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Notre exposé: psoriasis en plaque

Autres types de psoriasis

1. Psoriasis érythrodermique

2. Psoriasis pustuleux

3. Psoriasis palmo-plantaire

4. Rhumatisme psoriasique

→ Même si tous justifient la mise en place des traitements systémiques
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INTRODUCTION 
• Psoriasis est une maladie auto-immune et auto-inflammatoire, chronique à 

expression principalement cutanée et articulaire; lésions érythémato-squameuses; 
hyperkératose parakératosique.

• Pathogénie et thérapeutique: les données nouvelles sont nombreuses et il est 
difficile de les préciser en détail

Actualités pathogéniques: voie inflammatoire TNFα – IL-23 – Th17 caractérise le psoriasis en plaque

Actualités thérapeutiques: anticorps anti IL-17 et IL-23, Janus kinase (JAK) inhibitor



1. Etiopathogénie



Génétique

• 60 loci chromosomiques liés à la susceptibilité psoriasique détectés
a. PSORS1 (psoriasis susceptibility 1), plus régulièrement identifié en association à la maladie (35 

à 50% de l). Situé sur chromosome 6p21 dans la région du CMH de type 1 

b. PSORS2 est liée à des mutations de CARD14 qui entrainent l’activation de la voie des NFkB

c. PSORS4 est situé dans le complexe de différenciation épidermique

• Gènes de susceptibilité identifiés 
a. HLA-Cw6 (C*06:02) fortement liée au psoriasis à début précoce et aigu

b. Gènes associés à l’immunité innée: IL-36RN (inhibiteur du récepteur à l’IL-36) et CARD14 

c. Gènes associés à l’immunité acquise: IL-12b (sous-unité de l’IL12), IL-23R (récepteur de l’IL-23)

Le psoriasis, maladie à prédisposition génétique



Gènes de susceptibilité

Gènes de la défense épidermique

• Altération de la fonction de barrière 
l’épiderme: gènes LCE3B, LCE3C, LCE3D 
(enveloppe cornée). 

• Une délétion commune de ces 3 

gènes est associée au psoriasis dans la 
population Européenne.

• HLA Cw*0602 qui est l’allèle porteur de la 
maladie



Gènes de susceptibilité

Gènes associés à l’immunité innée 

• gènes DEFB4 (ᵦ-défensine 2), IFIH1/MDA5 [récepteur viral] qui recoupe l’activation de la voie de 
signalisation NFkB (polymorphisme des gènes REL, TNIP1, TRAF3IP2, TNAFAIP3, NFkBIA, FBXL19)

• La susceptibilité portée par le locus PSORS2 est liée à des mutations de CARD14 qui entrainent 
l’activation de la voie des NFkB (Nouveauté)

La voie de signalisation NF-kB est impliquée dans la production d'IL-17 et de TNF-α 

a. Gènes TNFAIP3 et TNIP1 participent à la voie de signalisation du TNF-alpha.

b. TRAF31P2 protéine régulatrice de la voie de signalisation de l’IL-17



Gènes de susceptibilité

Gènes associés à l’immunité adaptative (acquise)

• mise en jeu de la voie de signalisation IL-23 et l’activation en aval de la réponse 
immune adaptative Th1 et Th17 (polymorphisme des gènes IL23R, IL12B, IL23A). 

Le gène IL-12B, code la sous-unité p40 commune à l’IL 12 et IL23.

Le gène IL-23A code la sous-unité p19 de IL 23

Le gène IL-23R code une chaine de récepteur de IL 23



Gènes de susceptibilité

Sévérité du psoriasis
Gène protecteur



Pathogénie



Pathogénie

• Origine de la maladie psoriasique encore inconnue:
Hypothèse 1: maladie auto-immune induite par lymphocytes T autoréactifs contre des 

antigènes épidermiques

Hypothèse 2 maladie auto-inflammatoire :

interaction entre kératinocytes, cellules dendritiques et lymphocytes T
→ production de cytokines dont le TNFα, l’IL-23 et l’IL-17 

→ ensemble des signes de la maladie. 

À ce titre le psoriasis partage les mêmes signatures avec la polyarthrite 
rhumatoïde et la maladie de Crohn



Pathogénie: auto-immunité

• Les lymphocytes T CD4+ et CD8+ spécifiques de LL37 sont retrouvés chez 
2/3 des patients atteints de psoriasis en plaques modéré à grave. 

 Les lymphocytes T spécifiques de LL37 produisent de l'IFN-γ et les lymphocytes T CD4 + produisent 
également de l'IL-17, de l'IL-21 et de l'IL-22. 

On trouve des cellules T spécifiques à LL37 dans la peau lésée ou dans le sang, où elles sont en 
corrélation avec l'activité de la maladie [Lande et al. Nat Commun 2014, 5, 5621]. 

• La protéine mélanocytaire ADAMTSL5 s’est révélée être un auto-antigène 
restreint par HLA-C * 06: 02, reconnu par un TCR de lymphocytes T CD8 + 
autoréactifs. 
Les mélanocytes sont des cellules cibles auto-immunes, mais n'exclut pas d'autres 

cibles cellulaires (nouveauté): Arakawa et al. J. Exp. Med. 2015, 212, 2203–2212. 



Pathogénie: auto-inflammation

La voie inflammatoire TNFα – IL-23 – Th17 caractérise le psoriasis 
en plaques
• Le stress, les traumatismes, certains pathogènes (microbiote 

cutané) ou médicaments peuvent entrainer:
i. sécrétion de cytokines inflammatoires (IL-1, IL-6 et TNF-α), de chimiokines et de peptides 

antimicrobiens comme la cathélicidine (LL-37), les β -défensines, S100A7-9 par les kératinocytes

ii. Ces cytokines activent des cellules dendritiques pour produire des IL-12 et IL-23

iii. LL37 lié à l'ADN des kératinocytes endommagés, stimule le Toll-like récepteur (TLR) 9 dans les 
cellules dendritiques plasmacytoïdes (pDC) 

iv. L'activation du pDC → production d'IFN de type I (IFN-α et IFN-β). La signalisation IFN de type I 
favorise la maturation phénotypique des cellules dendritiques myéloïdes (mDC)

v. LL37 lié à l'ARN stimule les pDC par le biais de TLR7. De plus, les complexes LL37 – ARN agissent 
sur les mDC via TLR8 

vi. Les mDC activés migrent dans les ganglions lymphatiques et sécrètent le TNF-α, IL-23 et IL-12, 



Pathogénie: auto-inflammation

• L’IL-12 et Il-23 participent à la différenciation des lymphocytes T en sous-
population Th1 produisant IFNϒ et Th17 produisant IL-17, et d’autres (Th2, 
Th9, Th22)

• Les cytokines Th1 et Th2 agissent par les voies de signalisation Janus kinase 
(JAK) -STAT alors que les réponses Th17 sont médiées par NFκB

• Les IL-12, Il-17 et TNF alpha favorisent localement
1. La prolifération des kératinocytes

2. La néo-angiogénèse

3. La production de chimiokines nécessaires au recrutement de cellules immunocompétentes 
(PNN, lymphocytes Th17, cellules dendritiques)

4. Ce cercle vicieux → inflammation chronique 



Pathogénie: maladie auto-immune sur un 
fond (auto) inflammatoire

• maladie auto-immune sur un 
fond (auto) inflammatoire, les 
deux mécanismes se 
chevauchant et même se 
potentialisant l'un et l'autre



Cytokines: au centre de l’inflammation psoriasique

• TNF alpha, IL 23, IL17



2. Diagnostic positif



Clinique

Examen de la peau

• Lésion cutanée typique 
est une plaque 
érythémato-
squameuse bien 
limitée, arrondie, 
ovalaire, polycyclique, 
de taille variable.



Clinique

• Lésions multiples, 
symétriques aux faces 
d’extension des membres 
aux zones bastions: 

coudes, bord cubital avant-
bras, genoux, jambes, 
régions lombosacrées, cuir 
chevelu, ongles, paumes et 
plantes.



Clinique

• Examiner le visage où la présence de lésions réalise le 
sébopsoriasis

• Il peut parfois être diffus: psoriasis universalis

• Phénomène de Koebner (développement de nouvelles lésions aux 
sites de traumatismes mécaniques) peut être observé.



Clinique

• Le grattage léger de la lésion entraîne son blanchiment.

• Sous la curette, on note un détachement sous forme de copeaux 
blanchâtres successifs avec squames épaisses, grasses, abondantes: 
signe de la tache de bougie.

• Décollement d’une pellicule, révèle zone sous-jacente rouge, lisse, 
brillante, recouverte de fines gouttes de sang au sommet des papilles 
dermiques: signe de la rosée sanglante d’Auspitz. 



Evaluation de la sévérité du psoriasis

• Intérêt thérapeutique: types de traitements à choisir, suivi du patient.

• Echelles et de paramètres :

 étendue de l’atteinte: BSA (Body Surface Area)

 activité clinique: PASI (Psoriasis Area and Severity Index)

 qualité de vie: DLQI (Dermatology Quality of Life Index).



BSA: Body Surface Area

2 techniques de mesure de la surface cutanée atteinte

• Une paume de la main correspond à 1%

• Règle des 9 de wallace: tête: 9%, membres inférieurs: 18% X 2, membres 
inférieurs: 9% X 2, tronc: 36% et périnée 1%

PASI

• Importance de l’érythème, de l’infiltration, de la desquamation des plaques de 

psoriasis et de la surface cutanée atteinte

Evaluation de la sévérité du psoriasis



Caractéristiques 
des plaques

Score d’atteinte Régions corporelles

Tête et cou Membre 
supérieur

Tronc Membre 
inférieur

Érythème
0 = aucun 
1 = léger 
2 = modéré 
3 = sévère 
4 = très sévère 

Infiltration 

Desquamation

Sous-totaux A1 = A2 = A3 = A4 = 

Multiplier chaque sous-total par le facteur associé à chaque région corporelle 

Formulaire de calcul du score PASI

Caractéristiques 
des plaques

Score 
d’atteinte

Régions corporelles

Tête et cou Membre 
supérieur

Tronc Membre 
inférieur

Érythème
0 = aucun 
1 = léger 
2 = modéré 
3 = sévère 
4 = très sévère 

Infiltration 

Desquamation

Sous-totaux A1 = A2 = A3 = A4 = 

Additionner la note de chaque région corporelle 

Evaluation de la sévérité du psoriasis



Caractéristiques 
des plaques

Score 
d’atteinte

Régions corporelles

Tête et cou Membre 
supérieur

Tronc Membre 
inférieur

A1 x 0,1= B1 A2 x 0,2= B2 A3x 0,3= B3 A4x0,4=B4

B1 = B2= B3= B4=

Multiplier chaque sous-total A1, A2, A3 ou A4 par le score déterminé pour chaque région corporelle

Evaluation de la sévérité du psoriasis



Caractéristiques 
des plaques

Score 
d’atteinte

Régions corporelles

Tête et cou Membre 
supérieur

Tronc Membre 
inférieur

Score d’atteinte (%) 
pour chaque région 
corporelle (score 
pour chaque région 
de 0 à 6) 

0 = aucun 
1 = 1 à 9% 
2 = 10 à 29% 
3 = 30 à 49% 
4 = 50 à 69% 
5 = 70 à 89% 
6 = 90 à 100% 

B1 x score = C1 B2 x score= C2 B3x 0,3= C3 B4x 0,4=C4

C1 = C2= C3= C4=

Le score du PASI du patient est la somme de C1+C2+C3+C4

PASI : Psoriasis Area and Severity Index: 0 à 72 

Evaluation de la sévérité du psoriasis



Evaluation de la sévérité du psoriasis sous traitement

• Psoriasis modérés à sévères:  surface atteinte › 10% et/ou PASI › 10

• PASI50 : ca veut que le patient s’est amélioré à 50%. PASI75, 90, PASI100 
(patient blanchi, cela correspond à PGA à 0). 

• PGA: Physician Global Assessment (score d’évaluation globale par le
médecin); érythème, induration, squames sont notés sur 6 points, de 0 à 5

0= néant;                   1= minimal

2= faible;                   3= moderé

4= sévère;                 5= très sévère



The final PGA score is an average of the erythema, 
induration, and scale

PGA for the Assessment of Psoriasis:

final PGA score 

0 1 2 3 4 5Erythema

0 1 2 3 4 5Induration

0 1 2 3 5Scale 4

0 1 2 3 5AVERAGE 4



Mesure de la qualité de vie
• DLQI

• Questionnaire a pour but d'évaluer l'influence du problème de peau sur la vie du 
patient au cours des 7 derniers jours 

• Une case à cocher par question (10 questions notées de 0 à 3)

• Score varie de 0 à 30:

0-1 = aucun effet sur la vie du 
patient

2-5 = effet faible
6-10 = effet modéré

11-20 = effet très important
21-30 = effet extrêmement 

important.



Histologie
• Hyperkératose parakératosique

• absence ou réduction de la couche 
granuleuse 

• Hyperacanthose hyperplasique 

• Elongation des crêtes 

épidermiques, aux extrémités épaissies 
en massues, qui se prolongent profondément 
dans le derme papillaire (pattes d’éléphant)

• Exocytose de lymphocytes T 

cytotoxiques et de PNN qui forment 
des pustules de Kogoj-Lapière dans la couche 
épineuse et des microabcès de Munro-
Sabouraud (petit amas de PNN).

• Elargissement des papilles 

dermiques en doigts de gant dirigés vers 
la surface et en regard desquels le toit est 
aminci



3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 



Devant une plaque érythémato-squameuses

PRG : taches rosées, finement squameuses, en

médaillon ; éruption presque limitée au tronc

(disposées dans le sens des plis cutanés et au dos,

dessinant un sapin de noël) et racine des membres.

Eczéma nummulaire: Plaques érythémateuses

rondes, ovalaires, bien délimitées, isolées, les unes

des autres, symétriques.



Devant une plaque érythémato-squameuses

Lymphomes cutanés
• Début: plaques non infiltrées, érythémato-

squameuses, zones cachées de la lumière.

• Fixité, délimitation nette et aspect figuré de
la plaque, prurit.

• Ultérieurement: lésions s’infiltrent pour 
former des plaques figurées prurigineuses; 
des tumeurs cutanées. 

• Histologie: un infiltrat de lymphocytes au 
noyau convoluté qui montent vers 
l’épiderme en petits amas appelés thèques 
épidermiques «épidermotropisme» Lymphome à cellules T de l’adulte



Devant des localisations aux zones séborrhéiques

Dermatite séborrhéique

• Localisée au visage (plis nasogéniens), au cuir 
chevelu et à la région médio thoracique.

• La présence de lésions psoriasiques à distance 
aidera au diagnostic. 



Traitement: buts

• Obtenir une rémission prolongée

• Assurer une meilleure qualité de vie au patient

• Eviter complications



Traitement: moyens

Moyens médicaux locaux

• dermocorticoïdes : une application est suffisante, effet réservoir de 
la couche cornée.

• analogues de la Vit D (deux applications par jour) ; Daivonex

• association dermocorticoïde et calcipotriol : Daivobet

• bains et émollients

• kératolytique : Préparation à base d’acide salicylique (2 à 10%) ; ou 
d’urée (15 à 20%)



Traitements: moyens physiques

• Photothérapies: deux 
photothérapies, psoralène et 
UVA (PUVA) et UVB à spectre 
étroit: l’exposition de la peau 
aux UV, seuls ou en association à 
un photosensibilsant (psoralène) 
→ effet anti-prolifératif et 
immunomodulateur



Traitements systémiques



Traitements systémiques conventionnels

• Acitrétine: rétinoide aromatique de
première génération → réduit la
prolifération excessive des
kératinocytes et des fibroblastes. 0,5
à 0,8mg/kg/j (des doses de plus de
50mg/j ne sont pas nécessaires).

• Ciclosporine: inhibe la transcription
des gènes de plusieurs cytokines
pro-inflammatoires comme l’IL-2, IL-
4, GM-CSF; 2,5 à 5mg/kg/j

• Méthotrexate: Actions: anti-
proliférative, anti-inflammatoire 
(chimiotactisme des polynucléaires 
neutrophiles), immunomodulatrice
(lymphocytes T et cellules de 
Langerhans), anti-angiogénique et 
pro-apoptique des kératinocytes.

• Dose totale hebdomadaire: 5 à 
25mg



Traitements innovants: 4 anticorps anti-TNF α

• Étanercept

• Adalimumab

• Infliximab

• Certorlizumab

• Ces trois médicaments induisent une amélioration de 75 % de la 
maladie chez la moitié des patients. 

• Inhibition des fonctions des cellules dendritiques 

en empêchant la production d’IL-23 



Etanercept

• Protéine de fusion. Le récepteur
soluble p75 du TNF α est couplée à la
partie Fc d’une IgG1 humaine

• Étanercept (Embrel) se lie au TNF α
soluble de façon compétitive, en
l’empêchant de se fixer sur les cellules
cibles

• 3 biosimilaires (Benepali, Erelzi,
Lifmior): en termes d’indication,
d’efficacité, de tolérance et
d’immunogénicité



Adalimumab

Adalimumab (Humira): anticorps monoclonal 
humain recombinant, antagoniste des TNF α

Depuis 2018: beaucoup de biosimilaires: en termes 
d’indication, d’efficacité, de tolérance et d’immunogénicité



Inflixmab

• Infliximab (Remicade): anticorps
monoclonal anti-TNF alpha de structure
chimérique, 25% de la molécule est d’origine
murine

• Se lie au TNF alpha soluble et neutralise ses
actions anti-inflammatoires

• Il lie également le TNF alpha membranaire et
induit des actions immunosuppressives par
rapport aux récepteurs de fusion

• Induit aussi une cytotoxicité dépendante de
l’anticorps vis-à-vis des cellules
immunocompétentes, macrophagiques

• Biosimilaires: Remsima, flixabi, inflectra, Zessly



Certozlizumab

• Certolizumab pegol

(Cimzia): fragment fab’ 
d’anticorps humanisé 
recombinant conjugé à du 
polyéthylène glycol (PEG) et 
dirigé contre le TNF alpha



Anticorps anti-TNF α: les biosimilaires



Traitements innovants: anticorps anti-IL12/IL23

• Ustekinumab: anticorps monoclonal humain dirigé contre la chaine 
p40 commune à l’IL-12 et à l’IL-23. 

a. Le traitement est rémanent puisqu’une injection sous-cutanée tous les 3 mois suffit à maintenir 
l’amélioration au cours du temps. 

• Autres anticorps anti-p40 : le briakinumab (Ac monoclonal 
humain) et l’apilimod (inhibiteur chimique pris per os). 



Nouveaux traitements systémiques

• 20 ans après la mise sur le marché du premier traitement biologique bloquant le 
TNF, un ralentissement du développement de nouveaux traitements pour le 
psoriasis modéré à sévère aurait pu être observé

• Il n’en est rien, puisque, pas moins de 4 nouveaux traitements ont été enregistrés 
ces dernières années, des anti IL-17 (sécukinumab, ixékuzimab, 
brodalumab) et une petite molécule (aprémilast). 

• Une nouvelle classe thérapeutique, les anticorps anti IL-23 dont le 
guselkumab (déjà sur le marché) s’annoncent en force dans les deux prochaines 
années



Apremilast



Les anticorps anti IL-17

• Le blocage direct de l’IL-17

par des anticorps est actuellement le
traitement le plus rapidement
efficace du psoriasis.

• La majorité des patients est
améliorée à plus de 80 %.

• Plusieurs molécules : secukinumab
(Ac monoclonal humain) et
ixekizumab (Ac monoclonal souris
humanisé) bloquent l’IL-17A

• alors que le brodalumab est un Ac
monoclonal humain dirigé contre le
récepteur de l’IL-17A



Sécukinumab



Brodalumab



Ixékuzimab

• Ixékuzimab (Taltz): 

anticorps monoclonal humanisé IgG4, qui se lie 
spécifiquement et avec affinité élévée à 
l’interleukine 17A (à la fois IL-17A et IL-17A/F



Les anti IL-23

• Guselkumab: Anticorps monoclonal 
entièrement humain, de type IgG1 lambda 
qui se lie à la sous-unité protéique p19 de l’IL-
23 avec une spécificité et une affinité élevée

• À l’inverse de l’Ustékunimab, anticorps 
monoclonal humain IgG1k qui se lie à la sous-
unité p40, et qui inhibe à la fois IL-12 et IL-23, 
le guselkumab a une action sélective sur l’IL-
23 empêchant ainsi sa liaison aux récepteurs 
IL-23R et bloquant la voie de signalisation 
intracellulaire située en aval



Autres anticorps anti IL-23

• Risankizumab: Humanized IgG1 
monoclonal antibody that inhibits 
interleukin-23 by specifically targeting 
the p19 subunit 

• Tiklarkizumab: Humanized IgG1κ, 
which selectively blocks IL-23 by 
binding to its p19 subunit



Inhibiteurs de Janus Kinase

• Tofacitinib is an oral Janus kinase (JAK) inhibitor currently 
approved for the treatment of psoriasis. 

a. Tofacitinib showed a 59% PASI 75 and 39% PASI 90 response rate at week 16, and was also 
effective for nail psoriasis; 

b. cependant, son développement pour le psoriasis a été arrêté pour des raisons non liées à la 
sécurité

• Upadacitinib is another JAK inhibitor currently undergoing phase 
III clinical trials for the treatment of psoriatic arthritis. 



Autres

• Piclidenoson, an adenosine A3 receptor inhibitor, 

• serlopitant, a neurokinin-1 receptor antagonist, 

• RORγt inhibitors 

→ are each being tested as oral treatments for psoriasis



Traitements: indications

• Psoriasis localisé et léger: moins de 10% de la surface corporelle 
couverte, ou PASI inf à 10 et/ou DLQI inf à 10

→ traitements locaux



Arrivée des nouveaux traitements

• Quel objectif thérapeutique doit on se fixer

• Quel est le meilleur outil permettant d’évaluer l’efficacité thérapeutique

• Quel traitement systémique choisir en première et en deuxième intention

• Quelles sont les comorbidités en jeu dans le choix thérapeutique

→ ces interrogations ont conduit le groupe des experts: recommandations



Traitements: indications



Quand faut-il initier un traitement systémique 
chez un patient adulte atteint de psoriasis

Devant au moins un des critères suivants:

• Psoriasis modéré à sévère: plus de 10% de la surface corporelle couverte, ou PASI sup à 10 et/ou 
DLQI sup à 10

• Le psoriasis a un impact important sur la condition physique et sociale, ou sur l’état psychologique, 
entrainant une dépression ou une anxiété cliniquement significative

• Le psoriasis est localisé mais ne peut être contrôlé par un traitement topique et est associé à une 
altération fonctionnelle et/ou une détresse importante, par exemple une atteinte sévère des 
ongles ou des zones à fort impact (paumes, plantes, organes génitaux, cuir chevelu, plis et visage)



Quels sont les objectifs thérapeutiques à 
atteindre dans le psoriasis en plaques?

• PASI absolu ≤ 3: ce paramètre est plus pertinent que la réponse PASI 75 OU le score PGA de 0 à 1: 
reflète mieux le statut « blanchi » ou « presque blanchi du patient »

• Un DLQI de 0 à 1: proposé pour indiqué l’absence d’impact du psoriasis sur la qualité de vie

• Réponse PASI 90 ou PASI 100 versus PASI 50 ou 75 antérieurement: ces critères sont apparus du 
fait de l’efficacité élevée de certains des agents biologiques les plus récents



Deux algorithmes décisionnels pour les objectifs du 
traitement du psoriasis en plaques



Traitements systémiques pour le psoriasis en 
plaques chez les patients sans comorbidités



Traitements systémiques pour le psoriasis en plaques 
chez les patients avec comorbidités



Traitements systémiques pour le psoriasis en plaques 
chez les patients avec comorbidités



Traitements systémiques pour le psoriasis en plaques 
chez les patients avec comorbidités



Traitements systémiques pour le psoriasis en plaques 
chez les patients avec comorbidités



Traitements systémiques pour le psoriasis en 
plaques chez les patients avec comorbidités



Traitements systémiques pour le psoriasis en plaques 
chez les patients avec comorbidités



Surveillance paraclinique avant et après traitement



Surveillance paraclinique avant et après traitement



En Afrique subsaharienne

• Psoriasis est plus fréquent chez les Caucasiens (3 à 4%), et rare en 
Afrique à cause du gradient solaire

• Formes sévères rares

• Traitements: locaux, systémiques conventionnels
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