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RÉSUMÉ 

L’exposition aux irradiations solaires n’est pas sans 
risque sur la santé bien que l’homme lui attribue des 
effets bénéfiques pour l’organisme et une source 
d’embellissement pour les adeptes du bronzage. Des 
irradiations électromagnétiques du soleil, les rayons 
ultraviolets (UV) sont les plus dangereux pour 
l’organisme malgré qu’ils soient derrière la 
transformation du 7-déshydrocholestérol en 
cholécalciférol (D3), une vitamine impliquée grandement 
dans le métabolisme phosphocalcique. Les innombrables 
effets délétères que provoque le rayonnement solaire 
peuvent être d’apparition précoce, retardée ou à long 
terme ; ils peuvent être bénins comme l’effet coup de 
soleil ou graves à l’image du cancer de la peau. La 
réactivité du revêtement cutané vis-à-vis des rayons UV 
solaires varie avec le phototype qui se trouve sous 
l’influence de facteur génétique conditionnant la qualité 
et la quantité de la mélanine synthétisée par les 
mélanocytes. 

Mots clés : peau, soleil, rayons ultraviolets, stress 
oxydatif, photodermatoses, photosensibilisation. 

 

 

 

ABSTRACT 

Exposure to solar radiations is not free of health risks 
despite the fact that humans  attribute beneficial effects 
to it for the organism and considered as a source of 
embellishment for tanning enthusiasts. From the sun's 
electromagnetic radiation, ultraviolet (UV) rays are the 
most dangerous for the body despite the fact that they 
are behind the transformation of 7-dehydrocholesterol 
into cholecalciferol (D3), a vitamin greatly involved in 
phosphocalcic metabolism. The innumerable harmful 
effects caused by solar radiation can be early, delayed or 
long-term; they can be as mild as sunburn or as severe as 
skin cancer. The reactivity of the skin covering to solar 
UV rays varies with the phototype, which is under the 
influence of genetic factors conditioning the quality and 
quantity of melanin synthesized by melanocytes. 
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INTRODUCTION 

Le soleil est une méga centrale thermonucléaire 
qui produit un rayonnement composé d’une 
suite infinie et continue de radiations 
électromagnétiques qui irradient dans toutes 
les directions de l’espace. L’ensemble de ces 
radiations constituent le spectre solaire. Seule 
les rayons visibles, ultraviolets (UV) et 
infrarouges (IR) arrivent sur la surface 
terrestre, le reste est absorbé par la couche 
d’ozone et par l’atmosphère [1].  

Le rayonnement visible est constitué de 
radiations colorées (violet, indigo, bleu, vert, 
jaune, orange, rouge) qui associées entre elles, 
font la lumière du jour. La limite inférieure du 
rayonnement visible se situe à 400 nm, la limite 
supérieure à 800 nm. Les rayons infrarouges 
(IR) ont une longueur d’onde comprise entre 
800 et 1400 nm [1]. 

Les irradiations des domaines infrarouge et 
visible ne semblaient pas être néfastes pour 
l’organisme mais certaines études ciblant les 
effets de la lumière visible ou IR sur la peau ont 
conclu que ces 2 types de rayonnement solaire 
peuvent également contribuer au 
photovieillissement prématuré de la peau par 
la formation d’espèces réactives de l’oxygène 
(ERO) [2, 3]. 

Environ 5% du rayonnement solaire est émis 
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sous forme d’UV dont la bande comprise entre 
100 et 400 nm est divisée en trois parties selon 
la longueur d’onde : les rayons ultraviolets C 
(UVC) de 100 à 28 0 nm ; les rayons ultraviolets 
B (UVB) de 280 à 315 nm et les rayons 
ultraviolets A (UVA) de 315 à 400 nm ; Les 95 % 
restants comprennent la lumière visible (50 %) et 
les infrarouges (45 %) [4].  

Les UVC n’atteignent pas le sol car ils sont 
totalement absorbés par la couche d’ozone, 
seuls les UVA et les UVB irradient la surface de 
la terre où ils représentent respectivement 
95 % et 5% du rayonnement solaire en 
ultraviolet atteignant la terre [1] (Figure 1).  

I. GENERALITES SUR LE RAYONNEMENT 
SOLAIRE 

I.1. Diffusion des rayons ultraviolets à 
travers la peau  

La plus grande partie (70%) des rayons UVB 
sont arrêtés par la couche cornée, 20 % 
arrivent à atteindre le corps muqueux de 
l’épiderme, et 10% le derme superficiel. La 
majorité des rayons UVA traversent la couche 
cornée mais seuls 20 à 30% atteignent le derme 
profond. Les rayonnements visibles et 
infrarouge traversent l’épiderme, le derme et 
parviennent jusqu’à l’hypoderme [5]. Plus la 
longueur d’onde d’une irradiation est longue, 
plus elle pénètre profondément la peau [5]. 
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I.2. Action des rayons ultraviolets sur la matière vivante 

Les radiations solaires, par le biais des rayons UV, sont 
responsables des réactions photochimiques au niveau cutané. 
À l’échelle cellulaire il existe des molécules appelées 
chromophores capables d’absorber les UV grâce à leurs 
doubles liaisons contenues dans leurs structures [6-8]. Les 
UV interagissent avec les chromophores par deux 
mécanismes photo-réactionnels.  

 

Dans la photo-réaction de type I, les chromophores qui en 
absorbant les rayons UV vont passer d’un état fondamental à 
un état électronique excité puis vers un état triplet par une 
conversion inter-systèmes. Devenu ion, le chromophore va 
transférer son électron en excès vers une molécule d’oxygène 
moléculaire pour donner naissance au radical superoxyde O°-2 
qui va à son tour réagir pour former d’autres espèces 
réactives selon le schéma illustré dans la figure 2.  

 

 

 

Figure 1. Spectre des radiations électromagnétiques du soleil et diffusion à travers la peau (D’après Césarini M. J-P et Robert P, 1985) [5]. 
 

 

Figure 2. Mécanisme   du stress oxydatif   et effets   biologiques   générés par   les rayons Ultraviolets (D’après W. Huang, 2018) [11]. 
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Devenu ion, le chromophore va transférer son électron en 
excès vers une molécule d’oxygène moléculaire pour donner 
naissance au radical superoxyde O°-2 qui va à son tour réagir 
pour former d’autres espèces réactives selon le schéma 
illustré dans la figure 2.  

La photo-réaction de type II est enclenchée par le 
chromophore excité qui par un transfert d’énergie vers 
l’oxygène moléculaire, ce dernier est excité et entre dans son 
premier état singulet O°12. L’ensemble des radicaux ainsi 
produits par ces deux réactions avec l’oxygène moléculaire 
constitue une famille appelée espèces réactives d’oxygènes 
(ERO) ; les dommages engendrés par l’accumulation des ERO 
dans la cellule sont qualifiés de stress oxydant [9, 10]. 

I.3. Dommages macromoléculaires causés par les espèces 
réactives d’oxygène (ERO)  

I.3.1. Altérations des protéines  

En oxydant les protéines, les ERO générées par les UVA 
comme les UV B entrainent des modifications structurales et 
fonctionnelles. Les protéines contenant les acides aminés 
aromatiques sont les plus modifiées et les enzymes contenant 
ce type de protéines voient leurs activités biologiques 
disparaitre une fois oxydées. Les modifications structurales 
post oxydatives sont représentées par l’altération des 
groupements thiols, formation de ponts disulfures et 
accentuation du caractère hydrophobe qui augmente 
l’agrégation des protéines et les rend plus résistantes à la 
protéolyse physiologique [1]. Les protéines oxydées 
constituent les marqueurs du stress oxydant qu’on retrouve 
au cours du vieillissement, maladies inflammatoires et 
cancers [12-16].   

I.3.2. Altérations de l’ADN  

Les attaques contre l’ADN sont causées à la fois par les rayons 
UVA et UVB ; ces derniers agissent directement sur l’ADN 
alors que les UVA le font indirectement par le biais des ERO 
générées plus particulièrement le radical hydroxyle HO° [17]. 
Les altérations ainsi induites peuvent se traduire par des 
modifications de bases azotées, destruction de la liaison entre 
la base et le désoxyribose générant un site abasique, cassure 
de brin et enfin création de pontage avec des protéines. Tous 
ces dommages peuvent entrainer un arrêt de division 
cellulaire par blocage des mécanismes de réplication, un arrêt 
de la synthèse protéique par blocage des mécanismes de 
transcription-traduction et même une mort cellulaire [16-20]. 
Pour réparer ces altérations, la cellule fait appel à un 
processus de réparation-excision lequel n’est pas dénué 
d’erreurs, des mutations peuvent alors apparaitre dans le cas 
où il y’a accident de réparation de l’ADN responsable de la 
modification du patrimoine génétique cellulaire [8, 12, 13, 21, 
22].  

I.3.3. Altérations des lipides (Peroxydation lipidique)  

Les acides gras polyinsaturés (AGPI.) sont la cible privilégiée 
de l’attaque radicalaire essentiellement du radical hydroxyle. 
Cette peroxydation se déroule en 3 étapes [23] : 

- L’initiation qui consiste en l’arrachement d’un atome 
d’hydrogène d’un groupement méthylène (-CH2-) 
adjacent à deux doubles liaisons pour former un radical 
diène conjugué (R●)  

- La propagation qui débute lorsqu’une molécule 
d’oxygène moléculaire attaque le radical acide gras 
(R●) pour former un radical peroxyle (R-OO●) capable 
d’arracher un atome d’hydrogène à une autre molécule 
d’acide gras adjacente et se transforme en 
hydroperoxyde créant ainsi une réaction en chaîne.  

 

- La terminaison dans laquelle les hydroperoxydes 
peuvent être neutralisés par le glutathion peroxydase 
ou continuer à se décomposer en produits secondaires 
tel que le malondialdéhyde (MDA) qui est doté d’une 
réactivité très importante et peut agir avec les protéines 
et l’ADN.  

La peroxydation lipidique où l’oxydation des lipides par 
les ERO entraine une diminution de la fluidité et la résistance 
membranaire, l’augmentation de la perméabilité au calcium 
et l’altération des récepteurs membranaires [16-24]. 

I.3.4. Altérations des polysaccharides 

Les ERO oxydent essentiellement le glucose et les 
protéoglycanes de la substance fondamentale de la matrice 
extracellulaire du derme [25].  

II. EFFETS DES RADIATIONS SOLAIRES SUR LA PEAU 

L’agressivité des radiations solaires au niveau cutané dépend 
de la durée d’exposition, de l’intensité du rayonnement 
solaire, du taux de réflexion par le sol. Les effets néfastes 
observés au niveau de la peau après exposition aux rayons 
solaires sont nombreux : coups de soleil, vieillissement 
cutané, cancers cutanés, réactions de photosensibilisation. 
Les effets induits par une exposition solaire de l’organisme 
peuvent être bénéfiques ou délétères ; d’apparition précoce, 
retardée ou à long terme [5, 26] (Figure 3). 

 

Figure 3.  Schéma illustrant les effets induits par l’irradiation 
ultraviolette au niveau cutané (D’après M. Wlaschek et 
collaborateurs, 2001) [26]. 

II.1. Effets précoces 

Dans la plupart des cas, les effets précoces sont induits par les 
rayons UVB qui d’une part, provoquent la dégradation 
cellulaire par perméabilisation de la membrane lysosomiale 
et relargage d’enzymes protéolytiques qui dégradent les 
constituants de la cellule, et d’autre part, bloquent de manière 
réversible la synthèse d’ADN et d’ARN. Les effets immédiats 
observés regroupent la synthèse de la vitamine D dans 
l’épiderme, la vasodilatation dermique qui se traduit par une 
rougeur de la peau (érythème) suivie d’une élévation de la 
température cutanée et d’une sensation de chaleur, une 
légère coloration de la peau qui dure quelques heures 
(phénomène de Meirowski) et apparaissant au bout de 30 
minutes d’exposition solaire où les UVA dont l’implication est 
largement démontrée provoquent un réarrangement et une 
accélération de la maturation des mélanines noires contenues 
dans les kératinocytes [5-26]. 

II.2. Effets retardés 

II.2.1. L’érythème actinique 

L’effet du coup de soleil causé par les rayons UVB est une 
réaction inflammatoire violente qui se traduit par un 
érythème important. 

L’ 
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Les membranes et les noyaux des cellules épidermiques sont 
lésés, et les mécanismes de réparation cellulaire sont 
enclenchés [27]. Vingt minutes d’exposition à midi en période 
d’été sont suffisantes pour enclencher le mécanisme de la 
réaction inflammatoire. Le délai d’apparition de l’érythème 
est d’environ deux à six heures après l’exposition solaire. Le 
maximum d’intensité est atteint au bout de douze à vingt-
quatre heures [5-26].  

Sur le plan histologique, l’exposition solaire provoque un 
épaississement de l’épiderme, connue sous l’appellation 
d’hyperplasie épidermique, et en particulier la couche cornée 
d’où l’appellation hyperkératose. Cet épaississement est dû à 
l’action des UVA sur les cellules basales qui commencent à se 
diviser plus activement à partir du 3ème jour de l’exposition 
solaire. L’épaississement de la couche cornée a pour effet de 
diminuer la pénétration des rayons UV dans la peau ainsi que 
leurs effets délétères [5-26]. 

II.2.2. Bronzage ou pigmentation retardée    

L’augmentation du pigment mélanique dans l’épiderme est 
responsable du bronzage qui est la coloration cuivrée de la 
peau qui débute deux jours après l’exposition au soleil. Ce 
délai correspond au temps nécessaire aux mélanocytes, après 
activation par les UVB, pour synthétiser le stock 
supplémentaire de mélanine qui sera distribuée aux 
kératinocytes voisins [28-29].  

La pigmentation est maximale au bout d’une vingtaine de 
jours et disparait progressivement en l’absence d’une 
nouvelle exposition [30]. L’intensité du bronzage est 
étroitement liée au phototype du sujet (Tableau 1) car la 
qualité de la mélanine produite est génétiquement 
programmée et n’est pas modifiée par l’irradiation UV ; plus 
le phototype est sombre, plus le sujet bronze [5-26]. 

Tableau 1. Classification des érythèmes solaires (D’après M. 
Déparois, 2014) [27]. 

Classification 
des érythèmes 

1er degré 2 e degré 3 e degré 4 e degré 

Couleur Rosée Rouge vif Violine Cyanique 

Autres signes 
cutanés 

Aucun Aucun Œdème Bulles ou 
phlyctènes 

Signes 
généraux 

 

Aucun 

 

Aucun 

 

Aucun 

Fièvre : 
39-40°c 
Malaise 
général 

Délai 
d'apparition 
(heure) 

6 - 24 2 - 12 2 - 6 6 - 12 

Durée (jour)  1 - 2 2 - 3 4 4 - 6 

Desquamation Fine et 
rapide 

Fine et 
rapide 

En lambeaux En 
lambeaux 

Pigmentation 
mélanique 
de la peau 

Aucune Plus ou 
moins 
importante 

Coloration 
importante 

Aucune 

 

II.2.3. La photo-immunosuppression 

Les UVB et à un degré moindre les UVA ont un effet 
immunosuppresseur réversible qui apparait quelques heures 
après une exposition solaire. Le rétablissement de la fonction 
immunitaire se fait au bout de trois semaines. 

 La dépression immunitaire photo-induite entraine une 
diminution des réactions d’hypersensibilité de contact où les 
lymphocytes T sont grandement impliqués [27, 31, 32]. 

 

 

II.3. Effets apparaissant à long terme après exposition 
solaire réitérée 

II.3.1. Le vieillissement cutané photo-induit où 
héliodermie 

L’exposition chronique des régions découvertes de la peau 
aux rayons solaires entraine un vieillissement cutané 
prématuré dont les altérations spécifiques sont différentes de 
celles liées à l’âge. Les rayonnements en cause sont les UVA 
qui pénètrent davantage dans la peau et produisent des 
altérations plus profondes que celles des UVB. L’héliodermie 
où vieillissement actinique est sous l’influence de 
l’ensoleillement cumulé et des facteurs génétiques tels que le 
phototype et la prédisposition familiale [27].  

Sur le plan clinique, l’héliodermie se caractérise par 
l’épaississement de la peau du visage, du dos, des mains et de 
l’avant-bras qui avec le temps elle devient jaunâtre et sèche 
avec apparition de rides qui se creusent, de télangiectasies et 
d’une pigmentation irrégulière. Sur le plan biochimique, les 
rayons UVB, entrainent la senescence des fibroblastes 
dermiques qui se traduit par une diminution de la synthèse 
du collagène et une dégradation d’élastine [33] ; les rayons 
UVA agissent sur les fibroblastes dermiques en augmentant à 
la fois l’expression du gène apoptotique et la synthèse des 
métalloprotéinases (mmp-1, mmp-9) et du TNF-α tout en 
augmentant la production du pro-collagène 1α1 [34]. À un 
stade avancé de l’héliodermie, l’épiderme s’amincit, le 
nombre de mélanocytes et de cellules de Langerhans diminue 
[35].   

II.3.2. Carcinogénèse  

Les expositions solaires cumulées depuis le premier jour de la 
vie sont responsables de l’apparition des épithéliomas. Les 
mélanomes malins sont initiés par les expositions solaire de 
courte durée mais intenses et répétées [5-26]. Dans le 
mécanisme du développement du mélanome, les rayons 
ultraviolets jouent un grand rôle dans l’initiation tumorale en 
entrainant la mutation du gène de l’apoptose P53 de la cellule 
mélanocytaire directement par dégradation de l’ADN par les 
UVB ou indirectement par le biais des ERO générées par les 
UVA [17]. Les UVA comme les UVB sont également impliqués 
dans les autres stades de la cancérogénèse [13-36].  

II.4. Les dermatoses liées à l’exposition solaire 

II.4.1. Les dermatoses photo-aggravées 

C’est un ensemble de pathologies génétiques ou acquises dont 
les réactions cutanées déjà importantes sont exacerbées par 
l’exposition aux rayons solaires. On retrouve : la dermatose 
bulleuse, la télangiectasie, le lupus érythémateux, 
l’hématodermie, l’herpès et l’acné [5].  

II.4.2. Les photodermatoses par déficience du système de 
protection 

Les sujets albinos et les malades atteints de vitiligo sont très 
sensibles aux irradiations solaires à cause de l’absence de 
protection liée à une anomalie de la synthèse de la mélanine. 
Le xeroderma pigmentosum, syndrome xérodermoïde et 
l’érythème prolongé sont des dermatoses caractérisées par 
une déficience des systèmes de réparation de l’ADN [5]. 

II.4.3. Les photodermatoses par anomalie métabolique 

Les porphyries et la pellagre sont la conséquence d’un 
dérèglement métabolique. Les porphyries sont la résultante 
de la formation au niveau sanguin d’un métabolite 
photodynamisant (porphyrines et/ou de leurs précurseurs) 
suite à un déficit de l’une des huit enzymes de la chaine 
métabolique de l’hème [5, 37, 38]. 
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 La pellagre, quant à elle, est due à l’accumulation dans la 
peau d’un produit photoactif [39] secondaire à une anomalie 
métabolique du tryptophane responsable d’un déficit en 
vitamine PP (nicotinamide) donnant naissance à des 
accidents de photosensibilisation [37]. 

II.4.4. Les photodermatoses idiopathiques 

Ce sont des dermatoses qui se manifestent par un état 
d’hypersensibilité dès la première exposition solaire. Sous 
cette appellation, on retrouve : la lucite, les érythèmes 
polymorphes, l’urticaire solaire, le prurit solaire et l’hydroa 
vacciniforme [5-27]. 

II.4.4.1. La lucite 

D’après Césarini et Robert, le terme de lucite recouvre trois 
affections distinctes : lucite estivale bénigne, lucite 
polymorphe et la lucite hivernale bénigne [5-27]. 

A. La lucite estivale bénigne  

Elle touche surtout la femme (80%) [40] après la première 
exposition solaire brutale ou prolongée au début des 
vacances d’été [41] ou lors d’une exposition d’un week-end 
ensoleillé [40]. Tout en épargnant le visage, elle se manifeste 
par des démangeaisons pouvant empêcher le sommeil [41], 
de très petites cloques ou de petites taches rouges souvent 
confondues avec l'urticaire.  

Elle disparait progressivement en une à deux semaines mais 
récidive lors de nouvelles expositions au soleil. Les récidives 
sont le plus souvent plus graves le plus souvent [40, 41].  

B. La lucite polymorphe  

C’est la photodermatose à médiation immunologique la plus 
courante dans le monde avec une prévalence pouvant 
atteindre 10 à 20% en Europe occidentale et aux États-Unis 
[42-44].  Elle affecte le plus souvent les jeunes femmes avec 
une incidence 4 fois plus que l’homme, de tous types de peau, 
dans la deuxième à la troisième décennie de la vie [42, 45], 
Elle débute 30 mn à 1-3 jours après la première exposition 
solaire du printemps et disparait généralement en 7 à 10 
jours [44].  

Les lésions se présentent sous forme de papules, vésicules, 
papulovésicules, plaques ou nodules non cicatriciels, 
érythémateux et peu prurigineux [44].  Ces lésions 
disparaissent en quelques jours en évitant l'exposition au 
soleil. 

C. La lucite hivernale bénigne  

C’est une éruption de plaques rouges-violacées gonflées qui 
démangent et apparaissent sur le front, les tempes, les 
pommettes et les oreilles. Elle touche les sujets jeunes, le plus 
souvent fillette ou jeune fille de moins de 15 ans, 
apparaissant après une exposition brutale au soleil à des 
altitudes dépassant les 1300 mètres [40]. Elle touche 
essentiellement les personnes atteintes de lucite estivale 
bénigne [37, 39] laissant penser qu’elle est uniquement 
l’expression de la LEB suite à une exposition brutale à la 
lumière intense d’un soleil réfléchi sur la neige [46]. 

II.4.4.2. Autres photodermatoses idiopathiques 

Qu’il s’agisse d’urticaire solaire à réponse immédiate (1 à 5 
mn après l’exposition) [47, 48], d’’hydroa vacciniforme, de 
prurigo actinique, tous les deux débutant dans l’enfance 
(avant 10 ans) et disparaissant à l’adolescence [49, 50] tout 
en laissant des cicatrices [51] ou de la dermatite actinique 
chronique à début eczématiforme et pouvant aller jusqu’à 
l’érythrodermie [52] ; ils ont deux particularités communes : 
une survenue rare et des manifestations graves. 

 

II.5. Les dermatoses de photosensibilisation 

La photosensibilisation cutanée est l’ensemble des 
phénomènes pathologiques liés à la rencontre au niveau de la 
peau d’une substance photoréactive avec une radiation 
lumineuse à une ou plusieurs longueurs d’ondes [53-54]. De 
nombreuses molécules exogènes qui par des mécanismes 
distincts peuvent provoquer une dermite phototoxique ou 
une dermite photo-allergique qui sont des dermatoses de 
photosensibilisation [53-54]. 

II.5.1. Dermite phototoxique   

La dermite phototoxique où photo-irritation est une réaction 
toxique aigue se manifestant sans aucune prédisposition 
particulière chez tous les individus sous forme d’une brûlure 
solaire exagérée circonscrite aux parties découvertes de 
l’organisme et apparaissant après exposition concomitante de 
la peau à la lumière et certains produits chimiques 
photosensibles appliqués localement ou administrés par voie 
systémique [53-55] (Tableau 2).   

La dermite phototoxique reproduit cliniquement et 
histologiquement l’image d’une brûlure solaire : érythème 
plus ou moins œdémateux au stade initial, bulles à un stade 
plus avancé [26]. Ces manifestations apparaissent 
uniquement au niveau des zones irradiées, les régions sous-
orbitaires, sous-nasales, sous-mentonnières sont épargnées 
[55]. Des sensations immédiates de brûlure ou de piqûre 
caractérisent certaines réactions de photosensibilisation par 
certains agents chimiques [53, 55, 56].  

L’érythème disparait en quelques jours à quelques semaines 
mais parfois il peut laisser de légères séquelles pigmentaires 
[53, 55, 56]. Histologiquement, une nécrose cellulaire plus ou 
moins importante pouvant toucher tout l’épiderme est 
observée [56]. 

II.5.1.1. Mécanisme  

Le point de départ de la dermite phototoxique est la 
génération des ERO par les molécules phototoxiques sous 
l’action des UVA [57-59]. Dans la quête de rétablissement  de 
leur neutralité électrique, les ERO ainsi générés vont oxyder  
les molécules des membranes cytoplasmique et lysosomiale 
des kératinocytes épidermiques induisant ainsi la perte de 
l’intégrité membranaire et le relargage de Tumor Necrosis 
Factor α (TNF α) et d’interleukines1α, 1 β (IL-1α et β) qui 
sont des cytokines pro-inflammatoires dotées d’un pouvoir 
d’activation de la cascade immunologique non antigène 
dépendante en stimulant la libération d’autres cytokines qui 
recrutent et activent directement les lymphocytes T acteurs 
majeures de la réaction inflammatoire [65, 70].  

Tableau 2. Substances phototoxiques (D’après A. Prusinowski, 2018) 

[61]. 
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Médicaments anticancéreux : 
Dacarbazine, doxorubicine, 
fluoro-uracil, flutamide, 
hydroxyurée, méthotrexate, 
procarbazine, vinblastine 

Médicaments anti-
inflammatoires : Acide 
niflumique, acide pipémidique, 
acide tiaprofénique, 
kétoprofène, phénylbutazone, 
piroxicam, 

Médicaments anti-
allergiques : Diphénhydramine, 
méquitazine, prométhazine 

Médicaments utilisés en 
neuropsychiatrie : 
Alimémazine, alprazolam, 
carbamazépine, 
chlorpromazine, cyamémazine, 
désipramine, fluvoxamin, 
hématoporphyrine, imipramine, 
perphénazine, tétrazépam, 
thioridazine, trifluopérazine 
 

Médicaments antimicrobiens : 
Acide nalidixique, ciprofloxacine, 
doxycycline, énoxacine, 
griséofulvine, loméfloxacine, 
méthénamine, minocycline, 
norfloxacine, ofloxacine, 
oxytétracycline, péfloxacine, 
sparfloxacine 
Médicaments utilisés en 
cardiologie : amiodarone, 
diltiazem, hydroquinidine, 
nifédipine, quinapril, quinidine, 
quinine 

Diurétiques : 
Bendrofluméthiazide, 
furosémide, 
hydrochlorothiazide 

Médicaments utilisés en 
nutrition : Cyclamate de 
sodium, fénofibrate, 
simvastatine 

Médicaments utilisés en 
dermatologie : Acide para-
aminobenzoïque, 
hydroxychloroquine, 
isotrétinoïne, 
méthoxypsoralène 



MISE AU POINT 
 

Chader H et Gacem H. Batna J Med Sci 2020;7(2):151-8 156 

  

 

 

 

 

 

 

 

(Suite Tableau 2) 

 Médicaments utilisés en 
nutrition : Cyclamate de sodium, 
fénofibrate, simvastatine 

Médicaments utilisés en 
dermatologie : Acide para-
aminobenzoïque, 
hydroxychloroquine, 
isotrétinoïne, méthoxypsoralène 
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Médicaments topiques : 
Chlorprométhazine, 
diphénhydramine, isothipendyl, 
kétoprofène, oxytétracycline, 
piroxicam, prométhazine, 
sulfadiazine 

Antiseptiques : Citronnelles, 
bithionol, hexamidine, 
triclocarban, triclosan 
 

 

II.5.2. Dermite photo-allergique 

La dermite photo-allergique est une réaction 
d’hypersensibilité retardée à médiation cellulaire qui met en 
jeu le système immunitaire et apparait que chez quelques 
individus prédisposés après exposition concomitante aux 
rayons solaires et les produits photosensibilisants appliqués 
sur la peau ou administrés par voie systémique (Tableau 3). 
Cliniquement, la dermite photo-allergique se manifeste par 
des lésions de type eczéma (érythème œdémateux, vésiculeux 
ou bulleux) et peut prendre un aspect urticarien, lichénifié ou 
lupique dans certains cas.  

Contrairement à la dermite phototoxique, l’éruption cutanée 
peut s’étendre aux zones couvertes, persister pendant des 
mois ou des années et ne régresser que lentement après 
élimination de la molécule photosensibilisante par 
l’organisme. La photosensibilisation rémanente est 
caractérisée par des récidives apparaissant à chaque 
exposition solaire malgré l’arrêt du traitement avec la 
substance photo-allergisante [8, 60, 62]. Sur le plan 
histologique, la dermite photo-allergique montre un infiltrat 
lymphohistiocytaire périvasculaire avec modification 
épidermique de types exocytose et spongiose [63]. 

II.5.2.1. Mécanisme   

Le mécanisme de la dermite photo-allergique correspond à 
celui de la réaction d’hypersensibilité retardée dont la 
première phase se déroule au niveau des couches vivantes de 
l’épiderme et corresponds à la transformation en haptène de 
la molécule photosensibilisante sous l’action des rayons UVA 
ou UVB [57, 60, 62, 64]. En se fixant à une protéine de la 
couche granuleuse épidermique qu’il dénature, l’haptène 
devient un antigène complet ; considéré comme corps 
étranger, cet antigène est porté par les cellules de Langerhans 
qui migrent dans le derme pour le présenter aux lymphocytes  

 

T naïfs et les activer in situ mais également au niveau du 
ganglion lymphatique qui draine le territoire cutané où la 
substance photosensibilisante est présente.  

Au niveau du ganglion lymphatique les lymphocytes T activés 
se transforment en une population de lymphoblastes. Ces 
derniers après un certain nombre de divisions cellulaires, 
redeviennent de petits lymphocytes T appartenant à 
plusieurs sous- populations : les lymphocytes T mémoires, les 
lymphocytes T effecteurs et les lymphocytes T suppresseurs. 
Les lymphocytes T mémoire de l’hypersensibilité retardée 
sont sensibilisés et sont porteurs de récepteurs de membrane 
spécifiques pour l’allergène en cause.  

Dans un organisme déjà sensibilisé où circulent les 
lymphocytes T à mémoire, la réintroduction de l’haptène 
provoque, en 24 à 48 heures, des signes cliniques d’une 
dermite de contact allergique. Le retard observé dans la 
survenue de la réponse de l’organisme à l’haptène s’explique 
par le délai nécessaire à la formation de l’haptène en 
allergène et sa présentation par les cellules de Langerhans 
aux lymphocytes T à mémoire sensibilisés [57, 60, 62, 64]. 

Tableau 3. Exemples de substances photo-allergisantes systémiques 
(D’après A. Prusinowski, 2018) [61]. 
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Médicaments 
antimicrobiens : 
sulfonamides 

Médicaments anti-
allergiques : Chlorpromazine, 
prométhazine, thioridazine 

Médicaments utilisés en 
cardiologie : Quinidine, 
thiazides (diurétiques)  

Médicaments 
hypoglycémiants : 
Sulfonylurées  

III. PHOTOTYPES CUTANES  

En 1975, Thomas Bernard Fitzpatrick proposa une 
classification des phototypes cutanés (Tableau 4) en se 
basant sur de la sensibilité de la peau aux rayons solaires, le 
potentiel à développer un érythème actinique, le potentiel de 
bronzage, la couleur de la peau (carnation), les taches de 
rousseurs (éphélide) et la couleur des cheveux. Cette 
classification a été adoptée plus tard par la FDA Américaine. 
La sensibilité de l’individu à développer un érythème 
actinique (coup de soleil) dépend du type et de la quantité de 
mélanine contenue dans les mélanocytes épidermiques 
(Tableau 5). Ce dernier critère permet de classer les individus 
en caucasoïdes, mongoloïdes et négroïdes. Les sujets albinos 
sont dénués de pigmentation mélanique [29]. 

 

 

Tableau 4. Phototypes cutanés selon Thomas Bernard Fitzpatrick (1975) [65]. 

Phototype Classification selon le type et la quantité de mélanine Éphélide Carnation Coup de soleil (Bronzage)  

 
0 

 
Cheveux blancs 

 
0 

Albinos (sensible) Brûle très facilement 
(Ne bronze jamais) 

 
I 

Caucasoïdes à mélanosomes porteurs de phaeomélanine (cheveux roux)  
+++ 

 
Laiteuse (sensible) 

 
Brûle très facilement 
(Ne bronze jamais) 

 
II 

Caucasoïdes à mélanosomes porteurs d’eumélanine (cheveux blonds)  
++ 

 
Claire (sensible) 

 
Brûle très facilement 
(Bronze très peux) 

 
IIIA 

Caucasoïdes à mélanosomes porteurs d’eumélanine (cheveux blonds)  
+ 

 
Claire (normale) 

 
 
Brûle modérément 
(Bronze graduellement)  

IIIB 
Caucasoïdes à mélanosomes porteurs d’eumélanine (cheveux chatins)  

0 
 
Mate (normale) 

 
IV 

Mongoloïdes (cheveux brun clair)  
0 

Mate (insensible) Brûle très peu 
(Bronze toujours bien) 

 
V 

Mongoloïdes (cheveux brun foncé)  
0 

 
Mate 

Brûle rarement 
(Bronze abondamment) 

 
VI 

Négroïdes (cheveux noirs) 0 Noire (insensible) Ne brûle jamais 
(Fortement pigmenté) 
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Tableau 5. Effets du soleil sur les peaux claires (D’après M. Déparois, 
2014) [27].  

Temps d’exposition Rayonnements 
solaires 

Effets engendrés 

 
Minutes 

UVB Synthèse vitamine D 

IR Chaleur/rougeur/sueur 

UVA Pigmentation 
immédiate 

 
Heures 

UVB Coup de soleil 

UVA Lucite 

UVB/UVA Photosensibilisation 

 
Jours 

UVB Bronzage 

UVA Épaississement 
épidermique 

Années UVB-UVA Cancers cutanés 

UVB-UVA Vieillissement cutané 

 

CONCLUSION 

La toxicité des rayons ultraviolets du soleil a été signalée 
depuis plusieurs décennies et vérifiée par de nombreux 
travaux scientifiques. Chacun d’entre nous doit connaitre son 
phototype afin d’anticiper sur les complications pouvant être 
induites par l’exposition solaire, et c’est en évitant ou en 
réduisant les expositions et/ou en utilisant efficacement les 
moyens de la photoprotection exogène.  

Les processus de carcinogenèse et de photovieillissement 
induits par les UV à long terme peuvent être contrebalancés 
ou atténués par une alimentation riche en polyphénols et en 
vitamines A, C, E qui sont des antioxydants qui par leur 
pouvoir scavenger renforcent la photoprotection endogène. 
L’utilisation de produits cosmétiques photosensibilisants doit 
être évitée à plus haut point.  

En ce qui concerne les médicaments phototoxiques et photo-
allergisants, dans le cas où leur prescription est 
incontournable, le médecin et le pharmacien doivent 
informer le malade de l’obligation d’éviter de s’exposer au 
soleil et d’utiliser les écrans ou filtres solaires pendant toute 
la durée du traitement. 

 

 

Déclaration d’intérêts : les auteurs ne déclarent aucun 
conflit d’intérêt en rapport avec cet article. 
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