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L’activation par la lumiére, essentiellement les ultraviolets
(UV), de chromophores anormalement présents (qualifiés
de photosensibilisants) amplifie le potentiel de réactions
photochimiques dans la peau et caractérise l’état de
«photosensibilisation cutanée». Les pathologies qui en
découlent sont qualifiées «de photodermatoses ».

La photosensibilisation cutanée

Les chromophores a lorigine des photodermatoses sont
certaines fois clairement identifiés, et peuvent étre
alors d’origine endogéne par accumulation de métabo-
lites photoactifs du fait d’un déficit enzymatique génétique
(«photodermatoses métaboliques ou photosensibilisation
endogene ») mais le plus souvent, ils sont d’origine exogéne,
arrivant a la peau par voie interne (médicaments) ou aprés
application locale (médicaments topiques, cosmétiques,
végétaux. . .), c’est le cadre de la « photosensibilisation exo-
gene ».

A Uinverse, lorsque les molécules photosensibilisantes ne
sont pas identifiables, dans |’état actuel des connaissances,
on parle de «lucite » (ou photodermatose) «idiopathique ».
Ce cadre est maintenant démembré en plusieurs entités
sur des criteres cliniques et d’exploration photobiolo-
gique: la lucite polymorphe, la lucite estivale bénigne,
Uurticaire solaire, la dermatite actinique chronique (DAC),
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I’éruption juvénile printaniére, le prurigo actinique, ’hydro
avacciniforme.

La photosensibilisation endogéne

La photosensibilisation endogéne s’exprime par une réac-
tion cutanée inflammatoire aigué qualifiée de phototoxicité.
Les deux principales photodermatoses métaboliques sont
la pellagre et les syndromes pellagroides, et les porphy-
ries cutanées. La gravité éventuelle de ces affections nait
d’atteintes viscérales et la photosensibilisation cutanée,
méme si elle peut, dans le cadre des porphyries, étre inva-
lidante, ne mérite pas le qualificatif de grave sauf pour la
tres exceptionnelle maladie de Gunther ou les bulles photo-
induites sont a l’origine de cicatrices qui peu a peu donnent
lieu a des mutilations du visage (nez, bouche) et des mains.
De ce fait, nous ne développerons pas plus ici ce chapitre
des photosensibilisations endogenes.

La photosensibilisation exogéne

La photosensibilisation exogéne s’exprime soit par une
réaction de phototoxicité, soit par un type particulier de
réaction d’hypersensibilité retardée a médiation cellulaire
qualifiée de photoallergie [1,2].

La phototoxicité reléve de la génération, apres activa-
tion du chromophore par la lumiére, d’especes réactives
de Uoxygéne, le plus souvent de l’anion super-oxide, plus
rarement de |’oxygéne singulet, a ’origine des dommages
cutanés. Elle peut aussi étre liée a la formation de liaisons
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stables entre les états excités du photosensibilisant et un
constituant cellulaire (ex: les psoralénes) ou bien a la créa-
tion de photoproduits stables toxiques pour la cellule ou
méme pour l’organisme [2].

Si la phototoxicité est le plus souvent délétére, elle peut
aussi étre thérapeutique comme au cours de la psoraléne
et ultraviolets A (PUVA) thérapie ou de la photothérapie
dynamique aux dérivés de ’acide delta-aminolévulinique.

Dans la photoallergie, ’activation lumineuse du photo-
sensibilisant permet sa liaison par des mécanismes variés
a des protéines ou a ’albumine pour former un composé
immunologiquement actif alors méme que par définition
la molécule non activée par la lumiére n’est pas antigé-
nique ; des lors, tout se déroule comme dans une réaction
d’hypersensibilité retardée «banale » [3].

Au cours des lucites idiopathiques, les photosensibili-
sants responsables ne sont pas identifiés et les mécanismes
biologiques en cause ne sont pas complétement éluci-
dés. Cependant, beaucoup d’arguments plaident pour un
mécanisme immunologique, le plus souvent de type hyper-
sensibilité retardée (lucite polymorphe, DAC) mais aussi de
type IgE dépendant (urticaire solaire).

Diagnostic d’une photodermatose

Le diagnostic de photodermatose repose sur l’interrogation
du patient, sur U'aspect des lésions, sur leur histologie, sur
les résultats de I’exploration photobiologique.

Le diagnostic positif est établi le plus souvent sans diffi-
culté particuliére par la constatation du réle de la lumiére
dans le déclenchement de ’éruption et ’atteinte des par-
ties découvertes.

Seront ainsi facilement éliminées les dermatoses liées a
la chaleur, les dermites de contact du visage, les dermites
infectieuses du visage (érysipéle, staphylococcie maligne).
Plus difficile a éliminer sera cependant un eczéma aéro-
porté.

La démarche étiologique repose sur l’interrogatoire et
I’examen clinique qui orienteront le diagnostic et sur
’exploration photobiologique qui confirmera cette premiére
orientation.

L’interrogatoire recherchera 'usage d’une substance
réputée photosensibilisante de maniére véritablement poli-
ciere. L'examen clinique établira les caractéristiques
séméiologiques de l’éruption qui confirmera la photoaller-
gie dans une photosensibilisation exogene ou bien précisera
les caracteres spécifiques de chaque lucite idiopathique.

L’exploration photobiologique [4—7] sera réalisée a dis-
tance de Uépisode aigu ou en dehors d’une poussée
évolutive. Elle nécessite un matériel adapté et coliteux
réservé a des unités hospitaliéres spécialisées.

Elle comprend trois étapes successives :

e le calcul des doses érythémateuses minimales (DEM) (plus
petites doses lumineuses capable d’induire un érythéme
visible sur toute la surface d’irradiation 24 heures aprés
I’irradiation) en UVB et en UVA qui quantifient la sensibi-
lité actinique de ’individu en fonction de son phototype.
Elle est diminuée en cas de photosensibilisation exogene
quand l’éviction du photoallergéne n’a pas été réalisée
ou quand cette derniére est récente. Aprés arrét du pho-
toallergéne, il peut exister un état de photosensibilité

transitoire qui régresse en moins de six semaines. Les
valeurs les plus basses des DEM sont rencontrées, témoi-
gnant de U'extréme photosensibilité des patients;

¢ lareproduction expérimentale des lésions avec la lumiére
seule ou phototest, test de choix dans le diagnostic des
lucites idiopathiques ;

e la reproduction expérimentale d’une réaction de photo-
sensibilisation exogéne : soit par les photoépidermotests,
I’équivalent des épidermotests classiques mais avec
irradiation d’une série des patchs et éventuellement
la pénétration transcutanée du produit testé peut
étre facilitée pour améliorer la performance du test,
(photoépidermotest scarifié ; photo-intradermoréaction,
photoprick-test) [8] soit par le phototest systémique [9]
consistant au calcul de la DEM ou a la réalisation d’un
phototest aprés administration du médicament, sa positi-
vité signe pratiquement ’imputabilité du dit médicament
dans la photoallergie constatée.

Les photosensibilisations exogénes graves
Les accidents phototoxiques graves

Lérythéme est U'aspect habituel de la réaction photo-
toxique exogene. Il est strictement localisé sur les parties
du tégument qui tout a la fois sont «imprégnées » du photo-
sensibilisant et exposées a la lumiére. Ainsi, il intéresse
’ensemble des parties découvertes si le photosensibilisant
a été administré par voie systémique mais a linverse
est strictement localisé aux parties exposées et/ou aux
régions ou a été appliqué un photosensibilisant lors des
photosensibilisations de contact.

La réaction apparait quelques minutes a quelques heures
aprés ’exposition solaire ; elle est plus ou moins intense du
simple érythéme au véritable décollement bulleux.

Elle s’accompagne de douleurs, de sensations de br{-
lures, mais pas de prurit.

La gravité d’un tel accident peut étre due a Uintensité
du phénomeéne, a son étendue ou a une expression clinique
particuliére différente du simple érytheme.

Sévérité due a I’étendue et/ou ’intensité de la
réaction phototoxique

L’étendue de la réaction, surtout si elle va jusqu’au décol-
lement bulleux, conditionne d’éventuelles conséquences
générales avec possiblement mise en jeu du pronostic vital.
Une telle réaction se rencontre lors d’une prise systémique
du photosensibilisant et/ou lors d’une exposition large-
ment dénudée; c’est la situation d’une photothérapie ou
de Uexposition artificielle a visée esthétique.

Une réaction phototoxique avec érytheme léger a modéré
est assez fréquente tant au cours de la PUVA thérapie que
lors des photothérapies sans prises de psoraléne. Ainsi, Mori-
son et al. [10] notaient 10,9 % et Vuillamie et al. [11] 22,9%
d’érythéme phototoxique au cours des séances de PUVA.
L’érytheme phototoxique fréquent lors de la photothéra-
pie UVB large spectre, est beaucoup moins fréquent avec la
TLO1, peu érythématogene (14,9 % dans la série de Vuillamie
et al.[11].

Formation médicale continue
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Le surdosage en UV est le plus souvent en cause, lié a
une mauvaise appreéciation du phototype, une augmentation
trop rapide des doses, des erreurs humaines de program-
mation (erreur de doses, programmation d’UVB a la place
d’UVA dans les cabines mixtes UVA et UVB chez un patient qui
a pris un psoraléne), exceptionnellement d’une défaillance
technique des cabines (saturation des dosimétres, dysfonc-
tionnement des programmes informatiques). Le surdosage
en psoralene peut plus rarement étre en cause par une
inadaptation de la dose prescrite a une pharmacocinétique
individuelle particuliére, tres exceptionnellement par inges-
tion en méme temps que le psoraléne d’aliments eux-mémes
riches en psoraléne [12]. En balnéo-PUVA, ce surdosage peut
aussi avoir pour origine une mauvaise dilution du psoraléne
dans le bain.

Le role de la prise concomitante a la photothérapie d’un
médicament photosensibilisant peut aussi étre a ’origine
de ces accidents phototoxiques. Cameron et Dawe [13] ont
ainsi montré que la dose érythémateuse minimale TLO1 était
abaissé avec les AINS, les phénothiazines, les inhibiteurs
calciques.

Vuillamie et al. [11] se sont plus particulierement
intéressé a cet aspect: dans le groupe photothérapie
sans psoraléne sur les 33accidents notés, une photosen-
sibilisation médicamenteuse a été suspectée trois fois
(griséofulvine une fois, furosémide une fois, simvastine une
fois), alors que 37séances sur 222 ont été réalisées avec
prise d’un médicament potentiellement photosensibilisant ;
dans le groupe PUVA sur 27 accidents, une photosensibi-
lisation médicamenteuse était suspectée dans quatre cas
(hydroxychlorothiazine deux fois, kétoproféne une fois, can-
desartan une fois) alors que 15séances sur 118 ont été
réalisées avec prise d’un médicament potentiellement pho-
tosensibilisant. Il est a noter que dans cette série le risque
d’éruption photodéclenchée n’est pas associé a la prise d’un
médicament photosensibilisant pour les deux types de pho-
tothérapies.

Les accidents phototoxiques réellement graves avec des
conséquences qui peuvent étre dramatiques sont essentiel-
lement rapportés lors de l’usage de psoraléne.

Au cours de la PUVA, les cas de brilures séveres sont rares
mais cependant réguliérement rapportés dans la littérature
et il s’agit du principal effet secondaire d’une photothérapie
qui aboutit a des suites judiciaires.

La série la plus récente est celle de Herr et al.
[14]. Ce centre, qui réalise 17000 traitements de PUVA
par an, a eu sur la période 1997 a 2007, dix cas des
brilures graves par PUVA soit une incidence de 0,05%.
Chez six patients, des erreurs humaines de gestion de la
PUVA sont directement en cause: cinq patients traités par
PUVA topique ont été irradiés avec des doses de PUVA
orale, un patient qui avait arrété la PUVA depuis six mois
a repris a la derniére dose recue (quatre fois la dose
qu’il aurait di recevoir pour une premiére séance). Les
autres cas relévent de l’attitude des patients: un patient
avait appliqué sans consigne médicale de la créme au
8-méthoxypsoraléne en plus d’avoir pris les cing compri-
més de 5-méthoxypsoraléne prescrits et de fait a recu dix
fois la dose d’une PUVA locale; trois patients avaient pris
un bain de soleil en plein midi ’été une a deux heures
aprés la séance! Trois patients ont di étre hospitalisés;
la durée des soins de briilures a été de trois a 21 jours,

tous les patients ont guéri sans séquelles en dehors des
hyperpigmentations.

Le cas le plus dramatique est celui de Voss et al. [15];
une femme de 54ans a la suite d’une séance de balnéo-
PUVA a présenté une brilure trés grave et est décédée d’une
septicémie.

Au demeurant, le risque d’accident phototoxique grave
au cours de la balnéo-PUVA parait plus important qu’avec
la PUVA orale et reléve surtout d’un choix erroné des doses
d’UVA qui sont trés inférieures a celle de la PUVA orale donc
plus difficiles a gérer. De plus, au cours de la balnéo-PUVA,
la dose phototoxique minimale diminue lors des premieres
séances et les accidents phototoxiques graves ont ainsi été
décrits a la quatrieme séance [16].

La littérature est riche en cas de brilures lors de la prise
de psoraléne suivie d’exposition artificielle ou naturelle a
des fins de bronzage [17,18]. Ainsi, Herr et al. [14] font état
d’un jeune couple qui dans le but de bronzer avaient pris
du 5-MOP avant de s’adonner a un bain de soleil de quatre
heures!

Plusieurs séries francaises rapportent des brdlures
sévéres par usage de psoraléne par prise orale ou topique
suivi d’exposition naturelle ou artificielle a visée esthétique.
Braye et al. [19] rapportent chez des femmes jeunes 14 cas
de brilures dont neuf cas d’hospitalisation de 11+ 3 jours.
Lok et al. [20] rapportent que de 1982 a 1990, 20 patients ont
été hospitalisés au centre des brilés de Lille, soit pour des
séances d’UV en institut avec prise de 8-méthoxypsoraléne
(Méladinine®) ou de préparations accélératrices de bronzage
(19 cas), soit prise de psoraléne suivie d’exposition natu-
relle. Tous les patients présentaient un érythéme de 90% de
surface corporelle et des bulles en moyenne de 22 +21% de
surface de corporelle; la durée d’hospitalisation a été de
8+ 6 jours.

Enfin, des brilures graves, bien que localisées, sont rap-
portées apres |’application d’huile ou solution contenant des
psoralénes suivi d’expositions naturelles « mal contrélées »
pour traiter le vitiligo [21] ou a visée esthétique [22].

Des cas de phototoxicité sévere ont été décrits avec un
grand nombre de médicaments: les cyclines, les AINS, les
psychotropes.

Une place particuliere revient aux quinolones qui
peuvent induire des accidents phototoxiques extrémement
brutaux et particuliers par leur évolution clinique. La réac-
tion se caractérise par son intensité avec des réactions
phlycténulaires et d’importantes douleurs cutanées. Son
évolution prolongée est marquée par l’apparition d’une
pigmentation persistante parfois associée a des lésions
vitiligineuses. Le risque de photosensibilisation est cepen-
dant différent selon les molécules considérées et ainsi la
moxifloxacine (photostable grace a un groupe méthoxy en
position 8) a montré une absence de pouvoir phototoxique
contrairement a la loméfloxacine [23].

Accidents photo-induits particuliers

Certaines éruptions photo-induites ont une expression sin-
guliére et grave; leur mécanisme est mal élucidé mais on
peut les ranger parmi les phototoxicités.

La phototoxicité de [’hémédonine
La phototoxicité de U’hémedonine, décrite par Leroy
et al. [24], est caractérisée a la phase aigué par
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un érythéme phototoxique localisée autour du point
d’injection du produit évoluant vers la constitution d’une
zone de sclérose définitive avec pigmentation de type
morphée.

Les accidents phototoxiques au voriconazole

Les accidents phototoxiques au voriconazole [25] se mani-
festent le plus souvent par un érytheme des parties
découvertes avec sensation de briilure apparaissant apres
une exposition solaire souvent modérée ; des érythémes du
visage, comparables a ceux observés avec les rétinoides
oraux, des chéilites, des aspects de lupus érythémateux
discoides et des pseudo-porphyries cutanées ont aussi été
signalés. Ces manifestations persistent tant que le vorico-
nazole est maintenu et disparaissent rapidement a son arrét
au prix parfois d’une pigmentation temporaire. La méfiance
face au risque photobiologique de ce produit est justifiée
par le cas d’une jeune femme traitée au long cours par vori-
conazole pour une aspergillose chronique qui a d’abord fait
des accidents séveres de photosensibilisation puis, alors que
les expositions solaires étaient poursuivies, une multitude
de carcinomes épidermoides de la face ; au changement de
molécule les réactions phototoxiques ont cessé [26].

Les inhibiteurs du récepteur de ’EGF

Il a été rapporté un cas de rash papulopustuleux (le plus
fréquent des effets secondaires cutanés du produit) limité
aux zones découvertes du tronc aprés une exposition solaire
[27].

Les photoallergies exogénes sévéres

L’aspect le plus typique d’une réaction photoallergique est
celui d’un eczéma aigu qui peut déborder parfois largement
les zones exposées.

La gravité peut naitre de Uintensité de la réaction ; citons
le kétoproféne qui déclenche chez le méme patient des
réactions de sensibilisation de contact et de photoallergie
particuliérement intenses [28] et qui est le photoallergene
le plus souvent retrouvé depuis 1996 par les centres de pho-
tobiologie francais [29].

La gravité peut étre le fait de U’évolution trés prolon-
gée de la photoallergie apres arrét de la prise du produit
avec «réintensification» de I’éruption a chaque exposition
solaire ; on parle de photosensibilisation persistante quand
la photosensibilité dépasse trois mois mais dure moins d’un
an; au-dela d’un an, une évolution vers le tableau DAC
(cf. infra) doit étre redoutée. Cette évolution prolongée a
été décrite avec des médicaments (AINS, phénothiazines,
inhibiteurs de la 3-hydroxy-3-méthylglutaryl co-enzyme A
réductase) mais aussi des topiques (musk ambre, filtres
solaires, gel kétoproféne, olaquindox chez les éleveurs de
porc). Le frullania est a Uorigine de graves eczémas pho-
toallergiques pouvant étre prémonitoires d’une DAC; en
revanche, les composées n’induisent que des dermatites
aéroportées mais de maniére surprenante, cette allergie de
contact aéroportée est trés fréquemment retrouvée chez les
patients atteints de DAC [30].

La gravité peut relever de l’existence de réactions croi-
sées multipliant le risque de photoallergie. Ainsi, dans les
photoallergies au kétoproféne [31], a la suite de [’absorption
photonique, le produit subit une dégradation par décar-
boxylation donnant naissance au dérivé diphénylcétone qui,

apreés liaison avec des molécules biologiques, conduit a for-
mer ’hapténe responsable de réactions de photoallergie.
Cela explique les réactions croisées avec des molécules de
structures semblables, telle que U’acide tiaprofénique, le
fénofibrate, les filtres solaires a base d’oxybenzone, alors
méme que ces réactions croisées n’existent pas avec les
autres anti-inflammatoires non stéroidiens comportant un
radical aryl propionique.

Les réactions croisées entre photoallergies au piroxicam
et allergie croisée au thiomersal qui sensibilise le patient
par voie locale sont aussi un fait classique; il s’explique
par la parenté de structure moléculaire entre ’acide thio-
salicylique (un des deux constituants du thiomersal) et le
piroxicam, et il est donc particulierement important de
contre-indiquer la prise de piroxicam a toute personne pré-
sentant une allergie de contact au thiomersal [32].

La sévérité peut aussi étre due a l’expression clinique de
la photoallergie.

Des éruptions a type d’érythéme polymorphe peuvent
survenir apres une prise systémique mais aussi a la suite
d’un contact avec le photosensibilisant.

Zhang et al. rapportent le cas d’une femme qui,
aprés application d’un photoprotecteur, a vu apparaitre
un eczéma étendu sur les avant-bras et les jambes puis,
quelques jours plus tard, malgré un traitement dermocorti-
coide, des lésions ressemblant a un érythéme polymorphe
autour des lésions initiales d’eczéma, ces lésions qui
durérent 20 jours malgré une corticothérapie systémique;
les photopatch-tests permirent d’imputer |’oxybenzone
[33].

Nous avons également décrit le cas d’un patient qui
présentait des manifestations d’érythéme cedémateux pru-
rigineux intense du visage survenant six a 12heures et
disparaissant en 24—48heures, [’exploration photobiolo-
gique a mis en évidence une réaction urticarienne intense
quelques minutes aprés ’irradiation du patch avec la ben-
zophénone contenu dans le photoprotecteur qu’il utilisait
[34].

Bouyssou-Gauthier et al. [35] ont rapporté le cas d’une
femme de 30ans qui, au cinquiéme jour d’un traitement
par sulfasalazopyridine et piroxicam pour rhumatisme pso-
riasique, a présenté une éruption eczémateuse des parties
découvertes et un tableau de syndrome d’hypersensibilité ;
Uimputabilité de la sulfasalazopyridine a été confirmé
par le bilan photobiologique. Un autre cas de syndrome
d’hypersensibilité avec éruption cutanée photodistribuée
avec l'imipramine a été suspecté [36].

Les photoallergies idiopathiques graves

Les plus communes lucites idiopathiques (lucite polymorphe
et lucite estivale bénigne) ne méritent pas, sauf cas excep-
tionnels, le qualificatif de grave. Il en va autrement d’autres
lucites idiopathiques.

L’urticaire solaire (US)

C’est une variété d’urticaire physique déclenchée par la
lumiere [37,38].

Il s’agit d’une affection rare (moins de 2% des photoder-
matoses), atteignant avec prédilection la femme entre 20

Formation médicale continue
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et 40ans. De trés rares observations retrouvent un facteur
médicamenteux initial.

Sur le plan physiopathologique, un chromophore non
identifié présent dans la peau, ou éventuellement dans le
sérum, est transformé en photoallergene qui déclenche une
réaction d’une hypersensibilité a IgE [39].

Le diagnostic est habituellement facile deés
I’interrogatoire: éruption érythématopapulo-urticarienne
associée a des sensations de brllures et de paresthésies
ou a un prurit survenant quasi immédiatement (moins de
15minutes) aprés une exposition solaire et disparaissant
rapidement, (moins de 24heures). Il sera confirmé par
I’exploration photobiologique.

Toutes les longueurs d’onde peuvent étre responsables
des UVC au visible; ’extension de la sensibilité aux UVA
longs et au proche visible explique le caractére per annuel
des symptomes et le déclenchement possible a travers un
verre de vitre ou un vétement [38].

Les urticaires dues a la chaleur et aux infrarouges sont
éliminées par un bon interrogatoire et ’exploration photo-
biologique.

Le seul diagnostic différentiel est en fait la protopor-
phyrie érythropoiétique, d’autant que d’authentiques US
peuvent s’accompagner d’anomalies du métabolisme des
porphyrines. Il est de fait indispensable de doser les proto-
phorphyrines érythropoiétiques lors d’une US chez un sujet
jeune.

La gravité de I’US nait tout d’abord de son caractére inva-
lidant du fait de la largeur fréquente du spectre d’action
rendant difficile I’éviction lumineuse. Les poussées urtica-
riennes se déclenchent ainsi pendant la vie courante, dans
les formes séveres pour des expositions trés breves, méme
’hiver ou a travers une baie vitrée ; il a méme été rapporté
une éruption urticarienne sévére sur la langue et les lévres
chez un patient qui s’était endormi la bouche ouverte au
soleil !

Elle nait aussi de la difficulté a la traiter.

Les produits de protection solaire

Les produits de protection solaire de couverture spectrale
étendue a trés haute protection procurent une certaine pro-
tection.

Les caroténoides

Les caroténoides sont rarement efficaces; les APS jamais
dans notre expérience.

Les antihistaminiques (AH1)

Les AH1 sont intéressants [38]. Les premiers essais avaient
été faits avec la terfénadine et l’astémizole (aujourd’hui
plus commercialisés) et seule a notre connaissance une
étude avec la cétirizine a depuis été réalisée [40]. En cas
d’insuffisance de résultats la dose peut étre augmentée.

La PUVA

La PUVA est un traitement largement utilisé et souvent effi-
cace sous condition d’un traitement d’entretien prolongé
et au prix parfois d’un protocole d’accoutumance trés lourd
[41]. La photothérapie TLO1 reste a évaluer.

Dans des formes résistantes a tout, sur des cas indivi-
duels, les échanges plasmatiques ou les immunoglobulines
polyvalentes ont été proposés avec succés, permettant
ensuite le plus souvent un relais par photothérapie ou A1
[42].

La gravité peut étre le fait de la survenue des signes
généraux, lorsque l’exposition est importante avec les
lésions sont profuses, a type de céphalées, vertiges, voire
sensations de malaises trés exceptionnellement de choc
anaphylactique.

Enfin, des US peuvent tres exceptionnellement faire
partie du tableau de maladies systémiques : vascularite urti-
carienne photodéclenchée [43]; maladie de Churg-Straus
avec US [44], syndrome hyperéosinophile [45].

L’hydroa vacciniforme (HV)

L’HV dans sa forme typique, décrit par Bazin en 1962, est une
photodermatose grave par les cicatrices qu’il peut laisser.

Cette photodermatose rare débute dans ’enfance pour
disparaitre a ’adolescence.

Aprés une exposition importante apparait apres quelques
heures une éruption vésiculeuse sur les zones trés expo-
sées (pommettes, dos du nez, pavillon de Uoreille, dos
des mains, et avant-bras) accompagnée de sensation de
brllures cutanées. Ces vésicules s’ombiliquent, deviennent
confluentes, parfois hémorragiques et secondairement crod-
teuses. En quelques semaines, les crolites se détachent
en laissant une cicatrice résiduelle d’aspect varioliforme
définitive.

L’affection récidive chaque été, aggravant les cicatrices
au fil des années avec des conséquences esthétiques qui
peuvent étre séveres.

Il a aussi été décrit des HV sévéres se présentant
avec la méme éruption cutanée mais complétée de lésions
nodulaires ulcératives, tant sur les zones exposées que
photoprotégées, un cedeme des joues, des paupiéres, des
oreilles et des lévres et surtout avec un tableau général avec
une fievre élevée et une atteinte hépatique [46].

Plus inquiétant encore, récemment [47], il a été mon-
tré que tant U'HV typique que U’HV séveére pouvaient étre
associés a une infection latente a EBV. Si la forme typique
malgré cette association a ’EBV reste bénigne, la forme
sévére peut se compliquer de désordres lymphoprolifératifs
a cellules natural-killer connus comme associés a l’EBV ou
des syndromes hémophagocytaires.

Dans ces formes séveres, un fait clinique qui pouvait avoir
valeur d’alerte est a signaler a savoir ’existence d’une sen-
sibilité aux piqlires de moustiques ou d’autres insectes [48].

Dans la forme classique, le meilleur traitement permet-
tant d’éviter la constitution de cicatrices indélébiles est la
photothérapie UVB TLO1 [49].

Le prurigo actinique (AP)

Il peut étre considéré comme grave a cause des cicatrices
résiduelles [50].

Les progres des analyses génétiques permettent de pen-
ser aujourd’hui que UAP décrit chez les amérindiens [51]
et UAP [52] décrit chez les caucasiens britanniques sont
bien la méme entité; ’association dans les deux cas a un
typage HLA DR4 sous-type B1*0407 [50,53,54] tres rare chez
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les caucasiens, est un argument trés fort ; ce typage HLA au
demeurant fournit un marqueur important pour confirmer le
diagnostic.

Le début se situe avant I’age de dix ans.

L’éruption prédomine sur les parties découvertes et en
été mais peut concerner les parties couvertes, et persister
méme U’hiver; elle est faite de lésions eczémateuses et de
prurigo qui vont laisser des cicatrices punctiformes trés ines-
thétiques, ’association a une chéilite est présente dans plus
de 85% des cas.

Le prurigo actinique est amélioré tant par la PUVA que
la TLO1 mais le traitement le plus efficace surtout dans la
variété amérindienne est la thalidomide [55].

Les syndromes de Sweet photodistribués

Des syndromes de Sweet avec photodistribution des lésions
cutanées ont été rapportés [56,57].

L’interprétation est difficile, s’agit-il d’un simple phéno-
méne de Koebner ou bien d’une réelle photodermatose ?

L’action directe connue des UVB sur l’activation et le
recrutement des polynucléaires neutrophiles dans la peau
par le biais de la libération d’IL8 et de TNF-alpha pour-
rait étre une explication physiopathologique si l’on isole ces
tableaux comme de véritables photodermatoses.

La DAC

C’est la plus grave des photodermatoses, sa pathogénie
reste obscure [58].

Elle est peu fréquente. Sa définition est clinique: elle
atteint ’homme agé, se manifeste par un érythéme per-
sistant du visage avec une photosensibilité trés nette,
d’évolution chronique. Les travailleurs extérieurs, surtout
les jardiniers, sont les plus atteints.

Des observations répondant aux critéres de la DAC ont
été décrits chez des sujets HIV positifs [59].

L’affection se présente au début comme un eczéma sub-
aigu ou lichénifié sur les zones exposées a la lumiere. Au
fil des mois ou des années, la photosensibilité s’aggrave,
’eczéma déborde alors sur les zones couvertes pouvant
au maximum conduire a une érythrodermie. Les lésions
sont alors faites de placards infiltrés avec de grosses
papules conduisant a un faciés léonin et globalement
’aspect évoque fortement le lymphome cutané. Le pru-
rit est féroce. Au cours de [’évolution, on note aussi des
zones d’hyperpigmentation et d’hypopigmentation pseudo-
vitiligineuses, des lésions purpuriques, des dystrophies
unguéales et une perte des sourcils et des cheveux, autant
d’éléments séméiologiques qui entretiennent la confusion
avec un lymphome cutané.

En Uabsence de traitement, ’évolution est le plus sou-
vent prolongée ; apreés plusieurs années, elle peut évoluer
favorablement ; cependant, trés rarement, cette évolution
peut étre émaillée de la survenue de pathologies lymphoides
malignes.

Quand une photoallergie chronique a allergene authen-
tifié précéde la constitution du tableau complet de DAC,
on parle de photosensibilité rémanente (persistent light
reaction) [60], celle-ci a été décrite avec de nombreux aller-
génes de contact: la sulfanamide, les phénols halogénés,
tétrachlorosalicylanide, tribromosalicylanilide, fentichlor,

bithionol, le musk ambret (after-shave), quinoxalide-n-
dioxide (aliment pour animaux), les phénothiazines, le
bitume, les agents blanchissants, les filtres solaires, les
résines époxy, les phénols halogénés et le buclosamide. Des
photosensibilités rémanentes systémiques ont été rappor-
tées avec les diurétiques thiazidiques et les quinidines.

L’histologie montre, aux stades initiaux, un aspect de
dermite de contact puis au stade plus avancé, ’aspect
devient celui d’un pseudolymphome.

L’exploration photobiologique montre une diminution de
la dose nécessaire a déclencher une réponse cutanée a
24 heures lors du test de Saidman, diminution d’autant plus
grande que ’affection est grave. Cette réponse cutanée se
présente soit sous forme d’un simple érytheme, soit comme
des lésions eczémateuses. Le phototest est positif.

Les photopatchtests et les patchtests sont un temps
essentiels de ’exploration car les positivités retrouvées
doivent conduire a des exclusions spécifiques. La positivité
d’un photopatch particulier avec pertinence atteste du syn-
drome de photosensibilité rémanente.

Le traitement est difficile. Il passe par ’éviction des UV
et parfois de la lumiére visible, voire des sources lumineuses
artificielles (au maximum, chambre noire en poussée), la
photoprotection vestimentaire et le produit de protection
solaire (aprés avoir pris la précaution de vérifier ’absence
de [photo]-allergie a 'un des composants du systeme fil-
trant).

Il se tourne vers ’immunomodulation : dermocorticoides,
voire corticothérapie générale souvent utilisée en poussées
aigués sur une courte période ; plus récemment le tacrolimus
en topique a montré aussi une efficacité [60,61].

En fait, la PUVA [62] est le traitement de choix. Lors de
son introduction, elle doit étre associée a une corticothéra-
pie générale (cortico-PUVA). Un traitement d’entretien avec
un espacement des séances ’hiver et le plus souvent une
nécessité de réintensification dés les beaux jours revenus,
peut faire espérer une guérison.

Les immunosupresseurs sont plutot utilisés en deuxiéme
ligne aprés la photothérapie; le mieux évalué est
’azathioprine ; la ciclosporine [63] et plus récemment le
mycophénolate mofétil [64] se sont aussi montrés intéres-
sants.
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