodermatoses par agents photosensibilisatsgenes (meédicamenteuses,
cosmétiques, végétales...)

- les photodermatoses par photosensibilité en relaieec des anomalies métaboliques
aboutissant & des accumulations de facteurs phsibfiesants produits par voie endogene
(porphyries, pellagre...).

- les photodermatoses génétiques et métaboliquesjegps 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 I'ADN (xeroderma
pigmentosum), Ces déficiences se manifestent paexagération de la sensibilité normale
au soleil avec majoration des effets aigus (coupaleil disproportionné par rapport a la
guantité de lumiére recue) et surtout un risqueuade cancer.

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

Effets des UV sur l'oeil

Chez I'adulte, tous les rayons UV-C et la plupas dayons UV-B sont absorbés par la cornée de
I'ceil. Les rayons UV-A traversent la cornée et salbdorbés 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'eeil du nouveau né et de I'enfesit particulierement vulnérable aux U.V avec une
fenétre étroite de transmission vers 320 nm géesee vers 'age de 10 ans. La transmission de la
lumiére bleue (400-500 nm) passe également de 80z I'enfant a 20% au dela de 60 ans. Il

est donc important de protéger les yeux des lejpluse age.

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

- La photokérato conjonctivite aigué :

Elle fait suite a une exposition a la lumiere galden 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, degsabbronzer en 'absence de protection oculaire.
Les symptomes du «coup darc» ou de I «ophtalehés neiges » sont caractérisés par
larmoiement rougeur et douleur intense des yeug,difficulté a les tenir ouvert en présence de
lumiére (photophobie) et une sensation d'avoir dbles dans les yeux. Quelques secondes
d'exposition a un rayonnement U.V. intense suffigeyur provoquer ces Iésions mais la photo
kératite est caractérisée par une période de katgoc varie de maniére inverse a la gravité de
I'exposition. Cette période varie habituellement @led 12 heures. Le sujet est alors invalide
visuellement pendant 6 a 24 heures et la guérismsigt généralement 48 heures plus tard. A la
différence de la peau, I'appareil visuel ne dévpéopas de tolérance a I'exposition réitérée aux
UV.

- Larétinopathie solaire aigué (Bacin F, 2001) :
Dans les études animales, les dégats infligés rétiae 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 faikis sensible aux radiations UV qu’aux radiations
visibles comme le bleu. La rétinopathie solaireuéigsurvient aprés I'observation du soleil
(observation des éclipses) ou apres une expostitaire prolongée a la lumiere sans protection
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oculaire. Les sources de lumieres artificiellesemses comme les arcs a souder, certains
microscopes opératoires, peuvent également endoeartaggtine

Les radiations UV peuvent, a long terme, entraffmutres lésions chez certains sujets :

- Les cataractes :
Le cristallin est une lentille biconvexe, avasadaiincolore. La cataracte correspond a
I'opacification du cristallin par modification de& £omposition avec élévation du contenu et eau et
surtout dénaturation des protéines constitutiieg.al de nombreux arguments en particulier issus
des études épidémiologiques intéressant parfois gt 100 000 personnes pour penser que
I'apparition de cataractes peut étre directemede 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 11.3.2 Etudes
épidémiologiques — UV naturels). Les études fastes les modeles animaux et in vivo ont par
ailleurs permis d’établir une relation indiscutaldetre I'exposition aux UV et l'apparition de
cataractes. Le mécanisme de survenue est probatiléineé la photo oxydation d’amino acides
aromatiques dont le tryptophane. Les implicatideda cataracte UV induite sont importantes a la
fois en termes de cécité mais aussi de nombresdiiantion 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 partralés 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 queisgpact social sera, dans le futur, d’autant plus
important, que la proportion de la population fi@ise et européenne susceptible de présenter cette
pathologie augmentera.

La lipofuscine, pigment du vieillissement de I'dy@lium pigmentaire de la rétine, s’accumule tout
au cours de la vie et pourrait étre en cause aisadains 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 lumiére, suggerelégant I'implication des acides gras poly insaturés
dans les Iésions dues a la lumiere.

La DMLA est une dégénérescence des photorécepteus I'épithélium pigmentaire. Une forme
dite exsudative est caractérisée, en outre, pardessance de vaisseaux issus des capillaires
choroidiens. Les espéces réactives de I'oxygeneéDJE$odnt produites au niveau maculaire en
grandes quantités sous l'action du rayonnement [@&0-440 nm) lors de la conversion du
rayonnement en signal électrique destiné au netiqugp || 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 fréquemaleissées au niveau rétinien et au niveau
sanguin chez les sujets atteints de DMLA. La tae caroténoides, 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 essaiér#peutiques (supplémentation orale séléniée
versus placebo) ont mis en évidence lintérét d'usigoplémentation en provoquant le
ralentissement de I'évolution vers des formes pmtsves 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 cristadtirge d’autant plus que la pupille est dilatéeteCet
absorption induit une opacification progressivecdstallin.
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Une étude épidémiologique récente (Tomany et 2004) 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 suggeaéduction du risque de plus de 50 % si les
individus se protégent du soleil par des lunettesteptrices et le port de chapeau, casquette,
visieres.

Il est donc impératif pendant les séances d’exjposiux UV artificiels riches en rayonnement
visible bleu, de porter des coquilles spécifigueimeancues pour absorber totalement ces
radiations. Notons que les enquétes répétées d#figsents pays ont montré que 40% des
utilisateurs de séances de bronzage refusaienbre d@léments protecteurs pour des raisons
d’esthétique (effet ceil de panda) malgré les recanttations précises a de sujet. |l apparait que les
risques encourus de manifestations tardives sentrgels.
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Il Comportement et exposition °

[1.L1.1 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 teigaiant la surface terrestre. lls ont, pour cette
raison, d'importants effets aussi bien biologiqeas I'hnomme, la faune, la flore (cancers cutanés,
cataractes, dépérissement des plantes...), que clemigur 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 latitmd@ximale au niveau de I'équateur et
minimale au péle, la France se situant en positiayenne. Les publications de référence ont été
établies a partir de campagnes de mesures porstazil 1993 et ne sont pas actualisées (Elwood
JM et coll., 1993). Parce gu’elle est trés absadaour les courtes longueurs d’'ondes, la couche
d’ozone stratosphérique est une barriere natugellenous protége partiellement des UV solaires ;
son amincissement, observé depuis déja plusiegendies, est donc susceptible d'induire, dans la
troposphére et au niveau du sol, une augmentagdfirchdiation en UV-B (Henriksen T et coll.,
1990 ; Jones RR., 1992). Les variations climaticaetaelles, du fait qu’elles tendent a 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, I'analyse de
I'impact des divers parametres actifs sur le ragoment UV (ozone, nébulosité, aérosols, facteur de
réflexion du sol) et des effets a attendre de ématution temporelle, sont en eux-mémes une étude
vaste et complexe.

L'importance des conséquences biologiques et phiotdques que peuvent entrainer les variations
du rayonnement UV solaire au sol, a fait prendrescience a la communauté scientifique
internationale de la nécessité d'établir une chiogie de ce rayonnement et d’en suivre les
évolutions sur le long terme. Il s’en est suivintése en place d’'un réseau international intitulé
"Network for Detection of Stratospheric Change" BID), 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 importimts la constitution d'un réseau européen en
soutenant financierement des campagnes de conpardismistruments, et I'établissement d'une
banque de données basée au "Finnish Meteoroldgistitute" (FMI) a Helsinki ; ces actions ont
été réalisées dans le cadre du projet "Scientific Rhta Management” (SUVDAMA) auquel a
succédé le programme "European Database for Uiletuiadiation Climatology and Evaluation”
(EDUCE). Les deux stations francaises soumettemtligrement leurs données a cette banque.
Dans le méme temps, un projet de mesure du rayamtesolaire par satellite (projet SoDa) s’est
développé a partir de 1985.

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

Le programme SoDamwvw.soda-is.commesure depuis 1985 le rayonnement solaire regsohu
grace a des observations effectuées par les ssdetétéorologiques. 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 rayamietdV (observations journalieres,
mensuelles, annuelles) pour I'ensemble du temitgar cellule géographique de 5 km de co6té.
L'intérét de ce systeme est son maillage completedritoire francais et la facilité de mesures.
L’archive, limitée actuellement a 21 ans, ne perpegt cependant de calculer les variations de
I'exposition UV en rapport avec I'évolution climgtie. Un exemple de carte de France de
I'exposition UV est fourni (figure I1I-1).

Figure -1 : Exemple de distribution géographique duayonnement UV/ Moyenne 1993-2002

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

Deux stations en France sont actuellement équipkespectroradiométres UV ré-étalonnés
régulierement, qui ont participé avec succes aiguus campagnes européennes. Ces instruments
relévent, chaque 30 minutes, le spectre de I'éoi@nt 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{l#STL), est installé depuis 1997 un
spectroradiometre UV eéquipé d'un double monochreoratJobin et Yvon ; il fonctionne
régulierement depuis1999.
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A Briancon-Villard St Pancrace, site de moyenne tagime (1310 m) appartenant au CEMBREU
(Centre Européen Médical et Bioclimatique de Redineret d'Enseignement Universitaire), sont
installés deux spectroradiométres UV ; 'un est@mze a celui de Lille, et 'autre utilise un doebl
monochromateur Bentham de caractéristiques vois®déws par I'Université Joseph Fourier (UJF)
de Grenoble, ces instruments fonctionnent depu®.19utilisation - apparemment redondante - de
2 appareils permet, d'une part, d'éviter les inpions de mesure quand un instrument doit étre re-
étalonné ou réparé, et d'autre part, de faire afidation croisée réguliére des données.

Fonctionnant en réseau, ces deux stations de mspaotrale des rayonnements solaires UV, ont
pour objectifs scientifiques :
- l'étude de la variabilité naturelle de ces rayorgms et des divers parametres qui les
modulent,
- la détection d'éventuelles tendances a long terdes,| en particulier, aux activités
anthropiques,
- la fourniture de données UV spectrales pour perm&ttvalidation 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 |/ iSsgquentiel de I'exposition a partir de
satellites météorologiques

Les données concernant les données de SécuritéeSetlalu Modele MOCAGE ont été obtenues
par consultation de Mr P Cesarini, de I'associa@curité 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 datioadi UV environnementales, a partir de
stations situées dans plusieurs régions (Parigffala/Perpignan / Caen /Lille / Bordeaux / Nantes/
Briancon / Font Romeu/ Montpellier /Toulon). Le phsitif utilisé a été un capteur a large bande,
fournissant une analyse synthétique de l'irradiatity sous forme d’Index UV. Les résultats de ces
études n'ont pas été publiés ni fait I'objet d'wepport officiel et sont notés dans le rapport
d’activité de I'association Sécurité Solaire.

A partir des données d’index UV, et des données@rulosité, de composition chimique de
I'atmosphere, dont I'Ozone, mesurées par les gatelIMétéorologiques, une modélisation
mathématique de la corrélation entre I'ensoleilleinet les parametres chimiques est réalisée de
facon a fournir un calcul de I'index UV. Il s’agitune application du projet MOCAGE (MOdéele de
Chimie Atmosphérique de Grande Echelle. Ce modéle déja opérationnel, et permet des
prévisions d’'index UV, qui sont actuellement diffies par Sécurité Solaire aux médias. Ce modeéle
a une couverture nationale et les données songistrges 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 compl@migs d’'information entre ce systéme et les
autres systemes de mesure détaillés ici.
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[11.1.2 Comportement humain vis-a-vis des UV naturels : état des données francaises

Sachant a la fois I'impact des expositions inteleniies et du réle des expositions dans I'enface, |
connaissance du comportement humain face aux U¥stita® un enjeu tres important de I'analyse
du risque UV.

En un siécle, le comportement des habitants des @agidentaux vis-a-vis des UV a profondément
changé, passant d'une aversion a une grande affislibert MR et coll., 2002 ; Albert MR et coll.,
2003 ; Albert MR et coll.,, 2003). Or cette affinifgour I'exposition aux UV se manifeste
typiqguement sur un mode intermittent. Ces expasstimtermittentes sont en particulier liées a des
activités de loisir, en raison de I'augmentationteionps 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'aspe&tréationnel est un argument de vente et de
développement.

La plupart des informations connues a ce jour corece des études sur des populations originaires
d’autres pays occidentaux (Australie, Canada, Gzdrétagne, Scandinavie), fournissant d’ailleurs
des principes méthodologiques et des données dpararson (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 c@000 ; Thieden E et coll., 2001 ; Thieden E
et coll., 2004 ; Thieden E et coll., 2004). Cepenidas données francaises sont a ces jours assez
limitées, mais pour ce rapport il nous a semblé ude faire un état des connaissances de ces
données.

La cohorte SUVIMAX :

Il s’agit d’'une cohorte nationale de personnes naiwes incluses dans un essai contrdlé concernant
I'absorption d’'une dose précise de complémentseataires (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 8ldaage minimal a I'inclusion dans cette cohorte
était de 35 ans pour les femmes et de 45 ans gsimoimmes, et 'dge maximal de 60 ans.

Parmi les nombreux travaux conduits sur la cohBkievI.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 cohortesigue de photovieillissement et de survenue de
pathologies cutanées lié a différents types de ootament. La premiere partie du questionnaire
portait sur la description du phototype (Guinott@dal., 2005) et sur les habitudes d’exposition et
de protection solaire dans l'année précédenteaetieuxiéme sur les habitudes d’exposition
appréciées globalement au cours de la vie. Ceiqnasire a été envoyé aux 12 741 volontaires de
la cohorte en février 1997. Soixante-dix pour c#eg questionnaires ont été récupérés dont 91%
ont pu étre exploités. Au final, les données de28 ##mmes et 3 259 hommes ont été analysées.
Une premiere analyse descriptive a fourni des atdiars résumant I'exposition et la protection face
au soleil (C. Guinot et coll., 2001), puis une ecie de classification des individus en fonctien d
leurs habitudes d'exposition et de protection sokaiété réalisée (E. Mauger et coll., 2004).

La recherche de typologie de comportement a étiséégoar sexe. Les individus ayant déclaré ne
pas s’exposer volontairement au soleil ont étéidénss comme étant une classe a part entiére. Une
premiere analyse ensuite a été effectuée pountigidus 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 efectdans le but de résumer au mieux
I'information. Puis, une classification ascendahtérarchique (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 constmitiafdéterminer des régles de décision basées sur
un petit nombre de questions (algorithme CART dicia de Gini).

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

Exposition non volontaire au soleil au cours dei¢a v C0, n=1558
Protec.tl_on sola|r,e sans filtre solaire. C1, n=284
Exposition modérée.

Exposition volontaire au soleil et

utilisation de produits de protectig nProtec_u'on ;olawe moyenne. C2,n=1364
solaire Exposition mFense. .

Forte protection solaire. _

" L C3, n=466

Exposition modérée.
Exposition volontaire au soleil et | Exposition modérée et prudente. C4, n=58
non utilisation de produits de Exposition modérée et imprudente, C5, n=136
protection solaire Exposition intense. C6, n=43

Un arbre de décision fondé sur six questions etadjies de décision a été obtenu (figure 1lI-2).

Figure Ill -2 : Arbre de décision pour les femmes

‘ 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

Non . Oui

‘ Exposition au cours de la vi% ‘ Indice de protection solaire utilisé sur le cords
Peu ou modérément exposée Beaucoup exposée au soleil SPF0a15 SPF >15, Pas de produit avec un filtre solaire
Pratique du bronzage aux heure C6 Indice de protection solaire utilisé Indice de protection solaire
les plus ensolleillées (11h-16h) sur le visage utilisé sur le corps
Pas de produit aveq Pas de produit avec
Non Oui un filtre solaire SPF 0 a 15 ou >15 SPF >15 un filtre solaire
Indice de protection solaire utilisé
sur le visage
Pas de produit avec un filtrg
solaire ou SPF 0 a 15 SPE >15
Indice de protection solaire utilisé C3
sur le visage

Pas de produit avec
SPF0a1i5 un filtre solaire

! l

C2 C1
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Tableau Il1-2 : Exposition des hommes au soleil (éde SU.VI.MAX)

Exposition non volontaire au soleil au cours dei¢a v C0, n=1547
Protection s9la|re sans filtre solalre.Cly n=209
" . . Beaucoup d’expositions
Exposition volontaire au soleil et Protection solaire movenne
utilisation de produits de protectign X " y ’ C2, n=458
solaire Peud expos@ons _
Forte protection solaire. C3. n=131

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

Beaucoup d’expositions C5, n=118

Un arbre de décision fondé sur huit questions e agagles de décision a été obtenu, les questions
étant identiques a celles des femmes avec deusiop®supplémentaires : une sur I'importance du
fait de lézarder au soleil, et une autre sur [sdiion 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@swappartiennent exclusivement aux générations
1930-1960 et ceci de fagcon différente selon le sesteil n'est pas permis d'estimer des
modifications plus récentes et générationnellescamportement vis-a-vis des UV naturels et
artificiels. De plus, il s’agit d'une cohorte comsée sur un engagement volontaire dans un essai
d’intervention en nutrition, ce qui induit poterignent des biais de sélection du point de vueade |
représentativité sociale, et potentiellement dupmmement face aux UV.

Etude chez I'enfant Montpellier

Une étude,a été réalisée en 1993 a partir d'unquestionnaire sur 573 enfants agés de 3 a 15 ans,
vivant dans la région de Montpellier (Vergnes C oell., 1999), visant a connaitre les
caractéristiques de I'exposition au soleil pendbéte 1992. Le recrutement avait exclu des
collégiens de Zone d’Enseignement Prioritaire etlyd®es d’enseignement professionnel. Les
phototypes de cet échantillon sont décrits. Quaitrgt 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, représentantins@té 366 heures d’exposition de durée
médiane. La proportion d’enfant ayant présentéateps de soleil atteignait 89%. Cette étude a
aussi étudié les comportements de protection antedu 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 certairagégories de la population pour des raisons de
faisabilité d’étude souléve des difficultés poungeliser 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
multicentrique randomisé de prévention et de diajlagprécoce des cancers cutanés dans les
Centres d’Examens de Santé ( (21) Stoebner-Dell#griThezenas S, Kuntz C, Guillot B,
Sancho-Garnier H. Connaissances, attitudes et atempents des adultes vis-a-vis de I'exposition
solaire en France. In: John Libbey ed. editor. Ragment ultraviolet et peau. 2001 p. 135-40.

21). La cohorte était constituée d’'un échantillendd 143 adultes de plus de 30 ans domiciliés en
France, ayant bénéficié d’une consultation pouexamen périodique dans un Centre d’Examen de
Santé. De cette population ont été exclues lesopees ne sachant pas lire le francais, les
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personnes de race noire ou asiatique et celled agimsé de participer a I'étude. Au total, 33 021
personnes ont rempli l'auto-questionnaire. L’aut@sfionnaire comportait des items sur les
connaissances des risques associés a l'exposiiaires les attitudes, les croyances et les
comportements vis-a-vis de I'exposition au soldilsia que sur les caractéristiques socio-
démographiques des personnes interrogées. Legda#iitdes adultes vis-a-vis de I'exposition
solaire ont été analysées par des analyses fdlgerides correspondances. Cette étude a
principalement permis de mieux connaitre le nivéaformation de la population adulte vis-a-vis
de I'exposition solaire. Elle ne visait pas a cdtreal’exposition elle-méme, ni a déterminer le
budget temps des personnes étudiées vis-a-viexjgobition UV.

[11.1.3 Exposition aux UV artificiels

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

Données internationales

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

Une étude cas-témoins menée en 1991 par le groMgganome » de TOERTCdans 5 centres en
Allemagne, Belgique et France a montré que 19 %etsemble des témoins avaient utilisé des
lampes ou bancs solaires, cet usage étant pluseinéen Allemagne (25,3 %), qu’en Belgique
(19,9 %) et en France (6,4 %), et plus répandu td®zeunes (31 % des moins de 40 ans), de
niveau socio-eéconomique éleveé et a faible capad@tdronzage (27 % des blonds et 30,8 % des
roux). 84 % des expositions enregistrées avaidnitdéapres 1979 (Autier et coll., 1994).

* 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 l'exposition. Cette déamsit variable selon la
sensibilité solaire des sujets. Cette dose a petlmisonstruire le spectre d'efficacité érythémaeréférence (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'orgtependérée selon la courbe d'efficacité érythéraalamenée a 298 nm (cf.
figure et tableau). On peut exprimer en fonctiorgh@matiques la courbe d'efficacité érythémale :

EEQ)=10 (25G¢ A < 298 nm)
EE () = 107098 (298< A < 328 nm)
EE () = 1005040 (328< A < 400 nm)

En 1997, la CIE a recommandé l'usage universel dioité érythémale, la Standard Erythémale Dose 36Dt la valeur est de 10
mJ.cn® (100 J.rm?) normalisée selon la courbe d'efficacité érytHén@a 298 nm. Cette unité permettra de définir l&sgance
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 groupeargastr le risque de mélanome, menée entre
1998 et 2000 en Suede, aux Pays Bas, au RoyaumeruUBelgique et en France chez des sujets de
moins de 50 ans (moyenne d’age des témoins 37aanghtré que 57 % des témoins avaient utilisé
au moins une fois le bronzage par source artifelV, les taux d'utilisation les plus élevésrita
rencontrés en Suede (87 %). L’exposition est plaguente chez les femmes (61 %) que chez les
hommes (43 %). Cette nouvelle étude a montré $aftmde 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, dagewariations importantes selon les pays :
I'exposition des hommes est la plus forte en S{@l8eé%) et aux Pays-Bas (60 %), alors qu’elle ne
concerne que 39 % des anglais et 13 % des frahgaigosition des sujets avant I'age de 15 ans a
été rapportée chez 3 % de I'ensemble des témoiais, chez 20 % en Suéde. L'age moyen des
premieres expositions est de 20 ans en Suéde, ales281 Royaume-Uni et de 27 ans en France.

Cette importante augmentation de I'exposition apgaaeils 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® &6 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 @b s hommes) (Westerdahl et coll., 1994).
Apres 1995, le taux d’utilisation dans la populatégée de 16 a 80 ans était de 41 %, mais 70 %
des femmes et 50 % des hommes de 18 a 50 ansai@ctdiutilisation d’'un solarium (Westerdahl

et coll., 2000).

Depuis 1989, 13 études ont examiné ['utilisatioapgareils de bronzage par les enfants et les
adolescents, de 11 a 19 ans, pour I'essentiel enelje et Suede et aux Etats-Unis. Toutes ces
études montrent une utilisation fréquente par tdargs et les adolescents, parfois tres jeunes (Voi
Lazovich et Forster, 2005 pour revue). Selon ladex les plus récentes, 30% des adolescents (13-
19 ans) suédois et 24 % des adolescents des Biatdaclarent 'usage d’appareils de bronzage, et
7,5 % et 11,78 % respectivement, un usage fréqiénfois ou plus par an). Il est a noter que tres
peu de pays ont adopté une réglementation du hgenzm 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'acces aux mineurs
(Dellavalle et coll., 2003)

Données francaises

La connaissance de l'exposition aux UV artificielst tres parcellaire en France et en pratique
seulement 2 études permettent d’apprécier cettestigp, tandis que les sources d’information

venant de I'industrie sont tres limitées.

Le lien entre exposition intentionnelle et non miennelle n'a jamais été exploré sur une

population francaise.
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111.11.3.1.1 Etude Suvimax

En 2001, un questionnaire auto-administré portant |l comportement d’exposition et de
protection face au soleil a été spécifiguement ssfreaux 12 741 adultes francais volontaires
enrbélés dans la cohorte SU.VI.MAX. Plus de 60% dasstionnaires ont été renvoyés, parmi
lesquels 97% ont pu étre exploités. Cette analy&@ @onduite séparément pour chaque sexe afin
de décrire I'utilisation d’appareils de bronzagtfiarel au cours de la vie.

Parmi les 7 359 individus ayant renseigné le qaestire, 1 179 individus (16%) — 953 femmes
(22%) et 226 hommes (8%) — ont déclaré avoir eétilia 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 l'inclusion
(35-44 ans), versus 33% chez les non-utilisatripes de données disponibles concernant cette

classe d’age pour les hommes),

Tableau 111-3 : Utilisation d’appareils de bronzageau cours de la vie (étude SU.VI.MAX)

Femmes Hommes

Utilisation d’appareils de bronzage au cours déda | 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%
Prat_lque du bronzz?ge au s_o_lell entre 11 heure_s du 56% 370 530 38%
matin et 16 heures I'aprés-midi au cours de leer vi
Appllcapon réguliere de produits de protectionai 39% 24% 17% 206
les pratiques de bronzage
Exposition progressive de la peau au soleil 54% 43% 53% 38%
Pratique 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 tpez tes non-utilisateurs, quel que soit leur sexe :
plus de 95% des utilisateurs ont déja entendu pddemélanomes 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 Ill-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, vitiligo
o Pl o | . P 10%

rachitisme, déficience en vitamine D et allergies
Essai de l'appareil parce que celui-ci était

. . N 6%
disponible ou par curiosité
Recherche d’'un bien-étre psychique ou physique 2%
Eviter I'exposition aux UV naturels 1%
Autres raisons 2%
Aucune raison invoquée 23%
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Un lien a été retrouvé avec le phototype selonldastfication de Fitzpatrick : les individus qui
présentent les phototypes les plus clairs déclgskrgt souvent utiliser un appareil de bronzage
artificiel pour préparer leur peau avant une expmsau soleil.

111.1.3.1.2 Cohorte adulte

Dans I'étude adulte de Montpellier, 2% des sujdislatent 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’hétérogénéles comportements vis-a-vis des UV, en
particulier des UV atrtificiels, est probablementaause, mais cette donnée nécessite d’étre mieux
mesurée.

[11.1.3.1.3 Données économiques

Les données économiques du secteur ne permetteiepsuivre de facon analytique cette activité
qui est en croissance d'apres les industriels (Eit&p Président du Syndicat National des
Professionnels du Bronzage en Cabine, communicggosonnelle). 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 étaslbniaire, on peut craindre une sous
déclaration. De plus, au dela du simple nombre pHegils 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 rechedilne bronzage ont montré I'importance des
motivations psychosociologiques chez les adolescedesir d’étre percu positivement par les
autres (voir pour revue Young, 2004, et Lazovickhatster, 2005).

Plus récemment, les travaux se sont orientés aeecherche d’effets plus physiologiques. Une des
principales motivations avanceées par les étudigmtéréquentent les salons de bronzage est I'effet
relaxant des séances d’'UV (Knight et coll., 2002t effet relaxant pourrait provenir de la
libération des nombreux médiateurs neuroendocsniproduits dans la peau en réponse a
I'irradiation UV (Gilchrest et coll.,, 1996). Bienutuine élévation des concentrations sériques de
peptides opioides (beta-endorphine et met-enkem)aiiait pas été retrouvée aprés 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 a 32 anskaitlirs habituels d’appareils de bronzage, ont
été exposés pendant 6 semaines deux jours parreemai cours de la méme séance a deux
appareils identigues munis de filtres transparaatsisible/infrarouge et dont I'un était transparen
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, ula@cet leur était offerte avec I'appareil de leur
choix. 11 des 12 participants qui ont choisi ddifgode I'offre au moins une fois ont constamment
choisi l'appareil émettant des UV, et au total appareil a été choisi 39 fois sur 41 occasions
(Feldman et coll., 2004).

[11.1.4 Conclusion des études sur le comportement humain vis-a -vis des UV sur des populations
francaises
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Il est notable qu’il n’existe pas a ce jour d’étuglebale sur la population francaise pour toutss le
classes d’age, des comportements humains vis-dessUV naturels ou artificiels. Les études
effectuées ont par contre permis de valider desstoumaires et une méthodologie. Mais le
comportement des adolescents et des jeunes atkdtescomplétement en dehors du champ de ces
etudes, alors gu’ils sont une cible ‘commercialeiples professionnels des cabines de bronzage et
gue ces générations sont un enjeu pour les campaggant a améliorer I'information vis-a-vis du
risque UV. De plus, dans I'étude SUVIMAX, il esttable que la fréquentation des cabines de
bronzage est plus importante chez les plus jeuéeérgtions, sachant que I'age d’inclusion dans
cette cohorte était de 35 ans pour les femmes ahgpour 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 disporabt limitée a une région francaise et datant de
1993. La mesure de I'exposition est aussi un mayersuivre I'impact réel, des campagnes de
prévention entreprise dans le domaine afin d’addpgsemessages et les actions.

Des dosimeétres individuels permettent de mesurecidment la dose d’UV recue au niveau de la
peau, complétant les données d’auto-questionn&iessdosimetres sont de plusieurs types. Il s’agit
soit de films de poly sulfone qui réagissent aarge spectre UV mais ont I'inconvénient de saturer
rapidement, soit de films contenant des sporeB. deibtilissensibles a I'UV érythémal (Moehrle M
et coll., 2000 ; Moehrle M et coll., 2000), soifiarde dosimétres numériques individuels portés au
poignet(Thieden E et coll., 2000) mais qui ne pestren compte que 'UVB ou I'UV ajusté sur la
courbe de I'érytheme. Des dosimétres numériquesaraienregistrer 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 etlc@003). Une étude récente a mesuré
I'exposition a 'UV érythémal d’enfants d’age prétire lors d’activités extérieures, a I'école
maternelle, et comparé les données fournies palag@metres biologiques portés par les enfants au
niveau des épaules avec les mesures de 'UV amingaitobtenues avec ces mémes dosimeétres
placés en situation fixe sur le toit de I'écolelets mesures de 'UV ambiant total fournies par
I'Institut Météorologique Suédois (Boldeman C ell.cd®2004). Tres récemment, une étude du
groupe Mélanome de 'OERTC a montré une bonne letivé entre les mesures d’exposition
UVA et UVB au moyen de dosimétres électroniquesestdonnées d’irradiation UVA et UVB
fournies par un satellite météorologique (Boniol &t.coll., 2005). Bien que les études OERTC
aient inclus des sujets francais, aucune étudepota l'instant mesuré sur de longues périodes
I'exposition de populations francaises aux UV nelturL’utilisation de données météorologiques,
complétée par une description détaillée des agsivaitérieures et de I'environnement (plein soleil,
ombre), devrait permettre d’évaluer les doses dieldes par des populations importantes.

[11.1.5 Exposition aux UV et activité professionnelle

L’exposition aux UV au cours des activités professelles est globalement mal documentée. Une
évaluation des expositions professionnelles auxpdi/profession a été réalisée dans le cadre d’'une
étude épidémiologique sur le mélanome oculaire (BUP et coll., 2001). Cette évaluation, bien
gue rudimentaire, permet de brosser un tableativeiaent complet des expositions aux UV en
milieu de travail. En I'absence de données métiglogs utilisables, les expositions aux UV ont été
évaluées en se basant sur le jugement d’expehggi@ne industrielle. Cette évaluation a consisté a
déterminer, pour chaque profession définie par dgleca 5 chiffres de la Classification
Internationale Type des Professions, des indicesprdabilité, de fréquence, et d’intensité
d’exposition aux UV. Par ailleurs, les UV solairsent distingués des UV artificiels. Nous
résumons brievement ici les principaux résultatsette évaluation.
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Exposition aux UV naturels (professions de plein air)

Les activités professionnelles s’effectuant enrpldr entrainent une exposition aux UV d’origine
solaire. L'intensité et la fréquence de cette eitprssont extrémement variées entre professions.
Elles peuvent différer également de facon impoetagitre les personnes exercant une méme
profession, en fonction des circonstances locatesles activités pratiquées. Les principales
professions exposées aux UV solaires sont indiqdées le tableau IlI-5. Les marins et les
pécheurs sont des catégories professionnellecy@tement exposées. Les guides de montagne
constituent une autre catégorie professionnellgicodierement exposée (Moehrle M., 2001 ;
Moehrle M et coll., 2003 ; Moehrle M et coll., 199®oehrle M et coll., 2000).

Tableau I11-5 : Exemples de professions exposéesxaUV d'origine solaire

Code o Intensité | Fréquence
Descriptif de de
CITP , " , iy
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, couvreurspoyenne forte
9.53 charpentiers
7.11-7.12 | Carriers, tailleurs de pierre moyenne forte
9.31 Peintres en batiment moyenne moyenne
8.57 Monteurs de lignes électriques ou téléphoniques Emoy moyenne
1.80 Athletes et sportifs moyenne moyenne
3.70 — 4.52| Postiers, vendeurs ambulants moyenne 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 indiqdéss le tableau IlI-6. Le spectre des UV
artificiels peut étre notablement différent de celas UV d’origine solaire. Il peut contenir en
particulier des UV de type C (soudure a 'arc) igatterement nocifs.

Tableau 111-6 : Exemples de professions exposéesxaUV artificiels

Code o Intensité | Fréquence
Descriptif de de
CITP , " , iy
I'exposition | I'exposition
8.72 Soudeurs (dont soudeurs a I'arc) forte forte
8.73 Toliers — chaudronniers forte moyenne
8.93 Conducteurs de fours de métallurgie moyenne forte
8.71 Plombiers moyenne moyenne
8.74 Monteurs de charpente métallique moyenne moyenn
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(iEheood JM et coll., 1997), suggérant que les
personnes travaillant en extérieur auraient urugsde meélanome inférieur a celles travaillant en
intérieur. Mais les expositions lors d’'une actipt®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 cancérigene :

Les expositions aux UV lors de la soudure a l'avotsa l'origine de brllures 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®delaware, 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 aiocellet usage des bancs solaires a été mise en
évidence dans les études de type cas témoins(B8llgt coll., 1990 ; Tucker MA et coll., 1985 ;
Vajdic CM et coll., 2004). La soudure a l'arc (gégage d'importantes quantités d'UV) est associée
a une augmentation trés importante du risque danoéhe de I'ceil et, en France, une étude a
estimé un risque de 7.3 (Int Conf & 95% : 2,6-ZGagnel 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’act  ion

Propriétés attendues du produit cosmétigue de prottion solaire

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

Réglementation et évaluation des filtres UV

L’annexe VIl de la XXVF™ directive 2002/34 portant adaptation au progrésladelirective
76/768/CE modifiée établit une liste de 27 filtegpse peuvent contenir les produits de protection
solaire et fixe les concentrations maximales aséa$ et les conditions d'emploi pour chacun
d'entre eux. Parmi les 27 filtres inscrits a l'am® 1l de la directive 2002/34, certains sont peu
utilisés. La liste des filtres les plus fréquemmeattouvés dans les produits actuellement sur le
marché, présentée par les industriels, permet dfgbs 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 suype, le nombre de filtres autorisés (liste de 16
filtres pour la F.D.A.), les concentrations maxiggtolérées et le statut des produits les contenant
(OTC aux USA).

Les filtres UV font, préalablement a leur mise $mrmarché, I'objet d’'une évaluation de leur

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

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

SCCNFP (Notes of guidance for testing of cosmetipadients 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 tegtplototoxicité, photosensibilisation, le processus
d'évaluation est le méme que celui des autresdignts, 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 substaucéda peau.

Evaluation de I'efficacité du produit de protectionsolaire

Le produit de protection solaire se doit d’étracafte 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'évation porte en particulier sur la mesure desciesli
de protection.

® Chapitre issu essentiellement des travaux du grdigxperts de I'Afssaps
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L'évaluation de l'efficacité comporte en particuliea mesure des indices de protectionLe
coefficient de protection ainsi déterminé est«dgttatique »car il renseigne sur la photoprotection
instantanée mais pas sur la durée d’action. En, effa’est souvent pas tenu compte de certains
facteurs comme la transpiration, les frottementsemlévent le produit, le contact de I'eau et la
pénétration du produit au cours d’'une période [dngue, les activités physiques des utilisatelrrs. |
faut aussi tenir compte de la « rémanence » detopltudecteurs, c’est a dire de leur capacité a
conserver leur efficacité dans des conditions ntsnal’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 ctampaspect «dynamique » dont un certain
nombre de facteurs susceptibles de modifier I'affitd 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 salaleegement 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 asi&vité filmogéne de surface ou diffuser et se
fixer aux substrats kératinisés. Les filtres appaaht a la premiere catégorie seront facilement
déplacés de leur site d’action et leur pouvoir getdur sera de faible durée a I'inverse des seconds
dont la rémanence sera importante.

Les paramétres physiques qui influent sur I'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’hydratatela couche cornée, les interactions possibles
entre le produit adsorbé et le complexe « protéibesuses-lipides-eau » diratum corneum.

L’ensemble des méthodologies mises en oeuvre pati@ealuer I'efficacité et de s’assurer de la
sécurité du produit. Chaque méthodologie permetnusurer et d’évaluer un ou plusieurs
parameétres, mais aucune n’est capable d’appréhé&adeemble des parameétres 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 fréquent@pglication définie en simulateur solaire
et toutes les possibilités géographiques d’ensstednt (longitude, latitude, etc..) ;

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

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

té des filtres solaires

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

En ce qui concerne les effets a long terme desnraymoents 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 temes mesures indirectes de Il'action d'un
photoprotecteur sur un effet biologique.

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

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

Efficacité des
photoprotecteurs

Etat des connaissances

Limites

Effets des U.V. a court terme

Prévention contre
I'érytheme

Réelle et documentée

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

I'érythéme

our
ets

Effets des U.V. all

ong terme

Prévention contre
vieillissement
cutané

Etudes chez 'homme portant sur la prévention dedtése
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 contre
la photo-immuno
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Etudes en cours
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Prévention des
cancers cutanés

- Deux études cliniques australiennes montrentdiméution
des Kkératoses précancereuses aprés application
photoprotecteurs.
- Les arguments en faveur du role protecteur dedujteodel
protection solaire vis-a-vis de I'apparition desi@ers cutang
proviennent pour la majorité d’études réaliséesiesrmodele
in vitro.

- Quelques études chez l'animal ont toutefois permiée
montrer certains effets bénéfiques des filtres imsasur
l'induction de tumeurs photoinduites mais ces é&udssten
peu nombreuses, réalisées dans des conditionsildiffient
comparables et pour l'instant peu prédictibles elésts cheZ
'homme.

Des études anciennes ont montré chez la soures
I'application de photoprotecteurs externes (PE)p& e filtred
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 spinocellulal
et des kératoses actiniques (éty
pidémiologiques pour produits a la
sspectre)

qu
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U.V. émettrices essentiellement d’'U.V.B..
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- Ces résultats ont été contredits chez I'homme yree
quinzaine d'études épidémiologiques qui ont touttsouvé)
un risque relatif de cancers cutanés mélaniqueson plus
élevé chez les utilisateurs habituels de PE paroragpceuX
qui n'en utilisaient pas. La difficulté réside dans
linterprétation de ces résultats. S'agit t-il d&tf réel des
filtres (protection incompléte, spectre trop étraitauvaisd
utilisation) ou d'un effet pervers due a une augiaon deq
temps d’expositions des consommateurs apres appficde
produits de protection solaire ?

Efficacité de la photoprotection dans I'érythéme daire

Si la prévention de I'érythéme par les produitgdatection solaire est réelle et documentée, cette
protection n’est cependant pas totale en pratigneaison de mauvais choix d’'indice de protection
en fonction de l'index solaire, d’application inBsdmment 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 'homme. Néanmoins quelqtietes portant sur la prévention chez
I’'hnomme de I'élastose cutanée sont en cours. Déaudtudes, également chez ’'homme ont montré
I'intérét de certains photoprotecteurs externes sddm 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 iosrtdiltres UVA a s’'opposer au
photovieillissement des fibres dermiques en exjposihronique (Takeuchi et coll, 1998).

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

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

Cet objectif théorique se heurte cependant a ufieultié majeure qui est de ne pas interférer avec
les processus physiologiques résultant des interacpeau-soleil et de ne pas rompre I'équilibre
des réactions immunitaires destiné a supprimer e@manence 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 etd#lales dendritiques dermiques jouent un role
clé au cours de ces processus photo-immunologigués photoprotection contre la PIS a pour
principal objectif de préserver et de maintenir da&onction sentinelle » de ces cellules
présentatrices d’antigéne (Meunier, 1999).

Dans la plupart des cas, I'application de filtreases permet de prévenir, aussi bien chez lasour
gue chez I'homme, la diminution photo-induite dombre des cellules de Langerhans
épidermiques. Il semble également que les écramseptent de protéger les cellules de Langerhans
contre les altérations fonctionnelles induites e UV. Appliqués sur des explants tissulaires
humains, ils offrent une protection compléte cor&rediminution des capacités de présentation
antigénique des cellules épidermiques provenaptda irradiée.
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Chez 'homme, I'application d'un filtre avant ungpesition a une forte dose d’U.V.B. permet de
prévenir linfiltration de I'épiderme par des cd#e macrophagiques CD36+DR+CDla- et les
modifications de la prolifération lymphocytaire Tbservées apres culture mixte lympho-
épidermique (Meunier et coll, 1995).

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

Ces mémes écrans préviennent également la tratmserglL-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'UI{3¥0-400nm) correspondant a quelques
heures d’ensoleillement sur une plage en été (&0rf) est responsable d’une réduction du nombre
des cellules de Langerhans épidermiques et d'un@ndiion des capacités de présentation
antigénique des cellules épidermiques. L’applicapoéalable d’'un écran ayant un IP-U.V.A. de 3
ne prévient que partiellement (60%) ces altératiforctionnelles. 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 préféeliement ce spectre (Dumay et coll, 2001).

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

In vivg, chez la souris, la suppression des réactiona vis deCandida albicansserait due non
seulement aux U.V.B. mais également aux U.V.A.R0:340 nm). Cette derniere portion du
spectre jouerait un role capital puisqu’elle inditiune diminution 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¢SR). Celle-ci peut étre prévenue par
I'application avant chaque exposition d’une forntidia de filtres solaires a large spectre ayant un
indice de protection de 30 contre les U.V.B. ecaftre les U.V.A. Les réactions d’'HSC au nickel

ont été également étudiées apres exposition dentailes a un simulateur solaire. La encore la
diminution des réponses ne peut étre prévenue gukapplication d’'un écran arrétant a la fois les

U.V.B. et les U.V.A (Damian et coll, 1997).

Une étude a été effectuée, chez 160 volontairass,s@iour évaluer l'action protectrice d'une
formulation de filtres solaires contre I'immunostggsion cutanée induite par les U.V. provenant
d'un simulateur solaire. Le modéle utilisé estuicele l'induction des réactions d'HSC au

dinitrochlorobenzéne (DNCB). Il a été montré qu'@x@osition aigué aux U.V., correspondant a
un coup de soleil intense, entrainait une réduatiette de I'immunisation contre le DNCB et que
I'application préalable d'un écran ayant un IP d&re les U.V.B. et un IP de 9 contre les U.V.A.

offrait une protection efficace contre cette babsdimmunité (Serre et coll, 1997).

Chez 'lhomme, une formulation de filtres solairgarg un IP 25 et un coefficient de protection de
14 contre les U.V.A. permet de prévenir la dimiontides réactions d’HSR induite par une
exposition a un simulateur solaire. Ces résultatsnpttent de supposer que I'utilisation d’écrans
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protégeant a la fois contre les U.V.B. et les U.\pArmet de prévenir la diminution des réactions
d’'HSC et d’'HSR induite par la lumiére solaire (MbgaFourtanier, 2001).

Les données actuelles concernant les capacitddtoes solaires a protéger contre la PIS sont dans
I'ensemble rassurantes. Les écrans ayant des VEsétlans les U.V.B. et surtout dans les U.V.A.
protegent efficacement contre la baisse des rémctiommunité cellulaire observée vivo apres
exposition aux U.V. Certains travaux effectués chkamme ont souligné la nécessité d'une
protection accrue dans les U.V.A. longs pour migévenir la PIS induite par les U.V.A.

La prévention des effets immunosuppresseurs depesser par l'utilisation de substances qui

limitent les Iésions de I'ADN, augmentent les c#gacde réparation de celui-ci (enzymes de

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

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

Efficacité des photoprotecteurs vis a vis des phadermatoses

En attenuant la quantité d’U.V. recue par la pdauphotoprotection fait partie du traitement
préventif de toute photodermatose. L’efficacité gastoprotecteurs prouvée dans les lucites par
guelques recherches cliniques, n’est souvent gl témoin d’'une couverture incompléte du
spectre d’action de la photodermatose par le spe&bsorption du photoprotecteur.

Pour ces pathologies souvent trés invalidantesgdesiatologues francais émettent le souhait de
disposer de filtres a haut indice de protectione¥i.B. et en U.V.A.) 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 souriSagugdication de photoprotecteurs externes (PE)
a type de filtres ou écrans permettait de retal@esurvenue de cancers cutanés non mélanigues
chez la souris apres irradiations répétitives aescsources UV émettrices essentiellement d’'UVB.
Ces résultats ont été contredits chez 'lhomme parquinzaine d’études épidémiologiques qui ont
toutes retrouvé un risque relatif, face aux cancatanés mélaniques ou non, plus €levé chez les
utilisateurs habituels de PE par rapport a ceuxngen utilisaient pas (Huncharek et Kupelnick,
2002).

* Le premier impératif pour qu’'un produit de proteati solaire puisse prévenir de la
cancérogénese parait étre qu'il offre des coefiisiede protection UVB et UVA
relativement peu éloignés..

L’explication la plus rationnelle a cette constatattroublante est une négligence coupable du role
des UVA. Il est en effet clair aujourd’hui que tdes UV participent aux dommages cutanés du
soleil par une action directe sur certains chromogh (UVB.) mais aussi par des mécanismes
indirects impliquant la génération d’espéces rgastd’oxygene (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 joém on admet qu’en exposition naturelle les
UVA participent seulement pour 10 a 15 % au dédlement de I'érytheme, mais que cette
participation pourrait atteindre 35 a 40 % poundliction des carcinomes cutanés. Il n'existe pas
actuellement de références bibliographiques peamiettindiquer la part relative des UVA et des
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UVB dans les difféerents phénomenes biologiquesshearatio indiqué précédemment est basé sur
un calcul entre I'efficacité relative des UVA etsddVB pour le phénomeéene considéré établi sur les
données expérimentales. En ce qui concerne la icageagese, 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 trés loaificient de protection UVB avec un rapport

CP UVB. /CP UVA inférieur a 10, protége completeindun coup de soleil. En revanche, si ce ratio
dépasse 1,5 a 2, la quantité d'UVA, non arrétéecpaphotoprotecteur externe qui permet une
exposition trés prolongée sans érytheme, poureaienir suffisante pour favoriser la carcinogenése.

De fait, la surprotection contre I'érytheme appomér les photoprotecteurs externes de trés haut
coefficient UVB, par la suppression de ce signaladime, semble induire un comportement de
prolongement des expositions. Ainsi, Autier (Autatrcoll, 2000) a montré que la durée moyenne
journaliere d'exposition solaire pendant les vaearttété 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 comportementitdaciliter 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 étudeslgner cette facheuse impression laissée par les
études épidémiologiques.

Compte tenu du délai de constitution des cances études ont surtout concerné I'analyse de la
protection contre les deux facteurs admis de la@agenése cutanée, les dommages a I’'ADN et la

s s\

photoimmunosuppression, ainsi que contre la cagé@ese expérimentale chez la souris.

Ainsi, rapidement aprés sa mise sur le marchéiltue ¢ouvrant les UVA (surtout les plus courts) a
été évalué quant a la protection qu’il pouvait ioffiace a la formation de diméres (Ley et
Fourtanier, 1997). Chez la souris, deux filtres étét testés : un filtre UVB. pur et un filtre UVB-
UVA. Les deux filtres protegent significativememintre la formation de diméres 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 UVilrd 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 dung@53 ou il est observé que I'addition d'un éltr
UVA ne protege pas mieux qu’un filtre UVB pur canties mutatioins du gene p53, méme si
I'induction de p53 déclenchée par les UV est mipidvenue 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 (Famigr, 1996). Malgré cette supériorité certaine du
filtre a large spectre, il est a noter que des sifsibles répétitives sans photoprotection sonnhsoi
inductrices que des doses seulement deux foisisupes administrées apres application de produit
de protection solaire a base de filtre UVB-UVA deS-4. Les protections contre I'érythéme et la
tumorogénese restent donc non corrélées malgretision de la couverture spectrale aux UVA. Il
peut aussi étre noté dans cette étude que l'augtimmtle la concentration du filtre UVB-UVA ne
modifie pas sa valeur photoprotectrice contreueseiurs.

Les études épidémiologiques les plus récentes,uit@sdavec 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), alorsuné étude antérieure avait au contraire montré que
'usage de photoprotecteurs était corrélé aveghiantation du nombre de naevus (Autier et coll.,
1998), résultat important dans la mesure ou ledietne nombre de naevus et risque de mélanome
est établf.

Une seule étude a montré que l'utilisation d’'untppootecteur a large spectre pouvait prévenir la
survenue des carcinomes spinocellulaires, maisncepe pas celle des carcinomes basocellulaires
(Green et coll., 1999), témoignant de la compled&é mécanismes de la cancérogénese et deés 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 protatttontre les cancers cutanés.

» Le deuxieme impératif consiste en l'applicationui@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 & la quantité de prodéinée pour I'évaluation des coefficients de
protection (2 mg/cf) (Bech-Thomsen et Wulf, 1992), or les résultats\elf et coll. (1997)
montrent une diminution dramatique du FPS quarmpliémtité appliquée passe de 2 & 0,5 mg/cm
Par ailleurs, I'étude de Phillips et coll. (2000%iste sur 'importance de I'observance. Elle esplo
la protection offerte aprés des irradiations 4 gode suite contre les dommages histologiques UV-
induits selon que le photoprotecteur externe eptiqae quotidiennement ou bien de maniére
intermittente (saut d’un jour sur 4 jours d’applioa). Elle montre que l'utilisation réguliere d’'un
produit de protection solaire a large spectre d& EB procure une protection supérieure a son
utilisation intermittente et supérieure a la prtitecofferte par un produit de FPS double (certes d
moins bonne couverture spectrale) et utilisé alssnaniere intermittente.

e Conclusion

Une efficacité non définitivement établie, une ceiure spectrale la plus compléte si elle est
possible et une utilisation scrupuleuse non dédeégsques, 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 alsir] les photoprotecteurs externes a large

" Note dugroupe d’experts Afsse :

Neuf études épidémiologiques publiées ont exanesé&élations entre le développement des naevusleméant et
I'utilisation de crémes solaires.

Six de ces études (Luther et coll ., 1996, Aziziadt, 2000, Darlington et coll., 2002, Dulon ellgd2002, Wachsmuth
et coll., 2005, Bauer et coll., 2005) confirmenisiociation positive entre le nombre de naevuatédishtion de cremes
solaires observée dans I'étude d’Autier et co®98), et aucune ne la contredit. La plus récenteedettudes (Bauer et
coll.,, 2005), comme I'étude d'Autier et coll. (1998rouve le plus grand nombre de naevus chez néants qui
n'utilisent que la créme solaire comme protectiontre le soleil et montre que les vétements saanadllents agents
protecteurs.

L'étude de Gallagher et coll. (2000) est le seubiepsospectif d’intervention, et reste la seule gitimontré une
réduction modérée du développement de nouveauxusablais tout I'effet est concentré chez les ersfapti ont de
nombreuses taches de rousseur et aucun effettntbéeérvé chez les enfants sans taches de rousaeaison de cette
interaction avec les taches de rousseur demeucairgbst pourrait étre attribuée a la sensibilidipaiere aux UV des
enfants qui ont des taches de rousseur. Tres réaetnume étude prospective randomisée d'interventivez 1232
enfants allemands suivis pendant 3 ans n'a pasrénaiet réduction du nombre de naevus associé &shtion de
créme 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
qguantité 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 stratdgjita®ster une préoccupation premiere.

Efficacité des photoprotecteurs vis a vis des mélames

La relation entre mélanomes, exposition solairatdéisation de photoprotecteurs a fait I'objet de
nombreuses études épidémiologiques, I'ensembleedectudes a été analysé, les conclusions en
sont résumées dans les paragraphes ci-apres (Baatuj et Diepgen, 2002).

Les résultats des études cas témoins peuventiserdan quatre grands groupes :

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

* Quatre études ne montrant, aprés analyse multgjaaiécun lien entre I'utilisation des produits

de protection solaire et la survenue de mélanomes :

- Deux études ou le photoprotecteur est un factewod&usion [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 photopréoeeic/mélanome disparait apres prise en
compte de I'age, du sexe du risque individuel etadgosition 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. fli{8olly et coll, 1995) - USA (Fisher et coll,
1996) - Brazil (Bakos et coll, 2002)]. CependaratnslI'étude de Holly et coll., I'exposition au
soleil n’apparait pas comme un facteur de risqaetrhisieme 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 limitémtrent un effet délétére des photoprotecteurs
externes. Ces études prennent en compte le phéndaypl'exposition solaire. [Suéde
(Westerdahl et coll,1995, Westerdahl et coll, 200Burope (Autier et coll, 1995)]. Cependant
des bais d’interrogatoire ne peuvent étre élim{e@sparticulier biais de mémorisation), le biais
protopathique (biais de causalité inversée) ne @tatéliminé et les types de photoprotecteurs
utilisés ne sont pas préciseés.

Par ailleurs, d’autres études montrent que lesmetandations d’utilisation des produits de
protection solaire ne sont généralement pas obserigdirfaces 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.
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En ce qui concerne une association entre I'apjpbicat’'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 créeme
solaire d'indice 30 entrainait une augmentatiol@gosition solaire de I'ordre de 25% (Autier et
coll, 1999, Autier et coll., 2000), et une augménta de I'exposition a 'UVB (Autier et coll.,
2000). Ce résultat n'a pas été retrouvé par ume @mide menée avec une méthodologie différente
dans une population plus agée (moyenne 39 ansufbeipcoll., 2005).

Il ressort de 'ensemble des études réalisées mjeXiste pas actuellement de lien entre I'utiiisat
des écrans solaires et la survenue de mélanomesertamatiere de risque que de protection
(Huncharek et Kulpelnick, 2002, Dennis et coll, 2D0

En effet, aucun argument ne permet d’associedifation des écrans solaires et la survenue de
mélanomes, compte tenu des résultats discordartd;abdsence 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 ptaiprévention des cancers cutanés et des effets
non-cancérogenes du soleil a fait 'objet d’'une ographie du Centre International de Recherche
sur le Cancer (CIRC, 2001). Les données épidémmleg 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 elees du groupe de travail de I'Afssaps . Cf
Paragraphe 11-1-4

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

Les méthodes d’évaluation des produits cosmétiqagzotection 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 général «dphotosensibilité » représentent un vaste
ensemble de conditions aux étiologies différerdespciées a des réponses cutanées anormales aux
rayonnements UV ou aux radiations visibles. Ellesvent étre provoquées par le soleil comme par
les sources de lumiere artificielle. Elles se pnéss®t avec des symptomatologies cliniques trés
diverses. Les conditions de photosensibilité peugte grossierement divisées en génodermatoses
et en photosensibilités induites par certains ptedihimiques et substances médicamenteuses. Par
ailleurs, de nombreuses conditions pathologiqueserd étre aggravées et parfois déclenchées par
les rayonnements UV. Nous ne traitons ici que letgsensibilités liées aux produits chimiques et
aux molécules éventuellement utilisés en cosmétigugans la pharmacopée.

La photosensibilisation par produits chimiques,t@ysques et topiques, est un probleme dont
I'importance est grandissante, car de nouveauxyiwdont continuellement mis sur le marché.
Une fois dans la peau, ces agents peuvent agibsorlzant des radiations, ce qui déclenche une
réaction anormale. Les réactions induites par I& géuvent étre phototoxiques, c’est-a-dire
pouvant affecter potentiellement toute la poputatso 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 substhsoebe et modifie sa structure sous I'action
des UV restent tres complexes. Les produits deopéattion ainsi qu’éventuellement les ERO
produits par la réaction déclenchent des destmstiellulaires (nécrose ou apoptose) responsables
de signes cliniques. Ceux-ci représentent un casaleil violent s’accompagnant parfois de
phlyctenes et apparaissant rapidement apres fatiad 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 desation de brllure pendant I'exposition, est la
marque de ce type de réaction. Les différencesrobse dépendent de la réaction chimique et de la
localisation du produit phototoxique dans I'épiderm

Les médicaments le plus fréquemment responsablesediype d’effet sont les produits anti-
inflammatoires non stéroidiens, les antibiotiquiess antifongiques, des diurétiques, des substances
traitant les désordres cardiovasculaires et emfes modificateurs du comportement. Dans ce
contexte, les psoralenes ont un comportement pheticcar I'irradiation stabilise leur intercalatio
entre les brins d’ADN et par conséquent, au delk gdototoxicité s’ajoute une photomutagénicité
et une photocarcinogénicité. La plupart des substaeont activées par les UVA bien que certaines
réactions soient plus particulierement dépendatesesJVB.

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

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

Il ne n‘appartient au groupe d’experts missionng lggdsse de fournir des listes exhaustives de
médicaments et substances photosensibilisanteesdistes sont variables en fonction d’une part
de retraits de certaines substances et d'autralpdirrivée sur le marché de nouvelles substances
Une analyse annuelle des notices colligées pardietionnaire Vidal » pourrait, toutefois sans
garanties, permettre d’élaborer une liste, tousahant qu’aucune liste n’est exhaustive aussi bien
pour les nouveaux médicaments que pour les ancganis, convient de la mettre a jour en
permanence et que I'on connait trés mal les effetsassociations de médicaments. L'Afssaps a
recu récemment pour mission d'élaborer une liste rdédicaments 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 spécifiquement au
bronzage

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

Les appareils destinés spécifiguement au bronzaetténdéfinis dans une norme internationale
préparée par la CElI (Commission électrotechniquernationale). Cette norme a vu le jour en

1985. Comme son nom lindique, elle s’applique astdes appareils vendus dans le monde.
Cependant, cette norme n’a pas été appliquée as-Bhis, pays qui suit les recommandations de
la FDA (US FDA : sunlamp products, performance déads : 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 cadrdade Sécurité des appareils électro-domestiques
et analogues : Partie 2: Régles particulieres pesarappareils d’exposition de la peau aux
rayonnements ultraviolets et infrarouges. ». Eligé@imprimée pour la premiére fois en 1985 (CEl
TC61). A cette époque, plusieurs pays avaient doitodes normes techniques différentes
concernant les equipements en matériel a bronzer.

La norme présente un classement des appareils Uvieftiant a certaines autorités nationales
d’exclure certains types d’appareils de leur manobér des raisons médicales et de sécurité des
usagers. Le titre méme de la norme comporte leetersecurité » qui s’applique non seulement aux
sécurités électrique et mécanique mais égalementagannement produit. Cette norme a été
modifiée dans certains détails en 1990 ddition), en 1995 (3édition) et en 2002 {4édition).
Habituellement, la norme internationale, aprés aipgion par le CEN/CENELEC (Centre
européen de normalisation électrotechnique) esttdiment appliguée comme norme européenne
(EN 60335-2-27) puis en France, comme norme AFN@®R-EN 60 335-2-27. Il s’écoule environ

2 ans entre chacune des éditions de normes. Aetuetit, la 4 édition de la CEl 60 335-2-27 a été
adoptée en 2004. Notons que le décret francaig 1619 du 30/05/1997 s’appuie dar3® édition

de 1995.

Selon la norme 60 335-2-27 &dition, les appareils émetteurs d’'UV doivent afgdr a I'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 a 'article 3 de la nerm
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Appareil de type UV-1 : appareil comportant un émetteur UV tel que I'effielogique est
causé par des rayonnements de longueurs d’onddeunes a 320 nm et caractérisé par un
eclairement relativement élevé dans la gamme cempntre 320 et 400 nm.

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

- Appareil de type UV-3 : appareil comportant un émetteur UV tel que I'effietlogique est
causé par des rayonnements de longueurs d’ondeeuri&s 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'effetiogique est

principalement causé par des rayonnements de largyd&onde inférieures a 320 nm.

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

Selon la norme « Les appareils ne doivent pastéxiques ou présenter un danger similaire. Les
appareils comportant des émetteurs UV ne doivest @aettre 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 aaire les conditions dans lesquelles la
vérification de conformité doit étre effectuée eiltissement 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 consolidélmendement 1-2004 a fait I'objet d’'une
suspension jusqu'a dépdt d'un rapport d’enquéte lparCommission européennes, car les
changements substantiels qu’elle comporte font rafijpa des risques majeurs en termes de santé
publique.

Depuis 1990, le comité technique 61 de la CEIl dhatg I'évolution de la norme, a décidé de
confier a un groupe d’experts délégués de plusieays, le soin d’améliorer la norme, et ceci pour
tenir compte des progres technologiques et dedaris& des appareils. Ce groupe d’experts est
maintenant appelé « Maintenance Team » ou MT16dépit de I'opposition d’'une large fraction
du MT16 (dont il faut souligner gu’il n’a qu’un peair de consultation) le secrétariat du Comité
Technique 61 dont dépend la publication de la noetme MT16, a mis au vote international des
modifications substantielles de la norme dont ont monsidérer qu’elles seraient susceptibles
d’avoir des conséquences serieuses en termes temdiique si elles étaient traduites au niveau
des normes nationales et reprises dans les légigates pays en disposant.
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En 2004, uramendement numéro 1(2004-07) a la 4édition de la norme (2002-09) ajoute un
appareil de type UV-5 : appareil comportant un éeeetUV tel que I'effet biologique est causé par
des rayonnements de longueurs d’onde inférieuresuperieures a 320 nm et caractérisé par un
éclairement relativement élevé sur toute la bareleagionnement UV. En outre, cet amendement
déplace la classification qui était de nature ndifreaen position annexe simplement informative.
De plus, I'éclairement effectif total maximal esbra limité a 1 W/mz 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/mz2 équivalent du
spectre d’efficacité érythémale. L’ensemble de Badement 1 a été rédigé et proposé au vote
international par le secrétariat du TC61 de la &dfls consultation du MT16 qui y était opposé. Le
document a été entériné apres un vote internatioa@ritaire. 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 popuaktasiatiques ou africaines, naturellement
protégées contre les cancers cutanés (phototypasay/Vl).

Les experts scientifigues de nombreux pays estiopeata limite supérieure a 1 W.m-2 (cancer) ou
0,8 W/m2 (érythémal) n’est pas tolérable car cefarésente pour 30 minutes d’exposition (durée
maximale habituelle des minutiers) une dose de kJR®&-2, soit 12,8 SED, correspondant a un
index-UV 12 considéré comme une puissance extrémesd@leil tropical a midi) et 4 fois la dose
érythémale minimale d’un phototype moyen I-11. isque de brdlure est donc important.

La définition dans cette nouvelle version de lanm®rd’'une puissance radiative maximale vise a
répondre a un vceu de la Commission Européennepgrachait a la norme de 2002 une absence de
limite supérieure pour les appareils de type 1, £ ées législations 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). Il faemarquer 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 kJ/mz = 4,8 SED = UV-index 6, soit un sofeit et une légere brllure apres 25 minutes
d’exposition pour un sujet a peau claire.

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

V.2 Prises de position scientifiques internationale S

Différentes instances internationales ont pristpmsspécifiguementsur 'usage d’émetteurs UV a
destination de bronzage. Ces prises de positiorss@ssent pratiquement toujours de
recommandations d’utilisation pour la sécurité desgers. Toutes pratiquement déconseillent
'usage de ces appareils et leurs recommandatiotiiséition sont destinées a assurer une certaine
sécurité aux usagers qui passeraient outre aweit®mabstinence. Voir aussi le paragraphe II-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 datdihational Non-lonizing Radiation
Committee (INIRC) de [I'International Radiation Rrotion Association (IRPA) depuis 1992.
L'ICNIRP, en tant que corps international consifitatientifique, n’est pas concernée par les
aspects sociaux, économiqgues ou politiques. Caastitexperts non affiliés a des entreprises
commerciales ou industrielles, I''CNIRP est libérde tout intérét commercial. L'ICNIRP est
reconnue formellement comme une Organisation Noov&mementale destinée a la protection
contre les RNI par I'Organisation Mondiale de |an®a(OMS), I'Organisation Internationale du
Travail (ILO) et I'Union Européenne (UE). Elle m#ant des liaisons étroites avec d’autres
organisations scientifiques et techniques telleslga organismes de normalisation ou de recherche
au plan international. L'ICNIRP a publié une déatam précisant sa philosophie générale :
approche générale de la protection contre lestradganon 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 yeuxurnerpériode 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 norégést 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-pondéréa)sda région spectrale comprise entre 315
et 400 nm ne doit pas excédef I0m-2.

- Exposition de la peau Pour les phototypes cutanés les plus sensibtespathologiques
(nommés « mélano-compromis »), I'exposition éneggét aux UV ne doit pas excéder 30
J.m-2, efficaces, résultant de la pondération sglkecen utilisant les facteurs de pondération
spectrale du tableau I-2. Cette limite doit étreastdérée comme une limite vers laquelle
doit tendre I'exposition de la peau afin de minieni¢e 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 ésgmnte un facteur de sécurité tres substantiel
pour les phototypes a peau mate (appelés « mélanpétents ») et plus généralement pour
les individus qui ont été conditionnés par des ekljums répétées préalables (appelés
« meélano-adaptés », c’est-a-dire bronzés).

Pour déterminer I'éclairement énergétique effattihe source a spectre large, pondéré par rapport
au pic de la courbe d’efficacité spectrale (270,demformulation de pondération suivante doit étre
utilisée : Bi= Z Ey . SQ) . AA,
Ou:
Ee = Eclairement énergétique efficace en pW?2cau W n2 normalisé a une émission
monochromatique de 270 nm.
E, = Eclairement énergétique fourni par les mesurgsWrem ou W m’
S(\) = Efficacité spectrale relative (sans unité)
AM = Largeur du spectre en nanometres dans l'interdal mesure ou de calcul.

Dans son &tatement» consacré aux appareils a bronzer par émissioN ditilisés a des fins
cosmétiques, I'ICNIRP, aprés considérations dest®ffles radiations UV sur la peau et des
différentes classes d’appareils produisant des Wésifins de bronzage, a émis les conclusions
suivantes :
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- Déconseille 'usage d’appareils émettant des UVrpewronzage et d’autres buts
non-médicaux. Les personnes a risque élevé dodteatparticulierement mises en garde
contre l'utilisation des appareils a bronzer :
= Individus présentant des phototypes cutanés | et Il
= Enfants (moins de 18 ans)
= Personnes présentant un grand nombre de naevus
= 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@Nent demander avis a
leur médecin traitant pour déterminer si le médeainpeut les rendre sensibles
aux UV.
- Si, contrairement aux recommandations ci-dessgsingividus décident d’utiliser
les appareils a bronzer, certaines mesures dodtemtmises en oeuvre pour minimiser le
risque (annexe A de la déclaration de ICNIRP). Amaalyse 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
cosmeétiques ou bien un risque particulier du faiine 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 s@conomique 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 ke sveb de [I'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 difféseacteurs politiques et socio-économiques des
différentes nations et recommande particulieremavent toute série de séances de bronzage, la
lecture de recommandations et la signature d’'umdidaire de consentement du client afin de
responsabiliser pleinement celui-ci.

V.23 EUROSKIN

EUROSKIN a dédié une conférence européenne a ipatian internationale aux problemes posés
par l'utilisation des appareils a bronzer. Un doeuntna été publié dans the European Journal of
Cancer Prevention en 2001. Outre une déclaratiodrgée concernant les sujets qui ne devraient
pas utiliser les appareils a bronzer, ce documeonee differentes recommandations spécifiques
concernant les informations a donner aux clientdegtdifférentes dispositions concernant les
modalités d’opérations d’'appareils délivrant des.UNVest 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 PtimecBoard (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 particuliererfietilisation des appareils UV et le bronzage
cosmétique. Ce document trés complet découragdisiation de ces appareils a des fins de
bronzage et recommande que les risques potentedfetd dangereux pour la santé fassent I'objet
d’'une information spécifique des usagers et poupublic en général. Ce document, dans son
essence, reprend les positions de I’American Acgdeim Dermatology (2001, 2004) et de
I’Académie Francaise de Médecine (2003).

V.2.5 Etats-Unis

Une étape importante dans la reconnaissance dantgewbsité des UV artificiels a été franchie en
2002 dans le cadre du National Toxicology Progr&taté—unis) par la publication de |a® Ealition

du rapport sur les cancérogéhdses radiations ultraviolettes UVA, UVB et UVC danscrites
dans la catégorie des agents raisonnablement évabnéme étant cancérogenes pour ’lhomme. Un
chapitre particulier est consacré aux expositimigires et aux expositions aux appareils UV. Le
document rappelle que I'association médicale aragwca présenté une résolution en décembre
1994 demandant linterdiction 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 fédéralR7 états disposent d’'une réglementation
concernant la mise a disposition du public de s&ade bronzage artificiel.

V.3 Prises de position réglementaires

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

Tableau V-2 : législation ou recommandations des aarités de santé pour différents pays

Certification des solariums (proposition du Bunaesaflr 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) reégles de ghiariepour le fonctionnement des

Auiictie solariums émettant du rayonnement UV.

Belgique « Royal decision on requirements for exploitingasial » 2000 ?

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

Canaat reglements de la « loi sur les appareils émettastrddiations — RED Act : reglements sur|les
lampes solaires. » 2002-2003.
Espagne 19574 Décret royal 1002/2002 du 27 septembre 268@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 stdariums et SONT 9.1 (2003) conditidns
de sécurité et contrbles des solariums (projet).

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

RS (voir détail plus loin)

Hollande Absence de législation formelle. Plusieurs rappd®87, 1994) du Dutch Health Council.

Forkskrifter 8 avril 1983 for solaria/alpine surelBgation of authority réglementation fixant

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

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

cleds bronzer utilisés par le public remplit les crités la norme EN 60335-2-27. 28 septempre

8 NRPB, Statement by the advisory group on non-ingizadiation, use of sunbed and cosmetic tannimg. Health
Effects from Ultraviolet Radiation 13 pp 279-282020

° U.S. Department of Health and Human Services,i®tigalth Service, National Toxicology Program : Faport on
carcinogens tenth edition, 12/2002.

Afsse, InVS, Afssaps — Evaluation des risquesdiBsxposition aux ultraviolets — Mai 2005 - 108



1998 et 3 novembre 1998.

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

s minuteurs et les fréquences d’exposition.

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 Iégisl ations 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. Quefjpoints importants s’en dégagent qui peuvent
étre énoncés ci-dessous :

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

Un avis commun de santé publique émis par les ges de radioprotection et les autorités de
santé de 5 pays nordigues (Suede, Finlande, Nariglgade et Danemark en 2005), recommande,
en accord avec la position d'organismes internatien (OMS, ICNIRP, 2003), européens
(EUROSKIN, 2000) et nationaux (Académie de médedmé&rance, Société de Dermatologie, etc.)
gue des précautions plus importantes de sécurigdtsprises lors de l'utilisation d’appareils de
bronzage UV.

http://lwww.sst.dk/upload/forebyggelse/cff/sol_htatift/nordic_sunbed_position.pdf

Il faut noter que les principaux pays producteuestaubes UV ou de bancs solaires (Pays-Bas,
Allemagne, Italie) ne se sont pas dotés d’'une l&gi® qui limiterait les fabricants. Par ailleulss
Etats-Unis appliquent une réglementation restiéciiaposée par la FDA qui n’a jamais reconnu la
norme CEI 60335-2-27. Dans le cadre du MT16 untatee 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@lsiui mettent sur le marché tout type d’appareils
méme ceux hors normes actuelles (type 5).

La Commission Européenne s’est inquiétée a juste die 'absence de limites supérieures de
densité de puissance pour les appareils de types2] le type 4 n’étant pas concerné. Sous la
pression des industriels, une limite supérieuréégpéoposée égale a 0,6\WWRraff (UV-index 24)
soit 1 W.n®¥ N-MSC. Cette limite parait d’autant plus dangsesgue tous les appareils ne sont
dotés que de minuteries mécaniques dont la dutéactsellement de 30 ou 60 minutes, ce qui
délivre, si leur durée est utilisée au maximum, geantités 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 Q0 X 2r¥ eff).

Une législation (Espagne) exige la signature d'ahier, registre, d’'un consentement éclairé et la
possession d'un carnet de bronzage indiguant lagrgnomation des séances, adaptées aux
caractéristiques de I'appareil UV. Cette initiatfe# 'objet de recommandations de 'OMS (2003)
et devrait étre adoptée dans la réglementatiorgdiae, ce qui permettrait un meilleur contréle des
UV artificiels recus par la population.
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La dose cumulée totale annuelle, actuellement deJ B2 eff est issue de la norme 60 3335-2-27.
Cette quantité est évidemment trés importante fesupeaux les plus claires (phototypes Il et Il)
car dépassant largement les expositions aux UWelatambiants déja responsables d’'un nombre
important de cancers cutanés. La Finlande soubditez pas dépasser une dose annuelle cumulée
de 5 kJ.nt eff. Il a été montré par ailleurs que 3 sessides10 séances par an suffisent
pratiquement a assurer un bronzage permanernit é@#dt I'exposition naturelle solaire pendant les
vacances. Dans ces conditions, la dose annuellémakxdevrait étre ajustée au phototype, soit
pour le phototype II, 9 kJ.](NMSC), phototype I, 15 kJ.m(NMSC) et phototype 1V, 21 kJ.fn
(NMSC), ce qui est mal précisé dans la norme 6(32%-

V.4 Etat de la réglementation et résultats des cont  réles 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 199%elatif a la vente et la mise a disposition dblgude certains
appareils de bronzage utilisant des rayonnemetntsridlets.

Il contient 20 articles et 3 annexes (inscriptiatdigatoires, 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 1997relatif aux conditions d’agrément d’organismesilités a procéder
au controle des installations de bronzage utilisastrayonnements ultraviolets.

Arrété du 14 septembre 1998 fixant la liste des organismes spécialisés agp&&ir procéder au
contréle technigue des installations. Cette lista@gulierement mise a jour.

Les points importants du décret n° 97-617 peuveatrésumeés ainsi :
- La classification des appareils reprend celle deolane CEI 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 apé&rateurs qui doivent toujours étre
présents lorsque les séances sont dispenséess{eralies 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
gue doivent suivre les organismes agréés (voiessaus).

V.4.2 Contrdles 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 agrees.

Points spécifiques du contrdle technique (certpoists de ce guide s’appuient sur le contenu de la
norme NF-EN 60-335-2-27) :

Afsse, InVS, Afssaps — Evaluation des risquesdiBsxposition aux ultraviolets — Mai 2005 - 110



Point 1 : Contrble des bancs solaires (hygiéne et séauéEanique)
Point 2: Contréle des plafonniers (sécurité haute presfiasse 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 etlowontact de la plaque horizontale (lit)
3.2. Modalités de contrble : préchauffage 5 minutedrification de classes, tolérance plus ou mg
30% en UVB, plus ou moins 18f0cUVA
3.3. Matériel de mesure : spectroradiometre Softaeipérature ambiante inférieure a 30°C)
Point 4: Controle de la sécurité électrique (appareilsnstallation), mise a la terre, contrfle minutederée de
fonctionnement
Point 5: Controle de la qualité des fixations
Point 6 : Controle des systemes de ventilation
Point 7 : Contréle de fourniture des lunettes, vérificatinarquage CE (directives 89/686/CEE)
Point 8 : Contrdle des informations destinées au pubhaéae 11l 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 (datentmoins de 2 ans), affichage du certificat
réception au contrdle.
Point 10: Contr6le de qualification du personnel : dipléhe formation (moins de 5 ans). Contr6le de la nais

jour des connaissances par faomgdrofessionnelle agréée.

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

ns

de

Depuis 1999, une réunion réguliere des organisneesottrble, des représentants des vendeurs

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

le

résultat des opérations et propose d’éventuellediarations des contréles. La DGCCRF ainsi que
les DDASS ont fourni en 2004 le bilan de leurs oiles administratifs. Le groupe de médecins
assurant la formation des enseignants destinégraezxdans les écoles d’esthétique et les lycées
professionnels a également établi un bilan globalsds activités de formation de personnel

enseignant.
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VI Conclusions :

VI.1 Réponses aux questions de la saisine Afsse

e Travaux publiés ou en cours de publication concerma 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 téigation 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 lasgeg inférieure a une DEM par semaine.
Cependant I'exposition aux UV a aussi des effefagtés, a court et a long terme, sur la peau, les
yeux et le systeme immunitaire.

L’exposition aux UV est cancérigene pour 'hommet @ffet est connu de longue date pour le
rayonnement UVB (280-315 nm). La démonstrationadelitagénicité des UVA est plus récente.
Les lésions de I'ADN produites par lirradiation Udépendent de la longueur d’onde du
rayonnement UV, et les mécanismes moléculairesedelésions sont différents. L'UVB produit
directement des dimeres de pyrimidines et des phadoits dont la réparation peut entrainer
I'apparition de mutations « signature UVB » (traiosis C — T ou CC — TT). L'UVA agit par
l'intermédiaire de meécanismes oxydatifs et peutdph@e des mutations signature UVA
(transversions T — G).

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

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

De méme, les résultats récents d’études épidénipleg indiquant une diminution de l'incidence
de certaines tumeurs (lymphomes) associée a I'digposolaire demandent a étre confirmés et
approfondis (dans l'une de ces études, notammestkératoses solaires restent un facteur de
risque). A fortiori, aucun mécanisme démontré ngt 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 [l'utilisation de sources artificislid’UV pour obtenir un bronzage, on a longtemps
considéré que cette pratique était sans dangesusaji méme procurer une protection contre les
effets délétéres de lirradiation naturelle. Ont saijourd’hui qu’il n’en est rien. L'exposition aux
UVA induit chez certains individus (mélano-compés@nune 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@caucune protection contre les effets de
I'irradiation UVB, et les doses d'UV recues a I'eston de ces séances viennent s’ajouter aux
doses recues lors de I'exposition naturelle, augamemes risques.

Le risque de mélanome associé a la recherche duzdme par exposition a des sources artificielles
d’'UV a fait I'objet de nombreuses études épidéngmaes. La publication récente d’une méta-
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analyse de 9 études cas-témoins et d’'une vaste ékictohorte prospective permet aujourd’hui
d’affirmer que le bronzage par exposition aux U\ifiaiels entraine une augmentation globale du
risque de mélanome d’un facteur 1,25, soit un gerplus. Ce risque est encore augmenté par une
exposition précoce ou frequente (1,6 a 1,7, etcBgr les femmes qui se sont exposées dans la
tranche d’age 20-29 ans soit une augmentation d&)6

Pour ce qui est du risque d’autres cancers cutdeggtudes sont plus rares, mais une publication
récente permet de penser que l'augmentation dweistp 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 dunzemge par UV artificiels actuellement constatée
est une source d’inquiétude en termes de santégpebl

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

Dans la norme internationale CEl 60335-2-27, lecte d’efficacité érythémale du rayonnement
UV compris entre 250 et 400 nm est utilisé pourl#arale 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 aiosil@ puissance d’émission des appareils. Il faut
rappeler que ce spectre est une norme CIE/ISO J19®7spectre résulte de la prise en compte de
plusieurs spectres d'efficacité érythémale antéeiment obtenus sur la peau humaine. Le spectre
d’efficacité carcinogene du rayonnement UV (camtgané non mélanocytaire) a été normalisé par
la CIE en 2002. Il a été obtenu a partir des valeésultant d’expériences de carcinogenese, sur la
souris sans poil, effectuées par des équipes tlendwe 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'épaisseaiiadpeau humaine (~ 20 couches cellulaires)
différente de I'absorption du rayonnement UV papéisseur de la peau de la souris (~ 6 couches
cellulaires). Le spectre d'efficacité tumorale & éttroduit dans 'amendement 1 de la norme
internationale 60335-2-27 en 2004 pour le calculridgque cancérigéne des appareils UV et le
calcul des doses annuelles conseillées. Grossiatgnheexiste un facteur égal a 2 pour une
longueur d’onde donnée : par exemple, pour la3atenm, a 0,6 W/m2 érythémaux correspond 1,0
W/mz pour le spectre d’efficacité tumorajeo(r correspondance nanometre par nanometre, @oir |
table de facteur de pondération Tableau)l-2

Il apparait & l'usage que Tlintroduction de I'eHité cancérigeéne 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 l@afutur 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’efficacibéarcinogene, il n’apparait pas nécessaire
d’introduire une multiplication des spectres d'&dfele spectre d’efficacité érythémale peut donc
étre considéré comme représentatif de 'ensemidefiets.
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* Pertinence de I'utilisation de lampes n’émettant ga des UVA.

Tout bronzage est une réponse a une agressioa gardnnement non ionisant UVA et B. Jusqu’en
1990, faute de pouvoir techniquement identifieqedntifier les lésions de I’ADN induites par les
UVA (lésions produites indirectement par les Espe&®actives de I'Oxygene générés par
I'absorption des UVA par des substances endogeoes),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 desations et des cancers. En outre les UVA sont
essentiellement responsables du photovieillissement

L'utilisation de lampes n’émettant que des UVA d&es 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 justifietedeterdiction :

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

- Dautre part, les préparations topiques peuvenicuddr des substances photodynamisantes,
phototoxiques ou photoallergisantes, responsabéesédctions 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 l'utilisation de préparationsaxydantes ou la prise par voie orale de produits
visant a protéger ou a restaurer les capacitégefiat de défense de I'épiderme, les résultats
obtenus a 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 multiplicationsdeises en garde et des jugements négatifs
concernant le bronzage par les sources artifisielimis par différentes instances nationales et
internationales de santé publique (WHO, ICNIRP, EX8KIN, NRPB, Académie nationale de
médecine) et déconseille formellement l'usage daapis de bronzage UV. De plus, le groupe
d’experts souhaite conserver la classification ajgsareils émettant des UV destinés au bronzage
telle qu’elle est énoncée dans la norme NF-EN-60323 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, pemhaitduellement de mesurer I'exposition
naturelle (environnementale) de la population fease aux rayonnements ultraviolets.

Le programme Européen SoDa, coordonné par 'Ecele Mines de Paris a Sofia-Antipolis,
(www.soda-is.conmesure le rayonnement solaire recu au sol grés®biservations effectuées par
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les satellites météorologiques. A l'aide d'algoniés appropriés, il permet d'estimer les parts UVA,
UVB et UV-érythémal du rayonnement UV solaire follirnit ainsi une base de données remontant
a 1985 constituant une série temporelle de rayoanelV (observations journaliéres, mensuelles,
annuelles) pour I'ensemble du territoire, par telgéographique de 5 km de cété. L'intérét de ce
systéme est son maillage complet du territoireciagnet la facilité des mesures. Il est ainsi fssi
de reconstruire I'exposition UV solaire récente diedividus ou d’une population, cependant,
I'archive, limitée actuellement & 21 ans, ne perpast de calculer les variations de I'exposition UV
en rapport avec I'évolution climatique.
Deux stations de mesures au sol en France sortlactent équipées de spectroradiometres UV reé-
étalonnés régulierement, qui ont participé avecési@ plusieurs campagnes européennes. Ces
instruments mesurent, toutes les 30 minutes, letspde I'éclairement solaire UV global recu au
sol sur un plan horizontal. A Lille-Villeneuve dég station de plaine en zone urbaine et
industrielle qui dépend de I'Université des ScieneeTechnologies de Lille (USTL), est installé
depuis 1997 un spectroradiométre UV équipé d’unblioumonochromateur Jobin et Yvon qui
fonctionne régulierement depuis1999. A Briancoriavd Saint Pancrace, site de moyenne
montagne (1310 m), deux spectroradiometres UV auitfonnement depuis 1999 sont installés au
Centre Européen Médical et Bioclimatique de Rediet 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 eravgsees deux stations de mesure spectrale
des rayonnements solaires UV, ont pour objectitnsifiques :
- I'étude de la variabilité naturelle de ces rayone@set des divers parameétres qui les modulent,
- la détection d'éventuelles tendances a long teéas,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 divem®snanautés d'utilisateurs potentiels (corps
médical, biologistes, photochimistes et chimistesatmosphere...).
Enfin, Météo France et Sécurité Solaire diffusemtnthi & octobre pour la France métropolitaine
des prévisions d’'Index UV (une mesure globale adration UV solaire). Initialement basées sur
des mesures au sol effectuées par Sécurité Selaitgn 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 prévisiarmg actuellement générées grace a un modele de
chimie de I'atmosphere (MOCAGE) développé par Métgance. 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 intermiteret du réle des expositions dans I'enfance, la
connaissance du comportement humain face aux Ustito® 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 desndes de comparaison. Les données sur la
population francaise sont encore assez limitéess, Bné@tudes sont disponibles :

- La cohorte SUVIMAX : Il s’agit d’'une cohorte natiale de volontaires inclus dans un essai
contrdlé d’absorption de compléments alimentai@adte cohorte est composée de 12741 sujets
agés au minimum de 35 ans a l'inclusion, recruté§994 et suivis prospectivement pour une
durée de 8 ans. Une analyse nichée au sein dehtateoa fourni des informations sur les
phototypes rencontrés en France et les comportentkas sujets de la cohorte vis-a-vis de
I'exposition UV. Cette analyse montre que 22% dasrfies et 8 % des hommes déclarent avoir
eu recours a des UV artificiels.
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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 Montpellisgs phototypes de cet échantillon sont décrits
et 'exposition aux UV, pour la période estivalst estimée au moyen d’un questionnaire.

- Une étude nationale, analysée en 2001, conduitéoc@akion d'un essai d’intervention
multicentrique randomisé de prévention et de diagjogrécoce des cancers cutanés dans les
Centres d’Examens de Santé. La cohorte était ¢oéetid’'un échantillon de 41143 adultes de
plus de 30 ans domiciliés en France, ayant eu ongsudtation 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 pde connaitre I'exposition elle-méme, ni de
déterminer le budget temps des personnes étudigegsws 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’exjgicatéthodologique évidente. L’hétérogénéité
des comportements vis-a-vis des UV, en particdies UV artificiels, est probablement en
cause, mais cette donnée nécessite d’étre mieuwxréges

Enfin, des dosimétres individuels permettent deuregsdirectement la dose d’UV recue 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 donnéeadiition UVA et UVB fournies par le projet

SoDa. Bien que les études OERTC aient inclus desssinancais, 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, compl@@eune description des activités extérieures et

de l'environnement, devrait permettre d'évaluer tsses 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 comportementaihsi 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 jeuneesadatite complétement en dehors du champ de
ces études, alors gu’ils sont une cible ‘commegCiglour les professionnels des cabines de
bronzage et que ces générations sont un enjeugmuampagnes 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
I'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 frécgiert d'intensité d’exposition aux UV. Par
ailleurs, les UV solaires sont distingués des Uifiaels.

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

Une exposition a des rayonnements UV produitsiggifement peut survenir dans certaines
professions. Le spectre des UV artificiels peut éwtablement différent de celui des UV d’origine
solaire. Il peut contenir en particulier des UVtgige C (soudure a 'arc) particulierement nocifs.
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VIl Recommandations

VII.1 Exposition solaire

Le rayonnement ultraviolet joue un rdle capitahdliction du systéme écologique de la planéte et
d’'inducteur du développement des plantes, des aniraade I’'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 desecarmutanés augmente de maniere significative
dans un grand nombre de pays, entrainant mortradisg, maladies et colt financier pour les
systémes de santé. Les autorités sanitaires pemattie en place par étapes, des mesures destinées
a réduire les risques associés aux expositiongayannement ultraviolet naturel mais également
artificiel afin d’ameéliorer la santé de la popubatiqu’elles ont en charge.

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

* En créant un environnement physique qui fournitelgsmces ombragés, par exemple aux
arréts d’autobus, dans les aires de jeu et dar@riesde repos, les écoles.

* En encourageant a I'école et dans les centrescdéatéon des mesures de photoprotection.

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

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

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

VII.1.1 Une démarche préventive

 Etendre l'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@les prévisions fournies par la météorologie
nationale, fondées sur des réseaux de mesure awu qmr satellite, devraient étre étendues non
seulement aux régions d’activités touristiques rdgalement dans les stations d’été en montagne,
les piscines publiques, les parcs d’attraction, etimdex-UV est ainsi associé par catégories a
différentes intensités de soleil et a des élémealgsprotection personnelle. Une meilleure
connaissance de cet Index-UV influencerait certagm@ le comportement des populations vis-a-vis
des expositions UV et permettrait d’adresser dpopsailations des messages simples de prévention
des cancers cutanés.

* Prévenir les cancers cutanés photo-induits
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Les surexpositions solaires jouant un role fonddatettans 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 notigenee millénaire risque d’augmenter de fagon
dramatique la fréequence des cancers cutanés pairteculier des mélanomes.

Il n'est pas question d'imposer des regles majeutesphotoprotection 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, @arérement pour les individus de phototypes
clairs, porteurs de grains de beauté multiples@tngs a un ensoleillement intense.

Les professions de santé et les professions pareatesl sont en mesure, parmi d’autres moyens
d’'information, de faire passer les messages deeptién primaire, qui ne 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 gu'il est essentiel d’éviesr heures d’ensoleillement les plus nocives,
c’est a dire entre 12 et 16 heures I'été (la maiéla dose journaliere d’'UV est recue
pendant ces 4 heures).

- Mettre « en premiére ligne » la protection vestitaga, moyen le plus simple et de codlt
modique, en prénant 'usage d’un vétement en catissage serré.

- Conseliller I'application de photoprotecteurs ex¢ésrndont le but n’est pas d’augmenter le
nombre d’heures d’exposition, mais de protégemrdgsons cutanées qui ne peuvent I'étre
par les vétements, a condition que le produit edkit performant vis a vis des UVB et des
UVA. Les produits n'offrant qu’'une protection limg aux seuls UVB devraient étre
interdits dans la mesure ou, en supprimant la smd&larme physiologique qu'est le coup
de solell, ils permettraient une surexposition duWA dont le rdle carcinogene est
probablement beaucoup plus important que ce quecfoyait.

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

La premiére cible de prévention primaire doit é&® parents, non seulement du fait qu’ils peuvent
contrdler I'exposition de leurs enfants, mais égedet parce qu’ils peuvent servir d’exemple aux
adolescents (dont I'exposition est tres excesavédgs 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.

»  Attirer I'attention des populations et des touristes

- Eriger des panneaux véhiculant les messages depbtgction 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 ssit@u 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.

e Stratégies d’éducation
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- Eduquer les responsables de programmes et d&ctpitur les jeunes enfants, les
adolescents et les adultes.

- Informer le personnel d’encadrement des activitésxaerieur.

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

- Encourager les parents & mettre en ceuvre les reaodations du programme antisolaire
avant que les enfants aillent en classe ou avantigpart pour les activités d’extérieur.

VII.1.2 Une bonne utilisation des protections solaires

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

- Limiter les expositions pendant les heures encadizasoleil a son zénith (12-16 heures).

- Rechercher 'ombre.

- Porter des vétements protecteurs adaptés aux iorsdihermiques.

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

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

- Utiliser 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 a une augmentation des durées
d’exposition. En effet, lI'indice de protection UVBes produits solaires est toujours
largement supérieur a lindice de protection UVA w@te augmentation des durées
d’exposition peut conduire a une augmentation dique 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 I'abri tkilso

VI1.2 Installations de bronzage *°

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

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

19 e représentant de I’Académie nationale de médenirgein du groupe d’experts a fait savoir qu'ipaetageait pas
les conclusions des autres membres du groupe gui c®ncerne les installations de bronzage arificiotamment en
ce qui concerne les aspects réglementaires quierdaces installations. Il a exprimé son pointde dans un courrier
qui est joint en annexe 6 du présent rapport.
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non medical. Les personnes agées de moins de 1 Bsspersonnes particulierement sensibles au
rayonnement UV (phototypes cutanés | — Il) sortefoent incitées a ne pas utiliser les appareils de
bronzage artificiel. Si ces appareils sont utilisksst nécessaire de limiter les doses UV anasell

et de fournir aux utilisateurs toutes les informas 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 desegdggs aux UV afin d’aider les usagers a réduire
leur risque personnel et a éviter le mauvais uskgeappareils. Considérant I'importance de ces
conseils personnalisés et du contréle direct,lidation 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 distribatispectrale des radiations ne doit pas étre trés
différente de celle du soleil tropical. L’éclairemi@nergétique 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 caractéredigpectrales (UVA, UVB) et les niveaux de
puissance des appareils peuvent varier considénabte Afin de faciliter le choix d’'un appareil
spécifique et son niveau de contréle par les détoride 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 qiguntr:

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

- Procéder a des contrbles occasionnels pour s’aspugda protection oculaire est effective.

- S’assurer que les informations exactes sont fosirguie consommateurs.

- Faire cesser les publicités qui proclament queajesdes appareils a bronzer est sans danger
et peut étre d’'un bénéfice pour la santé et la ptam du bronzage artificiel.

- Contrbler qu’une hygiene correcte est respectée.

- Etablir des contrbles concernant la limite d’agpadtir de laquelle les clients sont admis
(au-dessus de 18 ans).

- Inclure une formation spécifique sur les dangersochnzage 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 piiés :

- sont de phototype I, c’est a dire qu’ils ne peuvmonhzer et brllent facilement ;

- ontmoins de 18 ans ;

- présentent un grand nombre de neevus ;

- onttendance a présenter des taches de rousseur ;

- ont présenté de fréquents coups de soleil danftiea ;

- présentent des Iésions prémalignes ou maligness pledu ;

- présentent une peau abimée par le soleil ;

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

- prennent des médicaments. Dans ce cas, leur médstiseul habilité a déterminer si le

traitement suivi rend l'individu plus sensible duy.

VII.2.1 Valeurs limites d’exposition aux UV atrtificiels
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Il convient de rappeler au préalable que I'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 CEl 60 33572-@onduirait a un index UV 24, niveau
d’exposition qui est inconnu sur terre.

La plupart des instances meédico-scientifigues 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 g

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

phototype IlI, 15 kJ.rA (NMSC) et phototype 1V, 21 kJ:'T(NMSC).

Certaines études cliniques ont montré un risquafgigtif de mélanome au-dela de 10 expositions
annuelles. Un risque significatif pour les cancemtanés 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) desrapipale 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 @&p&enne ont défini un soleil standard dont le
rapport UVB/UVA pourrait étre retenu comme valdaarile 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 premiere partie du projet de recommandationtapbosur 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 g@araison des produits et leur choix par le
consommateur.
- Expression et simplification de l'information teéme mentionnée sur I'étiquetage pour
une meilleure compréhension du consommateur.
- Classification des produits de protection solage. un nombre limité de catégories en
fonction de criteres définis,
- Harmonisation des méthodes d’évaluation des prodigitprotection solaire.
- Information sur le bon usage des produits de ptiotesolaire.

VII.2.4 Evolutions réglementaires
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- Recommander de limiter la durée des minuteurs iaddkant sur la puissance totale des
appareils de fagon a ce que ceux-ci ne puisserdéaser plus de 8 SED.

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

- L’interdiction aux mineurs doit étre strictemenphaquée.

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

- le groupe de travail suggére de ne retenir danggl@mentation francaise que les appareils
de type 3, ce qui simplifiera les contréles 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 béqaéis pour la santé des expositions aux UV
artificiels

- Limitation de la puissance des appareils de bramidlg a un soleil de type tropical (UV-
Index 12, soit 0,3 W/m2 efficace (pondéré par lecse 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'exjios 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
procéde a des mesures dans diverses configuratietiant en jeu des lampes et tubes dits « plein
spectre » a usage domestique ou assimilé. En éondis résultats, il pourra s’avérer nécessaire
d’émettre certaines recommandations relativesdilution et I'utilisation de ces lampes. Le LNE
a transmis les premiers résultats de ces mesueegqudls 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, ainsidpitubes de marque Osram type Biolux L 36
Watts/72 -965. Ces émetteurs sont présentés dammesedocuments publicitaires comme ayant un
spectre identiques au spectre solaire, en réalité&n est rien puisqu’ils émettent sous formerd’u
spectre de raies discontinues. En outre contraimeaugx 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 lesisiiveaux d’éclairement (comme une lampe
classique), la lampe 30 watts et le tube 36 watésgmtent des niveaux d'éclairement UVB
s'étageant de 0,2 Tow/m?* & 4 16 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 ceuxe lampe ou d’un tube fluorescent classique.
Par contre leur niveau d’éclairement énergétiqguedsdv/grossierement 3 a 20 fois plus faible que
celui d'une lampe tungsténe halogéne classiquevéani d’éclairement lumineux identique. Ces
lampes ne peuvent donc étre considérées commearadiears 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 pourtdie proposees

Ces sources sont destinées a étre utilisées cormiaieage direct et a remplacer tubes et lampes
d’'usage quotidien, notamment & domicile et en mnitle travail. Les risques qui doivent étre pris en
compte concernent notamment les risques ophtalmigigus et a long terme, les risques de
photosensibilisation ainsi que les risques de camugtanés. Des valeurs limites fondées sur celles
qui ont été retenues pour I'exposition en miliea tcavail (ACGIH) et I'ICNIRP peuvent étre
proposées. Cependant, lirradiance UV dépend diérdiits facteurs liés a l'utilisation de ces
lampes (nombre de lampes ou de tubes, distancéaenfee, orientation,...). Il semble utopique de
tenter d'apprécier I'ensemble des configurations paurraient étre rencontrées. Il est par
conséquent nécessaire de prendre en considéragoiaines hypothéses, raisonnablement
majorantes, afin d’apprécier les situations d’expms auxquelles les utilisateurs de ces dispasitif
pourraient étre confrontés. Les paramétres qui geemt de déterminer les limites d’emploi de ces
lampes sont essentiellement la distance a la scetrda durée d'utilisation. Ainsi, une durée
d’exposition de 10 heures et une distance de 20rdnété choisies pour caractériser les risques liés
a l'utilisation de ces lampes « plein spectre >r.18Wbase des travaux de 'ACGIH et de 'ICNIRP,
I'irradiance efficace de la source mesurée a 2qdistance plausible pour un éclairage de bureau)
ne devrait donc pas excéder 0,8 m\/Bonsidérant de plus que ces valeurs limites @négablies
pour les travailleurs informés, un facteur de séewupplémentaire devrait étre appliqué pour le
grand public ou les professionnels non informés afe tenir compte des personnes les plus
sensibles.

Le groupe d’experts souhaite I'établissement d'adire réglementaire (€laboré par les ministeres en
charge de la santé et de la consommation) pousdesces qui dépasseraient les valeurs limites
ainsi établies. Ces recommandations pourraientédtises sur la base des dispositions prévues par
la directive du Conseil du 19 février 1973La réglementation relative a 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 ssudnrettant des ultraviolets mis a la disposition du
public. Lors de la vente de lampes plein spectieriduant et distributeur devraient ainsi informer
le consommateur sur les risques d’une expositiolopgée aux ultraviolets et présenter clairement
les bonnes pratiques d’utilisation de leurs praddltsemble en effet que l'usage de la plupart de
ces produits soit détourné de son objectif in{trticulture par exemple). Il devrait étre intérdie
présenter ce type de lampe comme pouvant présenteffet bénéfiqgue pour la santé et méme
comme pouvant étre utilisé comme éclairage d'usagatidien. Leur utilisation dans les lieux
recevant du public, en particulier dans des limoevant des enfants, ainsi que comme éclairage de
locaux professionnels devrait par conséquent gteedite.

! Directive relative au matériel électrique destinétr@ employé dans certaines limites de tensi@métoyant notamment de prendre des mesures
d’ordre technique afin que les rayonnements quinagent provoquer un danger ne se produisent pas.
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VI1.4 Proposition de projets d'études sur I'exposit  ion aux UV. 2

Recommandations pour 'amélioration de la connaissale I'exposition de la population francaise
aux UV et amélioration de la connaissance dessedfar la santé

Améliorer la connaissance de I'exposition
Recommandation 1 : Améliorer la connaissance de kposition environnementale aux UV

Concernant I'exposition environnementale, deuxépss 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 exploiéenporte d’encourager ce projet afin de créer
une base de données comprenant une série tempakelleayonnement UV (observations
journaliéres, mensuelles, annuelles) pour I'ensemblterritoire, par cellule géographique de 5 km
de cO6té. Les expositions pourraient étre évaluéesueveillées en les associant a un systéeme
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 expositiansW@V. A lissue de cette étude, on disposerait
d'une source importante de données fiables pawalliétion 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 cetteled passerait par un soutien additionnel au
programme SODA, qui est essentiellement financél'paole des mines de Paris et Armines,
I'agence spatiale européenne, I'agence internégioied'énergie et 'ADEME. L'étude se déroulerait
en parallele aux travaux déja planifiés et en dtgufait les résultats. La planification des travaux
serait aménagée afin de mieux prendre en comptpéasficités de ce probléme de santé publique,
et notamment une évaluation quart-horaire des ragments UV et un accroissement de la
précision des mesures en UV.

Stations de mesures au sol :

Le deuxieme systeme est basé sur des mesuresasgeetipartir du sol. Les sites des deux stations
francaises sont typiques, I'un d’'une zone indubtride plaine & grande densité de population,
I'autre d’'une zone ou de nombreux touristes viehmpeatiquer des sports de neige ou d’altitude.
L’influence de leurs caractéristiques atmosphésgaeteorographiques particuliéres sur I'irradiation
UV (pollution a I'ozone, forte charge en aérosalsitude, relief, réflectance de la neige), peuiao

y étre étudiée et suivie sur le long terme. Undsigme 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 existantesntigeir les ressources propres des deux laboratoires
qui les ont créées et qui les gerent: le LOA, dleLiet I'équipe IRSA, a Grenoble.
Malheureusement, aucun financement pérenne spéeifig@ permet d’assurer gqu’elles pourront
continuer a fonctionner dans les années qui vianpeisqu’elles sont tributaires de I'obtention de
contrats nationaux ou européens toujours limités datemps.

L’extension, certainement souhaitable, du résedueb@ trois stations, est envisageable en
impliguant un troisieme laboratoire dans le suivirdbuveau site. Mais, elle conferera a 'ensemble

12 Cette partie des recommandations a été réalisde geoupe d’experts de I'lnVS
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une dimension nécessitant des moyens humains so@piéires 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 systeme satellitaire,
basé a la fois sur des mesures et sur un calcoigbem maillage complet du territoire, tandis que
les mesures au sol permettent une validation duetaadins plusieurs situations atmosphériques.
Une coordination de ces projets doit étre encowrafé plus, la convergence et la complémentarité
de ces projets avec le modele MOCAGE de Météo Eeralmivent étre aussi systématiquement
étudiées, concernant la méthodologie, la pertindesandicateurs et la faisabilité.

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

Il est indispensable d’obtenir une évaluation deatiques d’exposition aux UV naturels et
artificiels pour toutes les tranches d’age de lputation, y compris les enfants, les adolescents et
les jeunes adultes. Les études réalisées a ceaogrle monde et sur des populations francaises ont
fournis une méthodologie assez solide a partirtd’guestionnaires. Mais les études francaises ne
couvrent pas I'ensemble de la population et new# pas intéressées aux tranches d'age de
I'adolescence et du jeune adulte, alors méme gsi¢ranches 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 deigme doivent étre évaluées, y compris pour les
enfants.

A partir d’'indicateur validés, de telles enquétEselles 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 generel’interaction entre I'exposition aux UV
naturels et aux UV artificiels. Ces études doivéné effectués sur plusieurs régions du territoire
francais pour prendre en compte les difféerencegégartition des phototypes, d’ensoleillement et
des comportements a I'égard des UV naturels dicéts. Il est possible d’effectuer ces études a
partir d’un auto questionnaire. Ce gquestionnaingetyperait au préalable établi concernant les
caractéristiques des sujets (age, phototype, gggéession) 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 solairdontaire et involontaire (semaine, week-end,
vacances dhiver et d'été) pendant les 3 mois é&souDans ce questionnaire figurerait la
fréquentation de piscines, de centres de fitnesdestinstituts proposant des UV artificiels. Le
guestionnaire pourrait étre complété par des itpaemmettant de connaitre la perception du risque
UV en relation avec les effets immédiats (coupsaleil, bronzage, sensation de bien étre et a long
terme (vieillissement photo-induit, cancers cutanBsur un nombre plus limité de sujets, outre les
réponses au questionnaire précédent, un examertt di@ dermatologue entrainé a la
reconnaissance des lésions cutanées photo-indiitetigo solaire, naevus) et des phototypes,
pourrait étre effectué dans le cadre de la médextiakaire et de la médecine du travail. Le nombre
de sujets obligatoirement plus restreint pourraiié €e I'ordre de 1000 a 2000 avec répétition de
I'examen direct tous les deux ans pendant 6 angst eRamen pourrait étre complété par la
photographie en ultraviolet qui permet d’évalues dommages photo-induits précoces chez les
jeunes enfants. Les technologies actuelles (souddéet caméras numeériques) permettent une
standardisation et une reproduction des documeyshi and Kligman, 1997]. A noter que
plusieurs études de cohorte (adultes et enfantg)ssae jour organisés visant a mieux connaitre
I'exposition environnementale ou nutritionnellealdut d’un volet ‘connaissance de I'exposition’
UV doit étre envisager.
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La pratique de I'exposition aux UV artificiels (¢éab de bronzage) doit étre spécifiquement étudiée,
a la fois en décrivant les données économique® aeacché (non rendues publiques a ce jour), en
déterminant les pratiques, et en tentant de mieurec le profil des personnes fréquentant ces
centres ainsi que l'histoire de leur exposition Bk et leur motivation. Ceci peut fait I'objet d'an
étude de faisabilité.

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

Ce rapport n'a pas analysé les représentationaleeaiui supportent et encouragent I'exposition
aux UV d’origine naturel et artificiel. Ces reprataions, fortement présentes dans les messages
publicitaires de facon directe ou indirecte, sam part importante de la motivation de I'exposition
aux UV. Il existe de plus des pratiques publicgsiouvertes concernant le grand public, les
réseaux de professionnels des soins esthétiques gtrofessionnels de la santé. Ces messages
représentent probablement la majorité des messhigdsrmation concernant le risque UV regue
par la population et ne sont que modestement cdratl@ncés par des messages d’éducation en
faveur de la santé. La connaissance de ces campdgnaublicité, 'analyse de leur impact sur le
comportement des populations, la conformité dessageEs a la réglementation doivent étre
envisagées d'une facon systématique, de méme qsetrdgaux sur la connaissance des
représentations sociales de I'exposition UV. GCggtrpeut 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 exposéedJasolaires ou artificiels peuvent présenter des
risques spécifiques pour la santé. C’est notamieeards des soudeurs chez lesquels un risque élevé
de mélanome oculaire a été décrit et des métiels mher, 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 épidéogiques 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 a améliorer la connaissancexiessitions de la population aux UV font appels
a des compétences trés variées. Leur mise englidear développement doivent viser a couvrir les
différents domaines de I'exposition UV. Ceci néitessine approche globale, une stratégie
concertée entre les acteurs etune articulationratipénelle. Une telle approche peut étre
coordonnée par une entité que l'on pourrait appétdrservatoire de I'exposition humaine aux
UV", qui aurait la responsabilité de ces actionsleta production d’indicateurs. Ceux ci seront
produits en tenant compte des préconisations quinsdaites au niveau européen de facon a
faciliter la comparabilité des données francamex celles d’autres pays.

Un tel observatoire devrait associer des métrstegi possédant une connaissance de la physique
des UV, des épidémiologistes des cancers cutartédesedermatologues. Il 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 structurenalrative autonome : des conventions entre
établissement peuvent régir son fonctionnement, leécsecrétariat pourrait étre assuré par I'lInVS.

Recommandation 6 : Améliorer la connaissance desfefs des UV

Les cancers cutanées a I'exception du mélanomeirfoanes épidermoides et carcinomes baso
cellulaires) ne font pas I'objet d’'une surveillanépidémiologique sur le territoire francais. La
connaissance de lincidence de ces cancers ne pass@ecessairement par l'organisation de
registre. Du fait de la gravité modérée de cesimamntes, de la complexité du réseau de soins qui
les identifient et des conséquences sociales gmn@e impossibilité de s’engager sur un crédit)
qui plaident pour une sous déclaration, la méthaglel de ces études doit étre adaptée et testée
dans une phase de faisabilité. La connaissanceimadénce des lésions témoignant d'une
exposition UV forte comme le naevi doit égalemera 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 comstiies indicateurs de I'histoire des expositions
passées a un niveau individuel.
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VIII Sigles et acronymes

ACGIH : American Conference of Governmental Indastdygienists
Afssaps : Agence Francaise de Sécurité Sanitagr®dmluits de Santé
Afsse : Agence francaise de Sécurité Sanitairerenvementale

CE : Commission européenne

CEIl : Commisson électrotechnique internationale

CHSPF : Conseil Supérieur d’'Hygiene Publique dex¢ea

CIE : Commission internationale de I'éclairage

CIRC : Centre international de recherches surhe&a

COLIPA : The European cosmetic toiletry and perfoyrassociation
DDASS : Direction départementale des affaires aaeh et sociales
DEM : Dose érythémateuse minimale

DGCCREF : 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 @tote 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'Environgm

UV : Ultraviolets

OMM = WMO : Organisation Météorologique Internatide
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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)590ncogénese et Progression tumorale » au
Centre Léon Bérard, a Lyon. Il anime des recherelypgrimentales sur les réponses cellulaires des
mélanocytes humains aux ultraviolets, et coordateseétudes épidémiologiques internationales sur
le réle de I'exposition a l'ultraviolet dans I'élamie des mélanomes et la mesure de I'expositien de
individus et des populations au rayonnement ultdati Il est titulaire d’'un Doctorat d’Etat en
Biologie Humaine de Cancérologie Expérimentale §)97A [lInstitut de Cancérologie et
d’Immunogénétique de Villejuif, de 1964 a 1974, sevaux ont porté sur 'immunologie des
leucémies et des mélanomes humains. A Lyon, d4j97i4, il a dirigé jusqu’en 1993 le Laboratoire
d’Immunologie et de Cancérologie Expérimentale énté 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 Groupmbhéke de 'OERTC dont il est membre depuis
sa création en 1969 et dont il a été a deux repriseSecrétaire, il a développé des études
épidémiologiques multicentriques internationalek. et actuellement Chairman du Comité
Epidémiologie. De 1994 & 2003, il a été Honoraryi@eResearch Associate au Département
d’Epidémiologie et de Biostatistiques de I'Instiittiropéen d’Oncologie de Milan. Il a été membre
de la Commission de la Sécurité des Consommatd@&7{1993) et diBcientific Committee on
Cosmetics and Non-Food Products de la Commissioogéenne (1997-2000)). est membre du Consell
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 méde¢il972). Il est Chef de Service de

Dermatologie et Vénéréologie du C.H.R. Toulouse8f)9et Professeur des Universités a
I'Université Paul Sabatier Toulouse Il (1988). dst membre de la Société Francaise de
Dermatologie et Syphiligraphie, membre de la Sécid¢ Dermatologie de Langue Francaise,
membre de la « Society fo Investigative DermatologJSA), membre honoraire de I’Académie

Espagnole de Dermatologie, membre de I'Académie rio@iéde de Dermatologie, membre de

I’Académie Européenne de Dermatologie et Vénéréele membre de « Society for Cutaneous
Ultrastructural Research » (S.C.U.R.). Par alilleur®st membre correspondant de I'’Académie
nationale de Médecine depuis 1997. Ses principewatix ont porté sur la physiopathologie des
ulceres de jambes, le psoriasis, les maladies undie les dermatoses neutrophiliques, les
syndromes paranéoplasiques, I'atrophodermie fddlioe, I'analyse systématique en microscopie
électronique des principales dermatoses, I'étudeddpdts calciques dans la sclérodermie.

Jean —Pierre CESARINI

Jean-Pierre Cesarini est Docteur en Médecine, Catatbmie pathologique. Ancien Assistant a
I'Université de médecine et au Centre AnticancérdaxMarseille, puis chargé de Recherche a
'INSERM, attaché de consultation en DermatologidaaFondation Ophtalmologique A de
Rothschild, Paris, Directeur du Laboratoire de Recihe 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 pbbtem vestimentaire et de I'optimisation des
défenses naturelles contre les processus oxydatltsts par les radiations UV. Il est président
fondateur de « Sécurité Solaire », ONG, centreabolateur pour la communication sur le
rayonnement UV de 'OMS. Vice-président UV « intefan radiations optiques peau et oeil » de la
division 6 de la CIE, membre de 'lCNIRP, membreent a la CElI TC 61 MT16, membre expert
WG8 CEN « Mesure des radiations UV, Vis., IR », rheenprésident de EUROSKIN. Membre de
la Société Francaise de Radioprotection, sectignragiations 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'IlCNIRP, CIE, CEI en@nissoin Européenne.

Jean DONADIEU

Jean Donadieu est docteur en médecine, anotenrie des hdpitaux de Paris, ancien Chef de akniq
assistant spécialisé en hémato oncologie. Il g eticien hospitalier au CHR d’Orléans (1994) et
attaché dans le service d’hématologie oncologiehdpital Trousseau (depuis 1996). Ses activités
de recherche clinique ont porté sur la leucémiei@aitymphoblastique de I'enfant (analyse des
données des protocoles Fralle) / Mise en place Bgrau de recherche clinique sur I'histiocytose
langerhanssienne / Mise en place d'un réseau deemdte clinigue sur les neutropénies
congénitales. Il a été vacataire sur un poste degéhde recherche au sein de 'unité Inserm SC 11
entre nov 2001 et décembre 2002 pour la mise e plain observatoire sur la maladie de Fabry et
la réalisation d’études épidémiologiques sur 2 diata rares (Ketaro-conjonctivite vernale et
malformations veineuses et lymphatiques). Depui332d est chargé du programme radiations
ionisantes d’origine médicale, au sein du dépantrBanté et Environnement de I'Institut de Veille
sanitaire. Et chargé de saisines concernant lgsarés des essais nucléaires et I'exposition aux
UVv.

Gilles DIXSAUT(secrétaire scientifigue du groupe deravail)

Gilles Dixsaut est docteur en médecine, anciers@asgide faculté-assistant des hopitaux de Péris. |
est qualifié en biologie médicale, spécialisé ehiues d'exploration fonctionnelle. Il est tiitda
d’'un dipléme d'études et de recherches en biolbgmaine de physiologie, régulation du milieu
intérieur. Médecin inspecteur général de santéiguib] aprés avoir occupé différentes fonctions
aupres de la direction générale de la santé, desgidmaines de la veille scientifique, de la
prospective et de linnovation technologique, deshhologies médicales et des effets de
I'environnement sur la santé, il est actuellementchef de l'unité agents physiques, nouvelles
technologies et grands aménagements a I'Agenceaisgnde sécurité sanitaire environnementale.
I a en charge la coordination de I'évaluation rstiigue des risques liés en particulier aux
rayonnements non ionisants. Il est président deolamission santé-bio météorologie du conseil
supérieur de la météorologie.

Christiane GUINOT

Christiane Guinot dirige I'Unité de Biométrie etifigmiologie du CE.R.L.E.S., centre de recherche
privé sur la peau humaine financé par la Sociét@n€h Dans ces fonctions, elle a eu la
responsabilité de la mise en place, en collaboratiwec I'équipe en charge de ['étude
épidémiologique SU.VI.MAX, d'une dizaine de protlesosur 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''GR (1982-1984)
et a ensuite été chercheur-invité a I'Université Mi&decine Showa a Tokyo dans le cadre
d'échanges scientifiques entre la France et lenJéf#84-1986). De retour en France, elle a créé
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puis dirigé le Service de Biostatistique d'une é&igcipharmaceutique du groupe Rhoéne-Poulenc-
Santé, puis le Département de Biométrie et Infolqunatde RP-Tanabé (joint-venture européenne
entre Rhéne-Poulenc-Santé et Tanabé Seyaku) é86eet 1991. Par ailleurs, elle a été élue Vice-
Présidente de la Société Francaise de Statist?@@0¢2004). Elle a aussi été élue membre de
I'International Statistical Institute en 2002, eembre 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 spéciaisén dermatologie et vénérologie, d'un dipldme
d’études approfondies en « Chimie de l'environndne¢rsanté », option santé (université de la
Méditerranée, Marseille, juillet 1992) ainsi queid’dipldme d’habilitation a diriger les recherches
(avril 2000, faculté de Médecine de Marseille). Ridleurs, elle est membre de la société francaise
de dermatologie et syphiligraphie, membre de liimd¢ional Dermato-Epidemiology Association
(IDEA), membre du groupe de recherche sur les dessea bulleuses de la société francaise de
dermatologie, membre du réseau d’épidémiologie emmdtologie, groupe de recherche de la
société francaise de dermatologie et membre degmilies enseignants de dermatologie (CEDEF).
Son activité de recherche est centrée sur I'épioldgie 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 XI - 1984) et d'un Doctorat deniigrsité Paris XI mention Sciences
Pharmaceutiques (1988). Elle est lauréat Lauréat’diversité Paris Xl ave un Prix des
Laboratoires Roussel (1988). Elle est actuelleradi®fssaps en qualité d’évaluateur cosmeétique.

Marie-Thérése LECCIA

Marie-Thérése Leccia est docteur en médecine d@edoen sciences. Elle exerce ses fonctions de
PUPH en dermatologie au département pluridiscipinge médecine du CHU Albert Michallon de
Grenoble. Ses travaux ont porté essentiellemerieswiltraviolets et particulierement la protection
offerte par les antioxydants contre certains effets ultraviolets.

Béatrice SECRETAN

D’origine suisse, Béatrice Secretan a poursuivi@teases de biochimie a I'Université de Geneve,
suivies d'une qualification en Cancérogénese 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 égHerche Scientifique et de la Ligue suisse
contre le Cancer lui permettent de faire un postatat a la Harvard School of Public Health a
Boston, puis un court séjour a la UCLA School oblRuHealth a Los Angeles. Elle reviend en
Europe en 2001 dans I'Unité Interactions génesrenmement au Centre International de
Recherche sur le Cancer (CIRC) a Lyon. Béatricerebaa 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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