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Répercussion des UV sur la peau et moyens de s’en protéger. Les 

crèmes solaires sont-elles efficaces ? Laurent Machet, Praticien Hospitalier, 
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L’exposition aux rayonnements solaires dont les ultraviolets (UV) est relativement inévitable, 

souvent ressentie par la population, actuellement majoritairement citadine, comme agréable et 

synonyme de loisirs, d’activités sportives  et de vacances. Elle est de plus indispensable au 

métabolisme de la vitamine D. 

 

I) Les UV sont responsables de cancers et du vieillissement accéléré de la 

peau 

Les cancers cutanés (1,2) : 

 L'incidence des cancers cutanés (carcinomes cutanés épithéliaux, cancers les plus 

fréquents, et mélanomes) croît depuis 50 ans, et pas seulement à cause du vieillissement de la 

population. Les principaux facteurs de risques de cancers cutanés sont : la prédisposition 

génétique (phototype, systèmes de réparation de l’ADN, autre prédisposition familiale), 

l’immunodépression (SIDA, greffés d’organes), l’exposition solaire professionnelle ou de 

loisir, les antécédents de coup de soleil intense, dans l’enfance mais aussi à l’age adulte (3).Le 

mélanome est le cancer cutané le plus grave qui tue environ 1500 personnes par an en France, 

la probabilité de survenue d’un mélanome au cours de la vie est de 1% à l’heure actuelle en 

France. C’est l’un des cancers les plus fréquents chez les hommes et les femmes entre 20 et 

40 ans. La mortalité liée aux autres cancers cutanés reste relativement faible, mais 

l’augmentation de leur fréquence et l’allongement de la durée moyenne de la vie pose des 

problèmes multiples.   

UV et cancers cutanés  

 Il existe de nombreux arguments cliniques et épidémiologiques du rôle des UV dans la 

survenue des carcinomes et mélanomes cutanés (4). Les carcinomes basocellulaires, les 

carcinomes épidermoïdes et leurs précurseurs les kératoses actiniques, siègent 

préférentiellement sur les zones exposées aux radiations solaires. Idem pour les mélanomes du 

visage, fréquents chez les sujets âgés. Les naevus naevocellulaires sont d’autant plus 

nombreux que l’enfant a été exposé au soleil et un  mélanome peut survenir sur un naevus 

pré-existant (1 mélanome sur 4 survient sur un naevus), et ce d’autant plus que le patient a des 

antécédents de coups de soleil intenses. Ceci dit, la majorité (75%) des mélanomes survient 

donc de novo, en dehors d’un naevus. Mais même dans ces cas,  la probabilité de survenue du 

mélanome est statistiquement liée à la quantité de soleil reçue, aux coups de soleils intenses. 

L’exposition solaire intense et discontinue (le citadin qui part en week-end ou en vacances) 

semble plus dangereuse, à quantité égale, que l’exposition chronique et continue (rural 

travaillant quotidiennement à l’extérieur) (5). 

 Expérimentalement on a montré que les UV sont immunosuppresseurs (sur les cellules 

de Langerhans), lèsent les kératinocytes (apparition de sunburn cells) l’ADN (augmentation 

des dimères de thymidine), isomérisent l’acide urocanique, provoquent l’apparition de 

radicaux libres, sont mutagènes (pour le gène suppresseur de tumeur p53), et que  l’exposition 
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aux UV d’épiderme humain greffé à des souris nude provoque réellement l’apparition de 

cancers cutanés. Les UV sont immunosuppresseurs, et utilisés comme tels pour traiter des 

dermatoses inflammatoires, entraînant un sur-risque  bien démontré de cancer cutané, de 

même pour les utilisateurs de lampe UVA. Le sur-risque de l’UVBthérapie est à l’heure 

actuelle moins bien démontré.  

 

Le vieillissement cutané : 

 

 Il résulte de plusieurs facteurs : 1/ le vieillissement chronologique ou intrinsèque à 

l’origine d’une atrophie cutanée, de rides et de ridules avec diminution de l’élasticité de la 

peau, 2/ le vieillissement photo-induit (ou héliodermie) à l’origine d’une peau épaissie et 

jaunâtre, de rides profondes, de tâches pigmentées, de télangiectasies (6) 3/ le tabac et les 

facteurs environnementaux s’y rajoutent (7). Chez la femme, à la ménopause, apparaît un 

autre facteur de vieillissement, le vieillissement hormonal. Retarder le vieillissement cutané 

est possible en intervenant sur les facteurs extrinsèques d’accélération de ce vieillissement. 

 

II) Comment se protéger des UV, les crèmes sont elles efficaces et utiles? 

 

Photoprotection 

 Dans un souci de prévention, des conseils de photoprotection (conduite d’évitement, 

vêtements, chapeau, application de crèmes antisolaires) sont donnés par les dermatologues, si 

possible dès l’âge scolaire (8), et relayés par les médias, mais pas toujours entendu par la 

population générale ou même par les groupes à risque, et n’ayant pas pour l’instant réussi à 

enrayer la croissance constante de l’incidence des cancers cutanés, sauf dans certains pays très 

motivés (Ecosse, Australie). Face à ces risques, on constate l’incorporation croissante de 

filtres solaires dans les cosmétiques, et d’antioxydants par voie topique, voire en supplément 

alimentaire. Sont-ils efficaces ? Sont-ils dangereux (9-13) ? 

 

Les photoprotecteurs  

 Les photoprotecteurs externes, écrans, particules de zinc ou de titane, qui ne pénètrent 

pas dans la peau et qui réfléchissent les UV, et des filtres, qui absorbent en partie les UV, 

UVB ou UVA selon les molécules, mais qui pénètrent dans la peau, et peuvent être 

responsables d’effets secondaires. La majorité des antisolaires combine filtres et écrans.  

 Il existe de plus des produits pour application locale, ou par voie orale 

(photoprotection interne), destinés à diminuer les risques liés au soleil. Il s’agit le plus 

souvent d’antioxydants, mais d’autres molécules sont à l’essai. 

Arguments en faveur de l’efficacité des antisolaires 

 Elle est évidente sur le coup de soleil. Un antisolaire d’indice 20 devrait théoriquement 

permettre de rester 20 fois plus longtemps au soleil avant d’avoir un érythème.  Mais l’indice 

de protection SPF (Sun Protection Factor) est établi dans des conditions de laboratoire avec 

une couche épaisse qui ne correspond pas à la vie réelle. En pratique ont peut diviser par 4 
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l’indice de protection. L’amélioration de l’étiquetage des crèmes de photoprotection pourrait 

améliorer leur application réelle (14) 

 L’application régulière de crème anti-solaire in vitro diminue les mutations de p53 et 

in vivo freine partiellement la survenue de nouvelles kératoses actiniques et de carcinomes 

épidermoïdes chez les patients traités par comparaison au groupe placebo. Ceci est 

particulièrement important pour les greffés d’organes, qui reçoivent un traitement 

immunosuppresseur au long cours, et qui sont de fait particulièrement à risque. Mais la 

prévention du risque de survenue des basocellulaires et des mélanomes n’est pas démontrée. 

Efficacité insuffisante des antisolaires  sur la prévention des cancers cutanés 

 Les utilisateurs de crème antisolaires ont un sur-risque de cancer cutané (RRx2), ce 

qui démontre l’insuffisance de leur efficacité, voire leur dangerosité. Il y a cependant un biais 

évident : les utilisateurs d’antisolaires sont ceux qui vont au soleil. Ne pas les utiliser pourrait 

être responsable d’un plus grand nombre de cancers cutanés, mais cela n’est pas démonté de 

façon évidente. 

 La suppression du signal d’alarme que constitue le coup de soleil par ces crèmes 

permet une exposition solaire plus prolongée chez une partie des utilisateurs (11). L’ADN des 

cellules ainsi soumises plus longtemps aux UVB et UVA est l’objet de cassures, plus ou 

moins mal réparées. Le coup de soleil précipite ces cellules lésées vers l’apoptose (mort 

cellulaire). L’application de crèmes antisolaires pourrait peu ou prou empêcher cette voie et 

favoriser la survie de cellules ayant été lésées, première étape vers la cancérisation. 

Efficacité insuffisante des antioxydants  sur la prévention des cancers cutanés 

 Les antioxydants (dont des vitamines C, E, etc) sont présents dans les produits 

topiques et aussi par voie orale, pour lutter contre l’agression radicalaire. Leur efficacité in 

vivo est étayée par différents arguments expérimentaux in vitro et in vivo chez l’animal (15). 

En revanche par voie orale chez l’homme, la supplémentation orale par comparaison au 

placebo est  inefficace pour le betacarotène (16), le sélénium (17), voire nuisible et augmenter 

de façon inattendue le nombre des cancers cutanés. Cela a été démontré récemment par 

l’étude Suvimax chez des femmes supplémentées avec une augmentation significative du 

risque de mélanome et de carcinome épidermoïdes par comparaison au groupe placebo (18). 

Efficacité dans le photovieillissement 

 Des modèles animaux de photovieillissement ont montré l’efficacité potentielle des 

antisolaires (19) et de substances antiradicalaires (20,21).  

Effets secondaires 

 Les filtres sont  responsables de réactions allergiques de contact. Il s’agit très rarement 

d’urticaire de contact avec les cinnamates, plus fréquemment d’eczéma et de photoallergies 

avec les benzophénones  et tout particulièrement l’oxybenzone (22), les dibenzoylmethanes, 

PABA et cinnamates (23). Les écrans minéraux ne sont pas sensibilisants. 

 

III) Conclusion 

 Le moyen le plus efficace de se protéger du soleil pour prévenir un cancer cutané et 

garder une peau relativement jeune sur les zones exposées serait l’abstinence totale ou la 
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photoprotection vestimentaire complète. Cela n’est pas compatible avec le mode de vie 

contemporain, et de tels conseils drastiques ont peu de chance d’être entendu par la 

population. En outre, le manque de soleil peut être responsable d’autres pathologies : 

rachitisme, dépression, et est associé à augmentation du risque d’autres cancers comme le 

cancer du colon, de la prostate ou du sein (24). Encore plus troublant, on constate une 

augmentation de la mortalité chez les patients ayant déjà eu un mélanome et qui observent une 

éviction solaire drastique (25) par rapport à ceux qui continuent à s’exposer, l’explication 

étant que la vitamine D3  exerce en effet une activité antiproliférative et proapoptotique sur de 

nombreux cellules cancéreuses, dont celles du mélanome (26). Delà à conseiller une 

exposition solaire volontaire et intensive, il y a un grand fossé, à ne pas franchir…. 

 S’exposer raisonnablement est donc possible, en évitant la tranche horaire 12h-16h, en 

ne « profitant » pas de l’efficacité anti-érythèmale des crèmes antisolaires pour rester pendant 

des heures au soleil. Les conseils doivent être adapté à chaque cas particulier (phototype, 

activités professionnelles ou de loisirs, antécédents personnels ou familiaux  de cancers 

cutanés ou de mélanome, prise d’immunosuppresseurs, utilisation de lampes à UV). 

L’amélioration des notices d’utilisation, de la galénique,  la réduction du prix, devrait 

permettre une meilleure utilisation des crèmes de photoprotection. Et on peut espérer que les 

antisolaires du futur puissent comporter des substances réparant les cassures de l’ADN… 
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