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Connaissances des bienfaits et des méfaits du Soleil sur la peau et de la

photoprotection :

Enquéte aupres des étudiants en médecine et en pharmacie de Rouen.

Introduction :

Le Soleil, I’étoile qui permet la Vie sur Terre a une image positive dans la société : synthese

de vitamine D, bronzage, anti dépresseur...

Mais, certains de ses rayons, notamment les rayons Ultra-Violet (UV), ont montré qu’ils
¢taient nocifs pour la peau et représentent un enjeu de santé publique majeur : les cancers

cutanés.

Avec en particulier, le mélanome, cancer dont I’incidence augmente dans la population et
qui, malgré des avancées thérapeutiques importantes depuis les années 2010 avec
I’avénement des thérapies ciblées, garde un pronostic assez sombre dans les formes

avancees.

Aujourd’hui, seule la photoprotection et un examen d’éventuelles Iésions cutanées
permettent de limiter ces formes avancées. Ces préventions, font parties des missions du
médecin et du pharmacien, acteurs majeurs de la Santé Publique et de proximité avec la

population.

Ainsi, suite a une theése réalisée en 2010, il parait judicieux d’évaluer de nouveau, les
connaissances des étudiants, de la deuxiéme a la sixiéme année des filiéres de médecine et
de pharmacie de la facult¢ de Rouen, sur plusieurs thémes : les rayons UV, leurs effets sur
la peau, la cancérologie cutanée, la photoprotection ainsi que leur comportement vis-a-vis

des UV.

Quelles sont donc les connaissances de ces étudiants et comment évoluent-elles avec la

progression du cursus universitaire ?
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Généralités
Rappels : physiologie de la peau (1)(2)

La peau est un organe dont sa superficie est de 1.5 a 2 metres carrés, pesant deux a trois
kilogrammes et ayant une épaisseur variant de 0,5 a 5 millimetres suivant la zone qu’elle
recouvre.

Elle est composée de trois tissus superposés, de ’extérieur vers I’intérieur : 1’épiderme, le
derme et I’hypoderme et d’annexes : les glandes sudoripares, la glande sébacée, le follicule

pileux et ’ongle.

— épiderme

papilles dermiques  ——

muscle érecteur du poil

. — derme
nerfs
. glande sébacée
- vaisseaux sanguins

— hypoderme

~cellules adipeuses

glandes sudoripares racine du poil

Figure 1 : la peau, d’aprés Encyclopaedia Universalis France
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1- Description anatomique
1-1 L’épiderme

L’épiderme est le tissu superficiel de la peau. Il a un role de barriére. Il est composé de
plusieurs types de cellules : les kératinocytes, les mélanocytes, les cellules de Langerhans et

les cellules de Merkel.

couche cornée
couche granuleuse

couche muqueuse

couche basale

®  Kératinocytes ©®  cellules de Merkel

? ﬂ ™ mélanocytes % cellules de Langerhans

Figure 2 : L'épiderme, d’apres Encyclopaedia Universalis France

1-1-1 Les kératinocytes

Ce sont les cellules majoritaires de I’épiderme (80%).Les kératinocytes sont reliés entre eux
par des desmosomes : ils forment des couches, qui se superposent et donnent I’aspect

stratifi¢ a I’épiderme.

La différenciation des kératinocytes se produit de manicre centrifuge : ces cellules sont
produites par mitose au niveau de la couche basale, et en remontant a la surface, elles se
différencient en se remplissant de kératine (protéine insoluble dans I’eau, fibreuse, qui donne
aux kératinocytes et donc a 1’épiderme, une fonction de protection) pour aboutir aux

cornéocytes qui sont €liminés par desquamation.
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De la profondeur vers la surface, il y a:

- La couche basale ou couche germinative

- La couche épineuse ou couche du corps muqueux de Malpighi

- La couche granuleuse

- La couche claire (présente qu’au niveau de la peau la plus épaisse : palmo-plantaire)

- La couche cornée

1-1-2 Les mélanocytes

Les Mélanocytes représentent moins de 1% des cellules de 1’épiderme. Ce sont des cellules
de grande taille, situées sur la lame basale de 1’épiderme, entre les kératinocytes. Un

mélanocyte associé a des kératinocytes forment une unité mélanogene.

Ces cellules possedent de nombreux prolongements, les dendrites, et des organites
spécifiques : les mélanosomes. Les dendrites, assurent le transfert des mélanosomes vers les
différentes couches de kératinocytes. Les mélanosomes, synthétisent la mélanine, pigment
donnant la couleur de la peau et des poils et qui assure une photoprotection vitale de

I’organisme a la lumicre du soleil.

Les mélanines, sont des polymeres de radicaux phénol (indole 5-6 quinone), il en existe deux

types :

- Les eumélanines : elles contiennent peu de Souffre, sont brunes ou noires.

- Les phéomélanines : elles contiennent beaucoup de Souffre, sont jaune-orange.

Elles ont la capacité d’absorber les rayonnements de 200 a 2000 nm. Les eumélanines, sont
photoprotectrices par rapport aux phéomélanimes. En effet, sous 1’action des rayons UV, les
eum¢lanines se regroupent au niveau du noyau du cornéocyte, formant un « parapluie »

protégeant les organites la cellule.

La synthése de mélanine, et donc la couleur de la peau est sous contrdle génétique et définit

plusieurs types cutanés :

- Les peaux claires, dites caucasiennes : les mélanosomes sont de petites tailles,
contiennent de la phéomélanine. Le transfert des mélanosomes s’arréte au niveau de la

couche du corps muqueux de Malpighi de 1I’épiderme ou les kératinocytes les digerent.
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- Les peaux intermédiaires : il y a des mélanosomes, de petite taille a eumélanine,
présents en faible nombre et des mélanosomes avec de la phéomélanine. Ces mélanosomes
a eumélanime sont transférés vers la couche granuleuse de 1’épiderme ou ils sont phagocytés
par les kératinocytes de cette couche.

- Les peaux noires, les mélanosomes sont gros, contiennent de I’eumélanine et sont

transférés vers la couche cornée de I’épiderme un par un.

kératinocyte négroide mélanocyte kératinocyte caucasoide

dendrite

lame basale

unité mélanogéne épidermique

Figure 3 : Unité mélanogéne épidermique, d'aprés Encyclopaedia Universalis France

1-1-3 Les cellules de Langerhans

Ces cellules représentent 2 a 5% des cellules de I’épiderme. Elles font partie du systéme
immunitaire de la peau. Elles sont produites au niveau de la Moelle Osseuse, vont se
différencier au niveau de I’épiderme et se localiser entre les kératinocytes de la couche basale
et ceux de la couche épineuse et dans la couche épineuse. Ce sont des cellules dendritiques
c’est-a-dire des cellules capables de capter I’antigene, de migrer vers les ganglions

lymphatiques pour présenter aux lymphocytes T cet antigene.

1-1-4 Les cellules de Merkel

Ce sont des cellules neuro-endocrines, localisées dans la couche basale de I’épiderme et
associées a des terminaisons nerveuses. Elles contiennent des granules neurosécrétoires dans

lesquelles sont stockés les neuromédiateurs.

Le role de ces cellules est peu connu.
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L’épiderme et le derme sont reliés entre eux par une lame basale : la jonction dermo-
épidermique. Elle est composée par plusieurs couches de Matrice Extra Cellulaire (MEC)
¢laborée par les fibroblastes du derme et les kératinocytes de la couche. C’est la zone
d’échange entre les deux tissus : elle permet ’apport des nutriments aux kératinocytes, la
migration des lymphocytes vers la zone 1ésée, le controle de la migration et de 1’invasion

cellulaire.
1-2 Le derme

Le derme est un tissu fibreux, €lastique et conjonctif. Il apporte la souplesse, la résistance de
la peau et joue un réle dans la thermorégulation. De plus, il est le lieu d’implantation des

annexes cutanées comme les poils et du systéme de vascularisation de la peau.

Il est composé de Collagene et de fibres ¢€lastiques formant la Matrice Extra Cellulaire,
synthétisées et sécrétées par les fibroblastes. D’autres cellules, du Systéme Immunitaire sont

présentes : des leucocytes, les cellules dendritiques dermiques et des macrophages.
Ce tissu est composé de deux parties :

- Le derme papillaire: les fibres de Collagénes sont entrelacées et arrivent
perpendiculaires a I’épiderme. Les plexus nerveux, lymphatiques, artériels et veineux logent
dans cette partie.

- Le derme réticulaire : les fibres de Collagéne sont épaisses et entrelacées. Les
vaisseaux sanguins présents permettent la liaison entre le plexus du derme papillaire et la

jonction dermo-épidermique.
1-3 L’hypoderme

Ce tissu, le plus profond de la peau, est un tissu adipeux blanc sous cutané. Il est situé
directement sous le derme, et assure un interface peau/ organes, muscles et os. Il y’a le
passage de vaisseaux sanguins, de fibres nerveuses et il est composé d’adipocytes qui jouent
un role dans la thermogénese et la régulation énergétique de 1’organisme : stockage ou
libération d’Acides gras dans I’organisme, et, dans la vascularisation et la cicatrisation par

la production d’adipokines.
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2- Fonctions

Par sa composition, la peau posséde de nombreuses fonctions :

- Fonction de protection : contre les agressions physiques grace a la résistance et la
souplesse qu’apporte le derme, contre les agressions chimiques grace I’imperméabilité due
a la structure de 1’épiderme avec la couche cornée, contre les infections grace a la mobilité
des cellules de Langerhans, contre les rayons du Soleil grace aux mélanocytes et la couche
cornée de 1’épiderme.

- Fonction d’échange : elle permet la thermorégulation de I’organisme et I’absorption
de molécules.

- Fonction sensorielle : la peau comporte de nombreuses terminaisons nerveuses
permettant a I’organisme de ressentir la douleur, le toucher, la chaleur, le froid.

- Fonctions métaboliques : sous les radiation UVB, la peau synthétise la Vitamine D,
le tissu adipeux permet la régulation du métabolisme énergétique.

- Fonction de renouvellement: par la réparation de I’ADN, la desquamation, la

cicatrisation des plaies.
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PARTIE 1 : Les rayons UV

1- Naturels (1)(3)(4)(5)

1-1 Les ondes électromagnétiques et le spectre solaire
1-1-1 Les ondes électromagnétiques

Le Soleil, I’étoile au cceur de notre systéme solaire, produit par des réactions

thermonucléaires, des radiations électromagnétiques.

Une radiation ¢électromagnétique, est une radiation, composée d’un champ électrique et d’un
champ magnétique qui vibrent et se propagent a grande vitesse (jusqu’a 300 000 km/s). Elle
présente deux propriétés : un aspect ondulatoire et un aspect corpusculaire (on parle de

dualité onde-corpusculaire).

L’aspect ondulatoire, explique les phénomenes d’interférence, de réflexion et de diffraction.
Il est caractérisé par la longueur d’onde gamma (A) qui représente la distance entre deux

ondulations.

Elle est obtenue par la formule suivante et est exprimée en nanometre (nm) :

k_V
F

V : vitesse de propagation de 1’onde, en nanométre par seconde (nm. S)

F : fréquence de passage, nombre de fibrations par seconde (s)

L’aspect corpusculaire, concerne les phénoménes d’absorption et les effets photochimiques.

I1 est défini par I’afflux de photons propagé par ces ondes.
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Le photon, est une entité¢ dépourvue de masse et son énergie est calculée par la formule :

E : énergie du photon en Joule (J)

H : constante de Planck (6,2 x1073%)

v : fréquence du photon en Hertz (Hz)
¢ : célérité de la lumiére en m.s™!

A : longueur d’onde en m

Ceci montre que 1’énergie d’un photon est inversement proportionnelle de la lumicre qu’il

représente : plus la longueur d’onde est courte et plus 1’énergie libérée est importante.
1-1-2 Le spectre solaire

On parle de spectre solaire car les rayonnements émis par le Soleil, sont répartis en fonction
de leur énergie et caractérisés par leur longueur d’onde. De plus, ce spectre, est continu car
il est constitué d’une suite infinie de radiations. Il est compris des rayons cosmiques

(A =0,001 nm) aux ondes radio (A =10 m).
Ce spectre est décomposé de la manicre suivante :

- Les rayonnements ionisants comprenant les rayons gamma, les rayons X : ils sont
capables d’induire la formation de radicaux libres et sont imperceptibles par 1’ceil.
- Les rayonnements non ionisants ou optiques, avec les rayons UV, la lumiere visible

et les Infra Rouges (IR).

Les rayons UV sont définis de la sorte (suivant la matiere qui les arrétent) :

- Les UVA, entre A =315 et 400 nm, arrétés par le quartz ; avec les UVA-II (courts)
entre A =315 et 340 nm et les UVA-I (longs) entre A =340 et 400 nm.
- Les UVB, entre A =280 et 315 nm, arrétés par le verre.

- Les UVC, ente A =100 et 280 nm, arrétés par la couche d’Ozone.

Les UVC sont plus énergétiques que les B eux-mémes plus €nergétiques que les A.
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La lumiére visible, également appelée lumiére blanche, est percue grace au cristallin, sous

forme de couleur, définit la sensibilité¢ de 1’ceil de ’'Homme :

- Le violet entre A =380 et 440 nm

- Lebleu entre A = 440 et 495 nm

- Levert entre A = 495 et 570 nm

- Lejaune entre A =570 et 590 nm

- Le orange entre A = 590 et 620 nm
- Lerouge entre A = 620 et 780 nm

Les Infra Rouges, comprennent les IRA entre A =780 et 1500 nm, les IRB entre A =1,5 et

3um et les IRC entre A = 3 et 10 um sont responsables du phénomene de chaleur.

Picomeétre Nanomeétre Micrométre Millimetre Metre Kilométre

Longueur d’onde (A)

Rayons Lumiére
R Infrarouge
visible

Rayonnements non ionisants

cosmiques

Rayonnements ionisants

uvc uvB

100 280 315 400 500 600 700

Longueur d’onde (A) nm

Figure 4 : représentation du spectre solaire, d’aprés La peau, structure et physiologie, 2éme édition
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1-2 Les facteurs influencant le rayonnement recu sur la Terre

1-2-1 L’atmosphére terrestre

L’atmospheére terrestre correspond a I’air qui nous entoure. Elle a un role protecteur vis a vis
des rayons solaires en absorbant une partie des rayonnements émis, et par sa

composition,20% de dioxygene et 80% de diazote, elle permet la Vie sur Terre.

Elle est décomposée en différentes parties suivant I’altitude, qui, suivant leur composition

absorbent plus ou moins les rayons émis par le Soleil (par ordre décroissant) :

- La thermosphére : comprise entre 700 et 80 km

- La mésosphere entre 80 et 50 km

- La Stratosphére entre 50 et 15 km : constitue un premier filtre vis-a-vis des rayons
solaires grace a la couche d’Ozone. Ainsi, les UVC sont arrétés, et les proportions d’'UVB
et d’UVA continuant leur trajectoire sont diminuées.

- La Troposphere entre 15 et 0 km : constitue un deuxiéme filtre par les nuages et la

pollution.

La répartition des rayonnements arrivant au sol est la suivante : 50% de rayons Infra Rouge,
40% de lumicre visible et 10% de rayons UV (1% UVB et 9% UVA). Ceci correspond a

deux tiers de 1’énergie solaire émise.

A noter qu’en altitude, par pallier de 350 metres, 1’atmosphére est moins dense ce qui

augmente de 4% la quantité d’UVB arrivant au sol.
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Rayonnement solaire

uvc UVB UVA Visible IR

lonosphéere
Thermosphére

80km = === —=---=-=---=—-————
Mésosphére
Stratosphére Ozone

16km = =====-=- j- D72

= Nuage
Troposphéere
Pollution
0km

Figure 5 : représentation des rayonnements solaires arrivant sur Terre, d’apres La peau, structure et physiologie, 2éme

édition
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a) L’ozone

La réaction des rayons UV sur le dioxygene de I’atmosphére aboutit a la production d’Ozone.

Les rayons UV rompent la molécule d’Oxygeéne qui se retrouve a I’état d’atome et va se

combiner a une nouvelle molécule d’oxygene :

UV 20: 20 et O+0; > 03

L’Ozone est retrouvé dans la stratosphere, elle permet 1’absorption totale des UVC, des UVB

les plus courts et de deux tiers des UVA.

Sur certaines zones du globe, la proportion d’UVA et d’UVB (et méme d’UVC) arrivant au
sol est plus importante : on parle de trou d’Ozone. On les retrouve par exemple en Amérique

du Sud.

b) La longueur du trajet des rayons dans I’atmosphere

Cette longueur dépend de la position du Soleil dans le ciel : en effet, les rayons émis par le
Soleil réalisent un angle avec la surface de la Terre. Cet angle doit faire 90° pour que la
longueur du trajet des rayons soit la plus courte possible et obtenir une intensité¢ de

rayonnement maximale.

La position du Soleil est dépendante de la zone géographique, de la saison et du moment de
la journée. En France, I’intensité est maximale, en été et a midi : passage de 95% d’UVA et

de 5% d’UVB.

¢) Les conditions atmosphériques

e La couleur bleue du ciel :

Elle est due a la diffusion par I’atmosphere des longueurs d’onde les plus courtes de la
lumicre visible comme le bleu. La diffusion des rayons UV est maximale lorsque le ciel est

clair sans nuage.
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e Les nuages :

La diffusion des rayons UV est dépendante du type de nuages formés: en effet, les
altocumulus de moyenne altitude avec une épaisseur comprise entre 300 et 6000 metres,
absorbent la majeure partie des rayons UV alors que les cirrus a haute altitude, laissent passer

autant d’UV qu’un ciel clair car ils ont une épaisseur plus faible de 300 meétres.

e La pollution

La pollution (poussiere, fumée, gaz carboniques...) absorbe les rayons UV.

1-2-2 La nature du sol

La nature du sol joue un rdle important car elle va déterminer la quantité de rayonnement
solaire incident qui va étre réfléchie par une surface et donc renvoyée vers 1’espace : cette

quantité est définie par 1’albédo.

Sa valeur peut étre exprimée par un pourcentage (entre 0 et 100%) ou par un chiffre (entre 0

et ).

Une surface noire, ne réfléchit aucun rayonnement, ils sont totalement absorbés par cette

surface et possédera un albédo de 0% ou de 0.

Une surface blanche, réfléchit tous les rayonnements qu’elle recoit, son albédo sera de 100%

oude 1.

Pour exemples, le sable possede un albédo de 20%, 1’eau des océans entre 5 et 10% et la

neige entre 80 et 90%.
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1-3 Mesure par 'index UV

L’index UV permet de quantifier I’intensité du rayonnement UV solaire arrivant a la surface
du globe. Cet index est obtenu par des calculs, effectués par Météo France, des variations de
’épaisseur de la couche d’ozone avec 1’aide d’un modéle numérique : le Modele de Chimie

Atmosphérique de Grande échelle.

Il représente une norme définit par I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), pour obtenir
une harmonisation mondiale sur la mesure du niveau des rayons UV : il permet d’informer

la population du niveau de protection requis pour toute exposition solaire.

I1 est représenté sur une échelle allant de 1 a 12 : "augmentation de cet indice est corrélée a
une augmentation du risque pour la santé. Il dépend de 1’heure et du lieu d’exposition : en
France métropolitaine, cet indice varie entre 1 et 10, il est maximal entre 12 et 16 heures

lorsque le Soleil est au Zénith, en été, sur une plage et en montagne.

Moyenne

Index UV

Figure 6 : Représentation de I'index UV
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2- Artificiels (1)(6)(7)(8)(9)
2-1 Lalampe a UV

Une lampe a UV, est formé d’un tube en verre, rempli de mercure gazeux (sous forme
d’atomes), de différentes tailles, allant de quelques dizaines de centimétres a un metre

quatre-vingt, avec a ses deux extrémités, une ¢électrode fixée.

Lors de son fonctionnement, le passage du courant, permet le trajet d’¢lectrons d’une
¢lectrode a une autre. Lors de ce trajet, des €lectrons percutent des atomes de mercure
provoquant un transfert d’énergie entre les deux. Les atomes de mercure €nergisés, se
retrouvent excités, et lorsqu’ils perdent leur excitation, ils libérent cette énergie sous forme

de rayonnement.

Suivant le niveau d’excitation des atomes de mercure, 1’énergie libérée par ces derniers,
émettra un rayonnement avec une longueur d’onde définissant un spectre d’émission
spécifique pour obtenir des UVA, B ou C, de la lumiére visible et du rayonnement Infra

Rouge.
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Toutes les lampes produisent des UVA en majorité, des UVB mais pas d’UVC, elles se
différencient par leur composition, leur taille, I’intensité du rayonnement émis et la zone

exposée. On distingue deux types de lampes :

- Les lampes a basse pression : la partie interne du tube est recouverte par un enduit
fluorescent permettant d’avoir un rayonnement UV de moindre énergie avec un spectre
d’émission défini par la composition de cet enduit. De plus, le verre du tube, filtre les UVC

et ’'UVB de faible longueur d’onde.

Elles ont une puissance comprise entre 100 et 160 watts. Leur intensit¢ diminue avec le

temps sans modification du spectre d’émission.

40
-
c
(]
& 30
£E
% c
é E 20
2=
e 10
[}
L
0
250 300 350 400 450

longueur d’onde (nm)

Figure 8 : exemple de spectre d'émission d'une lampe a basse pression (en bleu) et le spectre de la lumiére solaire (en

gris), d'apres 1'Office Fédéral de la Santé Publique (OFSP), 3003 Berne
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- Les lampes a haute pression : des halogénures métalliques (exemple : le bromure de

fer) sont ajoutés au mercure gazeux, ce qui modifient le spectre d’émission du mercure.

Elles possedent une puissance de 400 watts.
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Figure 9: exemple de spectre d'émission d'une lampe a haute pression (en bleu) et le spectre de la lumiére solaire (en

gris), d'apres 1'Office Fédéral de la Santé Publique (OFSP), 3003 Berne

2-2 Les utilisations

Le rayonnement UV artificiel trouve de nombreuses utilisations dans 1’industrie (exemple :
purification de I’eau potable), dans 1’analyse biologique (exemple : le spectroscopie-UV
pour le dosage de molécules) mais celles que nous allons développer, sont celles relatives a

I’esthétisme et a la thérapeutique.

En France, quatre types d’appareils délivrant des UV artificiels sont autorisés et indiqués
dans le tableau si dessous. (Pour indication, 0,3 W/m? correspond a un indice UV de 12 soit

un ensoleillement extréme d’apres I’OMS).
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Type Eclairement Eclairement Origine de Usage en France
d’appareil | effectif UVB effectif UVA Peffet
(250 a 320 (320 a2 400 biologique
nm) nm)
UV-1 <0,0005 W/m? | > 0,15 W/m? Majoritairement | Usage professionnel
caus€ par les | dans le domaine de
UVA I’esthétique ou du
loisir (mise a
disposition interdite
aux mineurs)
Uuv-2 0,0005 a 0,15 |>0,15 W/m? Usage thérapeutique
W/m? sur prescription
médicale et sous la
responsabilité  d’un
médecin
Uv-3 <0,15 W/m? <0,15 W/m? Induit par les | Vente libre (vente et
UVBetles UVA | mise a disposition
interdites aux
mineurs)
Uuv-4 > 0,15 W/m? <0,15 W/m? Majoritairement | Usage thérapeutique
caus¢ par les | sur prescription
UVB médicale et sous la

responsabilité  d’un

médecin

Figure 10 : tableau réalisé d’apres le Bulletin épidémiologique hebdomadaire du 22 mai 21012/n°18-19 ; Le bronzage

artificiel : une menace bien réelle, mais évitable, pour la santé publique.
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2-2-1 Utilisation esthétique

Depuis le XX ®™ siécle, I’exposition au Soleil et le bronzage sont plébiscitées par la
population européenne car le bronzage est percu comme le signe d’une bonne santé et d’une
réussite sociale. Début des années 1980, se développe le bronzage par UV artificiels, dont
les bienfaits sont ventés dans les médias. Ainsi, il devient possible, d’étre bronz¢ toute
I’année, en se rendant dans un salon esthétique ou un centre de bronzage a c6té de chez soi

tenus par des professionnels du bronzage.

Lors d’une séance, qui dure une dizaine de minute, le consommateur majeur, s’allonge sur
un « lit solaire » ou appareil de bronzage : c’est une cabine horizontale composée de lampes
émettant des rayons UVA, UVB (dont les intensités sont déterminées par le décret n°97-617

du 30 mai 1997) et de la lumicre visible irradiant la totalité du corps.

Figure 11 : un appareil de bronzage d'apres le site : https.//crm48.com/cing-raisons-dutiliser-lit-de-bronzage/
Les deux types d’appareils autorisés pour cette pratique, sont de type UV-1 et UV-3 :

- UV-1, lintensité des UVB délivrée est inférieure a 0,0005 W/m? et supérieure ou
égale 4 0,15 W/ m? pour les UVA.
- UV-3, 'intensité des UVB délivrée doit étre inférieure a 0,15 W/m? et inférieure a

0,15 W/ m? pour les UVA.
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Les rayons Infra rouge, responsables des coups de chaleur, prémonitoires de coup de soleil
ne sont pas émis. Suite a la classification par le Centre international de recherche sur le
cancer (CIRC), en juillet 2009, des UV émis par des cabines de bronzage comme

cancérogenes, la réglementation a évolué pour minimiser les risques pour la santé.

En effet, par deux arrétés du 20 octobre 2014, ces appareils de bronzage destinés au public :

- Doivent étre déclarés aupres de la préfecture,
- Subir un contrdle technique tous les deux ans par un organisme agréé par le ministere

de la santé.

Un professionnel de ce secteur doit suivre une formation pour la mise a disposition de ce
type d’appareil (les modalités de formation pour obtenir une certification ont été¢ complété
par P’arrété du 29 juin 2017), a I’interdiction de faire référence a un effet bénéfique pour la
sant¢ et d’encourager ce genre de pratique par le biais de promotions ou d’abonnement

(interdictions renforcées par la loi n°2016-41 du 26 janvier 2016).

Un affichage précisant les précautions et les risques liés a 1’usage de ce genre d’appareil.

Il doit fournir au consommateur une paire de lunette pour protéger ses yeux.

2-2-2 Utilisation thérapeutique

L’utilisation thérapeutique des rayons UV artificiels s’appelle la photothérapie. A partir de
I’ Antiquité, sont décrits les bénéfices thérapeutiques du Soleil sur la peau, et ,depuis le début
du XIXeme, avec I’invention de sources artificielles de rayons UV, la photothérapie s’est

tres vite développée. Elle se décompose en deux entités :

- la photothérapie au sens propre du terme : la peau est soumise a des rayons UVB :
UVB a large spectre ou UVB a spectre étroit, ou a des rayons UVA ou aux deux, UVB et
UVA.

- la photo-chimio-thérapie ou PUV Athérapie : prise d’une photo sensibilisant puis

exposition aux rayons UVA.

La photothérapie, est réalisée sous controle médical spécialisé, a la suite d’une prescription,
et son objectif est de créer une immunosuppression pour lutter contre les affections

suivantes : exemples : le psoriasis , le mycosis fongoide, la dermatite atopique...
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La photo-chimio-thérapie

Son objectif, est de créer une photodermatose : c’est une réaction cutanée due a 1’action des

UV sur un chromophore extérieur a la peau, ici le psoraléne.

Le psoraléne est un composé chimique, issu de la famille des furocoumarines. Il est présent
a I’¢tat naturel dans certaines plantes d’ou il peut étre extrait comme chez les Rutacées
(exemple, la Bergamote) et les Apiacées (exemple, I’Ammi ¢élevé) ou synthétisé
(condensation d’un noyau coumarine et d’un cycle furane). Il possede un important pouvoir

d’absorption des UVA.
Il peut présenter deux structures chimiques :

- Une structure linéaire : 2
e Le 8-méthoxypsoralene, 8-MOP, extrait de 1’Ammi -
majus.L, utilisé sous forme de comprimé ou de solution

(DCI : méthoxsalene , princeps : méladinine®) .

e Le 5 méthoxypsoraléne 5-MOP, ou bergapteéne, extrait de 1’huile de Bergamote,
utilis¢ sous forme de comprimé (DCI : bergapténe, princeps: Psoraderm-5®)

(molécule a insérer)

Une structure angulaire : I’isopsoraléne (angélicine).

Le psoraléne doit sa propri¢té photo-sensibilisatrice par les mutations qu’il engendre au seins
des cellules lorsqu’il est activé par les rayons UV A : par un phénomene de photo-addition
d’une part, le psoraléne va former avec I’ADN un mono adduit ou un bi adduit qui vont
bloquer la synthése des kératinocytes ; et les réactions photo dynamiques d’autre part : le
psoralene intercalé dans I’ADN va former des especes réactives d’oxygene (EOR) qui vont

interagir avec les constituants de la cellule.
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Différentes voies d’administration sont utilisées pour la prise du psoraléne :

- Par voie orale, on parle de PUVA orale : le patient prend le psoraléne sous forme de
comprimé et subit une exposition aux UVA deux heures apres. La biodisponibilité du
psoraléne est dépendante de la nature du psoraléne (I’absorption du 8-MOP est plus rapide
par rapport a la forme 5-MOP) et de sa forme galénique (une forme soluble aura une
meilleure biodisponibilité).

- Par voie cutanée, la PUVA locale : pour les affections localisées, une solution de
psoralene est appliquée sur la ou les zones a traiter et le patient subit une irradiation trente a
soixante minutes apres. Lorsque les affections sont étendues, on utilise la balnéo PUVA :
une partie du corps est immergée dans une solution aqueuse de psoraléne contenue dans une

baignoire et la zone est irradiée dix minutes apres.

L’irradiation par les UVA se fait par une lampe de Mercure de basse pression par le biais de
cabines circulaires pour les affections étendues et sous forme de modules pour les affections

localisées.

La dose d’UVA a administrer est calculée suivant le phototype du patient, de son risque de
développer un érythéme et la pigmentation induite par les éventuelles séances précédentes :
la dose érythémateuse minimale (DEM) est recherchée : la plus petite dose d’UVA qui

produit un érytheme perceptible.

La PUVAthérapie est utilisée pour le traitement de premicre intention du psoriasis : plusieurs

séances sont réalisées par semaine en phase d’attaque puis espacement en phase d’entretien.

La photothérapie

Elle ne nécessite pas la prise de photosensibilisant. La dose d’UV a administrer est comme

pour la PUV Athérapie propre a chaque patient avec recherche de la DEM.

L’irradiation se fait également par des cabines circulaires ou des modules suivant la ou les

zone(s) a traiter.

Pour une photothérapie par UVA, le patient est irradi¢ avec des de rayons UVA. Elle est

proposée pour une affection localisée comme le traitement des dermatites atopiques.
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Contrairement aux autres photothérapies, trois protocoles sont définis : faible, moyenne ou

haute dose.

Lors d’une photothérapie UVB a large spectre, premier type de photothérapie développé, le
patient est irradié¢ par des rayons UVB a 60%, des UVA a 40% et des UVC. Elle tend a étre
remplacée par la photothérapie UVB a spectre étroit, qui utilise une lampe émettant un
spectre compris entre 309 et 313 nm. Elle est notamment utilisée chez la femme enceinte

nécessitant une photothérapie.

Une photothérapie UVAB consiste a irradier de manicre simultanée avec des rayons UVA
et des UVB a spectre étroit par des cabines d’irradiation mixtes. Elle est aussi utilisée dans

le traitement des dermatites atopiques.
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PARTIE 2 : Les effets des rayons UV sur la peau

Les radiations solaires seulement absorbées auront un effet photochimique sur la matiere.
1- Rayonnement solaire et effets sur la matiére

1-1 Effets sur les atomes

Lorsqu’un atome (composé de protons et d’électrons) capte un photon soit une €nergie
lumineuse, un de ses €lectrons va passer a un niveau d’énergie supérieur, et cet atome va se

trouver sous une forme activée : il est passé a un état excité, de plus forte énergie.

La durée de I’excitation pour cet atome est treés bréve car c’est un état instable et 1’¢lectron
revient donc a son état énergétique initial et le surplus d’énergie qu’il a généré, il peut le

restituer sous trois formes : sous forme de chaleur, d’énergie chimique ou de fluorescence.

Les rayons UV sont des radiations non ionisantes (voir 1-1-2) : elles ne peuvent induire la

formation de radicaux libres. (1)(3)
1-2 Effets sur les molécules

Lorsque les photons pénétrent dans la peau, ceux possédant une énergie la plus basse
pénetrent plus profondément. Ceux avec une €nergie plus élevée comme les rayons UV, sont
capables de rompre les liaisons entre les molécules et d’en former des nouvelles : en effet,
si les molécules énergétisées, transmettent cette énergie, sous forme d’énergie cinétique aux
atomes, il peut y avoir formation de radicaux libres bien que les UV ne soient pas des
radiations ionisantes. Les photons ayant une radiation avec une longueur d’onde de 290 nm

ont une énergie suffisante pour rompre les liaisons entre atomes et libérer des radicaux libres.

(D3)
2- Rayonnement solaire et effets sur la peau

Le rayonnement solaire, par ses différents composants, provoquent de nombreux effets sur
la peau qui peuvent étre bénéfiques comme la synthése de la vitamine D par ’action des

UVB sur les stérols membranaires et la pigmentation cutanée.
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Mais, lorsque cette exposition est faite de maniére répétée et d’autant plus si elle est non
protégée, des effets délétéres peuvent apparaitre avec dans un premier temps, un coup de
soleil voire une photo-toxicité puis sur le long terme un photovieillissement cutané, une

Immunosupression pouvant aboutir a un cancer cutané.

Les UVB en sont la principale cause mais leurs effets sont potentialisés par les UVA, qui

eux, agissent de maniere indirecte.
2-1 Pénétration du rayonnement solaire dans la peau

Le rayonnement solaire est absorbé par toutes les couches cutanées : son absorption est
dépendante de la longueur d’onde du rayonnement impliqué et de la composition des

couches cutanées.
Pour un sujet avec une peau claire, concernant les rayons UV :

- Les UVB sont absorbés a 70% par la couche cornée du fait de sa composition : la
Kératine, grace aux acides aminés polaires (Acide Glutamique, Sérine, Asparagine) et par
la mélanine qui suivant sa forme , Eumélanime ou Phéomélanime absorbera plus ou moins
ces UV. Au final, 20% des UVB arrivent a la jonction épiderme-derme et moins de 10% au
derme.

- Les UVA, 80% des UVA recus par la peau traversent 1’épiderme et 20% arrivent au

derme.

UVB UVA Visible IR

[ Longueur d’onde (nm)

| I |
280 320 380 780

Epiderme J

Derme

Hypoderme I

Figure 12 : Pénétration du rayonnement solaire dans la peau en fonction de la longueur d’onde chez un sujet a peau

blanche ; d’apres la peau, structure et physiologie, 2¢me édition
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Les rayons UV, absorbés par les différentes couches cellulaires de la peau, vont donner lieu
a des réactions photochimiques : les UVA, vont former des Espéces Réactives a I’Oxygene
et des photo-produits auront une action sur le long terme, indirecte sur les cellules alors que

les UVB, eux auront une action directe par la formation de photo-produits. (1)(10)
2-2 Effets sur les organites cellulaires

La peau, possede dans sa structure moléculaire des chromophores. Un chromophore est une
structure chimique dans laquelle les atomes sont reli€s entre eux par des liaisons conjuguées
(alternance liaison simple/liaison double) ce qui forme un nuage ¢€lectronique. Le nuage
¢lectronique d’un chromophore, a la capacit¢ d’absorber les photons émis par un
rayonnement provoquant son passage a I’état excité et lors de son retour a I’état fondamental,
le delta d’énergie restitué peut engendre différentes réactions. Ces chromophores, appelés

¢galement photosensibilisateurs sont par exemple, I’ADN, la mélanine.

Chromophores Spectre d’absorption Types d’UV absorbé

ADN 220-320 nm uUvcC, UvB
Acide uronique 250-360 nm UVC, UVB, UVA
Acide aminé aromatique 240-320 nm UVC, UVB
Flavines 225-510 nm UVC, UVB, UVA
Mélanines 250-700 nm UVC, UVB, UVA
Caroténoides 300-500 nm UVB, UVA
NADH, NADPH 260-400 nm UVC, UVB, UVA
Hémoglobine 360-450 nm UVA
Bilirubine 300-530 nm UVB, UVA
Esters durétinol 260-380 nm UVC, UVB, UVA
7-dihydrocholesterol 270-315 nm uve

Figure 13 : Chromophores cutanés et type de radiations absorbées, d'aprés Biologiedelapeau.fr

2-2-1 Les Espéces Réactives de I’Oxygene (les ROS)

Les UVA (et le UVB en minorité), peuvent agir de maniere indirecte en provoquant

I’excitation de chromophores :

Le chromophore absorbe les UVA ce qui provoque son passage a un état excité, et en
retournant a son état fondamental, il y’a soit émission de chaleur, soit émission d’une

fluorescence. Mais il peut également trouver sa stabilité en passant par un état triplet.
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Deux types de réactions peuvent se produire quand le chromophore se trouve dans un état

triplet :

- Une réaction de photosensibilisation de type 1 : le chromophore dans 1’état triplet
agit sur les bases de I’ADN.

- Une réaction de photosensibilisation de type 2 : le chromophore dans I’état triplet,
transfert son énergie sur une molécule d’Oxygene : il y a formation de Reactive

Oxygene Species (ROS) : I’oxygene singulet et ’anion superoxyde.

L’anion superoxyde, peut se dismuter en peroxyde d’hydrogeéne et former un autre ROS : le

radical hydroxyle.

Les ROS, sont des radicaux libres, possédant un ¢électron libre les rendant trés instables. Ils
sont formés lors du métabolisme oxydatif de la cellule par les mitochondries et ont
notamment un role dans la phagocytose. Leur survie dans la cellule est controlée par des
systémes naturels de défense : ce sont des complexes enzymatiques (superoxyde dismutase,

catalase, peroxydase), des vitamines (A, E, C, K) et des oligo-¢léments (Sélénium et Zinc).

Sous l’effet des UVA, la production de ces ROS va augmenter, dépassant les systémes
naturels de défense de la cellule et s’accumuler : ce qui provoque un stress oxydant dans

la cellule et engendre des actions nocives sur les organites cellulaires :

- Peroxydation des lipides membranaires : diminution de la fluidit¢ des membranes
par oxydation des acides gras insaturés.
- Au niveau de ’ADN, on parle de stress génotoxique : il y’a une modification des

bases nucléiques, la création de pontage ADN-protéines et de cassures sur I’hélice de ’ADN.
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Le cas de la Guanine :

La Guanine, base nucléique de ’ADN , posséde un potentiel d’ionisation bas. Elle va étre a
I’origine de la formation de 8-Oxo0-7,8 dihydroguanine par les deux types de réactions de

photosensibilissation :

- Lorsque la Guanine, se trouve a proximité d’un chromophore excité par des UVA,
elle transfert son énergie a ce chromophore ce qui aboutit a la formation d’un radical guanine
cationique qui sous 1’addition d’une molécule d’eau et une oxydation va donner la 8-Oxo-
7,8 dihydroguanine.(Réaction de photosensibilisation de type 1)

- Lorsque la Guanine se trouve a proximité d’un oxygene singulet (formé par les
UVA), elle est oxydée formant un intermédiaire instable : I’endoperoxyde qui donnera la 8-

0Oxo0-7,8 dihydroguanine. (Réaction de photosensibilisation de type 2)

Lors de la réplication de I’ADN, la 8-Oxo0-7,8 dihydroguanine peut étre appariée a une
Adénine et faire apparaitre, pendant le second cycle de réplication, des transversions

Guanine-Thymine engendrant des mutations.

L’ADN, possede un systeme de réparation enzymatique pour compenser cette oxydation :
rupture par I’ADN-glycosylase de la liaison N-glucosidique entre le sucre et la Guanine

altérée et élimination de cette derniére.

L’ADN mitochondrial, situ¢ a proximité du lieu de production des ROS, est d’autant plus
endommagé par les ROS, qui va en produire d’avantage et accentuer la dysfonction des
mitochondries : ce qui explique la perduration de ’effet des UVA a I’arrét de 1’exposition

solaire.

2-2-2 Les photo-produits

Lorsque les radiations UV, arrivent sur la peau, elles sont absorbées par I’ADN, qui ici joue
le ro6le de chromophore: il va passer a un état excité et lorsqu’il redescend a 1’état

fondamental, I’énergie engendrée sera a I’origine de la production des photo-produits.

La formation des photo-produits, concerne les bases pyrimidiques de I’ADN : la Cytosine et
la Thymine. Lorsque ces deux bases sont adjacentes sur I’un des deux brins de I’ADN, elles

ont la possibilité de former une liaison covalente donnant des dimeres Thymine-Thymine,
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Cytosine-Cytosine et Thymine-Cytosine. On distingue deux types de de photoproduits : les
dimeres cyclobutaniques de Pyrimidine (CDP) et les 6-4 photoproduits (6-4 PP).

- Les dimeéres cyclobutaniques : lors de I’absorption d’énergie par deux bases
pyrimidiques adjacentes , il y’a formation d’une liaison covalente entre le Carbone 5 et le

Carbone 6 de chaque pyrimidine donnant naissance a une structure cyclique.

La formation de ces bases induit une distorsion de la double hélice de I’ADN qui va bloquer
la progression des ADN et ARN polymérases inhibant la réplication puis la transcription et

engendrant des mutations.

Les CPD les plus fréquentes sont celles impliquant deux thymines et deux cytosines.

Les UVB et les UVA sont responsables de la formation de ce type de photoproduits.

Les 6-4 photoproduits (6-4 PP) : lors de I’absorption d’énergie par deux bases pyrimidiques
adjacentes, il y’a dans un premier temps, la formation d’une structure instable et fermée,
I’oxétane, qui est le résultat de la formation d’une liaison entre les Carbones C5 et C6 de la
premiere base pyrimidique, située en 5’ sur le brin d’ADN avec le Carbone C4 qui porte
I’Oxygene ou I’Azote de la deuxiéme base pyrimidique, située en 3’ sur le brin d’ADN.
Cette structure fermée se rompt, donnant un pont stable entre le Carbone 6 et le Carbone 4 :
le 6-4 photoproduit. Le 6-4 PP est formé sous 1’action des UVB uniquement. Il provoque
une distorsion plus importante de la double hélice de I’ADN par rapport aux CPD et bloquer

la réplication puis la transcription.

A la suite de I’insertion de ces photoproduits dans I’ADN, il y a plusieurs devenirs possibles :

- La mort de la cellule avec son ADN endommagé¢ par apoptose,

- La réparation de la portion incorrecte de I’ADN : reconnaissance de la partie 1ésée
de I’ADN puis excision de cette portion incorrecte par un complexe d’enzymes/protéines et
synthése d’une nouvelle portion par les polymérases.

- L’induction de mutation : lors de la transcription par les polymérases, certaines sont
capables de copier I’ADN en ne tenant pas compte des dimeres formés : ceci induit la
formation d’erreurs pouvant étre a I’origine de mutations. La présence de deux transitions

C-T est le signe de la mutagénese des UVB.
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2-3 Effets clinico -biologiques

2-3-1 Les effets bénéfiques des UV
a) La synthése de la Vitamine D (11)

La vitamine D, est une vitamine liposoluble. C’est une hormone stéroidique, présente sous
deux formes : une forme inactive, I’ergocalciférol ou Vitamine D2 et une forme active, le

cholécalciférol ou Vitamine D3 ou 1,25 dihydroxyvitamine D3.

La vitamine D2, provient de I’alimentation végétale, elle est absorbée au niveau des intestins
puis arrive au niveau du foie ou elle subit une hydroxylation par la 25-hydroxylase donnant

la calcidiol (la 25-hydroxy-vitamine D3).

La calcidiol, est soit transportée jusqu’au rein par la vitamine D binding protein ou elle est
transformée en calcitriol (1,25-dihydroxy-Vitamine D3) qui va diffuser dans 1’organisme et
se fixer sur des récepteurs VDR (Vitamine D receptor) présents sur des organes cibles : 1’0s,
la parathyroide, I’intestin, le cerveau par action endocrine ou par effet autocrine, est
hydroxylée en calcitriol par la 1-alpha hydroxylase et va se fixer sur les tissus cibles ayant

un récepteur VDR.

Au niveau de I’épiderme, la provitamine D3 ou ergostérol ou 7-déhydrocholestérol est
présente : c’est un dérivé du cholestérol. Sous 1’action des UVB, elle va se transformer en
pré-vitamine D3 inactive, qui par isomérisation, va former la Vitamine D3 ou

Cholécalciférol.

Le Cholécalciférol cutané peut soir subir une série d’hydroxylations dans les kératinocytes
par la 25-hydroxylase et la 1 alpha hydroxylase pour former le calcitriol et qui va se fixer
sur les récepteurs VDR des kératinocytes : on aura un effet autocrine ; soit arriver dans le

foie et suivre les mémes métabolismes que pour la Vitamine D2.
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Lorsque le calcitriol est fixé, sur son récepteur VDR, il joue différents roles dans

I’organisme :

- Role de neuroprotection: par synthése de facteurs neurotrophiques et de
neurotransmetteurs

- Role dans 1’homéostasie phosphocalcique : par la minéralisation osseuse,
I’absorption intestinale du Calcium et du Phosphate et la réabsorption rénale du Calcium.

- Rodle d’anti-prolifération : par 1’arrét du cycle cellulaire, induction de I’apoptose et
de différenciation pour les kératinocytes, les fibroblastes, les monocytes et les cellules
tumorales.

- Rodle d’immunomodulation par action sur les cellules dendritiques, les lymphocytes

T et les macrophages.

D’apres le Centre International de Recherche contre le Cancer (CIRC), une courte exposition
solaire 1’¢té, d’environ 5 a 10 minutes, deux a trois fois par semaine des avants bras et du
visage est suffisante pour produire la quantité de vitamine D nécessaire a I’organisme et d’en

constituer les réserves dans les graisses corporelles (8).

Les carences sont donc souvent retrouvées chez les personnes vivant dans des régions peu
ensoleillées comme dans ’hémisphére Nord notamment chez les personnes de couleur de
peau noire, car I’Eumélanime, présente dans ce type d’épiderme, capte 90% des UVB et plus
assez pénetre 1’épiderme. Les carences en Vitamine D peuvent étre notamment a I’origine

de pathologie comme le rachitisme.

b) La pigmentation cutanée (1)

Sous I’effet des rayons UV, les mélanocytes produisent de la mélanine donnant a la peau

une coloration plus sombre.

La pigmentation immédiate :

Elle est due aux rayons UVA et a la lumicre visible. La mélanine déja formée dans les

mélanosomes eux méme contenus dans les kératinocytes est photo-oxydée.

Elle disparait en quelques heures apres 1’arrét de 1’exposition.
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La pigmentation retardée, le bronzage :

Elle se produit suite a I’exposition aux UVA mais majoritairement aux UVB. La
pigmentation commence deux jours apres I’exposition, elle est maximale au vingtiéme jour

puis disparait s’il n’y a pas une nouvelle exposition.

Les rayons UV, active la protéine P53 qui va transcrire la pro-opiomélanocortine en o.-MSH

stimulant tous les stades de la mélanogénese.
Quand cette protéine P53 est absente, il y’a donc une incapacité a bronzer.

Pour une peau foncée, le type de mélanime dominant est I’Eumélanine, qui va se regrouper
et former un parapluie au-dessus du noyau des kératinocytes et absorber les rayons UV

protégeant ainsi I’ADN de la cellule.

Pour une peau claire, le type dominant de mélanine est la phéomélanine qui ne posscde
aucune capacité d’absorption, les UV peuvent former des radicaux libres qui engendrent des

coups de soleil puis possiblement des mutations de I’ADN.
¢) Epaississement de ’épiderme(1)

Lorsque les kératinocytes basaux recoivent des UVB, ils participent a 1’épaississement de
couche cornée par 1’augmentation du nombre de strates et par 1’épaississement du corps

muqueux. Ceci permet d’augmenter la photoprotection naturelle a chaque irradiation.

Lorsque les kératinocytes ne recoivent plus d’UVB, la desquamation permet de revenir a

une épaisseur d’épiderme normale.

Les expositions solaires doivent rester modérées et protégées car tout exces, entrainera

suivant le phototype de chacun des effets néfastes.
2-3-2 Les effets néfastes des UV

Plusieurs effets néfastes sont dus a I’exposition aux rayons UV notamment la photo-toxicité,
la diminution des défenses immunitaires, I’érythéme actinique, le vieillissement cutané et
I’apparition de cancers : intentionnellement, nous traiterons que 1’érythéme actinique, le

vieillissement cutané et les cancers cutanés.
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Ces effets résultent d’une exposition solaire plus ou moins répétée sans protection adaptée.

a) L’érythéme actinique ou coup de Soleil (3)(10)(12)

C’est le premier effet de I’exposition aux UV sans protection adaptée. C’est une brilure,
provoquée par les rayons UVB en majorité (85%) et les UVA (15%). Ces derniers, vont

surtout avoir un réle de majoration de 1’action des UVB.

Cette briilure est caractérisée par un érytheme, pouvant étre de différentes couleurs suivant
le degré d’atteinte, accompagnée d’une vasodilatation des capillaires sanguins de la peau et

d’un effet de chaleur (dG aux rayons Infra Rouge qui atteignent I’hypoderme).

L’intensité¢ de 1’érythéme définie quatre niveaux d’atteinte et il sera accompagné plus ou

moins d’un cedéme douloureux :

- Premier degré : I’érytheme est ros¢, apparait entre six et vingt-quatre heures et dure
une journée ou deux.

- Deuxieme degré : I’érytheme est rouge vif accompagné d’une légere douleur,
apparait entre deux et douze heures, dure deux a trois jours, peut provoquer une
desquamation cutanée et une pigmentation de la peau.

- Troisieme degré : I’érythéme est cyanique, douloureux accompagné d’oedeémes,
apparait entre deux et six heures, dure quatre jours, provoque une desquamation et une
pigmentation de la peau.

- Quatrieéme degré : Correspond a une brulure du deuxieme degré. L’érythéme est
cyanique, treés douloureux, présence de phlycteénes, apparait entre six et douze heures et dure
entre quatre a six jours, provoque une desquamation importante. L’érythéme s’accompagne
de fievre a 40 degrés et de ’altération de I’état général (céphalées, nausées, déshydratation,

vomissements).

La capacité d’un individu a déclencher un coup de soleil est dépendante de son phototype
qui est déterminé par des caracteres physiques (couleur de la peau, des yeux, des cheveux)
et la réaction de la peau face au Soleil. D’apres la classification de Fitzpatrick, six phototypes

ont été défini.
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Phototype Exemple Camation Réaction solaire
Celtiques, Irlandais, Briilent toujours
I q Blanche Y.
Roux Ne bronzent jamais
ity Bnilent facilement
Individus a
I AR Blanche Bronzent peu. avec
peaten difficulté
I Majontc"dcs Blanche Brilent parf(?ls
Caucasoides Bronzent progressivement
v Asiatiques Mate Bmlcnt.pcu .
Hispaniques Bronzent toujours bien
Indiens Brilent rarement
v : Brune . )
Moyen- orientaux Bronzent intensément
Brun " —
VI Africains foncé Ne brul?nt Joraas
R Bronzent intensément
4 noire

Figure 14 : tableau présentant les différents phototypes, d'aprés biologiedelapeau.fr

La formation de 1’érythéme est générée par la réponse inflammatoire induite par les
kératinocytes : en effet, ’acide Urocanique, formé par dégradation de 1’Histidine, présent
notamment dans la sueur, est un chromophore qui va capter les radiations UVB, qui en
retournant a son état fondamental, va provoquer la libération par les kératinocytes de
molécules pro-inflammatoires : les prostaglandines, les cytokines pro-inflammatoires,

Monoxyde d’ Azote provoquant I’érythéme plus ou moins associé¢ a un cedeme.

Une ¢étude de 2009, (Ultraviolet radiation damages self noncoding RNA and is detected
by TLR3), affine le mécanisme d’apparition du coup de Soleil : les UVB détruiraient des
fragments d’acides nucléiques, les micro ARN. Ces derniers, seraient relargués a
I’extérieur du kératinocyte et rentrent en contact avec d’autres kératinocytes produisant

la réaction inflammatoire a I’origine de I’érytheme du coup de soleil.

Vingt-quatre heures apres un coup de Soleil, les kératinocytes endommagés, avec un ADN
non réparé, peuvent €tre éliminées par apoptose : ces cellules deviennent des cellules

photodyskératosiques appelée Sun burn cells.

Pour faciliter cette apoptose, ces cellules sécretent des cytokines pro-
inflammatoires (TNFo,IL-8, IL-1B) qui facilitent la mise en place d’une réaction
immunitaire, c¢’est-a-dire le recrutement des macrophages et des lymphocytes T qui vont

¢éliminer ces cellules défectueuses.
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Si les Sun burn cells défectueuses ne sont pas réparées ou €chappent au mécanisme

d’¢limination, il y’ a possibilité¢ de développement de cancers cutanés.

b) Le photoveillissement (1)(13)

Le photovieillissement appelé également héliodermie est le vieillissement cutané qui résulte

de I’exposition chronique de la peau au soleil. Il touche les zones photo-exposées.

Au niveau de I’épiderme

Les radiations UV vont amincir le derme et aplatir la jonction épiderme/derme. De plus, les
kératinocytes, sous effet des UVB, vont produire des cytokines pro-inflammatoires qui vont
augmenter la synthése de 1’¢lastase (enzyme dégradant 1’¢lastine, protéine responsable de

1’¢lasticité de la peau) et des MMPs (Matrix Métalloprotéases).

Au niveau du derme

Les effets majeurs de 1’héliodermie vont se produire au niveau du derme. En effet, les
radiations UV vont désorganiser les fibres d’un constituant majeur, la Matrice Extra

Cellulaire (MEC) :

La quantité de Collagéne I au sein de la peau va étre moduler par plusieurs facteurs : les UV
vont engendrer la production par les fibroblastes de ROS (Espéces Réactives 1’Oxygene).

Ces ROS, vont avoir plusieurs fonctions :

- Activer 1’Activating Protein 1, un facteur de transcription qui va diminuer la
production de procollagene I et augmenter la production de MMPs : ceci aboutit a la

diminution de production de Collagene I.

- Inhiber un autre facteur de transcription le TGFp, (le Transforming Growth Factor

) ce qui provoque une augmentation des MMPs entrainant une destruction du Collagene 1.

(Lorsque les MMPs sont formées, la MMP 1 va cliver le Collagéne de type I et les MMP3

et 9 vont fragmenter ce collagene clivé).
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L’augmentation des cytokines pro-inflammatoires diie a I’activation du NF-kB (Nuclear
Factor-Kappa B) et a I’infiltration de granulocytes Neutrophiles aboutie a I’augmentation de

I’Elastase donc de la destruction de 1’Elastine.

L’inflammation liée a 1’érytheme solaire sous UVA, réactivent les fibroblastes (rentrés en
senescence suite a ’atteinte de leur ADN) : il y’a une synthese de fibres élastiques anormales

et de fibronectine aboutissant a 1’élastose solaire.

Au niveau clinique, tout ceci se traduit par une peau avec une perte d’¢€lasticité, rugueuse,
séche, par 1’apparition de rides plus ou moins profondes, de zones d’hypo ou

d’hyperpigmentation et la possibilité de 1ésions pré cancéreuses : des kératoses actiniques.

¢) Les cancers cutanés

Le Soleil est classé comme agent cancérogene pour I’étre humain par le Centre International
de Recherche contre le Cancer (CIRC), depuis 1992.(14) A partir de 2009, la partie Ultra-
Violet du spectre solaire responsable de 1’effet cancérogene du Soleil, est classée comme

cancérogene pour 1’étre humain toujours par le CIRC.(15)

Les cancers cutanés, apparaissent au long terme suite a 1’exposition aux rayons UV. Ils sont

engendrés par des mutations de génes comme le géne P53.

Le geéne humain P53, est un géne codant pour la protéine P53, située dans le noyau de la
cellule ; Il est qualifi¢ de « gardien du génome cellulaire ». En effet, c’est un gene
suppresseur de tumeur, qui contrdle le cycle cellulaire : lorsqu’un dommage sur une portion
de ’ADN (cf 2-2-1 et 2-2-2), est détecté dans un kératinocyte, ce gene code pour la protéine
P53, et cette dernicre, va bloquer la croissance de la cellule, pour lui permettre la réparation
de son ADN. Si le dommage de I’ADN est trop important, cette protéine va induire une

apoptose de la cellule concernée.(16)(17) (1)

Dans les carcinomes cutanés, retrouvés lors d’une exposition solaire chronique, le géne P53
subit une mutation de type transversion C-->T et/ou CC>TT. Le géne muté, code pour une
protéine qui n’exerce plus cet effet de controle sur ’ADN : le nombre de kératinocytes

mutés, pré-cancéreux, augmente et subissent une transformation. (18)(19)(20)
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Partie 3 : La cancérologie cutanée

La cancérologie cutanée comprend les cancers non mélanocytaires avec les Carcinomes

Basocellulaire et Epidermoide et les cancers mélanocytaires, les mélanomes.

Bien qu’étant trois entités différentes, le facteur de risque commun reste une exposition aux

rayons UV (naturels et/ou artificiels).

1- Les cancers non mélanocytaires : le Carcinome Basocellulaire

(CBC) et le Carcinome Epidermoide (CE)

1-1 Le carcinome Basocellulaire

Le Carcinome Basocellulaire (CBC), qui est le plus fréquent, représente 70% des cancers

cutanés.
1-1-1 Epidémiologie

L’incidence du CBC est de 70 individus pour 100000 habitants. I1 apparait en général apres
50 ans, de novo sans lésion préexistante (21). Plusieurs facteurs de risque ont été identifié :
les principaux, sont les facteurs de risque extrinseques : I’exposition aux UV naturels et
artificiels (80% sont retrouvés sur les zones photo exposées), plutot de manicre brusque et
discontinue notamment pendant 1’enfance, les expositions ionisantes (comme les
radiothérapies) et a I’ Arsenic. Les facteurs de risque intrinséques peuvent aussi expliquer sa
survenue : les personnes ayant un phototype clairs ou atteintes de maladies génétiques

comme le Syndrome de Gorlin, I’ Albinisme et le Xeroderma pigmentosum (22)(23).
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1-1-2 Description

Le CBC, se développe au niveau des kératinocytes de la Couche Basale de 1’épiderme. Dans
les recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS), établies en 2004 (24), trois sous-

types cliniques sont a distinguer :

- Le CBC nodulaire : «1il se présente comme une papule ou un nodule lisse,
translucide, grisatre et télangiectasique constituant la Iésion élémentaire ou perle. La
1ésion croit progressivement et atteint une taille variable avec une périphérie faite de
succession de perles. La forme dite « a bordure perlée » ou « plan cicatriciel »
constitue une variété de CBC nodulaire avec extension centrifuge. »

- Le CBC superficiel : « c’est une plaque rouge plane, bien limitée, a extension tres
lentement centrifuge. Elle est parfois recouverte de petites squames ou de crotites.
Les perles caractéristiques ne sont en régle générale pas visibles a I’ceil nu. Le CBC
superficiel peut étre multiple d’emblée. 11 prédomine en zone de peau couverte. »

- Le CBC sclérodermiforme : « c’est une plaque dure, brillante, mal limitée et
déprimée, souvent difficile a voir en 1’absence d’ulcération et qui ressemble a une

cicatrice blanche. Elle évolue lentement de fagon centrifuge.

Les limites de la tumeur sont trés difficiles a préciser. Cette Iésion peut rester

longtemps méconnue et finir par €tre tres étendue. »

61



1-1-3 Les prises en charge

La prise en charge diagnostique :

Elle repose sur la réalisation d’une biopsie comme indiqué dans 1’arbre décisionnel

suivant :

Bon pronostic

Di " & Détermination du -
lagnostic | Pas examen ' »| Biopsie »{ pronostic »| Pronostic
suspecté complémentaire systémique intermédiaire

Mauvais pronostic

A 4

Sauf si CBC cliniquement Exérése d’emblée possible :
typique et de bon —p marge3a 4 mm '
pronostic Confirmation histologique

Figure 155 : arbre décisionnel issu des recommandations pour la pratique clinique dans la prise en charge diagnostique

et thérapeutique du Carcinome Basocellulaire de I'adulte, Anaes,2004

\

Bien que sa capacité a métastaser soit nulle, le CBC posséde un pouvoir invasif local
important, pouvant entrainer une destruction considérable des tissus. De plus, le pourcentage
de récidive est de 33 a 70% a trois ans (24) et peut atteindre 50% apres une premiere récidive

(23).
Le risque de récidive est évalué par :

- La localisation : bas risque de récidive pour le tronc et les membres, risque
intermédiaire de récidive pour le cuir chevelu, le cou, le menton, le front et les joues et haut

risque de récidive pour le nez, les zones périphériques des orifices.

- Le diamétre de la tumeur : un diameétre supérieur a 1 cm pour les localisations a haut
risque de récidive et un diametre de 2 centimétres sur les localisations a risque intermédiaire

et a bas risque de récidive augmentent le risque de récidive.
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Les recommandations de la HAS de 2004 (24), déterminent trois groupes de pronostics qui

permettent d’orienter la prise en charge thérapeutique

» Bon pronostic :

- Les CBC superficiels primaires

Les CBC nodulaires primaires, bien limités, de diametre inférieur a 1 cm sur une localisation

a risque intermédiaire de récidive et inférieur a 2 cm sur la zone a bas risque de récidive.

> Pronostic intermédiaire :

- CBC superficiels récidivant

- CBC nodulaire dont le diametre est inférieur a 1 centimetre sur la zone a haut risque

de récidive

- CBC nodulaire dont le diameétre est supérieur a 1 centimetre sur la zone a risque

intermédiaire de récidive

- CBC nodulaire dont le diametre est supérieur a 2 centimetres sur la zone a bas risque

de récidive

» Mauvais pronostic :

- les formes cliniques sclérodermiformes ou mal limitées

- les formes récidivées (sauf les CBC superficiels)

- Les CBC nodulaires localisés sur une zone a haut risque de récidive et avec un

diameétre supérieur a 1 centimétre.
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La prise en charge thérapeutique :

La prise en charge thérapeutique est représentée par les arbres décisionnels ci-dessous.

Traitement primaire ‘ Traitement complémentaire |

Négatives : cf. Suivi

CHIR
marge a 3-4 mm

/

1" intention

CBC de bon

pronostic 2
intention

RT:
malade > 60 ans
hors zones sensibles

Positives :

nouvelle CHIR

RT (2° intention)
Surveillance possible

N

3

CC:
CBC nodulaires < 10 mm
CBC superficiels de la zone
a faible risque de récidive

intention

CE:

CBC superficiel ou nodulaire < 20 mm
de la zone a faible risque de récidive

Figure 16 : arbre décisionnel pour Prise en charge thérapeutique des CBC de bon pronostic, issu des recommandations

pour la pratique clinique dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique du Carcinome Basocellulaire de I'adulte,

1° intention

Risque intermédiaire

2° intention

Anaes,2004.

Traitement primaire Traitement complémentaire

Positives :
nouvelle CHIR
RT (2° intention)
CHIR
Marge > 4 mm _>
CHIR avec examen extemporané
ou CHIR en 2 temps Négatives : cf. Suivi
RT:
age > 60 ans
hors zones sensibles
> Cf. Suivi
CC:
CBC nodulaires < 10 mm
de la zone a haut risque de
récidive

Figure 17:arbre décisionnel pour Prise en charge thérapeutique des CBC de pronostic intermédiaire ,issu des

recommandations pour la pratique clinique dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique du Carcinome

Basocellulaire de I'adulte, Anaes,2004.
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Traitement primaire Traitement complémentaire |

Négatives : cf. Suivi

CHIR |
marge 5 & 10 mm ou plus Marges Positives :
CHIR avec examen
1" intention CHIR avec contrdle extemporané ou extemporané ou CHIR en 2
CHIR en 2 temps ou CMM 1;?1(’;9“ CM_M)
intention
CBC de mauvais pronostic
Cf. Suivi
2° intention Radiothérapie :
> 60 ans

hors zone sensible
Sauf CBC sclérodermiformes

Figure 18: arbre décisionnel pour Prise en charge thérapeutique des CBC de mauvais pronostic ,issu des
recommandations pour la pratique clinique dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique du Carcinome

Basocellulaire de I'adulte, Anaes,2004.
Légende :

CHIR : exérese chirurgicale avec contrdle postopératoire des marges

RT : radiothérapie

CC : cryochirurgie : destruction de la zone tumorale par congélation a I’azote liquide
CE : Curetage-€lectrocoagulation : ablation chirurgicale de la tumeur puis cautérisationn
de la zone par électrocoagulation

CMM : Chirurgie micrographique de Mohs
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Le suivi

Le suivi est représenté par 1’arbre décisionnel si dessous.

SUIVI RECIDIVE TRAITEMENT

CHIR avec examen extemporané ou CHIR en 2
temps ou CMM

sauf CRC sunerficiels : CHIR maree 4 4 mm
Locale
Examen  clinique  au RT (2° intention)
minimum 1 fois/an pendant
au moins 5 ans au mieux a
vie
Régionale > Imagerie »  UCP

Figure 19 : arbre décisionnel pour le suivi d'un CBC, issu des recommandations pour la pratique clinique dans la prise en charge

diagnostique et thérapeutique du Carcinome Basocellulaire de I'adulte, Anaes,2004.

Légende :

UCP : Unité de Concertation Pluridiscipinaire

Le suivi doit également s’accompagner de mesures de photoprotection pour le patient : éviter
les expositions entre midi et 16 heures, protection vestimentaire et application d’un produit

de Protection Solaire.
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1-2 Le carcinome Epidermoide

Le Carcinome Epidermoide, représente 20% des cancers cutanés.
1-2-1 Epidémiologie

L’incidence du CE est de 10 a 20 individus pour 100000 habitants. (25) Il apparait en général
apres 60 ans sur une I€sion de type kératose actinique. Plusieurs facteurs de risque ont été

identifié :

les principaux, sont les facteurs de risque extrinseéques : I’exposition aux UV naturels et
artificiels de maniére chronique notamment dans les professions d’extérieures, le tabac
(augmente le risque de développement au niveau des Ievres), les infections a Papillomavirus,

les cicatrices de brilures, de plaies chroniques comme les ulceres (23) .

Les facteurs de risque intrinséques peuvent aussi expliquer sa survenue : les personnes
ayant un phototype clairs ou atteintes de maladies génétiques comme le Syndrome de Gorlin,
I’Albinisme et le Xeroderma pigmentosum, I’immunodépression induite ou acquise

(22)(23).
1-2-2 Description

Le CE se développe au niveau de la couche épineuse de 1’épiderme. Ce dernier peut se
développer de novo ou suite a une lésion qui peut évoluer : d’abord une kératose actinique,
qui est une lésion colorée, kératosique et non infiltrée, puis un Carcinome Epidermoide in
situ, une lésion ressemblant a une plaque d’eczéma et enfin le Carcinome Epidermoide
invasif, qui est sous la forme d’une lésion ulcéro-bourgeonnante, capable de produire des
métastases ganglionnaires dans 10% des cas : le pronostic de survie est alors de 20 a 40% a

cinq ans. (23)(26)
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1-2-3 Les prises en charge

La prise en charge va dépendre du type de Iésion, de son évolution et du patient. La Société

Francgaise de Dermatologie a émis des recommandations en 2009.(27)

La prise en charge thérapeutique

Pour une kératose actinique :

|l ére intention

2éme intention

Commentaires

Caractéristiques des kératoses actiniques

KA isolée ou
en petit nombre

Cryothérapie

5FU, imiquimod, diclofénac ou PDT

Classement par colit :
Diclo, PDT non remboursés

KA multiples 5FU imiquimod ou Cryothérapie souvent
ou confluentes PDT mal tolérée

KA Biopsie Cryothérapie, si suivi et biopsie

lhypertrophiques recommandée possibles si échec

Echec traitement  [Biopsie

bien conduit recommandée

Localisation

\Vertex, oreilles,
nez, joues, front

Cryothérapie, SFU

imiquimod, PDT

Zones
Périorbitaires

diclofénac
ou cryothérapie

Autres topiques

(Edéme inflammatoire avec une
majorité de traitements

KA confluentes

du vertex SFU imiquimod ou PDT
Caractéristiques du patient
Patient peu P 5FU, imiquimod, ou PDT, si soins Euivi et soins a réaliser par une
cryothérapie A . . . L -
tonome infirmiers disponibles quipe paramédicale

‘Eloignement

cryothérapie

5FU, diclofénac, imiquimod

Surveillance souhaitable

Figure 20 : prise en charge thérapeutique d'une kératose actinique, tableau issu des recommandations de la Société

Francaise de Dermatologie, 2009

Légende :

PDT : Photothérapie dynamique
SFU : 5 Fluoro- Uracile
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Pour un carcinome in situ

Carcinome in situ

(diagnostic confirmé par
une biospsie)

lésion de petite taille

\. J

Exérése avec contrdle
anapathologique

N
cryothérapie
sauf pour les jambes, les
zones a trophicité
précaire

Lésion étendue ou
multiple

chimiothérapie locale
par 5FU ou PDTou
Imiquimod

Figure 21: Arbre décisionnel pour la prise en charge d'un Carcinome Epidermoide in situ, d'aprés les recommandations

Légende :

de la Société Frangaise de Dermatologie, 2009

PDT : Photothérapie dynamique

5FU : 5 Fluoro- Uracile
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Pour un Carcinome Epidermoide infiltrant

Suivant des critéres cliniques et histologiques et sa capacité a métastaser, la Société

Francgaise de Dermatologie a classé en deux groupes le Carcinome Epidermoide infiltrant.

Critéres :

Clinique
Primitif vs récidive

Degré d’infiltration
dermique

Symptémes
neurologique
d'envahissement

Statut immunitaire

Taille (diamétre) en
fonction de la
localisation

Anatomopathologiques

Envahissement péri
nerveux

Degré de différenciation
cellulaire

Formes histologiques

Profondeur (niveau de
Clark

Epaisseur

Groupe faible risque

Primitif

Absence

Non

Immunocompétent

< 10 mm en zone R+
< 20 mm en zone R-

Non

Bon

CSC commun, verruqueux,

fusiforme (hors zone
irradiée), mixte ou
métatypique

Niveau < ou = Il

<ou=3mm

Groupe risque
significatif

Récidive
Adhérence aux
plans profonds

Oui

Immunodéprimé

> 10 mm en
zone R+

> 20 mm en
zone R-

Oui

Moyen a
indifferencié

CsC
desmoplastique >

muco-épidermoide
> acantholytique

Niveau > ou = IV

>3 mm

Figure 22: tableau issu des recommandations de la Société Frangaise de dermatologie, 2009

Légende

Zone a risque R+: zones péri-orificielles, cuir chevelu, cicatrice de brhlure, ulcere.

Zone a risque R- : tronc,membres.
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Pour les CE de groupe « faible risque »

Dans un premier temps, réalisation d’une exérese chirurgicale avec des marges latérales

standardisées a 4-6mm puis contréle anatomo-pathologique :

- Siles marges sont positives : reprise chirurgicale de ces marges

- Si les marges sont positives et présentent une caractéristique du « groupe risque
significatif » : discussion de la mise en place d’un éventuel traitement
complémentaire en Réunion de Concertation Pluridisciplinaire : radiothérapie

adjuvante, chimiothérapies (5SFluoroUracile,Platines)

Pour les CE de groupe « risque significatif »

La prise en charge sera déterminée lors d’une Réunion de Concertation Pluridisciplinaire :
il y’ a réalisation d’une biopsie, puis d’une exérése chirurgicale avec des marges
standardisées supérieures a 6 mm puis contrdle anatomo-pathologique. Il est possible d’y

associer un traitement par la suite (SFluoroUracile,Platines).

Pour les CE non opérables

La prise en charge sera déterminée en Réunion de Concertation Pluridisciplinaire, plusieurs

possibilités :

- Radiothérapie externe
- Curiethérapie interstitielle

- Traitement combiné par radio-chimiothérapie

Pour un CE présentant des métastases locales : une exérese chirurgicale est a pratiquer si

possible avec association possible d’une radiothérapie adjuvante.
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Pour les CE présentant une atteinte ganglionnaire : la présence de métastase ganglionnaire

est validée par un examen échographique et doit faire 1’objet d’une biopsie chirurgicale. La

prise en charge sera définie en Réunion de Concertation Pluridisciplinaire :

- Si absence d’extension clinique : pas de curage ganglionnaire.
- Si extension clinique : Réalisation d’un curage ganglionnaire complet puis analyse
anatomo-pathologique. En fonction du degré d’envahissement, une radiothérapie

adjuvante pourra étre ajoutée.

Pour les CE ayant des métastases a distance : Prise en charge définie en Réunion de

Concertation Pluridisciplinaire : chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie.

Le suivi

Pour les CE in situ et du groupe « faible risque » : un examen clinique est réalis¢ une fois

par an pendant une durée d’au moins cinq ans.

Pour les CE du groupe « risque significatif » : un examen clinique est a réaliser tous les trois

a six mois pendant au moins cinq ans.

Tout autre examen peut tre réalisé s’il y’ a apparition de signes cliniques.

Comme pour le Carcinome Basocellulaire, le suivit doit s’accompagner de mesures de

photoprotection pour le patient ainsi que 1’éducation a I’auto dépistage.
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2- Le mélanome

2-1 Epidémiologie

Le mélanome représente 10% des cancers cutanés. Avec 8250 nouveaux cas en 2010, c’est
le neuvieme et onzieme cancer chez la femme et I’homme mais le premier en ce qui concerne

I’augmentation de la fréquence. (28)

L’age moyen du diagnostic est de 56 ans. Lorsque ce dernier est localisé, le taux de survie
relative a 5 ans est de 88%, mais ce taux tombe a 18% dans les formes métastatiques (qui se

développent tres rapidement en 1’absence d’une prise en charge au stade localisé).
Les facteurs de risque de développer un mélanome sont de deux types :

- Facteurs environnementaux : une exposition au Soleil plutdt intermittente avec
notamment la prise de coups de soleil avant 1’age de 20 ans, 1’exposition aux rayons
UV artificiels surtout avant 35 ans.

- Facteurs personnels : caractéres phénotypiques (phototypes I, II, III), avoir un grand
nombre de naevus (supérieur a 50), avoir un naevus atypique, I’immunodépression
(acquise ou induite), des antécédents personnels de cancer cutané ou familiaux de

mélanome. (28)(29)

(le naevus, appelé aussi « grain de beauté », est une tumeur bénigne formée par la
prolifération de mélanocytes qui se rassemblent en amas. Mais ce dernier peut subir des

mutations et devenir malin).
2-2 Description
2-2-1 Physiopathologie

Le mélanome se développe a partir d’un mélanocyte, cellule de I’épiderme. Ce mélanocyte,
peut se transformer et se multiplier de manicre anarchique a partir d’une 1ésion apparue sur
une peau saine ou d’un naevus qui s’est modifié. Lorsque que cette multiplication reste au
niveau de I’épiderme, on parle de mélanome in situ. Mais, lorsque sa progression se fait

jusque dans le derme voire I’hypoderme : ¢’est un mélanome invasif.
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2-2-2 Diagnostic clinique
Le diagnostic clinique consiste a analyser la Ié¢sion ou le naevus en suivant la regle ABCDE:

A= asymétrie

B=bords irréguliers

C= couleur inhomogéne

D= diamétre supérieur a 6 mm

E= évolution

Devant toute suspicion, une exérese chirurgicale diagnostique sera pratiquée : c’est une

exérese complete de la 1€sion ou du naevus, pour réaliser un examen anatomopathologique.
2-2-3 Diagnostic anatomopathologique
Ce diagnostic est permis grace a I’analyse de I’exérese qui va affirmer (29) :

- La nature,

- La malignité

- Le niveau d’invasion en profondeur de la tumeur classé suivant le niveau de Clark
(delaV).

- L’¢épaisseur de la tumeur : mesurée en millimetre par 1’indice de Breslow, qui est un

facteur pronostic.
2-2-4 Les différents stades du mélanome

L’American Joint Commitee on Cancer (AJCC) a établi une classification en stades
pronostics permettant de classer le mélanome suivant 1’indice de Breslow ,1’index mitotique,

I’ulcération de la tumeur, le nombre d’adénopathies et de métastases vicérales :

- M¢lanome primitif (stades I et I1) : pas d’adénopathie, pas de métastase.
- M¢lanome avec métastases locorégionales cutanées ou ganglionnaires (stade III) :
au moins une adénopathie et des métastases locorégionales.

- mélanome avec métastases a distance (stade I'V) : métastases a distance.

Ces différents stades détermineront la prise en charge.
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2-3 La prise en charge

Elle fait suite aux données anatomo-pathologiques : la prise en charge est décidée en

Réunion de Concertation Pluridisciplinaire (RCP).
2-3-1 Chirurgicale

Elle consiste a compléter la premicére exéreése en allant en profondeur jusqu’au niveau
musculaire puis en fonction de I’indice de Breslow, a établir des marges chirurgicales autour

de la tumeur (2) :

Epaisseur selon Breslow Marges chirurgicales
intraépidermique 0,5cm
0almm Icm
1,01 a2 mm la2cm
2,01 a4 mm 2cm
>4 mm 2-3cm

2-3-2 Thérapeutique

L’arbre décisionnel issu de Vidal Reco (28), reprend les prises en charges thérapeutiques

possibles en fonction du stade de la maladie :
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|n Exérése chirurgicale du mélanome I

Reprise chirurgicale
+ technique du ganglion sentinelle
+ bilan d'extension (imagerie)

L2A3

Exérése

6

A

-

Recherche de mutation
(voir Evaluation et options thérapeutiques)

A discuter : inclusion
dans un essai de

A discuter : inclusion recherche dlinique ou
dans un essai de association BRAF
recherche clinique ou o
inhibiteur + MEK
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2-3-3  Suivi

Le suivi sera dépendant du stade de la maladie (30) :

- Pour un mélanome de stade I : surveillance clinique tous les six mois pendant cinq
ans puis une fois par an a vie.

- Pour un mélanome de stade IIA et IIB : surveillance clinique tous les trois mois
pendant cinq ans puis une fois par an a vie.

- A partir du stade IIC : surveillance clinique tous les trois mois pendant cinq ans puis

une fois par an a vie.

Réalisation tous les trois a six mois, pendant les cinq premicres années d’une échographie
ganglionnaire ainsi que des examens d’imagerie pendant les cinq premieres années en

fonction de 1’évolution de la maladie.

Comme pour les carcinomes, le suivi doit s’accompagner de mesures de photoprotection

pour le patient ainsi que I’éducation a 1’auto dépistage.

A part une éviction solaire, aujourd’hui, seules la photoprotection et I’éducation de la

population permet de diminuer I’incidence de ces cancers cutanés.
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PARTIE 4 : La photoprotection

La photoprotection représente la totalit¢ des moyens capables de s’opposer aux effets
néfastes induits par les radiations solaires. Elle comprend la photoprotection naturelle, la

photoprotection externe et la photoprotection interne.

La photoprotection interne ne sera pas abordée ici car elle reste encore expérimentale chez

le sujet sain. (31)
1- La photoprotection naturelle

La photoprotection naturelle regroupe 1’ensemble des systémes et structures cutanées de
protection, permettant a cette derniere de se protéger des effets biologiques des radiations

UV. Elle est individuelle, et elle est sous controle génétique(31)(32).

L’¢épaississement de la couche cornée induite par les radiations UV, décrite dans la partie 3,

3-1-3, en fait partie, mais elle est minoritaire par rapport au systeéme pigmentaire.(31)
1-1 Le systéme pigmentaire
Ce systeme est défini par la carnation et le phototype.
1-1-1 La carnation

Les mélanocytes, cellules de 1’épiderme, et en particulier les mélanosomes, organites
producteurs de mélanine définissent, en fonction de leur taille et de leur répartition dans

I’épiderme la couleur de la peau : la carnation. (cf : rappels physiologie de la peau, 1-1 ¢))
1-1-2 Le phototype

Le phototype permet d’évaluer le niveau de sensibilité de la peau aux rayons UV de chaque
individu. II est déterminé par des caracteéres phénotypiques (couleur de la peau, des yeux,
des cheveux, la présence de taches de rousseur), la capacité¢ de la peau a développer un

érythéme actinique et de bronzer.

Cette capacité de la peau a développer un érythéme actinique, est définie in vitro, par la

mesure de la Dose Minimale Erythémateuse (DEM), exprimée en mJ.cm™.
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C’est la plus petite dose de rayonnement UV qui induit un érythéme apparaissant apres
quelques heures et se développant pendant vingt-quatre heures apres 1’exposition. Pour les

UVA, elle est comprise entre 10 et 100 J.cm™ et pour les UVB entre 30 et 70 mJ.cm™. (1)

Avec toutes ces données, Fitzpatrick propose une classification en 1995 dans laquelle, six

phototypes et différents statuts ont été défini : (33) (cf : annexe)

- Phototype I etIl:  mélanocompromis
- Phototype III et IV : mélanocompétent
- Phototype V et VI : mélanoprotégé

En plus du systeme pigmentaire, les systemes de réparation de I’ADN et des antioxydants

endogenes font partis de cette photoprotection naturelle. (cf : partie 2, 2-2-1)
Tous ces systémes et structure cutanée, sont associés a une notion récente, le capital solaire.

I1 est définit dés la naissance, diminue a chaque exposition solaire, est non renouvelable, et

lorsqu’il est épuisé, il y’ a apparition de cancers cutanés.(34)(35)
2- La photoprotection externe : la photoprotection artificielle

La photoprotection externe regroupe la photoprotection physique, qui est vestimentaire et la
photoprotection chimique qui est I’utilisation de Produits de Protection Solaire (PPS). Elle
représente aujourd’hui, le seul moyen de protection vis-a-vis des radiations solaires et en
particulier des UV.(37)(38) Sa place, trouve sa justification, entre les années 1980 et les

années 2000 avec la démonstration des effets déléteres des rayons UV pour la peau. (39)

Mais aujourd’hui, elle est victime des idées regues : les composants des PPS, seraient des
perturbateurs endocriniens et le bronzage étant un critére de beauté, de réussite dans la
société, plébiscité par les médias (sites internet, presse féminine), il en résulte une utilisation
insuffisante ou inexistante de photoprotecteurs ou une prise de risque inconsidérée par

’utilisateur. (37)
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2-1 La photoprotection physique : la photoprotection vestimentaire

Elle consiste a se protéger des radiations solaires par le port de vétements ou d’accessoires
(chapeau, casquette). La protection que va apporter un vétement est dépendante de plusieurs
facteurs : la texture, la couleur et I’épaisseur et le confort de ce dernier. Le facteur de

protection est déterminé par 1’Ultraviolet Protection Factor.(40)(32)(41)
2-1-1 L’Ultraviolet Protection Factor (UPF) (32)(41)(42) (1)

Ce facteur permet de quantifier le niveau de protection qu’apporte un vétement, il est

I’équivalent du Sun Protection Factor. Ce facteur est déterminé suivant deux méthodes :

- Une méthode dite «in vivo»: chez un sujet sain, on détermine la Dose

Erythémateuse Minimale (DEM), protégée et non protégée par un vétement.

- Une méthode dite « in vitro » : le tissu subit une irradiation par un rayonnement UV

et on mesure la transmission du tissu par spectrophotométrie.

La méthode utilisée principalement, est la méthode « in vitro » car cette derniére est plus

facile et moins couteuse pour sa réalisation.

I1 existe plusieurs catégories suivant I’UPF :

Classe d’UPF Pourcentage d’UV bloqués
Excellente photoprotection 40-50 >97,5 %
Tres bonne photoprotection 25-39 96-97,4
Bonne photoprotection 15-24 93,3-95.9

Figure 23 : les différentes classes d’UPF avec le pourcentage de blocage des UV, d’apreés la présentation réalisée par le

Dr Jean Louis Peyron, Montpellier.

Un vétement est défini comme photoprotecteur suivant la Norme européenne EN13758-

2 par:

- Un UPF>40
- Une transmission des UVA <5%

- Couvrir le cou, les épaules, les trois quarts des bras et la totalité des cuisses.

80



2-1-2 Les facteurs modulant la photoprotection d’un vétement (40)

Un pictogramme fixé sur le vétement permet d’identifier cette norme :

EN 13758-2

Tous les textiles n’assurent pas la méme photoprotection : plusieurs facteurs, propre au

vétement modulent cette photoprotection.

Le tissage :

Un tissage serré diminue la transmission des UV par le vétement en augmentant donc I’UPF

de ce vétement.

Le type de fibre

L’¢étude réalisée par Davis et Al, a permis de démontrer que I’UPF du Coton, du Lin et de la
Rayonne est trés inférieur a celui du polyester : UPF de 3 a 5 pour les premiers et allant
jusqu’a 77 pour le Polyester (lorsqu’il est tiss€) mais le mélange polyester+coton propose

une photoprotection supérieure a celle du coton et est plus confortable a porter 1’été.

Le spectre de radiation

Certains tissus offrent une meilleure protection contre certaines radiations UV. Ainsi le
polyester offre une trés grande protection contre les UVB mais elle est inférieure a celle du

lin ou de la viscose pour les UVA.

La couleur

Une couleur foncée absorbe les rayons UV offrant une meilleure photoprotection mais aussi

les rayons Infra Rouge ce qui rend le vétement inconfortable a porter.
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Le degré d’humidité

Un vétement mouillé a un UPF inférieur a celui d’un vétement sec.

Le lavage

Le lavage avec un détergeant va augmenter légerement 1’UPF par resserrage des fibres de ce
vétement. Si a ce lavage, est ajouté une coloration et/ou un filtre solaire, il y’aura une

augmentation importante cet UPF.

L’ARPANSA (Australian Radiation Protection and Nuclear Safety Agency), agence
gouvernementale australienne propose une banque de données contenant les UPF de

différents tissus.

Pour exemple, un vétement estival propose un facteur de Protection Solaire de 15.

2-1-3 La place de la photoprotection vestimentaire (2) (5) (32) (41) (43)

Elle est majoritairement utilisée chez les enfants : les ventes de vétements photoprotecteurs

a été multiplié par dix entre 2009 et 2011 mais reste minoritaire chez 1’adulte.

La photoprotection vestimentaire offre une protection stire : I’UPF indiqué pour un tissu
offre réellement le niveau de protection. De plus, elle présente peu d’effets indésirables :

seulement un risque d’allergie vestimentaire dii au colorant éventuellement présent.

Enfin, elle a montré une grande efficacité contre les UVB avec une diminution du nombre
de naevus et de coups de soleil mais son efficacité contre les UVA reste a démontrer

davantage.
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2-2 La photoprotection chimique : les Produits de Protection Solaire

(PPS)

En France, ’Agence Nationale de Sécurit¢ du Médicament (anciennement 1’Agence
Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé), dans ses recommandations de bon
usage des produits de protection solaire de 2011 propose une définition (44) : « Un produit
de protection solaire est un produit cosmétique. Il est défini comme étant toute préparation
(exemple : créeme, huile, gel, lait, ...) destinée a étre mise en contact avec la peau humaine
dans le but exclusif ou principal de la protéger du rayonnement ultraviolet en absorbant et/ou

en réfléchissant ce rayonnement ».
2-2-1 La composition des PPS

Un PPS est composé de filtres, d’excipients et éventuellement d’additifs. Leur composition
est soumise au reglement cosmétique CE n°1223/2009 du Parlement européen (45) qui liste
les substance interdites, celles a usage restreint et celles qui sont autorisées. En France, le
respect de cette réglementation par les fabricants, est assurée par 1’Agence Nationale de
Sécurité des Médicaments et des Produits de Santé (ANSM) et la Direction Générale de la

Consommation, de la Concurrence et de la Répression des Fraudes (DGCCRF) (44).
a) Les filtres

« Les filtres ultraviolets sont des substances qui, contenues dans les produits de protection
solaire, sont destinées spécifiquement a absorber et/ou réfléchir certaines longueurs d’ondes
en vue de réduire I’exposition cutanée a ces radiations » (44).11 existe deux types de filtres :

les filtres chimiques et les filtres minéraux.
Les filtres chimiques

Les filtres chimiques sont des molécules lipophiles ou hydrophiles obtenues par synthese.
Elles agissent comme des chromophores c’est a dire que ces molécules vont absorber les
radiations lumineuses arrivant sur la peau au niveau de leur cycle benzénique les faisant
passer a un état énergétique supérieur. En redescendant a leur état énergétique initial,
I’énergie accumulée est redonnée par €mission de chaleur, d’un rayonnement de

fluorescence ou par transformation en un isomere.
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Classification :

Vingt-six filtres chimiques sont autorisés suivant la réglementations européenne. Ils sont

classés suivant leur spectre d’action, on distingue :

Les filtres absorbant les UVB, filtres a spectre étroit, ayant un pic d’absorption compris entre

290 et 300 nm :

- Le méthylbenzylidéne camphre

- Les salicylates avec ’homosalate et I’octylsalicylate
- Les triazolés, avec I’octyltriazone

- L’acrylate, avec 1I’Octocrylene

- Les cinnamates avec I’octylméthoxycinnamate

Les filtres absorbant les UVB et les UVA, filtres a large spectre, apparus plus récemment,

ayant un pic d’absorption compris entre 288 et 378 nm :

- La famille des benzophénones, le dibenzotriazole et le dicamphro sulfonique de
la famille des phényl benzotriazoles présentent deux pics d’absorption : I’un dans
les UVA et I’autre dans les UVB.

- Les autres membres de la famille des Phényl Benzotriazoles : dibenzotriazole,

silatrizole.

Les filtres physiques ou filtres minéraux

Ce sont des poudres inertes, minérales, obtenues par broyage. Elles permettent la réflexion
et la diffusion des radiations solaires : les oxydes de Zinc et de Titane agissent en absorbant
les radiations dans le domaine de I’'UV alors que les produits composés de Mica recouverts
de d’oxydes de Titane, de Fer ou de Magnésium agissent en réfléchissant ce type de

radiations.

Le diametre de ces particules conditionne 1’efficacité de la photoprotection : un diametre
important augmente la réflexion ou 1’absorption des UV mais 1’agglomération de particules
de grande taille donne un aspect blanchatre lorsque le produit est appliqué sur la peau. Les
particules sont alors réduites a des nano particules : transparent lors d’une application
cutanée mais absorbant moins les UVA longs.
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b) Les excipients

Les excipients déterminent la forme galénique du PPS. Ils jouent un rdle dans I’application

et la rémanence du produit. 11 existe de nombreuses formes :

- Les solutions : elles sont en majorité huileuses pour faciliter I’application.

- Les émulsions : elles permettent d’obtenir de nombreuses textures comme les laits,
les crémes par mélange de composés huileux et aqueux pour faciliter I’application et
augmenter les capacités filtrantes.

- Les gels : alternative aux émulsions.

- Les sprays : facilité d’utilisation avec un diametre de particules émises de plus en
plus fins. (Exemple : les brumes)

- Les sticks : adaptés pour une application localisée.

L’excipient utilisé est déterminé suivant 1’objectif a atteindre pour le PPS: indice de

protection ¢élevé, résistance a 1’eau, esthétisme. ..

Comme tout produit cosmétique, des additifs peuvent étre ajoutés : des colorants, des

parfums, des conservateurs, des antioxydants.

2-2-2 Les propriétés physico-chimiques des PPS

Un Produit de Protection Solaire présent¢é comme tel, doit avoir des filtres répondant a

plusieurs parametres physico-chimiques. (46)

a) La photostabilité

La photostabilité permet d’apprécier la persistance ou la dégradation du ou des filtre(s) du
PPS lorsqu’il est soumis a des radiations. Ainsi, certains filtres sont treés photostables comme
les benzophénones, d’autres, nécessitent d’étre associés pour se stabiliser comme le
dibenzoylméthane auquel est ajouté 1’octocryléne enfin certains filtres ne peuvent étre
associés car ils peuvent se déstabiliser comme [I’éthylhexylméthoxycinnamate et le

dibenzoyle méthane.(32) (47)

Enfin, le mélange de filtres chimiques et physiques est recommandée pour obtenir une

couverture optimale contre I’ensemble des UV (48).
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b) La rémanence

La rémanence détermine la durée d’efficacité¢ du PPS lorsqu’il est soumis a des conditions
d’utilisation : le label « résistant a 1’eau » certifie que le SPF avant et apreés deux bains de
vingt minutes restent proches (le «trés résistant a 1’eau » aprés quatre bains de vingt

minutes).(32)(47)
¢) La protection anti-UVB

La protection anti-UVB est caractérisée par le Sun Protection Factor (SPF). Le SPF, est une
norme standardisée, déterminée in vivo suivant les normes COLIPA (European Cosmetic
Toilety and Perfumery Association) : les Doses Minimales Erythémateuses (DME) en
absence et présence de PPS (appliqué a 2 mg/cm?) sont mesurées ; le SPF est le rapport
entre ces deux DME.(1) (47) (49) Le FPS peut étre aussi déterminé in vitro, bien que la
technique ne soit pas standardisée : il s’agit de mesurer le spectre d’absorption du produit
par spectrophotométrie. (47)(49)(50).Pour qu’un produit cosmétique puisse étre appelé PPS,

il doit suivre les recommandations européennes concernant le SPF :(49)

- La catégorie de photoprotection doit étre indiquée et correspondre au SPF : faible
protection (SPF de 6 ou de 10), protection moyenne (SPF de 10, 20 ou 25), haute protection
(SPF de 30 ou 50), trés haute protection (SPF de 50+).

- Le SPF minimal pour un PPS est de 6 et le SPF maximal est de 50+.

Le SPF indique une protection contre les UVB uniquement et non contre les autres

radiations.
d) La protection anti-UVA

La protection anti-UVA, est quant a elle, caractérisée par le Facteur de Protection contre les
UVA (FPUVA). Pour cela, ’ANSM recommande de mesurer le Persistant Pigment
Darkening (PPD) (32)(46) (47). Le PPD, caractérise la protection contre les UVA courts :
cet indice est déterminé en évaluant I’apparition d’une pigmentation cutanée qui est di a
I’oxydation des précurseurs de mélanines sous les UVA, puis en faisant le rapport entre la
dose pigmentogene qui persiste plus de deux heures apres la fin de I’exposition aux UVA
avec protection et celle pigmentogeéne qui persiste plus de deux heures apres la fin de

I’exposition aux UV A sans protection (49).
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In vitro, le méme procédé que pour déterminer le SPF, est recommandé par le COLIPA:

mesure de 1’absorption par spectrophotométrie pour déterminer le FPUVA (50) (51).

Pour compléter, le PPD, un autre parametre est pris en compte : c’est la longueur d’onde
critique (Ac). C’est la longueur a laquelle I’aire sous la courbe d’absorption du produit entre
290 nm et Ac est égale a 90% de I’aire sous la courbe d’absorption entre 290 et 400 nm

(I’ensemble du spectre UV). Elle permet de couvrir les UVA longs mais aussi les UVB.
(32)(47) (49)

Comme pour le SPF, un PPS doit avoir son FPUVA et sa longueur d’onde critique qui

suivent la réglementation européenne (49) :

- Le ratio FPS/FPUVA doit étre inférieur ou égal a 3 c’est-a-dire que le FPUVA de
chaque PPS doit étre d’un tiers du FPS.
- Lalongueur d’onde critique doit étre supérieure ou égale a 370 nm.

- La protection contre les UVA doit étre affichée par le symbole :

2-2-3 La place des PPS dans la photoprotection

Aujourd’hui, la protection qu’offrent les PPS, contre I’apparition de I’érythéme actinique ou
coup de Soleil est reconnue (40)(32) . Sur le long terme, leur efficacité contre I’héliodermie

et certains cancers cutanés est toujours étudice.

Mais, aujourd’hui, ils sont remis en question d’une part, par leurs effets secondaires da

notamment a la nature des filtres utilisés et d’autre part, sur leur efficacité.

a) Protection contre I’érytheme actinique (coup de soleil)

La protection contre les coups de Soleil, impliquant les UVB en majorité et les UVA, (cf':
partie 2, 3-2-1) est indiquée par les facteurs SPF et FPUVA, a divers degrés suivant le PPS
choisi (cf : partie 3, 2-2-2 ¢) et d)).
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Par exemple, un PPS affichant un SPF de 30 et une protection anti UVA, permet en théorie,
de multiplier par 30 la durée d’exposition sans prendre de coups de Soleil. Bien que le
FPUVA soit de 3 au minimum, ceci permet quand méme de protéger contre les coups de

soleil.(32)

b) Protection contre I’héliodermie (vieillissement cutané)

La protection contre I’héliodermie, semble nécessiter 1’utilisation d’un PPS a large spectre
permettant de couvrir Dintégralit¢ des UVA (principaux responsables) et les
UVB.(32)(47)(52) De plus, cette protection serait efficace si le PPS est appliqué tous les

jours, plusieurs fois et en quantité suffisante.(32)(47)

¢) Protection contre les Cancers Cutanés

Le role des UVB et plus récemment celui des UV A est clairement démontré dans la genese
des cancers cutanés (cf: partie 2 2-3-2 c)).Ainsi, dans les carcinomes, la part de
responsabilité des UVA est de 35 % (32), montrant la nécessité d’utiliser un PPS a large

spectre.

La protection qu’offre les PPS, dans le cadre de la photocarcinogénése semble différente

suivant le type de cancer :

- Concernant les carcinomes, pour le Carcinome Baso Cellulaire, aucune étude ne
montre aujourd’hui que 1’application d’un PPS a large spectre préviendrait I’apparition de
ce type de cancer (47) ; mais son action de prévention est démontrée dans 1’apparition de
kératose actinique, le précurseur. En revanche, pour le Carcinome Epidermoide, 1’utilisation
d’un PPS a large spectre en empécherait le développement.(32)

- Une étude australienne semble montrer en 2011 qu’une application quotidienne de
PPS avec un SPF de 15, dans la vie de tous les jours, pendant cing ans pourrait prévenir

I’apparition de mélanome. (53)
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d) Effets indésirables

Locaux

Des allergies de contact, qui surviennent lors de I’application d’un PPS et des photo allergies
de contact qui elles surviennent sur les zones exposées au Soleil et sur lesquelles un PPS a
été préalablement appliqué, ont été rapportées et sont imputables aux filtres chimiques.

(37)(47)(54)

En France, certains filtres chimiques ont donc été retiré de la fabrication des PPS : le PABA,
I’oxybenzone, le Méthylbenzylidene Camphre responsables d’allergies de contact et de
photoallergies, ou ont vu leur concentration restreinte comme le 3 Benzylidene Camphre, et

ont été remplacé par d’autres filtres notamment 1’Octocryléne. (47)

Mais aujourd’hui, des photoallergies ont été décrites avec 1’Octocryléne lorsqu’un PPS qui
en contient, est appliqué sur une peau ayant subi au préalable, une photoallergie au

kétoprofene

(Anti Inflammatoire Non Stéroidien sous forme de gel ) (37)(47)(51)

Bien que ces réactions locales doivent étre connues voire explorées dans les cas les plus
graves, ces effets indésirables restent peu fréquents et ne représentent pas un frein a leur

utilisation.(37)

Systémiques

Le passage transcutané d’un produit est dépendant de sa formulation, de I’état physiologique
ou pathologique de la peau :une peau ayant recu un coup de Soleil multiplie par sept le

passage transcutan¢ et de 1’age :chez le nourrisson, ce passage est multiplié par 2,7. (37)

Pour les filtres chimiques :

Le benzophénone-3, le 4 Méthylbenzylidéne et le 3 Benzylidéne Camphre ont un passage
transcutané avéré et sont qualifiés de perturbateurs endocriniens. En effet, des études

réalisées sur le modele animal, apres prise orale, ont montré une activité oestrogénique.(37)
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Pour les autres : le dibenzoylméthane, le phénybenzimidazole sulfonique, les meroxyl,

I’octocryléne ou les tinosorbs aucun passage transcutané n’a été démontré.

Au vu de cet effet systémique, le 3BC a été retiré de liste des substances pouvant entrer dans
la composition d’un PPS en 2011, pour le 4MBC, bien que I’ANSM n’est pue conclure a
une utilisation sans risque chez ’Homme en tant que filtre UV (55), sa concentration
maximale doit étre de 4% et pour le Benzophénone 3, sa concentration maximale doit étre

de 6% en tant que filtre UV et ne doit pas €tre utilisé chez les enfants de moins de dix ans.
Pour les filtres minéraux :

I’Oxyde de Zinc et I’Oxyde de Titane sont présents sous forme de nano particules, qui ont
démontré leur capacité in vitro, a former des radicaux libres sous I’effet des irradiations UV,

capables de Iéser I’ADN et des complexes avec les protéines .(37)

L’absorption de ces nano particules peut se faire par voie orale lors de I'utilisation d’un stick
lévre, par inhalation lord de I’utilisation de spray. Le passage transcutané sur une peau saine
se limite aux couches superficielles de I’épiderme mais sur une peau lésée, les données de

toxicité chronique et de cancérogénése sont limitées : d’autres études sont a réaliser.

L’ANSM recommande concernant I’utilisation de I’Oxyde de Titane, de ne pas I’utiliser sur
une peau lésée, éviter le visage et ne pas appliquer de sprays qui en contiennent, dans un
endroit fermé. (37)(56) Pour ’Oxyde de Zinc, il ne peut étre utilisé tel quel comme filtre

UV car non inscrit dans 1’annexe des directives cosmétiques européennes. (22)
e) L’efficacité

L’efficacité d’un PPS est démontrée pour une application uniforme de 2mg/cm? sur les
parties exposées. Mais la quantité utilisée est en moyenne de 0,5 mg/cm? et elle diminue

lorsque le SPF indiqué augmente.(37)(38)
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L’efficacité de certains produits solaires est remise en question. En effet, une étude réalisée
en 2013 (48), montre que le SPF indiqué sur certains PPS est inférieur a celui obtenu in

vitro :

- Lorsque le PPS est composé d’un mélange de filtres chimiques et minéraux, 77% des
produits vendus en pharmacie ont un SPF indiqué conforme a celui testé.
- Pour les PPS testés et ne contenant que des filtres minéraux, aucun n’est conforme

au SPF indiqué par le fabricant.

Aujourd’hui, mise a part I’éviction solaire qui offre une protection totale contre les UV, le
PPS associé au port de vétements reste le seul moyen de photoprotection pour limiter les

effets néfastes du Soleil.

Le barometre cancer 2010 indique que 82% des frangais sont bien informés des effets

néfastes du Soleil mais I’usage de la photoprotection n’est pas systématique. (57)

Plusieurs études préconisent de sensibiliser la population afin de systématiser cette

photoprotection. (58)(32)(35)

3- L’éducation solaire

Elle consiste a attirer I’attention de 1’opinion publique a la protection solaire pour permettre
a terme, un changement de comportement vis a vis du Soleil et de diminuer 1’incidence des

cancers cutanés (multipliée par deux tous les dix ans).

L’éducation solaire fait partie de I’action 12.8 du plan cancer 2014-2019 : « Diminuer

I’exposition aux rayonnements ultraviolets artificiels et naturels ». (59)

3-1 Les cibles

Les populations cibles sont I’enfant et 1’adolescent. En effet, la majeure partie de
I’exposition solaire a lieu avant 18 ans : cette exposition (mal ou peu protégée), les coups de
soleil recus et la mode du bronzage chez 1’adolescent, conduisent a I’apparition de naevus
dans un premier temps, pouvant provoquer des cancers cutanés a 1’age adulte lorsque le

capital solaire est entiecrement consommeé. (31)(35)
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Les habitudes acquises dés le plus jeune age sont conservées a I’age adulte.

Des campagnes nationales, comme en Australie, ont favoris¢ aux changements de
comportements dans la population. (35) En France, ces campagnes restent locales ou
régionales : par exemple en Normandie, 1’association Agir Ensemble Contre le Mélanome,
créée en 2014, meéne des actions d’informations et de préventions notamment aupres des

enfants pour les sensibiliser sur les dangers du Soleil et comment s’en protéger.(60)
3-2 Les regles d’exposition

Les autorités de santé rappellent ces régles pour une exposition solaire en sécurité chaque

année lors de campagne. (62)

Elles concernent le choix et le bon usage d’un PPS adapté, le port de vétements et

d’accessoires et I’exposition en elle-méme :

- Eviter de s’exposer entre midi et seize heures (heure d’été) car les rayons UV sont
les plus intenses (cf : partie 1)
- Se mettre a ’ombre

- Prendre en compte la réverbération des éléments

L’ANSM, anciennement AFSSAPS, a établis en 2011, des recommandations de bon usage

des produits de protection solaire a I’attention des utilisateurs.
3-2-1 Le choix du PPS

Il s’effectue en fonction de 1’age, du phototype et des conditions d’expositions. Un PPS
n’offre pas une protection totale contre les UV : il doit étre associé au port de vétements et

accessoires adaptés.
L’age

Un enfant de moins de 24 mois ne doit jamais €tre directement exposé au Soleil. De plus, il
faut appliquer un PPS de trés haute protection systématiquement sur les zones découvertes
associ¢ au port de vétements et d’accessoires adaptés comme des lunettes de soleil et un

chapeau. (32)
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Le phototype

Plus le phototype est faible et plus le PPS doit présenter un indice de protection important.

De plus, il faut tenir compte des conditions d’expositions (voir annexe 2) :

- L’ensoleillement, corrélé avec 1’heure et la situation géographique : il conviendra de
consulter I’index UV disponible notamment sur Météo France : a partir d’un index UV de 3,
I’OMS recommande d’utiliser une photoprotection vestimentaire et d’appliquer un PPS. (62)

- La durée d’exposition : un PPS ne doit pas étre utilisé¢ a des fins de prolongations
d’exposition, car bien que protégeant contre 1’érythéme induit par les UVB, il reste une

surexposition aux UVA relative au risque de développement de cancers. (63) (64)

Il est important de noter que le bronzage ne remplace pas ’application d’un PPS : il offre

une protection inférieure a celle d’un PPS de SPF 6. (63)
La forme galénique

La forme galénique est choisie suivant la surface a protéger et le confort d’application

(61)(64) :

- Les cremes sont recommandées pour le visage
- Les sticks pour les Ievres, le nez, le contour des yeux

- Les émulsions huileuses sont a préférer pour le corps
Tenir compte des antécédents d’allergie et/ou de photo-allergie a un composant
3-2-2 L’application du PPS
a) Posologie

Le PPS doit étre appliqué a la posologie de 2mg/cm? pour obtenir le niveau de protection

indiqué ce qui correspond a 36g soit a environ six cuilleéres a café. (63)(64)

Cette posologie doit étre indiquée clairement par les fabricants a I’aide de pictogrammes ou
de descriptifs ( par exemple : « une noix » , « un bouchon ») ou de doseur fourni avec le

produit.(63)
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Cette application doit se faire sur toutes les surfaces du corps découvertes de manicre

uniforme.
b) Fréquence

L’application doit se faire avant I’exposition et durant I’exposition : 1’application doit étre

renouvelée toutes les deux heures et lorsque 1’on transpire, se baigne et apres essuyage.

Malgré ces recommandations, plusieurs études préconisent de ne pas proposer un PPS
offrant une trés haute photoprotection en systématique (sauf cas particuliers) car il a été
démontré que la quantité appliquée est insuffisante, que 1’application n’est pas renouvelée
et incite les utilisateurs a une exposition dangereuse (comme rester plus longtemps au soleil).

(32) (64)

L’éducation solaire, c’est aussi d’avertir des dangers que représentent les UV artificiels
utilisés a des fins esthétiques, car le barometre cancer 2010 indiquait que 13,4% des frangais,
en particulier les 26-54 ans, avaient déja utilisé des UV artificiels a visée esthétique au moins

une fois au cours de leur vie. (8)

Il a été démontré, en 2007 qu’une exposition au moins une fois dans sa vie a ce type de

rayons, augmentait de 15% le risque de développer un mélanome cutané.(8)
3-2-3 L’utilisation des UV artificiels a des fins esthétiques

Le barométre Cancer 2010 indique que 9 personnes sur 10 déclarent que I'utilisation de

cabines a UV est une cause possible de cancers.(65)

Mais leur utilisation présentée sans risque pour la santé, a en contre dire les données
scientifiques, bénéficie d’idées fausses véhiculées par la presse féminine, de prix attractifs

proposés par les professionnels du bronzage qui encouragent cette pratique. (65)

Le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire de 1’Institut de Veille Sanitaire de mai 2012
préconise de lutter contre les idées fausses en délivrant une information précise sur les réels

dangers.(65)(66)
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a) Lutter contre les idées fausses

L’INCA par ses publications d’octobre 2011 et de 2017 (66)(67), rappelle ses idées et les

corrige :

Une exposition sécurisée par rapport a une exposition au Soleil.

En effet, les rayons émis sont relativement pauvres en UVB et dépourvus d’Infra Rouge
donc pas d’apparition de coups de Soleil et encore moins de sensation de chaleur. Pourtant,

une séance équivaut a une exposition au Soleil de Midi sur les plages des Caraibes.

Préparer la peau au Soleil (un quart des personnes interrogées lors du barometre

cancer 2010).

La pigmentation induite par les UV artificiels n’apporte pas un épaississement de I’épiderme
protecteur, qui di aux UVB et non aux UVA. De plus, il y’a un effet cumulatif : les UV

artificiels s’ajoutent a ceux des UV naturels ce qui augmente le risque de cancer.

Bénéfiques pour la santé : effets protecteurs contre les autres cancers et synthese de

vitamine D.

Les effets protecteurs contre les autres cancers bénéficient d’un niveau de preuve limité et
une augmentation du taux de Vitamine D a bien ¢t¢ démontré mais pas en utilisant des
appareils répondant aux normes francaises. Pour ces deux notions, le rapport bénéfice/risque

est tres défavorable par rapport a une supplémentation par voie orale.

L’esthétisme

En France, le bronzage est signe de réussite, de bonne santé. Cependant, sur le long terme,
il y’ a une augmentation du vieillissement cutané car les UVA pénétrent jusqu’au derme de

provoque I’¢lastose dermique (cf partie 2)
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b) La législation francaise

La législation francaise concernant ses cabines d’UV artificiels, mise en place a partir de
1997, a été renforcé par le décret du 27 décembre 2013 (cf: partie 1) avec une tentative
d’interdiction votée par le Sénat contre I’avis du gouvernement en septembre 2015 mais pas

par I’ Assemblée Nationale qui a préféré un durcissement de la 1égislation (68) .

Aujourd’hui, le Brésil depuis 2010, et 1’ Australie depuis 2014 interdisent leur utilisation.(69)
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L’enquéte

Pour répondre aux problématiques de 1’introduction, nous avons réalisé¢ une enquéte aupres

des ¢étudiants de médecine et de pharmacie de la faculté de Rouen.

Dans un premier temps, nous décrirons le matériel et les méthodes utilisés pour cette enquéte

puis nous présenterons les résultats obtenus.
1- Matériel et méthodes

1-1 Population

Les ¢tudiants en médecine et en pharmacie sont les professionnels de santé de demain, les
futurs acteurs de santé publique, devant apporter une information fiable et précise a la
population a I’heure ou la vitesse de circulation de I’information exacte ou fausse a été

considérablement accélérée avec Internet.

Avec I’augmentation importante de I’incidence du mélanome ces derniéres années, il
convient de faire prendre conscience a la population qu’une diminution de 1’exposition aux

rayons UV (naturels et artificiels) et adopter des habitudes de prévention sont nécessaires.
1-2 Echantillon

Nous avons sélectionné un échantillon d’étudiants, en médecine et en pharmacie, en

Normandie a I’Unité de Formation et de Recherche (UFR) de Rouen :
1-2-1 Le choix des étudiants

La population étudiante, est une population jeune. Or, ¢’est pendant la jeunesse que le capital
solaire varie et que les expositions aux UV sont dangereuses pour suivre la mode du

bronzage.(65)
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1-2-2 Le choix des filiéres de médecine et de pharmacie dans ’'UFR

Ces deux filieres forment des acteurs de proximité en matiere de santé notamment le médecin

traitant et le pharmacien d’officine.
1-2-3 Le choix de la région et de la ville

Rouen, ville située au Nord-Ouest de la France, en Normandie, possede un climat océanique

qui est caractérisé par beaucoup de pluie et un temps d’ensoleillement faible.(70)

Ceci incite a tort, sur ce court temps d’ensoleillement, a avoir un comportement dangereux
face aux UV. Mais le mélanome se développe préférentiellement s