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Symbole de vie, de pureté et de puissance, le soleil a toujours exercé  

une fascination extraordinaire sur lôhomme, qui lôa plac® au centre de nombreux 

cultes, vénéré par des adorateurs dont la passion a pu les conduire à la pratique 

dôoffrandes humaines chez les Incas ou plus r®cemment ¨ sôadonner sans 

discernement aux « bains de soleil » naturels ou artificiels (industrie  

du bronzage).  

 

Cependant, lôabsorption des photons solaires par certaines mol®cules 

cutan®es est ¨ lôorigine de multiples effets biologiques, b®n®fiques ou n®fastes, 

certains se produisant ¨ court terme, dôautres ¨ long terme, de faon plus 

perverse au fur et à mesure des années. Si le soleil est indispensable à la vie, son 

®nergie potentiellement destructrice impose ¨ lôhomme de savoir lôapprivoiser  

et de photoprotéger sa peau [1]. 

 

La peau, organe visible privilégié de la vie de relation, est une véritable 

interface entre lôindividu et les autres, lôindividu et la soci®t®. En outre, elle 

participe ¨ la constitution de lôimage que le sujet a de lui-m°me, et de celle quôil 

désire offrir aux autres et donc, dans une grande mesure, de la beauté du sujet 

tout entier [80]. 

Face aux dommages cutanés UV-induits, la peau est équipée  de moyens 

de photoprotection naturelle. Toutefois, ces moyens deviennent insuffisants pour 

protéger une peau normale mais surexposée ou une peau pathologiquement 

photosensible; ils doivent dès lors être confortés par une photoprotection 

artificielle externe [2]. Celle-ci est r®alis®e  par lôapplication  des cosm®tiques 

solaires et le port  des vêtements au cours  des expositions aux radiations 

ultraviolettes. 
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Les cosmétiques se référant à la parure en grec, et dont la fonction 

premi¯re est de nettoyer et dôembellir, ont  été longtemps considérés sans 

activité thérapeutique curative. Avec la naissance des  « cosméceutiques »  

ou cosmétiques « actifs », les  produits cosmétiques peuvent revendiquer un rôle 

cosmétique complémentaire, bénéfique pour le patient et avec un risque cutané 

très faible [3]. Ces produits aident donc le sujet, que celui-ci souffre ou non 

dôune maladie cutan®e av®r®e, ¨ se r®concilier avec sa peau, avec son corps. 

Cette réconciliation est souvent le premier pas de la réconciliation de ce sujet 

avec son image de soi et de ses retrouvailles avec une estime de soi quôil croyait 

perdue [80]. 

La conception et la formulation des cosmétiques solaires ont fait de 

grands progrès. Toutefois, de cette évolution rapide subsiste un certain flou dans 

les critères de choix du produit  adapté [4]. 

Les objectifs de mon travail sont les suivants :  

 Rappeler les effets biologiques du rayonnement solaire aussi bien 

néfastes   que bénéfiques. 

  Mieux comprendre les cosmétiques solaires tout en essayant  

de montrer  leurs caractéristiques, leurs bénéfices, leurs risques 

ainsi que les principales méthodes de leur évaluation. 

  Mettre le point sur la réglementation des cosmétiques solaires  

et définir les recommandations européennes portant sur les 

conditions dô®tiquetage de ces produits.  

  Acquisition dôun comportement responsable en mati¯re 

dôexposition solaire. 

  Choix dôun produit de protection solaire adapté aux besoins  

du consommateur tout en lôutilisant correctement. 
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Matériel : 

Cette th¯se est le reflet dôune recherche bibliographique exhaustive 

grâce principalement au moteur de recherche science directe. Les mots clés 

utilisés dans notre requête étaient : Peau, soleil, rayonnement UV, cosmétologie, 

cosmétiques solaires, photoprotection.   

 

Nous avons ainsi r®colt® un grand nombre dôarticles que  nous avons par 

la suite trié selon les critères suivants :  

 La date : Les références bibliographiques utilisées dans ce mémoire 

sô®chelonnent entre 1980 pour la plus ancienne jusquô¨ 2007 ;  

La cosmétologie solaire étant en outre un sujet assez récent,  

la plupart des articles utilisés datent de 2000 et plus.  

 Les journaux : la majorité des articles cités dans notre mémoire sont 

tirés de journaux illustrant des domaines spécialisés de haut niveau.  

Méthodes :  

Nous sommes partis de 115 références qui traitent la photoprotection  

de la peau dôune mani¯re g®n®rale. Nous sommes arrivés à sélectionner parmi 

ces articles ceux qui traitent spécifiquement de la cosmétologie solaire. 
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I - STRUCTURE GENERALE : 

La peau, appelée aussi tégument (du latin tegumentum, couverture)  

est lôorgane le plus lourd et le plus ®tendu de lôorganisme, pesant 4 Kg  

et représentant une surface de 2 m
2
. Son épaisseur varie de 1 à 5 mm selon  

les endroits du corps. 

 

Beaucoup plus quôune simple enveloppe recouvrant note corps, la peau 

est en effet le siège de nombreuses fonctions : sensorielle, métabolique, 

dô®changes, de thermor®gulation et dôautor®paration ou cicatrisation. 

 

Son rôle principal est la protection de lôorganisme contre les agressions 

ext®rieures, quôelles soient : lumineuses, thermiques, mécaniques, chimiques  

ou microbiennes. 

 

La structure cutanée est une structure hétérogène composée de trois 

tissus superposés, de la superficie vers la profondeur : 

 Lô®piderme 

 Le derme  

 Lôhypoderme 

 

La peau  renferme également des annexes cutanées représentées par  

les glandes et les phanères. Il existe deux sortes de glandes : les glandes 

sudoripares excrétant la sueur et les glandes  sébacées excrétant le sébum, alors 

que les phanères sont les poils et les ongles [5].  
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Figure 1 : Représentation schématique des différentes couches qui constituent  

la peau [6] 
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A- Epiderme  [1, 5, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14] 

Lô®piderme est la couche la plus superficielle de la peau dont lô®paisseur 

est variable, maximale pour les régions palmoplantaires (1,5 mm), minimale  

au niveau des paupières (0,05 mm). 
 

Côest un ®pith®lium malpighien pavimenteux pluristratifié kératinisé, non 

vascularisé,  sa surface comporte des orifices pilosébacés, des  pores et des 

dépressions plus ou moins importantes (réseau micro-dépressionnaire, 

empreintes digitales, rides, plis). 

 

1-Structure : 

Lô®piderme est constitu®, selon sa localisation, de quatre (peau fine)  

ou cinq (peau épaisse) couches cellulaires dans lesquelles on trouve quatre types 

cellulaires : Les Kératinocytes représentent 80% de lôensemble des cellules 

épidermiques, les 20% dôautres cellules sont dispers®es entre les Kératinocytes. 

Ce sont les Mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de Merkel. 
 

Les kératinocytes (du grec ancien kéras : corne) se différencient  

en permanence de la profondeur à la surface afin de produire de la kératine. 

Côest ainsi que, de lôint®rieur vers lôext®rieur, on trouve :  

 La couche basale (ou germinative) 

 Le stratum spinosum 

 Le stratum granulosum 

 Le stratum lucidum 

 Le stratum corneum  
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1-1 Couche basale :  

Côest la couche la plus profonde, elle est form®e dôune seule assise  

de cellules cubiques ou  cylindrocubiques implantées perpendiculairement sur  

la membrane basale ; elles y sont étroitement engrenées par les pédicelles 

dôinsertion. Leur largeur moyenne est dôenviron 6ɛm. Ces cellules sont plus 

basophiles que les kératinocytes des couches supérieures et ont une disposition 

en « palissade », du fait de leur alignement régulier. Le noyau est dense, ovalaire 

ou allongé, alors que  le cytoplasme est riche en organites cellulaires  

et en mélanosomes qui sont des grains de mélanine. Des tonofilaments  

de k®ratine sôorganisent en faisceaux dans le cytoplasme et permettent lôancrage 

des kératinocytes au niveau de la membrane basale et entre eux par 

lôinterm®diaire de syst¯mes de jonctions sp®cialis®s : h®midesmosomes  

et desmosomes.  
 

Dans cette  couche basale, le nom des cellules germinatives est justifié 

par lôactivit® mitotique intense des cellules. En effet ces kératinocytes  

se divisent activement, chacun donnant naissance à deux cellules filles 

identiques. Une de ces deux cellules migre alors vers la couche épineuse  

en commenant sa diff®renciation, alors que lôautre reste sur place pour  

se diviser à nouveau. 

 

1-2  Stratum spinosum (couche du corps muqueux de malpighi): 
 

Il est formé de cinq à six couches de kératinocytes, ces cellules sont 

volumineuses, de forme polygonale et ont tendance ¨ sôaplatir dans les régions 

les plus superficielles. Leur  noyau est gros, vésiculeux et clair possédant 

souvent deux nucléoles. On y trouve de nombreux ribosomes impliqués dans  
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la synthèse de la kératine. Leur cytoplasme contient des tonofilaments constitués 

de kératine, en quantité plus importante que dans la couche basale. Ces cellules 

sont également attachées par un nombre plus grand de desmosomes, ce qui leur 

donne une allure épineuse. 
 

1-3 Stratum granulosum (couche granuleuse) :  

Il est formé de 3 couches de kératinocytes aplatis. Ces cellules possèdent 

un noyau ovale et dense dans lequel la chromatine se raréfie. Dans  

le cytoplasme, les organites se raréfient également et les tonofilaments sont 

répartis aléatoirement, sans orientation préférentielle. Cette couche cellulaire tire 

son nom des grains de kératohyaline très caractéristiques présents dans  

les kératinocytes : ce sont des granulations très denses, basophiles, de 1 ¨ 2 ɛm 

de diamètre, dispersées dans tout le cytoplasme.   Il existe en plus dans ces 

cellules des grains dits lamellaires ou corps dôOdland, encore appelés 

kératinosomes, qui vont fusionner avec la membrane et déverser leur contenu 

dans lôespace extracellulaire, ces structures  jouent un rôle de ciment 

intercellulaire assurant la coh®sion et lô®tanch®it® des couches supérieures. 

 

1-4 Stratum lucidum (couche claire) :  

Situé au-dessus de la couche granuleuse, ne sôobserve que dans la peau 

très épaisse et il est constitué de plusieurs assises de cellules plates et claires 

dôaspect homog¯ne. 

 

1-5 Stratum corneum (couche cornée) :  

Il est constitué, suivant la localisation, de quatre à vingt couches  

de cellules aplaties complètement kératinisées.Ce sont les cornéocytes qui  

ne poss¯dent plus de noyau, ni dôorganites cytoplasmiques, ni de k®ratohyaline. 
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Leur membrane est  très épaisse, très pauvre en lipides, essentiellement 

protéique, contient une protéine particulière, l'involucrine, riche en ponts 

disulfures, et hautement insoluble. Environ 80% de la masse cellulaire sont 

constitués de macrofilaments de kératine, environnés de filaggrine, participant  

à leur assemblage. Les cornéocytes les plus superficiels se détachent du stratum 

corneum et desquament. On parle parfois de stratum disjunctum pour désigner  

la partie la plus superficielle de lô®piderme. 

 

1-6 Phénomènes de kératinisation :  

La kératinisation épidermique est un processus complexe de division  

et de différenciation cellulaires qui implique de nombreuses modifications 

biochimiques et morphologiques des kératinocytes, depuis leur position basale 

jusquô¨ la couche corn®e, pour aboutir ¨ lô®laboration dôune couche protectrice 

de cellules mortes complètement différenciées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : La dif férentiation progressive des kératinocytes [10] 
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a. Les kératines  

Ce sont des protéines fibreuses de structure a-hélicoïdale. Organisées  

en filaments de taille dite « intermédiaire » (10 nm). Elles constituent avec les 

microfilaments dôactine (5 nm) et les microtubules (20 nm), le cytosquelette des 

cellules épithéliales. Elles sont classées en deux groupes, sur la base de leur 

comportement en électrophorèse bidimensionnelle : 

- Les kératines de type I (K9 à K20) correspondent aux protéines les 

plus légères (40-64 kDa) et les plus acides. Elles sont codées par des gènes 

présents sur le chromosome 17.  

- Les kératines de type II (K1 à K8) sont plus lourdes (52,5-67 kDa) et 

plus basiques. Elles sont codées par des gènes portés par le chromosome 12. 

Lôassociation de prot®ines de types I et II est n®cessaire ¨ lôassemblage  

des filaments de kératine. La composition des kératines est différente  

dans lô®piderme, dans le poil et dans les ongles, ce qui leur conf¯re  

des caractéristiques physicochimiques spécifiques. 
 

 

b. La synthèse de la kératine  

Elle débute dans la cellule basale qui synthétise les formes moléculaires 

de kératines K5/K14. Elle se poursuit dans les couches supérieures où des 

molécules différentes sont synthétisées (paires de kératines K1/K10) pendant 

que lôexpression des mol®cules pr®c®dentes est r®prim®e. Le processus  

de kératinisation se termine dans la cellule cornée, caractérisée par  

un cytoplasme rempli de tonofilaments et un feuillet membranaire interne 

épaissi. 
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c. La différenciation terminale du cornéocyte   

Elle implique trois processus :  
 

 

i. La production de la matrice fibreuse : 

Celle-ci est r®alis®e par lôinteraction k®ratohyaline-cytokératine.  

En effet, les granules de kératohyaline produisent une protéine de grande taille 

(400 kDa), la profilaggrine,  riche en acides aminés basiques (histidine) et  

en résidus   phosphate dont les domaines N- et C-terminaux lient le calcium.  

La filaggrine est présente dans les assises profondes de la couche cornée.  

Elle sôassocie aux tonofilaments de kératine et contribue à leur agrégation.  

Sa composition en acides aminés est similaire à celle de la profilaggrine, mais 

les phosphates sont éliminés lors de la conversion profilaggrine-filaggrine. Elle 

donne par protéolyse un mélange dôacides amin®s libres et de dérivés (acide 

urocanique et acide pyrrolidone carboxylique) présents dans la partie 

superficielle de la couche cornée, et qui contribuent à son hydratation. 
 

 

i.1-  La production des lipides intercellulaires  

Les lipides des espaces intercornéocytaires dérivent de glycolipides  

et de phospholipides synthétisés par les kératinocytes épineux et granuleux.  

Ils consolident la cohésion des cornéocytes et confèrent à la couche cornée ses 

propriétés imperméables. Le contenu lipidique de lô®piderme est le résultat final 

de la lipogenèse kératinocytaire et sébacée. Dans lô®piderme normal, un m®lange 

de lipides neutres et polaires prédomine dans les couches profondes et  

est progressivement remplacé par un contenu plus apolaire, incluant  

des céramides, des stérols libres et des acides gras libres, ainsi que des quantités 

variables de triglycérides, esters de stérol et autres composants non polaires.  

Les lipides synthétisés par les kératinocytes sont acheminés à la surface par  
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les kératinosomes. Ils sont s®cr®t®s dans les espaces intercellulaires et sôauto-

organisent sous lôaction dôenzymes, dont la phospholipase A2, en feuillets 

continus alignés parallèlement aux membranes cellulaires des cornéocytes. 
 

 

i.2- La formation de lôenveloppe corn®e   

La cornification correspond ¨ la formation dôune coque prot®ique rigide 

et résistante sous la membrane plasmique. Une activité transglutaminase 

catalyse en effet la formation de liaisons covalentes entre différentes protéines 

dont les plus importantes sont la loricrine qui  représente 60% des protéines 

pr®curseurs de lôenveloppe corn®e, lôinvolucrine et les cornifines. On trouve 

aussi la kératolinine et les pancornulines ainsi que la filaggrine et les 

cornéodesmosines. 

 
 

d.  La desquamation :  

La desquamation résulte dôun double m®canisme : dôune part  

la déstructuration des membranes lipido-protéiques cornéocytaires, dôautre part, 

la dégradation enzymatique des conéodesmosomes par des protéines spécifiques 

comme la SCCE (stratum corneum chymotryptic enzyme). 

 
 

e. Principaux facteurs de régulation de la kératinisation épidermique 

Lô®quilibre entre prolif®ration et diff®renciation des k®ratinocytes  

est fondamental, pour assurer une architecture correcte ¨ lô®piderme et lui 

conférer une fonction barrière normale. Cet équilibre est conditionné par  

un grand nombre de facteurs diffusibles (facteurs de croissance et  

de différenciation, calcium extracellulaire, cytokines, hormones, vitamines...) 

produits par les cellules épidermiques elles mêmes, mais aussi par les 

interactions entre kératinocytes et cellules dermiques, pouvant agir en synergie 
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ou de manière antagoniste. Les facteurs de croissance repr®sentent dôimportants 

médiateurs de la communication intercellulaire et exercent un rôle régulateur par 

le biais de récepteurs membranaires qui ont une activité tyrosine kinase. 

Epidermal growth factor (EGF), keratinocyte growth factor (KGF), transforming 

growth factor (TGF) a et b sont actuellement les mieux connus.  
 

Lôacide r®tinoµque se lie à ses récepteurs nucléaires qui se lient sur 

lôADN et et régulent des gènes codant pour certaines protéines épidermiques. 
 

La vitamine A ainsi que les hormones androgènes stimulent les divisions 

mitotiques. 
 

La vitamine D qui poss¯de, comme lôacide r®tinoµque, des r®cepteurs 

nucléaires, a une action antiproliférative sur les kératinocytes et induit leur 

diff®renciation en stimulant la synth¯se de k®ratines et lôactivit® 

transglutaminase. 
 

Le calcium intervient également dans la différenciation des 

kératinocytes. In vivo, il existe un gradient calcique croissant depuis les basales 

vers les couches superficielles. 
 

1-7  Les autres cellules de lô®piderme  
 

a. Les cellules de Langerhans  

Les cellules de Langerhans constituent 2 à 7% de la population 

cellulaire épidermique. Elles sont issues de précurseurs hématopoïétiques et vont 

coloniser, par voie sanguine, peau, annexes et muqueuses malpighiennes. Elles 

se localisent au niveau du corps muqueux de Malpighi, et plus rarement au 

niveau de la basale. Leur densité est de 400 à 800 cellules/mm
2
. Leur nombre 

diminue avec lô©ge et lôexposition solaire. Leur fonction immunitaire repose sur 

leur aptitude à capter les antigènes exogènes, leur mobilité et leur faculté à 
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modifier et à présenter ces antigènes en association avec les molécules du 

complexe dôhistocompatibilit® aux lymphocytes T ganglionnaires. Les cellules 

de Langerhans possèdent un noyau réniforme et de longs prolongements 

dendritiques qui sô®tendent entre les k®ratinocytes en lôabsence de complexe de 

jonction. 
 

b. Les cellules de Merkel :  

Ce sont des cellules neuro-épithéliales, dérivant des cellules souches de 

lô®piderme foetal, qui ont pour fonctions celles de m®canor®cepteurs ¨ 

adaptation lente de type I et/ou des fonctions inductives et trophiques sur les 

terminaisons nerveuses périphériques et les annexes cutanées (poil, ongle, 

glandes sudorales). Les cellules de Merkel sont irrégulièrement réparties dans 

lô®piderme interfolliculaire ; elles sont particuli¯rement abondantes au niveau 

des lèvres, des paumes, de la pulpe des doigts et du dos des pieds. Parfois, 

plusieurs cellules de Merkel sont regroupées en amas de 10 à 80 cellules et 

forment un disque (disque de Pinkus ou corpuscule tactile ou corpuscule de 

Merkel), en particulier au niveau des lèvres et de la pulpe des doigts. 
 

Les cellules de Merkel sont des cellules ovales possédant un gros noyau 

polylobé. Elles sont disposées parallèlement à la surface cutanée et projettent 

des expansions villositaires entre les kératinocytes adjacents auxquels elles sont 

attachées par des desmosomes. Elles contiennent des filaments de  cytokérarines 

mais en quantité plus faible que les kératinocytes voisins ce qui fait que leur 

cytoplasme est plus clair.  
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Légende  

 

1 = noyau de la cellule de Merkel 

2 = jonction dermo-épidermique 

3a et 3b = granules à coeur dense 

4 = desmosome 

5 = microvillosité 

6 = vésicules claires 

7 = tonofilaments 

 

 

Figure 3 : Cellules de Merkel en microscopie électronique [9] 

 

c. Les  Mélanocytes  

i. Embryologie 
 

Les précurseurs des mélanocytes sont les mélanoblastes qui apparaissent 

dans la crête neurale embryonnaire. Entre la 8
e
 et la 14

e
 semaine de vie fîtale, 

les m®lanoblastes migrent vers lôassise germinative de lô®piderme  

et les follicules pileux et se transforment en mélanocytes. 
 

i.1 Répartition    

Les mélanocytes représentent moins de 1 % de la totalité des cellules de  

lô®piderme. Leur distribution est hétérogène, mais leur nombre est globalement 

constant dôun individu ¨ lôautre, ind®pendamment de la race et du sexe. Ils sont 

plus abondants au niveau des organes génitaux, des aréoles mammaires et du 

visage. Ils sont également présents dans la matrice des follicules pileux et des 

ongles. 
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i.2- Caractéristiques 

Les mélanocytes sont des cellules de grande taille dont les nombreux 

prolongements (dendrites) peuvent atteindre la troisième couche  

de kératinocytes. On retrouve des organites habituels de la cellule et des 

organites spécifiques, denses aux électrons, les mélanosomes, qui migrent  

le long des dendrites. 

 

 
 

Figure 4 : Visualisation des mélanocytes  de la couche basale 

 (DOPA-réaction, × 160)[7]  

 

i.3- Mélanogenèse     

 

La mélanogenèse est le processus de synthèse et de distribution,  

ou transfert, des m®lanines dans lô®piderme. 
 

 Les mélanines  
 

Les mélanines sont des pigments responsables de la couleur de la peau  

et des poils. Ce sont des polymères de radicaux phénol (indole 5-6 quinone). 
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On en distingue deux groupes :  

 Les eumélanines, de couleur brune ou noire, à haut 

poids moléculaire, insolubles dans la plupart des 

solvants. Elles sont formées par la polymérisation de 

plusieurs centaines de radicaux phénols oxydés en 

fonction quinone, elles se cyclisent pour former un corps 

chimique absorbant totalement la lumi¯re, dôo½ leur 

couleur noire ou foncée.  

 Les phaeomélanines sont caractérisées par leur couleur 

jaune orangé, elles sont solubles dans les bases. Elles 

contiennent de lôazote et du soufre et proviennent de la 

polymérisation oxydative des cystéinyldopas. 
 

 Biochimie de la mélanogenèse   
 

La synth¯se de toutes les m®lanines commencent par lôhydroxylation de 

la tyrosine en DOPA sous lôaction dôune tyrosinase, puis lôoxydation de la 

DOPA en dopaquinone sous lôaction de cette m°me enzyme. Ainsi, la DOPA 

réaction est-elle une réaction histochimique spécifique des mélanocytes. Elle se 

fait sur tissu congelé. Elle ne doit pas être confondue avec la réaction de Fontana 

qui met en ®vidence tous les m®lanosomes argentaffines, côest-à-dire aussi bien 

ceux des mélanocytes, que ceux des kératinocytes ou des macrophages. 
 

La poursuite de la synthèse se fait vers la voie des phaeomélanines et/ou 

la voie des eumélanines. La dopaquinone entre dans la voie des phaeomélanines 

si elle rencontre une grande quantit® de cyst®ine ; sinon, elle sôoriente dans  

la voie des eumélanines où une enzyme de la même famille que la tyrosinase,  
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la TRP2 (tyrosine related protein 2), intervient avant la TRP1 (une autre TRP 

découverte avant la TRP2). 

 

 
 

Figure 6 : Voie de synthèse des mélanines [63] 
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 Formation des mélanosomes  
 

Les m®lanosomes r®sultent de lôassociation de prot®ines de structure 

membranaires et des différentes enzymes mélanogéniques. Schématiquement, 

les protéines de structure sont synthétisées dans le réticulum endoplasmique et 

assemblées les premières pour former des « prémélanosomes ». Les enzymes, 

contenues dans des vésicules en provenance du trans-Golgi, viennent ensuite 

fusionner avec ces prémélanosomes et sont activées, conduisant à la synthèse 

des mélanines. Plusieurs stades de maturation peuvent être observés lors de 

lô®tude des m®lanosomes en microscopie ®lectronique : « prémélanosomes » de 

stade I de forme sphérique et de stade II de forme ovalaire à matrice 

filamenteuse ; mélanosomes de stade III où des dépôts matriciels opaques de 

mélanine denses aux électrons sont retrouvés (début de la synthèse) ; 

mélanosomes « matures » de stade IV à matrice uniformément opaque. 
 

 Transfert des mélanosomes   
 

Le transfert du mélanosomes des mélanocytes aux kératinocytes 

sôeffectue selon trois m®canismes : 

  soit par cytophagocytosose. Le kératinocyte 

phagocyte lôextr®mit® du dendrite mélanocytaire ; 

  soit par injection directe du mélanosome au 

kératinocyte ; 

  Soit par lib®ration du m®lanosome dans lôespace 

intercellulaire puis capture par le kératinocyte. 
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 Facteurs influant sur la synthèse des mélanines   
 

De nombreux facteurs interviennent dans la formation de la mélanine. 

 

 Le souffre présent dans le mélanocyte va permettre la 

transformation du glutathion en cyst®ine sous lôaction 

dôune glutamyltranspeptidase. La cystéine combinée 

au dopachrome conduira à la formation de la 

phaeomélanine.  

 La MSH  (melanin stimulating hormone), peptide 

hypophysaire stimule le proenzyme inactif de la 

tyrosinase. 

 LôACTH (adreno corticotropic hormone), également 

dôorigine hypophysaire acc®l¯re la m®lanogen¯se. 

 Les oestrogènes accélèrent aussi la mélanogenèse par 

action directe ou par intervention des hormones 

hypophysaires.  

 Les prostaglandines E2 et D2 stimulent la 

mélanogenèse. 

 La vitamine D3 active la phospholipase qui aide à la 

formation dôacide chidonique. Celui-ci conduit à la 

formation de prostaglandines qui stimulent la division 

des mélanocytes. 

 Les corticoïdes diminuent la synthèse de la mélanine 
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 Races 
 

Il existe trois races principales différenciées par la pigmentation : 
 

 Les Celtiques sont blonds-roux à peau blanche non 

pigmentée car possédant très peu de mélanosomes. Ces 

mélanosomes sont détruits avec perte progressive de la 

mélanine au cours de la migration des kératinocytes 

vers la surface. Dans lô®chelle des phototypes, ce sont 

des personnes qui ne bronzent jamais et qui  brûlent 

toujours. 

 Les Caucasiens sont blancs à peau claire ou plus  

ou moins mate. Les mélanosomes sont nombreux  

et charg®s de m®lanine. Plus lôexposition solaire  

est importante, plus ils ont de possibilité de migrer à la 

surface de la peau, dôo½ le bronzage. Lors de lôarriv®e 

à la surface de la peau, la mélanine est libérée. Elle 

sôest form®e en quantit® plus ou moins importante en 

fonction de la stimulation du mélanocyte. 
 

 Les Négroïdes sont plus ou moins noirs. Les 

mélanosomes très nombreux arrivent intacts à la 

surface de la peau. Ils se déploient en ombrelle 

pigmentaire et colorent la peau de façon très intense.  
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A = Mélanosomes à eumélanine de stade I, II, III et IV 

 

 

 

 

 

 

 

B = Mélanosomes à phaeomélanine de stade I, II, III et IV 

 

Figure 5: Les différents mélanosomes en microscopie électronique [9] 

 

B - Jonction dermoépidermique [11] 
 

Lôadh®rence entre le derme et lô®piderme est r®alis®e gr©ce ¨ la jonction 

dermoépidermique. Cette couche mince située sous la couche basale est 

constituée de la membrane basale et de plusieurs couches de substances telles 

que les glycoproteines, collagène de type IV, fibronectine. Lôensemble couche 

basale-jonction dermoépidermique a une structure ondulée caractéristique des 
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peaux jeunes. Au cours du vieillissement, cette structure sôaplatit et la peau se 

distend.  
 

C ï Derme   [5, 9] 
 

Le derme est un tissu conjonctif dense qui constitue le support solide de 

la peau,  richement vascularisé et  innervé. Il a pour origine le mésoblaste intra-

embryonnaire. Son épaisseur moyenne est de 1 à 2 mm. Il est particulièrement 

fin au niveau des paupières et du prépuce (0,6 mm) ; en revanche, il est très 

épais au niveau des paumes et des plantes (3 mm). Il est globalement plus fin à 

la face ventrale quô¨ la face dorsale du corps et chez la femme que chez 

lôhomme.  
 

Le derme comporte deux régions dont seule la première a une 

individualité histophysiologique : 

 la zone superficielle entre les cr°tes ®pidermiques ou ñderme 

papillaireò form®e de tissu conjonctif l©che renferme tout dôabord 

des fibres collagènes, fines, isolées et orientées le plus souvent 

perpendiculairement ou obliquement par rapport au plan de  

la membrane basale et lôarborisation terminale du r®seau 

élastique, mais aussi les anses capillaires terminales et  

les terminaisons nerveuses, 

 la zone plus profonde ou ñderme r®ticulaireò est form®e dôun tissu 

conjonctif dense où les fibres de collagène plus épaisses  

en faisceaux et les fibres ®lastiques sôentrecroisent dans toutes  

les directions dans des plans grossièrement parallèles à la surface 

cutanée. Le derme réticulaire contient aussi de petites artérioles  

et veinules, des petits nerfs, des follicules pilo-sébacés (sauf au 
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niveau des paumes et des plantes) et les canaux excréteurs des 

glandes sudorales. 

1- Structure  

Le derme est formé de cellules, essentiellement des fibroblastes,  

et de matériel extracellulaire, en quantité importante.  
 

1-1 Les cellules 

On distingue différents types cellulaires :  

Les principales cellules sont les fibroblastes responsables de la synthèse 

et de lôentretien du mat®riel extracellulaire. Ce sont des cellules dôorigine 

mésenchymateuse, qui synth®tisent le collag¯ne, lô®lastine, la substance 

fondamentale et les glycoprotéines de structure. Leur activité est intense  

au cours des phénomènes de cicatrisation.     
 

1-2 La matrice extracellulaire (MEC)  

Cette matrice est constituée de protéoglycanes, de composants fibreux 

(collagène, élastine) et de glycoprotéines de structure.  

 

a. Lôhyaluronane et les protéoglycannes  

Les molécules de glycosaminoglycannes et de protéoglycannes forment 

une ç substance fondamentale è tr¯s hydrat®e. Lôensemble de ces mol®cules 

constitue un gel souple à travers lequel peuvent diffuser des métabolites. La 

pression de turgescence engendrée dans cette matrice confère au derme une 

grande résistance aux forces de compression. 
 

Lôacide hyaluronique ou hyaluronane, est le constituant le plus 

important des glycosaminoglycannes. Côest une mol®cule assez simple formant 



 33 

une longue chaîne polysaccharidique non ramifiée. Contrairement aux autres 

glycosaminoglycannes, elle ne comporte pas de groupement sulfate ni de partie 

prot®ique. Lôacide hyaluronique se comporte en solution comme une cha´ne 

désordonnée de près de 500 nm de diamètre. 
 

Les autres glycosaminoglycannes (chondroïtine-sulfate, dermatane-

sulfate, héparane-sulfate, héparine et kératane-sulfate) établissent des liaisons 

covalentes avec des protéines pour former des protéoglycannes. Ces 

protéoglycannes  sont des molécules géantes comportant généralement un fort 

pourcentage de glucides qui sont enchevêtrées et électrostatiquement liées  

les unes aux autres. De plus, fortement chargées, elles sont extrêmement  

hydrophiles et attirent une grande quantit® dôeau et dôions positifs, en particulier 

du sodium, dans le liquide extracellulaire.  
 

b. Les composants fibreux  
 

Dans le derme on trouve des éléments appartenant à plusieurs familles 

de macromolécules :  
 

 

 

Les fibres de collagène   

Les collagènes représentent une famille très vaste de protéines 

constituées de 27 membres génétiquement distincts. Ils sont numérotés  

en chiffres romains, de I à XXVII, de façon quasi chronologique au fur et  

à mesure de leur découverte. La classification la plus sommaire distingue deux 

grandes sous-familles : les collagènes fibrillaires, et les non-fibrillaires, selon 

leur capacit® ou non ¨ sôagr®ger en polym¯res qui apparaissent, en microscopie 

électronique, périodiquement striés. Ainsi dans le derme sont retrouvés les 

collagènes fibrillaires I, III et V, ainsi que les collagènes FACITs (ñFibril 
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Associated Collagen with Interrupted Triple helixò) initialement d®crits comme 

associés aux fibres de collagènes que sont les collagènes XII, XIV et XVI mais 

aussi le collagène VI, un collagène formant des assemblages particuliers, 

membre unique de cette sous-famille. Ces molécules sont strictement  

les composants collagéniques du derme. Mais il est bien sûr important de garder 

¨ lôesprit que certains collag¯nes se trouvent localis®s ¨ la fronti¯re de  

la jonction dermo-épidermique comme le collagène VII, protéine qui forme  

les filaments dôancrage de lô®piderme sur le derme dont une partie est enfouie 

dans la membrane basale et lôautre est ancrée dans le derme, le collagène XXII, 

à la jonction entre les follicules pileux et le derme, et le collagène XXVII, 

nouvellement décrit. Ce collagène essentiellement exprimé dans le cartilage est 

aussi présent dans cette région de la peau. 

Au moins trois critères définissent un collagène : 

a) la localisation, stricte dans lôespace extracellulaire, 

b) la pr®sence dôau moins un domaine en triple h®lice dans  

la structure  

c) la capacité à former des agrégats supra-moléculaires. 

Les composants majeurs du derme sont les collagènes de type I  et III. 

Ils sont sécrétés dans le milieu extracellulaire sous forme de procollagène 

constitué de trois chaînes polypeptidiques a qui forment une structure 

hélicoïdale de 300 nm de long et 1,5nm de diamètre et qui comportent deux 

propeptides supplémentaires à leurs extrémités N et C terminales. Dans le milieu 
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extracellulaire les propeptides sont éliminés par clivage pour donner les 

molécules de collagène.  

Le domaine h®licoµdal des collag¯nes a la particularit® dô°tre constitu® 

dôune r®p®tition de r®sidus (Gly-X-Y) n o½ lôacide amin® X est souvent la 

proline et lôacide amin® Y lôhydroxyproline. Une mol®cule de collag¯ne est 

compos®e de trois cha´nes Ŭ qui sôenroulent entre elles pour former une triple 

hélice droite. Ces trois chaînes peuvent être identiques, la molécule sera alors 

homotrimérique, ou distinctes, et former alors un hétérotrimère. Les régions 

hélicoïdales ou collagéniques (notées COL) sont encadrées par des zones plus 

globulaires, ou non collagéniques (notées NC), conférant ainsi aux collagènes 

une structure modulaire. Ces modules, ou domaines, ont une fonction à part 

enti¯re et sont impliqu®s dans de nombreux m®canismes dôinteractions 

moléculaires et cellulaires. 

Les fibres élastiques  

 

Le réseau élastique du derme  comprend trois sortes de fibres : les fibres 

oxytalanes, les fibres dô®launine et les fibres ®lastiques proprement dites, 

matures. 

En microscopie optique, seules les fibres oxytalanes et les fibres 

élastiques matures sont vues en utilisant des colorations spéciales, comme 

lôorc®ine. 

 Les fibres oxytalanes sont situées dans le derme papillaire. Elles 

forment de fines arborisations perpendiculaires à la jonction dermo-

épidermique, visibles uniquement si la coloration par lôorc®ine a ®t® 

pr®c®d®e dôune oxydation ¨ lôozone, dôo½ leur nom. 
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 Les fibres élastiques sont situées au niveau du derme réticulaire, des 

septa interlobulaires de lôhypoderme, avec un renforcement autour 

des follicules pileux, des glandes sébacées et des glandes sudorales ; 

elles se présentent comme des faisceaux ondulés, parfois 

anastomosés, situées entre les fibres de collagène. Elles sont 

compos®es dô®lastine qui est une prot®ine non glycosyl®e, tr¯s 

hydrophobe, longue dôenviron 830 r®sidus dôacides amin®s, riche  

en proline et en glycine. Elle est synthétisée par les fibroblastes sous 

forme dôun pr®curseur, la tropo®lastine, qui se polym®rise au sein  

de la substance fondamentale. La polymérisation requiert la présence 

de microfibrilles dôune glycoprot®ine de structure, la fibrilline,  

qui sôincorporent autour et dans les fibres élastiques. 

 

c. Les glycoprotéines de structure 

Les glycoprotéines de structure sont synthétisées par les fibroblastes. 

 La fibronectine est une glycoprotéine volumineuse 

multifonctionnelle qui présente une structure composée de 

domaines globulaires disposés le long de deux chaînes 

polypeptidiques de 60 à 70 nm de longueur et de 2 à 3 nm 

dô®paisseur, reli®es par deux ponts disulfure ¨ proximit® 

de leur extrémité carboxylée. Chaque domaine est 

spécialisé dans la liaison à une molécule particulière 

(collagène, protéoglycannes) ou à une cellule. Il existe au 

moins 20 espèces de fibronectine obtenues par épissage 

alternatif de lôARN. 
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 La ténascine est une molécule volumineuse de six chaînes 

polypeptidiques liées par des ponts disulfures, qui 

rayonnent ¨ partir dôune partie centrale. 

D ï Hypoderme [5, 11] 

Lôhypoderme est constitu® dôune couche de graisse de r®serve, ou tissu 

adipeux blanc, rattaché à la partie inférieure du derme par des expansions  

de fibres de collagènes et de fibres élastiques. 

La localisation anatomique du tissu adipeux est un véritable caractère 

sexuel secondaire. Chez lôhomme, il est pr®pond®rant au-dessus de la ceinture, 

au niveau de lôabdomen et des ®paules. Chez la femme, au contraire,  

il se concentre au-dessous de la ceinture, dans la partie basse de lôabdomen  

et au niveau des hanches, fesses,  et cuisses. Cette localisation liée au sexe  

est fortement soulign®e en cas dôob®sit® dont on distingue deux formes, la forme 

androïde (de type masculin) et la forme gynoïde (de type féminin).    

1- Structure 

Le tissu adipeux représente, chez un individu normal de poids moyen, 

15 à 20 % du poids corporel, ce qui correspond à 50 à 80 milliards de cellules 

adipeuses ou adipocytes.  

Les adipocytes sont des cellules sph®riques dont lôespace intracellulaire 

est rempli dôune large vacuole bourr®e de triglyc®rides.  Ces adipocytes peuvent 

changer rapidement de volume, lors dôun amaigrissement ou dôune prise de 
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poids. Ils peuvent mesurer de 40 à 120 µm de diamètre, ce qui correspond à une 

variation de 27 fois en volume. 

Le tissu adipeux contient également du tissu conjonctif dans lequel se 

trouvent, entre autres, des fibroblastes particuliers, les préadipocytes, cellules 

précurseurs des adipocytes.  

2- Lipogénèse    

La formation des triglycérides (triacylglyc®rols) sôop¯re ¨ partir  

du glucose et des acides gras circulants qui sont transformés dans les adipocytes. 

Les acides gras provenant des triglycérides alimentaires sont transférés 

directement à travers la membrane plasmique de la cellule adipeuse grâce à des 

protéines de transport. Par ailleurs, la pénétration du glucose dans les adipocytes 

est facilitée par deux transporteurs GLUT-1 et GLUT-4, ce dernier étant activé 

par lôinsuline. ê partir du glucose sôop¯rent in situ la synth¯se dôacides gras puis 

celle des triacylglycérols par combinaison des acides gras totaux (circulants  

et synthétisés) et du glycérol-3-phosphate.  

Plusieurs facteurs favorisent la lipogénèse :   

 La présence de récepteurs a-adrénergiques sur les adipocytes, qui 

agissent en inhibant la production dôAMP cyclique ;  

 La pr®sence dôune phosphodiest®rase antagoniste de lôAMP 

cyclique ;  

 La présence du neuropeptide Y (NPY) libéré par les terminaisons 

nerveuses sympathiques, et du peptide YY, libéré par les cellules 
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endocrines de lôintestin qui freinent aussi la production dôAMP 

cyclique ; 

 Lôinsuline, qui active la phosphodiestérase. 

3- Lipolyse  

Elle consiste en une hydrolyse des triacylglycérols en acides gras libres 

(AGL) et glycérol grâce à une triglycéride lipase hormonosensible phosphorylée 

(HSL). Cette enzyme est sous le contrôle des catécholamines et de lôinsuline  

et la phosphorylation n®cessite la pr®sence dôAMP (ad®nyl monophosphate) 

cyclique, lui m°me activ® par lôad®nylcyclase. Lorsque le taux dôAMPc 

augmente, le m®tabolisme sôoriente vers la lipolyse avec lib®ration dôAGL  

et de glycérol. Lorsque le taux dôAMPc diminue, le m®tabolisme sôoriente vers 

le stockage. 

Plusieurs facteurs favorisent la lipolyse :  

 la présence de récepteurs ɓ1, ɓ2 et, ¨ un moindre degr®, ɓ3-

adrénergiques sur les adipocytes, stimulés par les catécholamines ;  

 la présence dôAMP cyclique activ® par lôad®nylcyclase, dont  

la production est régulée par les récepteurs ɓ-adrénergiques 

Lôaugmentation de lôAMP cyclique entra´ne lôactivation de la lipase 

hormonosensible et donc stimule la lipolyse. 

E - Vascularisation cutanée [8] 

La vascularisation cutanée est très abondante et liée aux nombreuses 

fonctions de la peau.  Elle assure non seulement lôoxyg®nation et la nutrition des 
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différentes structures de la peau, mais aussi le maintien de la thermorégulation, 

de la pression artérielle et de lô®quilibre hydrique de lôorganisme. 

1- Circulation artérielle 

Lôapport de sang art®riel provient des art¯res sous-cutanées qui 

cheminent en profondeur parallèlement à la surface cutanée et envoient des 

collatérales dans les septa de lôhypoderme. Au niveau de la jonction 

dermohypodermique, ces art¯res sôentrelacent et forment le plexus profond.  

De ce plexus partent des artérioles plus fines (3 à 4 mm) qui montent dans  

le derme réticulaire et forment, à la jonction des dermes réticulaire et papillaire, 

le plexus superficiel. 

De ce dernier naissent les capillaires artériels qui se distribuent dans  

les papilles dermiques et se prolongent par les capillaires veineux en formant 

une anse capillaire. Lô®piderme nôest pas vascularis®. 

2 - Circulation veineuse et lymphatique 

La circulation veineuse est parallèle à la circulation artérielle : 

Capillaires papillaires, plexus superficiel, plexus profond, veines sous-

cutanées. Le réseau lymphatique est superposable au réseau artérioveineux. 

3 - Anastomoses 

Elles permettent de court-circuiter une partie du réseau vasculaire. Au 

niveau de la peau existent des anastomoses précapillaires (entre artérioles 

précapillaires et veinules postcapillaires) et artérioveineuses au niveau du derme. 

Celles-ci, entourées de fibres nerveuses et musculaires lisses, forment le glomus 
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de Masson. Quand les fibres musculaires sont rel©ch®es, le glomus sôouvre, 

permettant un retour rapide du sang. 
 

F- Innervation cutanée [11] 

Elle concerne ¨ la fois le derme et lô®piderme, ce dernier ne recevant 

toutefois que des terminaisons nerveuses sans renfermer un réseau de nerfs 

comme le derme. 

On distingue dans le derme :  

 une innervation de type végétatif, constituée de fibres 

neurovégétatives issues des chaînes sympathiques paravertébrales, 

ces fibres ne sont pas myélinisées, elles innervent principalement les 

annexes cutanées et les vaisseaux sanguins ;  

 une innervation cutanée sensorielle, qui est à la base du sens du 

toucher. Les axones sensitifs sont issus des ganglions sensitifs 

rachidiens ou crâniens. Ils sont myélinisés dans le derme et 

amy®liniques dans lô®piderme. Ils constituent un plexus dans le 

derme profond, dôo½ les fibres nerveuses montent vers la surface 

pour former un deuxième plexus à la jonction des dermes réticulaire 

et papillaire. Elles forment ensuite des terminaisons libres, dilatées 

ou corpusculaires :   

 les terminaisons nerveuses libres concernent les poils et  

les glandes sébacées ;  

 les terminaisons nerveuses dilatées concernent principalement 

les poils mais se trouvent aussi au contact des cellules de 

Merkel à la jonction dermoépidermique ;  
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 les terminaisons corpusculaires se situent dans les zones les 

plus sensibles (visage, mains, pieds, organes génitaux).Ce sont  

les corpuscules de Ruffini (follicules pileux et vaisseaux 

sanguins), de Wegner-Meissner (papilles dermiques), de 

Vater-Pacini (derme profond-hypoderme), cutanéomuqueux 

(régions anigénitales), de Golgi-Mazzoni (muqueuses).  

 

II - PH CUTANÉ [11] 

Le pH du derme, voisin de 7, se transforme en pH acide voisin de 5 à la 

surface de la peau. Cette augmentation consid®rable de lôactivit® en ions H
+
 est 

due aux hydrolases de lô®piderme qui g®n¯rent plusieurs acides hydrosolubles, 

en particulier lôacide urocanique, lôacide pyrrolidone carboxylique et lôacide 

lactique. Ces acides proviennent en grande partie de la désintégration de la 

filaggrine et lôon consid¯re que les acides gras nôinterviennent pas de faon 

sensible dans lô®tablissement du pH de la peau. 

Lôacidit® cutan®e est une caract®ristique importante de la peau, et lôon 

observe que quasiment toutes les photodermatoses sont accompagn®es dôune 

alcalinisation.  

Le pH cutané est variable selon les individus et les zones corporelles. Il 

se situe généralement entre 4 et 7. En moyenne, il est de 5,5. Il est influencé par 

divers facteurs : il augmente avec lô©ge, il est plus alcalin chez les femmes, il 

augmente enfin avec divers facteurs extérieurs comme le lavage par les 

détergents. Le pH cutan® est r®gul® par lôexcr®tion sudorale. 
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III - FILM HYDROLIPIDIQUE [5, 11] 

A- Localisation et composition  

Le film hydrolipidique se situe à la surface du stratum corneum. 
 

Côest une émulsion H/L (hydrophile/ lipophile) où la phase aqueuse est 

constituée essentiellement de sueur, la phase lipidique est représentée par : 

 la sécrétion des glandes sébacées ; 

 une fraction des lipides épidermiques libérés par les kératinocytes 

au cours du processus de kératinisation.  
 

B - Rôle  

Le rôle du film hydrolipidique est essentiellement un rôle de protection. 

 Il possède une fonction barrière contre la pénétration de substances 

étrangères, renforçant ainsi le rôle de la couche cornée. Les lipides, 

ainsi que lôacidit® du film cutan® pr®viennent la croissance des 

germes pathogènes, préservant au contraire la flore naturelle. 

 Les acides aminés ont un rôle important dans le maintien  

de lôhydratation de la peau. Le film lipidique aide également  

¨ maintenir lôhumidit® de la peau en emp°chant lô®vaporation. 
 

En fin le film cutané de surface joue un rôle de discrimination en tant 

que v®hicule dôodeurs. Ce r¹le est peu important chez lôhomme en comparaison 

des autres esp¯ces animales, mais il nôest pas n®gligeable pour autant, chaque 

individu ayant son odeur spécifique.  
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IV ï FLORE CUTANÉE [5, 11, 15] 
 

La peau humaine est colonisée par un grand nombre d'espèces 

bactériennes et fongiques qui constituent la flore commensale cutanée. Cette 

flore vit sur la surface et dans la profondeur de l'épiderme. Elle réalise ainsi  

un écosystème complexe dont la composition résulte d'un équilibre entre  

les conditions locales et les propriétés métaboliques de ces micro-organismes. 
 

La flore cutanée est représentée par deux populations distinctes : 

 la flore résidente, dont la quantité et la répartition sont relativement 

stables et qui peuple, sous forme de micro-colonies, la couche cornée 

et les couches superficielles de l'épiderme ; 

 la flore transitaire constituée  de micro-organismes vivant librement  

à la surface des téguments, surtout sur les parties découvertes, qui 

proviennent de sources exogènes ou d'autres flores commensales  

de l'organisme (la flore digestive par exemple). 

A- La flore cutanée résidente 
 

Elle est constituée de quatre sortes de bactéries :   
 

Les corynébactéries ou Propionibacteria qui sont des bactéries Gram 

positives (Gram +) et anaérobies pour la plupart. Les deux plus connues sont : 

Propionibacterium acnes I et Propionibacterium acnes II. 
 

Les Micrococcaceae, qui sont des coques Gram positifs et sont 

représentés essentiellement par les staphylocoques blancs. 
 

Les streptocoques a- hémolytiques et les streptocoques non évolutifs. 
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Les bacilles Gram négatifs qui se rencontrent dans les régions axillaires, 

inguinales ou interdigitales. 
 

B- La flore transitoire 
 

On distingue : 

 les bacillus qui peuvent être isolés de prélèvements cutanés ;  

il s'agit alors de souches provenant de l'environnement plutôt que 

d'une colonisation de la peau ; 

 les entérocoques, hôtes naturels du tube digestif ; 

 les acinetobacters sont les seules bactéries à Gram négatif isolées 

fréquemment sur la peau humaine. A. baumannii est l'espèce 

responsable de colonisations et d'infections chez les patients 

hospitalisés, alors que A. johnsonii est fréquemment isolé des 

mains du personnel soignant. 

 Les autres bactéries à Gram négatif (Pseudomonas aeruginosa, 

entérobactéries) peuvent être également responsables de 

colonisation chez les patients hospitalisés, souvent consécutives à 

des contaminations d'origine environnementale. 

C- Les fongi 

La flore cutanée fongique est moindre par rapport à la flore cutanée 

bact®rienne. Côest seulement dans certaines circonstances (modification  

de lôhumidit®, du pH), par manque dôhygi¯ne ou sur un ®pith®lium alt®r® que  

la population augmente pouvant alors être responsable des mycoses.  

On y trouvera surtout : Pityrosporum ovale (alias Malassezia furfur), 

Trichophyton mentagrophites, Epidermophyton, Candida albicans. 
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V- ANNEXES CUTANÉES [8, 9, 11]       

A- Glandes sudoripares 

Elles sont de deux types : les glandes eccrines et apocrines. 
 

1- Glandes sudoripares eccrines 

Ce sont des glandes exocrines tubuleuses simples pelotonnées, avec une 

portion sécrétrice et un canal excréteur. Elles  sont réparties sur toute la surface 

de la peau, très abondantes au niveau des paumes et des plantes, et abondantes 

au niveau du dos des mains et du cuir chevelu. Elles nôexistent que chez  

les mammifères et surtout chez les primates : 2 à 5 millions  au total chez 

lôhomme. Elles ®laborent un liquide aqueux, incolore et sal®, la sueur. Elle est 

constitu®e de 99% dôeau et contient la plupart des constituants plasmatiques 

dilués. Toutefois la concentration en chlorure de sodium, en urée,  

en ammoniaque, en acides lactique et pyruvique ainsi quôen quelques acides 

aminés est plus importante dans la sueur eccrine que dans le plasma. 
 

2- Glandes sudoripares apocrines 

Les glandes sudoripares apocrines sont présentes dans des régions 

d®termin®es de lôorganisme : creux axillaire, pubis, scrotum, petite l¯vre, r®gion 

péri-anale, conduit auditif externe, paupières et sont toujours annexées  

à un follicule pilo-sébacé. Elles sont tubuleuses, contournées et sont constituées 

dôune portion s®cr®trice et dôun canal excr®teur. 

Elles s®cr¯tent par intermittence une sueur abondante sous lôinfluence 

dôune temp®rature ®lev®e ou dôune affluence brutale dôadr®naline. La sueur 

sécrétée est de teinte légèrement jaunâtre et dégage une légère odeur. 
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B- Glandes sébacées  

Elles ont une origine ectodermique et sont localisées dans le derme 

moyen. Leur distribution suit celle des follicules pileux auxquels elles sont 

associées, sauf au niveau de régions spécialisées (aréole du sein, gland pénien, 

gland clitoridien, l¯vres), o½ elles sôabouchent directement ¨ la surface cutan®e. 

Elles sont responsables de la production du sébum. 
 

Chez le foetus, les glandes sébacées entrent en activité au quatrième 

mois du développement embryonnaire et produisent le vernix caseosa. Lôactivit® 

s®cr®toire s®bac®e diminue ¨ la naissance jusquô¨ lô©ge de 8 ou 9 ans, puis repart 

pour atteindre son maximum ¨ la pubert®. Avec lô©ge, les glandes s®bac®es 

augmentent en taille mais leur activité sécrétoire diminue. 
 

C- Follicule pileux  

Les poils sont des structures kératinisées propres aux mammifères. Leur 

couleur, leur taille et leur répartition sont variables en fonction de la race,  

de lô©ge, du sexe et de la r®gion du corps. Seules les paumes, les plantes et  

les dermomuqueuses buccales et génitales en sont dépourvues. Les follicules 

pileux sont dôorigine ectodermique et se d®veloppent ¨ partir de la huiti¯me 

semaine de la vie intra-utérine, pour former chez le nouveau-né un fin duvet 

appelé lanugo. 
 

Chez lôhomme, les poils ont essentiellement une fonction tactile  

et esthétique, et accessoirement un rôle de protection thermique. 
 

D- Ongles  

Lôongle est une annexe cutan®e k®ratinis®e (phan¯re), situ®e ¨ la partie 

supérieure des extrémités des doigts et des orteils. Lôongle a une origine 
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ectodermique et se met en place entre la fin du troisième mois et du cinquième 

mois de la vie embryonnaire. 
 

Lôongle joue un r¹le esth®tique et sensitif du fait des nombreuses 

terminaisons sensitives associées. Il a un rôle mécanique de protection, de 

pr®hension et dôagression. 
 

Sur le plan morphologique, on distingue la racine (ou matrice) qui 

constitue la zone fertile et repr®sente un tiers de la longueur totale de lôongle et 

le limbe (ou table de lôongle), qui lui fait suite et repose sur le lit de lôongle. 

Lôongle se termine par un bord libre, distal, non adh®rent aux tissus sous-

jacents. La racine est insérée sous la peau. 
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Figure 7 : structure du  poil  [16] 
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Figure 8 : Structure de lôongle [17] 

 

VIï FONCTIONS  DE LA PEAU [17] 

Les fonctions de la peau sont multiples, indispensables à la vie et 

complexes : 

 Rôle de perception :  

Les terminaisons nerveuses ressentent chaleur, froid, tact, douleur  

et prurit. Ces perceptions ont un int®r°t de d®fense et dôadaptation au milieu 

environnant. 

  Rôle de défense avec protection contre les entrées ou les sorties  

dôeau, la p®n®tration de substances chimiques ou dôagents infectieux. 

 Rôle de renouvellement (épiderme, cycle pilaire) 

 Rôle de thermorégulation 
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 Rôle  métabolique (synthèse vitamine D, métabolisme lipidique)  

 
 

 

 

VII ï PÉNÉTRATION CUTANÉE [11, 18, 19] 
 

A- Facteurs influençant lôabsorption transcutanée 

Lôabsorption transcutan®e  correspond au transfert dôune substance  

à travers la peau depuis le milieu extérieur jusquôau sang. Elle peut °tre d®finie 

comme la somme de deux phénomènes successifs : une « pénétration »  

des mol®cules au sein de la peau enti¯re, suivie dôune r®sorption (capture) par  

la circulation sanguine ou lymphatique depuis le derme papillaire puis le derme 

profond. 
 

Elle est conditionnée par : 

 lô®tat de la peau ;  

 la nature physicochimique de la molécule appliquée ; 

 le véhicule. 
 

1- État de la peau  
 

Pour faciliter la p®n®tration, il faut diminuer ou annuler lôefficacit® de la 

barrière cutanée : 

 en ®liminant le film hydrolipidique par d®capage ¨ lôaide de 

détergents ou de solvants ;  

 en hydratant la peau ¨ lôaide de patchs occlusifs ( utilisation de 

morceaux de tissu adhésif de forme généralement circulaire 

incluant en leur centre une pastille dôun mat®riau poreux, gaze ou 

non-tiss®, pouvant °tre imbib® dôune solution) ;  



 52 

 en employant des promoteurs dôabsorption en particulier les 

alcools ou les glycols qui assurent une dissociation des cellules 

cornées et une certaine dissolution du ciment lipidique 

intercellulaire ;  

 en augmentant la circulation cutan®e par lôemploi de 

vasodilatateurs (nicotinate de méthyle par exemple).   
 

2- Nature physicochimique de la substance active  
 

La taille  de la molécule est parmi les principaux facteurs influents. En 

effet, la p®n®tration est dôautant plus facilit®e que la masse mol®culaire est peu 

élevée (500-1000Da). 
 

La forme de la molécule intervient elle aussi. Les longues molécules  

lin®aires plus ou moins ramifi®es ont moins de facilit® pour sôinsinuer entre  

les cellules cornées que des molécules de forme plus ramassée. 
 

La nature chimique de la molécule est très importante. Les substances 

lipophiles sôaccumulent dans le ciment intercellulaire et se séparent 

difficilement dôun v®hicule lipidique. Inversement, les substances hydrophiles 

ne peuvent traverser que si la peau est hydratée au maximum. De plus, elles ont 

tendance ¨ demeurer dans les v®hicules aqueux sauf si ces derniers sô®vaporent.  

Les molécules les plus aptes à pénétrer sont donc amphiphiles. 
 

3- Véhicule 
 

Le véhicule est une forme de transport du médicament, ce dernier étant 

rarement appliqué pur sur la peau. Les ingrédients accompagnant  

un médicament peuvent être inactifs ou jouer un rôle actif, comme par exemple 

pour faciliter la pénétration. Le véhicule idéal doit répondre à un certain nombre 
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de critères : il doit être facile à appliquer et à enlever, il doit être non toxique, 

non irritant, non allergénique, chimiquement stable, homogène, empêcher  

le développement des bactéries, acceptable sur un plan cosmétique, inerte  

dôun point de vue pharmacologique et doit faciliter le passage transdermique  

du médicament. 
 

B- Mécanisme de lôabsorption transcutanée 
 

1- Voies de passage transcutané 
 

Il existe plusieurs voies de passage franchissant la barrière de la couche 

cornée. 

 un passage transcellulaire direct emprunté surtout par les molécules 

de petite taille.  

 un passage intercellulaire qui emprunte la voie du ciment lipidique 

intercellulaire. Cette voie serait la plus couramment utilisée par 

toutes les molécules amphiphiles ou lipophiles ; 

 un passage transfolliculaire qui fait intervenir les follicules 

pilos®bac®s, invaginations profondes de lô®piderme dans le derme, 

pouvant conduire les mol®cules actives jusquôau derme r®ticulaire. 

  Un passage par le canal sudoripare des glandes eccrines  

est théoriquement possible mais rarement mis en évidence.  
 

2- Cinétique du passage transcutané 
 

Lôabsorption transcutan®e est un ph®nom¯ne de diffusion passive qui 

sôexerce au niveau de chacune des couches de la peau. Lô®tude de la cin®tique 

de diffusion dôune mol®cule ¨ travers la peau, montre que le flux diffusant  

ne devient constant quôapr¯s un temps de latence variable dôune substance  
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¨ lôautre. La courbe devient ensuite lin®aire en atteignant un ®tat dô®quilibre.  

La valeur de latence est en relation directe avec le coefficient de diffusion.  

Elle est obtenue en extrapolant la partie lin®aire de la courbe ¨ lôaxe  

des abscisses. 

La diffusion dôune substance ¨ travers une membrane semi-perméable 

est proportionnelle ¨ la diff®rence de concentration de part et dôautre de  

la membrane .Elle obéit à la loi de Fick :  

  

 

 

 

 

J = flux percutané exprimé en µg /cm
2
/h  

Kp = coefficient de permiabilité en cm/h 

ȹc = diff®rence de concentration de part et dôautre de la membrane 

  

Km = coefficient de partage couche cornée / véhicule 

D = coefficient de diffusion en cm
2
/s  

e = épaisseur de la couche cornée en µm 

TL  = temps de latence 

 

 

  

 

 

 

e
2
 

D =  

6 TL 

 

Km Ĭ D Ĭ ȹc 

J = Kp Ĭ ȹc = 

e 
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 Le cîfficient de perm®abilit® caract®rise la perm®abilit® de la peau 

pour une substance donnée, indépendamment de sa concentration. 

Il d®pend notamment de lô®paisseur de la peau. Plus elle  

est importante et plus le coefficient de perméabilité devient faible. 

 Le coefficient de partage de la substance Km est le rapport  

de solubilité de la substance dans son solvant (excipient) et dans  

la couche cornée. Une valeur élevée de Km indique une affinité 

importante pour la couche cornée. 

 Le coefficient de diffusion D traduit la mobilité de la substance 

diffusante à travers le stratum corneum. Il d®pend, dôune part de la 

taille de la mol®cule, dôautre part du nombre des groupements ïOH 

qui se trouvent sur la molécule.  

 

µg/cm
2
  

Quantité  

 absorbée 

 

 

 

 

 

         T1                  Temps 
 

 

Pente de la droite = flux = J 

 

Figure 9 : Cinétique de diffusion dôune substance ¨ travers la peau [11] 
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VIII - HYDRA TATION CUTANÉE [11, 20, 21] 
 

Lôhydratation cutan®e tient une place pr®pond®rante pour  

le dermatologue et le cosm®ticien. Une peau ñs¯cheò sera pour lôun, un signe 

clinique dôun dysfonctionnement dont la pathogénie reste parfois mal définie,  

et pour lôautre un inconfort li® au vieillissement, aux effets climatiques ou aux 

expositions solaires quôil convient de compenser ou de pr®venir. 
 

A- Eau et peau 
 

Lôeau se trouve dans la peau sous deux formes :  

 La première forme correspond à une eau fortement liée, 

indispensable à son maintien et à la cohésion cellulaire. Ses 

propriétés thermodynamiques, mises en évidence par des méthodes 

thermiques, lui sont tr¯s particuli¯res, telle lôimpossibilit® de geler, et 

d®montrent lôexistence de liaisons intermol®culaires fortes de type 

hydrogènes, hydrophobes et électrostatiques sur des sites à haute 

®nergie. Ces sites permettent des fixations de lôeau sur les prot®ines, 

les lipides et glycosaminoglycanes du stratum corneum (SC) au 

niveau de leurs groupements ioniques, polaires et hydrophobes. 

 Le deuxi¯me type dôeau, dite libre, est beaucoup plus mobile, bien 

que présentant des liaisons intermoléculaires faibles. Elle charrie de 

nombreuses entités chimiques (sels, mol®cules prot®iques, ionsé) au 

sein des espaces intercellulaires. Ses propriétés thermodynamiques 

sont spécifiques avec un point de congélation compris entre ï 50°C 

et 0°C.                
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B- Cin®tique trans®pidermique de lôeau  

La teneur en eau de la peau totale est de 80 % chez le nourrisson.  

Elle diminue progressivement avec lô©ge mais relativement peu puisquôelle  

est encore de 60 % chez le vieillard. 
 

La fraction dôeau retenue par la peau correspond ¨ environ 6 ¨ 8 litres 

(10 %  du poids corporel), elle est majoritairement répartie dans le derme  

et fixée sur les protéoglycanes et glycoprotéines de structure avec lesquels  

elle forme un gel semi-fluide (substance fondamentale). Lô®piderme renferme 

environ 120 ml dôeau (60 % de sa masse) et la couche cornée dans son ensemble 

à peine 20 ml, soit 10 % environ de sa masse.  

 

 
 

Figure 10 : Teneur en eau des différentes structures cutanées et perte insensible 

en eau transépidermique [21] 

 

C-Facteurs dôhydratation  
 

Lô®tat dôhydratation de la peau est conditionné par :  

 lô®quilibre entre diffusion et ®vaporation ; 
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 la valeur du flux ; 

 la capacit® de fixation de lôeau par le stratum corneum. 
 

Sôil y a un d®s®quilibre entre lô®vaporation et le flux, il y a alors 

dessèchement de la peau. En conséquence, un flux élevé permet de résister  

au dessèchement, un flux faible entraîne une tendance au dessèchement. 
 

    Notion de la perte en eau : 
 

Lôeau diffuse passivement ¨ travers la couche corn®e selon une cin®tique 

qui est le reflet dôun ®quilibre entre la teneur en eau de lô®piderme de Malpighi 

et lôhumidit® relative de lôenvironnement. Un flux dôeau trans®pidermique 

permanent sôinstalle. La peau perd dôautant plus dôeau que lôhumidit® 

atmosphérique est faible et que la température externe est importante. Comme 

cette diffusion dôeau est strictement inapparente, elle a ®t® appel®e perspiration 

insensible ou perte insensible dôeau (PIE). Dans des conditions climatiques 

normales, elle est dôenviron 5 g/m
2
/heure, et elle constitue une valeur témoin  

de lôint®grit® de la barrière cutanée. Elle est considérablement augmentée 

lorsque la couche cornée est perturbée. Par exemple, chez les enfants atopiques 

elle peut atteindre 13 à 18 g/m
2
/heure sur les zones xérotiques non 

eczémateuses. Une telle augmentation de perméabilit® pour lôeau lôest ®galement 

pour les autres substances chimiques susceptibles de se trouver au contact  

du t®gument. La mesure de la PIE est un ®l®ment dô®valuation de lôint®grit®  

de la barrière cutanée. 
 

D- Fixation de lôeau par le stratum corneum 
 

Dans la couche corn®e, lôeau est fix®e sur des substances hydrosolubles  

et hygroscopiques intracellulaires appel®es ñnatural moisturizing factorsò  
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ou NMF par les auteurs anglosaxons. Ces ñfacteurs naturels dôhydratationò 

contenus dans les cornéocytes sont formés au cours de la différenciation 

épidermique à partir des cellules du corps muqueux de Malpighi. Ils peuvent 

repr®senter jusquô¨ 10% de la masse des corn®ocytes et sont principalement 

constitu®s dôacides amin®s (40 % dont 20 ¨ 30% de s®rine), dôacide pyrrolidone 

carboxylique (12 %), dôacide lactique (12 %), dôur®e (8 %), de sucres et dôions 

minéraux. 
 

Toutes ces substances et leurs sels sont présents dans les kératinocytes 

au moment de leur transformation en cornéocytes. La kératinisation joue un rôle 

clé dans cette formation. 
 

Le NMF est issu de la transformation, au niveau de la couche 

granuleuse, de la pro-filaggrine en filaggrine formant un complexe organisé 

avec la kératine dans les couches les plus profondes de la couche cornée, puis  

de la dégradation protéolytique de cette filaggrine en éléments possédant un fort 

pouvoir osmotique attirant les molécules dôeau.  

 

IX - TYPOLOGIE CUTANÉE  [11, 22]  

A- Peau normale 

Elle se caractérise par : 

 un teint clair, rosé, lumineux, éclatant, uniforme, sans 

brillance. 

 un grain de peau lisse, serré et régulier. 

 une peau sans d®faut, dôaspect velout®, tonique, ferme et 

souple. 

 une peau sans problème particulier. 
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B- Peau sèche 

1- Caractéristiques 

 Teint clair mais sans ®clat, terne, parfois dôaspect farineux. 

 Grain de peau serré. 

 Tendance aux squames, aux dartres, aux rougeurs,  

à la couperose. 

 Ridules précoces. 

 Peau fine et rêche, sans souplesse ni élasticité. 

 Peau fragile et irritable. 

 Sensations quasi-permanentes dôinconfort. 
 

2- Reconnaissance dôune peau s¯che 
 

Une peau sèche se reconnaît : 

 ¨ lôaspect, au toucher ; 

 avec un papier type papier à cigarette, posé sur le front ou les 

joues. On regarde sôil sôimbibe ou non de s®bum ; 

 par lôutilisation dôun ç skin analyserè, appareil peu co¾teux 

mesurant lôhydratation de la peau par évaluation  

de la conductance cutan®e ( qui augmente en pr®sence dôeau) 

et la quantit® de s®bum excr®t®e par impr®gnation dôun ruban 

de matière plastique opaque, qui devient transparent  

en présence de corps gras. Il est alors possible de quantifier  

les lipides excrétés par évaluation de la quantité de lumière 

incidente transmise à travers le ruban (sébomètre). 
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3- Causes de la peau sèche 
 

La sécheresse de la peau peut être due :  

 à une prédisposition génétique 

 à des expositions solaires trop fréquentes et trop prolongées ; 

 à des facteurs environnementaux : froid, vent, chauffage 

extrême ; 

 au vieillissement ; 

 ¨ un ant®c®dent dôecz®ma atopique ; 

 à une vraie dermatose. 
 

C- Peau grasse 

1-Caractéristiques 

 Teint brouill®, dôaspect plus ou moins brillant. 

 Grain de peau épais, irrégulier. 

 Peau de texture épaisse et inégale, facilement irritable, pouvant 

être huileuse. 

 Présence fréquente de comédons, de microkystes, de boutons, 

de cicatrices dôacn®, dôirritations. 
 

2-Reconnaissance de la peau grasse 

Comme pour la peau s¯che, il est possible dôutiliser un papier absorbant 

opaque qui devient transparent en présence de corps gras ou des « sébotapes», 

sorte de pastilles absorbantes qui fixent le sébum sécrété et qui sont ensuite 

quantifi®es par analyse dôimage. 
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3-33Causes de la peau grasse 

La cause de la peau grasse est une hypersécrétion sébacée. Elle  

se développe principalement au moment de la puberté mais peut perdurer 

pendant  lô©ge adulte. La s®cr®tion s®bac®e est soumise ¨ une r®gulation 

hormonale mais peut être accentuée par des phénomènes irritatifs. 
 

D-Peau mixte 

Elle se caractérise par la présence simultanée de zones grasses, 

généralement situées sur la ligne médio-faciale, et de zones normales ou sèches 

sur les joues.  
 

E-Peau sénile 

1- Caractéristiques 

Elle se caractérise par : 

 une atrophie de lô®piderme vivant qui se traduit par  

un amincissement de la peau. 

 au contraire, un épaississement de la couche cornée dans 

certaines zones par défaut de desquamation ; 

 une apparence rêche par diminution de la sécrétion sébacée  

et par modification de la substance fondamentale responsable  

de lôhydratation cutan®e ; 

 une apparence flasque, distendue, sans élasticité. 
 

2- Causes du vieillissement cutané 

Il y a deux facteurs importants influant sur le vieillissement cutané : 
 

Lôh®r®dit® et lôexposition au soleil qui acc®l¯re les processus 

biologiques de dégradation.  
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F- Peau réactive ou sensible 

1- Caractéristiques 

 Peaux de tous types qui réagissent fortement mais de manière 

très diverse aux modifications de lôenvironnement (froid, vent, 

soleil, variations brutales de temp®ratureé) et ¨ divers autres 

facteurs (hygiène de vie, contact avec certains produitsé). 

 Sensations de tiraillements, de picotements, dô®chauffement, 

de piqûres, de démangeaisons. 

  Possibilité de dessèchement, de dermite séborrhéique,  

de signes de couperose, de squames, de rougeurs diffuses.. 
 

2- Causes 

On évoque un trouble de la perméabilité cutanée associé à des 

perturbations circulatoires. La fonction barrière de la peau serait altérée, la 

rendant plus sensible aux stimuli extérieurs. Les neurones sensoriels seraient 

activ®s et lôon observe une lib®ration de m®diateurs inflammatoires.  
 

Les facteurs favorisants sont nombreux : 

 lôenvironnement, ¨ savoir : le froid, la chaleur, la pollution ; 

 le style de vie, les émotions, le stress ; 

 lô©ge : les enfants sont plus sensibles que les adultes ; 

 le sexe : les femmes ont généralement la peau plus sensible 

que les hommes. 

 Les facteurs hormonaux  
 

 

 



 64 

G- Peau noire 
 

 lô®paisseur de lô®piderme est identique à celle de la peau blanche mais  

la couche cornée présente 20 couches cellulaires au lieu de 16. Elle est 

donc plus compacte et plus solide. 

 la desquamation est de 2,5 fois plus importante. Elle entraîne un aspect 

terne et poussi®reux de la peau, qui nôest pas compensé par la sudation 

naturelle abondante dans les climats chauds. 

 lô®piderme du noir serait relativement moins hydrat® que celui du blanc. 

 le  contenu lipidique intercellulaire est supérieur de 15% à celui de  

la peau blanche. 

 Le pH cutané serait un peu plus acide (4,8 à 5,2) que celui de la peau 

blanche. 

 Aucune différence significative de production sébacée ne peut être 

retenue entre noirs et blancs. 

 Les glandes sudoripares s®cr¯tent dôavantage, côest une adaptation  

au climat et non un caractère génétique. 

 La différence majeure réside dans la pigmentation. Chaque type de peau 

a le même nombre de mélanocytes mais les mélanosomes ne sont pas 

identiques. Chez le blanc, les mélanocytes sont petits, réunis  

en groupe ¨ lôint®rieur des k®ratinocytes et sont dégradés dans  

les couches supérieures de lô®piderme. Chez le noir, les mélanosomes 

sont deux fois plus gros et sont dispersés dans le cytoplasme  

des kératinocytes. Ils ne sont pas dégradés et arrivent intacts dans  

la couche cornée. 
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H- Peau asiatique 

Ses caractéristiques sont :  

 Lô®paisseur du stratum corneum de la peau des asiatiques  

est comprise entre celle des Caucasiens et celle des Négroïdes. 

 La perte insensible en eau est inférieure à celle des Caucasiens. 

 La sécrétion sébacée est, elle aussi, inférieure à celle des peaux 

blanches. 

 Le phénomène de « darkness » ou assombrissement de la peau  

se développe autour des yeux, de la bouche, des tempes dès 

lô©ge de 20 ¨ 30 ans. 
 

I - Peau masculine 
 

1- Caractéristiques 

 La peau masculine est généralement plus épaisse et plus grasse. 

 Son hydratation est plus régulière puisque les peaux sèches sont 

rares chez lôhomme. 

  Elle nôest pas particuli¯rement sensible et supporte des produits  

à pH  élevé et les traumatismes mécaniques dus au rasage. 

 Le vieillissement de la peau masculine est plus proche de celui 

des peaux grasses chez la femme, les rides apparaissant plus 

tardivement mais étant de nature plus profonde. 

 Lôacn® est une constante ¨ lôadolescence. 
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2- Imperfections de la peau masculine 
 

Elles sont essentiellement liées aux particularités physiologiques  

et fonctionnelles avec un r¹le dominant du follicule pilos®bac® et de lôacte de 

rasage. Ce sont :  

 le sycosis de la barbe ; 

 les kératoses pilaires ; 

 lôalop®cie androg®nog®n®tique. 
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I ï RAYONNEMENT SOLAIRE  [14, 23] 

A- Le soleil  

Le soleil, si¯ge permanent dôune r®action thermonucléaire, produit  

un immense rayonnement énergétique électromagnétique, irradiant à travers 

lôespace dans toutes les directions. Ce rayonnement solaire est constitu® dôune 

suite infinie de radiations électromagnétiques (allant des rayons cosmiques aux 

ondes ratio). Chaque radiation est caract®ris®e par sa longueur dôonde (ɚ) 

exprim®e en nanom¯tres (nm) et se propage sous forme dôun flot de particules 

appel®es photons, caract®ris®es par leur ®nergie exprim®e en watt (w). Lô®nergie 

du rayonnement est inversement proportionnelle à sa longueur dôonde  

(w = hɜ = h.c / ɚ), si bien que les radiations lumineuses sont dôautant plus 

®nerg®tiques que leur longueur dôonde est plus courte.  
 

B- Le spectre solaire 

Les différentes ondes électromagnétiques issues du soleil sont séparées 

par les physiciens en trois domaines. Ce sont, des plus puissants aux moins 

énergétiques : les radiations ionisantes, le rayonnement optique et les ondes 

hertziennes. 
 

1-  Radiations ionisantes 

Elles comportent : les rayons cosmiques, tellement puissants quôils sont 

capables de traverser le globe terrestre ; les rayons gamma, qui sont capables 

dô°tre concentr®s sur une cible vivante et de la détruire, et les rayons X, assez 

puissants pour pouvoir traverser en partie le corps humain. 
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2-  Rayonnement optique 

Il comprend : 

 le rayonnement ultraviolet (UV), non visible par lôoeil humain, 

divisé en trois zones : UVC de 200 à 280 nm (arrêtés par  

le quartz), UVB de 280 à 320 nm (arrêtés par le verre) et UVA de 

320 à 400 nm (traversant le verre) ; 

 la lumi¯re visible de 400 ¨ 800 nm, que lôoeil humain est capable 

de percevoir, décomposée à travers un prisme ou dans un arc en 

ciel : violet, indigo, bleu, vert, jaune, orange et rouge ; 

 les infrarouges (IR) de 800 à 5 000 nm qui, étant absorbés par les 

structures liquides, vont agiter les mol®cules dôeau et produire de 

la chaleur. 
 

3- Les ondes hertziennes 
 

Elles ne sont pas absorb®es par les mol®cules du corps humain et nôont 

pas dôeffets biologiques connus : micro-ondes, ondes radar, télé  et radio. 
 

C- Le rayonnement solaire reçu à la surface de la terre  
 

Le rayonnement électromagnétique émis par le soleil se fait dans toutes 

les directions et seule une faible partie va atteindre la terre, après avoir été  

« filtréeè par lôozone stratosph®rique. Cette ç couche dôozone è, situ®e entre 15 

et 35 km dôaltitude, arr°te les radiations ionisantes et les rayonnements optiques 

de très courtes longueurs dôondes (la totalit® des UVC, une partie des UVB). 

Côest un bouclier protecteur essentiel dont les altérations seraient responsables 

de modifications photoclimatologiques globales pouvant avoir des conséquences 

sur la sant® humaine : on estime quôune diminution de 5 % de la quantité 
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dôozone entra´nerait une augmentation de 10 % des UVB à la surface terrestre, 

avec ses conséquences prévisibles sur les cancers cutanés, la cataracte et  

les défenses immunitaires. 
 

Gr©ce ¨ la protection constitu®e par lôozone et par lôatmosph¯re, seuls 

certains rayonnements solaires arrivent jusquô¨ la surface terrestre et jusquô¨ 

notre peau. Au niveau du sol, lô®nergie lumineuse est constituée 

schématiquement de 55 % dôIR, de 40 % de lumi¯re visible et de 5 % dôUV. 
 

Les UVB (290-320 nm) ne représentent que 2 % des UV mais sont 

extrêmement énergétiques. Les UVA (98 % des UV), dont lô®nergie d®cro´t en 

fonction de la longueur dôonde, sont divis®s en UVA2 courts (320-340 nm) et en 

UVA1 longs (340-400 nm), moins énergétiques. 

 

 

 

 

Figure 11 : Transmission de la lumière du soleil à la peau [23] 
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D- Pénétration du rayonnement solaire dans la peau 
 

Arrivées au contact de la peau, certaines radiations lumineuses sont plus 

ou moins absorbées par des molécules cutanées (kératines, mélanines).  
 

La majorité des UVB (70 %) sont arrêtés par la couche cornée ; 

cependant 20 % atteignent le corps muqueux et 10 % le derme superficiel. 
 

La majorité des UVA traversent la couche cornée mais seuls 20 à 30 % 

atteignent le derme profond. 

Le visible et lôIR traversent lô®piderme, le derme et parviennent jusquô¨ 

lôhypoderme. 

 

II - FACTEURS  INFLUENCANT  LôINTENSITE  ET Lô£NERGIE 

DU RAYONNEMENT SOLAIRE [22, 23] 
 

La composition qualitative et quantitative (spectre et intensité)  

du rayonnement solaire que reçoit notre peau varie en fonctions de nombreux 

facteurs. 

Lôaltitude : Tous les trois cents m¯tres, lô®nergie des UVB augmente  

de 4%. À 3000 m¯tres, lôintensit® du m°me rayonnement, à la même latitude et  

¨ la m°me heure, est de 40 % plus ®lev®e quôau niveau de la mer. 

La latitude : La latitude intervient ®galement car lôabsorption 

atmosph®rique des UV sera dôautant moindre que le rayonnement est plus 

vertical (trajet plus court). Ainsi, lôefficacit® ç br¾lante è des UV est multipli®e 

par cinq lorsque lôon passe de lôEurope du Nord aux tropiques. 

La saison : est due ¨ lôinclinaison de lôaxe de rotation de la terre. Dans 

les r®gions temp®r®es, côest en juillet que le nombre dôheures dôensoleillement 
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est maximal ; viennent ensuite juin et août. Le pouvoir érythématogène du 

rayonnement solaire est cent fois plus intense en ®t® quôen hiver.  

Lôheure : Lôheure du jour est un param¯tre ®vident : la quantit® dôUV 

est maximale quand le soleil est au zénith (midi solaire). Ainsi, 30 % de 

lô®nergie UV sont d®livr®s entre 11 h et 13 h (heures solaires en ®t®), soit entre 

13 et 15 h (heures l®gales). Lôefficacit® ®ryth®male solaire est inférieure à une 

dose érythématogène minimale (DEM) par heure avant 11 h ou après 17 h. 

Le degr® dôhumidit® : Plus le temps est sec, plus lôintensit®  

des radiations qui, alors, atteignent directement la peau, est importante. 

Plus lôair est humide, plus le rayonnement est r®fl®chi et dispers® par  

les gouttelettes dôeau en suspension dans lôatmosph¯re. 

La couverture nuageuse : Les nuages atténuent davantage la fraction IR 

que les rayons UV, ce qui facilite la surexposition par suppression du « signal 

dôalarmeè calorique. Lôatt®nuation des UV varie selon lôimportance de  

la nébulosité : schématiquement, un ciel couvert de nuages peu denses laisse 

passer deux tiers des UV alors quôun ciel couvert de gros nuages nôen laisse 

passer quôun tiers. Il faut savoir que la quantit® dôUVB est plus importante  

à midi sous un ciel modérément couvert quôen fin dôapr¯s-midi par un ciel 

dégagé. 

La pollution : Certains rejets industriels, CO2, poussières, fumées, 

peuvent sôaccumuler de la basse à la haute atmosphère, influencer la filtration 

des UV et atténuer plus ou moins la lumière visible. 

La réflexion : Le rayonnement réfléchi par le sol, tout comme celui qui 

est diffusé par le ciel, fait partie intégrante du rayonnement total reçu et doit être 

pris en compte lors de toute exposition. Or, lôimportance de la r®flexion  

des radiations est très variable selon la nature de la surface réfléchissante : 
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Tableau I :   Réflexion des ultraviolets selon différents types de sol [23] 

 

Surface Rayonnement rétrodiffusé % 

Neige 50 à 90 

Sable 15 à 25 

Eau de mer en mouvement 20 

Eau calme de piscine 10 

Surface labourée 4 

Gazon et herbe 0,5 à 4 

Asphalte gris 3 

Lave noire 2 

 

Selon sa couleur et la taille des grains, la réflexion sur le sable  est  

de 15 à 25 %, lôimpression de protection, vis-à-vis des UV, donnée par  

un parasol est donc  tout à fait trompeuse car, aux rayons r®fl®chis, sôajoutent  

les rayons diffusés par le ciel ; on peut ainsi trouver jusquô¨ 50 % des UV 

ambiants au niveau de la zone dôombre. 
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III -ACTION DU RAYONNEMENT SOLAIRE SUR  

LA MATIERE  VIVANTE   [14, 23, 24, 25]   
 

A- Réaction photochimique 
 

Dôapr¯s la loi de Grothus-Draper, une réaction photochimique nécessite 

lôabsorption par certaines mol®cules de la mati¯re, appel®es chromophores (A), 

dôune radiation ®lectromagn®tique de longueur dôonde appropri®e. 
 

La réaction photochimique primaire est repr®sent®e par lôabsorption des 

photons par les chromophores du milieu conduisant ces derniers à un état excité. 

Avant cette absorption, A se trouve à un état moléculaire dit fondamental, c'est-

à-dire que ses électrons sont répartis sur les orbitales moléculaires de plus basse 

énergie ; lôabsorption photonique pousse un ®lectron sur une orbitale de niveau 

énergétique supérieur conduisant au premier état excité de durée de vie très 

courte (picosecondes ou nanosecondes).  
 

La réaction photochimique secondaire est constituée par la désactivation 

de ces états excités. Cinq processus photophysiques principaux sont alors en 

compétition pour cette désactivation :  
 

 émission thermique 

 émission de rayonnement de fluorescence ou de phosphorescence ;  

 conversion interne de lô®nergie ®lectronique en ®nergie 

vibrationnelle pouvant conduire à la dissociation en radicaux libres, 

côest-à-dire en atomes comportant un électron non apparié, dit 

électron célibataire, sur leur orbitale externe ; 

 ®jection dôun électron avec formation du cation A+, 
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 surtout transfert dô®nergie conduisant ¨ des r®actions, dites 

sensibilis®es, avec lôoxyg¯ne mol®culaire avec formation 

dôoxyg¯ne singulet ou avec un compos® B, appel® substrat, qui  

à son tour passe ¨ lô®tat excit®. 

 

On identifie ainsi trois principaux  types de réactions photosensibilisées : 
 

 les photo-oxydations par les radicaux, 

 les photo-oxydations par lôoxygène singulet, 

 les r®actions nôimpliquant pas lôoxyg¯ne. 
 

Les deux premières, nécessitant des interventions à des niveaux variés 

de lôoxyg¯ne, sont qualifi®es respectivement de types I et II et sont regroupées 

sous le terme de réactions photodynamiques. La troisième est dite de type III 

non oxygénodépendante. 
 

Les réactions photodynamiques aboutissent à la formation dôesp¯ces 

r®actives de lôoxyg¯ne (ERO) repr®sent®es par lôanion superoxyde, lôoxyg¯ne 

singulet, le peroxyde dôhydrog¯ne, lôion hydoxyl et le radical hydroxyle. Les 

ERO se génèrent les unes à la suite des autres par réaction en chaîne, par 

intervention de métaux de transition, essentiellement le fer. 
 

Ces ERO (communément appelées par abus de langage « radicaux  

libres ») sont particulièrement agressives pour certains composants cellulaires  

de par leur haute capacité oxydative. 
 

Au total, on distingue : 

 les r®actions photochimiques directes o½, apr¯s lôabsorption 

photonique, le chromophore est modifié dans sa structure, avec 
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formation de photoproduits stables, ou fait des liaisons stables 

avec dôautres mol®cules ; 
 

 les réactions de photosensibilisation où le chromophore, alors 

appelé photosensibilisant, ne sert que de transmetteur dô®nergie 

ou de charge vers les molécules voisines et sera restitué en bout 

de chaîne, prêt pour un nouveau cycle réactif.   
 

B- Réactions photochimiques dans la peau  
 

1- Propriétés optiques de la peau 

La pénétration du rayonnement solaire dans la peau est fonction de la 

longueur dôonde du rayonnement et des propri®t®s optiques de la peau. La peau 

a une structure complexe et hétérogène qui va modifier le trajet du rayonnement 

par conjonction de quatre processus élémentaires : 
 

 la r®flexion, due aux changements dôindice de r®fraction (le plus 

grand ®tant situ® ¨ lôinterface entre lôair et la couche corn®e) 

surtout importante pour le visible et lôinfrarouge ; 

 la diffraction par les fibres et les organites cellulaires de chacune  

des couches, très importante pour la couche cornée et la couche 

mélanique ; 

 la transmission directe à travers les couches épidermiques, 

 lôabsorption qui induit une r®action photochimique (formation  

de radicaux libres, de peroxydes) ou une dissipation de lô®nergie 

absorb®e sous forme de chaleur ou dôun rayonnement  

de fluorescence. Elle est obtenue principalement par les acides 
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aminés polaires de la kératine (acide aspartique, acide glutamique 

et sérine) qui arrêtent les radiations inférieures à 300 nm.  
 

2- Chromophores normaux de la peau 

La peau normale comporte un certain nombre de chromophores qui, 

apr¯s avoir absorb® des photons en ad®quation avec leur spectre dôabsorption, 

initient les conséquences biologiques de lôexposition lumineuse. 
 

Il sôagit autant de chromophores ç directs è que de photosensibilisants 

endogènes.  

 

2-1 Chromophores «directs» 

Ils sont au nombre de quatre : 

 lôADN : les dommages portent essentiellement sur la thymine 

avec formation de dimères par liaison cyclobutane entre deux thymines 

adjacentes sur le m°me brin dôADN conduisant, en lôabsence  

de réparation, à une mutation ; 

 lôacide urocanique : produit dans la sueur à partir de 

lôhistidine, il subit une photo-isomérisation « trans » vers « cis » qui 

modifie ses fonctions biologiques et lui confère un rôle qui pourrait 

être central dans le phénomène biologique de photo-

immunosuppression ; 

 les protéines ; 

 les mélanines et kératines : par leurs capacit®s dôabsorption,  

de réflexion et de diffraction des photons, elles jouent un rôle essentiel 

dans la photoprotection naturelle. 
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2-2 Photosensibilisants endogènes 

La peau comporte aussi des photosensibilisants endogènes nés  

du métabolisme cellulaire tels les riboflavines, les bilirubines, la phaeomélanine 

et les porphyrines, ¨ lôorigine de r®action de photosensibilisation avec 

production dôERO, de radicaux libres et de peroxydes. 

Ces radicaux libres et les ERO, tout particulièrement le radical 

hydroxyle et lôoxyg¯ne singulet, sont des esp¯ces à hautes réactivités 

biologiques et qui ont trois cibles cellulaires : 

 les membranes cellulaires (membranes cellulaires, 

nucléaires, mitochondriales ou lysosomiales) dont le 

constituant fondamental, les acides gras polyinsaturés, siège 

de la lipidoperoxydation qui altère voire détruit les 

membranes ; 

 les protéines et les enzymes, avec par exemple oxydation des 

aminoacides, comme le tryptophane, lôhistidine, la cyst®ine 

et la méthionine modifiant leurs structures et leurs activités 

fonctionnelles ; 

 les acides nucléiques où elles induisent des cassures de 

chaînes, des pontages nucl®obases ou lôoxydation des bases. 
 

2-3 Conséquences biologiques des réactions photochimiques 

Les études in vitro sur cultures cellulaires ont montré que les réactions 

photochimiques directes ou photosensibilisées induisent des effets variés sur les 

diverses cellules cutanées (kératinocytes, mélanocytes, cellule de Langerhans, 

fibroblastes) : modification de cycle cellulaire, profonde modification des 

activités métaboliques, sécrétion de cytokines et de mol®cules dôadh®sioné 
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ê lô®chelle dôun tissu comme la peau, organe directement soumis aux 

facteurs environnementaux, ces actions cellulaires UV induites conduisent à des 

effets biologiques variés, parfois bénéfiques, plus souvent délétères ; elles 

peuvent cependant °tre ¨ lôorigine dôun effet th®rapeutique sur une peau 

pathologique, en particulier par effet antiprolifératif et immunomodulation. 
 

3- Chromophores « anormaux » 

La pr®sence de chromophores ç anormaux è dans la peau, quôils soient 

dôorigine endog¯ne (par accumulation de m®tabolites photoactifs du fait dôun 

d®ficit enzymatique g®n®tique) ou dôorigine exog¯ne (cosm®tiques, v®g®taux, 

m®dicaments topiques et syst®miques), ou bien quôils soient non encore 

clairement identifiés, amplifie le potentiel de réactions photochimiques dans la 

peau et caractérise la photosensibilisation. De tels chromophores sont qualifiés 

du terme de photosensibilisants. 
 

Les réactions photodynamiques occupent ici une place de choix en 

induisant la production massive dôERO. 
 

4- Photosensibilisation 

La photosensibilisation se d®finit comme lôensemble des ph®nom¯nes 

pathologiques li®s ¨ lôinteraction dôune substance photosensibilisante contenue 

dans la peau et dôune longueur dôonde efficace. Elle regroupe deux types  

de réactions à la lumière : 

 la phototoxicité 

 la photoallergie 
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4-1 Phototoxicité  

La réaction phototoxique est une réaction photochimique comparable  

¨ la dermite dôirritation. Elle doit survenir en principe chez tous les individus 

sans prédispositions particulières, dès la première exposition, à condition  

que la peau subisse une exposition solaire (dose suffisante et longueur dôonde 

efficace) et quôelle contienne une substance chimique, dou®e de pouvoir 

phototoxique, à des concentrations élevées. Cependant, des facteurs li®s ¨ lôh¹te 

et environnementaux expliquent pourquoi la réaction phototoxique ne survient 

pas dans 100 % des cas. La quantité de substance présente dans la peau dépend 

de la voie dôadministration et de diff®rences individuelles dans lôabsorption 

intestinale, la distribution et le métabolisme. 

 

La r®action phototoxique se manifeste sous forme dôun coup de soleil 

«pathologique» qui survient pour un temps dôexposition minime ou sous lôaction 

dôun rayonnement habituellement non ®rythématogène. 

 

Cet érythème plus ou moins oedémateux, parfois bulleux, est limité  

à la zone irradiée et imprégnée de substance phototoxique. La réaction disparaît 

en quelques jours à quelques semaines, entraînant une fine desquamation et  

une pigmentation séquellaire  plus ou moins indélébile. 

 

Lôexemple type de cette r®action est la dermite de près : due à des 

herbes contenant des furocoumarines, elle laisse imprimé sur le corps le dessin 

exact des feuillages sur lesquels le sujet sôest allong® avant de sôexposer  

au soleil. 
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Autres réactions dues à ce mécanisme : 

 la dermite pigmentaire en breloque due aux psoralènes contenus dans 

certains parfums ou produits parfumés,  

 la photo-onycholyse due à certains antibiotiques. 

 

4-2 Photoallergie  

 

La réaction photoallergique, ou r®action photoimmunologique, sôoppose  

point par point, sur les plans clinique, histologique et pathogénique, à la réaction 

 phototoxique. 

Côest le plus souvent une r®action dôhypersensibilit® ¨ m®diation 

cellulaire comparable à la dermite allergique de contact dans laquelle lô®nergie 

lumineuse est nécessaire pour produire un photoantigène qui induit par  

la suite la réponse immune. Elle nécessite une sensibilisation préalable  

et ne survient que chez certains sujets prédisposés. Elle est donc beaucoup  

plus rare que la réaction phototoxique. Elle est indépendante de la dose  

de substance photosensibilisante et des concentrations faibles sont suffisantes. 

Des phénomènes de photosensibilisation croisée entre substances 

immunologiquement apparentées sont possibles. La réaction photoallergique 

peut également être liée à une réaction immunologique de type I immédiate, 

faisant intervenir un anticorps sérique, comme les IgE dans certaines variétés 

dôurticaire solaire.  
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Tableau II : Différences entre phototoxicité et  photoallergie [24] 
 

Critères Phototoxicité Photoallergie 

Fréquence Élevée Faible 

Sensibilisation préalable 
Non Oui 

Quantité de photosensibilisant Grande Petite 

Début après exposition au 

photosensibilisant et lumière 
Minutes à heures 24h ou plus 

Aspect clinique usuel Coup de soleil Eczéma 

Distribution 

Zones  photo-

exposées 

seulement 

Zones photo-exposées 

peut diffuser aux zones 

couvertes 

Troubles pigmentaires  Fréquents Inhabituels 

Aspect histologique Lésions épidermiques 

Infiltrat lympho- 

histiocytaire 

périvasculaire dermique 
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Tableau III : Substances pouvant être photosensibilisantes par voie locale 

 (liste non exhaustive) [22]   
 

CLASSE 

THERAPEUTIQUE  

FAMILLE 

CHIMIQUE  
DCI DE LA SUBSTANCE 

ANTIACNÉIQUES  

PEROXYDES 

ORGANIQUES 

 

RÉTINOÏDES 

peroxyde de benzoyle 

 

 

trétinoïne (vitamine A acide) 

ANTIBACTÉRIENS  

CYCLINES  

SULFAMIDES  

chlorotétracycline 

sulfadiazine, sulfanilamide 

ANTIHISTAMINIQUES  PHÉNOTHIAZINES  chlorproétazine,   prométhazine 

ANTIMITOTIQUES  ANTIMÉTABOLITES  fluoro-uracile 

ANTIPSORIASIQUES COALTAR et dérivés coaltar, anthracène, phénanthrène 

ANTISEPTIQUES   

   LOCAUX  

BIGUANIDES  

PHÉNOLS 

CARBANILIDES  

 

COLORANTS 

chlorhexidine,  

hexachlorophène,  

triclocarban  

 

bleu de méthylène, dérivés iodés, 

éosine, fluorescéine 

FILTRES SOLAIRES  

 ac.p-aminobenzoïque (PABA) et 

dérivés benzophénones 

cinnamates 

PHOTOSENSIBILISANTS  

 

 

PSORALÈNES 

5-méthoxypsoralène (5-MOP) 

8-méthoxypsoralène (8-MOP) 

Plantes riches en furocoumarines 

(fenouil, persil, céleri, citron, 

figues, bergamote, rue commune)  

parfums 

DIVERS 

ANESTHÉSIQUES 
 

HUILES 

ESSENTIELLES 

Benzocaïne 
 

Huile de lavande 
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Tableau IV : Substances pouvant être photosensibilisantes par voie  

systémique  (liste non exhaustive) [22, 115]   

CLASSE 

THÉRAPEUTIQUE  

FAMILLE 

CHIMIQUE  
DCI DE LA SUBSTANCE 

ANTIACNÉIQUES  RÉTINOÏDES  isotrétinoïne 

ANTIARYTHMIQUES  
BENZOFURANE 

QUINOLÉINES  

amiodarone, 

quinidine 

ANTIBACTÉRIENS  

CYCLINES  

 

 

QUINOLONES 

 

 

 

 

SULFAMIDES  

doxycycline, lymécycline, 

minocycline, oxytétracycline,  

tétracycline 

acide nalidixique, oxolinique,  

pipémidique, ciprofloxacine, 

énoxacine, fluméquine, 

norfloxacine, ofloxacine, 

pefloxacine, sparfloxacine 

sulfadiazine, sulfaguanidine, 

sulfafurazole, sulfaméthoxazole 

ANTIDÉPRESSEURS 

IMIPRAMINIQUES  amitryptiline, clomipramine,  

désipramine, imipramine, 

nortriptyline  

ANTIÉPILEPTIQUES  

HYDANTOINES ET 

ANALOGUES 

STRUCTURAUX 

carbamazépine 

ANTIFONGIQUES  DÉRIVÉ  SPIRANIQUE griséofulvine 

ANTIHISTAMINIQUES  

PHÉNOTHIAZINES  

 

ÉTHANOLAMINES  

alimémazine, méquitazine,  

oxomémazine, prométhazine,  

diphénhydramine 

ANTI HYPERTENSEURS 

INNIBITEURS  DE  

LôENZYME DE 

CONVERSION 

captopril  

ANTI -INFLAMMATOIRES 

NON STÉROÏDIENS 

ARYL PROPIONIQUE  

ARYL ACÉTATE  

ARYL PROPIONIQUE  

OXICAMS  

INDOLÉS 

acide tiaprofénique, 

diclofénac, 

kétoprofène, naproxène, 

piroxicam, 

sulindac 
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CLASSE 

THÉRAPEUTIQUE  
FAMILLE CHIMIQUE  DCI DE LA SUBSTANCE 

ANTIMITOTIQUES  

ANTHRACYCLINES  

 

ALKYLANTS  

 

ANTIPYRIMIDINES  

ANTIFOLIQUES  

ALCALOÏDE DE LA  
 

PERVENCHE ROSE 

actinomycine D, 

bléomycine, 

dacarbazine, 

fluoro-uracile, 

méthotrexate, 

vinblastine 

ANTITUBERCULEUX  DÉRIVÉS HYDRAZIDIQUES  isoniazide 

CONTRACEPTIFS OESTRO-PROGESTATIFS  

DIURÉTIQUES  SULFAMIDES  
Diurétiques thiazidiques, 

furosémide 

ÉDULCORANTS  

De synthèse 

 

CYCLAMTES  
Cyclamates de sodium ou de 

calcium 

HYPOGLYCÉMIANTS   SULFAMIDES  

carbutamide, 

chlorpropramide, 

glibenclamide, gliclazide, 

 tolbutamide 

HYPOLIPÉMIANTS  FIBRATES fénofibrate 

 

NEUROLEPTIQUES 

 

PHÉNOTHIAZINES  

chlorpromazine, 

lévomépromazine, 

 prochlorpérazine, 

thioridazine, triflupérazine  

PHOTOSENSIBILISANTS 

(utilisés en 

photochimiothérapie ou en 

puvathérapie) 

 

PSORALÈNES 

5-méthoxypsoralène (5-MOP) 

8-méthoxypsoralène (8-MOP) 

DIVERS 
IMIDAZOLE  

BENZODIAZ ÉPINE 

carbimazol, 

chlordiazépoxide 
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IV - EFFETS BIOLOGIQUES DU RAYONNEMENT  

SOLAIRE SUR LA PEAU 
 

A- Effets bénéfiques [1, 11, 22, 23, 24, 26]   

1- Action calorifique 
 

Elle est due aux infra-rouges dont la pénétration dans le derme entraîne 

une vasodilatation et donc une élévation de la température cutanée. Par 

mécanisme réflexe, la sécrétion sudorale est activée, assurant ainsi  

la thermorégulation. En cas de débordement du syst¯me, côest le coup de chaleur 

qui peut survenir même à lôombre.   
 

2- Action antirachitique 

Le 7-d®hydrocholest®rol ®pidermique (dôorigine alimentaire)  

est transformé, sous lôaction des UVB (maximum dôefficacit® ¨ 295-300 nm),  

en vitamine D3. Celle-ci est ensuite transportée par le sang vers le foie et le rein,  

la transformant en 1,25- dihydroxyvitamine D3. Ce métabolite actif est considéré 

comme une hormone, intervenant certes dans la régulation du métabolisme 

phosphocalcique (action antirachitique) mais également dans les processus  

de multiplication et de différenciation cellulaires. 
 

La production cutanée de vitamine D3 est dépendante  

de lôensoleillement (latitude, saison) et de la pigmentation (les peaux noires 

nécessitent dix fois plus de temps dôexposition pour en synth®tiser la m°me 

quantité). 
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3- Pigmentation  

En plus de la pigmentation mélanique constitutive (couleur naturelle de 

la peau), la pigmentation mélanique acquise (couleur de la peau obtenue par le 

bronzage) procure une photoprotection facultative. Ph®nom¯ne dôadaptation 

correspondant à une synthèse accrue de mélanines. 
 

La pigmentation acquise comprend elle-même deux types  

de pigmentation :  
 

a- La pigmentation immédiate :   

La pigmentation immédiate ou « hâle du soir » est essentiellement 

induite par les UVA et le proche visible en quelques minutes par photo-

oxydation de mélanines préformées (essentiellement les eumélanines). Cette 

photo-oxydation est réversible et disparaît en quelques heures. Cependant pour 

des doses supérieures à 250KJ / m
2
, un résidu pigmentaire est visible à  la 24 

ème 

heure. La r®duction de pigmentation tr¯s rapide  apr¯s cessation de lôirradiation 

se stabilise après la première heure. La  pigmentation immédiate ne possède pas 

de qualité photoprotectrice. 

b- La pigmentation retardée ou « bronzage » 

Cette pigmentation adaptative d®bute 2 ¨ 3 jours apr¯s lôirradiation, 

atteint son maximum apr¯s 20 jours en cas dôexpositions r®p®t®es et dispara´t 

très progressivement en 3 à 4 semaines. Elle traduit une mélanogenèse active, 

avec stimulation des mélanocytes épidermiques devenus hyperfonctionnels, 

néosynthèse de mélanine et transfert accru de cette mélanine aux kératinocytes 

avoisinants dans les couches profondes de lô®piderme. 
 

Les radiations responsables du bronzage sont avant tout les UVB car 

lôeffet pigmentog¯ne est maximal entre 280 et 320 nm, va diminuer au-delà pour 
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disparaître vers 500 nm. Les UVA peuvent également induire un bronzage mais 

nécessitent des doses environ mille fois supérieures à celles qui sont nécessaires 

aux UVB pour produire le même effet. La stimulation de la mélanogenèse se 

ferait soit directement sur les mélanocytes pour les UVA, soit indirectement par 

des photo-produits (r®sidus de dim¯res de thymine) issus dôune agression brutale 

des UVB sur lôADN des k®ratinocytes. Ce message dôç appel au secours è des 

k®ratinocytes destin® aux m®lanocytes permet dôenvisager que lôacquisition dôun 

bronzage est un moyen non dénué de risque pour augmenter la photoprotection 

naturelle. 
 

Lôintensité du bronzage dépend étroitement des capacités génétiques  

à produire des eumélanines. Selon le type de carnation, la photoprotection 

m®lanique acquise sera plus ou moins importante et sôajoutera  

¨ lô®paississement ®pidermique UVB-induit. 
 

 

i- Le bronzage : forme canonique de lôesth®tique moderne  
 

En dépit des dangers identifiés du bronzage, bronzer reste un objectif  

et un désir qui répond aux canons esthétiques de la beauté actuelle. À cet égard, 

le texte dôAlbert Camus est parfaitement de son si¯cle, il exprime, comme  

le disent les socio-m¯tres, une tendance lourde de lô®poque, que traduit ¨ son 

tour lôaffirmation selon laquelle  ç le bronzage côest plus beau è ou encore :  

« une peau bronzée est plus belle ». Ce phénomène récent est déploré par  

les moralistes qui dénoncent cette dictature permanente de la beauté imposée 

désormais aux deux sexes. 
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i.1- Bronzage et mode de vie 
 

Le bronzage est non seulement un signe de santé sociale, mais  

le corollaire dôun mode de vie. La bonne mine ¨ laquelle il contribue  

est demandée à tous les urbains, hommes et femmes, qui ne doivent plus vivre 

enferm®s mais °tre libres de circuler. Bronzer est plus ç naturel è aujourdôhui 

car les femmes ne restent plus chez elles, alors que la blancheur des femmes des 

siècles passées était celle de femmes confinées. Le bronzage est, de façon plus 

radicale, la marque des vacances, de lôint®gration ¨ une norme qui, parce que 

relativement récente, est ressentie comme particulièrement impérieuse. 
 

Depuis lôentre-deux guerres, début de la démocratisation des vacances, 

et plus encore depuis les années soixante, les vacances sont devenues un droit 

social et, du m°me coup, ¨ la fois un signe dôint®gration sociale. Lôacc¯s  

au bronzage sôest d®mocratis® et le teint h©l® est devenu un signe de richesse 

accessible.  

Comme le vêtement, le bronzage est une pratique sociale qui participe  

¨ lô®laboration de lôidentit®, il est un ®l®ment de conformit® ou  

de diff®renciation, il renseigne sur le sexe, lô©ge, la position sociale, lôactivit®,  

la culture, le lieu et le moment, lô®tat sanitaire, les mîurs civiles et la position 

idéologico-religieuse. 

4- Bien être et bonne humeur 
 

Le soleil peut se  montrer un excellent traitement de certaines formes  

de dépression saisonnière qui se manifestent essentiellement chez les femmes. 

Les personnes concern®es ressentent une asth®nie, une perte dôint®r°t pour la vie 

quotidienne, un besoin de sommeil. Les dépressions saisonnières commencent 

en septembre, augmentent en hiver et sôam®liorent au printemps. Tous  
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ces sympt¹mes disparaissent quand le soleil revient. Côest la lumi¯re reue  par 

lôîil, qui semble induire des signaux directement vers lô®piphyse, petite glande 

située à la base du cerveau, et qui influencerait la sécrétion de  mélatonine. 
 

5- Amélioration de certaines dermatoses  
 

Le soleil a un effet favorable dans le psoriasis, dans la dermatite 

s®borrh®ique et de faon moins constante, dans lôecz®ma atopique (ou ecz®ma 

constitutionnel). 
 

B- Effets néfastes 
 

1- Phénomènes retardés [5, 23, 24, 25, 27]   
 

1-1 Érythème actinique  

Lô®ryth¯me actinique ou coup de soleil fait partie des manifestations 

pr®coces induites par les rayonnements ultraviolets. Sôil est essentiellement 

induit par les UVB, les UVA ont également un faible pouvoir érythémathogène 

et sont responsables dôune photo-aggravation de lô®ryth¯me induit par les UVB.  

 

a- Description anatomo-clinique   

Lô®ryth¯me actinique est un ph®nom¯ne pr®coce mais non imm®diat qui 

apparaît chez tout individu exposé aux UV. Son intensité est variable et dépend 

directement de la dose de rayonnement reçue. On observe cliniquement quatre 

degr®s dôintensit® de lô®ryth¯me : 
 

 1
er

 degré : érythème rose pâle apparaissant entre la 6
ème 

et la 

24
ème

 heure, disparaissant en 48 heures sans 

desquamation ni pigmentation ; 
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2
ème

 degré : érythème rouge vif, voir violacé, légèrement 

douloureux. Il apparaît entre la 2
ème

 et la 12
ème

 

heure et disparaît en 72 heures en laissant une 

discrète desquamation et une pigmentation 

transitoire ; 

3
ème 

degré : ®ryth¯me cyanique avec îd¯me. Il apparaît entre 

la 2
ème 

et la 6
ème

 heure et laisse place à une 

desquamation importante et à une pigmentation 

durable ; 

4
ème

 degré : Phlyctènes correspondant à une brûlure du 

second degré. Des signes généraux du type 

fièvre, céphalées, nausées et malaise général 

peuvent lôaccompagner en cas de br¾lure 

étendue. La desquamation est intense et il peut 

persister une pigmentation séquellaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 :   érythème solaire [28] 
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b- Cin®tique de lô®ryth¯me  
 

Lô®ryth¯me induit par les UVB est biphasique avec une phase 

immédiate transitoire, qui débute au bout de quelques secondes et ne dure que 

quelques minutes, et une phase prolongée, qui débute au bout de 3 à 5 heures, 

elle est maximale entre 21 et 24 heures et dure environ 72 heures. Les UVA 

induisent un ®ryth¯me imm®diat tr¯s fugace, suivi dôun ®ryth¯me plus tardif 

débutant à la 6 
ème

 heure et qui est maximal au bout de 24 heures. La dose dôUV 

reçue est un paramètre important avec un érythème de courte durée pour  

une dose faible et un érythème plus rapide, plus intense et plus durable pour  

de fortes doses. Le type dôUV administrés conditionne la réponse érythémale. 

Le spectre dôaction ®ryth®male a ®t® ®valu® par laser ¨ colorant puis mesure  

au chromamètre entre 294 et 374 nm. Pour les phototypes II et III, on retrouve 

un pic maximal pour les UVB à 298,5nm et en UVA à 362nm.  
  

Lôefficacit® ®ryth®male des UVB est 1000 fois sup®rieure ¨ celle des 

UVA. Pour une dose dôUVA administr®e 100 fois sup®rieure ¨ la dose dôUVB, 

la responsabilit® dans lôapparition de lô®ryth¯me est respectivement de 85%  

à 90% pour les UVB et de 15 à 20% pour les UVA. 
 

c- Histologie 

i. Aspects histologiques de lô®ryth¯me induit par les UVB 

Á La phase immédiate se caractérise par des 

modifications localisées au niveau des vaisseaux 

dermiques et liées au relargage de substances vaso-

actives induisant une vasodilatation des artérioles, des 

capillaires et des veinules. 



 93 

Á La phase retardée  est mieux connue et se caractérise 

au niveau épidermique par la formation de cellules 

photodyskératosiques ou sunburn cells. Il existe une 

relation logarithmique entre leur nombre, la rapidité 

dôapparition et lôintensit® de la dose ®ryth®male. Sur un 

plan immunologique, ces cellules ont les caractéristiques 

des cellules en apoptose. Il existe une fragmentation 

pr®coce de lôADN, on observe ®galement une 

condensation cytoplasmique qui donne lôaspect de corps 

apoptotiques. Lôanalyse des cytok®ratines et des 

marqueurs de prolifération et de croissance cellulaire 

retrouve un niveau basal de différenciation. 
 

i.1- Aspects histologiques de lô®ryth¯me induit par les UVA 

Les modifications épidermiques sont moins importantes, limitées  

à une spongiose sans sunburn cells. Les modifications dermiques sont  

au premier plan, ce qui sôexplique par le niveau plus profond de pénétration  

des UVA dans la peau.  
 

1-2   Hyperplasie épidermique  

La production des mélanosomes est déclenchée par les cellules 

®pidermiques (k®ratinocytes) qui r®pondent, apr¯s 48h, ¨ lôagression par les UV, 

par un processus de division. Le nombre augmenterait alors pour maintenir  

le rapport 1/36 (mélanocytes/ kératinocytes). Chez les phototypes clairs, 

lô®paississement de lô®piderme correspond probablement ¨ une r®ponse  

de photoprotection encore plus importante que la pigmentation.  
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1-3   Photoimmunosuppression  
 

De nombreuses études expérimentales démontrent que les UV, surtout 

les UVB mais également les UVA, ont un effet suppresseur sur le système 

immunitaire. Cette photo-immunosuppression est responsable dôune diminution 

des r®actions dôhypersensibilit® de contact et dôhypersensibilit® retard®e, 

associ®e ¨ la pr®sence de lymphocytes T suppresseurs sp®cifiques dôantig¯nes. 

Les UVB peuvent induire une immunosuppression locale et systémique. 
 

Les mécanismes impliqués dans la photo-immunosuppression sont 

complexes et font intervenir : 

 une action directe sur les cellules de Langerhans épidermiques 

dont la fonction de présentation antigénique est altérée ; 

 lôisom®risation de lôacide transurocanique en un d®riv® 

cisurocanique aux propriétés immunosuppressives ; 

 la production et la libération de cytokines par les cellules 

épidermiques (tumor necrosis factor [TNF], interleukine 1 [IL1], 

IL12 et surtout IL10) ; 

 lôinfiltration de lô®piderme par des cellules monocytaires (CD36+, 

DR+), cellules présentatrices dôantig¯nes, qui pourraient °tre 

responsables de lô®tat de tol®rance observ® apr¯s irradiations 

UVB. 
 

Lô®tat de tol®rance immunitaire induit par les UV sôinstalle dans  

les heures qui suivent lôirradiation mais est heureusement r®versible 

(restauration en trois semaines environ). Il participe certainement ¨ lô®closion 

estivale de pathologies cutan®es (herp¯s, pityriasis versicolor) et ¨ lôam®lioration 
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de certaines dermatoses (psoriasis, ecz®mas). Lôeffet immunosuppresseur joue 

également un rôle dans la photocarcinogenèse humaine, en favorisant  

la prolifération tumorale par absence de rejet de cellules cancéreuses. 
 

2- Phénomènes à long terme  

Ils sont dose dépendants, cumulatifs au fil des années, fonction de la 

dose totale de photons reçue et de la qualité de la photoprotection naturelle de 

lôindividu. 

 

2-1 Sénescence cutanée précoce ou élastose solaire [5] 

Elle est provoquée aussi bien par les UVA qui pénètrent profondément 

dans la peau que par les UVB et le visible. Elle atteint les parties exposées  

et se traduit par divers symptômes : 

 lô®piderme devient sec et ridé, des taches pigmentaires 

apparaissent, le corps muqueux de Malpighi sôamincit ; 

les annexes cutan®es sôatrophient ;  

 dans le derme, les capillaires sont dilat®s, entour®s dôun 

infiltrat lymphocytaire. Le tissu conjonctif du derme 

moyen et superficiel est touché : la structure du collagène 

est modifiée, une forme de proélastine apparaît et 

lôensemble prend lôaspect dôun enchev°trement des fibres 

pelotonnées en masses amorphes. Ces anomalies seraient 

entre autres ̈  une atteinte de lôADN des fibroblastes et 

aussi ¨ une augmentation, sous lôeffet des UV, de trois 

enzymes d®gradant le collag¯ne et dôautres prot®ines : la 

collagénase, la gélatinase et la stromélysine.  
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2-2 Vieillissement cutané photoinduit ou Héliodermie  

[24, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35] 

Le vieillissement cutané est déterminé par des facteurs génétiques  

et environnementaux. 
 

On distingue  ainsi le vieillissement intrinsèque, ou chronologique, qui 

correspond aux atteintes li®es ¨ lô©ge et le vieillissement extrinsèque lié  

¨ lôenvironnement : soleil, tabac, pollution, intoxication alcoolique.  
 

Le vieillissement solaire ou h®liodermie, correspond ¨ lôensemble des 

altérations dermo-épidermiques bénignes imputables à une irradiation chronique 

par les rayons solaires, se superposant au vieillissement intrinsèque au niveau 

des zones photoexposées. 
 

a- Aspects cliniques 
 

Les lésions siègent principalement sur le visage, le cou et le dos des 

mains ; leur intensité varie selon les individus et augmente avec lô©ge et  

le nombre dôexpositions solaires. Dôune faon g®n®rale, la peau est ®paissie, 

jaunâtre, rugueuse. On note par ailleurs : 

 lôapparition de ridules puis de rides profondes ; 

 des télangiectasies et des lésions purpuriques, témoins des 

atteintes du réseau vasculaire dermique ; 

 des taches pigmentaires témoignant des altérations des 

mélanocytes : hypomélanose en gouttes (macules 

achromiques siégeant sur les membres), éphélides, 

lentigos ; 
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 une hyperplasie sébacée constituée de multiples papules 

jaunes, molles, ombiliquées en leur centre, siégeant sur le 

visage et le décolleté. 
 

Certains aspects cliniques classiques sont particulièrement démonstratifs 

de lôimportance de lôatteinte dermique : 
 

 Nuque rhomboïdale  
 

Elle est commune chez les agriculteurs et les jardiniers. La peau est 

épaissie marquée de gros plis profonds pouvant former des losanges. 
 

 Peau citréine de Millan 
 

Elle se traduit, sur les reliefs du visage et du cou, par une peau épaissie 

jaune clair marquée de dépressions correspondant aux orifices folliculaires 

dilatés. 

 Erythrosis interfollucularis coli  
 

Les lésions, très fréquentes chez la femme après 40 ans sur les faces   

lat®rales du cou, remontent derri¯re la mandibule et sôarr°tent devant le pavillon 

de lôoreille. En avant, elles respectent la zone naturellement ¨ lôombre de la 

pointe du menton. Sur un fond érythrosique parfois télangectasique se dessine de 

petites papules folliculaires donnant à la peau un aspect de poulet plumé. 
 

 Élastoïdose à kystes et comédons 
 

Décrite par Favre et Raccourchot, elle se voit sur les régions temporales 

et paranasales ; on observe des papules jaunâtres, des kystes, des comédons  

et, parfois, une hypertrichose. 
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 Taches pigmentaires 

 Témoignant des altérations des mélanocytes : hypomélanose en gouttes 

(macules achromiques siégeant sur les membres), éphélides, lentigos. 
 

 Atrophie cutanée 
 

Au niveau du dos des mains et des avant-bras, la peau peut être 

atrophique ; il semble quô¨ ce niveau, lôexposition solaire ne fait quôaggraver les 

phénomènes de vieillissement intrinsèque. Cette atrophie explique la fragilité 

cutan®e et la survenue dôecchymoses (purpura de Bateman) qui cicatrisent  

en laissent une peau dôaspect blanch©tre (pseudo-cicatrices stellaires). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13 : Nuque rhomboïdale [28] 
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Figure 14 :   Erythrosis interfollicularis coli de Leder [29]  

 

 

Figure15 : Élastoïdose à kystes et comédons de Favre et Racouchot [29] 

 

Figure 16 : Rides et taches actiniques [36] 



 100 

 

Figure 17 : Atrophie cutanée et kératoses actiniques des faces dorsales  

et des mains [36] 

 
 

Figure 18 : Vieillissement photo-induit du visage avec aspect épaissi et citréin  

de la peau parcourue de rides profondes [29] 

 

b- Aspects histologiques 
 

  Épiderme 

Lô®paisseur de lô®piderme est variable avec alternance de zones 

atrophiques et acanthosiques. Les altérations kératinocytaires prédominent dans 

les couches basales où les cellules perdent la polarité ; les organites 

intracellulaires sont très nombreux. La disparition des projections 

microvillositaires de la face inférieure des kératinocytes basaux rend compte  




