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Lucites idiopathiques de I’enfant
M. JEANMOUGIN (1), H. DUTARTRE (2), G. LORETTE (3)

Il faut pourtant savoir parfaitement les recon-

Les lucites idiopathiques sont rares dans 'enfance.
naitre.

Lucites saisonniéres bénignes

Parmi les lucites idiopathiques de I'enfant, trois photoderma-
toses saisonniéres peuvent étre individualisées en fonction des
circonstances photo-climatologiques déclenchantes (été, hiver
ou printemps) et des régions découvertes atteintes.

LA LUCITE ESTIVALE BENIGNE

Banale « allergie solaire des vacances », la lucite estivale bénigne
(LEB) affecte 10 a 20 % de la population adulte [1], avec une nette
prédominance féminine (8o %). Lindividualisation de cette

Fig. 1. LEB du décolleté chez un garcon de 7 ans.
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Fig. 2. LEB chez une fillette de 7 ans.

photodermatose n’est pas reconnue par les Anglo-saxons [2] et
certains Francais [3] qui la considérent comme une forme
bénigne de lucite polymorphe. Débutant le plus souvent entre 15
et 25 ans, son apparition chez l'enfant n'est cependant pas
exceptionnelle mais aucune donnée épidémiologique n’est dis-
ponible pour en estimer la prévalence. Elle apparait habituelle-
ment vers le 2° — 3¢ jour des vacances d’été aprés une exposition
solaire prolongée (type « bain de soleil »). Elle peut également
étre déclenchée par les expositions lors de week-ends ensoleillés
ou lors des activités scolaires en plein air du printemps, situa-
tion fréquente chez I'enfant.

Léruption, trés prurigineuse, formée de petites papules éry-
thémateuses pouvant confluer en plaques, atteint avec prédilec-
tion le décolleté, les épaules et les membres mais, fait particu-
lier, respecte habituellement le visage. La photosensibilité
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s’atténue progressivement en 5 a I5 jours, sans cicatrices, mais
la lucite récidivera dans les mémes circonstances d’ensoleille-
ment, au cours de la saison estivale ou lors des années sui-
vantes, souvent en s’aggravant : survenue pour des expositions
modérées, allongement de la durée de la photosensibilité et
extension de la surface corporelle atteinte.

La LEB peut survenir en hiver dans deux circonstances :
sous sa forme habituelle lors de vacances d’hiver dans des
pays a fort ensoleillement (par exemple aux Antilles) ou
dans une forme limitée au visage lors des sports d’hiver. Elle
est alors dénommée lucite hivernale bénigne (LHB).

LA LUCITE HIVERNALE BENIGNE

Elle est fréquente chez T'enfant quand sont réunies trois cir-
constances déclenchantes : soleil, temps froid et altitude (au des-
sus de 1300 m). C’est une pathologie des sports d’hiver, appa-
raissant en quelques heures apres une exposition importante et
brutale sous un soleil brillant, en hiver ou au printemps [4-6].
Léruption faciale prédomine sur les pommettes, le front, le lobe
des oreilles et les tempes. Responsable d'une sensation de pico-
tement ou de briilure, elle est formée de placards érythémato-
cedémateux inflammatoires tres souvent associés a des
cedemes palpébraux importants, plus rarement de lésions papu-
lo-vésiculeuses non suintantes. Cette éruption disparait sponta-
nément en quelques jours apres mise a 'ombre, mais récidive-
ra lors d'un nouveau séjour en « classe de neige » avec des
circonstances photo-climatologiques identiques d’exposition
lumineuse brutale. Certains enfants alterneront avec une pous-
sée de LEB en fonction des activités de loisirs estivaux.

Fig. 3. LHB : éruption érythémato-cedemateuse du visage avec cedéme palpébral.
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Fig. 4. LHB : placards inflammatoires des joues et lésions vésiculeuses du lobule.

LA PHOTODERMATOSE PRINTANIERE JUVENILE

Décrite en 1942 par Burckhardt, la photodermatose printa-
niere juvénile (PP]) constitue un tableau clinique particulier
[5,7] rarement rapporté alors que la prévalence a été estimée

Fig. 5. PPJ : vésicules de I'hélix et anthélix.
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a 6,7 % chez les enfants Néo-zélandais en école primaire
[8]. Elle atteint classiquement les enfants de 5 a 12 ans,
mais peut se manifester chez I'adolescent ou l'adulte
jeune. De petites épidémies ont été décrites dans des
colonies de vacances et chez des militaires [9]. L'atteinte
préférentielle des garcons est expliquée par le port de
cheveux courts, dégageant les oreilles.

La PPJ se déclare apres une exposition solaire lors d'un
froid matin printanier. L'éruption papulo-vésiculeuse se
localise avec prédilection sur le bord libre de I'hélix des deux
oreilles (une atteinte unilatérale doit faire évoquer un her-
pes), débordant parfois sur le reste du pavillon. Lextension
au dos des mains et aux avant-bras est possible, les 1ésions
papulo-vésiculeuses pouvant prendre un aspect d’érythéme
polymorphe ou de prurigo strophulus. Elle régresse sponta-
nément, sans cicatrice, en une quinzaine de jours, hitée par
la corticothérapie locale. Des récidives printaniéres
annuelles peuvent se produire pendant deux a quatre ans
avant que l'affection ne disparaisse spontanément.

CRITERES DIAGNOSTIQUES

Les criteres cliniques sont habituellement suffisants
pour porter un diagnostic dans les formes classiques, les
deux critéres essentiels étant :

- les circonstances déclenchantes, propres a chaque
lucite : exposition lors des congés, des sports d’hiver ou
par un froid matin printanier ;

- 1a topographie : respect du visage (tout au moins lors des
poussées initiales) pour la LEB, atteinte faciale pour la LHB,
localisation sur le bord libre des deux oreilles pour la PPJ.

Lexamen histologique des lésions n’est qu’exception-
nellement réalisé, d’autant qu’il n’est pas spécifique,
associant un cedéeme dermique superficiel et un infiltrat
inflammatoire lymphocytaire modéré a prédominance
périvasculaire. Des nécroses kératinocytaires confluentes
avec formation de vésicules s’y ajoutent dans la PPJ [7,9].

L'exploration photobiologique (tests de Saidman UVB
et UVA, phototest polychromatique itératif, phototest
UVA itératif) est difficile a réaliser chez l'enfant. Le
déclenchement de I'éruption par le phototest UVA itéra-
tif (dose de 20 J/cmz2 répétée pendant trois jours consé-
cutifs) est obtenu dans preés de la moitié des cas apres
irradiation du décolleté en cas de LEB [1], apres irradia-
tion de l'oreille dans un cas de PPJ [9].

Lexploration photobiologique est nécessaire dans les
formes graves ou atypiques de LEB ou de LHB, faisant
discuter une autre photodermatose, particuliérement une
lucite polymorphe, un prurigo actinique, un hydroa vac-
ciniforme, une allergie ou photo-allergie de contact aux
produits de protection solaire, dont quelques cas ont été
rapportés chez 'enfant [10].

DONNEES PHYSIOPATHOLOGIQUES

La physiopathologie des lucites saisonnieres bénignes est
inconnue mais témoigne d’une réaction immuno-aller-
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gique locale (hypersensibilité retardée) a un probable
antigéne cutané produit lors d’altérations protéiques
photo-induites. Cette hyperréactivité cutanée pourrait
étre liée a l'expression anormale de protéines du choc
thermique, atteignant certains sujets insensibles aux
effets immunosuppresseurs induits par les UV. Les
radiations responsables sont essentiellement les UVA
longs (340-400 nm). Le stress oxydatif UVA-induit avec
formation de radicaux libres, 'augmentation des molé-
cules d’adhésion (comme ICAM-1), l'activation des cyto-
kines pro-inflammatoires et immuno-régulatrices
(comme IL-1, IL-6 et IL-10) interviennent dans sa genése
[z1].

Les circonstances déclenchantes et évolutives plaident
en faveur d’une parenté étroite entre LEB et LHB, I'érup-
tion se localisant sur les territoires brutalement décou-
verts : décolleté et membres pendant les vacances d’été,
visage aux sports d’hiver. La PPJ constitue une entité cli-
nique, différente des deux lucites précédentes, que cer-
tains assimilent a une forme localisée de lucite poly-
morphe [7].

TRAITEMENT PREVENTIF.

En premiére intention

Si I'étiopathogénie des lucites saisonniéres reste incon-
nue, 'exposition solaire brutale sur une peau non photo-
adaptée en constitue, en tout cas, 'élément déclenchant.
Dés lors, I'exposition solaire programmée constitue la
mesure préventive la plus simple [12], bien acceptée par
les enfants si elle est partagée par les parents : exposi-
tions progressives en fonction du phototype et de 'enso-
leillement, éviction solaire entre 12 et 16 heures, port
régulier de vétements photoprotecteurs. L'utilisation
d’un produit de protection solaire (PPS) est souvent effi-
cace, a condition d’en appliquer suffisamment et régulie-
rement, deux 2 trois fois par jour. Du fait du spectre d’ac-
tion des lucites saisonnieres, les PPS recommandés sont
ceux ayant démontré un indice de protection UVA tres
élevé, permis par I'incorporation a forte concentration de
filtres UVA : mexoryl XL (absorption maximale a 344
nm), butyl methoxydibenzolméthane (absorption maxi-
male a 358 nm), dibenzotriazole tinosorb M (pics a 348 et
378 nm). Ceux-ci sont présents dans les PPS de « Tres
Haute Protection 50+ » et parfois associés a un complexe
antiradicalaire (0,25 % d’alphaglucosyl rutine). Les
études concernant l'efficacité des PPS sur la prévention
des lucites sont peu nombreuses, analysant la reproduc-
tion de la LEB apres des irradiations itératives par « UVA
haute pression » [13] ou lors d’essais cliniques en condi-
tions réelles d’utilisation [11].

En seconde intention

Dans les lucites saisonnieres tres séveres, résistantes aux
moyens de photoprotection externe et affectant forte-
ment la qualité de vie des enfants, un traitement systé-
mique peut étre envisagé. Pour des raisons de tolérance,
des compléments alimentaires a visée antiradicalaire
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(contenant des caroténoides, des vitamines E et C, du
sélénium...) seront préférés aux antipaludéens de synthe-
se : chloroquine ou hydroxychloroquine [14], contre-indi-
qués chez I'enfant avant 6 ans (Vidal® 2006). Cependant,
aucune étude contrdlée n’est actuellement disponible
permettant de revendiquer une efficacité préventive de
ces produits oraux chez l'enfant. La photothérapie UVB
TLo1 peut étre utilisée chez le grand enfant et son effica-
cité a été rapportée dans certaines photodermatoses
infantiles [15].

Lucites persistantes sévéres

Elles sont déclenchées par une faible exposition solaire et
surviennent du printemps a 'automne, handicapant for-
tement 'enfant dans ses activités extérieures. Les lucites
idiopathiques graves nécessitent une exploration photo-
dermatologique.

LA LUCITE POLYMORPHE (LP)

Rappelons que les anglo-saxons ne différencient pas la
lucite polymorphe (LP) et la LEB, les incluant dans le
terme plus général de « polymorphous light eruption ». En
France la plupart des photodermatologues utilisent cette
distinction bien utile pour choisir une conduite a tenir
différente en termes d’explorations et de traitement. La
LP est la plus fréquente des lucites sévéres persistantes.
Des le début du printemps les lésions de la LP survien-
nent pour des expositions minimes comme le soleil recu
dans une cour d’école pendant une récréation et récidi-
vent de facon chronique a chaque exposition pendant
tout I'été, pour disparaitre, sans cicatrice, a 'automne,
en deux a trois semaines apres mise a 'ombre. Les
lésions apparaissent quelques heures a plusieurs jours
apres l'exposition [16-18]. Toutes les zones photo-expo-
sées peuvent étre atteintes, mais c’est au niveau du visa-
ge, du dos des mains que les lésions débutent et prédo-
minent. Une chéilite est parfois observée. La peau
recouverte par les vétements est respectée. Les papules
érythémateuses et les papulovésicules sont les lésions
les plus souvent observées, mais un « eczéma », un pru-
rigo, des plaques ressemblant a un érytheme poly-
morphe peuvent se rencontrer, d’ou la qualification «
polymorphe » de cette lucite [16-19]. Les lésions sont
prurigineuses.

Critéres diagnostiques

« Diagnostic différentiel avec la LEB
Cliniquement, trois critéres les discernent [1] :

- l'atteinte du visage au cours de la LP et son respect
dans la LEB ;

- la survenue pour un faible ensoleillement dans la LP
et aprés une forte exposition type bain de soleil dans la
LEB ;
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- 'absence de disparition des lésions avec le bronzage
dans la LP.

Lexploration photodermatologique : pour les photoder-
matologues Francais, le phototest itératif polychroma-
tique réalisé dans le dos reproduit les lésions érythéma-
to-papuleuses prurigineuses dans 56 % des cas [20] alors
quil reste généralement négatif dans la LEB. Ces résul-
tats sont tres controversés dans les études anglo-
saxonnes.

- Diagnostic différentiel avec le lupus érythémateux
cutané (LEC)

Clinique : LP et LEC sont d’expression proche mais les
lésions du LEC disparaissent plus lentement (en plus de
trois semaines) que celles de la LP, et peuvent survenir
en plein hiver en dehors de tout ensoleillement.

Biologie : La présence d'une anomalie lors du dosage
des anticorps antinucléaires, des anticorps anti-ADN
natif, du complément total et de ses fractions, de la
recherche d’un anticoagulant circulant, du dosage de
I'anticorps anticardiolipidique oriente vers un LEC.

Histologie : Elle n’est généralement pas réalisée chez
un enfant et n’est pas spécifique. Immunofluorescence
directe : la présence d’'une bande lupique ne se voit pas
dans la LP ; elle est possible dans le LEC.

- Données physiopathologiques

La physiopathologie de la LP est inconnue, mais comme
dans la LEB une hypersensibilité retardée a des altéra-
tions protéiques photo-induites est probable. Les radia-
tions responsables sont, de maniére prépondérante, les
UVB [20].

« Traitement préventif

Les expositions solaires programmeées proposées dans la
LEB et les PPS ne sont pas suffisantes. Une stricte pho-
toprotection externe (vestimentaire et PPS), associée a la
prise de compléments alimentaires a visée antiradicalai-
re est prescrite en premiere intention. La prise d’antipa-
ludéens de synthese est envisagée (avec les restrictions
décrites dans le chapitre de la LEB) en deuxiéme intention.
Ce traitement préventif est commencé deés le printemps et
poursuivi jusqu’a 'automne.

PRURIGO ACTINIQUE

Le prurigo actinique est une photodermatose caractérisée
par une éruption papuleuse ou nodulaire trés prurigi-
neuse, excoriée. Il entraine souvent des cicatrices secon-
daires, des lésions de lichénification. Les zones photo-
exposées sont le plus souvent atteintes : dos des mains,
avant-bras, visage, décolleté. Les zones peu exposées a la
lumieére peuvent aussi étre atteintes, en particulier les
fesses. Il peut s’y associer une conjonctivite ou une chéi-
lite. Les filles sont plus souvent atteintes (sex ratio 2/1).
L’affection a d’abord été décrite chez des personnes ori-
ginaires d’Amérique Centrale, d’Amérique du Sud et
chez des Indiens d’Amérique du Nord ayant des ancétres
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a la fois Indiens et Européens (populations Mestizo),
mais des cas moins nombreux ont été observés dans
d’autres zones géographiques y compris 'Europe [21] et
I'Asie. Les cas sont exceptionnels en France et n’ont, jus-
qu’'a présent, été observés que dans le Nord du pays. Un
caractere familial est parfois retrouvé. La maladie est
associée au groupe HLA DRB1*o0407. Le début a lieu le
plus souvent dans I'enfance entre 6 et 8 ans. L'évolution
est chronique. Des aggravations peuvent avoir lieu pen-
dant les périodes plus ensoleillées au printemps et en
été.

Lexploration photobiologique est souvent normale ; il
existe parfois une diminution de la dose érythémateuse
minimale (DEM). Lexamen histopathologique des
lésions cutanées est sans spécificité, montrant une spon-
giose modérée et un infiltrat inflammatoire péri vascu-
laire dans le derme.

La cause demeure en partie inconnue : l'infiltrat der-
mique est composé principalement de lymphocytes T hel-
per. Les kératinocytes des zones atteintes contiennent du
TNF-a et de la calprotectine. Il a été proposé que chez des
sujets prédisposés, I'irradiation UV puisse déclencher la
production d’un exceés de TNF-o et de la calprotectine qui
sont le point de départ d’'une I'inflammation [22].

Le traitement comporte une protection solaire en limi-
tant les activités en plein air et en couvrant les zones
exposées. Les PPS ont peu d’effet. Les antihistaminiques
sont peu efficaces. La corticothérapie générale entre 1/4
et 1/2 mg/kg/j de prednisolone est temporairement effi-
cace [23]. Les dermocorticoides n’ont pas d’utilité.
D’autres médicaments ont été utilisés avec peu d’effets :
antibiotiques, antipaludéens, béta-caroténe. Des résultats
favorables ont été obtenus de facon inconstante avec la
photothérapie ultraviolette (PUVA ou UVB) et le thalido-
mide [23].

HYDROA VACCINIFORME

L’hydroa vacciniforme est caractérisé par la survenue de
papulo-vésicules sur les zones exposées a la lumiere. Les
vésicules surviennent peu de temps apres l'exposition
solaire puis évoluent vers I'ombilication puis la forma-
tion d’une crofite. Elles guérissent en quelques semaines
en laissant des cicatrices profondes définitives compa-
rables aux cicatrices laissées par la vaccine (ou la variole)
(fig. 6). Plusieurs types d’atteintes sont exceptionnels : il
s’agit d’'une conjonctivite ou d’ulcérations cornéennes,
atteinte buccale sous forme d’ulcérations [24]. Les cica-
trices peuvent tout aussi exceptionnellement avoir un
caractere destructeur sur la zone cartilagineuse du nez
ou des oreilles. Elles peuvent aussi conduire a des défor-
mations des mains. Dans les formes séveres des mani-
festations générales sont possibles, en particulier de la
fievre et une sensation de malaise. Laffection atteint
principalement les enfants, garcons et filles sont a égalité.
D’exceptionnels cas familiaux ont été rapportés. La cause
exacte est inconnue. Une amélioration spontanée est
souvent observée a I'adolescence.
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Fig. 6. Hydroa vacciniforme.

Histologiquement les vésicules sont intra-épidermiques, il
existe un infiltrat inflammatoire du derme. Les cicatrices
sont sans particularité. Lors de l'exploration photobiolo-
gique, de fortes doses répétées d’'UVA (40 J/cm? trois jours
de suite) peuvent reproduire les lésions, le spectre concerné
est compris entre 320 et 390 nm.

Le traitement est souvent décevant. Ont été essayés les
antipaludéens, le caroténe, la PUVA, les UVB, la ciclo-
sporine avec quelques succes limités. Le thalidomide est
plus régulierement efficace.

Une éruption ayant des caractéres proches d’une
hydroa vacciniforme a été rapportée chez des malades
d’origine Asiatique ayant une infection latente a virus
d’Epstein-Barr. Les lésions cutanées sont des vésicules,
des crofites, des cicatrices vacciniformes sur les zones
exposées. Il s’y associe un cedéme important du visage,
ainsi que de la fiévre et une hépatosplénomégalie. Chez
plusieurs patients une évolution vers un lymphome ou
une leucémie a été constatée [25]. La majorité des cas
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concernait des enfants mais des adultes peuvent étre
atteints. L'infection latente a virus d’Epstein-Barr peut
étre mise en évidence dans la peau par hybridation
in situ.

URTICAIRE SOLAIRE (US)

Elle survient surtout chez I'adulte jeune de sexe féminin
dans sa troisiéme décennie [26-29] ; elle est trés rare
chez I'enfant.

Cliniquement on retrouve tous les criteres sémiolo-
giques d’une urticaire : survenue brutale de papules éry-
thémato-cedémateuses treés prurigineuses qui disparais-
sent rapidement deés que l'exposition solaire est
interrompue. C’est la seule photodermatose dont les
symptémes ont disparu des le lendemain [26]. Les
parents incriminent rapidement le soleil car les papules
surviennent en quelques minutes apres le début de I'ex-
position. Toutes les zones découvertes par les vétements
peuvent étre touchées ; si 'US est intense on observe par-
fois une extension sur les zones couvertes. La survenue a
travers les vitres et les vétements est fréquente [29]. Une
tolérance solaire est assez fréquente en été sur les zones
régulierement exposées comme le visage et le dos des
mains. L'US survient alors préférentiellement sur la peau
récemment découverte qui n’a pas encore bronzé. Des
signes généraux sont a rechercher mais sont rares.
L'évolution est chronique avec une persistance assez
variable en fonction des études de 5 [28] a 20 ans [29].

Exploration photobiologique : si I'interrogatoire permet
presque toujours le diagnostic elle est nécessaire pour
déterminer au mieux le spectre d’action. L'idéal est de
tester a 'aide d’'un monochromateur de multiples bandes
spectrales. Mais ceci est tres long et souvent seule la dose
urticarienne minimale pour les UVB, les UVA et le
visible est mesurée. Le spectre d’action intéresse le plus
souvent le visible et les UVA longs [27-29]. Certaines
études ont mis en évidence des spectres d’inhibition ou
d’activation [27].

Diagnostic différentiel : il faut éliminer par dosage san-
guin une protoporphyrie érythrocytaire qui débute des la
petite enfance et provoque des cedémes qui, a la diffé-
rence de I'US, sont souvent peu prurigineux mais tres
douloureux. Les autres urticaires physiques sont élimi-
nés par les tests physiques.

Physiopathologie : c’est un mécanisme d’hypersensibi-
lité de type 1 médiée par les IgE dirigées contre un pho-
toallergene.

Traitement : les antihistaminiques sont fréquemment
efficaces et utilisés en premiere intention [26-29]. Ils
sont prescrits du début du printemps a la fin de I'été afin
que l'enfant puisse exposer une surface de plus en plus
grande de ses membres puis de son tronc avec des durées
d’exposition progressivement croissante et induire une
tolérance solaire. Il faut généralement doubler les doses
d’antihistaminiques dans les US intenses. Les PPS sont
souvent insuffisants car ils filtrent mal les UVA longs et
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tres peu le visible. Photothérapie, ciclosporine, immuno-
globulines intraveineuses et immunosuppresseurs, utili-
sés dans les cas d’US résistant aux antihistaminiques
chez l'adulte, ne sont pas envisagés chez I'enfant.
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