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INTRODUCTION

Les crèmes et écrans solaires sont utilisés par
la population en général pour protéger la peau
contre les coups de soleil. Le niveau de protec-
tion contre l’érythème solaire qu’ils confèrent
est exprimé par le facteur de protection solaire
(FPS). Sur un autre plan, le principal agent étio-
logique reconnu pour la plupart des cancers
cutanés est l’irradiation actinique (1, 2). Dès
lors, il semble légitime d’espérer un effet pré-
ventif de ces lésions par une photoprotection
topique. Cependant, l’efficacité des écrans
solaires pour cet objectif est controversée (3, 4).
L’Agence Internationale de la Recherche sur le
Cancer (IARC) rapporte qu’il existe une “preuve
limitée” d’un effet protecteur des écrans solaires
contre les carcinomes spinocellulaires cutanés
chez l’humain et une “preuve insuffisante” de
leur effet protecteur contre les carcinomes baso-
cellulaires ou les mélanomes cutanés (4).

Les études épidémiologiques sont difficiles à
interpréter. En fait, la confusion entre exposition
solaire et utilisation de photoprotecteurs, deux
variables évidemment intimement liées, rend les
conclusions des études rétrospectives hasar-
deuses. En outre, il faut distinguer nettement les
expositions intentionnelles et volontaires de
recherche de bronzage, et les expositions invo-
lontaires, au cours de la vie quotidienne en
dehors des vacances et des bancs solaires (5).

Les écrans solaires sont d’utilisation sûre et ne
compromettent pas la synthèse de vitamine D.
L’information du public devrait clairement indi-
quer que l’application de photoprotecteurs ne doit
pas être faite dans le but d’augmenter la durée des
expositions solaires. On a en effet appris, de
toutes les études sur l’utilisation des solaires,
qu’une utilisation insuffisante, jointe à une aug-
mentation des durées d’exposition, était probable-
ment responsable de leur apparent échec actuel
dans la prévention du mélanome (1, 6).

FACTEUR DE PROTECTION SOLAIRE ET

LONGUEUR D’ONDE CRITIQUE

Le FPS, anciennement appelé indice de pro-
tection (IP), est le rapport des énergies néces-
saires pour induire une réponse érythémale
minimale en présence ou en absence du produit
envisagé et en utilisant de préférence une source
artificielle d’ultraviolets. Il est exprimé par un
nombre entier. Une série croissante de doses
érythémales est délivrée sur un certain nombre
de zones cutanées chez des sujets volontaires. La
réponse érythémale atteint son intensité maxi-
male 24 heures après l’exposition aux ultravio-
lets. Le temps d’exposition nécessaire pour
induire un érythème varie en fonction du photo-
type. La plus faible dose qui produit un éry-
thème est appelée dose érythémale minimale
(DEM). La DEM d’une zone de peau non proté-
gée et la DEM obtenue sur peau protégée avant
exposition par application d’un produit de pro-
tection solaire (2 mg/cm2) sont déterminées pour
chaque volontaire le même jour.

Le FPS est calculé selon la formule
DEM avec protection

DEM sans protection

Un FPS mesure donc la capacité de réduire la
quantité d’énergie ultraviolette érythématogène
atteignant la surface cutanée. A titre d’exemple,
un FPS de I5 réduit au quinzième la quantité des
ultraviolets érythématogènes pouvant pénétrer
dans la peau. Il est important de noter que la pro-
tection FPS n’intéresse que l’érythème c’est-à-
dire la portion du spectre solaire induisant cet
effet et correspondant aux UVB et à des UVA
courts. De plus, cet indice de protection n’a
qu’une valeur approximative car, en pratique, il
dépend de nombreuses variables intercurrentes.
C’est ainsi qu’il est habituellement mesuré au
repos plutôt que dans les conditions d’utilisation
(sport, baignade,…). Il dépend aussi fortement
de la quantité de produit appliqué sur la peau. De
plus, il diminue progressivement durant l’expo-
sition au soleil.
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FPS =



Ainsi donc, le FPS est sensé mesurer la pro-
tection contre les coups de soleil. Or, si on
mesure l’exposition solaire maximale à laquelle
on peut s’exposer dans une journée, le “bron-
zeur” le plus fanatique devrait être théorique-
ment protégé des coups de soleil par un produit
de FPS 10 en Europe, et 15 dans les pays tropi-
caux. En réalité, même les utilisateurs de pro-
duits d’indices très élevés sont parfois atteints
d’un coup de soleil. La raison en est qu’ils n’ap-
pliquent que le quart ou la moitié de la dose cor-
respondant à celle utilisée pour déterminer le
FPS. Dès lors, l’indication quantitative du FPS
est doublement trompeuse (7). D’une part, elle
n’évite pas les coups de soleil autant qu’on le
pense et par ailleurs, le fait d’être protégé incite
les utilisateurs à s’exposer plus longtemps, ce
qui contrarie l’effet recherché de protection.

Il faut remarquer que la distinction entre UVB
et UVA est “anthropogénique” et arbitraire. Un
autre paramètre de photoprotection appelé lon-
gueur d’onde critique ne consiste pas en une
mesure de l’intensité de la protection, mais de
son étendue en terme de spectre (8). Il s’agit de
la longueur d’onde en-dessous de laquelle 90 %
de l’absorption par le produit est obtenue. Cette
longueur d’onde est déterminée in vitro. Pour un
produit essentiellement anti-UVB, cette lon-
gueur d’onde critique est de l’ordre de 320 à 330
nm. Pour un produit à spectre large, protégeant
aussi dans les UVA, cette longueur d’onde cri-
tique est supérieure à 370 nm. Ce paramètre
indique donc une largeur de spectre plutôt
qu’une intensité. La longueur d’onde critique est
indépendante du FPS. Ainsi, un photoprotecteur
pourrait être précisément défini par deux para-
mètres : son FPS qui indique l’amplitude de la
protection, et sa longueur d’onde critique qui
indique la largeur de son spectre.

DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES

Deux études randomisées ont démontré que
les produits solaires sont efficaces dans la pré-
vention de l’apparition de kératoses actiniques,
lésions précurseurs des carcinomes spinocellu-
laires (9, 10). Une autre étude australienne
indique également que l’usage journalier d’une
protection solaire de FPS 16 pendant une
période de 4,5 ans diminue le nombre total de
carcinomes de 40 %, mais ne diminue pas pour
autant le nombre de personnes atteintes de ce
cancer. Aucun effet protecteur n’est démontré
contre le carcinome basocellulaire (11).
D’autres études n’ont pas non plus démontré une
diminution de risque d’apparition de carcinomes
spinocellulaire (12, 13) et basocellulaire (14) par

l’utilisation de produits solaires. Une étude aus-
tralienne a même retrouvé une augmentation du
risque de carcinome basocellulaire chez les
sujets utilisant un écran solaire pendant les 10
ans précédant le diagnostic (15).

A ce jour, une quinzaine d’études épidémiolo-
giques ont été réalisées pour évaluer le risque de
développement de mélanome en relation avec
l’utilisation de produits solaires. Les résultats
sont contradictoires (16). Selon certains, l’utili-
sation de produits solaires serait associée à un
risque accru de mélanome, d’autres retrouvent en
revanche une diminution de ce risque et enfin,
pour d’autres encore, le lien demeure mal défini.

La raison pour laquelle les écrans solaires ne
protègeraient pas contre l’apparition de cancers
cutanés est mal comprise. Les études épidémiolo-
giques sont difficiles à interpréter car il existe
souvent des facteurs d’influence néoplasique
intercurrents et non contrôlés. Il se peut que les
personnes photosensibles les plus à risque de
développer un cancer cutané et les individus
ayant des antécédents personnels de cancers cuta-
nés soient les plus enclins à utiliser des écrans
solaires. Cette éventualité qui est très vraisem-
blable n’est en général pas prise en considération.
De plus, la plupart de ces études ne donnent
aucune indication sur le FPS des produits utilisés,
la fréquence de leur application, la quantité
employée et le fait qu’il existe ou non d’autres
protections par les vêtements, chapeaux et autres.

Il a été suggéré que les écrans solaires pour-
raient ne pas protéger de manière équivalente
contre l’érythème solaire et d’autres formes
d’altérations biologiques induites par les rayon-
nements ultraviolets. Le mécanisme de photo-
induction des cancers cutanés est en fait un
processus comprenant plusieurs étapes. Les
ultraviolets induisent des lésions de l’ADN (par
ex. : dimères de pyrimidine, cyclobutane), avec
accumulation de la protéine suppresseur de
tumeur P53, surexpression de certains gènes
régulés par P53, arrêt du cycle cellulaire et répa-
ration de l’ADN (3). Des erreurs dans la répara-
tion de l’ADN conduisent à la génération de
mutations particulièrement au niveau du gène
P53, qui joue un rôle important dans l’initiation
de cancers cutanés non mélanocytaires (17).
L’immunosuppression induite par les ultraviolets
joue également un rôle important dans le déve-
loppement de cancers cutanés. En effet, les
patients immunodéprimés ont un risque accru de
carcinomes et mélanomes cutanés (18, 19).
L’échec de protection des écrans solaires contre
les cancers cutanés pourrait être dû à un manque
de protection contre ce mécanisme.
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ECRANS SOLAIRES ET ALTÉRATIONS DE

L’ADN

Dans la prévention des cancers cutanés, les
produits solaires devraient protéger la peau des
lésions produites dans l’ADN. De fait, des études
réalisées chez les humains montrent que les pro-
duits solaires protègent des lésions de l’ADN
(20), de l’accumulation de P53 (21, 22) et des
mutations consécutives (23). Cette protection
serait proportionnelle au FPS. Les altérations de
l’ADN (24) et l’expression de P53 (22) sont
induites chez l’humain lors d’exposition à des
doses d’UV sub-érythémales. De plus, les lésions
de l’ADN persistent au niveau cutané, c’est pour-
quoi une accumulation d’altérations peut se pro-
duire lors de multiples expositions à des doses
d’UV sub-érythémales (25).

ECRANS SOLAIRES ET IMMUNOSUPPRESSION

L’effet immunosuppresseur des ultraviolets
est principalement dû aux UVB. La capacité de
protection contre l’immunosuppression des pro-
duits solaires est controversée. De tels produits
solaires ne protègent pas de l’immunosuppres-
sion induite par des doses sub-érythémales d’ul-
traviolets chez l’animal (26). Cependant, lorsque
l’immunosuppression est évaluée en utilisant les
méthodes recommandées pour tester le FPS,
toutes les études montrent que les produits
solaires sont immunoprotecteurs (27-29). 

Le rôle des UVA n’est pas clairement établi.
Selon certains, les UVA seraient immunoprotec-
teurs (27, 30) alors que pour d’autres, ils joue-
raient un rôle immunosuppresseur (29). Chez
des patients de phototype clair, une exposition
unique à 0,25 DEM ou 0,5 DEM entraînait une
disparition locale de l’hypersensibilité de
contact de 50 et 80 % respectivement (31).

Un facteur de protection immune (FPI) peut
être déterminé par l’exposition ultraviolette de
cultures mixtes de cellules dendritiques épider-
miques et de lymphocytes allogéniques (32). Le
FPI est souvent corrélé au FPS et les écrans
solaires à large spectre offrent une meilleure
protection contre l’immunosuppression (33, 34).

COMPORTEMENT VIS-À-VIS DU SOLEIL

L’utilisation de produits solaires par la popu-
lation en général est associée à un excès d’expo-
sition solaire et donc a un risque accru de coups
de soleil (35-37). Le niveau de connaissances
par rapport au soleil ne semble pas toujours
influencer la conduite vis-à-vis de l’exposition
(6, 38). Les magazines et les publicités incitent à
exhiber une peau bronzée, synonyme de bonne

santé. Certaines notices de produits solaires font
également circuler un message ambigu. En pro-
mettant une protection solaire, ils préconisent
implicitement les expositions aux ultraviolets,
accélérant ainsi le vieillissement et le risque
d’apparition de cancers cutanés. Apprendre à
appliquer une crème solaire est important (39). 

Le port de vêtements adéquats peut assurer
une grande protection. En règle générale, les tis-
sus foncés sont plus photoprotecteurs. On peut
s’attendre à voir apparaître sur le marché des T-
shirts affichant un indice de protection aux UV.
On mesure ainsi le chemin parcouru depuis les
maillots de bain n’empêchant pas le bronzage
qui étaient en vogue il y a quelques années.

CONCLUSION

Des progrès ont été réalisés dans les méthodes
de tests d’évaluation d’efficacité, de résistance à
la sueur, à l’eau, de photostabilité des produits
solaires. Cependant, une protection contre l’éry-
thème solaire n’implique pas une prévention
complète contre les dégâts induits par les ultra-
violets. La vocation des produits solaires n’est
pas d’allonger le temps d’exposition au soleil
mais de diminuer l’agression solaire pendant un
temps donné. Quelle que soit l’efficacité des
produits solaires, les bains de soleil seront tou-
jours néfastes et l’éducation restera la meilleure
protection.
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