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1 Billet du mois

A. BOURRILLON

Un p’tit truc en plus

Ne nous souhaitez plus “Bon courage !”

J’avais autrefois interrogé des jeunes étudiants en médecine a propos de leurs propres
définitions du handicap. Ils avaient été nombreux a répondre : “C’est un manque et
surtout pas une différence.”*

“Je n'’y arriverai pas”, avait confié un enfant handicapé moteur au professeur des
écoles qui I'invitait 8 modeler de ses mains un personnage qui lui soit familier. Cet
enfant pouvait croire qu’il n’arriverait pas a créer le mouvement qui était en lui et a
offrir & tous les regards ce qu’il ne pensait pas pouvoir faire avant de I’avoir fait.

Créer c’est donner, méme de travers, un coup de ciseau dans la pierre. Peu importe
le destin du geste, les belles ceuvres naissent autant de ceux qui manquent le geste
que de ceux qui les réussissent, a écrit Antoine de Saint-Exupéry dans “Citadelle”.

Les jeunes gens en situation de handicap mental, interpretes du film “Un p’tit truc
en plus” de Artus, ont leur franc-parler et partagent un enthousiasme rafraichissant
avec un sourire qui, par sa transparence, nous éblouit.

Par leur spontanéité, leur authenticité, leur malice, ils nous révelent ce que peut étre
souvent un manque au coeur de notre humanité.

Bon courage !avait dit autrefois une technicienne d’un service de radiologie en remet-
tantala mére ’imagerie cérébrale de son fils. L'expression pouvait traduire chezelle
une formulation habituelle non réfléchie, mais la meére de I’enfant devait me confier,
des années plus tard, combien ces mots avaient engendré chez elle des interrogations
durables a propos des capacités de développement de son fils.

Bon courage ! Une expression qui pourrait apparaitre démotivée et démotivante,
indifférente et impuissante, dénuée de sens si elle ne porte une promesse de proximité
d’accompagnement par la fidélité d’une présence.

Bon courage ! Un tic de langage, a connotation négative, s’il est pergu comme laissant
présager d’un “faire face” aux épreuves mais si chaleureux s’il traduit le souhait
intime d’une “belle journée” qui commence.

Il'y alaune différence.

Un p'tittruc en plus.

Et celui-la estimmense...

* Bourrillon A. Des étudiants jugent nos réflexions. Arch Fr Pédiatr, 1986; 43:587-588.
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I Le dossier — Photodermatoses de I'enfant

H. ADAMSKI
Service de Dermatologie CHU Pontchaillou,
RENNES.

Editorial

sensibilité exagérée et anormale de la peau au soleil. Chez I’enfant, elles sont

considérées comme rares. Parmi les raisons évoquées, les enfants sont mieux
protégés du soleil par leurs parents (que les adultes eux-mémes), et les photosensi-
bilisations médicamenteuses sont inhabituelles car les enfants prennent de fait peu
de médicaments.

I es photodermatoses constituent un spectre de maladies ayant en commun une

Avant tout, les causes des photodermatoses sont distinctes en fonction de 1’age de
survenue des premiers symptomes. Chez le trés jeune enfant, devant une photosen-
sibilité congénitale et sévere, il faudra rechercher une génodermatose qui peut étre
d’origine métabolique, telle que les porphyries, ou un trouble de la réparation de
I’ADN (xeroderma pigmentosum...). Les caractéristiques et moyens diagnostiques
des principales génophotodermatoses sont détaillés par Christophe Bédane.

Les lucites idiopathiques, dont la plus fréquente est la lucite estivale bénigne,
atteignent’enfant plus 4gé. Anne Moreau fait le point sur ce groupe de photoderma-
toses dont I’agent photosensibilisant n’est pas encore identifiable dans 1’état actuel
de nos connaissances.

Comme chez I’adulte, certaines maladies de systéme (lupus érythémateux, derma-
tomyosite) sont révélées ou accompagnées dans leur évolution d’une photosensibi-
lité mais celle-ci est moins rapportée chez I’enfant. Enfin, les photosensibilisations
exogenes (réaction photoallergique ou phototoxique a une substance présente dans
la peau) sont décrites chez I’enfant plus souvent en rapport avec un contact cutané
direct avec certaines plantes qu’avec une prise médicamenteuse. Ces réactions aux
plantes apres exposition solaire, appelées phytophotodermatoses, incluant la clas-
sique dermite des prés, sont développées par Martine Avenel-Audran.

La photoprotection est indispensable chez ’enfant car les coups de soleil intenses et
répétés dans I’enfance sont un facteur de risque démontré dans le mélanome. Elle doit
étre adaptée en fonction des conditions d’exposition, du type de peau, et tenir compte
del’existence d’une pathologie sous-jacente. Christelle Comte en expose les diverses
modalités, allant de I’éducation a I’exposition solaire, a la protection vestimentaire
et]’utilisation de produits de protection solaire.

Je remercie chaleureusement tous les auteurs de ce dossier pour leur partage d’ex-
périence.

Bonne lecture!
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Les génophotodermatoses

RESUME: Les génophotodermatoses sont un groupe d’affections d’origine génétique, d’expression
principalement cutanée et qui sont toutes caractérisées par une sensibilité anormale au rayonne-
ment solaire.

On différencie plusieurs entités selon I’'anomalie génétique.

Les troubles de la réparation de I’ADN avec, au premier rang, le xeroderma pigmentosum (XP) et ses
multiples sous-types cliniques et génétiques. Les poikilodermies congénitales: Cokayne, Bloom et
Rothmund Thomson qui sont génétiquement proches des XP. Enfin, les trichothiodystrophies qui se
caractérisent par des anomalies des cheveux.

Le deuxiéme groupe correspond a des photosensibilités congénitales: porphyrie et anomalie du mé-
tabolisme du tryptophane.

Le troisieme groupe correspond aux albinismes dans lesquels la photosensibilité est liée a un défaut
de synthése de mélanine.

pent un ensemble de maladies

d’origine génétique, caractérisées
par une sensibilité majeure au rayonne-
ment solaire [1].

I es génophotodermatoses regrou-

Le groupe des troubles
de la réparation de ’ADN

1. Le xeroderma pigmentosum (fig. 1)

11 se caractérise par une sensibilité anor-
male aux UV par déficit des systémes
enzymatiques de réparation de ’ADN
(mutations de CC >> TT). La transmis-
sion est autosomique récessive.

C. BEDANE
Service de Dermatologie, CHU de DIJON.

Les mutations touchent des génes-clés
Fig. 1: Xeroderma pigmentosum: lentigines dif-

des proto-oncogenes, des génes sup-
presseurs de tumeurs (protéine p53).
Différents sous-groupes de XP ont été
décrits avec, en commun, un tableau de
vieillissement cutané et ’apparition pré-
coce de tumeurs.

Aspects cliniques [2]: I’incidence
annuelle du XP est de 1: 250000 sans

fuses chez un gargon de 7 ans.

prédominance de sexe. Les lésions
photodistribuées apparaissent deés les
premiéres années de vie. La face est
atteinte en priorité avec des éléments
érythémato-vésiculeux, laissant la
place a une pigmentation séquellaire
qui conduit a un état poikilodermique.
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comptémentation | impliqus |  Protéine cisle/impliquée | oL C e e
Type A XPA Détection précoce ADN lesé PS +++/cancers
Type B ERCC-3 Hélicase Sd De Cockayne
PS ++
Type C XPC Détection précoce ADN lésé PS ++
Type D ERCC-2 Hélicase PS ++
Type E XPE Détection précoce ADN lésé PS +
Type F ERCC-4 Exonucléase 5’ PS +
Type G ERCC-5 Exonucléase 3’ PS ++
Variant XPV ADN Polymérase (POHL) Tardif PS+

Tableau I: Détermination de l'anomalie génétique.

Des kératoses actiniques surviennent
trés tot et vont conduire a des car-
cinomes basocellulaires et épider-
moides et vont conditionner le mauvais
pronostic du XP avec la survenue
possible de mélanomes. Des atteintes
mugqueuses sont aussi observées (chéi-
lites et conjonctivites). Une atteinte
neurologique est également possible
avec épilepsie et retard mental (syn-
drome de De Sanctis et Cacchione).

Les groupes de complémentation du XP
déterminent certains aspects cliniques.
On observe une photosensibilité sévere
dansles groupes A et B et les carcinomes
cutanés sont plus précoces dans le
groupe A [3].

Il existe un forme tardive modérée,
le XP variant encore appelé xeroder-
moide, caractérisé par une photosensi-
bilité moins marquée avec des kératoses
et des lentigos qui se développent plus
tard au cours de la vie. La survenue de
carcinomes cutanés estrare avant40 ans.

Le diagnostic biologique du XP se fait en
trois étapes [4]:

—1'¢ étape: mise en évidence d’une exci-
sion réparation de I’ADN anormale sur
les lymphocytes sanguins. Le taux varie
selon le groupe de complémentation,
majeur dans le groupe A alors qu’il est
normal dans le groupe variant;

- 2¢ étape: détermination du groupe de
complémentation. Sept groupes de com-
plémentation classés de A a G définissent
les anomalies de réparation pré-réplica-

tive alors que le groupe variant corres-
pond a des anomalies post-réplicatives;
-3¢ étape: détermination de I’anomalie
génétique (tableau I).

Le XP résulte d’une altération des génes
codant les protéines du systéeme d’exci-
sion, réparation de nucléotides de '’ADN
ou NER (Nucleotide excision repair).

Le XPV code lui une protéine (POHL)
impliquée dans laréplication de ’ADN.

Toutes les formes de XP doivent bénéfi-
cier d'une photoprotection la plus stricte
possible (fig. 2). Cela est difficile a mettre
en ceuvre dans les pays en voie de déve-
loppement ou I’affection est plus fré-
quente du fait d'une consanguinité plus
répandue. Les caroténoides oraux, des
rétinoides, ont été proposés pourréduire
le risque d’apparition de cancers ainsi
que des topiques a base d’antioxydants
(superoxyde dismutase). L'avenir repose

"

/
4

Fig. 2: XP sensibilité solaire extréme.

sur la thérapie génique (greffe de kérati-
nocytes autologues aprés correction du
géne déficient) [5].

2. Le syndrome de sensibilité aux UV

Proche du XP, il se caractérise par une
photosensibilité modérée, associée a des
troubles de la pigmentation, des éphé-
lides ou une hypopigmentation ainsi
que des télangiectasies et des anomalies
neurologiques.

Les personnes atteintes du syndrome
de sensibilité aux UV ne courent pas
un risque accru de développer des can-
cers cutanés parrapport a la population
générale [6].

Les mutations des genes ERCC6, ERCC8
ou UVSSA conduisent a la production
de protéines anormales ou a la perte de
protéines impliquées dans la réparation
de ’ADN endommagg.

3. Les poikilodermies congénitales

o Le syndrome de COCKAYNE se carac-
térise par une poikilodermie congénitale.
Les signes cliniques se développent dans
la premiére année de vie et associent une
photosensibilité cutanée responsable
de la poikilodermie mais sans évolu-
tion vers des carcinomes. Il existe une
dysmorphie faciale (facies de Mickey)
associée a diverses anomalies neurolo-
giques avec un retard intellectuel et une
dégénérescence rétinienne pigmentaire
conduisant a une cécité [7].

La transmission du syndrome de
Cockayne est autosomique récessive.

Le défaut de réparation de I’ADN est
hétérogene et porte sur des génes active-
ment transcrits.

La photoprotection est indispensable,
doit étre précoce et implique une pro-

tection oculaire.

Trois groupes de complémentation sont
définis et résumés dans le tableau II.
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Sd Cokayne Geéne Protéine Clinique
Groupe A CSA/Chr 5 Complexe TFIIH
Groupe B ERCC-6 Transcription
Groupe C ERCC-3 Transcription XP Groupe B

Tableau II: Les trois groupes de complémentation.

o Le syndrome de Bloom est une poiki-
lodermie congénitale rare, associant une
photosensibilité importante qui se mani-
feste par un érythéme télangiectasique
du visage qui est dysmorphique (nez
long avec dolichocéphalie) (fig. 3). Un
déficitimmunitaire est associé. La trans-
mission est autosomique récessive. Le
risque est le développement de cancers
digestifs et d’hémopathies.

Les mutations concernent le gene BLM
qui code pour une hélicase du groupe
RecQ [10].

Fig. 3: Syndrome de Bloom, photosensibilité et len-
tigines profuses chez une petite fille de 4 ans.

o Le syndrome de Rothmund-Thomson
estune poikilodermie congénitale carac-
térisée par érytheme télangiectasique
étendu des joues au front et liée a une
photosensibilité. Des onychodystro-
phies etune hypotrichose sont associées.
La photoprotection cutanée et oculaire
est indispensable pour limiter ’exten-
sion de l'atteinte cutanée et le risque de
cataracte. Il existe un défaut de répara-
tion des lésions UV-induites, lié a des
mutations de I’hélicase RecQ4 [11].

Le pronostic est assez bon sans risque
vital a long terme.

4. Les trichothiodystrophies

Ils correspondent a un groupe d’affec-
tions variées qui concernent les struc-
tures neuro-ectodermiques [8].

Toutes les trichothidystrophies se carac-
térisent par une dystrophie pilaire avec
des cheveux cassants (B, brittle hair) et
qui se raréfient avec 1’dge. L'examen en
lumiere polarisée confirme I’aspect tigré
régulier de la dystrophie de Vera Price,
lié a un déficit d’acides aminés soufrés.

Les acronymes PIBIDS et IBIDS corres-
pondent a diverses anomalies cliniques
associées: la photosensibilité (P) pré-
sente, dans plus de 50 % des cas, unaspect
d’ichtyose congénitale (I), un retard
intellectuel (I) et staturo-pondéral (S),
une surdité (D).

Latransmission est autosomique récessive.
La photosensibilité est due a une anoma-
lie delaréparation deslésions UV induites
de’ADN. Il existe, la encore, trois groupes
de complémentation génétique. Deux
groupes (B-C) ont des anomalies géné-
tiques proches des groupes B et D du XP.

Les trichothiodystrophies sont ainsi
liées a des anomalies de transcription
du complexe TFIIH dont le role est un
facteur d’initiation de la transcription,
mais qui est également impliqué dans la
réparation par excision de nucléotides
de I’ADN (NER), pour I'ouverture de la
double hélice d’ADN au niveau d’une
lésion et le recrutement d’autres facteurs
de réparation [9].

Ces différentes entités sont compatibles
avec une vie presque normale. La photo-

protection est, la encore, indispensable.
Le pronostic de ces syndromes est essen-
tiellement conditionné par I’atteinte
neurologique.

Le groupe des
photosensibilités congénitales

1. La protoporphyrie érythropoiétique

C’estune porphyrie d’origine génétique
transmise sur le mode autosomique
dominant. I’anomalie enzymatique du
métabolisme des porphyrines est un
déficit de la ferrochélatase.

Le tableau est celui d’'un enfant qui pré-
sente une intolérance absolue a I’expo-
sition solaire avec la survenue de rashs
érythémato-cedémateux (fig. 4). Une
évolution purpurique est possible avec
la survenue de cicatrices atrophiques.
Une cholestase liée & ’accumulation de
porphyrines non dégradées peut s’ob-
server [12].

La photoprotection et la prise orale de
B-caroténoide sont indiquées pour limi-

ter la fréquence des crises.

2. Lamaladie de Hartnup

Elle est due a une carence d’absorption
du tryptophane qui conduit a un déficit
de synthése de nicotinamide et de séro-

Fig. 4: Protoporphyrie érythopoiétique; coup de
soleil douloureux.
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tonine. Cela induit une carence en acide
nicotinique (vitamine PP) et une accu-
mulation de chromophores anormaux.
La transmission se fait selon un mode
autosomique récessif. Les poussées de
la maladie, caractérisée par une pho-
tosensibilité, aboutissent a un érytheme
squameux puis a une pigmentation
grisatre qui réalise un érytheme pella-
groide [13].

B Le groupe des albinismes

Les albinismes sont secondaires a un
déficit de synthése de lamélanine.

Les albinismes oculo-cutanés corres-
pondent a plusieurs formes cliniques
différentes, toutes de transmission auto-
somiquerécessive. On observe un défaut
de synthése ou de transfert de la méla-
nine responsable d’'une hypopigmenta-
tion cutanée et oculaire (fig. 5).

La photosensibilité et le risque d’ap-
parition de tumeurs cutanées sont éle-
vés. L'association a des anomalies de
plaquettes ou un déficit immunitaire

Fig. 5: Albinisme/kératoses pré-épithéliomateuses
profuses chez un jeune africain.

définissent des syndromes rares (syn-
dromes de Hermansky-Pudlak, Griscelli-
Prunieras, Chediak-Higashi) [14].

L’albinisme de type 1 est lié a des muta-
tions directes du géne de la tyrosinase,
dont la fonction est déficitaire.

L’albinisme de type 2 est plus fréquent.
L’activité de la tyrosinase est normale.
Les mutations concernent des génes
impliqués dans le transport des mélano-
somes et de la tyrosine.

L’albinisme de type 3, est lié a des ano-
malies des protéines impliquées dans la
synthese de lamélanine [15].

La prise en charge de ces patients est
donc complexe, nécessitant des mesures
de photoprotection strictes et une sur-
veillance étroite de la peau exposée du
fait du surrisque de tumeurs malignes.
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Les lucites idiopathiques chez I'enfant

RESUME: Les lucites idiopathiques sont rares dans I’enfance, mais il est important de les reconnaitre.
Les pathologies saisonniéres durent seulement quelques jours et sont bénignes. L'interrogatoire et
I’examen clinique suffisent a en faire le diagnostic. Les pathologies chroniques durent plusieurs mois,
voire années, et sont plus séveres. Des examens complémentaires sont nécessaires a leur diagnostic.
Les traitements des lucites idiopathiques associent une protection solaire vestimentaire et des appli-
cations de “créme solaire” encore appelées produits de protection solaire (PPS). En cas d’échec, on
peut utiliser avec prudence certains traitements systémiques.

A. MOREAU
Cabinet de Dermatologie, CAEN.

photodermatoses dont I’agent pho-

tosensibilisant n’est pas clairement
identifié. Ce sont des affections peu fré-
quentes chez ’enfant. Il faut pourtant
savoir les reconnaitre car le diagnostic
peut étre fait dés'interrogatoire ou grace
ala présentation clinique.

I es lucites idiopathiques sont des

On peut évoquer diverses pathologies
selon la saison et la sévérité du tableau
clinique [1, 2]. Les lucites d’apparition
bréve et saisonniére sont bénignes: lucite
hivernale bénigne, lucite printaniére
juvénile, lucite estivale bénigne. Les
lucites persistantes sont plus séveres:
lucite polymorphe, hydroa vacciniforme,
urticaire solaire, prurigo actinique.

H Les lucites saisonniéres
1. Lhiver: la lucite hivernale bénigne

Elle est facile a diagnostiquer. Les lésions
surviennent en quelques heures quand
sont associées trois circonstances: une
exposition brutale & un franc soleil, un
temps froid et une altitude de plus de
1300 m. C’est une pathologie des sports
d’hiver. L'enfant présente des placards
erythémateux et cedémateux du visage
(pommettes, paupieres, front) et se plaint
debrilures (fig. 1 et 2). Le diagnostic est

Fig. 1: Lucite hivernale bénigne: éruption erythéma-
teuse et cedémateuse du visage. Photo M. Jeanmougin.

Fig. 2: Lucite hivernale bénigne: erythéme des joues.

Photo H. Adamski.
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clinique, aucune exploration complé-
mentaire n’est nécessaire. Les 1ésions
régressent en quelques jours aprées mise
al’ombre. Le traitement préventifassocie
exposition solaire progressive (éviction
entre 11 et 15 h) et application d’'un PPS
haute protection UVB 50+.

2. En mars/avril: la lucite printaniéere
juvénile ou photodermatose printaniére
juvénile

Cette affection est trés probablement
sous-diagnostiquée, car elle avait été
estimée a plus de 6 % chez des écoliers
néo-zélandais [3]. Elle est rapportée
essentiellement chez les jeunes gargons
aux cheveux courts, entre 5 et 12 ans,
mais peut survenir chez des adoles-
cents ou adultes jeunes [4]. Aprés une
exposition solaire lors d'un froid soleil

Fig. 3: Lucite printaniére juvénile: petites vésicules
de U'hélix.

Fig. 4: Lucite printaniére juvénile: bulles avec aspect
de pseudo cocardes.

de printemps, typiquement en avril,
I’enfant présente des papulo-vésicules
touchant quasiment exclusivement
I’hélix des oreilles, de fagon bilatérale
(fig. 3). Parfois les 1ésions peuvent étre
bulleuses ou prendre un aspect de pseu-
do-cocardes (fig. 4) Les1ésions sont 1ége-
rement prurigineuses. Le visage n’est pas
touché. La clinique est typique, aucune
exploration n’est nécessaire. En cas
d’éruption unilatérale, il faut éliminer
un herpeés. Les dermocorticoides sont
efficaces rapidement. Des mesures pré-
ventives doivent étre prescrites: bonnet,
PPS haute protection UVB 50+.

3. Enjuin/juillet: la lucite estivale
bénigne

C’est I’“allergie solaire” des vacances
d’été. Elle touche majoritairement
I’adulte jeune et I’adolescent a partir de
15 ans, mais peut se voir chez I’enfant.
C’est la plus fréquente des photoderma-
toses de I’adulte (10 % de la population
adulte). Elle prédomine chez les filles
aux phototypes clairs (I, L et ITI). Elle fait
partie du spectre “polymorphous light
eruption” qui s’étend des lucites esti-
vales bénignes saisonniéres aux lucites
polymorphes persistantes. La clinique,
typique, aconduit des équipes francaises
a individualiser I’entité lucite estivale
bénigne qui n’est pas reconnue par les
Anglo-Saxons [5]. Le 2¢ ou 3® jour des
vacances d’été, aprés une exposition
solaire intense et prolongeée, les lésions
apparaissent en quelques heures, typi-
quement en fin de journée. 1l s’agit de
papulo-vésicules trés prurigineuses
touchant les zones habituellement non
exposées: décolleté, dos des mains/
avant-bras, dos des pieds (fig. 5 et 6). Le
visage est respecté. Sans traitement, les
lésions finissent pars’atténueren 10215
jours grace a I’acquisition d'un bronzage.
Elles récidiveront les années suivantes
dans les mémes circonstances. Lorsque
cette symptomatologie est typique sans
atteinte du visage, aucun examen com-
plémentaire n’est nécessaire. Le trai-
tement préventif associe I’exposition
solaire progressive les premiers jours des

Fig 5: Lucite estivale bénigne: papules prurigi-
neuses du décolleté. Photo P. Thomas.

Fig. 6: Lucite estivale bénigne: discrétes papules du
décolleté chez une jeune enfant. Photo J.-L. Peyron.

vacances et un PPS de haute protection
UVB 50+ avec indice de protection UVA
élevé. Si c’est insuffisant, on peut asso-
cier a partir de 6 ans un complément ali-
mentaire a visée antiradicalaire de type
Oxelio Protect 2/j (gélule a percer dans
un aliment), & débuter 3 semaines avant
I’exposition.

Les lucites persistantes:
de mars a octobre,
et parfois toute I’année

1. La lucite polymorphe

Elle se voit surtout chez I’adulte, et est
rarement décrite chez I’enfant. Elle fait
partie du spectre “polymorphous light
eruption” mais sa clinique est tres dif-
férente de la lucite estivale bénigne et
elle est beaucoup plus invalidante. Des
le début du printemps les 1ésions sur-
viennent pour de faibles expositions
(soleil regu pendant une récréation par
exemple). Elles durent jusqu’a I’au-
tomne, récidivant a chaque exposition
et guérissant en 2 a 3 semaines apres
mise a ’ombre. Elles prédominent sur
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Fig. 7: Lucite polymorphe: papules, lésions eczé-
matiformes et chéilite. Photo JL Peyron.

Fig. 8: Lucite polymorphe: papules excoriées du dos
des mains. Photo J.-L Peyron.

le visage et le dos des mains. Il peut 'y
avoir une chéilite (fig 7 et 8). Il s’agit le
plus souvent de papules érythémateuses
ou papulo-vésicules, mais parfois éga-
lement de pseudo cocardes. Elles sont
prurigineuses. Le diagnostic est fait par
I’exploration photodermatologique qui
reproduit les 1ésions par le phototest ité-
ratif polymorphe ou UVB dans lamoitié
des cas environ [6] (fig. 9). Le diagnos-

Fig. 9: Lucite polymorphe: phototest itératif poly-
chromatique fortement positif. Photo J.-L Peyron.

tic différentiel devant cette atteinte du
visage chez un enfant est le lupus ery-
thémateux qui doit étre recherché par un
bilan biologique (on évite labiopsie chez
I’enfant). Le traitement est préventif:
stricte photoprotection par vétements et
PPS haute protection 50+. On peut asso-
cier des compléments alimentaires anti-
radicalaires per os. En cas d’échec, on
peut prescrire de I’hydroxycholoroquine
a partir de 6 ans, a la dose maximale de
6 mg/kg/j et avec une surveillance héma-
tologique, hépatique, rénale et ophtal-
mologique [7].

2. L'hydroa vacciniforme

C’est une affection rare débutant dans
I’enfance et guérissant spontanément
a I’adolescence dans la quasi-totalité
des cas. Elle touche le plus souvent les
garcons. Les symptomes sont caracté-
ristiques. Apres une exposition solaire
généralement importante, les lésions
apparaissent en 12 a 24 heures. Il s’agit
de vésicules devenant ombiliquées
puis crotiteuses en quelques jours ou
semaines. La guérison est spontanée et
laisse des cicatrices varioliformes. Les
lésions touchent les pommettes, le nez
etles oreilles (fig 10 et 11). Il peut y avoir
rarement une atteinte conjonctivale ou
cornéenne. Iln’y a pas de signes généraux
dansla forme classique. Lesrechutes sur-
viennent a chaque exposition solaire,
pendant plusieurs années, pour finir par
cesser apres la puberté. Il est intéressant
d’adresser 'enfant a un centre spécialisé
afin d’effectuer une exploration photo-
biologique qui permettra d’affirmer le
diagnostic en reproduisant les 1ésions
(phototest itératif UVA a fortes doses
3jours de suite). Larecherche d’EBV, qui
joue un role dans cette pathologie, doit
étre systématique sur les 1ésions et dans
le sang [8]. Il faut également, de prin-
cipe, doser les porphyrines urinaires,
fécales et érythrocytaires pour éliminer
en particulier une protoporphyrie éry-
thropoiétique. Le traitement préventif
doitassocier une protection solaire vesti-
mentaire, oculaire et par produits de pro-
tection solaire SPF 50+. Les traitements

Fig. 10: Hydroa vacciniforme: lésions ombiliquées
des joues, nez et oreilles. Photo J.-L Peyron.

Fig. 11: Hydroa vacciniforme: croGtes secondaires aux
vésicules et cicatrices varioliformes. Photo P. Thomas.

systémiques sont décevants (bétacaro-
téne, antipaludéens de synthese, voire
ciclosporine). La rareté de la pathologie
explique I’'absence de publication sur de
grandes séries.

La présence de signes de gravité clinique
(lésions nécrotiques de grande taille,
cedéme du visage, fievre, lymphadéno-
pathies) doit faire hospitaliser ’enfant
pour rechercher un lymphome T/NK
ou un syndrome hémophagocytique.
En effet, il est décrit des formes “systé-
miques” d’évolution défavorable et qui
nécessitent une prise en charge hémato-
logique. [9].

3. Lurticaire solaire

Bien qu’elle apparaisse plut6t chez
I’adulte jeune, elle peut se voir chez
I’enfant. Il s’agit d’un enfant qui se
plaint d’'un prurit survenant rapidement
(moins de 30 min) lors d’une exposition
solaire, et régressant en quelques heures.
On constate des papules urticariennes
quand on peut voir I’enfant en poussée,
sinonil faut s’aider des photos prises par



réalités Pédiatriques — n° 278_Juin 2024

Fig. 12: Urticaire solaire déclenchée par les UVA.

les parents. Les 1ésions surviennent sur
les zones non exposées habituellement.
Il y a donc une atteinte du tronc, haut
desbras, cuisses; et unrespect du visage
par un phénomeéne de désensibilisation
quotidienne qui entraine une tolérance
sur cette zone. Le spectre déclenchant
est situé généralement dans les UVA ou
la lumiere visible, ce qui explique que
les 1ésions peuvent apparaitre derriere
une vitre ou méme en intérieur par la
lumiere artificielle. Le retentissement
psychologique est important car il y a
souvent une errance diagnostique pen-
dant des mois ou des années. Il faut donc
un bon interrogatoire. Le diagnostic est
confirmé trés rapidement par ’explo-
ration photobiologique qui déclenche
I'urticaire en quelques minutes (fig. 12).
Il faut également, de principe, doser les
porphyrines urinaires, fécales et érythro-
cytaires pour ne pas passer a coté d'une
protoporphyrie erythrocytaire. On doit
doser calcium et vitamine D sériques car
il yatrés souvent des carences par défaut
d’exposition solaire. Le traitement est
symptomatique. L'association protec-
tion vestimentaire et antiH1 peut suf-
fire. I faut favoriser les PPS avec écrans
minéraux qui protégent mieux des UVA
et du visible que les filtres organiques.
Cependant, I’observance est souvent

mauvaise (les crémes ont un effet blanc
peu cosmétique) et ils sont, au final, peu
efficaces. L'omalizumab donne de bons
résultats [10, 11]. Bien qu’ici la prescrip-
tion soit hors AMM, il peut étre proposé
apartirdel’dgede 12ansaladose de 150
a 300 mg toutes les 4 semaines, comme
dans l'urticaire chronique spontanée.

4. Le prurigo actinique

Cette affection rare et chronique débute
vers 1’dge de 8 ans et prédomine chez les
filles. Elle était initialement décrite chez
les Amérindiens mais, bien que plusrare,
existe chez les Européens. Les poussées
surviennent en été mais, avec le temps,
les 1ésions persistent toute ’année. 11
s’agit de lésions eczématiformes puis a
type de prurigo, qui sont situées essen-
tiellement sur le visage le cou et le dos
desmains (fig. 13 et 14). Elles s’associent
aunelichénification et des cicatrices. La
chéilite, trés évocatrice, et la conjoncti-
vite sont fréquentes. L’association avecla
dermatite atopique est fréquente (jusqu’a
40 % des cas). L'exploration photo-
biologique est souvent normale. Mais
parfois la DEM est abaissée ou le photo-
test itératif en UVA et/ou UVB permet
de reproduire les lésions. Un groupage
HLA doit étre demandé car il existe une
association étroite avec les sous-types
DRB1*0407 (65-95 %) et DRB1*0401

Fig. 13: Prurigo actinique: lésions eczématiformes
du visage avec chéilite.

Fig. 14: Prurigo actinique: lésions eczématiformes
lichénifiées et excoriées du dos des mains.

(20 %) [12]. La pathologie persiste a
I’age adulte chez les Amérindiens, mais
tend a s’améliorer avecle temps chezles
Européens. Les PPS sont peu efficaces.
Les dermocorticoides peuvent aider lors
des poussées. Le thalidomide est spec-
taculairement efficace, mais difficile
a manier [13]. Le dupilumab & la dose
de 400 mg puis 200 mg/semaine semble
donner de bons résultats [14].
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Phytophotodermatoses chez |I'enfant

RESUME : Parmi les dermatoses provoquées par les plantes, les phytophotodermatoses sont les plus
souvent rapportées, et ce depuis des siécles, mais curieusement, elles restent mal connues tant des
praticiens que de la population générale. Elles se voient avec une particuliére frequence chez I’enfant,
et sont sources d’erreurs diagnostiques.

M. AVENEL-AUDRAN
Dermatologue, ANGERS.

Qu’entend-on par
phytophotodermatose ?

La phytophotodermatose est une der-
matose qui résulte du contact avec la
peau d’une plante (phyton = végétal,
en grec ancien) et du soleil (phos/pho-
tos = lumiere, en grec ancien). C’est une
réaction phototoxique, due aux actions
associées dun agent chimique photosen-
sibilisant contenu dans la plante et de la
longueur d’onde d’UV correspondante,
en l'occurrence les UVA. C’est clinique-
ment uneréaction inflammatoire de type
“coup de soleil”, retardée de quelques
heures apres le contact, avec cedéme et
rougeur initiaux et parfois décollements
bulleux, suivis d*une pigmentation par-
fois durable.

La pigmentation provoquée par certaines
plantes est connue depuis I’Antiquité;
dés 2000 av ]G, en Egypte, lejus d’ Ammi
majus, une apiacée qui poussait dans
la vallée du Nil, était utilisé combiné a
I’exposition au soleil pour traiter le viti-
ligo. En Inde, pour combattre la “lepre
blanche” terme encore utilisé pour dési-
gner le vitiligo, des extraits bouillis d'une
légumineuse, le psoralier (Psoralea cory-
lifolia), était utilisés; le terme psoraléne
est d’ailleurs dérivé du nom de cette
plante. En 1932, Oppenheim [1] indivi-
dualise une dermatose bulleuse striée
avec pigmentation secondaire survenant
lors du contact de la peau avec I’herbe
des prés combiné a I’exposition solaire,

entité maintenant bien connue sous le
terme de dermite des prés d’Oppenheim.
Le r6le photosensibilisant des furo-
coumarines présentes dans les plantes
est démontré en 1938 et, en 1939, les
UVA sont reconnus comme la longueur
d’onde responsable.

Les furocoumarines sont des composés
tricycliques résultant de la fusion d’un
cycle furane avec une benzopyrone bicy-
clique pour former, soit une structure
linéaire (psoraléne), soit une structure
angulaire (angélicine ou isopsoraléne),
les furocoumarines linéaires étant les
plus phototoxiques.

Quels sont les aspects
cliniques des
photodermatoses ?

Diverses descriptions sous diverses
dénominations décrivent les 1ésions
cutanées des phytodermatoses qui se
résument a un “coup de soleil” localisé,
plus ou moins sévere.

e La dermite des prés est le tableau cli-
nique le plus classique de phytopho-
todermatose et le premier décrit. Les
lésions érythémateuses, cedémateuses,
vésiculo-bulleuses, douloureuses plus
que prurigineuses, sont remarquables
par leur configuration bizarre, linéaire,
striée, dessinant parfois la forme dune
feuille, et par leur disposition sur les par-
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Fig. 1: Dermite des prés classique, coll. Jean Louis
Peyron.

ties découvertes, exposées a la lumieére.
Elles apparaissent 24 heures aprées un
contact avec des plantes riches en furo-
coumarines, associé a une exposition
solaire parfois modérée et sont poten-
tialisées par I’humidité de la peau occa-
sionnée par la sudation ou une baignade.
Une pigmentation résiduelle peut per-
sister plusieurs mois, voire années. La
circonstance d’apparition classique
décrite par Oppenheim au XIX® siecle
était la sieste dans I’herbe aprés une bai-
gnade aubord d’uneriviére. Les plantes
en cause sont surtout des apiacées, la
grande berce (Heracleum sphondy-
lium) la plus redoutable, I’héraclée
(Heracleum mantegazzianum) et le cer-
feuil sauvage ou persil d’dne (Anthriscus
sylvestris). De nos jours, chez I’enfant,
plusieurs cas de brtlures péribuccales
ont été rapportés chez des nourrissons
qui avaient mangé de la purée de panais
(Pastinaca sativa) dehors, en été [2, 3].
Mais des formes plus typiques sont fré-
quentes (fig. 1).

e La dermite en breloque, décrite au

début du XX¢siecle [4], tient son nom
de ’aspect en pendentif de la pigmen-

tation du cou ou du décolleté survenant
chezles femmesayant appliqué de I’eau
de Cologne avant de s’exposer au soleil.
Cette phototoxicité, survenant sans
érytheme préalable, a été rapportée a la
présence dans les parfums de bergamote,
extraite du bergamotier (Citrus berga-
mia), agrume qui contient du bergapténe
ou 5-methoxypsoraléne (5-MOP). C’est
pourquoi il reste prudent d’éviter I’ap-
plication de parfums sur la peau avant
de s’exposer au soleil. Chez I’enfant,
de telles pigmentations ont été décrites
apreés utilisation de pommade artisanale
a base de Ruta Graveolens pour traiter
une pédiculose [5].

e La “lime disease” [6], qui a été décrite
apres contact avec ’écorce ou le jus de
citron vert, (lime en anglais) associe
érytheme, bulles et érosions post bul-
leuses souvent prises pour des briilures

Famille

Nom botanique

thermiques. Elle se voit tant chez ’adulte
que ’enfant [7].

D’autres diagnostics, tels que mycose,
impétigo, herpes, érythéme polymorphe,
cellulite ou méme syndrome des enfants
battus, ont pu étre évoqués avant de pen-
ser a une phytophotodermatose [8, 9].

Quelles sont les plantes
responsables ?

Quatre grandes familles de plantes
(tableau I) contenant des furocouma-
rines ont ce potentiel phototoxique: les
apiacées, fabacées, moracées et rutacées:
—lafamille des apiacéesreprésente la plus
grande famille de plantes phototoxiques,
reconnaissables par leur structure florale
en ombelle. Les plus importantes sont
mentionnées dans le tableau I;

Nom commun

Citrus paradisii
Citrus sinensis

Cneoridium dumosum
Dictamnus albus
Pelea anisata

Ruta graveolens

Apiacées Ammi majus Ammi élevée
Angelica archangelica Angélique
Angelica silvestris Angélique sauvage
Anthriscus sylvestris Cerfeuil sauvage
Apium graveolens Céleri
Daucus carrota Carotte
Foeniculum vulgare Fenouil
Heracleum lanatum Grande berce laineuse
Heracleum mantegazzianum Héraclée du Caucase
Heracleum sphondylium Grande berce
Pastinaca sativa Panais
Petroselinum crispum Persil

Fabacées Psoralea corylifolia Psoralier
Myroxylon balsamum Les extraits donnent le Baume
Myroxylon pereirae du Pérou

Moracées Ficus carica Figuier

Rutacées Citrus aurantifolia Citron vert
Citrus aurantium Orange amére
Citrus bergamia Bergamote
Citrus limetta Citron doux
Citrus limon Citron

Pamplemousse
Orange douce

“Berry rue”
Fraxinelle “buisson ardent”
“Mokihana”

Rue des jardins

Tableau I: Plantes photosensibilisantes.
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Fig. 2: Brdlure au lait de figuier. Journal Sud-Ouest,
4 juillet 2019.

—danslafamille des fabacées, on trouve
le psoralier (Psoralea corylifolia) qui
reste en Inde la principale source de
psoralénes;

—ala famille des moracées, appartient
le figuier (Ficus carica), trés largement
répandu dans nos régions. Les psora-
lénes sont principalement contenus
dans la seve des feuilles et des pousses et
leur concentration est maximale en avril
et juillet. Des cas de brtlures séveres
ont été rapportés chez des enfants
lors d’un pique-nique en Inde [10] et
d’autres publiés dans un journal régio-
nal en France (fig. 2) chez des enfants
qui avaient joué “a la dinette” avec ses
feuilles [11];

—les rutacées sont la deuxiéme famille
pourvoyeuse de dermites phototoxiques.
Tous les agrumes (Citrus ssp.) ont ce
potentiel photosensibilisant. C’est
I’écorce, plus que le fruit, qui contient
des psoralénes, 5-MOP et 8-MOP [5]. En
Amérique, le plus souvent en cause est

le citron vert (Citrus aurantifolia) res-
ponsable de la “lime disease” ; des chéi-
lites ont été décrites chez les Norvégiens
qui ont I’habitude de sucer des oranges
douces (Citrus sinensis) lorsqu’ils font
duski[12]. Larue dejardin (Ruta graveo-
lens) appartient aussi a cette famille de
plantes. Elle pousse a1’état sauvage et est
aussi souventresponsable de phytopho-
todermatose; elle contient du 5-MOP,
du 8-MOP et de I’angélicine. Elle peut
étre utilisée, comme déja cité, en appli-
cation locale dans des pommades faites
maison [5]. D’autres plantes sont plus
rarement en cause (tableau I).
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Photoprotection de I'enfant

RESUME: L’exposition au soleil dans I’enfance est souvent plus intense que chez les adultes. Les
données de la littérature montrent sans équivoque le lien entre ce comportement social et le risque
de mélanome et de cancer cutanés non mélaniques, méme a I’age adulte. En outre, le photovieillisse-
ment de la peau commence déja dans I’enfance par une exposition inappropriée au soleil.

C. COMTE
Unité Photodermatologie,
Hépital Saint-Louis, PARIS.

ne étude a été menée en Espagne
U dans les écoles [1]: 1728 ques-

tionnaires ont été analysés (22 %
parents, 14,5 % enseignants, 44,8 %
adolescents et 18,6 % enfants). L’age
moyen était de 8 ans (enfants), 16 ans
(adolescents), 39 ans (enseignants) et
42 ans (parents). Les phototypes II-III
représentaient 61 % de 1’échantillon.
Les enfants, suivis des adolescents,
ont déclaré la plus forte exposition au
soleil, tant en fréquence qu’en durée.
Les adolescents présentaient le taux le
plus élevé de coups de soleil (75 %), sui-
vis des parents/enseignants (54,1 %) et
des enfants (44,1 %). Les enfants et leurs
parents étaient les plus susceptibles
d’adopter des mesures de photoprotec-
tion, tandis que les adolescents présen-
taient des attitudes plus risquées.

Quelles sont les sources
d’information des parents ?

Une étude menée dans une école en
Suisse [2], dans le canton le plus tou-
ché par les mélanomes, retrouvait une
connaissance vis-a-vis des risques de
cancer cutané relativement correcte des
enfants, mais une attitude inadaptée. La
principale source d’information sur le
rayonnement ultraviolet et la protection
solaire était leurs parents (76 %), suivis
par I’école (11 %) et les médias (9 %).

Or, une étude montre que les parents
s’informent eux-mémes de fagon inap-

propriée: une étude a été conduite aux
Etats-Unis pour analyser qualitative-
ment et quantitativement le contexte
social numérique via les blogs paren-
taux qui fagonnent les décisions des
parents concernant la photoprotec-
tion des enfants. L’étude a analysé les
25 blogs de parentalité les plus popu-
laires aux Etats-Unis, y compris 56 bil-
lets de blog traitant de photoprotection,
et 2661 commentaires. Les discours
étaient classés selon trois catégories:
encourageant les crémes solaires, décou-
rageants, et ambivalents. Résultats: les
messages décourageants sur les écrans
solaires portaient sur les remédes natu-
rels, les recettes de crémes solaires
“maison” et la vitamine D. Les mes-
sages encourageant les écrans solaires
portaient sur le cancer de la peau et les
vétements de protection. Les messages
ambivalents a I’écran solaire étaient
associés a des études scientifiques.
Les messages décourageant les écrans
solaires ont regu plus de commentaires
(moyenne de 124) que les messages
encourageants (31) ou ambivalents (8).
Les publications décourageantes (65 %)
etambivalentes (75 %) citaient plus sou-
vent la littérature scientifique que les
publications encourageantes (14 %).
Les commentaires étaient trois fois plus
susceptibles de décourager la photo-
protection que de ’encourager (1340
contre 447 commentaires).

En conclusion, les blogs sur le réle
parental sont une source importante



réalités réalités Avec le soutien institutionne'[ de
thérapeutiques en DERMATO-VENEROLOGIE PEDIATRIQUES S a n o f I

Réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie
et Realités Pediatriques vous invitent

a voir ou revoir EN DIFFERE la webconférence

sur le theme:

Prise en charge de
la dermatite atopique
du bébe

Animée par le
Pr Christine Bodemer, Paris.

€
S
<
x
(S}
<]
2
(2l
hid
[}
2
=]
3
=
é
>
Q
=
2
S
[}
&)
o
x
£
[=)
o
2
<]
ey
o
=
©
@
g
&)

https://sanofil.realites-rtdvrp.com

Inscription obligatoire.
Webconférence réservée aux professionnels de santé.




réalités Pédiatriques — n° 278_Juin 2024

I Le dossier — Photodermatoses de I'enfant

d’information et de désinformation
sur la photoprotection pédiatrique.
Cependant, la désinformation recoit
beaucoup plus de participation. L'étude
propose que les themes révélés dans cette
étude pourraient aider les médecins et
les responsables de la santé publique
a élaborer des interventions visant a
cibler la désinformation en matiere de
photoprotection pédiatrique.

B Quelle photoprotection?

L’équipe nantaise de Céline Couteau
et Laurence Coiffard a analysé I’effica-
cité des différents types de vétements
et de crémes solaires utilisés chez le
jeune enfant en France [4]. Le pouvoir
protecteur a été déterminé a I’aide d’'un
spectrophotometre équipé d une spheére
d’intégration. Une mesure de transmis-
sion effectuée, respectivement, entre 290
et 400 nm et entre 320 et 400 nm, a per-
mis d’évaluer les propriétés photopro-
tectrices dans les gammes UVB et UVA
respectivement.

Résultats: bien que 1’effet photopro-
tecteur varie selon le type de vétement
(facteur de protection UV [UPF] d’en-
viron 10 pour un t-shirt en coton et
500 pour un jean), ’effet est constant
pour n’importe quel type de vétement.
Le placement des tissus en couches
est essentiel et permet d’augmenter
considérablement 1’effet protecteur.
Les jeans, survétements, pullovers et
collants permettent d’atteindre un UPF
supérieur a 500.

En outre, les auteurs souhaitaient
répondre a la question “Qu’est-ce qui
faitune bonne créme solaire ?” en analy-
sant la formule de chaque produit testé.
1l s’avere que seules les crémes conte-
nant a la fois des filtres organiques et
des filtres inorganiques ont un facteur
de protection solaire (FPS) identique a
celui indiqué sur le produit. La simple
présence de dioxyde de titane et/ou de
zinc ne signifie pas que le produit aura
un FPS élevé.

Quels effets indésirables
potentiels des
photoprotecteurs externes
chez les enfants ?

1. Allergie de contact (AC) et
photoallergie (PA) aux filtres organiques

Afin d’évaluerla fréquence dela ACetde
la PA aux écrans solaires chezles enfants
agés de moins de 18 ans, une analyse
rétrospective du centre de photoderma-
tologie de Leslie Rhodes [5] a publié des
données sur les enfants qui ont subi des
tests de photopatch (série standard de
neuffiltres UV + produits d’écran solaire
eux-meémes) entre 2000 et 2011.

L’analyse a porté sur 157 enfants (4gés de
3417 ans, 69 garcons et 88 filles).

Les auteurs ont observé 23 réactions de
PA au total, 9 aux filtres UV et 14 aux
produits solaires, chez 10 enfants, soit
6,4 % de I’échantillon des enfants testés.
Sept enfants ont eu une PA seule et trois
onteuPA et CA. Sept enfants (4,5 %) ont
présenté des PA aux filtres UV, tandis
que neuf enfants (5,7 %) étaient posi-
tifs aux produits solaires commerciaux.
Les filtres UV responsables de la PA
étaient la benzophénone 3 (33 %,n =3),
l'octylméthoxycinnamate (22 %, n = 2),
le 4 méthylbenzylidéne camphre (11 %,
n=1),1’acide 4 aminobenzoique (PABA;
11 %, n = 1), le butyl méthoxy diben-
zoylmethane (11 %, n =1) et 'isoamyle
p méthoxycinnamate (11 %,n=1).

Ces résultats ne montrent pas, bien sfr,
la prévalence d’AC ou de PA chez les
enfants en général, mais ils indiquent
que ces allergies ne sont pas rarissimes
chez’enfant, et qu’il convient de ne pas
oublier de les tester en cas de suspicion
clinique d’allergie de contact.

2. Allergie a I'aluminium

Des parents d’enfants allergiques al’alu-
minium, et ayant fait des granulomes
de vaccination, ont rapporté que leurs
enfants pouvaient réagir a un écran

solaire contenant de I’aluminium. Pour
explorer cette hypothése, une étude a été
menée chez 16 enfants agés (4ge moyen
de 5 ans) ayant fait un granulome de vac-
cination et ayant une réaction positive
au patch test au chlorure d’aluminium
hexahydrate [6]. Des ROAT tests en
aveugle ont été réalisés avec deux appli-
cations quotidiennes de deux écrans
solaires pendant 14 jours. Une créme
contenait de ’aluminium et ’autre
n’en contenait pas. Les enfants étaient
leurs propres témoins. Un seul enfant
(6 %) a eu une réaction cutanée posi-
tive au ROAT (le jour 2) a I’écran solaire
contenant de I’aluminium. Aucun n’a
réagi a I’écran solaire sans aluminium.
Les auteurs concluent que l'utilisation
d’écrans solaires contenant de I’alumi-
nium peut, au cas par cas, entrainer une
dermatite de contact allergique chez les
enfants allergiques a I’laluminium.

3. Passage systémique des filtres
organiques chez I'enfant

La question du passage systémique de
certains filtres organiques, notamment
les benzophénones (BP), est connue
depuis plusieurs années, ce qui souléve
des préoccupations quant a leursrisques
pour la santé humaine, en particulier
pour les enfants.

Un étude conduite par l'institut de
recherches environnementales de Hong-
Kong [7], a analysé des échantillons uri-
naires de 53 enfants 4gés de 4 a 6 ans,
dont seulement deux ont appliqué des
crémes solaires pendant la recherche, et
les a comparés a des échantillons d’eau
durobinet et d’eau distillée commercia-
lisée a Hong-Kong. Dans les urines des
enfants, il a été retrouvé la présence de
BP1, BP2, BP3 et BP4, avec des taux de
détection aux environs de 58 % et des
moyennes géométriques allant de 44,2
a 76,7 ng/mL. Dans I’eau du robinet et
I’eau en bouteille distillée, on retrou-
vait également de la BP3, avec des taux
de détection de 100 % et des moyennes
géométriques de 9,64 et 14,5 ng/L. Des
relations significatives entre le taux de
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Fig. I: Probabilité de carence en vitamine D en fonction du poids corporel et de la couleur de la peau a deux concentrations cibles de 25-hydroxyvitamine D (25[0HID):
inférieures a 20 ng/mL (A) et inférieures a 30 ng/mL (B). Si la carence en vitamine D est définie comme une concentration de 25(0H D inférieure a 40 ng/mL, les trois
lignes se situent en haut du graphique, de sorte que ce chiffre n'est pas affiché. Les bandes indiquent des IC95 % pour la probabilité de carence. D’aprés [7].

filtres UV urinaires et les caractéris-
tiques personnelles des enfants ont été
notées (valeurs d’IMC, sexe, niveau de
revenu, fréquence de lavages des mains
etzone du corps concernée). Les auteurs
concluent que les risques pour la santé
associés aux filtres UV chez les enfants
de Hong Kong ne semblaient pas pré-
occupants mais que, en revanche, il
semblait y avoir d’autres sources de
contamination a ce composé chimique
dans ’environnement.

Photoprotection chezles
enfants de phototype foncé

Les recommandations de photoprotec-
tion des enfants peuvent parfois étre
appliquées al’exces, chez des catégories
de population qui ne sont pas a risque
de cancer cutané photo-induit, comme
le sont les enfants de phototype IV et
plus. Chez ces enfants vivant sous des
lattitudes peu ensoleillées, il existe au
contraire un risque de carence en vita-
mine D a prendre en considération.

Une étude américaine [8] a observé les
données issues de I’enquéte nationale
d’examen de la santé et de la nutrition
des Etats-Unis, entre les années 2001 a
2010, chezles sujets 4gés de 6 ans et plus.

Lebut deI’étude était d’étudier I’effet de
la couleur de la peau, du poids corporel
et de I’dge sur1’état en vitamine D. La pro-
babilité de carence dans la plage normale
de poids corporel pour trois groupes
raciaux/ethniques a trois niveaux cibles
de 25-hydroxyvitamine D a été mesurée.
Lesrésultats de cette étude montrent que
les couleurs de peau plus foncées et les
poids corporels plus lourds sont indé-
pendamment et significativement asso-
ciés aunstatut de vitamine D plus faible.
Les auteurs rapportent graphiquement
la probabilité de carence en vitamine D
selon le poids corporel et la couleur de
lapeau, pour des cibles de vitamine D de
20 et 30 ng/mL (fig. 1).

Il convient donc d’adapter le discours de
photoprotection des enfants a la diver-
sité actuelle des enfants des écoles.

B Conclusion

Les messages de photoprotection de’en-
fant doivent mieux préciser leur public
cible: les enfants de phototypes I a II.
Chez ces enfants, il existe un contraste
entre 'appréhension que suscite I’appli-
cation de créme solaire, et la pauvreté de
la littérature sur le sujet. Le message a
retenir est que les crémes solaires “sans

filtres chimiques” (soit sans filtre orga-
nique, souvent les crémes bio) ne per-
mettent pas un niveau de protection
aussi complet que les crémes contenant
a la fois des filtres organiques et inor-
ganiques. Et, bien str, que la photopro-
tection vestimentaire reste la premiere
préconisation a faire aux parents. Il faut
aussi avoir a I’esprit que les filtres orga-
niques utilisés en Europe sont différents
de ceux utilisés dans d’autres régions
du monde, notamment aux Etats-Unis.
Les législations européennes sont plus
strictes et permettent 1’utilisation de
filtres solaires qui, selon les données
actuelles de la science, sont moins
nocives pour la santé et’environnement
que de nombreux filtres utilisés ailleurs
dansle monde.
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EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Les génophotodermatoses

B Lensemble des pathologies décrites dans cet article correspond a des dermatoses d'origine génétique
caractérisées par une sensibilité anormale aux UV.

B Les enfants atteints doivent étre référés, devant toute suspicion diagnostique, a un centre de référence
(CNR) de la pathologie afin de confirmer le diagnostic sur le plan clinique avec un diagnostic génétique,
d’étre explorés au mieux et de bénéficier d'une prise en charge adaptée (filiere FIMARAD Necker Paris et
Bordeaux).

B La photoprotection est au centre de la prise en charge de ces enfants.

B Les produits de protection solaire peuvent étre pris en charge par l'’Assurance maladie sous certaines
conditions (validation par les CNR).

Les lucites idiopathiques chez U'enfant

B Linterrogatoire reste l'étape la plus importante du diagnostic.

B Une lucite saisonniére ne nécessite aucun examen complémentaire.

B Devant toute photodermatose chronique touchant le visage, il faut rechercher un lupus.

B Devant toute photodermatose chronique de l'enfant, il faut doser les porphyrines.

Phytophotodermatoses chez l'enfant
B Les phytophotodermatoses ne sont pas rares chez l'enfant et pourtant souvent méconnues.

B Laclinique va de simples pigmentations a des brilures graves dont la distribution parfois bizarre sur les
zones exposées doit alerter.

B Ces accidents pourraient étre facilement évités grace a la diffusion de leur connaissance tant auprés du
corps médical que des parents et personnels en charge d’enfants.

Photoprotection de l'enfant
B La photoprotection de l'enfant reste vestimentaire en premier lieu.

B Les crémes solaires ne contenant que des filtres inorganiques ne sont pas aussi protectrices qu'affiché sur
leur emballage (FPS).

l Il est préférable de choisir une créme solaire contenant a la fois des filtres organiques et inorganiques.
B Les allergies/photoallergies sont possibles mais rares.

B Ne pas protéger un enfant avec une creme solaire ne 'empéche pas d’étre contaminé par des composés
chimiques souvent ubiquitaires.
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Hépatite aigué chez I’enfant due a I’hépatite E
du rat

CABALLERO-GOMEZ J, PEREIRA S, RivErO-CaLLE I et al. Acute hepatitis
in children due to rat hepatitis E virus. ] Pediatr, 2024:114125.

a majorité des hépatites de ’enfant sont d’origine

virale. Il existe cinq virus hépatotropes majeurs (virus

de I’hépatite A a E) mais dans un grand nombre de cas,
le virus a I’origine d’une hépatite aigué n’est pas identifié.
On parle alors d’hépatite virale d’origine inconnue. Ces der-
niéres années, de nouveaux virus, notamment la co-infection
adenovirus-SARS-CoV-2, ont été identifiés comme pouvant
donner des hépatites aigués chez ’enfant. Chez I’adulte, le
virus de I’hépatite E du rat, rapporté chez 'Homme en 2018,
estune cause émergente d’hépatite aigué en Asie, Amérique du
Nord mais également en Europe. Les rongeurs sont le principal
réservoir de ce virus mais il a également été détecté chez des
chiens, des chats errants et des cochons en Espagne. Le mode
de transmission reste inconnu. Plusieurs cas d’infection ont
été décrits chez’adulte maisil y a peu de données en pédiatrie.

Le but de ce travail était d’évaluer la présence du virus de
I’hépatite E durat (ratHEV) chez des patients ayant une hépa-
tite aigué d’origine inconnue.

Il s’agissait d'une étude prospective réalisée dans une cohorte
de patients ayant présenté une hépatite aigué d’origine incon-
nue en Espagne entre septembre 2022 et septembre 2023. Les
critéres d’inclusion étaient des enfants de moins de 18 ans
avec des manifestations cliniques et biologiques d’hépatite
aigué, avec un taux d’ALAT au moins supérieur a trois fois la
normale, sans cause retrouvée parmi la recherche des virus
hépatotropes ainsi que le CMV et I’EBV. Dans certains cas,
une hépatite auto-immune était également recherchée, avecla
réalisation d’'une biopsie hépatique en cas de forte suspicion.

Les analyses moléculaires, recherche d’ARN ratHEV, étaient
réalisées a partir d’'une sérotheque prélevée au méme moment
que les autres sérologies.

Au total, onze patients ont été inclus dans I’étude. L'age
médian était de 11 ans avec 54,5 % de gargons. Une hospi-
talisation était nécessaire dans 72,7 % des cas en raison de
signes cliniques invalidants (fievre, diarrhée, vomissements,
asthénie). Les taux de transaminases étaient en moyenne entre
10et 20 fois lanormale, le dosage de labilirubine totale a cinq
foislanormale, aucun n’avait d’insuffisance hépatocellulaire.

Le virusratHEV a été mis en évidence dans deux cas (18,2 %).
Le premier patient était une fille immunocompétente de
11 ans, vivant en ville, n’ayant pas été en contact avec des
animaux et en particulier des rongeurs. Le 2° patient était un

enfantimmunodéprimé traité pour un lymphome, vivant dans
une zone rurale, n’ayant pas été non plus en contact avec des
animaux. Les signes cliniques étaient une fievre prolongée,
des céphalées et un ictere. L'évolution était favorable dans
les deux cas.

Ainsi, la recherche de ratHEV en cas d’hépatite aigué sans
étiologie retrouvée ne doit pas étre limitée aux adultes. Elle
pourrait permettre d’apporter un diagnostic dans 20 % des
cas des hépatites aigués d’origine inconnue. La détection de
ce virus est importante car des cas d’hépatite chronique a
ratHEv ont été décrits.

Un traitement oral a la demande par sebetralstat
pour les crises d’angicedéme héréditaire

RiepL. MA, Farkas H, AYGOReN-PURSUN E et al. Oral sebetralstat for
on demand treatment of hereditary angioedema attacks. N Engl |
Med, 2024: in press

’ angicedéme héréditaire (AOH) est une maladie rare
de transmission autosomique dominante, le plus sou-
ventenrapport avec une mutation du géne SERPING1

qui code pour le C1 inhibiteur. Il existe des maladies de type 1
(déficiten C1 inhibiteur) et type 2 (dysfonction avecactivation
incontrolée de lakallicréine). Les patients présentent des épi-
sodes aigus, récurrents et imprévisibles d’angicedéme pouvant
toucher toutes les zones du corps avec surtout des cedémes
cutanés des mains, pieds et visage, une atteinte de lamuqueuse
digestive ou encore des voies aériennes supérieures. Ces épi-
sodes peuvent durer de 1 a 5 jours. Le traitement préventif
repose sur une prophylaxie par berotralstat apres 1’age de
12 ans. Les traitements des crises aigués actuellement dis-
ponibles doivent étre administrés par voie intraveineuse ou
sous-cutanée, ce qui en complique I'utilisation. Or on sait que
lamise en place d'un traitement précoce limite la progression
des cedémes.

Le sebetralstat est un inhibiteur oral de la kallicréine plasma-
tique qui a été développé pour le traitement des crises d’AOH.

Le but de ce travail était d’évaluer ’efficacité et la sécurité
d’emploi du sebetralstat en comparaison d'un placebo en prise
orale ala demande, en cas de crise d’AOH.

Il s’agissait d’un essai randomisé de phaseIll, en double
aveugle, placebo-contrdle réalisé dans 17 pays entre
février 2022 et juin 2023. Les participants inclus étaient ceux
avec un AOH de type 1 ou 2 confirmé, de plus de 12 ans, ayant
fait au moins deux crises dans les 3 mois précédents I'inclu-
sion. Ils étaient randomisés selon un schéma de double cross-
over pour recevoir soit du sebetralstat a 300 mg, 4 600 g ou
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un placebo selon les six séquences possibles. Une 2¢ dose du
traitement attribué pouvait étre administrée 3 heures apres la
premiere prise.

Le critere de jugement principal était une amélioration des
symptoémes apres la prise du traitement, évaluée par une
échelle de changement d’état de sept points allant de “tres
amélioré” a “aggravation des symptomes” avec une baisse d’au
moins deux points 12 heures apres la prise du traitement. Les
objectifs secondaires étaient d’évaluer laréduction de la sévé-

rité et larésolution complete de la crise.

Au total, 136 participants (> 12 ans et jeunes adultes) ont été
randomisés dans une des six séquences. L’amélioration des
symptomes avec 300 mg ou 600 mg de sebetralstat était plus
rapide qu’avec le placebo (p < 0,001 et p =0,001) avec un
temps médian d’amélioration de 1,61 heures (IQ: 0,78-7,04),
1,79 heures (IQ:1,02-3,79) et 6,72 heures (1,34 4> 12) respec-
tivement.

Le temps de réduction de la sévérité dune crise était égale-
ment plus rapide avec 300 mg et 600 mg de sebetralstat par
rapport au placebo (p =0,004 et p =0,003) avec un temps
médian de 9,27 heures (IQ: 1,53 a>12), 7,75 heures (2,19 &
>12)et>12 heures (6,23 a> 12) respectivement. Enfin, laréso-
lution compléte des symptomes était plus rapide avec 300 mg

et 600 mg de sebetralstat par rapport au placebo (p =0,002 et
P <0,001). Unerésolution compléte a 24 heures était observée
dans 42,5 % des cas avec 300 mg de sebetralstat, dans 49,5 %
des cas avec 600 mg de sebetralstat et dans 27,4 % des casavec
le placebo.

Le sebetralstat était bien toléré, il n’y avait significativement
pas plus d’effets secondaires qu’avec le placebo. Aucun effet
indésirable sévere n’était rapporté.

Laprise de sebetralstat par voie orale permet, chez les patients
avec un AOH, une amélioration plus rapide des symptomes,
une diminution de la sévérité et une résolution complete plus
rapides des crises par rapport au placebo, avec un profil de
sécurité rassurant. Il s’agit de résultats importants dans cette
maladie ou le pronostic vital peut étre engagé en cas d’atteinte
des voies aériennes supérieures.
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