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ABSTRACT

Psoriasis is a chronic inflam-
matory disease, both cutaneous 
and systemic. Its origin is pri-
marily genetic and environmen-
tal. Different clinical forms have 
to be distinguished. The use of 
scores gives the possibility to 
evaluate the severity. Moderate 
to severe forms should be ma-
naged with general rather than 
topical treatments, and the re-
search for comorbidities should 
be systematic.

Keyword : psoriasis, 
dermatosis.

RÉSUMÉ

Le psoriasis est une maladie in-
flammatoire chronique, cutanée 
et systémique. Son origine est 
principalement génétique et envi-
ronnementale. Différentes formes 
cliniques sont à distinguer. 
L’utilisation de scores permet 
d’en évaluer la gravité. Les formes 
modérées à sévères devront être 
prises en charge par des trai-
tements généraux plutôt que 
locaux, et la recherche de comor-
bidités devra être systématique.

Mots-clés : psoriasis, 
dermatose.
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Le point sur le psoriasis
par le Dr Xuân-Lan LAM HOAI*

Le psoriasis est une pathologie principalement cutanée, que nous connais-
sons tous, mais parfois mal. Quelles sont ses manifestations ? Comment en 
faire le diagnostic ? Quels sont les traitements mis à notre disposition, ou à 
la disposition du dermatologue ? Cet article a pour but de nous éclairer dans 
notre cheminement diagnostic et nous informe des dernières options théra-
peutiques pour cette pathologie.

Prétest	 Vrai	 Faux
1. �Le traitement de 1re intention d’un psoriasis inclut 

l’utilisation locale de corticoïdes puissants. 	 	

2. �Le psoriasis apparait typiquement  
entre 30 et 40 ans. 	 	

3. �Le tabagisme n’a aucun impact sur la survenue  
d’une poussée de psoriasis.	 	

Réponses en page 27.

Le psoriasis est une maladie inflammatoire chronique dont l’origine est prin-
cipalement génétique et environnementale et dont la prévalence est estimée à 
1-5 % de la population en fonction de la localisation géographique (1, 2). Il se ma-
nifeste par une atteinte à la fois cutanée et systémique, notamment articulaire, 
hépatique et cardiovasculaire (3-4). La maladie se caractérise par une activation 
lymphocytaire chronique aboutissant au renouvèlement accéléré de l’épiderme, 
se traduisant du point de vue histologique par une hyperacanthosea., une hyper-
papillomatoseb et une parakératosec ainsi qu’une infiltration de polynucléaires 
neutrophiles se regroupant en micro-abcès dans la couche cornée (4).

Évolution de la maladie
Les lésions peuvent survenir à tout âge sans distinction de sexe, mais on ob-
serve 2 pics d’apparition à l’âge de 16-22 ans et à 55-60 ans. Une fois déclenché, 
le psoriasis évolue soit de manière continue, soit par phases de poussées et de 
rémissions. La prédisposition génétique justifie l’atteinte familiale dans 30-40 % 
des cas. Outre le terrain génétique, la combinaison de l’environnement et de la 
dysrégulation immunitaire joue un rôle dans l’initiation des lésions (2, 4). Les prin-
cipaux facteurs environnementaux susceptibles de déclencher une poussée de 
psoriasis sont repris dans le tableau ci-dessous (5, 6) : 

 a.	 Épaississement de l’épiderme
 b.	 Élévation de la surface de la peau par hyperplasie et élargissement des cellules papillaires
 c.	 Maturation anormale de la kératine au niveau de la couche cornée de l’épiderme



77MG & DERMATOLOGIE

Facteurs environnementaux

• stress ;
• infections (surtout angines streptococciques et le VIH) ;
• obésité ;
• tabagisme ;
• traumatismes cutanés (phénomène de Koebner) ;
• �médicaments : Sels de lithium, béta-bloquants, interférons,  

antipaludéens de synthèse, IECA, anticalciques, AINS.

Formes cliniques
Le diagnostic repose sur l’examen tégumentaire 
complet comprenant également le cuir chevelu, les 
plis et les ongles, ainsi que sur la recherche d’an-
técédents personnels ou familiaux de psoriasis. 
Le diagnostic différentiel se fait principalement 
avec l’eczéma mais aussi avec le parapsoriasis en 
plaques, les infections dermatophytiques et syphili-
tiques, le pityriasis rosé de Gibert, le pityriasis rubra 
pilaired et les toxidermies.

Psoriasis en plaques
Le psoriasis se présente classiquement sous forme 
de plaques érythémateuses à bordure nette, recou-
vertes de squames blanches ou argentées d’épais-
seur variable et associées de manière incons-
tante à un prurit (fig. 1). Cette forme commune en 
plaques du psoriasis représente 80-90 % des cas. 
Lorsqu’elles sont curetées, les squames se déta-
chent en copeaux (signe de la tache de bougie) et 
laissent place à un épiderme rouge vif, lisse et 
brillant recouvert de ponctuations hémorragiques 
(signe d’Auspitz). Les plaques sont volontiers mul-
tiples, parfois confluentes, et se répartissent dans 
certaines zones de prédilection : coudes, genoux, 
avant-bras, zone prétibiale, zone lombaire, cuir che-
velu et ombilic (4, 7).

Figure 1. Psoriasis en plaques classique des coudes.

 d.	 Dermatose rare se manifestant par des papules orangées 
localisées sur le dos des mains, le tronc ou les membres

Le psoriasis inversé est une variante topographique 
caractérisée par des plaques non squameuses, 
rouges, brillantes et parfois fissurées des plis axil-
laires, inguinaux, sous-mammaires et interfessiers (8). 
Une autre variante du psoriasis en plaques est le 
sébo-psoriasis, parfois indistinguable de la derma-
tite séborrhéique mais dont l’érythème est souvent 
plus marqué et les squames plus épaisses, et qui 
siège en zone séborrhéique (sourcils, sillons naso-
géniens et rétro-auriculaires, lisière du cuir chevelu 
et zone présternale). Dans certains cas, le psoriasis 
se localise uniquement au cuir chevelu, réalisant un 
casque composé de plaques érythémateuses recou-
vertes de squames épaisses, plutôt grasses et pru-
rigineuses. L’atteinte des paumes et des plantes est 
plus atypique, moins bien délimitée, plus volontiers 
kératosique et fissurée et parfois indiscernable de 
l’eczéma de contact ou atopique (fig. 2) (7).

Figure 2. Psoriasis palmaire fissuré.

Psoriasis unguéal
Les lésions unguéales représentent 40-45 % des pso-
riasis et 85 % des arthrites psoriasiques. On peut ob-
server des dépressions ponctuées (ongles en dés à 
coudre), des altérations de la tablette unguéale telles 
que les rugosités (trachyonychie) et les stries trans-
versales, des anomalies de la coloration (leuconychie, 
taches saumon, gouttes d’huile), des décollements 
partiels de la tablette (onycholyse) (fig. 3), ainsi qu’une 
hyperkératose sous-unguéale. Lorsque la matrice 
unguéale est totalement atteinte, elle provoque une 
déformation majeure de la tablette (onychodystro-
phie) pouvant aboutir à la perte de l’ongle (7, 9).

Figure 3. Psoriasis unguéal avec onycholyse distale.
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Psoriasis en gouttes
Il s’agit d’une forme de psoriasis principalement pé-
diatrique, voire du jeune adulte. Les lésions sont in-
fra-centimétriques et se présentent sous forme de 
papules érythématosquameuses se distribuant sur 
le tronc et les membres. Le psoriasis en gouttes est 
classiquement associé à une infection streptococ-
cique ou virale et peut se résoudre spontanément en 
3-4 mois. On constate cependant dans 1/3 des cas 
un passage vers la chronicité sous forme de psoria-
sis en plaques. Inversement, les patients atteints de 
psoriasis en plaques peuvent souffrir par intermit-
tence de poussées de psoriasis en gouttes (7).

Psoriasis pustuleux
La forme localisée du psoriasis pustuleux siège sur 
les paumes et les plantes (fig. 4). Les pustules sont 
stériles, non folliculaires et mesurent 1-5 mm de 
diamètre sur fond d’érythème. La forme généralisée 
(type von Zumbusch) est la plus sévère car elle se ca-
ractérise par une apparition brutale d’un érythème 
généralisé recouvert de multiples pustules associé à 
une pyrexie et une dégradation rapide de l’état géné-
ral. Le pronostic péjoratif pendant la phase de pus-
tulose inflammatoire implique souvent une hospi-
talisation en urgence. L’éruption évolue par la suite 
en desquamation généralisée, dont l’aspect rappelle 
l’érythrodermie psoriasique non pustuleuse (7, 10).

Figure 4. Psoriasis plantaire pustuleux.

Érythrodermie psoriasique
Lorsque les plaques de psoriasis recouvrent au moins 
75 % du tégument, elles réalisent une érythrodermie 
synonyme d’inflammation généralisée, d’œdème et 
de desquamation majeure avec altération de la bar-
rière cutanée (fig. 5). Dans les cas les plus sévères, 
le pronostic peut être engagé par la survenue d’une 
septicémie, de troubles de la régulation thermique, 
d’une déshydratation et d’une insuffisance car-
diaque. Une hospitalisation est souvent nécessaire 
en cas d’altération de l’état général et d’état fébrile. 
Le diagnostic différentiel doit impérativement se 

faire avec les autres causes d’érythrodermie, à sa-
voir le mycosis fongoïde, les toxidermies, l’eczéma 
aigu généralisé et la gale hyperkératosique (7, 11).

Figure 5. Érythrodermie psoriasique.

Scores d’évaluation
Il existe plusieurs scores permettant de distinguer 
un psoriasis léger d’un psoriasis modéré à sévère. 
Le BSA (Body Surface Area) entre autres permet de 
calculer la surface corporelle atteinte (la paume de 
main = 1%) et le PASIe (Psoriasis Area Severity Index) 
permet d’objectiver l’intensité des lésions, alors que 
le DLQIf (Dermatology Life Quality Index) mesure 
plutôt le retentissement sur la qualité de vie. Les 
critères de sévérité du psoriasis sont définis par un 
calcul de BSA supérieur à 10 % (c’est-à-dire l’équi-
valent de 10 paumes du patient en terme de surface 
corporelle atteinte) et/ou un score de PASI supérieur 
à 10 associés à un score de DLQI supérieur à 10 (7, 12).

 e.	 http://medicalcul.free.fr/pasi.html
 f.	 http://www.sfdermato.org/media/pdf/recommandation/dlqi-

bbfd6e5efebddec92aaf981ab754a292.pdf

http://medicalcul.free.fr/pasi.html
http://www.sfdermato.org/media/pdf/recommandation/dlqi-bbfd6e5efebddec92aaf981ab754a292.pdf
http://www.sfdermato.org/media/pdf/recommandation/dlqi-bbfd6e5efebddec92aaf981ab754a292.pdf
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Comorbidités
La reconnaissance d’une forme modérée à sévère 
de psoriasis est indispensable à la prise en charge 
globale du patient. En effet, la sévérité du psoria-
sis est associée à une augmentation du nombre de 
comorbidités qu’il conviendra donc de dépister : 
arthrite psoriasiqueg (fig. 6), troubles hépatiques 
(fibrose, NAFLD), obésité, syndrome métabolique, 
pathologies cardiovasculaires (athérosclérose, 
cardiomyopathie ischémique), maladies inflamma-
toires chroniques de l’intestin et troubles dépres-
sifs, sans parler de l’impact psycho-social (3, 6, 13-16). 
En particulier, la durée cumulée du psoriasis tend 
à aggraver l’inflammation vasculaire et à augmen-
ter le risque d’évènement cardiovasculaire majeur 
(MACE) (17). En outre, le pronostic vital peut être 
engagé dans les formes les plus sévères de pso-
riasis telles que l’érythrodermie ou le psoriasis 
pustuleux généralisé (10, 11). La présence de ces po-
tentielles comorbidités implique la nécessité d’en-
visager une thérapie systémique chez les patients 
atteints de psoriasis modéré à sévère (photothéra-
pie, traitement systémique conventionnel ou nou-
veau, biothérapie).

Figure 6. Arthrite psoriasique de l’index.

Traitement
Le traitement de base comprend les kératolytiques, 
émollients et dermocorticoïdes qui sont adaptés 
pour toutes les formes de psoriasis. Les photo-
thérapies ainsi que les traitements systémiques 
conventionnels tels que le méthotrexate, la ciclos-
porine et l’acitrétine sont privilégiés dans le pso-
riasis modéré à sévère. Il n’y a pas de modalité de 
remboursement particulière pour ces traitements.  
 

 g.	 http://www.ssmg.be/images/ssmg/files/RMG/334/
RMG334_11-12.pdf

Les biothérapies et les nouveaux traitements systé-
miques sont utilisés en cas d’échec ou de contrin-
dication aux photothérapies et aux traitements sys-
témiques conventionnels.

Traitements locaux
Les émollients permettent de réduire le prurit, 
empêchant ainsi les traumatismes cutanés et par 
conséquent l’aggravation du psoriasis. On utilisera 
des topiques kératolytiques dans le but de déca-
per les plaques épaisses (acide salicylique 2-4 % ou 
urée 10 %). Les patients atteints de psoriasis doivent 
en outre bénéficier de dermocorticoïdes de classe 
forte à très forte comme le dipropionate de béta
méthasone 0.05 %h ou le propionate de clobétasol 
0.05 %i. L’association du dipropionate de bétamé-
thasone à des dérivés de la vitamine D (calcipotriol)j 
permet une épargne cortisonée à long terme ; elle 
est utilisée en phase d’attaque 1 fois par jour pen-
dant 4  semaines puis en entretien 2 fois par se-
maine (18). (tableau 1, page suivante) 

Photothérapies
Dans le cadre d’un psoriasis modéré à sévère, 
une photothérapie peut être prescrite à raison de 
2 à 3 séances par semaine pour un total de 15 à 
25 séances avant l’évaluation clinique. La photochi-
miothérapie UVA (PUVA), bien que d’efficacité légè-
rement supérieure à la photothérapie UVB à spectre 
étroit (311-313 nm), ne peut être utilisée chez les 
patients à phototype clair ayant des antécédents 
de cancers cutanés ou de photosensibilité. En effet, 
chez les populations à risque la PUVA serait davan-
tage responsable de l’apparition de carcinomes spi-
nocellulaires, voire de mélanomes, par rapport à la 
photothérapie UVB à spectre étroit (7, 12, 19).

Acitrétine
L’acitrétinek est un rétinoïde oral utilisé principa-
lement dans le psoriasis pustuleux pour son effet 
régulateur de la prolifération et de la différencia-
tion des kératinocytes. Son efficacité comparée aux 
autres traitements systémiques est moindre dans 
le psoriasis en plaques. Le dosage initial est de 10-
25 mg/j puis l’augmentation de dose se fait progres-
sivement en fonction de la tolérance (chéilite, cépha-
lée, myalgie et hyperlipidémie). L’acitrétine peut être 
combinée aux photothérapies et est souvent utilisée 
dans le psoriasis pédiatrique. Le traitement n’induit 

 h.	 Diprolène®, Diprosone®

 i.	 Dermovate®, Clobex®, Clarelux®

 j.	 Dovobet®, Xamiol®

 k.	 Néotigason®

http://www.ssmg.be/images/ssmg/files/RMG/334/RMG334_11-12.pdf
http://www.ssmg.be/images/ssmg/files/RMG/334/RMG334_11-12.pdf
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Localisation Type de lésion Nom commercial Préparation magistrale Ex d’émollient /  
accompagnant

Corps Plaques épaisses Association de bétaméthasone et 
d’acide salicylique

Acide salicylique 2 %

Urée 4 %

Dipropionate de betaméthasone 
0,05 %

Paraffine liquide 30 %

Vaseline ad 100 g

Iso-Urea MD® baume

Eucerin® UreaRepair 10 % urée

Plaques fines Bétaméthasone (seule ou en 
association avec du calcipotriol) ; 
Clobétasol

Dipropionate de betaméthasone 
0,05 %

Paraffine liquide 30 %

Vaseline ad 100 g

Propionate de clobétasol 0,05 %

Paraffine liquide 30 %

Vaseline ad 100 g

Iso-Urea MD® baume

Dexeryl® crème

Visage Tout type Tacrolimus m

Pimécrolimus n

/ Eucerin® visage crème émol-
liente 5 % urée

Paumes / plantes Plaques épaisses Onguent à base de bétaméthasone 
et d’acide salicylique

Acide salicylique 2 %

Urée 4 %

Dipropionate de betaméthasone 
0,05 %

Paraffine liquide 30 %

Vaseline ad 100 g

Xerial 30® crème

Cuir chevelu Squames épaisses Idem / Kertyol pso® shampooing

Érythème Association de bétaméthasone  
et de calcipotriol ;

Mousse ou shampooing  
de clobétasol

/ Kertyol pso® shampooing

Ongles Onychodystrophie Vernis à base d’urée 15 % o / Xerial 40® ongle

Plis Érythème Crème à base de miconazole et 
d’hydrocortisone

/ Trigopax® crème

Tableau 1. Traitements locaux.lmn

 l.	 Protopic® onguent
 m.	 Elidel® crème
 n.	 Onypso® vernis
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pas d’immunosuppression ni de toxicité cumulée 
mais il est tératogène jusqu’à 2 ans après la der-
nière prise médicamenteuse (7, 12, 20).

Méthotrexate
Le méthotrexateo est un antimétabolite antago-
niste de l’acide folique. Il constitue un traitement 
de référence dans le psoriasis en plaques modéré 
à sévère et l’arthrite psoriasique grâce à son ef-
fet antiprolifératif et immunosuppresseur. Le trai-
tement peut être instauré à la dose de 7,5-10 mg/
semaine (en dose hebdomadaire unique) puis aug-
menté jusqu’à 20 mg/semaine en fonction de la 
tolérance et de la réponse clinique. Les résultats 
sous méthotrexate sont plus tardifs mais com-
parables à la ciclosporine. La prise de méthot-
rexate est cependant associée à des effets se-
condaires plus nombreux, notamment un risque 
de toxicité hématologique, d’hépatotoxicité, de 
fibrose pulmonaire, de tératogénicité, de fatigue 
et de nausées. L’adjonction d’acide folique per-
met cependant d’améliorer la tolérance du trai-
tement. Une surveillance biologique avec numé-
ration et formule sanguine, plaquettes et tests 
hépatiques est obligatoire au début du traitement 
(1 x/mois selon certains hématologues) (7, 12, 20).

Ciclosporine
La ciclosporinep est un immunosuppresseur dont 
l’effet anti-inflammatoire est rapide et efficace dans 
le psoriasis en plaques et l’érythrodermie. La po-
sologie initiale est de 2,5 mg/kg/j en 2 prises jour-
nalières puis elle est progressivement augmentée 
jusqu’au seuil maximum de 5 mg/kg/j. Il est décon-
seillé de prolonger le traitement au-delà de 3 mois 
du fait de la néphrotoxicité. En outre, la ciclosporine 
ne peut être prescrite en relais d’une photothérapie 
car elle est associée à un risque de carcinome spino-
cellulaire. Le traitement est également contrindiqué 
en cas de d’hypertension artérielle non contrôlée, 
d’insuffisance rénale, d’infection sévère et d’antécé-
dent néoplasique. La ciclosporine peut être utilisée 
en monothérapie ou en combinaison avec les autres 
traitements systémiques conventionnels, particuliè-
rement en cas d’érythrodermie (7, 12, 20).

 o.	 Ledertrexate®

 p.	 Ciqorin®, Neoral-Sandimmun®

Apremilast
L’apremilastq est un nouveau traitement systé-
mique, inhibiteur de la phosphodiestérase 4. Il est 
utilisé dans le psoriasis en plaques modéré à sé-
vère et l’arthrite psoriasique. Au même titre que les 
biothérapies, cette molécule ne peut être prescrite 
qu’en cas d’échec ou de contrindication aux traite-
ments systémiques conventionnels et aux photo-
thérapies. Bien que d’efficacité légèrement infé-
rieure aux biothérapies, la molécule est associée à 
une bonne tolérance globale (mis à part quelques 
troubles digestifs). L’apremilast ne nécessite pas 
de suivi biologique particulier et n’est pas formel-
lement contrindiqué en cas d’infection ou d’antécé-
dent néoplasique (21).

Biothérapies
L’apparition des molécules biologiques en dermato-
logie (protéines de fusion ou anticorps monoclonaux) 
a permis de modifier la prise en charge du psoriasis. 
Le cout cependant très élevé des biothérapies a jus-
tifié la mise en place de critères de remboursement, 
limitant leur prescription aux patients atteints de 
psoriasis en plaques modéré à sévère (BSA > 10% 
et/ou PASI > 10), sous réserve que ces patients aient 
connu un échec, une intolérance ou une contrindica-
tion à la PUVAthérapie, au méthotrexate (15 mg/se-
maine pendant au moins 3 mois) et à la ciclosporine 
(2,5 mg/kg/j pendant au moins 2 mois). Du fait de leur 
effet immunosuppresseur, un dépistage de la tuber-
culose avec radiographie pulmonaire et intradermo-
réaction à la tuberculine est impératif avant d’ins-
taurer une biothérapie. Le dépistage de néoplasies, 
d’infections sévères, de maladies démyélinisantes 
et d’insuffisance cardiaque est également recom-
mandé. Il est recommandé de garder les vaccina-
tions du patient en ordre (vaccinations habituelles 
+ influenza, pneumocoque, hépatite B et varicelle)r. 
Il existe plusieurs classes de biothérapies : les anti-
TNFα (étanercept, infliximab, adalimumab)s, les in-
hibiteurs de l’IL-12 / IL-23 p40 (ustékinumab)t, les 
inhibiteurs de l’IL-23 p19 (guselkumab et tildrakizu-
mab) et les inhibiteurs de l’IL-17A (sécukinumab, ixé-
kizumab et brodalumab). La majorité de ces biothé-
rapies ont également démontré leur efficacité dans 
l’arthrite psoriasique (4, 7, 12, 22-24). 

 q.	 Otezla®

 r.	 N.D.L.R. : Pour plus de détails concernant le suivi des 
patients sous immunosuppresseurs et biothérapies : www.
ssmg.be/images/ssmg/files/RMG/337/RMG337_19-20.pdf

 s.	 Benepali®, Enbrel®, Remicade®, Humira®, etc.
 t.	 Stelara®

http://www.ssmg.be/images/ssmg/files/RMG/337/RMG337_19-20.pdf
http://www.ssmg.be/images/ssmg/files/RMG/337/RMG337_19-20.pdf
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Conclusion
Le psoriasis est une maladie inflammatoire chro-
nique associée à un retentissement psychosocial 
important. Il survient chez des patients génétique-
ment prédisposés et peut être précipité par de mul-
tiples facteurs environnementaux. Le diagnostic re-
pose principalement sur la clinique et l’anamnèse et 
les scores d’activité permettent d’évaluer la sévérité 
de la maladie. Il est important de reconnaitre les 
formes à pronostic péjoratif telles que l’érythroder-
mie psoriasique et le psoriasis pustuleux généralisé. 
Un dépistage des comorbidités notamment articu-
laires et cardiovasculaires est également impératif 
chez les patients atteints de psoriasis modéré à sé-
vère, car ces comorbidités sont directement liées à 
la durée et à l’intensité des lésions cutanées. Grâce 
au développement continu de nouvelles biothéra-
pies, les options thérapeutiques se sont considéra-
blement diversifiées. L’objectif thérapeutique reste 
toutefois défini par l’impact sur la qualité de vie, la 
sévérité du psoriasis, la présence de comorbidités 
et la préférence du patient, associés à une écoute 
attentive et empathique.
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EN PRATIQUE,  
	 NOUS RETIENDRONS
1. �Les origines principales du psoriasis sont gé-

nétiques et environnementales.

2. �Il est très important d’évaluer la gravité de la 
maladie, à l’aide de scores BSA, PASI et DLQI.

3. �Le traitement de 1re intention utilise des émol-
lients et des dermocorticoïdes.

4. �La recherche de comorbidités doit être systé-
matique en cas de psoriasis modéré à sévère.

La Rédaction


