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Résumé

Les photoallergies regroupent les photodermatoses pour les quelles les mécanismes physiopathologiques mettent en jeu le systéme immunitaire du
sujet. Au cours de la photosensibilisation exogene, les chromophores a 1’ origine du déclenchement de la photosensibilisation sont clairement identifiés
et il ne s’agit que d’une forme particuliere d’hypersensibilité retardée « banale », a 'inverse, dans les lucites idiopathiques les molécules
photosensibilisantes ne sont pas identifiables. Dans 1’état actuel des connaissances, le mécanisme est le plus souvent aussi de type hypersensibilité
retardée (lucite polymorphe et dermatite actinique chronique), mais peut aussi étre de type IgE dépendant (urticaire solaire). Le diagnostic de
photodermatose repose sur I’interrogation du patient, sur 1’aspect des 1ésions, sur leur histologie et sur les résultats de 1I’exploration photobiologique.

Au cours d’une photoallergie exogene, la gravité peut naitre de I’intensité de la réaction, de son évolution vers une dermatite actinique
chronique ou encore de la sévérité du tableau (érythéme polymorphe et syndrome d’hypersensibilité).

L’urticaire solaire est une affection grave par son caractere invalidant, sa difficulté a la traiter et plus exceptionnellement par I’existence de
signes généraux ou d’association systémique morbides.

L’hydroa vacciniforme (HV) et le prurigo laissent au fil des poussées des cicatrices particulierement inesthétiques, plus inquiétant I’HV peut
étre associé a une infection latente a EBV et se compliquer de désordres lymphoprolifératifs a cellules natural-killer ou des syndromes
hémophagocytaires. La dermatite actinique chronique est certainement la photodermatose la plus grave, par la sévérité de la photosensibilité et le
risque d’évolution vers des syndromes lymphoprolifératifs.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Photosensitivity reactions group together reactions to sunlight, in which the pathophysiology involves the subject’s immune system.
Concerning exogenous photosensitivity reactions, the photosensitizing molecules responsible for their development have been definitively
identified and the reactions are known to be a form of classical delayed hypersensitivity. Nevertheless, while the photosensitizing molecules in
idiopathic light eruptions (e.g., polymorphic light eruptions and chronic actinic dermatitis) have not been identified, here, the mechanism is now
most often considered to be a delayed hypersensitivity; they can also be IgE-dependent (e.g., solar urticaria). The diagnosis of photosensitivity
reactions rests on the patient’s history, the appearance of the lesions, their histology and the results of a photo-testing examination. During an
exogenous photosensitivity reaction, its severity will depend on the intensity of the reaction, on its evolution to chronic actinic dermatitis or even
more on the severity of the specific condition (e.g., polymorphous erythema and hypersensitivity syndrome). Solar urticaria is a serious condition
because of its disabling character, the difficulty of treating it and, occasionally, by the existence of general signs or its association with systemic
diseases. Hydroa vacciniform (vacciniform cold sores) and pruriginous lesions can lead to the development of particularly ugly scars. More
disturbing, vacciniform cold sores can be associated with latent EBV infection and may be complicated by lymphoproliferative disorders involving
natural killer cells or by haemolytic syndromes. Chronic actinic dermatitis is surely the most severe photosensitivity reaction because of the
severity of the photosensitivity and the risk of its evolution to a lymphoproliferative disorder.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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L’activation par la lumiere, essentiellement les ultraviolets
(UV), de chromophores anormalement présents (qualifiés de
photosensibilisants) amplifie le potentiel de réactions photo-
chimiques dans la peau et caractérise ’état de photo-
sensibilisation cutanée. Les pathologies qui en découlent
sont qualifiées de photodermatoses. Au cours de la photo-
sensibilisation exogene, ces chromophores sont clairement
identifiés, arrivant & la peau par voie interne (médicaments) ou
apres application locale (médicaments topiques, cosmétiques,
végétaux, ...), a l'inverse, lorsque les molécules photo-
sensibilisantes ne sont pas identifiables, dans 1’état actuel des
connaissances, on parle de lucite (ou photodermatose)
idiopathique.

On entend sous le terme de photoallergies, les photo-
dermatoses pour les quelles les mécanismes physiopathologi-
ques mettent en jeu le systtme immunitaire du sujet.

Au cours de la photosensibilisation exogene [1,2], I’activa-
tion du photosensibilisant par 1’absorption lumineuse permet sa
liaison par des mécanismes variés a des protéines ou a
I’albumine pour former un composé immunologiquement actif
alors méme que par définition la molécule non activée par la
lumiere n’est pas antigénique, des lors tout se déroule comme
dans une réaction d’hypersensibilité retardée « banale ». On
peut alors parler de photoallergie exogene.

Dans les lucites idiopathiques, les photosensibilisants
responsables ne sont pas identifiés et les mécanismes
biologiques en cause ne sont pas completement élucidés .
Cependant, beaucoup d’arguments plaident pour un mécanisme
immunologique, le plus souvent de type hypersensibilité
retardée (lucite polymorphe et dermatite actinique chronique),
mais aussi de type IgE dépendant (urticaire solaire). Ainsi, en se
référant au seul mécanisme biologique, elles peuvent étre
qualifiées de photoallergies idiopathiques.

1. Diagnostic d’une photodermatose

Le diagnostic de photodermatose repose sur I’interrogation
du patient, sur I’aspect des l€sions, sur leur histologie et sur les
résultats de I’exploration photobiologique.

Le diagnostic positif est établi le plus souvent sans difficulté
particuliere par la constatation du rdle de la lumiere dans le
déclenchement de 1’éruption et ’atteinte des parties décou-
verte.

Seront ainsi facilement éliminées les dermatoses liées a la
chaleur, les dermites de contact du visage, les dermites
infectieuses du visage (érysipele et staphylococcie maligne).
Plus difficile a éliminer sera un eczéma aéroporté.

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

L’interrogatoire recherchera 1’usage d’une substance
réputée photosensibilisante de la maniere véritablement
policiere. L’examen clinique établira les caractéristiques
séméiologiques de I’éruption qui confirmera la photoallergie
dans une photosensibilisation exogeéne ou bien précisera les
caracteres spécifiques de chaque lucite idiopathique.

L’exploration photobiologique [3-5] sera réalisée a distance
de I’épisode aigu ou en dehors d’une poussée évolutive. Elle
nécessite un matériel adapté et coliteux réservé a des unités
hospitalieres 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 apres
I’irradiation) en UVB et en UVA, qui quantifient la sensibilité
actinique de I’individu en fonction de son phototype ;

e la reproduction expérimentale des l€sions avec la lumiere
seule ou phototest, test de choix dans le diagnostic des lucites
idiopathiques ;

e la reproduction expérimentale d’une réaction de photo-
sensibilisation exogene : soit par les photoépidermotest,
équivalent des épidermotests classiques, mais avec irradia-
tion d’une série des patchs, (éventuellement, la pénétration
transcutanée du produit testé peut étre facilité pour améliorer
la performance du test, photoépidermotest scarifi€ ; photo-
intradermo-réaction, photoprick-test [6]) soit par le phototest
systémique [7] consistant au calcul de la DEM ou a la
réalisation d’un phototest apreés administration du médica-
ment, sa positivité signe pratiquement I’imputabilité du dit
médicament dans la photoallergie constatée.

2. Les photoallergies exogenes séveres

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

La gravité peut alors naitre soit de I’intensité de la réaction et
soit de son évolution.

2.1. Gravité du fait de I’évolution

Une réaction photoallergique peut persister anormalement,
on parle de photosensibilisation persistante dont 1’évolution
sera finalement favorable. En revanche, si elle persiste au-dela
d’un an, une évolution vers le tableau de dermatite actinique
chronique (cf. infra) doit étre redoutée.

Nous citerons quelques exemples :

e ’olaquindox : antibiotique additionné a la nourriture des
porcs pour prévenir les gastroentérites est maintenant bien
connu comme pouvant &tre responsable, chez les éleveurs de
porc, de réactions de photoallergie séveres avec évolution
vers des photosensibilités persistant plusieurs mois, apres
I’arrét du contact [8] ;

e les plantes sont aussi responsables de photoallergies
particulieres, ainsi ;

o le frullania est a 1’origine d’eczéma aéroporté, mais aussi
de graves eczémas photoallergiques pouvant étre prémo-
nitoires d’une dermatite actinique,

o les composées sont essentiellement inductrices de derma-
tite aéroportée, mais de maniere interrogeante, cette
allergie de contact aéroportée est trés fréquemment,
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retrouvée chez les patients atteints de dermatite actinique
chronique [9],

o le kétoprofene (gel Ketum™) déclenche dans le méme temps,
chez le méme patient, une réaction de sensibilisation de
contact et de photoallergie avec des phénomenes intenses se
pérennisant souvent pendant plusieurs semaines et pouvant
évoluer vers des photosensibilités persistantes [10,11].

Il est aussi a I’origine de réactions croisées qui sont aussi un
élément de gravité. En effet, a la suite de 1’absorption
photonique, le kétoprofene subit une dégradation par décarbo-
xylation donnant naissance au dérivé diphénylcétone qui apres
liaison avec des molécules biologiques conduit a former un
hapténe responsable de réactions de photoallergie. Cette
implication du radical diphénylcétone, explique les réactions
croisées avec ’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.

2.2. Gravité par l’expression clinique de la photoallergie

La sévérité peut €tre due a I’expression clinique de la
photoallergie.

Des 1ésions éruptions a type d’érythéme polymorphe ont été
rapportées aprés une prise systémique, mais aussi par photo-
allergie de contact.

Zhang rapporte le cas d’'une femme qui apres 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 dermocorticoide des 1ésions ressemblant a un
érytheme polymorphe autour des lésions initiales d’eczéma qui
dura 20 jours malgré une corticothérapie systémique ; les
photopatch-tests permirent d’imputer 1’oxybenzone [12].

Nous avons également décrit le cas d’un patient qui
présentait des manifestations d’érythéme prurigineux intense
du visage survenant six a douze heures disparaissant en 24—
48 heures apres une exposition solaire lors de pratique de sport
I’hiver les jours ensoleillés, 1’exploration photobiologique a
mis en évidence une réaction urticarienne intense quelques
minutes apres I’irradiation sur le patch avec la benzophénone et
effectivement, il utilisait un photoprotecteur a base de
benzophénone ; le photopatcht-test avec le produit fini était
aussi positif [13].

Encore plus grave, Bouyssou-Gauthier et al. [14] ont
rapporté le cas d’une femme de 30 ans qui au cinquieme jour
d’un traitement par sulfasalazopyridine et piroxicam pour
rhumatisme psoriasique a présenté une éruption eczémateuse
des parties découvertes et un tableau de syndrome
d’hypersensibilité ; ’imputabilité de la sulfasalazopyridine a
été confirmée par le bilan photobiologique. Un autre cas avec
I’imipramine a été suspecté [3,15].

Les accidents au voriconazole sont particuliers et de
mécanisme non clairement identifié [16]. L’aspect clinique
est le plus souvent un érythéme des parties découvertes avec
sensation de brlilure de type phototoxique apparaissant apres
une exposition solaire souvent modérée, mais des chéilites et

surtout des aspects de lupus érythémateux discoides ont aussi
été rapportés. La méfiance face au risque photobiologique de ce
produit est exacerbée par le cas d’une jeune femme traitée au
long cours par voriconazole pour une aspergillose chronique
qui a d’abord présenté, lors de 1’induction du produit, un
accident sévere de photosensibilisation , puis alors que les
expositions solaires étaient poursuivies une multitude de
carcinomes, épidermoides de la face ; au changement de
molécules les réactions phototoxiques ont cessé [17].

Enfin, avec les inhibiteurs du récepteur de I’EGF a été
rapporté un cas de rash papulopustuleux caractéristique limité
aux zones exposées du tronc lors d’une exposition solaire avec
respect des zones du visage et du cou que le patient avait
protégé par application d’un produit de protection solaire [18].

3. Les photoallergies idiopathiques graves

Les plus communes de lucites idiopathiques, lucite
polymorphe et lucite estivale bénigne, ne méritent pas sauf
cas exceptionnels le qualificatif de grave. Il en va autrement
d’autres lucites idiopathiques pour les quels 1’origine de la
gravité peut relever de faits cliniques variés.

3.1. L’urticaire solaire (US) [19,20]

C’est une variété d’urticaire physique déclenchée par la
lumiere.

Cette affection rare (moins de 2 % des photodermatoses),
atteint avec prédilection la femme entre 20 et 40 ans. Aucun
facteur génétique ne semble intervenir. Un facteur racial existe
probablement puisque 1’urticaire sensible aux rayonnements
visibles, n’est pratiquement rencontrée qu’au Japon. De tres
rares observations retrouvent un facteur médicamenteux initial.

On admet le mécanisme physiopathologique suivant : un
chromophore non identifié présent dans la peau ou éventuel-
lement dans le sérum, est transformé en photoallergéne sous
I’influence du spectre déclenchant, ce photoallergéne déclen-
che le développement d’une hypersensibilité a IgE [21].

Le diagnostic d’US est habituellement facile des 1’inter-
rogatoire devant une éruption érythémato-papulo-urticarienne
associée a des sensations de brilures et de paresthésies ou un
prurit survenant quasi immédiatement (moins de 15 minutes)
apres une exposition solaire et disparaissant rapidement (moins
de 24 heures).

Le diagnostic fortement suspecté sur la clinique est confirmé
par I’exploration photobiologique qui reproduit au phototest les
Iésions urticariennes, cette exploration permet de déterminer la
dose urticariante minimale (DUM) ainsi que, le spectre d’action
[20].Le seul diagnostic différentiel est en fait la protoporphyrie
érythropoiétique, d’autant que d’authentiques US peuvent
s’accompagner d’anomalies du métabolisme des porphyrines ;
il est de fait indispensable de doser les protophorphyrines
érythropoiétiques lors d’'une US chez un jeune sujet.

3.1.1. Causes de gravités d’une US
La gravité de I'urticaire solaire nait tout d’abord de son
caractere invalidant du fait de la largeur fréquente du spectre
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d’action rendant difficile I’éviction lumineuse ; les poussées
urticariennes se déclenchent ainsi, pendant la vie courante, dans
les formes séveres pour des expositions tres bréves, méme
I’hiver ou a travers une baie vitrée ; il a méme €été rapporté une
éruption urticarienne sévere sur la langue et les Ievres 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 de couverture spectrale étendue a tres haute
protection procure une protection a condition que le spectre ne
s’étend pas au visible, dans ce dernier cas les écrans physiques
dont la couverture s’étend au visible sont indiqués, mais au prix
du masque de Pierrot [20] ! Les caroténoides sont rarement
efficaces ; les APS jamais dans notre expérience. Les
antihistaminiques sont intéressants [20,22]. La PUVA est un
traitement largement utilisé et souvent efficace a condition
d’entretenir la tolérance acquise par un traitement d’entretien
prolongé [41].

Dans des formes résistants a tout, sur des cas individuels, les
exchanges plasmatiques ou les immunoglobulines polyvalents
ont été propos€s avec succes, permettant ensuite le plus souvent
un relais par photothérapie ou AH1 [23].

Elle nait encore de la survenue des signes généraux, lors
d’exposition importante, avec des Ilésions profuses, des
céphalées, vertiges, voire sensations de malaises et treés
exceptionnellement de choc anaphylactique.

Enfin, les US peuvent se manifester au cours de maladies
systémiques. Des plus qu’exceptionnels cas de vascularite
urticarienne photodéclenchée ont ainsi été décrits [24].

Plus exceptionnelle encore, une observation de maladie de
Churg-Strauss avec US [25] ou encore une observation d’US,
typique cliniquement avec confirmation par 1’exploration
photobiologique, révélatrice d’un syndrome hyperéosinophile
[26].

Ces observations font que 1’US peut étre considérée comme
une manifestation des états impliquant les €osinophiles.

3.2. 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 1’enfance habituel-
lement avant dix ans et va disparaitre a 1’adolescence.

Apres une exposition importante, 1’été, apparait apres
quelques heures une éruption vésiculeuse sur les zones tres
exposées (pommettes, dos du nez, pavillon de I’ oreille, dos des
mains et avant-bras) accompagnée de sensation de brlilures
cutanées. Ces vésicules s’ombiliquent, deviennent confluen-
tes, parfois hémorragiques et secondairement crofiteuses En
quelques semaines, les crolites se détachent en laissant une
cicatrice résiduelle d’aspect varioliforme définitive. L’affec-
tion récidive chaque été, aggravant les cicatrices au fil des
années avec des conséquences esthétiques qui peuvent étre
séveres.

Il a aussi ét€ décrit des HV dit séveres se présentant avec la
méme éruption cutanée, mais complétée de lésions nodulaires
ulcératives tant sur les zones exposées que photoprotégées, un
cedéme des joues, des paupieres des oreilles et des levres et

surtout a un tableau général avec une fievre élevée et atteinte
hépatique [27].

Plus inquiétant encore récemment [28], il a ét€ en effet,
montré que tant I’HV typique que ’'HV sévere pouvaient étre
associés a une infection latente 2 EBV. Si la forme typique
malgré cette association a I’EBV reste bénigne la forme
sévere peut se compliquer de désordres lymphoprolifératifs a
cellules natural-killer connus comme associés a ’EBV ou des
syndromes hémophagocytaires.

Dans ces formes séveres, un fait clinique qui pouvait avoir
valeur d’alerte est a signaler, a savoir I’existence d’une
sensibilité aux piqlres de moustiques ou d’autres insectes [29].

3.3. Le prurigo actinique (AP) [30]

De la m&me maniere que pour I’HV, il peut &tre considéré
comme grave a cause des cicatrices résiduelles.

Les progres des analyses génétiques permettent de penser
aujourd’hui que I’ AP décrit chez les amérindiens [31] et I’AP
[32] décrit chez les caucasiens britanniques sont bien la méme
entité, I’association dans les deux cas a un typage HLA DR4
sous-type B1*0407 [30,33,34] trées rare dans la race
caucasienne, 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 et I’évolution est
chronique jusqu’a I’adolescence, mais la lucite peut se
pérenniser a 1’age adulte.

L’ éruption est faite de Iésions eczémateuses et de prurigo qui
vont laisser des cicatrices punctiformes tres inesthétiques.

3.4. Les syndromes de Sweet photodistribués

Des syndromes de Sweet avec photodistribution des 1ésions
cutanées ont été rapportés [35,36].

L’interprétation de ces éruptions photodistribuées est
difficile, s’agit-il d’un simple phénomene de Koebner (bien
connu dans cette affection avec par exemple localisation des
1ésions sur des anciennes cicatrices, vaccinations ou sur des
zones traumatisées ou siege d’injection) ou bien d’une réelle
photodermatose ?

L’action direct 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 pourrait étre une
explication physiopathologique si 1’on isole ces tableaux
comme de véritables photodermatoses.

3.5. La dermatite actinique chronique (DAC) [37]

On entend sous ce terme une photodermatose peu fréquente,
atteignant le sujet d’age moyen ou le sujet 4gé, a prédominance
masculine nette, se manifestant par un érythéme persistant du
visage avec une photosensibilité tres nette, d’évolution
chronique avec dans les antécédents personnels fréquemment,
mais non constamment des allergies et des photoallergies de
contact. Les travailleurs extérieurs, surtout les jardiniers, sont
les plus atteints.
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Des observations répondant aux criteres de la DAC ont été
décrits chez des sujets HIV positifs [38].

3.5.1. Le diagnostic

3.5.1.1. Signes cliniques (premiére critére). L affection se
présente au début comme un eczéma subaigu 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. Le lien avec la lumiere devient peu évident
avec persistance de lésions I’hiver, bien que I’aggravation
estivale soit toujours manifeste. Les 1ésions sont alors faites de
placards infiltrés avec de grosses papules conduisant a un facies
Iéonin et globalement 1’aspect évoque fortement le lymphome
cutané. Le prurit est véritablement féroce. Au cours de
I’évolution, on note aussi des zones d’hyperpigmentation et
d’hypopigmentation pseudovitiligineuses des lésions purpuri-
ques, des dystrophies unguéales et une perte des sourcils et des
cheveux, autant d’éléments s€éméiologiques qui entretiennent la
confusion avec un lymphome cutané.

En I’absence de traitement, 1’évolution est le plus souvent
prolongée, mais pres plusieurs années elle peut évoluer
favorablement, cependant a 1’inverse, trés rarement, cette
évolution peut étre émaillée de la survenue de pathologies
lymphoides malignes.

Quand une photoallergie chronique a allergene authentifié
précede la constitution du tableau complet de DAC, on parle de
photosensibilité rémanente ( persistent light reaction).

3.5.1.2. Histologie (deuxiéme critére). Elle montre aux stades
initiaux, un aspect de dermite de contact, puis au stade plus
avancé, 1’aspect devient celui d’un pseudolymphome avec des
microabces de Pautrier dans 1’épiderme, un infiltrat dermique
dense avec cellules atypiques (lymphocytes a gros noyaux
hyperchromatiques conflués avec mitose), c’est le stade
anciennement décrit comme une actinoréticulose. Des dif-
férences histologiques permettent de différencier la DAC du
mycosis fungoide a savoir une fibrose dermique nette avec
fibroblastes multinuclées, des microabces de Pautrier peu
nombreux et un infiltrat dermique fait de cellules CD8 et non
pas CD4.

3.5.1.3. Exploration photobiologique (troisieme critere). Elle
montre une diminution de la DEM d’autant plus grande
que I’affection est sévere. Les photopatchtests et les patchtests
sont un temps essentiel de 1’exploration, car les positivités
retrouvées doivent conduire a des exclusions spécifiques.
La positivit¢ d’un phtopatch particulier avec pertinence
atteste du syndrome de photosensibilité rémanente ( persistent
light reaction) [39]. Celui-ci a été décrit avec de nombreux
allergénes 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, parfois sous forme
localisée avec les résines époxy, les phénols halogénés et le
buclosamide. Des photosensibilités rémanentes systémiques

ont également €té rapportées avec les diurétiques thiazidiques
et les quinidines, elles restent douteuses.

Sur ces trois criteres seront éliminés plus ou moins
facilement une photodermatose de contact ou systémique,
une dermite séborrhéique, une dermite atopique avec photo-
sensibilité et un eczéma aéroporté. Au stade avancé se pose le
diagnostic différentiel d’avec un lymphome ou d’autres causes
d’érythrodermies. La mise en chambre noire est alors
particulierement utile : amélioration trés importante des l1ésions
autorisant alors la réalisation de phototest lors d’une DAC, pas
d’effet dans les autres érythrodermies.

3.6. La pathogénie [37]

Elle reste obscure, mais I’hypothese d’une hypersensibilité
retardée est la plus probable. Reste a découvrir la nature de
I’antigeéne.

La persistance de 1’allergéne initialement responsable de
photoallergie peut étre évoquée dans le groupe des persistent
light reactor.

Une autre hypothese est la création d’une néoallergéne
endogene via des photosensibilisants exogenes (cadre des
réactions persistantes a la lumiere), via des photosensibilisants
endogenes ou enfin via ’oxydation directe par les UVA de
certaines protéines.

Le spectre se superposant a celui du coup de soleil, on peut
penser que le chromophore de la DAC est le méme que celui du
coup de soleil et pourrait étre I’ADN. Ainsi, la DAC pourrait
étre une réponse allergique contre I’ADN endommagé par les
UV directement ou par le biais de photosensilisant exogeéne.
Dans cette hypothese, Berl et Lepoittevin [40] ont montré la
possibilité pour les lactones sesquiterpéniques de former apres
irradiation a 313 nm (donc dans I’'UVB) des photoadduits avec
la thymine impliquant la double liaison 5-6 de la thymine et la
double liaison exométhyleéne de la lactone. Cette interaction,
voisin de celle décrite entre les psoralenes et les UVA, pourrait
intervenir dans 1’évolution progressive d’une allergie de contact
simple vers la constitution d’une DAC.

Enfin, une derniere hypothese a été€ émise, une rupture de la
tolérance immune par baisse du phénomene de photoimmu-
nosuppression chez les patients 4gés, surexpos€s profession-
nellement au soleil avec déclanchement chronique de réactions
contre des antigenes habituellement tolérés.

Toutes ces hypotheses ne sont exclusives les unes des autres
et pourraient &tre préférentiellement en cause chez certains
patients ou s’associer.

3.7. Le traitement

Il est difficile, passe 1’éviction des UV et parfois de la
lumiére visible, voire des sources lumineuses artificielle, la
photoprotection vestimentaire et les produits de protection
solaire. La physiopathologie de I’affection ci-dessus déve-
loppée fait se tourner vers I’'immunomodulation : dermocorti-
coides, voire corticothérapie générale souvent utilisée en
poussées aigues sur une courte période, plus récemment le
tacrolimus en topique a montré aussi une efficacité [41,42].
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En fait, la corticopuvathérapie (associant corticothérapie
générale et PUVA) est le traitement de choix tant pour traiter
I’affection en poussée que pour améliorer la tolérance solaire
[43]. Les immunosupresseurs sont plutdt utilisés en deuxieme
ligne apres la photothérapie, le plus utilisé est 1’azathioprine la
ciclosporine s’est aussi montrée intéressante [44] et plus
récemment mycophenolate mofetil [45].
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