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AHA : Alpha Hydroxy Acide. 

AINS : Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens. 

AMM : Autorisation de Mise sur le Marché. 

AMPc : Adénosine MonoPhosphate cyclique. 

AZA : Azathioprine. 

ARN : Acide RiboNucléique. 

BPM : Bilan Partagé de Médication. 

CHMP : Comité des Medicaments à usage Humain. 

CMH : complexe majeur d’histocompatibilité 

CPA : Cellule Présentatrice d’Antigène. 

CsA : Ciclosporine. 

CYP3A4 : Cytochrome P 450 3A4. 

DC : Cellule Dendritique. 

DCI : Dénomination Commune Internationale. 

DCO : Dermocorticoïde. 

DLQI : Dermatologie Life Quality Index. 

DMP : Dossier Médicale Partagé. 

EMA : Agence Européenne du Médicament. 

EI : Effets indésirables. 

GH : Growth Hormone. 

HLA : Human Leucocyte Antigen. 

HPV : Human Papilloma Virus. 

IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion de l’angiotensine. 

IFNα/γ : Interféron-α/γ 

IgG1κ : Immunoglobuline G1 kappa. 

IgG1λ : Immunoglobuline G1 lambda. 

IGA : Investigator’s Global Assessment. 

IL : Interleukine. 

IMC : Indice de Masse Corporelle. 

IDR : IntraDermoReaction à la tuberculine. 

IGRA : Interferon Gamma Release Assay. 

Kc : Kératinocyte. 

LT : Lymphocyte T. 

MICI : Maladie Inflammatoire Chronique de l’Intestin. 

MTX : Méthotrexate. 

NFAT : Nuclear Factor of Activated T-cells. 

NFS : Numération Formule Sanguine. 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé. 

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie. 

PDE4 : Phosphodiestérase 4. 



15  

PASI : Psoriasis Area and Severity Index. 

PSORS : Psoriasis Susceptibility Loci. 

PGA : Physician Global Assessment. 

RAR : Retinoic Acid Receptor. 

RCP : Résumé des Caractéristiques du Produit 

RXR : Retinoic Acid Receptor. 

RARE : Retinoic Acid Response Element. 

sPGA : static Physician Global Assessment. 

TNFα : Tumor Necrosis Factor α. 

TNF R : Tumor Necrosis Factor Receptor. 

UV : Ultraviolets. 

VDR : Vitamin D Receptor. 

VIH : Virus de l’Immunodéficience Humaine. 
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I. Introduction : 

 
Le psoriasis est une maladie inflammatoire érythématosquameuse chronique 

fréquente et non contagieuse qui s’exprime principalement au niveau de la peau, par 

des plaques rouges de taille variable recouvertes de squames blanchâtres, évoluant 

par des phases de poussées et de rémissions. (1) 

Il s’agit d’une pathologie multifactorielle, associant des facteurs génétiques et 

environnementaux responsables du déclenchement de la maladie. (2) 

 
Cette dermatose est, dans la majorité des cas, limitée à des lésions bénignes, mais 

on estime qu’environ un patient sur cinq développe une forme sévère, avec une 

atteinte cutanée étendue et/ou des localisations associées à d’autres atteintes, 

notamment au niveau des articulations, des ongles et des muqueuses. (1) 

 
Au-delà de la peau et des articulations, c’est une maladie avec plusieurs 

manifestations systémiques et comorbidités sous-jacentes. On observe, par 

exemple, un risque accru de maladies cardiovasculaires avec une augmentation de 

la prévalence du syndrome métabolique (association d’obésité, diabète, dyslipidémie 

et hypertension). Le psoriasis peut également avoir un impact psychologique 

important, avec des troubles tels que la dépression. (2) 

 
De plus, il est souvent associé à d’autres maladies inflammatoires auto-immunes. 

Par exemple, la maladie de Crohn et la colite ulcéreuse hémorragique sont quatre à 

huit fois plus fréquentes chez les patients psoriasiques que dans la population 

générale. (1) 

 
En ce qui concerne le choix du traitement, on utilise le score PASI (Psoriasis Area 

and Severity Index), qui combine la sévérité globale du psoriasis et la surface 

corporelle atteinte, en association avec la demande du patient, son âge et les 

comorbidités associées. (2) 

 
Les vitamines D topiques et les corticoïdes, ainsi que la photothérapie (PUVA, UVB 

spectre étroit), sont généralement efficaces dans les cas de psoriasis léger à 

modéré. Néanmoins, une UV-thérapie prolongée peut induire un photovieillissement 

cutané et augmenter le risque de cancers cutanés non mélaniques. (1) 

 
Pour les formes sévères ou en cas d’arthrite psoriasique, on fait appel aux thérapies 

systémiques (méthotrexate, ciclosporine A, rétinoïdes). Bien qu’efficaces dans la 
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majorité des cas, leur utilisation à long terme est limitée à cause de leur toxicité 

potentiellement sérieuse : toxicité hépatique et tératogénicité du méthotrexate ; 

insuffisance rénale, hypertension et risque infectieux accru avec la ciclosporine, etc. 

(2) 

 
L’évolution des connaissances sur les mécanismes immunitaires du psoriasis a 

conduit au développement récent de traitements biologiques ciblés, représentant une 

avancée majeure dans la prise en charge des formes sévères. Ces traitements sont 

hautement efficaces et peuvent être classés selon leur mécanisme d’action. (1) 

 
Ce travail de thèse s’attachera dans un premier temps à définir ce qu’est le psoriasis, 

avant d’en détailler les principaux aspects physiopathologiques ainsi que les facteurs 

étiologiques impliqués dans son développement. 

 
Les différentes formes cliniques de la maladie seront également décrites afin de 

mieux appréhender la diversité de ses manifestations et de ses présentations 

cliniques. Dans un second temps, un aperçu des stratégies thérapeutiques 

actuellement disponibles sera proposé, en distinguant les traitements topiques des 

traitements systémiques conventionnels. Cette mise en perspective permettra 

d’introduire la thématique centrale de ce travail, consacrée aux biothérapies. Les 

différentes classes thérapeutiques seront ainsi présentées, en insistant sur leurs 

mécanismes d’action, leur efficacité et les effets indésirables potentiels ainsi que 

leurs principales contre-indications. Enfin, la dernière partie sera dédiée au rôle du 

pharmacien d’officine dans la prise en charge des patients atteints de psoriasis, 

notamment en matière d’accompagnement, de conseil et de suivi thérapeutique, 

dans un contexte d’évolution des pratiques professionnelles marqué par l’émergence 

de nouvelles missions au sein de l’officine. 
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II. Psoriasis : physiopathologie et étiologie : 

 
A. Physiopathologie : 

 
Le psoriasis se définit comme une dermatose inflammatoire chronique dont la 

conséquence est une différenciation anormale et une prolifération accrue des cellules 

épidermiques. La physiopathologie est illustrée dans la figure 1 ci-dessous. 

 

Figure 1 : Physiopathologie du psoriasis. (3) 
 

Les kératinocytes (Kc), les cellules dendritiques (DC) et les lymphocytes T (LT) 

participent à la constitution de la lésion psoriasique en cinq étapes successives. (3,4) 

 
Sous l’influence d’un stimulus : auto-antigène (auto-Ag), antigène (Ag) exogène ou 

facteur psychologique (stress) ou mécanique (phénomène de Köebner), ainsi que de 

certains médicaments (tels que les sels de lithium), on observe une activation de 

l’immunité innée (étape 1) par le biais des DC. (3) 

 
Les DC se déplacent ensuite dans les vaisseaux lymphatiques vers les ganglions et 

se différencient en DC matures présentatrices d’antigènes, avec une production de 

cytokines (TNF-α, IFN-α, IL-12, IL-23 et IL-17) qui stimulent les LT CD4⁺ et CD8⁺ 

(étape 2). Ainsi, l’immunité adaptative s’active. (3,5) 
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Les LT CD4⁺, ou lymphocytes auxiliaires (« helper »), se différencient en fonction du 

type de cytokines sécrétées en Th1, Th2, Th17 et Treg. Dans le cas d’une production 

majoritaire d’IL-12 par les DC, on obtient une réponse de type Th1. Si la cytokine 

majoritaire est l’IL-23, on observe une réponse inflammatoire non spécifique de type 

Th17. Ces deux types cellulaires jouent un rôle majeur dans la physiopathologie du 

psoriasis. (3,5) 

En revanche, les LTCD8⁺ cytotoxiques ont pour rôle d’éliminer les cellules infectées 

par un agent pathogène. (4) 

 
Sous l’influence des cytokines, chimiokines et facteurs de croissance, on observe à 

la fois la prolifération et la différenciation anormale des Kc (étape 3), mais aussi 

l’angiogenèse (croissance de nouveaux vaisseaux sanguins à partir de vaisseaux 

préexistants) et le recrutement des leucocytes (étape 4). (3,4) 

 
Les Kc hyperprolifèrent, avec un cycle cellulaire d’une durée huit fois plus courte et 

une production quotidienne augmentée d’environ 28 fois. (3) 

En parallèle, les Kc continuent de produire des chimiokines et des cytokines, ce qui 

entraîne un nouveau recrutement cellulaire, l’entretien de l’inflammation et également 

la dérégulation de leur propre prolifération. (4,5) 

 
Le mécanisme est ainsi auto-entretenu par une boucle de rétroaction inflammatoire 

(étape 5), établissant un cercle vicieux continu d'activation des LT, des DC et des Kc, 

qui constitue l'étape 5 de la physiopathologie psoriasique. (3,5) 
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B. Etiologie : 

 
1. Facteurs génétiques : 

 
Les études épidémiologiques ont révélé que le psoriasis possède une forte 

composante héréditaire. 

En effet, l’incidence de la maladie est significativement plus élevée chez les parents 

du premier et du deuxième degré des patients atteints de psoriasis par rapport à 

celle observée dans la population générale. 

De plus, les études menées chez les jumeaux ont montré que la concordance de la 

maladie est nettement plus élevée chez les jumeaux monozygotes que chez les 

jumeaux dizygotes, ce qui souligne l’importance du facteur génétique dans la 

survenue de la pathologie. (6) 

Le psoriasis est une maladie multifactorielle et polygénique, car il n’existe pas un 

gène unique responsable de son apparition. 

À ce jour, plusieurs régions chromosomiques associées à une susceptibilité accrue 

à la maladie ont été identifiées et regroupées sous l’appellation PSORS (Psoriasis 

Susceptibility Loci ou encore locus de susceptibilité au psoriasis), et chaque locus 

contribue à la prédisposition à la maladie, avec un effet variable (effet majeur ou effet 

mineur). 

 
Parmi ces locus, certains ont été particulièrement étudiés, notamment : 

• PSORS1 situé sur (6p21.3) 

• PSORS2 situé sur (17q25) 

• PSORS3 situé sur (4q) 

• PSORS4 situé sur (1q21) 

• PSORS5 situé sur (3q21) 

• PSORS6 situé sur (19p) 

• PSORS7 situé sur (1p) 

• PSORS9 situé sur (4q31) 

 
Ces régions génétiques contiennent des gènes impliqués dans la régulation de la 

réponse immunitaire, de l’inflammation cutanée ainsi que dans les processus de 

différenciation et de prolifération des kératinocytes épidermiques. (7) 
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2. Facteurs psychosomatiques : stress et émotions : 

 
Le stress psychologique constitue un facteur déclenchant et aggravant majeur des 

poussées de psoriasis, rapporté chez 30 à 40 % des patients. Lorsqu’un individu est 

exposé à une situation menaçante ou à un évènement stressant, l’organisme libère 

des catécholamines, notamment l’adrénaline et la noradrénaline, qui exercent des 

effets significatifs sur la barrière cutanée, la sécrétion sébacée, l’inflammation 

cutanée et l’immunité. 

Les catécholamines induisent la dégranulation des mastocytes, entraînant la 

libération de médiateurs pro-inflammatoires qui contribuent à l’intensification des 

lésions psoriasiques. Parallèlement, l’axe hypothalamo-hypophysaire stimule la 

sécrétion de cortisol, modifiant la fonction protectrice et la perméabilité de la peau. 

Enfin, le stress altère la synthèse des lipides épidermiques, favorisant la prolifération 

des kératinocytes (Kc) et participant ainsi à l’initiation ou à l’aggravation des crises de 

psoriasis, complétant le cercle vicieux entre stress et inflammation cutanée. (8) 

 
3. Facteurs environnementaux : 

 
➢ a. Alcool et tabac : 

 
Plusieurs études épidémiologiques ont mis en évidence une association entre 

certains comportements addictifs et le psoriasis, en particulier le tabagisme et la 

consommation excessive d’alcool. L’incidence du psoriasis apparaît significativement 

plus élevée chez les sujets fumeurs que chez les non-fumeurs, et une corrélation 

positive a été observée entre la sévérité clinique de la maladie et la quantité de 

nicotine consommée quotidiennement. Cette association est présente chez les deux 

sexes, avec une intensité notablement supérieure chez les femmes.(9) 

 
La consommation d’alcool constitue également un facteur fréquemment associé au 

psoriasis. Plusieurs études ont montré que la prévalence de la maladie est plus 

élevée chez les individus présentant une consommation excessive d’alcool en 

comparaison avec la population générale. 

L’étude EUROPSO, vaste enquête épidémiologique réalisée en 2002 dans sept pays 

européens, a notamment mis en évidence une augmentation concomitante de la 

consommation de tabac et d’alcool chez certains patients atteints de psoriasis (12 

%). 
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Par ailleurs, cette étude révèle que la prévalence du psoriasis dans une population 

consommatrice d’alcool est près de trois fois supérieure à celle observée dans la 

population générale, avec des taux respectifs de 5,3 % contre 2 %, tous sexes 

confondus, suggérant l’existence d’interactions complexes entre ces facteurs 

comportementaux et l’évolution de la maladie. (10) 

 
Le tabagisme ne semble pas induire directement la survenue de poussées 

psoriasiques, mais il contribue à l’aggravation du processus inflammatoire cutané, 

notamment via le stress oxydatif qu’il génère, dont le rôle pathogène semble 

cliniquement pertinent. L’arrêt du tabac pourrait ainsi favoriser une amélioration de 

certaines manifestations cliniques. (9) 

 
Concernant l’alcool, son effet pro-inflammatoire est également impliqué dans 

l’exacerbation du psoriasis. L’éthanol, rapidement diffusé au niveau cutané après 

ingestion, altère l’intégrité de la barrière épidermique et favorise la pénétration de 

facteurs environnementaux chimiques ou microbiens. Au niveau de l’épiderme, 

l’éthanol et ses métabolites (par ex l’acétone), favoriseraient l’activation et la 

prolifération des kératinocytes et des lymphocytes, accompagnées d’une production 

accrue de cytokines pro-inflammatoires impliquées dans la physiopathologie 

psoriasique. (10) 

 
Il demeure toutefois difficile de déterminer si l’augmentation de la consommation 

d’alcool et/ou de tabac constitue un facteur causal de la maladie ou une 

conséquence liée à l’impact psychologique et social du psoriasis. Il semble 

néanmoins probable qu’un cercle vicieux puisse s’installer entre ces comportements 

addictifs et l’évolution de la maladie. (9) 

 
➢ b. Obésité : 

 
L’association entre psoriasis et obésité est désormais bien documentée. Plusieurs 

études épidémiologiques ont montré que la prévalence de l’obésité est plus élevée 

chez les patients atteints de psoriasis que dans la population générale. (9) 

 
L’une des premières études épidémiologiques, réalisée en Scandinavie en 1986, a 

notamment montré une prévalence élevée de l’obésité chez les femmes atteintes de 

psoriasis. (11) Toutefois, la nature exacte de cette relation reste encore débattue. 
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En effet, il demeure difficile de déterminer si l’obésité constitue un facteur favorisant 

l’apparition du psoriasis ou si elle représente plutôt une conséquence de la maladie. 

 
Certaines études suggèrent que l’obésité pourrait apparaître secondairement au 

psoriasis. Par exemple, une étude menée dans l’État de l’Utah a montré que la 

prévalence de l’obésité était significativement plus élevée chez les patients 

psoriasiques que dans la population générale (34 % contre 18 %). (11) 

 
Les auteurs de cette étude ont observé que la prise de poids survenait le plus 

souvent après l’apparition du psoriasis, suggérant que l’obésité pourrait être une 

conséquence de la maladie, possiblement liée aux répercussions psychologiques ou 

aux limitations fonctionnelles qu’elle entraîne. 

 
À l’inverse, d’autres travaux ont mis en évidence une association positive entre 

l’indice de masse corporelle (IMC) et le risque de développer un psoriasis. Une étude 

américaine a ainsi montré que différents indicateurs anthropométriques, tels que 

l’IMC, le tour de taille ou encore le rapport taille/hanche mesurés depuis l’âge de 18 

ans, étaient associés à une augmentation du risque de survenue du psoriasis. (12) 

 
Ces résultats suggèrent que l’obésité pourrait constituer un facteur de risque du 

psoriasis. Si cette hypothèse se confirmait, les interventions visant à réduire le poids 

corporel, notamment par des mesures hygiéno-diététiques, pourraient représenter 

une stratégie pertinente de prévention et de prise en charge chez les patients 

présentant une prédisposition au surpoids ou à l’obésité. 

 
Par ailleurs, certaines études ont montré qu’une perte de poids chez les patients 

obèses atteints de psoriasis peut s’accompagner d’une amélioration de l’activité de la 

maladie. (10) 

 
Ces observations suggèrent l’existence d’une relation bidirectionnelle entre psoriasis 

et obésité, probablement médiée par des mécanismes inflammatoires communs 

impliquant adipokines et cytokines pro-inflammatoires. (9) 
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➢ c. Facteurs infectieux : 

 
Les infections, notamment ORL, d’origine bactérienne ou virale, peuvent jouer un 

rôle dans le déclenchement ou l’aggravation du psoriasis, en particulier chez l’enfant 

et l’adolescent. (9) Sur le plan immunologique, ces observations ont conduit à 

l’hypothèse d’un rôle déclencheur de certains antigènes pathogènes (Ag), de super-

antigènes (super-Ag) ou d’auto-antigènes (auto-Ag) capables d’induire une activation 

anormale du système immunitaire cutané. (10) 

 
Le psoriasis en gouttes constitue un cas clinique concret de cette interaction, étant 

fréquemment observé chez des jeunes patients après une infection à streptocoques 

β-hémolytiques, principalement du groupe A, mais également des groupes C et G. 

 
Certains antigènes streptococciques, notamment la protéine M, ainsi que des toxines 

staphylococciques, pourraient jouer un rôle dans l’activation des lymphocytes T (LT) 

au niveau cutané et dans l’amplification de la réponse inflammatoire psoriasique (9) 

 
Parmi les virus impliqués, des séquences génomiques du papillomavirus humain de 

type 5 (HPV-5) ont été identifiées dans certaines lésions psoriasiques (10), ce qui 

suggère un rôle possible dans certaines formes de la maladie. 

 
L’infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) n’augmente pas la 

prévalence globale du psoriasis mais semble modifier l’expression clinique de la 

maladie, avec une fréquence plus élevée de formes sévères chez les patients 

présentant un déficit immunitaire plus marqué (LT CD4+ < 200/mm³). (10) 

 
➢ d. Médicaments : 

 
Plusieurs médicaments ont été associés à l’apparition ou à l’aggravation d’un 

psoriasis, bien que le rôle exact de certains d’entre eux reste controversé. 

 
Parmi les substances les plus fréquemment impliquées figurent les sels de lithium, 

les bêta-bloquants, l’interféron alpha ou encore certains analogues hormonaux (par 

exemple les analogues de l’hormone de croissance (GH)). (9) 

 
D’autres classes thérapeutiques, telles que les antipaludéens de synthèse, les anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), la terbinafine ou certains antihypertenseurs, 

comme les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC), les 

inhibiteurs calciques, les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (sartans), 
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peuvent également être associées à une exacerbation d’un psoriasis préexistant. 

(10) 

 
La corticothérapie systémique constitue un cas particulier : bien qu’elle puisse être 

prescrite dans d’autres indications médicales, son arrêt brutal peut parfois provoquer 

un effet rebond sévère avec aggravation du psoriasis. (9) 

 
Dans la majorité des cas, les médicaments impliqués sont essentiels à la prise en 

charge de pathologies chroniques ou sévères. Ainsi, le psoriasis ne constitue pas 

une contre-indication absolue à leur prescription, et toute décision de modification 

thérapeutique doit être individualisée et soigneusement pondérée au regard du 

bénéfice-risque. 

 
➢ e. Les traumatismes cutanés : 

 
Les traumatismes cutanés représentent l’un des facteurs déclenchants les plus 

fréquemment observés dans le psoriasis. Ce phénomène est décrit sous le terme de 

phénomène de Köebner. Il correspond à l’apparition de nouvelles lésions 

psoriasiques sur des zones de peau précédemment traumatisées. (9) 

 
Les traumatismes impliqués peuvent être : 

 

• Mécaniques : frottements répétés, grattage, cicatrices, tatouages ou piqûres 

d’insectes. 

• Thermiques : tels que les coups de soleil, les brûlures ou les gelures. (9) 

 
Le délai d’apparition des lésions psoriasiques après le traumatisme est généralement 

d’une à quatre semaines après le traumatisme (10), mais des cas plus tardifs, 

plusieurs années après l’événement initial, ont également été rapportés. 

 
Sur le plan physiopathologique, cette réaction impliquerait la libération de cytokines 

pro-inflammatoires telles que le TNF-α, l’IL-1 ou l’IL-6, en réponse à l’agression 

cutanée. Ces médiateurs seraient capables d’activer les cellules immunitaires 

cutanées (LT, DC, etc.), ainsi que la prolifération et la différenciation des 

kératinocytes (Kc) favorisant le développement des lésions psoriasiques sur les sites 

traumatisés.(10) 
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III. Les différents types du psoriasis : 

 
A. Les formes classiques : 

 

1. Psoriasis vulgaire (en plaque) : 

 
Figure 2 : Patient atteint de psoriasis 

vulgaire. (13) 
Caractéristiques : Il se manifeste par 
des plaques érythémato-squameuses 
bien limitées, recouvertes de squames 
blanchâtres ou argentées. (14–16) 
Localisation fréquente : les atteintes se 
localisent au niveau des coudes, genoux, 
cuir chevelu et la région lombo-sacrée. 
(14–16) 
Particularités cliniques/évolution : 
C’est la forme la plus commune du 
psoriasis (~ 80-90 % des cas) avec une 
évolution chronique marquée par des 
poussées et des rémissions. Le 
phénomène de Koebner peut être 
présent  et  l’arthrite  psoriasique  est 
possible. (14,15) 

2. Psoriasis en goutte : 

 

Figure 3 : Patient atteint de psoriasis en 
goutte. (17) 

Caractéristiques : Il se caractérise par 
des multiples  petites  papules 
érythémato-squameuses de 2–10 mm 
d’apparition brutale. (14,15) 
Localisation fréquente :  les  lésions 
siègent  surtout  sur  le tronc   et les 
membres proximaux. (14,15) 
Particularités  cliniques/évolution :  Il 
touche surtout l’enfant et l’adulte jeune et 
est souvent déclenché par une infection 
streptococcique ORL. Son apparition est 
aiguë et peut évoluer vers un psoriasis 
en plaques. (14,15) 

3. Psoriasis pustuleux : 

 

4. Psoriasis des plis (inversé) : 

 

Figure 4 : Patient atteint de psoriasis 
pustuleux. (17) 

Caractéristiques : Il se caractérise par 
des pustules stériles superficielles sur 
fond érythémateux pouvant confluer en 
lacs de pus. (14,18) 
Localisation fréquente : Il peut être 
localisé (paumes, plantes) ou généralisé. 
(14,18) 

Figure 5 : Patient atteint de psoriasis des 
plis. (17) 

Caractéristiques : Il se manifeste par 
des  plaques  érythémateuses  lisses, 
brillantes, peu squameuses en raison de 
la macération locale. (14,16) 
Localisation fréquente : les lésions 
touchent les aisselles, les plis inguinaux, 
les plis sous-mammaires,  les   sillons 
interfessiers et région génitale. (14,16) 
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Particularités cliniques/évolution : La 
forme généralisée est parfois associée à 
fièvre et l’altération de l’état général. 
L’évolution est aiguë, marquée par des 
poussées. (18) 

Particularités cliniques/évolution : La 
macération favorise l’irritation locale. Des 
fissures peuvent apparaître et la 
surinfection est possible. (14,16) 

5. Psoriasis du cuir chevelu : 

 
Figure 6 : Patient atteint de psoriasis du 

cuir chevelu. (19) 
Caractéristiques : Il est caractérisé par 
des plaques érythémato-squameuses et 
des squames blanches. (14,16) 
Localisation fréquente : Il se localise 
au niveau du cuir chevelu, la bordure 
frontale, la région rétro-auriculaire et la 
nuque. (14,16) 
Particularités cliniques/évolution : Les 
lésions peuvent dépasser la ligne 
d’implantation des cheveux mais 
l’alopécie est rare. Il évolue par 
poussées  et  peut  persister  plusieurs 
mois. (14,16) 

6. Psoriasis des ongles : 

 
Figure 7 : Patient atteint de psoriasis des 

ongles. (17) 
Caractéristiques : Il se manifeste par le 
pitting unguéal, les taches huileuses (oil-
drop sign), l’onycholyse, l’hyperkératose 
sous-unguéale et les hémorragies en 
échardes. (14,16) 
Localisation fréquente : Les lésions 
touchent les ongles des mains et/ou des 
pieds (14,16) 
Particularités cliniques/évolution : Il 
est souvent associé à un psoriasis 
cutané plus sévère et l’arthrite 
psoriasique. (14,15) 

7. Psoriasis palmoplantaire : 

 

Figure 8 : Patient atteint de psoriasis 
palmoplantaire. (20) 

Caractéristiques : Il est caractérisé par 
des plaques érythémato-squameuses 
hyperkératosiques avec des fissures 
douloureuses. (14,21) 
Localisation fréquente :  les lésions 
sont localisées sur les paumes des 
mains et plantes des pieds. (14,21) 
Particularités cliniques/évolution : 
L’évolution est généralement  lente et 
récidivante avec des poussées et 
remissions partielles. (14,21) 
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B. Les formes particulières : 
 

1. Psoriasis pustuleux généralisé 
de Von-Zumbusch : 

 
Figure 9 : Patient atteint de psoriasis 

pustuleux généralisé. (22) 
Caractéristiques : Il se manifeste par 

l’éruption de pustules stériles diffuses sur 
fond érythémateux, souvent précédée 
d’un  érythème  brûlant  et  douloureux. 
(23–25) 
Localisation fréquente : L’atteinte est 
généralisée sur le tronc et les membres. 
(23,24) 
Particularités cliniques/évolution : 
Cette forme s’accompagne avec de la 
fièvre, de l’asthénie, une leucocytose et 
un malaise général ; elle évolue par des 
poussées récidivantes pouvant mettre en 
jeu le pronostic vital. (23–25) 

2. Rhumatisme psoriasique : 

 

 
Figure 10 : patient atteint de rhumatisme 

psoriasique. (22) 
Caractéristiques : Il est caractérisé par 
une inflammation chronique associée à 
un psoriasis cutané, avec une douleur, 
raideur et gonflement. (26) 
Localisation   fréquente :  Les 
articulations périphériques sont le plus 
souvent atteintes  (interphalangiennes 
distales, genoux, poignets). (26) 
Particularités  cliniques/évolution :  Il 
peut entraîner des érosions articulaires 
et des déformations. Souvent associé au 
psoriasis  unguéal,  son évolution  est 
chronique   avec   des  poussées 
inflammatoires. (26) 

3. Erythrodermie psoriasique : 

 

Figure 11 : Patient atteint 
d’érythrodermie psoriasique. (22) 

Caractéristiques : Il se caractérise par 
un érythème diffus généralisé avec 
desquamation. (23,27) 
Localisation fréquente : 75–90 % de la 
surface corporelle est atteinte et les 
ongles sont souvent touchés. (27) 
Particularités cliniques/évolution : 
Forme grave associée à fièvre, frissons, 
malaise, déshydratation et troubles 
hydroélectrolytiques, qui peut résulter de 
l’aggravation d’un psoriasis préexistant 
ou d’un sevrage thérapeutique. (23,27) 
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IV. Traitements classiques : 

Tout traitement doit être individualisé et adapté à chaque patient en tenant compte 

de plusieurs paramètres comme on peut le voir dans la figure 12 ci-dessous. 

 
 

 

 
Figure 12 : Prise en charge du psoriasis en France. (28) 



34  

Tout d’abord on commence par évaluer la sévérité du psoriasis, qui repose sur 

l’utilisation de scores cliniques standardisés ; le PASI (Psoriasis Area and Severity 

Index) permet d’évaluer la sévérité globale de la maladie en combinant l’étendue des 

lésions cutanées et l’intensité de trois paramètres cliniques majeurs : l’érythème, 

l’infiltration et la desquamation (voir annexe 1). 

Le PGA (Physician Global Assessment) correspond à une appréciation globale de la 

sévérité des lésions par le clinicien, basée sur leur aspect morphologique (voir 

annexe 2). 

Enfin, le DLQI (Dermatology Life Quality Index) est un questionnaire validé 

permettant d’évaluer l’impact du psoriasis sur la qualité de vie du patient, notamment 

sur les symptômes, les activités quotidiennes et les interactions sociales. Ces outils 

permettent d’objectiver la sévérité de la maladie, d’orienter la stratégie thérapeutique 

et d’évaluer la réponse au traitement (voir annexe 3). (28–30) 

D’autres éléments doivent également être considérés dans la stratégie 

thérapeutique, notamment : 

• La localisation des lésions, certaines zones étant particulièrement 

invalidantes, comme les paumes et les plantes, les plis cutanés ou le cuir 

chevelu. 

• La présence de formes particulières de psoriasis (formes pustuleuses, 

érythrodermiques ou arthropathique). 

• Les comorbidités associées (maladies cardiovasculaires, hépatites virales, 

grossesse, infections chroniques). 

• Les antécédents thérapeutiques et la tolérance aux traitements antérieurs 

(traitements topiques, photothérapie, traitements systémiques ou 

biothérapies). 

• La préférence du patient, certains peuvent rencontrer des difficultés 

d’observance ou refuser des traitements jugés trop contraignants. (28,29) 
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L’ensemble de ces critères permet de classifier la maladie en formes légères, 

modérées ou sévères, ce qui conditionne la stratégie de prise en charge 

thérapeutique : 

➢ Si le psoriasis est peu étendu et le patient ne souhaite pas recevoir de 

traitement, un simple suivi clinique de la maladie est recommandé. 

➢ Dans les formes légères à modérées, le traitement repose principalement sur 

une prise en charge locale. Celle-ci comprend notamment : 

• Les dermocorticoïdes, 

• Les analogues de la vitamine D, 

• Ainsi que, si nécessaire, d’autres traitements locaux tels que les kératolytiques 

ou les émollients. (28,29) 

 
Ces traitements ont pour objectif de réduire l’inflammation et la desquamation, tout 

en contribuant à améliorer la qualité de vie des patients. (28) 

 
➢ Dans les formes modérées à sévères, une prise en charge systémique est 

généralement indiquée, le plus souvent sous avis spécialisé. Les options 

thérapeutiques comprennent : 

• La photothérapie, notamment les UVB à spectre étroit, 

• Les traitements systémiques conventionnels, tels que le méthotrexate 

(souvent utilisé en première intention), la ciclosporine ou l’acitrétine, 

• Les biothérapies ciblées (anti-TNFα, anti-IL-17, anti-IL-23), généralement 

proposées en cas d’échec, d’intolérance ou de contre-indication aux 

traitements systémiques classiques. (28,29) 

 
Une évaluation de la réponse thérapeutique est habituellement réalisée après 

environ un à trois mois de traitement. Deux situations peuvent alors être observées : 

➢ Réponse thérapeutique satisfaisante : le traitement initié est poursuivi. 

➢ Échec thérapeutique : une adaptation de la stratégie thérapeutique est 

nécessaire, pouvant conduire soit à un changement de traitement systémique, 

soit à l’instauration d’une biothérapie, en fonction du profil du patient, de ses 

comorbidités et de la tolérance aux traitements précédents. (28,29) 
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A. Les principaux traitements locaux : 

 
1. Les dermocorticoïdes : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
Les dermocorticoïdes (DCO), formulations topiques à base de dérivés de la 

cortisone, constituent le traitement local de référence du psoriasis, particulièrement 

dans ses formes légères à modérées. Ils exercent une action anti-inflammatoire, 

immunosuppressive et antiproliférative, ce qui permet une amélioration rapide des 

lésions cutanées. Ils sont prescrits pour induire une rémission rapide des plaques 

avant d’envisager d’autres traitements systémiques ou topiques. Une fois le 

blanchiment des plaques obtenu, la poursuite du traitement à dose décroissante sur 

plusieurs semaines à mois permet de prévenir les rechutes, tout en assurant une 

surveillance clinique régulière. (31–33) 

 
Selon leur puissance, les DCO sont classés en quatre catégories : très forte, forte, 

modérée et faible (voir figure 13). 

 

 

 
Figure 13 : Classification des dermocorticoïdes. (34) 
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b. Modalités d’utilisation : 

 
Le choix du DCO dépend de plusieurs paramètres : localisation des lésions (zones 

kératinisées comme les coudes ou les genoux, zones sensibles comme le visage ou 

les plis), étendue des atteintes, âge du patient, et risque d’effets indésirables. (31–

33) 

 
L’application se fait généralement une fois par jour pendant un mois, suivie d’une 

réduction à 2–3 fois par semaine pour l’entretien. La durée de la corticothérapie 

locale doit rester limitée pour réduire les effets secondaires et éviter une diminution 

progressive de l’efficacité thérapeutique. (31,32) 

 
A noter que les DCO d’activité très forte sont utilisés de manière brève sur des 

lésions résistantes et de surface limitée, tandis que ceux à activité faible servent de 

traitement d’entretien ou de relais des DCO plus puissants. (31–33) 

 
Malgré ces recommandations visant à encadrer et sécuriser l’utilisation des DCO, 

leur efficacité en pratique clinique reste étroitement dépendante de l’adhésion du 

patient au schéma thérapeutique prescrit. 

 
Dans ce contexte, la corticophobie constitue un frein majeur à l’observance des 

traitements topiques dans le psoriasis. Elle correspond à une appréhension 

excessive, souvent disproportionnée, vis-à-vis de l’utilisation des DCO, 

principalement motivée par la crainte d’effets indésirables cutanés ou systémiques, 

et fréquemment renforcée par des représentations erronées ou des informations non 

validées issues de l’entourage, des médias ou de certaines sources non 

spécialisées. 

 
Cette perception défavorable peut conduire à une sous-utilisation des traitements, à 

des applications insuffisantes ou irrégulières, voire à un arrêt prématuré de la prise 

en charge, compromettant ainsi le contrôle de la maladie et favorisant la persistance 

ou la récidive des lésions psoriasiques. Plusieurs données de la littérature ont en 

effet mis en évidence une association significative entre corticophobie et non-

observance des DCO, en faisant un facteur reconnu d’échec thérapeutique dans les 

dermatoses inflammatoires chroniques. (32,33,35) 
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c. Effets indésirables : 

 
Les effets secondaires dépendent de plusieurs facteurs : la puissance du DCO, la 

quantité appliquée, la surface traitée, la durée d’utilisation et l’âge du patient. Les 

principaux effets observés sont : atrophie cutanée, télangiectasies, vergetures, 

dyschromies, hypertrichose localisée, érythème facial et eczéma de contact. Les 

DCO peuvent aussi masquer des infections cutanées (dermatophyties, gale) ou 

aggraver des infections virales comme l’herpès. (32,33,35) 

d. Contre-indications : 

 
Les DCO sont contre-indiqués en cas d’infections bactériennes, virales, fongiques ou 

parasitaires primitives, du fait du risque d’aggravation. Ils ne doivent pas être 

appliqués sur des lésions ulcérées ou en présence d’acné, et leur utilisation est 

prudente chez le nourrisson. Chez l’enfant, un suivi particulier est nécessaire en 

raison d’un risque accru de passage systémique et de complications endocriniennes. 

(32,33,35) 
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2. Les dérivés de la vitamine D : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
Les analogues topiques de la vitamine D, tels que calcipotriol, calcitriol ou tacalcitol 

(voir figure 14) sont des dérivés synthétiques qui se lient aux récepteurs de la 

vitamine D (VDR) dans l’épiderme. Cette liaison favorise la différenciation et freine la 

prolifération des kératinocytes (Kc), corrigeant ainsi un des dysfonctionnements 

cutanés fondamentaux du psoriasis. En plus de leur action antiproliférative, ces 

agents modulent la réponse immunitaire locale et peuvent réduire l’expression de 

cytokines pro-inflammatoires dans les lésions psoriasiques. (36,37) 

 

 

Figure 14 : Les dérivés de la vitamine D utilisés dans le psoriasis. (38) 
 

 
b. Modalités d’utilisation : 

 

Les analogues de la vitamine D sont indiqués par voie topique dans le psoriasis 

en plaques léger à modéré. Ils sont généralement appliqués 1 à 2 fois par jour 

sur les zones pathologiques, en respectant une dose maximale hebdomadaire 

d’environ 100 g chez l’adulte pour limiter le risque systémique. Ces agents 

peuvent être utilisés en monothérapie (Daivonex®, Silkis®) ou en association 

avec un dermocorticoïde local (Daivobet®, Xamiol®) (voir figure 15), ce qui 

améliore l’efficacité clinique et permet une réponse plus rapide. La durée du 

traitement recommandée est de 4 semaines pour le cuir chevelu et 8 semaines 

en dehors du cuir chevelu. Au-delà de ces périodes, le traitement doit être 

renouvelé sous la surveillance du médecin. (37,39,40) 
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Figure 15 : Les analogues de la vitamine D dans le traitement du psoriasis. (41) 
 

 
c. Effets indésirables : 

 
Les effets indésirables des analogues de la vitamine D sont le plus souvent locaux et 

transitoires : irritation cutanée légère, érythème, prurit ou desquamation au site 

d’application. Ces réactions tendent à diminuer avec la poursuite du traitement. Des 

effets systémiques rares, comme l’hypercalcémie/hypercalciurie ou la suppression de 

l’hormone parathyroïdienne, ont été rapportés, mais surviennent surtout lorsque la 

dose recommandée est dépassée ou lorsque le traitement couvre une grande 

surface corporelle ou chez des patients à risque métabolique. (37,39) 

 
d. Contre-indication : 

 
Les analogues de la vitamine D sont contre-indiqués en cas d’hypersensibilité à l’un 

des composants du produit. Ils doivent être utilisés avec prudence chez les patients 

présentant des troubles du métabolisme calcique ou hypercalcémie, ainsi que chez 

ceux ayant une maladie rénale ou des affections susceptibles d’augmenter 

l’absorption systémique. (37) 

L’application sur des lésions ulcérées ou infectées, sur le visage ou dans des zones 

sensibles, est généralement déconseillée en raison du risque d’irritation ou 

d’absorption accrue. (36,37) 
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3. Les rétinoïdes topiques : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
Les rétinoïdes, dérivés de l’acide rétinoïque, sont largement utilisés dans le 

traitement de plusieurs affections cutanées, dont le psoriasis. Ils exercent une 

régulation de la prolifération, de la différenciation cellulaire et de l’inflammation 

cutanée, via leur interaction avec des récepteurs nucléaires spécifiques : les 

récepteurs de l’acide rétinoïque (Retinoic Acid Receptors) RAR et les récepteurs X 

des rétinoïdes (Retinoid X Receptors) RXR. La liaison du rétinoïde à ces récepteurs 

forme un hétérodimère activé RAR/RXR, qui agit comme un facteur de transcription 

en se liant à des séquences spécifiques de l’ADN appelées éléments de réponse à 

l’acide rétinoïque (RARE), modulant ainsi l’expression des gènes cibles (voir figure 

16). (42) 

 

Figure 16 : Mécanisme d’action des rétinoïdes. (42) 

b. Modalités d’utilisation : 

 
La voie d’administration topique est la plus courante pour le psoriasis, utilisant des 

molécules comme la trétinoïne (ou acide tout-trans rétinoïque), l’isotrétinoïne, 

l’alitrétinoïne, le tazarotène et l’adapalène. Le traitement consiste à appliquer le 

rétinoïde sur les zones atteintes, généralement une fois par jour. Les rétinoïdes 

peuvent être utilisés seuls ou en combinaison avec d’autres agents topiques pour 

améliorer l’efficacité thérapeutique et restaurer une morphologie normale de la peau. 

(42) 
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c. Effets indésirables : 

 
Les principaux effets indésirables sont locaux, incluant sécheresse cutanéo-

muqueuse, érythème, prurit, picotements, sensation de brûlure et 

photosensibilisation. Le passage systémique par voie topique est faible et le risque 

malformatif n’est pas démontré, mais le traitement doit être interrompu dès la 

découverte d’une grossesse. (42) 

d. Contre-indications : 

 
Les rétinoïdes topiques sont contre-indiqués en cas de grossesse, en raison de leur 

puissant effet tératogène. L’application doit être évitée sur les muqueuses, les yeux, 

la bouche et les narines. Les patients doivent également éviter l’exposition excessive 

au soleil, et interrompre temporairement le traitement en cas d’irritation cutanée 

significative. (42) 
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B. Les principaux traitements généraux : 

 
1. Méthotrexate : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
Le méthotrexate (MTX) est un médicament couramment indiqué dans la prise en 

charge du psoriasis en plaques modéré à sévère, notamment lorsque les traitements 

topiques et/ou la photothérapie sont insuffisants ou inadaptés, ou en présence d’un 

retentissement fonctionnel ou psychosocial important. Il est également indiqué dans 

le rhumatisme psoriasique. (43–45) 

 
Analogue structural de l’acide folique, il agit en inhibant la dihydrofolate réductase, 

enzyme essentielle à la synthèse des bases puriques nécessaires à la production de 

l’ADN, de l’ARN et des protéines. Cette inhibition freine la prolifération cellulaire, 

notamment celle des kératinocytes (Kc). Il exerce également un effet 

immunomodulateur, anti-inflammatoire et immunosuppresseur, en modulant la 

prolifération des lymphocytes T (LT) et en inhibant la production de cytokines pro-

inflammatoires telles que le TNF-α, l’IL-1 et l’IL-6, impliquées dans la 

physiopathologie du psoriasis. (44–46) 

 
b. Modalités d’utilisation : 

 
Le MTX peut être administré par voie orale ou par voie injectable (seringue ou stylo 

prérempli), selon une prise hebdomadaire unique obligatoire, afin d’optimiser 

l’efficacité du traitement tout en limitant les risques de toxicité. (44,47) Une mauvaise 

compréhension de ce schéma, notamment en cas de prises quotidiennes par erreur, 

peut entraîner des surdosages graves. 

 
La posologie initiale est généralement comprise entre 10 et 15 mg une fois par 

semaine, pouvant être adaptée en fonction de la réponse clinique et de la tolérance 

jusqu’à 25 à 30 mg par semaine si nécessaire. (44,46,47) 

 
Une supplémentation en acide folique, généralement 5 à 10 mg par semaine, est 

recommandée 24 à 48 heures après la prise de MTX afin de réduire les effets 

indésirables, notamment hématologiques et digestifs, sans altérer l’efficacité 

thérapeutique. (44,46) 
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c. Effets indésirables : 
 

Le méthotrexate peut entraîner divers effets indésirables dont la fréquence et la 

sévérité dépendent de la dose et de la durée du traitement. Les effets les plus 

fréquents concernent le système digestif, avec des nausées, vomissements, 

douleurs abdominales et stomatites. 

 
Une toxicité hématologique peut également survenir, se manifestant par une anémie, 

une leucopénie ou une thrombopénie, liées à une inhibition de la prolifération 

médullaire. Par ailleurs, le traitement peut provoquer une atteinte hépatique, le plus 

souvent caractérisée par une élévation des transaminases, justifiant un suivi médical 

rigoureux qui repose sur une surveillance clinique régulière et des examens 

biologiques périodiques. 

 
Des effets cutanés tels que éruptions, prurit, photosensibilité ou alopécie peuvent 

être observés. Plus rarement, des atteintes pulmonaires, notamment des 

pneumopathies interstitielles, peuvent apparaître et nécessitent une prise en charge 

médicale rapide. 

 
Par ailleurs, l’association du méthotrexate avec certains médicaments, comme les 

anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ou certains antiulcéreux, peut augmenter 

le risque de toxicité et doit être évitée ou strictement surveillée. (44,47) 

 
d. Contre-indications : 

 
Le méthotrexate est formellement contre-indiqué en cas d’hypersensibilité à la 

molécule, d’alcoolisme chronique, d’insuffisance hépatique sévère ou en présence 

d’infections actives, notamment la tuberculose ou les hépatites virales non 

contrôlées. 

 
En raison de son effet tératogène, responsable de fausses couches, de 

malformations congénitales et de retard de croissance intra-utérin, son utilisation est 

strictement contre-indiquée pendant la grossesse et l’allaitement. Une contraception 

efficace est recommandée pendant toute la durée du traitement et après son arrêt, 

pendant six mois chez la femme et trois mois chez l’homme. (44,47) 
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2. Acitrétine : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
L’acitrétine (ACT) est un rétinoïde systémique indiqué dans le traitement des formes 

sévères de psoriasis. Son mécanisme d’action repose sur la modulation de la 

prolifération et de la différenciation des kératinocytes. (48–50) 

Comme vu précédemment dans les rétinoïdes topiques, elle agit en se liant aux 

récepteurs nucléaires de l’acide rétinoïque, en particulier les récepteurs RAR et RXR 

(voir figure 16), ce qui permet de réguler l’expression de gènes impliqués dans la 

différenciation cellulaire, l’apoptose et la kératinisation. (48,49,51) 

Elle possède également un effet anti-inflammatoire indirect par modulation des 

cytokines impliquées dans la réponse immunitaire cutanée. (50,51) 

 
b. Modalités d’utilisation : 

 
L’ACT est administrée par voie orale en une prise quotidienne, de préférence au 

cours d’un repas afin d’optimiser son absorption. La posologie initiale est 

généralement comprise entre 10 et 25 mg par jour, pouvant atteindre 50 mg par jour 

en fonction de la réponse clinique et de la tolérance. (48–50) L’effet thérapeutique 

apparaît habituellement après un délai de 6 à 8 semaines. (49,50) 

Le traitement peut être prolongé sous réserve d’une surveillance biologique régulière, 

incluant le contrôle des transaminases et du bilan lipidique avant l’instauration puis 

au cours du traitement. Chez la femme en âge de procréer, une contraception 

efficace est indispensable, associée à la réalisation de tests de grossesse avant, 

pendant et après le traitement en raison du risque tératogène. (48–50) 

 
c. Effets indésirables : 

Les EI sont essentiellement bénins, le plus souvent dose-dépendants et réversibles à 

l’arrêt du traitement. (48–50) Les manifestations les plus courantes sont cutanéo-

muqueuses avec une chéilite, une xérose, une sécheresse oculaire et une 

desquamation. Des anomalies biologiques sont également observées, notamment 

une hyperlipidémie et une élévation des transaminases. (48–51) D’autres effets 

peuvent survenir, tels qu’une alopécie, des troubles digestifs, des arthralgies ou 

myalgies. Des troubles neuropsychiatriques, incluant des épisodes dépressifs, ont 

également été rapportés. (49–51) 
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d. Contre-indications : 

 
L’acitrétine est formellement contre-indiquée pendant la grossesse en raison de sa 

tératogénicité majeure, ainsi que pendant l’allaitement. (48–51) Elle est également 

contre-indiquée en cas d’hypersensibilité aux rétinoïdes, d’insuffisance hépatique ou 

rénale sévère et de dyslipidémie non contrôlée. (48,50) 

3. Aprémilast : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
L’Aprémilast est une petite molécule immunomodulatrice indiquée, entre autres, dans 

le traitement du psoriasis modéré à sévère et du rhumatisme psoriasique. (52–54) 

 
Il agit en inhibant sélectivement la phosphodiestérase de type 4 (PDE4), une enzyme 

responsable de la dégradation de l’adénosine monophosphate cyclique (AMPc) dans 

les cellules inflammatoires. Cette inhibition entraîne une augmentation des 

concentrations intracellulaires d’AMPc, conduisant à une modulation de la réponse 

inflammatoire. (52,53,55) 

 
Il en résulte une diminution de la production de cytokines pro-inflammatoires telles 

que le TNF-α, l’IL-23, l’IL-17, l’IL-12, l’IL-8 et l’IFN-γ, ainsi qu’une augmentation 

relative de cytokines anti-inflammatoires comme l’IL-10. Au niveau cutané, ces effets 

se traduisent par une réduction de l’infiltrat inflammatoire, de l’hyperprolifération 

kératinocytaire et de l’expression des gènes impliqués dans l’inflammation. (54,55) 

 
b. Modalités d’utilisation : 

 
Aprémilast est administré par voie orale, généralement en deux prises quotidiennes. 

Le traitement débute par une phase de titration progressive sur environ 5 jours afin 

de limiter les effets indésirables digestifs, avec une augmentation graduelle jusqu’à la 

dose d’entretien de 30 mg deux fois par jour. Une adaptation posologique est 

nécessaire en cas d’insuffisance rénale sévère (clairance de la créatinine < 30 

mL/min). (52–54) 
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c. Effets indésirables : 

 
Les effets indésirables les plus fréquents surviennent en début de traitement et sont 

principalement digestifs (diarrhées, nausées et vomissements), ainsi que des 

céphalées ou de la fatigue. (52–55) 

 
D’autres effets peuvent apparaître, tels que des infections des voies respiratoires 

supérieures (rhume, rhinopharyngite, pharyngite), une diminution de l’appétit avec 

perte de poids, ainsi que des manifestations cutanées comme des éruptions, une 

urticaire. (54,55) 

 
Des troubles psychiatriques ont également été décrits, incluant des épisodes 

dépressifs, des idées suicidaires ou une aggravation de troubles de l’humeur, 

justifiant une vigilance particulière chez les patients à risque. (52–54) 

 
d. Contre-indications : 

 
L’aprémilast est contre-indiqué pendant la grossesse en raison de l’absence de 

données suffisantes de sécurité. L’allaitement est déconseillé sauf si le bénéfice 

attendu l’emporte sur le risque. (52–54) 

 
Des interactions médicamenteuses importantes existent, notamment avec les 

inducteurs puissants du cytochrome p450 3A4 (CYP3A4) (comme la rifampicine), qui 

diminuent significativement les concentrations plasmatiques d’aprémilast et peuvent 

compromettre son efficacité. (52–55) 

 
4. Ciclosporine : 

 
a. Mécanisme d’action : 

 
La Ciclosporine (CsA) est un immunosuppresseur développé initialement pour 

prévenir les rejets de greffes mais à doses moindres, elle est utilisée dans diverses 

maladies auto-immunes ou inflammatoires dont le psoriasis. Elle forme un complexe 

en se liant à la cyclophiline cytoplasmique des lymphocytes T, qui inhibe la 

calcineurine. Cette inhibition empêche la déphosphorylation du facteur de 

transcription NFAT (Nuclear Factor of Activated T-cells), bloquant ainsi sa 

translocation nucléaire et la transcription de gènes codant notamment pour 

l’interleukine-2. (56,57) 
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Cela induit une diminution de l’activation, de la prolifération et de la différenciation 

des lymphocytes T impliqués dans la physiopathologie du psoriasis. (57,58) 

 
b. Modalités d’utilisation : 

 
La ciclosporine est administrée par voie orale, généralement en deux prises 

quotidiennes. La posologie initiale recommandée est de 2,5 à 3 mg/kg/jour, pouvant 

être augmentée progressivement jusqu’à 4 à 5 mg/kg/jour en fonction de la réponse 

clinique et de la tolérance, après 4 à 6 semaines de traitement. En raison de sa 

toxicité potentielle, une administration intermittente ou des cycles courts sont souvent 

recommandés. (56–58) 

 
Avant l’instauration du traitement, un bilan complet doit être réalisé : les fonctions 

rénale et hépatique, la pression artérielle ainsi que la recherche d’antécédents 

infectieux ou néoplasiques. Une surveillance régulière est indispensable, notamment 

de la créatininémie et de la pression artérielle, afin de détecter précocement une 

éventuelle toxicité. (56,58) 

 
c. Effets indésirables : 

 
La ciclosporine présente un profil d’effets indésirables bien documenté ; le plus 

préoccupant est la néphrotoxicité qui se manifeste fréquemment par une élévation de 

la créatininémie, parfois précoce, liée à une vasoconstriction des artérioles rénales. 

Une hypertension artérielle est également fréquente. (56–58) 

 
Sur le plan métabolique, des anomalies telles qu’une hyperlipidémie, une 

hyperkaliémie et une hypomagnésémie, peuvent survenir, majorant le risque 

cardiovasculaire. (57,58) 

 
D’autres effets indésirables ont été rapportés ; ils incluent une hypertrichose, une 

hypertrophie gingivale, des tremblements, des céphalées et des troubles digestifs 

tels que nausées ou douleurs abdominales. (56,58) 

 
En raison de son effet immunosuppresseur, la ciclosporine augmente le risque 

d’infections, notamment opportunistes. À long terme, une augmentation du risque de 

néoplasies, en particulier de carcinomes cutanés et de lymphomes, a été mise en 

évidence. (56–58) 
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d. Contre-indications : 

 
La ciclosporine est contre-indiquée en cas d’insuffisance rénale, d’hypertension 

artérielle non contrôlée ou d’insuffisance hépatique sévère. Elle est également 

contre-indiquée en présence d’infections sévères, notamment virales (VIH, 

hépatites), ainsi que chez les patients ayant des antécédents de cancers évolutifs ou 

récents. (56–58) 

L’administration concomitante de vaccins vivants atténués est contre-indiquée en 

raison du risque infectieux. (56) 

De nombreuses interactions médicamenteuses doivent être prises en compte, en 

particulier avec les inhibiteurs enzymatiques (macrolides, kétoconazole, vérapamil) 

ou inducteurs enzymatiques (rifampicine, carbamazépine, millepertuis) du 

cytochrome P450 3A4 (CYP3A4), une enzyme hépatique qui sert à éliminer la 

ciclosporine. Cela entraine soit un risque accru de toxicité et surdosage de la 

molécule, soit une diminution de son efficacité thérapeutique. 

Enfin, les médicaments néphrotoxiques (aminosides, amphotéricine B, AINS), 

susceptibles d’augmenter sa toxicité, sont aussi à éviter. (56,58,59) 
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V. Les biothérapies : 

 
A. Généralités sur les traitements biologiques : 

 
1. Introduction : 

Comme expliqué précédemment, le psoriasis est une dermatose inflammatoire 

chronique à médiation immunitaire, caractérisée par une activation anormale du 

système immunitaire inné et adaptatif, conduisant à une hyperprolifération des 

kératinocytes et à une inflammation cutanée persistante. (60–62) 

 
Cette activation immunitaire repose sur des interactions complexes entre les cellules 

dendritiques (DC), les lymphocytes T (LT) et un ensemble de cytokines pro-

inflammatoires, jouant un rôle central dans la physiopathologie de la maladie. (62) 

 
Au cours des dernières décennies, la compréhension des mécanismes 

immunopathogéniques du psoriasis a connu des avancées majeures, permettant 

ainsi d’identifier plusieurs voies inflammatoires clés impliquées dans l’initiation et le 

maintien des lésions psoriasiques. Ces avancées ont conduit au développement de 

thérapies ciblées, notamment les biothérapies, issues des biotechnologies et de 

génie génétique, conçues pour inhiber de manière sélective des médiateurs 

essentiels de la cascade inflammatoire psoriasique, tels que le facteur de nécrose 

tumorale alpha (TNF-α), l’interleukine 12 (IL-12), l’interleukine 23 (IL-23) et 

l’interleukine 17 (IL-17). (60–64) 

 
Contrairement aux traitements systémiques conventionnels à large spectre, comme 

le méthotrexate ou la ciclosporine, les traitements biologiques exercent une action 

ciblée sur des cibles immunologiques spécifiques, ce qui se traduit par une efficacité 

clinique élevée et durable, ainsi qu’un profil de tolérance globalement amélioré chez 

les patients atteints de psoriasis modéré à sévère. Plusieurs travaux ont notamment 

mis en évidence l’efficacité prolongée des inhibiteurs de l’IL-17 et de l’IL-23 dans le 

contrôle de la maladie. (62–64) 

 
Les biothérapies sont indiquées dans les formes sévères de psoriasis en plaques, en 

particulier en cas de résistance, d’échec, d’intolérance ou de contre-indication aux 

traitements systémiques conventionnels. Leur instauration repose sur une évaluation 

rigoureuse de la sévérité clinique, intégrant des scores validés tels que le PASI et le 

DLQI, ainsi que la prise en compte des comorbidités associées. (60,61,64) 



51  

La mise en route d’un traitement biologique nécessite une évaluation pré-

thérapeutique complète, ainsi qu’une surveillance régulière afin de détecter 

d’éventuels effets indésirables, principalement d’ordre infectieux. Cette surveillance 

est essentielle pour assurer la sécurité d’utilisation à long terme. (60,61,63) 

 
Enfin, bien que les biothérapies aient profondément révolutionné la prise en charge 

du psoriasis sévère en améliorant significativement le contrôle de la maladie et la 

qualité de vie des patients, certaines limites persistent : leur coût élevé, les inégalités 

d’accès et les incertitudes à long terme liées à la tolérance et à l’immunogénicité. 

(62,63) A ce titre, des registres nationaux et internationaux tels que PSOBIOTEQ en 

France, ainsi que PSOLAR (Psoriasis Longitudinal Assessment and Registry), 

BADBIR (British Association of Dermatologists Biologic Interventions Register) ou 

encore BIOBADADERM (Registre espagnol) ont été mis en place afin d’évaluer en 

conditions réelles leur efficacité, leur sécurité et leur tolérance à long terme. 

(60,61,63) 

 
2. Définition d’un biomédicament : 

Les médicaments biologiques, également appelés biomédicaments, représentent 

une classe thérapeutique en expansion constante, largement utilisée dans la prise en 

charge de nombreuses pathologies chroniques, notamment inflammatoires, auto-

immunes et oncologiques, telles que le psoriasis. (65,66) 

Contrairement aux médicaments issus de la synthèse chimique conventionnelle, ils 

sont produits à partir de sources biologiques vivantes, incluant des cellules animales, 

humaines ou microbiennes, ce qui leur confère une structure moléculaire complexe 

et une variabilité intrinsèque. Leur production repose sur des procédés 

biotechnologiques avancés, tels que le génie génétique et la culture cellulaire, 

nécessitant un haut niveau de maitrise technologique et un contrôle strict des 

conditions de fabrication afin de garantir leur qualité, leur efficacité et leur sécurité. 

(65,67) 

Selon la définition de l’European Medicines Agency (EMA), un médicament 

biologique est une substance active issue d’une source biologique, dont les 

caractéristiques dépendent étroitement du procédé de fabrication. (65) 

Cette dépendance explique la nécessité d’un encadrement rigoureux des procédés 

industriels, en raison de la sensibilité de ces produits aux variations, même mineures, 

des conditions de production. (65,67) 
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Sur le plan pharmacologique, les médicaments biologiques regroupent 

principalement des macromolécules protéiques telles que les anticorps 

monoclonaux, les cytokines, les hormones recombinantes et les facteurs de 

croissance, mais également des vaccins et certaines thérapies innovantes. (67,68) 

Leur mécanisme d’action est généralement ciblé sur des voies physiopathologiques 

spécifiques, ce qui permet une efficacité thérapeutique élevée, en particulier dans les 

maladies inflammatoires chroniques. (66) 

Afin d’évaluer leur efficacité thérapeutique, ces biothérapies ont été étudiées dans le 

cadre d’essais cliniques randomisés contrôlés, comparant soit ces traitements au 

placebo, soit, de manière croissante, à un comparateur actif. Le choix de ce 

comparateur n’est pas standardisé et dépend du positionnement temporel et du 

contexte thérapeutique de la molécule évaluée. Les biothérapies les plus récentes 

sont ainsi généralement confrontées aux traitements de référence disponibles au 

moment de la conception des essais, sélectionnés en fonction de leur place dans la 

stratégie thérapeutique et de leur niveau d’efficacité démontré en pratique clinique. 

Cette hétérogénéité des comparateurs traduit l’évolution rapide de l’arsenal 

thérapeutique du psoriasis et répond à un double objectif méthodologique : permettre 

soit l’évaluation d’une supériorité clinique par rapport à un standard de soin 

consolidé, soit la quantification d’un bénéfice absolu par rapport aux traitements 

historiques, assurant ainsi la robustesse et la pertinence clinique des résultats dans 

un contexte thérapeutique en constante évolution. 

En raison de leur complexité structurale et fonctionnelle, ces médicaments 

présentent des propriétés pharmacocinétiques, immunogènes et réglementaires 

spécifiques, distinctes de celles des médicaments chimiques. (67,68) 

Ils sont majoritairement administrés par voie injectable, sous-cutanée ou 

intraveineuse, ce qui nécessite le respect strict de la chaîne du froid et font l’objet 

d’un encadrement renforcé en matière de traçabilité et de pharmacovigilance. (65,67) 

Enfin, le développement des médicaments biosimilaires, définis comme des versions 

hautement similaires de biomédicaments de référence dont le brevet est expiré, a 

introduit des enjeux importants sur les plans scientifique, clinique, économique et 

réglementaire. (65,67) Bien qu’ils présentent une comparabilité démontrée en termes 

de qualité, d’efficacité et de sécurité, ils ne sont pas strictement identiques aux 

produits de référence, ce qui justifie un cadre spécifique pour leur évaluation et leur 

suivi. (65,68) 
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3. Nomenclature des biomédicaments : 
 

La nomenclature des biomédicaments, en particulier celle des anticorps 

monoclonaux et des protéines thérapeutiques, répond à des règles strictes définies 

par des instances internationales, notamment par l’Organisation mondiale de la santé 

(OMS) à travers le système des dénominations communes internationales (DCI). (69) 

Ce système vise à assurer une standardisation mondiale des appellations, à garantir 

la traçabilité des médicaments biologiques et à faciliter l’identification de leurs 

caractéristiques structurales et fonctionnelles, compte tenu de leur complexité 

moléculaire et de leur variabilité intrinsèque. (69,70) 

 
Au-delà de son rôle de standardisation, cette nomenclature constitue un élément 

essentiel dans la sécurité des patients, la prévention des erreurs médicamenteuses 

et la pharmacovigilance. En effet, la reconnaissance immédiate de la classe 

thérapeutique d’un biomédicament à partir de sa dénomination contribue à sécuriser 

et limiter le risque d’erreur lors de la prescription et la dispensation, en particulier 

dans un contexte d’utilisation croissante des biosimilaires. (70,71) 

 
Le système de dénomination des anticorps (Ac) monoclonaux repose sur l’utilisation 

du suffixe commun « -mab » (monoclonal antibody), utilisé de manière systématique 

pour identifier cette classe thérapeutique. Ce suffixe est précédé d’éléments 

intermédiaires apportant des informations sur l’origine de l’anticorps. (voir figure 17) 

 
Ainsi, le suffixe « -omab » désigne un anticorps d’origine murine, « -ximab » un 

anticorps chimérique, associant des domaines variables murins à une région 

constante humaine, « -zumab » un anticorps humanisé et « -umab » un anticorps 

entièrement humain. (69,72) 

 
Ces distinctions sont importantes en pratique clinique, notamment en raison de leur 

impact potentiel sur l’immunogénicité et la tolérance. (72) 

 
Par ailleurs, la dénomination comprend un préfixe spécifique à chaque molécule, qui 

ne possède aucune signification pharmacologique intrinsèque, attribué de manière 

arbitraire mais unique. Il permet de différencier les médicaments tout en évitant les 

confusions phonétiques. (69,70) 

 
Enfin, une racine centrale, appelée infixe, peut également être présente et fournit une 

indication sur la cible thérapeutique ou le système biologique concerné. Par exemple, 
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l’infixe « -li- » est associé au système immunitaire, comme dans le cas de 

l’adalimumab, tandis que l’infixe « -tu- » renvoie à une cible tumorale. (69,72) 

 
Ainsi, la nomenclature des biomédicaments constitue un outil fondamental pour la 

compréhension, la sécurisation et la traçabilité de ces traitements en pratique 

clinique, en particulier dans le domaine des anticorps monoclonaux. (70,71) 

 
 
 
 

 

Figure 17 : Les différents anticorps monoclonaux. (73) 
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B. Agents biologiques disponibles : 

 
1. Anti-TNF-alpha : 

 
Depuis leur introduction au début des années 2000, les inhibiteurs du TNF-α ont 

profondément transformé la prise en charge du psoriasis modéré à sévère, en offrant 

une efficacité rapide et durable, avec un profil de tolérance globalement plus 

favorable que celui des traitements systémiques conventionnels tels que le 

méthotrexate ou la ciclosporine. (74,75) 

 
Les inhibiteurs du facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-α) agissent en 

neutralisant le TNF-α, une cytokine pro-inflammatoire clé impliquée dans la 

physiopathologie du psoriasis et d’autres maladies inflammatoires chroniques. En se 

liant au TNF-α soluble et membranaire, ces médicaments empêchent son interaction 

avec les récepteurs cellulaires TNFR1 et TNFR2, inhibant ainsi l’activation de voies 

pro-inflammatoires intracellulaires, la production d’autres cytokines (IL-1, IL-6) et la 

prolifération des cellules immunitaires et des kératinocytes (Kc). (voir figure 18) 

 

 
Figure 18 : Mécanisme d’action des anti-TNF-α. (76) 
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Cette inhibition conduit à une réduction de l’inflammation cutanée, de l’infiltrat 

lymphocytaire et de l’hyperprolifération épidermique, responsables des lésions 

psoriasiques. (75) 

 
Les principaux anti-TNFα utilisés en France comprennent : (voir figure 19) 

 

• Étanercept (Enbrel®), protéine de fusion soluble du récepteur du TNF, 

• Certolizumab pegol (Cimzia®), fragment d’anticorps pégylé dépourvu de 

région Fc, 

• Adalimumab (Humira®, Amgevita®, Hyrimoz®, etc.) et Golimumab 

(Simponi®), anticorps monoclonaux entièrement humains, 

• Infliximab (Remicade®, Inflectra®, Remsima®), anticorps monoclonal 

chimérique administré par voie intraveineuse. (77,78) 

 

Figure 19 : Anti-TNF-α disponibles en France. (79) 

 
L’instauration d’un traitement par anti-TNFα nécessite une évaluation pré-

thérapeutique rigoureuse comprenant un interrogatoire, un examen clinique et un 

bilan biologique initial incluant numération formule sanguine (NFS), bilan hépatique 

et dépistage infectieux. Le dépistage de la tuberculose latente, avec des tests 

cutanés ou immunologiques (test de libération d’interféron-gamma IGRA, 

intradermoréaction à la tuberculine IDR et radiographie thoracique) ainsi que des 

hépatites virales B et C est indispensable, en raison du risque de réactivation sous 

traitement. Une mise à jour du statut vaccinal est recommandée avant l’initiation. 

(77,80) 
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Les effets indésirables sont dominés par un risque accru d’infections, notamment 

respiratoires et opportunistes (tuberculose, histoplasmose, listériose), en lien avec 

l’immunosuppression induite. (74,77,80) Des réactions au site d’injection ou liées à la 

perfusion peuvent survenir, en particulier avec l’infliximab. (77,78) 

 
Plus rarement, des évènements graves ont été rapportés, comme des atteintes 

démyélinisantes, des insuffisances cardiaques, des anomalies hématologiques ou 

des manifestations auto-immunes (lupus médicamenteux, vascularites) et un risque 

de développer des cancers, notamment cutanés. (74,80) Une surveillance clinique 

est donc essentielle tout au long du traitement afin de détecter précocement la 

survenue d’infections, d’hypersensibilité ou d’évènements indésirables rares ; une 

surveillance biologique standard peut être réalisée de manière périodique, incluant 

notamment une NFS et un bilan hépatique. (77,80) 

 
Les anti-TNFα sont contre-indiqués en cas d’infection sévère évolutive, de 

tuberculose non traitée, d’insuffisance cardiaque sévère ou d’antécédents de 

maladies démyélinisantes. (77,78,80) L’administration de vaccins vivants atténués 

est également contre-indiquée pendant le traitement. (77) 
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1.1 Etanercept : 
 

L’Étanercept, commercialisé sous le nom d’Enbrel®, possède plusieurs biosimilaires 

disponibles sur le marché (ex. Benepali®, Erelzi®, Eticovo®). Il s’agit d’une protéine 

de fusion recombinante constituée du domaine extracellulaire du récepteur du TNF-α 

lié au fragment Fc d’une immunoglobuline humaine, agissant comme un récepteur 

soluble capable de fixer le TNF-α circulant. 

 
Indiqué dans le traitement de nombreuses maladies inflammatoires chroniques 

comme la polyarthrite rhumatoïde, la spondylarthrite ankylosante, l’arthrite juvénile 

ainsi que dans les formes modérées à sévères de psoriasis en plaques chez l’adulte 

et l’enfant de plus de 6 ans, sa prescription initiale est réservée aux spécialistes, 

notamment dermatologues ou pédiatres, et s’effectue sur une ordonnance de 

médicament d’exception. Le renouvellement peut être réalisé par tout médecin dans 

les conditions définies par l’AMM, avec une réévaluation spécialisée régulière. (81) 

 
a. Posologie : 

 
Chez l’adulte, la posologie recommandée est de 50 mg deux fois par semaine 

pendant 12 semaines en phase d’induction, suivie de 50 mg une fois ou 25 mg deux 

fois par semaine en entretien. L’adaptation posologique dépend de la réponse 

clinique et de la tolérance du patient, avec une possibilité de traitement prolongé 

sous surveillance régulière. 

 
Chez l’enfant (≥6 ans), la dose dépend du poids corporel (0,8 mg/kg jusqu’à 50 mg 

maximum par semaine). (81) 

 
b. Efficacité : 

L’efficacité thérapeutique de l’Étanercept dans le psoriasis en plaques modéré à 

sévère repose sur plusieurs essais cliniques randomisés de phase III, dont les 

études 2, 3 et 4 détaillées dans le résumé des caractéristiques du produit (RCP). 

(82,83) 

Ces essais, conduits en double aveugle versus placebo (et non pas aux autres 

traitements systémiques) chez des patients présentant une atteinte cutanée 

significative d’au moins 10 % de la surface corporelle, avaient pour critère principal 

l’obtention d’une réponse PASI 75 (c’est-à-dire une amélioration par rapport à 

l’inclusion d’au moins 75 % du score Psoriasis Area and Severity Index) à 12 

semaines. (82,83) 
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Les résultats principaux sont présentés ci-dessous. (tableau 1) 
 

Tableau 1 : Réponses des patients psoriasiques dans les études 2 ,3 et 4. (82) 
 
 

Dans l’étude 2 par exemple, les résultats montrent qu’à 12 semaines, environ 49 % 

des patients traités par étanercept (n=164 patients) à la dose de 50 mg deux fois par 

semaine atteignent ce seuil, contre 4 % sous placebo (n=166 patients), traduisant 

une efficacité nettement supérieure et statistiquement significative. (82,84,85) 

Cette étude met également en évidence une relation dose-réponse, les schémas à 

50 mg étant plus efficaces que ceux à 25 mg (49 % contre 34 %). 

Les autres études présentées dans le RCP confirment ces résultats et permettent 

d’en préciser la cinétique et la durabilité. On observe une amélioration progressive 

entre 12 et 24 semaines, avec une augmentation des taux de PASI 75 pouvant 

atteindre 59 % (étude 2) et 71 % (étude 4), soulignant l’intérêt de la poursuite du 

traitement au-delà de la phase initiale. 

Dans les études à long terme (jusqu’à 36 mois), l’étanercept a démontré la capacité 

à maintenir la réponse thérapeutique dans le temps, avec des taux élevés de 

patients conservant une amélioration clinique significative. (82,84) 

 
Ces données sont cohérentes avec les résultats de l’étude pivot publiée par Leonardi 

et al, qui confirme des taux de réponse PASI 75 comparables à 12 semaines, ainsi 

qu’une amélioration significative des critères secondaires tels que le PASI 50, le 

PASI 90 et la qualité de vie. (84) 

Par ailleurs, les données à long terme rapportées par Tyring et al confirment la 

persistance de l’efficacité sous traitement continu et la possibilité de récupération de 

la réponse après interruption. (85) 
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Ainsi, l’ensemble des données issues du RCP et des essais cliniques met en 

évidence une efficacité significative, progressive et durable de l’étanercept dans le 

psoriasis (voir figure 20), avec une bonne reproductibilité de la réponse 

thérapeutique, ce qui justifie son utilisation dans les formes modérées à sévères de 

la maladie. 

 

Figure 20 : Amélioration clinique du psoriasis après 4, 12 et 24 semaines sous étanercept. 
(86) 
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1.2 Adalimumab : 
 

L’Adalimumab, commercialisé sous le nom d’Humira®, possède plusieurs 

biosimilaires disponibles sur le marché (ex. Amgevita®, Hyrimoz®, Idacio®, Hulio®), 

permettant un accès plus large au traitement à moindre coût. Il s’agit d’un anticorps 

monoclonal humain recombinant dirigé contre le TNF-α soluble et membranaire. 

 
Indiqué dans le traitement de nombreuses maladies inflammatoires comme la 

polyarthrite rhumatoïde, la spondylarthrite ankylosante, les maladies inflammatoires 

chroniques MICI (maladie de Crohn et rectocolite hémorragique) et le psoriasis en 

plaques modéré à sévère chez l’adulte et l’enfant de plus de 4 ans, en cas d’échec, 

d’intolérance ou de contre-indication aux traitements systémiques conventionnels. 

 
Sa prescription initiale est réservée aux spécialistes (dermatologues, internistes ou 

rhumatologues) et s’effectue sur une ordonnance de médicament d’exception. Le 

renouvellement peut être réalisé par tout médecin dans le cadre des conditions 

fixées par l’AMM, avec une réévaluation régulière par un spécialiste. (87) 

 
a. Posologie : 

 
L’Adalimumab est administré par voie sous-cutanée selon un schéma comprenant 

une dose d’induction de 80 mg, suivie d’une dose de 40 mg une semaine plus tard, 

puis d’un traitement d’entretien à raison de 40 mg toutes les deux semaines. Dans 

certains cas, une intensification du traitement peut être envisagée en fonction de la 

réponse clinique. La posologie doit être adaptée individuellement, en tenant compte 

de l’efficacité et de la tolérance. (87,88) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique de l’Adalimumab dans le psoriasis en plaques modéré à 

sévère repose sur plusieurs essais cliniques randomisés de phase III, dont les 

résultats sont détaillés dans le RCP et confirmés par les études pivots REVEAL et 

CHAMPION. (89–91) 

 
Ces essais, conduits en double aveugle chez des patients présentant une atteinte 

cutanée étendue (au moins 10 % de la surface corporelle), avaient pour critère 

principal l’obtention d’une réponse PASI 75 à 16 semaines, ainsi que l’atteinte du 

score PGA 0/1 (Physician Global Assessment) « clair » ou « minimal », 
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correspondant à une disparition complète ou quasi complète des lésions 

psoriasiques. 

 
L’analyse des différentes études présentées dans le RCP met en évidence une 

réponse rapide et progressive, avec une amélioration clinique observable dès les 

premières semaines, suivie d’une augmentation des taux de réponse au cours du 

temps. Les données montrent également une proportion notable de patients 

atteignant des niveaux de réponse plus élevés, notamment PASI 90, voire PASI 100, 

témoignant d’une quasi-clairance cutanée chez certains patients. (89,90) 

 

Tableau 2 : Résultats d’efficacité de l’étude REVEAL à 16 semaines. (90) 

 
L’étude REVEAL, qui compare l’efficacité et la tolérance d’Humira 40 mg 1 

semaine/2 (n=814 patients) versus placebo (n=398 patients), montre que 70,9 % des 

patients traités par adalimumab atteignent ce seuil, contre 6,5 % sous placebo (voir 

tableau 2), traduisant une efficacité élevée et statistiquement significative. (89,90) 

 
On observe aussi que 62,2 % des patients traités par adalimumab ont atteint un 

score PGA 0/1, contre seulement 4,3 % sous placebo, montrant une amélioration 

clinique majeure et statistiquement significative de la sévérité du psoriasis. 
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Tableau 3 : Résultats d’efficacité de l’étude CHAMPION à 16 semaines. (90) 

 
Dans l’étude CHAMPION, on a comparé l’efficacité thérapeutique d’Humira (n=108 

patients) par rapport au méthotrexate (MTX) (n=110 patients) et au placebo (n=53 

patients) (voir tableau 3). 

 
Le choix du comparateur actif, dans les essais de biothérapies du psoriasis n’est pas 

uniforme mais dépend du positionnement temporel et stratégique de la molécule 

évaluée : les biothérapies les plus récentes sont généralement comparées à des 

traitements de référence établis, sélectionnés en fonction de leur niveau d’utilisation 

en pratique clinique et de leur efficacité attendue au moment du développement des 

études. Cette hétérogénéité reflète l’évolution rapide de l’arsenal thérapeutique et 

vise à garantir, soit une démonstration de supériorité face à un standard robuste, soit 

une mise en évidence du bénéfice clinique absolu par rapport à des traitements 

historiques, rendant ainsi les résultats interprétables dans un contexte de médecine 

en constante évolution. Le MTX a été retenu comme comparateur actif, car il 

constituait à l’époque le traitement systémique de référence du psoriasis modéré à 

sévère et, à ce titre, le standard de prise en charge en pratique clinique. 

Conformément aux recommandations méthodologiques relatives aux essais 

thérapeutiques, l’évaluation d’une nouvelle molécule doit être réalisée en 

comparaison au traitement de référence disponible afin d’en apprécier la valeur 

ajoutée clinique réelle en conditions de vie réelle, plutôt qu’en comparaison à un 

placebo ou à une alternative thérapeutique moins pertinente. (242) 

 
Les résultats à 16 semaines montrent une supériorité nette d’adalimumab ; le taux de 

réponse PASI 75 atteint 79,6 % des patients sous adalimumab contre 35,5 % sous 

MTX et 18,9 % sous placebo. De même, la réponse PGA 0/1 est observée chez 73,1 

% des patients sous adalimumab, contre 30 % sous MTX et 11,3 % sous placebo. 

Ces données confirment une efficacité clinique significativement supérieure de 

l’adalimumab, tant sur l’amélioration globale des lésions que sur leur quasi-

disparition. (91) 
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Les études d’extension et les données à long terme incluses dans le RCP confirment 

la durabilité de la réponse, avec un maintien de l’efficacité au-delà de 52 semaines 

chez une proportion importante de patients traités en continu. (89,90) 

 
De plus, les analyses montrent que l’interruption du traitement peut entraîner une 

perte de réponse, mais que celle-ci est généralement récupérée après réintroduction 

du traitement, suggérant une bonne reproductibilité de l’effet thérapeutique. Les 

données rapportées par Gordon et al. confirment ces observations, en montrant un 

maintien prolongé des réponses PASI 75, pendant plus de 3 ans de thérapie 

continue, et une amélioration significative de la qualité de vie (DLQI). (92) 

 
Ainsi, l’ensemble des données issues du RCP et des essais cliniques souligne une 

efficacité élevée, rapide et durable de l’adalimumab dans le psoriasis, avec une 

capacité à induire des niveaux élevés de clairance cutanée et à maintenir la réponse 

à long terme (voir figure 21). 

 

Figure 21 : Amélioration clinique du psoriasis après 6 mois sous adalimumab. (93) 
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1.3 Infliximab : 

 
L’Infliximab est un anticorps monoclonal chimérique dirigé contre le TNF-α soluble et 

transmembranaire. Il est commercialisé sous le nom de Remicade® et possède 

plusieurs biosimilaires (Inflectra®, Remsima®, Flixabi®, Zessly®). 

 
Il est indiqué, depuis 2004, dans le traitement du psoriasis en plaques modéré à 

sévère chez l’adulte, notamment en cas d’échec, d’intolérance ou de contre-

indication aux traitements systémiques classiques. Son administration se fait par 

perfusion intraveineuse lente de 1 à 2h en milieu hospitalier, en raison de cas rares 

de réactions allergiques sévères signalés pendant la perfusion ou dans les heures 

qui suivent, et sa prescription initiale, réservée aux spécialistes, s’effectue sur une 

ordonnance de médicament d’exception. Le renouvellement est encadré et nécessite 

un suivi spécialisé régulier. (94) 

 
a. Posologie : 

 
La posologie de l’Infliximab repose sur une administration par perfusion intraveineuse 

à la dose de 5 mg/kg. Le schéma thérapeutique comprend une phase d’induction aux 

semaines 0, 2 et 6, suivie d’un traitement d’entretien toutes les 8 semaines. Ce 

protocole permet d’obtenir une réponse rapide, particulièrement dans les formes 

sévères de psoriasis, sous réserve d’une surveillance hospitalière adaptée lors des 

perfusions. Si le patient ne répond pas après la semaine 14, aucun traitement 

supplémentaire ne doit être administré. (94) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique de l’Infliximab dans le psoriasis en plaques modéré à 

sévère a été démontrée dans plusieurs essais cliniques randomisés de phase III, 

comme l’étude EXPRESS, conduite en double aveugle versus placebo chez des 

patients présentant une atteinte cutanée étendue (au moins 10 % de la surface 

corporelle), et qui avaient pour critère principal l’obtention d’une réponse PASI 75 à 

10 semaines. (95–97) 

 
L’analyse du tableau ci-dessous (tableau 4) issu du RCP, met en évidence une 

réponse précoce, avec une amélioration clinique significative observée dès les 

premières semaines de traitement, souvent dès la deuxième semaine, ce qui 

distingue l’infliximab des autres anti-TNF-α par sa rapidité d’action. (95,96) 



66  

 

Tableau 4 : Résultats de l’étude EXPRESS à 10, 24 et 50 semaines. (95) 

 
On observe une atteinte du score PASI 75 chez 80,4 % des patients traités par 

infliximab à la dose de 5 mg/kg (n=301 patients), au bout de 10 semaines de 

traitement, contre 2,6 % sous placebo (n=77 patients), traduisant une efficacité 

particulièrement élevée et rapide. (96–98) Cette étude montre également des taux 

élevés de patients atteignant un PASI 90 (57 % contre 1,3 % sous placebo), 

traduisant ainsi une clairance cutanée quasi complète chez un nombre significatif de 

patients. (95-97) 

 
Les données à long terme, jusqu’à ~50 semaines, montrent que 60,5 % des patients 

sous infliximab (n=281 patients), maintiennent un PASI 75 durable, attestant de la 

stabilité de la réponse clinique sur le long terme. Le maintien de l’efficacité est 

conditionné par la poursuite du traitement d’entretien, généralement avec une 

injection toutes les 8 semaines. Une diminution de la réponse peut être observée en 

cas d’interruption ou d’espacement des perfusions, traduisant la nécessité d’un 

schéma thérapeutique régulier pour conserver le bénéfice clinique. (95,96) 

 
Par ailleurs, les études montrent que la reprise du traitement après interruption 

permet généralement de restaurer une réponse thérapeutique, bien que celle-ci 

puisse être parfois moins complète, possiblement en lien avec des phénomènes 
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d’immunogénicité. En effet, l’infliximab, en tant qu’anticorps monoclonal chimérique, 

peut être reconnu comme xénoantigène par le système immunitaire, induisant une 

réponse humorale avec production d’anticorps spécifiques. Ces anticorps anti-

infliximab peuvent soit neutraliser directement l’activité du médicament en 

empêchant sa liaison au TNF-α, soit former des complexes immuns favorisant sa 

clairance accélérée, conduisant à une diminution des concentrations sériques 

circulantes. Il en résulte une baisse de la biodisponibilité et, par conséquent, une 

perte de réponse clinique, parfois associée à un risque accru de réactions à la 

perfusion. (98) 

 
Ainsi, l’ensemble des données issues du RCP et des essais cliniques souligne une 

efficacité particulièrement élevée, rapide et profonde de l’infliximab dans le psoriasis, 

avec des taux de réponse supérieurs à ceux observés avec d’autres anti-TNF-α (voir 

figure 22). 

 

Figure 22 : Amélioration clinique du psoriasis après 10 semaines sous infliximab. (99) 
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1.4 Certolizumab : 

 
Le Certolizumab pegol, commercialisé notamment sous le nom de Cimzia® est un 

fragment d’anticorps monoclonal Fab humanisé dirigé contre le TNF-α, dépourvu de 

région Fc et conjugué à du polyéthylène glycol (pégylation). Il agit en se liant et 

neutralisant spécifiquement le TNF-α soluble et membranaire. 

 
Il est indiqué dans le traitement de certaines maladies inflammatoires chroniques, 

dont le psoriasis en plaques modéré à sévère chez l’adulte, en cas d’échec ou 

d’intolérance aux traitements systémiques conventionnels. Il est administré par voie 

sous-cutanée. Sa prescription initiale est réservée aux spécialistes (rhumatologues et 

dermatologues par exemple) et s’effectue sur une ordonnance de médicament 

d’exception. Le renouvellement peut être assuré par tout médecin dans le respect 

des conditions de l’AMM. (100) 

 
a. Posologie : 

 
Le Certolizumab pegol est administré par voie sous-cutanée selon un schéma 

d’induction de 400 mg (2 injections de 200 mg le même jour) aux semaines 0, 2 et 4, 

suivi d’un traitement d’entretien de 200 mg toutes les deux semaines. Chez certains 

patients, une dose de 400 mg toutes les quatre semaines peut être envisagée. 

L’ajustement du schéma posologique repose sur la réponse clinique et la tolérance 

au traitement. (100) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique du Certolizumab pegol dans le psoriasis en plaques 

modéré à sévère a été démontrée dans plusieurs essais cliniques randomisés de 

phase III, comme les études CIMPASI-1, CIMPASI-2 et CIMPACT, dont les résultats 

sont rapportés dans le RCP. (101–104) 

 
Ces essais ont été réalisés chez des patients âgés de 18 ans ou plus, atteints de 

psoriasis en plaques modéré à sévère (au moins 10 % de la surface corporelle) 

évoluant depuis au moins 6 mois. Conduits en double aveugle, ils comparaient le 

traitement au placebo dans CIMPASI-1/CIMPASI-2, et à l’étanercept dans CIMPACT. 

Le critère principal d’évaluation était l’obtention d’une réponse PASI 75 à 16 

semaines et 12 semaines. 
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L’analyse des tableaux du RCP met en évidence une amélioration progressive dès 

les premières semaines de traitement, avec une augmentation continue des taux de 

réponse jusqu’à la semaine 16. Une proportion notable de patients atteint également 

un score PASI 90, traduisant un niveau élevé de clairance cutanée. (101,104) 

En effet, dans l’étude CIMPASI-1 (voir tableau 5), entre 66,5 à 75,8 % et 35,8 à 43,6 

% des patients traités par certolizumab pegol, selon les schémas posologiques 200 

mg (n=95 patients) ou 400 mg (n=88 patients), atteignent un PASI 75 et un PASI 90 

respectivement, contre 6,5 % et 0,4 % sous placebo (n=51 patients). Cela traduit une 

efficacité significative et dose-dépendante. (101,104) 

 
Les données à plus long terme présentées dans le RCP confirment la durabilité de la 

réponse, avec un maintien des taux de PASI 75 et PASI 90 jusqu’à 48 semaines et 

au-delà chez les patients poursuivant le traitement. (101–104) 

 

Tableau 5 : Réponse clinique dans les études CIMPASI-1 à la semaine 16 et à la 

semaine 48. (104) 

 
Par ailleurs, comme pour les autres anti-TNF-α, l’interruption du traitement peut 

entraîner une diminution de la réponse, mais celle-ci est généralement récupérée 

après réintroduction. (101–104) 

 
Dans l’étude CIMPACT, l’étanercept a été choisi comme comparateur actif en raison 

de son utilisation établie comme biothérapie anti-TNF de référence au moment de la 

conception des études, avec un niveau d’efficacité et de tolérance bien documenté 

dans le psoriasis modéré à sévère. Ce choix permettait d’inscrire l’évaluation du 

certolizumab dans une logique de comparaison face à une option thérapeutique 

pertinente en pratique courante, conformément aux standards méthodologiques des 

essais contrôlés actifs visant à apprécier la valeur clinique ajoutée d’un nouveau 

traitement. Cette étude suggère une efficacité au moins comparable, voire supérieure 
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à l’étanercept pour certaines doses, notamment en termes de rapidité et d’intensité 

de la réponse clinique (voir tableau 6). (102,103) 

 
En effet, à 12 semaines, 66,7 % des patients traités par Cimzia 400 mg (n=167 

patients) atteignent un PASI 75, contre 53,3 % sous étanercept (n=170 patients) et 5 

% sous placebo (n=57 patients). Les réponses PASI 90 sont également plus 

fréquentes sous certolizumab (34 %) que sous étanercept (27,1 %) et restent très 

faibles sous placebo (0,2 %). 

 

Tableau 6 : Réponse clinique dans l’étude CIMPACT à la semaine 12 et à la semaine 

16. (104) 

Ainsi, les données issues du RCP et des essais cliniques mettent en évidence une 

efficacité élevée, progressive et durable du certolizumab pegol dans le psoriasis (voir 

figure 23), avec des niveaux de réponse comparables à ceux des autres anti-TNF-α, 

ce qui en fait une option thérapeutique pertinente dans la prise en charge des formes 

modérées à sévères de la maladie. 

 

Figure 23 : Amélioration clinique du psoriasis après 16 semaines sous certolizumab. 

(105) 
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1.5 Golimumab : 

 
Le Golimumab, commercialisé sous le nom de Simponi®, est un anticorps 

monoclonal humain dirigé contre le TNF-α soluble et membranaire. Son premier 

biosimilaire, Gobivaz (AVT05) a eu l’autorisation de mise sur le marché (AMM) en 

Europe par le Comité des médicaments à usage humain (CHMP) de l’European 

Medicines Agency (EMA) le 17 novembre 2025. Cette autorisation s’appuie sur un 

avis positif rendu en septembre 2025 par le CHMP et sur des données cliniques 

comparatives entre AVT05 et Simponi®. (106,107) 

 
Il est indiqué dans plusieurs affections inflammatoires chroniques comme la 

polyarthrite rhumatoïde, la spondylarthrite ankylosante et le rhumatisme psoriasique. 

Toutefois, il n’est pas indiqué pour le psoriasis cutané isolé selon l’autorisation 

française actuelle. Il est administré par voie sous-cutanée à intervalles réguliers. Sa 

prescription initiale est réservée aux spécialistes (rhumatologues, dermatologues...) 

et s’effectue sur une ordonnance de médicament d’exception. Le renouvellement est 

possible par tout médecin dans le respect des conditions de l’AMM. (108) 

 
a. Posologie : 

 
La posologie du Golimumab consiste en une administration sous-cutanée de 50 mg 

une fois par mois, toujours le même jour. En cas de réponse insuffisante ou chez les 

patients pesant plus de 100 kg, une adaptation posologique peut être appliquée 

selon les indications et le contexte clinique. Le traitement est généralement poursuivi 

à long terme sous réserve d’une évaluation régulière de l’efficacité et de la tolérance. 

(108) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique du Golimumab dans le psoriasis en plaques a été étudiée 

plus récemment que celle des autres inhibiteurs du TNF-α et reste moins 

documentée dans cette indication spécifique, le médicament étant principalement 

développé et autorisé dans les maladies inflammatoires articulaires telles que le 

rhumatisme psoriasique. 

Les données cliniques issues des études de phase III comme l’étude GO-REVEAL, 

qui évaluent la sécurité et l’efficacité du golimumab dans le rhumatisme psoriasique, 
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montrent toutefois une amélioration significative des manifestations cutanées du 

psoriasis chez ces patients. (109–111) 

 
Dans cette étude, l’évaluation de l’efficacité reposait notamment sur les critères de 

PASI 75 et de l’American College of Rheumatology (ACR), plus précisément ACR 

20, (amélioration d’au moins 20 % du nombre d’articulations douloureuses et 

gonflées, associée à une amélioration d’au moins 20 % dans au moins trois des cinq 

domaines suivants : évaluation globale du patient, évaluation globale du médecin, 

douleur, fonction physique et marqueurs biologiques de l’inflammation), aux 

semaines 14 et 24. (112) 

 
Les résultats indiquent qu’une proportion importante de patients traités par 

golimumab atteint une amélioration significative et progressive du score PASI 75, 

parallèlement à l’amélioration des manifestations articulaires, ce qui reflète l’effet 

anti-inflammatoire systémique de l’inhibition du TNF-α. (109,111) 

 
 
 

Tableau 7 : Résultats de l’efficacité obtenus dans l’étude GO-REVEAL. (111) 

 
Le tableau 7 met en évidence une efficacité rapide et soutenue du golimumab 

(n=146 patients), avec des taux de réponse ACR 20 très importants ; 51 % à la 

semaine 14 contre 9 % sous placebo (n=113 patients), puis 52 % à la semaine 24 

contre 12 % sous placebo, traduisant une amélioration précoce et durable des 

atteintes articulaires. Cette efficacité articulaire est complétée par l’évaluation de la 

réponse cutanée, notamment à travers les taux de PASI 75. 
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À la semaine 14 et à la semaine 24, respectivement 40 % et 56 % des patients 

traités par golimumab 50 mg atteignent le PASI 75, contre seulement 3 % et 1 % 

dans le groupe placebo. Cela traduit une différence statistiquement significative en 

faveur du traitement et démontre une amélioration soutenue des scores cutanés et 

une réponse maintenue à long terme chez les patients recevant le traitement en 

continu. (110) 

 
Ainsi, bien que le golimumab soit principalement indiqué dans la prise en charge du 

rhumatisme psoriasique, les données issues des essais cliniques et du RCP 

montrent qu’il exerce également un effet bénéfique sur les manifestations cutanées 

du psoriasis (voir figure 24). Cette efficacité, associée à un schéma d’administration 

mensuel, constitue un avantage potentiel dans la prise en charge de certains patients 

présentant une atteinte articulaire et cutanée concomitante. 

 

Figure 24 : Amélioration clinique du psoriasis après 12 semaines sous golimumab. 

(113) 
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2. Anti IL-12/IL-23 : 

 
Depuis leur introduction dans les années 2010, les inhibiteurs de l’interleukine 12 et 

23 (IL-12/23) ont constitué une avancée importante dans la prise en charge du 

psoriasis modéré à sévère, en ciblant plus spécifiquement les voies immunitaires 

impliquées dans la réponse Th1 et Th17. Leur efficacité clinique, associée à une 

administration espacée et à un profil de tolérance favorable, en a fait une alternative 

aux biothérapies anti-TNF-α. (114,115) 

 
Les inhibiteurs de l’IL-12/IL-23 agissent en ciblant la sous-unité p40 commune aux 

cytokines IL-12 et IL-23. En bloquant cette sous-unité, ces traitements inhibent la 

polarisation des lymphocytes Th0 vers les voies Th1 et Th17 et réduisent la 

production de cytokines pro-inflammatoires telles que l’interféron-γ, l’IL-17 et l’IL-22. 

Cette inhibition entraîne une diminution de la prolifération kératinocytaire, de l’infiltrat 

immunitaire et de l’inflammation cutanée (voir figure 25), caractéristiques des lésions 

psoriasiques. (115,116) 

 

Figure 25 : Mécanisme d’action des inhibiteurs de l’IL-12/IL23. (117) 
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Le principal représentant de cette classe thérapeutique utilisé en France est 

l’Ustekinumab (Stelara®), anticorps monoclonal humain dirigé contre la sous-unité 

p40 des IL-12 et IL-23. Des biosimilaires sont désormais disponibles comme 

UZPRUVO®, WEZENLA® et STEQEYMA®. (118) 

 
L’instauration d’un traitement nécessite une évaluation pré-thérapeutique 

comprenant un bilan clinique et biologique complet ainsi qu’un dépistage des 

infections latentes, notamment la tuberculose (par test IGRA, IDR ou par une 

radiographie thoracique) et les hépatites virales de type B et C. Une mise à jour du 

statut vaccinal est recommandée avant initiation. (114,118) 

 
Les effets indésirables sont dominés par des diarrhées, de la fatigue, des douleurs 

au niveau du point d’injection et des infections bénignes, notamment des voies 

respiratoires supérieures. (115,118) 

 
Plus rarement, des évènements cardiovasculaires ont été rapportés, bien que le 

profil de tolérance global reste favorable. Dans ce cas le, le patient est suivi par un 

cardiologue et une surveillance régulière est recommandée. (114,116) 

 
Une surveillance clinique et biologique régulière est recommandée tout au long du 

traitement par anti-IL-12/23. Elle repose sur un suivi clinique visant à détecter 

précocement la survenue d’infections, ainsi que l’apparition d’éventuels signes 

d’hypersensibilité ou d’évènements indésirables rares. Une surveillance biologique 

standard peut être réalisée de manière périodique, incluant notamment une NFS et 

un bilan hépatique, bien qu’aucune anomalie spécifique ne soit systématiquement 

attendue sous ustekinumab. (114,115,118) 

 
Les anti-IL-12/23 sont contre-indiqués en cas d’infection sévère évolutive. Leur 

utilisation doit être prudente chez les patients présentant des antécédents 

d’infections chroniques ou récidivantes. L’administration de vaccins vivants atténués 

est contre-indiquée pendant le traitement. (115,116) 
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2.1 Ustekinumab : 

 
L’ustekinumab (STELARA®) est un anticorps monoclonal humain de type IgG1κ 

dirigé contre la sous-unité p40 commune aux interleukines 12 et 23, utilisé dans le 

psoriasis en plaques modéré à sévère, le rhumatisme psoriasique, ainsi que dans 

certaines MICI telles que la maladie de Crohn et rectocolite hémorragique. 

En France, son utilisation est strictement encadrée : une initiation hospitalière est 

requise, avec un renouvellement réservé à des spécialistes. Il relève par ailleurs du 

statut de médicament d’exception, impliquant l’utilisation d’une ordonnance 

spécifique mentionnant la DCI et le nom commercial. (119–121) 

a. Posologie : 

 
La posologie de l’ustekinumab repose sur une phase initiale suivie d’un traitement 

d’entretien. Chez l’adulte, il est administré par voie sous-cutanée à la dose de 45 mg 

chez les patients pesant moins de 100 kg, et de 90 mg au-delà, selon un schéma 

comportant des injections aux semaines 0 et 4, puis toutes les 12 semaines. Le 

traitement peut être poursuivi au long cours, sous réserve d’une évaluation régulière 

de son efficacité et de sa tolérance. Chez l’enfant à partir de 6 ans, la posologie est 

ajustée en fonction du poids, tout en respectant un schéma d’administration similaire 

à celui de l’adulte. (119,121) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique de l’ustekinumab dans le psoriasis en plaques a été 

démontrée de manière robuste à travers plusieurs essais cliniques randomisés de 

phase III et est bien documentée dans le RCP de STELARA®. Les données issues 

des études pivots telles que PHOENIX 1 et PHOENIX 2, conduites en double 

aveugle versus placebo, avaient pour critère principal d’évaluation l’obtention d’une 

réponse PASI 75 à 12 semaines et montrent une amélioration significative de la 

gravité cutanée. (122–124) 
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Le tableau 8 ci-dessous présente l’ensemble des résultats de ces deux études. 

 

Tableau 8 : Résumé des réponses cliniques dans l’étude PHOENIX 1 (étude 

Psoriasis 1) et PHOENIX 2 (étude Psoriasis 2). (120) 

 
Les taux de réponse PASI 75 sont nettement plus élevés chez les patients traités par 

l’ustekinumab par rapport au placebo à la semaine 12. 

 
En effet, dans l’étude PHOENIX 1, 66 à 67 % des patients ayant reçu des doses de 

45 mg (n=255 patients) ou 90 mg (n=256 patients) d’ustékinumab ont atteint le PASI 

75 contre seulement 3 % sous placebo (n=225 patients). (120–124) 

 
De plus, une proportion importante de patients a atteint des réponses plus marquées, 

telles qu’une réponse PASI 90 (entre 37 %et 42 % versus 2 % sous placebo), 

traduisant une réduction marquée de l’étendue et de la sévérité des lésions de 

psoriasis. (120–125) 

 
L’étude PHOENIX 2 confirme ces résultats ; 67 et 76 % des patients ayant reçu des 

doses de 45 mg (n=409 patients) ou 90 mg (n=411 patients) d’ustékinumab ont 

atteint le PASI 75 contre seulement 4 % sous placebo (n=410 patients) (121–124), 

idem pour le PASI 90 (42 % à 51 % versus 1 % sous placebo). (121–125) 

 
Les analyses à long terme, incluant les données d’extension à 52 semaines et 

au-delà, indiquent que ces améliorations sont maintenues dans le temps sous 

traitement continu, avec une persistance des réponses cliniques même chez des 

patients ayant des antécédents de traitements biologiques multiples. (122,125) 
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Ainsi, les données cliniques disponibles, corroborées par le RCP, confirment que 

l’ustekinumab exerce une efficacité thérapeutique soutenue et significative dans le 

psoriasis en plaques modéré à sévère (voir figure 26), mesurée par des 

améliorations robustes des scores PASI et des paramètres évalués par le médecin et 

les patients. (122–125) 

 

Figure 26 : Amélioration clinique du psoriasis après 4 semaines sous ustékinumab. 

(126) 
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3. Molécule ciblant uniquement l’Il-23 : 

 
Les inhibiteurs sélectifs de l’interleukine 23 (IL-23) constituent une évolution récente 

dans la prise en charge du psoriasis modéré à sévère, avec une efficacité élevée et 

durable et un profil de tolérance favorable. (127,128) 

 
Ces traitements ciblent la sous-unité p19 spécifique de l’IL-23, inhibant ainsi la voie 

IL-23/Th17 sans interférer avec l’IL-12, et donc la voie Th1. Cette inhibition bloque 

l’activation et la survie des lymphocytes Th17, réduisant la production de cytokines 

pro-inflammatoires telles que l’IL-17 et l’IL-22 (voir figure 27). Il en résulte une 

diminution de l’inflammation cutanée et de l’hyperprolifération kératinocytaire. 

(128,129) 

 

Figure 27 : Mécanisme d’action des inhibiteurs de l’IL-23. (130) 
 
 
 

Les principaux anti-IL-23 utilisés en France comprennent (voir figure 28) : 

 

• Guselkumab (Tremfya®) anticorps monoclonal entièrement humain IgG1λ, 

• Risankizumab (Skyrizi®) anticorps monoclonal humanisé IgG1, 

• Tildrakizumab (Ilumetri®) anticorps monoclonal humanisé IgG1κ. (131) 
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Figure 28 : Structures de deux types d’inhibiteurs de l’IL-23 disponibles en 

France. (132) 

 
Comme vu précédemment avec les autres biothérapies, une évaluation pré-

thérapeutique est nécessaire avant l’initiation du traitement, incluant une évaluation 

clinique et biologique avec notamment un dépistage des infections latentes et une 

mise à jour vaccinale. (127,131) 

 
Les effets indésirables observés sous traitement anti-IL-23 restent rares, des 

infections bénignes des voies respiratoires supérieures sont principalement 

retrouvées. De plus, les données disponibles suggèrent un faible risque 

d’évènements indésirables graves. Néanmoins, une surveillance clinique et 

biologique régulière est recommandée. Compte tenu d’un profil de tolérance 

favorable à long terme, la fréquence du suivi peut être modulée en fonction du 

contexte clinique spécifique de chaque patient.(128,129) 

 
Les anti-IL-23 sont contre-indiqués en cas d’infection sévère évolutive. Leur 

utilisation nécessite une vigilance particulière chez les patients présentant des 

infections chroniques ou un terrain immunodéprimé. L’administration de vaccins 

vivants atténués est contre-indiquée pendant le traitement. (129,131) 
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3.1 Guselkumab : 

Le guselkumab (TREMFYA®) est un anticorps monoclonal ciblant la sous-unité p19 

de l’IL-23, permettant une inhibition sélective de la voie Th17 et une réduction de la 

production de cytokines pro-inflammatoires. Indiqué dans le psoriasis en plaques 

modéré à sévère et le rhumatisme psoriasique, il ne dispose pas de biosimilaire. Sa 

prescription est spécialisée, avec une initiation hospitalière par un dermatologue ou 

un rhumatologue, et un recours à une ordonnance de médicament d’exception. 

(133,134) 

a. Posologie : 

La posologie du guselkumab consiste en une administration sous-cutanée de 100 mg 

aux semaines 0 et 4, suivie d’une injection toutes les 8 semaines. Dans certaines 

situations cliniques, notamment dans le rhumatisme psoriasique, un schéma toutes 

les 4 semaines peut être envisagé. Le traitement est maintenu à long terme après 

évaluation régulière. Néanmoins, en l'absence d'amélioration après 4 ou 6 mois de 

traitement, l'arrêt du médicament doit être envisagé. (133,134) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité du guselkumab dans le psoriasis en plaques modéré à sévère a été 

établie par plusieurs essais de phase III tels que VOYAGE-1, VOYAGE-2, 

régulièrement cités dans le RCP et la littérature scientifique. (133,135,136) 

Dans ces études, qui ont évalué l’efficacité et la sécurité du guselkumab versus 

placebo et adalimumab, les co-critères principaux étaient la proportion de patients 

atteignant un score IGA 1/0 (Investigator’s Global Assessment) de type « clair » ou « 

minimal » et une réponse PASI 90 à la semaine 16. (135,136) 

 

 
L’adalimumab a été retenu comme comparateur dans l’évaluation de l’efficacité 

thérapeutique du guselkumab car il constitue un anti-TNF de référence, largement 

validé en essais randomisés et permettant une comparaison pertinente et 

standardisée face à une biothérapie de première intention dans le psoriasis modéré à 

sévère. 
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Les résultats sont illustrés dans le tableau 9 ci-dessous. 

 

Tableau 9 : Résumé des réponses cliniques observées lors des études VOYAGE 1 

et VOYAGE 2.(133) 

 
Dans VOYAGE 1, 73,3 % des patients sous guselkumab (n=329 patients) atteignent 

un PASI 90, contre 49,7 % sous adalimumab (n=334 patients) et 2,9 % sous placebo 

(n=174 patients). Des résultats comparables sont observés dans VOYAGE 2, avec 

70 % des patients sous guselkumab (n=496 patients) versus 46,8 % sous 

adalimumab (n=248 patients) et 2,4 % sous placebo (n=248 patients). 

 
De plus, 85,1 % des patients sous guselkumab ont atteint le score IGA 0/1, contre 

65,9 % sous adalimumab et 6,9 % sous placebo dans VOYAGE 1. Des proportions 

similaires ont été observé dans VOYAGE 2 avec 84,1 % des patients sous 

guselkumab, 67,7 % sous adalimumab et 8,5 % sous placebo. Ces données 

confirment une efficacité supérieure et reproductible du guselkumab dès la semaine 

16. (133) 

 
Les données de suivi prolongé montrent également que ces réponses sont 

maintenues au-delà de 48 semaines sous traitement continu ; 76,3 % des patients 

sous guselkumab maintiennent une réponse PASI 90 contre seulement 47,9 % sous 

adalimumab, ce qui souligne la durabilité de l’effet thérapeutique. 
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De même, un score IGA 0/1 est observé chez 80,5 % des patients sous guselkumab 

versus 55,4 % sous adalimumab. (133,136) 

 
Ainsi, les données cliniques et réglementaires disponibles établissent que le 

guselkumab est hautement efficace dans la prise en charge du psoriasis modéré à 

sévère (voir figure 29), avec un profil d’efficacité durable et bien documenté. 

(133,135,136) 

 

 
Figure 29 : Amélioration clinique du psoriasis après 16 et 48 semaines sous 

guselkumab. (137) 



84  

3.2 Tildrakizumab : 

 
Le tildrakizumab (ILUMETRI®) est un anticorps monoclonal humanisé dirigé contre 

la sous-unité p19 de l’IL-23, inhibant spécifiquement la voie Th17. Il est indiqué dans 

le psoriasis en plaques modéré à sévère. Aucun biosimilaire n’est disponible en 

France. Sa prescription est encadrée, nécessitant une initiation hospitalière, par un 

dermatologue par exemple, et une ordonnance de médicament d’exception. 

(138,139) 

a. Posologie : 

 
La posologie repose sur une administration sous-cutanée de 100 mg aux semaines 0 

et 4, suivie d’une injection toutes les 12 semaines. Une dose de 200 mg peut être 

envisagée dans certaines situations, notamment en cas de réponse insuffisante. Le 

traitement est poursuivi à long terme sous réserve d’efficacité ; en effet, l’arrêt du 

médicament doit être envisagé si au bout de 28 semaines de traitement, aucune 

amélioration n’a été observée.(138,139) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité clinique du tildrakizumab a été établie dans les essais de phase III 

reSURFACE 1 et reSURFACE 2, largement utilisés comme fondement des données 

réglementaires disponibles dans le RCP et la littérature spécialisée. Ces essais ont 

évalué l’efficacité de la molécule à la semaine 12 ou la semaine 28, en utilisant 

comme critères principaux le PASI 75 et le PGA 0/1 « clair » ou « minimal ». 

Ces derniers ont montré que des proportions significativement plus élevées de 

patients traités par tildrakizumab atteignaient ces réponses cliniques comparées à 

celles du placebo et, dans certains cas, l’étanercept, qui a été retenu comme 

comparateur actif en tant qu’anti-TNF de référence historiquement établi dans le 

psoriasis modéré à sévère, permettant une évaluation de la nouvelle classe anti-IL23 

face à un standard thérapeutique ancien mais largement validé en pratique clinique. 

Ce choix visait à mettre en évidence le bénéfice clinique absolu du tildrakizumab par 

rapport à une biothérapie de première génération, avec un recul important en termes 

d’efficacité et de tolérance. (140,141) 
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Tableau 10 : Résumé des taux de réponse dans les études reSURFACE 1 et 

reSURFACE 2. (140) 

 
Selon les données issues du tableau 10 ci-dessus, des études reSURFACE 1 et 2, le 

tildrakizumab a démontré une efficacité nettement supérieure au placebo et 

comparable ou supérieure à l’étanercept. À la semaine 12, chez les patients ayant 

reçu 200 mg de tildrakizumab, 62,3 % atteignaient une réponse PASI 75 dans 

reSURFACE 1 (n=308 patients) et 65,6 % dans reSURFACE 2 (n=314 patients), 

contre seulement 5,8 % pour le placebo (n=154 et 156 patients) et 48,2 % pour 

l’étanercept (n= 313 patients) dans reSURFACE 2. 

 
Les taux de PGA 0/1 étaient également significativement plus élevés sous 

tildrakizumab (59,1 à 59,2 %) que sous placebo (4,5 à 7,1 %) et légèrement 

supérieurs à l’étanercept (47,6 %). 

À la semaine 28, ces réponses se renforcent, avec des PASI 75 allant jusqu’à 81,9 % 

et 72,6 % et des PGA0/1 entre 69,1 à 69,2 % pour reSURFACE 1 (n=298 patients) et 

2 (n=299 patients) respectivement, contre 53,6 % et 45,3 % sous étanercept (n=289 

patients). (140) 

 
Des études prolongées jusqu’à la semaine 52 indiquent que les taux de réponse 

PASI 75 restent élevés sous traitement continu, suggérant une efficacité soutenue 

dans la réduction durable de la gravité des lésions psoriasiques. (141) 
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Ainsi, les données cliniques et réglementaires établissent que le tildrakizumab exerce 

une efficacité significative et durable dans la prise en charge du psoriasis en plaques 

modéré à sévère (voir figure 30), mesurée par des améliorations substantielles des 

scores PASI et des paramètres cliniques associés. (140,141) 

 

Figure 30 : Amélioration clinique du psoriasis après 28 semaines sous tildrakizumab. 
(142) 



87  

3.3 Risankizumab : 

Le risankizumab (SKYRIZI®) est un anticorps monoclonal humanisé ciblant la sous-

unité p19 de l’IL-23, entraînant une inhibition sélective de la voie Th17. Il est indiqué 

dans le psoriasis, le rhumatisme psoriasique et la maladie de Crohn. Aucun 

biosimilaire n’est disponible en France. Il s’agit d’un médicament d’exception, avec 

une prescription spécialisée et encadrée. (143,144) 

a. Posologie : 

 
La posologie consiste en une administration sous-cutanée de 150 mg aux semaines 

0 et 4, puis toutes les 12 semaines. Le traitement est poursuivi à long terme selon la 

réponse clinique. En cas d’absence d’amélioration clinique au bout de 4 mois de 

traitement, l’arrêt du médicament doit être envisagé. (143,144) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique du risankizumab dans le psoriasis en plaques a été 

démontrée de façon robuste dans plusieurs essais de phase III tels que UltIMMa-1 et 

UltIMMa-2. (146,147) Dans ces essais, les critères d’efficacité cliniquement reconnus 

comprenaient les taux de PASI 90 et un score static Physician Global Assessment 

sPGA 0/1 « blanchi » ou « minime » à la semaine 16. Une proportion 

significativement élevée de patients traités par risankizumab a présenté une réponse 

thérapeutique supérieure à celle observée avec des agents actifs comparateurs 

(ustekinumab) ou un placebo. (145) 

L’ustekinumab a été choisi comme comparateur actif car il constitue une biothérapie 

anti-IL12/23 de référence, solidement implantée dans la stratégie thérapeutique du 

psoriasis modéré à sévère, avec un profil d’efficacité durable et bien documenté. 

Cette comparaison permettait d’évaluer la supériorité d’un inhibiteur sélectif de l’IL-23 

par rapport à une molécule intermédiaire déjà bien validée, offrant ainsi une 

évaluation pertinente du gain thérapeutique au sein des biothérapies de deuxième 

génération. 
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Tableau 11 : Résultats d’efficacité et de qualité de vie dans les études ULTIMMA-1 et 

ULTIMMA-2. (146) 

Selon les données issues du tableau 11 ci-dessus, des études ULTIMMA-1 et 2, le 

risankizumab (n=304 et 294 patients) a démontré une efficacité nettement supérieure 

au placebo (n=102 et 98 patients) et comparable ou supérieure à l’ustekinumab 

(n=100 et 99 patients). 

 
En effet, à la semaine 16, entre 74,8 à 75,3 % des patients traités par risankizumab 

ont obtenu un PASI 90, contre 4,9 % sous placebo et 42 % sous ustekinumab ; 

tandis que 83,7 à 87,8 % ont atteint un sPGA 0/1 versus 5,1 à 7,8 % sous placebo et 

61,6 à 63 % sous ustekinumab. Ces résultats témoignent d’une efficacité clinique 

marquée et précoce de risankizumab dans l’amélioration des manifestations 

cutanées du psoriasis. (146) 

 
Les données montrent aussi que sur le long terme (jusqu’à 52 semaines), les taux de 

PASI 90 sous risankizumab restent élevés (80,6 %-81,9 %) par rapport à 

l’ustekinumab (44 %-50,5 %). Cela reflète une efficacité soutenue dans la réduction 

de la sévérité cutanée chez les patients atteints de psoriasis modéré à sévère. 

(145,146) 

 
Dans l’ensemble, les données issues des essais cliniques et des extensions 

prolongées attestent que le risankizumab offre une amélioration significative et 

durable des scores cliniques du psoriasis (voir figure 31), mesurée par des réponses 

élevées aux critères PASI et par des évaluations cliniques globales. (145,146) 
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Figure 31 : Amélioration clinique du psoriasis après 16 semaines sous risankizumab. 
(147) 
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4. Anti Il-17 : 
 

Les inhibiteurs de l’interleukine 17 (IL-17) représentent une avancée thérapeutique 

majeure dans le psoriasis modéré à sévère, permettant d’obtenir des réponses 

rapides et des taux élevés de blanchiment cutané. (148,149) 

 
Les anti-IL-17 agissent en neutralisant soit l’IL-17A, soit son récepteur l’IL-17RA, 

bloquant ainsi l’activation des kératinocytes et la production de médiateurs pro-

inflammatoires. Comme expliqué précédemment, l’IL-17, cytokine clé produite par les 

LTh17, joue un rôle central dans la pathogenèse du psoriasis en stimulant la 

prolifération kératinocytaire et la production de cytokines inflammatoires telles que 

l’IL-6 et le TNF-α (voir figure 32). Son inhibition permet une réduction rapide de 

l’inflammation cutanée et de l’hyperprolifération épidermique. (149,150) 

 

 
Figure 32 : Mécanisme d’action des inhibiteurs de l’IL-17. (151) 

 
 
 

 
Les principaux anti-IL-17 utilisés en France comprennent : 

 

• Sécukinumab (Cosentyx®), anticorps monoclonal recombinant entièrement 

humain anti-Il-17A, 

• Ixékizumab (Taltz®), anticorps monoclonal humanisé anti-Il-17A, 

• Brodalumab (Kyntheum®), anticorps monoclonal humanisé anti-Il-17RA, 
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• Plus récemment, le bimékizumab (Bimzelx®), anticorps monoclonal humanisé, 

a été approuvé par la Commission européenne en août 2021. Il agit par un 

double blocage de l’IL-17A et de l’IL-17F, offrant une inhibition plus complète 

de cette voie inflammatoire. (152,153) 

 
Comme pour les autres biothérapies précédemment détaillées, l’instauration du 

traitement nécessite un bilan pré-thérapeutique incluant un dépistage infectieux et 

une évaluation clinique complète. (148,152,154) 

 
Les effets indésirables les plus fréquents se manifestent principalement par une 

douleur et/ou un érythème au point d’injection, les infections des voies respiratoires 

supérieures et les candidoses muco-cutanées, liées au rôle de l’IL-17 dans 

l’immunité antifongique. (149,152,154) 

 
Bien que rares, des MICI peuvent survenir chez certains patients. De plus, un risque 

suicidaire — incluant idéation et comportements suicidaires — a été évoqué ; malgré 

l’absence de preuve formelle de causalité, la mise en œuvre d’une surveillance 

psychiatrique rigoureuse reste toutefois indiquée. (150,152,154) 

Par ailleurs, la mise en place d’une surveillance clinique rigoureuse est 

indispensable. Elle repose principalement sur le suivi du risque infectieux, en 

particulier des infections ORL et des candidoses muco-cutanées. Une attention 

particulière doit être portée à l’apparition de signes évocateurs de candidose. 

(149,150,152) 

Une surveillance des symptômes digestifs est également recommandée, en raison 

du risque d’exacerbation ou de survenue de MICI. Dans ces cas-là, le traitement doit 

être interrompu. (150,152) 

 
Les anti-IL-17 sont contre-indiqués en cas d’infection sévère évolutive. Leur 

utilisation est déconseillée chez les patients présentant une maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin active. Comme pour les autres biothérapies, les vaccins 

vivants atténués sont contre-indiqués pendant le traitement. (148,152) 
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4.1 Sécukinumab : 

 
Le sécukinumab (COSENTYX®) est un anticorps monoclonal humain ciblant l’IL-

17A, cytokine centrale dans les processus inflammatoires. Il est indiqué dans le 

psoriasis, le rhumatisme psoriasique et les spondyloarthrites axiales. Aucun 

biosimilaire n’est disponible en France. Sa prescription est réservée aux spécialistes 

(comme les dermatologues, les rhumatologues et les pédiatres) et relève des 

médicaments d’exception. (155,156) 

a. Posologie : 

 
Chez les adultes, la posologie repose sur une phase d’induction avec une dose de 

150 ou 300 mg aux semaines 0, 1, 2, 3 et 4, suivie d’une phase d’entretien à 300 mg 

toutes les 4 semaines. 

Chez les enfants de plus de 6 ans, la dose est calculée en fonction du poids du 

patient. Le traitement peut être poursuivi à long terme avec une surveillance 

régulière. (155,156) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité thérapeutique du sécukinumab dans le psoriasis en plaques modéré à 

sévère est largement documentée dans le RCP et confirmée par de multiples essais 

cliniques de phase III. 

Les données issues des études ERASURE et FIXTURE, dont les critères d’efficacité 

cliniquement reconnus comprenaient les taux de PASI 75 et un score IGA 0/1 « 

blanchi » ou « minime » à la semaine 12, montrent qu’une proportion 

significativement plus élevée de patients traités par sécukinumab atteint des 

améliorations cliniques par rapport au placebo ou à un comparateur actif 

(étanercept). (157,158) 
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Tableau 12 : Résumé des réponses cliniques obtenues dans l’étude ERASURE sur 

le psoriasis. (157) 

 
Le tableau 12 ci-dessus, présentant les résultats de l’étude ERASURE, met en 

évidence une efficacité particulièrement élevée du sécukinumab. En effet, au bout de 

12 semaines de traitement, 81,6 % des patients traités par sécukinumab 300 mg 

(n=245 patients) atteignent une réponse PASI 75, contre seulement 4,5 % dans le 

groupe placebo (n=246 patients). De manière concordante, 65,3 % des patients 

obtiennent un score IGA 0/1, versus 2,4 % sous placebo. (157–159) 

Les données d’extension et de suivi à long terme (jusqu’à 52 semaines et au-delà) 

indiquent que ces réponses sont maintenues sous traitement continu, avec 74,3 % 

des patients atteignant une réponse PASI 75 et 60,4 % un score IGA 0/1, confirmant 

la persistance d’une réponse cutanée élevée sous traitement prolongé. (157,159) 

 
De plus, des études comparatives directes avec d’autres agents biologiques, comme 

l’étanercept (voir tableau 13) mettent en évidence la supériorité de la molécule. 

En effet, à la semaine 12, 77,1 % des patients recevant le sécukinumab 300 mg 

(n=323 patients) atteignent un PASI 75, contre 4,9 % sous placebo (n=324 patients) 

et 44 % sous étanercept (n=323 patients). Par ailleurs, 62,5 % des patients 

présentent une réponse IGA 0/1, contre 2,8 % dans le groupe placebo et 27,2 % 

sous étanercept. Ces données confirment non seulement l’efficacité du sécukinumab 

par rapport au placebo, mais également sa performance supérieure à un traitement 

biologique de référence. (157–159) 
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Tableau 13 : Résumé des réponses cliniques obtenues dans l’étude FIXTURE sur le 

psoriasis. (157) 

 
La cohérence des résultats entre les critères PASI et IGA renforce la validité clinique 

de l’effet observé, traduisant une amélioration à la fois quantitative et qualitative des 

lésions psoriasiques (voir figure 33). 

 

Figure 33 : Amélioration clinique du psoriasis après 8 semaines sous sécukinumab. 

(160) 
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4.2 Ixékizumab : 

 
L’ixekizumab (TALTZ®) est un anticorps monoclonal humanisé dirigé contre l’IL-17A. 

Il est indiqué dans le psoriasis, le rhumatisme psoriasique et certaines 

spondyloarthrites. C’est un médicament d’exception qui ne possède aucun 

biosimilaire et dont la prescription fait appel aux spécialistes en dermatologie, en 

rhumatologie, en médecine interne et en pédiatrie. (161,162) 

 

 
a. Posologie : 

 
La posologie commence par une dose initiale de 160 mg, suivie de 80 mg toutes les 

2 semaines pendant 3 mois, puis tous les mois en entretien chez l’adulte. Chez 

l’enfant à partir de 6 ans, la posologie est adaptée au poids corporel. Pour un poids 

compris entre 25 et 50 kg, le traitement débute par une dose initiale de 80 mg, suivie 

d’une dose d’entretien de 40 mg administrée mensuellement. Au-delà de 50 kg, une 

dose de charge de 160 mg est administrée, puis relayée par une dose d’entretien de 

80 mg tous les mois. Le traitement est poursuivi selon la réponse clinique. (161,162) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité de l’ixékizumab dans le psoriasis en plaques modéré à sévère a été 

démontrée par les essais de phase III UNCOVER-1, UNCOVER-2 et UNCOVER-3, 

comme décrit dans le RCP et la littérature scientifique. Dans ces essais, le critère 

principal d’efficacité reposait sur l’atteinte du PASI 75 et une réponse sPGA 0/1 « 

blanchi » ou « minime » à la semaine 12 par rapport au placebo ou à un comparateur 

actif (étanercept). (161,163) 
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Tableau 14 : Résultats d’efficacité à la semaine 12 dans l’étude UNCOVER-1. (161) 
 
 

Le tableau 14 ci-dessus, présentant les résultats de l’étude UNCOVER-1, met en 

évidence une efficacité très élevée de l’ixékizumab. En effet, au bout de 12 semaines 

de traitement, entre 82,6 à 89,1 % des patients traités par ixékizumab (n=432 et 433 

patients) atteignent une réponse PASI 75, contre seulement 3,9 % dans le groupe 

placebo (n=431 patients). De manière concordante, 76,4 à 81,8 % des patients 

présentent un score sPGA de 0 ou 1, correspondant à une peau blanchie ou presque 

blanchie, contre 3,2 % sous placebo. (161,163) 

 

Tableau 15 : Résultats d’efficacité à la semaine 12 dans l’étude UNCOVER-2.(161) 
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Le tableau 15 ci-dessus, reprend les résultats de l’étude UNCOVER-2, incluant un 

comparateur actif (étanercept). À la semaine 12, entre 77,5 à 89,7 % des patients 

recevant l’ixékizumab (n=347 et 351 patients) atteignent un PASI 75, contre 2,4 % 

sous placebo (n=168 patients) et 41,6 % sous étanercept (n=368 patients). Par 

ailleurs, 72,9 à 83,2 % des patients sous ixékizumab obtiennent un score sPGA 0/1, 

contre 2,4 % dans le groupe placebo et 36 % sous étanercept. Ces résultats 

démontrent non seulement la supériorité de l’ixékizumab par rapport au placebo, 

mais également son efficacité supérieure à un traitement biologique de référence. 

(161,162) 

 
Les résultats à long terme, incluant des données jusqu’à 60 semaines, confirment 

une efficacité soutenue et durable, avec des taux de réponses élevées chez la 

majorité des patients sous traitement continu, indépendamment de certains facteurs 

démographiques ou d’antécédents thérapeutiques. (161,164) 

 
Ces données établissent l’ixekizumab comme un traitement hautement efficace et 

rapide dans le psoriasis en plaques modéré à sévère, associé à des améliorations 

cliniques profondes et durables (voir figure 34). (161,163,164) 

 

Figure 34 : Amélioration clinique du psoriasis après 6 semaines sous ixekizumab. 

(165) 
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4.3 Brodalumab : 

 
Le brodalumab (KYNTHEUM®), anticorps monoclonal dirigé contre le récepteur de 

l’IL-17 (IL-17RA), est indiqué dans le psoriasis en plaques modéré à sévère. 

Aucun biosimilaire n’est disponible en France. Il s’agit d’un médicament d’exception 

dont la prescription est encadrée (uniquement prescrit par un spécialiste en 

dermatologie ou en médecine interne). (166,167) 

a. Posologie : 

 
La posologie consiste en une administration sous-cutanée de 210 mg aux semaines 

0, 1 et 2, puis toutes les 2 semaines. Le traitement est poursuivi à long terme après 

évaluation régulière. (166,167) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité du brodalumab dans le psoriasis en plaques modéré à sévère est étayée 

par des essais phares de phase III tels que AMAGINE-1, AMAGINE-2 et 

AMAGINE-3, rapportés dans le RCP et la littérature spécialisée. Dans ces études, 

les critères d’efficacité incluaient les taux de PASI 75 et le score sPGA 0/1 « blanchi 

» ou « minime » à la semaine 12 par rapport au placebo ou à un comparateur actif 

(ustékinumab). (166,168) 

 

 

Tableau 16 : Présentation des résultats d’efficacité des études AMAGINE-1, 

AMAGINE-2 et AMAGINE-3. (166) 



99  

Les résultats du tableau 16 ci-dessus mettent en évidence l’efficacité du brodalumab. 

Dans l’étude AMAGINE-1, 83 % des patients traités par brodalumab (n=212 patients) 

atteignent un PASI 75 au bout de 12 semaines de traitement, contre seulement 3 % 

sous placebo (n=209 patients). Cette supériorité est également observée dans les 

études AMAGINE-2 et -3, où 86 % des patients sous brodalumab (n=1205 patients) 

atteignent un PASI 75, contre 7 % (n=601 patients) dans le groupe placebo et 70 % 

sous ustékinumab (n=594 patients). 

L’évaluation globale par le score sPGA confirme ces résultats : dans l’étude 

AMAGINE-1, 76 % des patients présentent un score sPGA 0/1 sous brodalumab 

contre 1 % sous placebo, tandis que dans les études AMAGINE-2 et -3, cette 

proportion atteint 79 % sous brodalumab, versus 4 % sous placebo et 59 % sous 

ustékinumab. L’ensemble de ces données souligne la supériorité du brodalumab non 

seulement par rapport au placebo, mais également vis-à-vis de l’ustékinumab, 

traduisant une efficacité clinique importante dès la phase d’induction. (166,168) 

 
Les données de suivi prolongé jusqu’à 52 semaines confirment la durabilité de ces 

réponses, ainsi qu’une amélioration constante des scores cliniques ; 65 % des 

patients sous brodalumab (n=236 patients) maintiennent un PASI 75 contre 48 % 

sous ustékinumab (n=300 patients). De manière concordante, une réponse sPGA 0/1 

est observée chez 65 % des patients sous brodalumab versus 45 % sous 

ustékinumab. Ces résultats soutiennent l’utilisation du brodalumab comme option 

thérapeutique efficace pour les patients adultes atteints de psoriasis modéré à 

sévère (voir figure 35). (166,168) 

 

Figure 35 : Amélioration clinique du psoriasis après 16 semaines sous brodalumab. 

(169) 
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4.4 Bimékizumab : 

 
Le bimékizumab, commercialisé sous le nom de BIMZELX®, est un anticorps 

monoclonal humanisé qui inhibe simultanément les cytokines IL-17A et IL-17F, 

permettant une inhibition plus complète de la voie IL-17, contribuant à une réduction 

rapide et marquée de l’inflammation cutanée. 

Indiqué dans le traitement du psoriasis en plaques modéré à sévère chez l’adulte 

nécessitant un traitement systémique, il a également démontré son efficacité dans 

d’autres maladies inflammatoires chroniques telles que le rhumatisme psoriasique et 

la spondylarthrite axiale. Sa prescription initiale est réservée aux spécialistes, 

notamment dermatologues et rhumatologues, et s’inscrit dans le cadre des 

médicaments biologiques nécessitant une surveillance régulière. Le renouvellement 

peut être assuré par tout médecin conformément aux conditions de l’AMM, avec une 

réévaluation spécialisée périodique afin d’adapter la prise en charge thérapeutique. 

(170,171) 

a. Posologie : 

 
La posologie repose sur une administration sous-cutanée de 320 mg toutes les 4 

semaines jusqu’à la semaine 16, suivie d’un entretien toutes les 8 semaines. Un 

intervalle de 4 semaines peut être maintenu dans certains cas, et le traitement est 

poursuivi à long terme selon la réponse. (170,171) 

b. Efficacité : 

 
L’efficacité du bimekizumab dans le psoriasis en plaques modéré à sévère a été 

démontrée par des essais de phase III tels que BE VIVID, BE READY et BE SURE, 

comme décrit dans le RCP et les publications cliniques spécialisées. Dans ces 

études, l’évaluation de l’efficacité reposait sur l’atteinte des seuils de réponse 

PASI 90 et IGA 0/1 « blanchi » ou « minime » à la semaine 16 au placebo et à des 

comparateurs actifs (l’ustekinumab dans BE VIVID et l’adalimumab dans BE SURE). 

(170–172) 

Dans les essais du bimekizumab, les comparateurs ustekinumab et adalimumab ont 

été sélectionnés car ils représentent deux standards thérapeutiques 

complémentaires du psoriasis modéré à sévère : ustekinumab comme biothérapie 

anti-IL12/23 de référence de deuxième génération, caractérisée par une efficacité 
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durable et un schéma d’administration espacé, et adalimumab comme anti-TNF de 

référence largement utilisé en pratique clinique avec des données robustes 

d’efficacité et de tolérance. L’utilisation de ces deux comparateurs permettait ainsi 

d’évaluer le bimekizumab à la fois face à une biothérapie intermédiaire consolidée et 

face à une biothérapie anti-TNF de première intention, offrant une appréciation large 

et discriminante de sa supériorité clinique au sein de différentes générations de 

traitements. 

 

Tableau 17 : Résumé des réponses cliniques dans les études BE VIVID, BE READY 

et BE SURE. (173) 

 
Les résultats du tableau 17 ci-dessus mettent en évidence l’efficacité élevée du 

bimekizumab dans les études BE VIVID, BE READY et BE SURE, en particulier sur 

les critères exigeants de réponse cutanée à la semaine 16. 

 
Dans l’étude BE VIVID, 85 % des patients traités par bimekizumab (n=321 patients) 

atteignent un PASI 90, contre seulement 4,8 % sous placebo (n=83 patients) et 49,7 

% sous ustékinumab (n=163 patients). 

Cette tendance se confirme dans les études BE READY et BE SURE, où les taux de 

PASI 90 atteignent respectivement 90,8 % et 86,2 % sous bimekizumab (n=349 et 

319 patients), contre 1,2 % et 47,2 % dans les groupes placebo (n=86 patients) et 

adalimumab (n=159 patients). 

 
Parallèlement, l’évaluation selon le score IGA 0/1 à la semaine 16 montre que 84,1 

% des patients dans BE VIVID atteignent une peau blanchie ou presque blanchie 

sous bimekizumab, contre 4,8 % sous placebo et 53,4 % sous ustékinumab. 
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Des résultats comparables sont observés dans BE READY et BE SURE, avec des 

taux respectifs de 92,6 % et 85,3 % sous bimekizumab, versus 1,2 % sous placebo 

et 57,2 % sous adalimumab. (171,173,174) 

 
Les données à long terme démontrent également que ces réponses sont maintenues 

avec un traitement continu, avec des preuves de durabilité des effets thérapeutiques 

jusqu’au moins 48 semaines de traitement. (171) 

 
Ces résultats soutiennent que le bimekizumab représente une option thérapeutique 

hautement efficace et durable dans le traitement du psoriasis en plaques modéré à 

sévère (voir figure 36), avec des réponses cliniques substantielles mesurées par les 

scores PASI et des évaluations globales de la sévérité esthétique et 

symptomatique. (171,173,174) 
 

Figure 36 : Amélioration clinique du psoriasis après 16 semaines sous bimekizumab. 

(175) 
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VI. Rôle du pharmacien à l’officine : 

 
A. Dépistage, orientation et aide au diagnostic précoce : 

 
Comme vu précédemment, le psoriasis constitue une dermatose inflammatoire 

chronique affectant approximativement 2 à 3 % de la population adulte. Cette 

pathologie se distingue par une évolution marquée par des poussées récidivantes et 

un impact notable sur la qualité de vie des individus atteints. (176–178) 

 
Malgré sa fréquence, cette pathologie demeure encore insuffisamment 

diagnostiquée, en particulier dans ses formes initiales ou peu étendues, ce qui peut 

entraîner un retard significatif dans la prise en charge. Ce retard diagnostique est 

d’autant plus problématique que le psoriasis est associé à de nombreuses 

comorbidités systémiques, notamment d’ordre métabolique, cardiovasculaire et 

rhumatologique. (178–180) 

 
Parmi ces complications, le rhumatisme psoriasique concerne jusqu’à un tiers des 

patients présentant une atteinte cutanée. Cette maladie est très souvent 

diagnostiquée tardivement, alors qu’un retard thérapeutique est susceptible d’induire 

des lésions articulaires irréversibles ainsi qu’une altération fonctionnelle durable. 

Ainsi, l’identification précoce des manifestations évocatrices de psoriasis représente 

un enjeu majeur en santé publique. (181,182) 

 
Dans ce contexte, le pharmacien d’officine occupe une place privilégiée en tant que 

professionnel de santé de premier recours, du fait de son accessibilité et de la 

fréquence des sollicitations dont il fait l’objet. L’officine constitue en effet un point 

d’entrée courant pour les patients consultant pour des lésions cutanées chroniques, 

notamment dans le cadre de demandes d’automédication face à des plaques 

squameuses, une desquamation persistante ou un prurit récurrent. (180,183) 

 
Grâce à ses compétences en dermatologie et sans se substituer au diagnostic 

médical, le pharmacien est en mesure de suspecter un psoriasis devant des lésions 

typiques, caractérisées par des plaques érythémato-squameuses bien limitées, 

souvent symétriques, localisées préférentiellement sur les zones d’extension, le cuir 

chevelu ou la région lombo-sacrée. L’atteinte du cuir chevelu, fréquemment 

confondue avec une dermatite séborrhéique, constitue une situation particulièrement 

propice au dépistage en officine. Par ailleurs, la présence d’anomalies unguéales, 

telles que le piquetage, l’onycholyse ou une atteinte unguéale sévère, peut renforcer 
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la suspicion diagnostique et suggérer un risque accru de rhumatisme psoriasique. 

(178,180,184) 

 
Le pharmacien est également en mesure d’identifier des situations d’échec 

d’automédication, notamment lors d’utilisations répétées et inefficaces 

d’antifongiques ou de dermocorticoïdes faiblement dosés, pouvant orienter vers une 

pathologie inflammatoire chronique sous-jacente. L’analyse de l’historique 

médicamenteux apparaît ainsi comme un outil pertinent pour limiter l’errance 

thérapeutique et prévenir l’utilisation inappropriée de traitements. (183) 

 
Ainsi, en favorisant une consultation précoce, le pharmacien d’officine participe à la 

réduction du délai diagnostique, à l’instauration rapide de traitements adaptés et à la 

prévention des complications articulaires et systémiques. Ce rôle s’inscrit pleinement 

dans une approche coordonnée du parcours de soins et dans la prise en charge 

globale des maladies chroniques. (180,183) 
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B. Optimisation de l’observance thérapeutique : explications et conseils : 

 
1. Expliquer la maladie : 

 
Le patient doit acquérir une connaissance claire et une compréhension adéquate des 

éléments fondamentaux de la maladie ainsi que de ses mécanismes 

physiopathologiques, afin de favoriser une meilleure adaptation à la pathologie et 

d’optimiser sa prise en charge au quotidien. Il est essentiel de savoir que cette 

dermatose repose sur un renouvellement épidermique anormalement accéléré, 

associant une hyperprolifération de cellules appelées kératinocytes à un défaut de 

différenciation terminale. 

 
Il convient également de préciser que les lésions psoriasiques ne sont pas 

contagieuses et traduisent un processus inflammatoire local persistant, expliquant à 

la fois l’altération cutanée et le caractère chronique de la maladie. De plus, le patient 

doit comprendre que le psoriasis peut apparaître à tout âge et évolue selon un mode 

fluctuant, alternant des phases de poussées et de rémissions, ces dernières étant le 

plus souvent temporaires malgré l’absence de signes cliniques visibles. (176,185–

187) 

 
Il paraît pertinent aussi de souligner que le psoriasis est une affection multifactorielle 

à forte composante génétique, impliquant une susceptibilité individuelle pouvant 

s’exprimer sous l’influence de facteurs déclenchants environnementaux. Bien que la 

transmission ne soit pas systématique, le risque de survenue est significativement 

augmenté chez les apparentés de premier degré. (180,186) 

 
La compréhension des facteurs aggravants, en particulier les traumatismes cutanés, 

est primordiale. Le phénomène de Koebner, induit par des microtraumatismes tels 

que le grattage ou l’arrachement des squames, peut favoriser l’apparition ou la 

réactivation des lésions. Bien que le psoriasis n’engage que rarement le pronostic 

vital, son impact sur la qualité de vie peut être considérable, en raison notamment de 

son retentissement esthétique, fonctionnel et psychosocial. (179,186) 

 
Le pharmacien doit également informer le patient que le psoriasis peut 

s'accompagner d'une atteinte articulaire inflammatoire, le rhumatisme psoriasique. Il 

est important de lui expliquer qu'une douleur articulaire, une raideur matinale 

prolongée ou un gonflement des doigts ne sont pas anodins et doivent motiver une 

consultation médicale rapide, le délai diagnostique moyen étant d'un an selon l'étude 



106  

de Haroon et al. (2015), alors qu'un retard supérieur à 6 mois est associé à des 

lésions articulaires irréversibles. (181,182) 

 
Enfin, l'adoption de mesures hygiéno-diététiques adaptées doit être encouragée, 

incluant une hydratation cutanée régulière, une gestion du stress, ainsi qu'une 

exposition solaire modérée accompagnée d'une photoprotection adéquate, tout en 

sensibilisant le patient à l'importance d'éviter le grattage, de ne pas interrompre 

prématurément les traitements et de limiter la consommation de tabac et d'alcool, 

ces facteurs étant susceptibles d'exacerber la maladie et de compromettre l'efficacité 

thérapeutique. (176,178,180) 

 
Afin de favoriser une meilleure compréhension de la maladie par le patient, le 

pharmacien d’officine peut recourir à des supports visuels pédagogiques, tels que 

des affiches explicatives, qui sont souvent perçus comme plus clairs et facilement 

assimilables par le public (voir la figure 37 ci-dessous). 
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Figure 37 : Comprendre le psoriasis : causes, symptômes et traitements. (188) 



108  

2. Conseils sur l’usage des médicaments par voie locale : 
 

Le traitement local constitue la base de la prise en charge des formes légères à 

modérées de psoriasis, en particulier lorsque l’atteinte cutanée est limitée. Il repose 

principalement sur l’utilisation de DCO, d’analogues de la vitamine D, d’émollients et, 

dans certaines situations, de kératolytiques. Le pharmacien d’officine peut s’appuyer 

sur des fiches simplifiées destinées aux patients afin de faciliter la compréhension et 

le bon usage de ces traitements, comme illustré dans la figure 38. 

 

Figure 38 : Les traitements locaux du psoriasis. (189) 

 
Comme expliqué précédemment, les DCO d’activité variable constituent le traitement 

de première intention des poussées de psoriasis, permettant une réduction rapide de 

l’inflammation et de l’érythème. Leur utilisation doit toutefois être encadrée afin de 

limiter le risque d’effets indésirables, notamment en évitant les applications 

prolongées sur les zones sensibles telles que le visage ou les plis, et en privilégiant 

des schémas thérapeutiques intermittents (voir annexe 4), permettant un bon 

équilibre entre efficacité et tolérance. Les analogues de la vitamine D, tels que le 

calcipotriol, agissent sur la prolifération kératinocytaire et sont fréquemment utilisés 

en association avec les corticoïdes (voir annexe 5), afin d’optimiser l’efficacité 

thérapeutique et de réduire les rechutes. (184,190,191) 
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En pratique officinale, plusieurs conseils doivent être délivrés : appliquer les 

traitements sur une peau propre et sèche, respecter les quantités prescrites par 

exemple via la règle de l'unité phalangette pour les DCO, c'est-à-dire la quantité 

déposée de l'extrémité du tube jusqu'à la première articulation de l'index, permettant 

de couvrir environ 2 mains d'adulte (voir figure 39), espacer les applications selon les 

recommandations médicales, et éviter l’arrêt brutal des corticoïdes pour limiter les 

phénomènes de rebond. Il est également important d’informer le patient sur la durée 

nécessaire avant l’apparition des effets (souvent plusieurs semaines) afin d’améliorer 

l’observance. (178,180) 

 

Figure 39 : Représentation de l’unité phalangette (Fingertip Unit) pour le dosage des 

dermocorticoïdes. (192) 

 
Enfin, l’adaptation galénique joue un rôle clé dans l’efficacité et l’acceptabilité du 

traitement : les pommades sont à privilégier pour les lésions sèches et épaisses, 

tandis que les lotions ou mousses sont mieux adaptées aux zones pileuses telles 

que le cuir chevelu. Le pharmacien d’officine participe activement à 

l’accompagnement du patient en personnalisant ces conseils, en identifiant les 

erreurs d’utilisation et en favorisant une utilisation optimale et sécurisée des 

traitements topiques. (190,191) 
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3. Conseils sur l’usage des médicaments par voie générale : 
 

L’accompagnement des traitements systémiques du psoriasis repose en grande 

partie sur le rôle éducatif du pharmacien qui intervient dès l’initiation du traitement, 

en apportant des explications sur les modalités de prise, la conduite à tenir en cas 

d’oubli, ainsi que sur la surveillance des effets indésirables et le risque infectieux, 

incluant les recommandations vaccinales. (178,193,194) 

 
Le MTX, de par son schéma posologique particulier, illustre parfaitement l’importance 

du rôle éducatif du pharmacien d’officine. Son administration hebdomadaire 

nécessite une information claire, répétée et adaptée afin de prévenir les erreurs 

iatrogènes. Dans ce contexte, le recours à des fiches récapitulatives destinées aux 

patients peut contribuer à faciliter la compréhension du traitement et à améliorer 

l’observance thérapeutique (voir figure 40). 

 

Figure 40 : Erreur de rythme d’administration du MTX : prévention et conduite en cas 

de surdosage. (195) 
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Par ailleurs, le pharmacien doit impérativement inscrire sur l’emballage du 

médicament le jour de prise ainsi que la posologie et la fréquence d’administration 

formulées explicitement (par exemple : « Prendre 1 cp chaque lundi »). 

 
En cas de fractionnement, la dose hebdomadaire doit être répartie en plusieurs 

prises le même jour. Une vigilance accrue est requise concernant le risque de 

surdosage, potentiellement grave en cas de prise quotidienne accidentelle, justifiant 

une sensibilisation du patient et de son entourage. (194,196) 

 
Pour les patients atteints de rhumatisme psoriasique, le pharmacien rappellera 

également les précautions propres aux AINS, fréquemment utilisés en première 

intention pour soulager les symptômes articulaires : nécessité de les prendre au 

cours des repas, risques gastro-intestinaux et cardiovasculaires, et contre-indication 

à l'automédication en cas de traitement concomitant par méthotrexate. (182,199) 

 
Ainsi, en favorisant une utilisation appropriée des traitements systémiques et en 

renforçant l’éducation du patient, le pharmacien participe pleinement à l’optimisation 

de la prise en charge du psoriasis et à la coordination du parcours de soins. 

(193,197,198) 
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4. Conseils sur l’usage des médicaments biologiques : 
 

Comme évoqué plus haut, les biothérapies ont profondément modifié la prise en 

charge du psoriasis modéré à sévère, en ciblant spécifiquement certaines voies 

immunitaires impliquées dans la physiopathologie de la maladie. Ces traitements 

sont indiqués en cas d’échec, d’intolérance ou de contre-indication aux 

thérapeutiques systémiques conventionnelles, et nécessitent une information 

rigoureuse du patient quant à leurs modalités d’utilisation et leur surveillance. 

(197,199,200) 

 

 
Figure 41 : Les sites d’injection sous-cutanés. (201) 

 
Lors de la dispensation, le pharmacien doit s’assurer de la bonne maîtrise des 

techniques d’injection sous-cutanée, en particulier le choix des sites d'injection 

(abdomen, cuisse, bras) représentés sur la figure 41 ci-dessus, en précisant qu’il faut 

les alterner pour chaque administration et varier les points à l’intérieur d’une même 

région en respectant au moins un écart d’un doigt entre deux sites successifs afin de 

limiter les réactions locales. Pour cela, le patient peut avoir recours à un carnet de 

suivi pour tracer les zones utilisées. (201) 

 
Il convient aussi d’expliquer comment réaliser l’injection sous-cutanée avec la 

technique du pli cutané (voir figure 42), qui consiste à pincer la peau entre pouce et 

index en soulevant seulement la peau et l’hypoderme en évitant d’embarquer le 

muscle. (201) 
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Figure 42 : Mode d’emploi du pli cutané lors d’une injection sous-cutanée. (201) 

Il est important également d’informer le patient sur les conditions de conservation des 

médicaments biologiques (chaîne du froid entre 2 et 8 °C, ne pas congeler). En effet, 

il est recommandé de transporter ces médicaments dans un sac isotherme, tout en 

limitant la durée du transport et de les conserver à l’intérieur du réfrigérateur (en 

évitant la porte et le fond). En cas de doute sur la rupture de la chaîne du froid, le 

médicament ne doit pas être utilisé et le patient doit demander conseil à son 

pharmacien et/ou médecin. Il est aussi nécessaire de ramener le médicament à 

température ambiante en le sortant 15 minutes environ avant injection. 

(194,197,200,202) L’annexe 6 présente un exemple de fiche que le pharmacien peut 

remettre au patient à l’officine afin d’optimiser le respect de la chaîne du froid. 

 
Les schémas posologiques spécifiques doivent être clairement expliqués afin 

d’assurer une bonne observance. Par exemple, l’étanercept repose sur une phase 

d’induction suivie d’un traitement d’entretien hebdomadaire, tandis que l’adalimumab 

comporte une dose initiale majorée avant un rythme d’administration toutes les deux 

semaines. 

 
L’ustekinumab se distingue par un schéma plus espacé, avec des injections 

trimestrielles après une phase initiale. L’infliximab, administré par voie intraveineuse 

en milieu hospitalier, nécessite également une information sur le calendrier des 

perfusions et le délai d’efficacité clinique. (196,197,199) 

 
En raison du risque infectieux lié à l’immunosuppression, le pharmacien doit rappeler 

l’importance d’une consultation médicale rapide en présence de tout signe évocateur 

d’infection et déconseiller le recours à l’automédication. (194,197,200) 
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Enfin, certaines situations particulières, telles que les vaccinations, les interventions 

chirurgicales ou les voyages, peuvent nécessiter des adaptations thérapeutiques. 

L’information du patient et la coordination avec les différents professionnels de santé 

sont donc essentielles pour garantir la sécurité et l’efficacité du traitement. Le suivi 

régulier permet d’évaluer la tolérance, l’efficacité et l’observance, éléments 

indispensables à une prise en charge optimale. (196,200) 

 
5. Renseignements sur les produits de parapharmacie : 

 
Dans la prise en charge du psoriasis, les soins de parapharmacie jouent un rôle 

essentiel pour maintenir la fonction barrière, réduire la sécheresse et limiter le prurit. 

Il est recommandé d’appliquer un nettoyant doux dépourvu d’agents irritants, puis 

sécher la peau en tapotant délicatement avant d’appliquer un émollient ou hydratant, 

au moins deux fois par jour, de préférence sur une peau légèrement humide après 

une douche tiède de courte durée. Les agents kératolytiques, tels que l’acide 

salicylique ou l’urée à concentration adaptée, peuvent être utilisés de manière ciblée 

sur les plaques épaisses afin de faciliter la desquamation et d’améliorer la 

pénétration des traitements topiques. Cette routine doit être poursuivie même en 

période de rémission pour prévenir les rechutes et s’inscrire dans un plan 

thérapeutique global, en complément des traitements médicamenteux spécifiques 

comme les dermocorticoïdes ou les analogues de vitamine D. (203) 

a. Produits d’hygiène et de nettoyage adaptés au psoriasis : 

 
Le pharmacien d’officine accompagne le patient dans l’adoption de mesures 

d’hygiène cutanée appropriées, visant à préserver l’intégrité de la barrière 

épidermique et à limiter les phénomènes irritatifs. 

En effet, l’utilisation de produits nettoyants inadaptés peut altérer le film 

hydrolipidique, aggravant la sécheresse cutanée et le prurit. (204,205) 

 
Sur le marché français, on trouve un vaste choix de produits d’hygiène comme la 

crème lavante Lipikar® Syndet AP+ (La Roche-Posay), le pain dermatologique au lait 

d’avoine (A-Derma), Exomega® Gel moussant (A-Derma) ou Ictyane® Crème de 

douche (Ducray). (206,207) 
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Pour les peaux à tendance psoriasique, des nettoyants spécifiques comme Kertyol 

PSO Gel nettoyant (Ducray) et Psoriane® Gel nettoyant (Noreva) réduisent les 

squames et la rougeur tout en respectant la fragilité cutanée. (205,206,208) 

 
Pour le cuir chevelu, il existe des shampoings traitants comme Nodé K® (Bioderma), 

Kertyol PSO® (Ducray) ou Kerium® DS (La Roche-Posay) qui facilitent l’élimination 

des squames et diminuent le prurit. Après amélioration, un shampoing doux est 

recommandé pour l’entretien. (205,206) 

 
b. Soins hydratants et émollients recommandés : 

 
Les soins émollients sont très importants dans la prise en charge du psoriasis car ils 

améliorent l’hydratation de la peau, renforcent la fonction barrière et réduisent la 

desquamation et le prurit. (204,205) 

 
Parmi les produits disponibles en France, PSORIlys® Baume émollient (Lysaskin) 

contient de l’urée à 10 %, de la glycérine, de l’acide lactique et des lipides (beurre de 

karité, huile de jojoba), améliorant confort et souplesse cutanée. La gamme 

Psoriane® (Noreva) propose une crème visage enrichie en AHA et bisabolol pour les 

zones facialement atteintes, augmentant l’hydratation et tolérance cutanée. 

(205,208,209) 

 
L’application quotidienne sur peau propre et légèrement humide, de préférence après 

la douche, optimise l’effet barrière et réduit le risque de poussées liées à la 

sécheresse. (205) 

 
c. Agents kératolytiques disponible en officine : 

 
Les agents kératolytiques favorisent l’élimination des squames et facilitent la 

pénétration des soins topiques, améliorant confort et apparence des plaques. 

 
Ils sont principalement utilisés en complément des traitements locaux, notamment en 

présence de lésions épaisses et hyperkératosiques. (204,205,210) 

 
Parmi ces agents, on trouve l’acide salicylique, utilisé à des concentrations variant de 

2 à 10 % selon l’étendue et l’ancienneté des lésions ; les concentrations de 5 à 10 % 

étant réservées aux zones localisées épaisses, ≤ 3 % sur les grandes surfaces et 1 

% chez l’enfant afin de limiter l’absorption percutanée. (205,211) 
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De plus, son usage doit être évité sur muqueuses, au niveau des yeux et sous 

occlusion. L’urée (≥ 10 %) est également efficace grâce à son double rôle hydratant 

et kératolytique. (204,205) 

 
Certains produits combinent plusieurs agents, comme PSORIlys® émollient, 

Psorisdin® émollient (ISDIN) ou encore Kératosane 30 (URIAGE). (209,211,212) 

 
Les formulations plus concentrées doivent être utilisées sous supervision 

pharmaceutique ou médicale pour limiter les irritations, en particulier sur les zones 

sensibles. (210) 

 
6. Renseignements sur les cures thermales : 

 
Les cures thermales constituent une modalité thérapeutique complémentaire bien 

établie dans le cadre de certaines affections chroniques, notamment les dermatoses 

récidivantes comme le psoriasis. Elles reposent sur l’utilisation d’eaux thermales 

spécifiques, dont la composition minérale et oligo-élémentaire est associée à des 

techniques hydrothérapiques codifiées visant à soulager les manifestations cutanées, 

diminuer la symptomatologie subjective et améliorer la qualité de vie des patients 

concernés. (213) 

 
En France, les cures thermales conventionnées sont réalisées dans des 

établissements thermaux agréés par l’Assurance maladie, sur prescription médicale 

préalable et dans le respect des orientations thérapeutiques définies par les autorités 

sanitaires. La dermatologie figure parmi les indications reconnues figurant sur la liste 

des affections ouvrant droit à remboursement si la cure est correctement motivée et 

documentée. (214,216) 

 
La durée standard d’une cure thermale conventionnée est de 18 jours de traitements 

effectifs, généralement organisés selon un schéma de soins quotidien sur six jours 

par semaine. 

 
Ces interventions comprennent des bains thermaux, des douches pénétrantes, des 

pulvérisations de jets et des séances de massages hydrothérapiques, le tout encadré 

par du personnel formé et une surveillance médicale régulière. (213) 

 
Des programmes complémentaires d’éducation thérapeutique peuvent également 

être proposés dans certaines stations afin de renforcer l’autonomie du patient dans la 

gestion de sa maladie chronique. Des activités physiques encadrées et une réduction 
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du stress quotidien contribuent positivement au bien-être global, un paramètre 

pertinent dans la gestion psychosociale de maladies inflammatoires cutanées telles 

que le psoriasis. (213) 

 
D’un point de vue physiologique, l’exposition répétée des lésions cutanées à des 

eaux thermales riches en minéraux et oligo-éléments est associée à des effets 

antiprurigineux, anti-inflammatoires, apaisants et cicatrisants, qui favorisent 

l’hydratation de l’épiderme et la restauration d’une barrière cutanée altérée par 

l’inflammation chronique. (216,217) 

 
Les mécanismes impliquent notamment une modulation des biomarqueurs 

inflammatoires et du prurit, ainsi qu’une amélioration subjective des symptômes à 

l’issue des soins thermaux. (216) 

 
L’étude PSOTHERMES, un essai clinique multicentrique randomisé mené en France, 

a évalué de façon objective l’impact d’une cure thermale sur la qualité de vie des 

patients et certains symptômes du psoriasis. Les résultats ont montré qu’une cure 

thermale de trois semaines, en complément des traitements usuels, améliore 

significativement le score de qualité de vie spécifique à la dermatologie (Dermatology 

Life Quality Index, DLQI) et diminue l’intensité du prurit évaluée par échelle visuelle 

analogique par rapport à un groupe témoin traité uniquement par soins 

conventionnels. Ces bénéfices se maintiennent jusqu’à 12 mois après la cure, 

confirmant l’intérêt de l’intégration de la cure thermale dans les stratégies 

thérapeutiques globales du psoriasis sans en remplacer les traitements 

pharmacologiques classiques. (213) 

 
Sur le plan financier en France, le remboursement des cures thermales 

conventionnées par l’Assurance maladie implique une prescription médicale 

préalable et une demande d’accord de prise en charge auprès de la caisse 

d’assurance maladie du patient (voir le formulaire en annexe 7). 

 
En règle générale, une seule cure par année civile est prise en charge pour une 

même pathologie, sauf dans des situations médicales exceptionnelles. Le 

remboursement est subordonné à plusieurs conditions : l’affection doit figurer dans la 

liste des orientations thérapeutiques (voir figure 43), la cure doit se dérouler dans un 

établissement agréé (voir annexe 8), et la durée minimale de soins, fixée à 18 jours, 

doit être respectée. (214,215) 
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Figure 43 : Liste des pathologies qui donnent droit à une cure thermale remboursée. 

(218) 

 
7. Orientation vers des associations : 

 
Au-delà de son rôle éducatif, le pharmacien peut orienter les patients vers des 

associations spécialisées dédiées au psoriasis. Ces structures jouent un rôle 

complémentaire indispensable en offrant un soutien psychosocial, des ressources 

éducatives et un accompagnement continu. Par exemple, l’Association France 

Psoriasis créée en 1983 et reconnue d’utilité publique, se consacre à l’écoute, à 

l’information et au soutien des patients et de leurs proches, à la sensibilisation des 

professionnels de santé et du grand public, ainsi qu’à l’encouragement de la 

recherche médicale et médico-sociale dans le domaine du psoriasis cutané et du 

rhumatisme psoriasique. (219,220) 

 
À l’échelle européenne, des fédérations telles que EuroPso – European Federation 

of Psoriasis Associations jouent un rôle d’organisme parapluie fédérant les 

associations nationales, partageant des supports pédagogiques et menant des 

campagnes d’information et de sensibilisation pour améliorer la qualité de vie des 

patients à l’échelle continentale. (221) 
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L’orientation des patients vers ces associations ou vers des services en ligne et 

forums sécurisés constitue un prolongement du rôle du pharmacien dans l’approche 

multidisciplinaire de la prise en charge du psoriasis. Ce volet psychosocial et éducatif 

améliore la compréhension de la maladie, soutient l’adoption de comportements 

favorables à la santé cutanée et contribue à réduire le sentiment d’isolement des 

patients confrontés à une affection chronique visible et souvent stigmatisante. En ce 

sens, le pharmacien d’officine ne se limite plus à la dispensation des médicaments, 

mais devient un acteur clé de la coordination des soins et du soutien global du 

patient. (222,223) 
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C. Nouvelles missions et perspectives : 

 
1. Bilans partagés de médication (BPM) : 

 
Les bilans partagés de médication (BPM) constituent une évolution majeure du rôle 

clinique du pharmacien d’officine. Inscrit dans la convention nationale de la 

pharmacie d’officine, le BPM s’adresse aux patients de plus de 65 ans souffrant 

d’une ou de plusieurs pathologies chroniques, présentant au moins cinq molécules 

ou principes actifs prescrits pour une durée supérieure ou égale à 6 mois, visant à 

optimiser la prise en charge des patients polymédiqués. (229,230) 

Chez le patient psoriasique, souvent exposé à un arsenal thérapeutique complexe 

associant traitements topiques, systémiques conventionnels et biothérapies, et 

présentant fréquemment des comorbidités (syndrome métabolique, atteintes 

cardiovasculaires ou rhumatologiques), le BPM permet une approche globale, 

structurée et sécurisée du traitement. (231) 

Dans ce contexte, le BPM représente une innovation qui dépasse la simple analyse 

médicamenteuse pour s’inscrire dans une logique de médecine personnalisée. Il 

repose sur une analyse exhaustive des traitements, permettant ainsi l’identification 

des interactions médicamenteuses potentielles, notamment entre les biothérapies et 

les traitements concomitants. Il s’inscrit dans une démarche qualité visant à détecter 

des prescriptions inappropriées ou redondantes, et à évaluer l’adhésion 

thérapeutique dans une pathologie chronique marquée par des fluctuations 

évolutives. (230,232) 

Par ailleurs, il contribue à anticiper les risques iatrogènes, en particulier infectieux 

sous biothérapie. 

Afin de faciliter la compréhension du BPM par les patients au comptoir, la mise à 

disposition de supports d’information, tels que des brochures explicatives, peut être 

envisagée. Ces documents présentent de manière synthétique les objectifs et les 

modalités de réalisation de ce dispositif. (233) 

 
Déroulement : 

• Collecte des données et informations : recensement exhaustif des 

médicaments, traitements topiques, biologiques et compléments alimentaires. 

• Analyse pharmacothérapeutique : identifier les risques et évaluer l’efficacité et 

l’adhésion thérapeutique du patient. 
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• Entretien avec le patient : éducation thérapeutique, conseils personnalisés sur 

l’utilisation correcte des traitements et discussion des effets indésirables. 

• Coordination interprofessionnelle et transmission au prescripteur : partage 

sécurisé des recommandations pour des ajustements éventuels, dans le 

respect du consentement du patient. (229,230) 

 
Ainsi, le BPM constitue un outil clé d’amélioration de la qualité des soins, qui apporte 

plusieurs bénéfices cliniques, notamment une réduction de l’iatrogénie 

médicamenteuse et une prévention des effets indésirables graves, une optimisation 

de l’efficacité thérapeutique et un renforcement de la coordination entre 

professionnels de santé, afin de garantir un suivi cohérent du patient. (232) 

 
2. Entretiens pharmaceutiques ciblés sur le psoriasis : 

Les entretiens pharmaceutiques ciblés s’inscrivent dans la continuité des BPM et 

permettent un accompagnement individualisé du patient psoriasique (232). Ils visent 

à améliorer la compréhension et à sensibiliser le patient à sa maladie, corriger les 

représentations erronées (notamment la corticophobie), renforcer l’adhésion et 

optimiser l’utilisation des traitements (234). 

Dans le cas des biothérapies par exemple, le pharmacien joue un rôle clé dans 

l’apprentissage des techniques d’auto-injection, la gestion de la chaîne du froid et la 

détection des effets indésirables. (235) 

Contenu et déroulement : 

• Évaluation initiale des connaissances : compréhension de la pathologie, 

identification des traitements et des facteurs déclenchants (stress, infections, 

médicaments aggravants). 

• Éducation thérapeutique : explication des techniques correctes pour 

l’application des topiques, de l’administration des traitements systémiques ou 

biologiques et du respect des horaires. 

• Suivi de l’observance et gestion des obstacles : identification des barrières 

telles que la corticophobie, les oublis ou les contraintes logistiques, avec 

proposition de solutions adaptées. 

• Coordination avec les prescripteurs : échanges ciblés avec le médecin ou le 

dermatologue en cas de non-adhésion ou d’effets indésirables. (232) 
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À ce jour, il n’existe toutefois pas, en France, d’entretien pharmaceutique 

conventionné spécifiquement consacré au psoriasis en officine, contrairement à 

d’autres pathologies chroniques bénéficiant déjà d’un accompagnement rémunéré 

par l’Assurance Maladie. 

 
3. Télépharmacie et suivi à distance : 

 
La télépharmacie s’inscrit dans le cadre du développement et de la transformation 

numérique du système de santé et permet un suivi à distance des patients 

chroniques. (236) Elle est particulièrement pertinente dans la prise en charge du 

psoriasis nécessitant un suivi prolongé, notamment chez les patients sous 

biothérapies. 

Modalités : 

• Réalisation d’entretiens pharmaceutiques à distance : via vidéo ou téléphone 

afin d’assurer la bonne application des traitements topiques et l’administration 

des traitements systémiques ou biologiques. 

• Suivi des biothérapies auto-injectables : la vérification de la technique 

d’injection, le respect du schéma posologique et les conditions de 

conservation des médicaments. 

• Évaluation de l’adhésion et de la tolérance : la détection précoce des 

interruptions volontaires, des effets indésirables ou des difficultés d’accès aux 

médicaments. (236) 

La télépharmacie contribue ainsi à renforcer la continuité des soins pour les patients 

éloignés du système de santé ou ceux à mobilité réduite. Elle participe également à 

l’amélioration de l’éducation thérapeutique et facilite la coordination entre 

professionnels de santé. (237) 

 
4. Intégration dans le parcours coordonné : 

 
L’intégration du pharmacien d’officine dans le parcours de soins coordonné, en 

collaboration avec le médecin traitant, le dermatologue, le rhumatologue et, le cas 

échéant, le pharmacien hospitalier, constitue un enjeu majeur dans la prise en 

charge des maladies chroniques. (238) 

Dans le contexte du psoriasis, cette coordination apparaît particulièrement 

essentielle au regard de la complexité des stratégies thérapeutiques et de la 

fréquence des comorbidités associées. 
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Le pharmacien contribue à : 

• La coordination thérapeutique : suivi des prescriptions, analyse des 

interactions médicamenteuses et optimisation des traitements, notamment 

dans le cadre des bilans partagés de médication et des entretiens 

pharmaceutiques. 

• La transmission sécurisée d’informations : recours à des outils numériques 

tels que le Dossier Médical Partagé (DMP), les messageries sécurisées de 

santé ou les plateformes collaboratives, afin d’assurer un partage fiable et 

confidentiel des données cliniques et pharmaceutiques. 

• La prévention et l’accompagnement personnalisé du patient : par des conseils 

hygiéno-diététiques, la vérification du statut vaccinal, le repérage des 

comorbidités ainsi que la participation aux actions d’éducation thérapeutique. 

(238) 

Cette approche permet d’améliorer la continuité des soins, la sécurité des traitements 

et l’efficacité globale de la prise en charge, notamment pour les biothérapies. (235) 
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VII. Conclusion : 

 
Le psoriasis est une maladie inflammatoire chronique, multifactorielle et évoluant par 

poussées, qui touche environ 2 à 3 % de la population en France. Son 

retentissement est à la fois clinique, psychosocial et socio-économique, altérant 

significativement la qualité de vie des patients. (240) 

 
Cette pathologie se caractérise par des lésions cutanées érythémato-squameuses, 

mais s’inscrit également dans un cadre systémique, avec la survenue fréquente de 

comorbidités telles que le rhumatisme psoriasique, les maladies cardiovasculaires ou 

encore les troubles métaboliques. Cette complexité justifie une prise en charge 

globale, intégrée et coordonnée. (240,241) 

 
En France, la stratégie thérapeutique repose sur une approche graduée, associant 

traitements topiques, thérapeutiques systémiques conventionnels (méthotrexate, 

ciclosporine, acitrétine) et, pour les formes modérées à sévères ou résistantes, des 

biothérapies ciblées. (240-242) 

 
L’avènement des biothérapies a profondément modifié la prise en charge du 

psoriasis, en offrant une efficacité clinique supérieure et des profils de tolérance 

globalement favorables chez les patients en échec des traitements conventionnels. 

Ces traitements ciblent des cytokines clés impliquées dans la physiopathologie de la 

maladie, notamment le TNF-α, l’IL-17 et l’IL-23. Leur prescription repose sur des 

recommandations précises et nécessite un suivi rigoureux, incluant une surveillance 

clinique et biologique ainsi qu’une vigilance particulière vis-à-vis du risque infectieux. 

(240-242) 

 
Dans ce contexte thérapeutique complexe, le pharmacien d’officine occupe une 

place essentielle au sein du parcours de soins. En tant que professionnel de santé 

de proximité, il intervient non seulement dans la dispensation des traitements, mais 

également dans l’accompagnement des patients atteints de maladies chroniques, 

conformément aux missions qui lui sont attribuées dans le système de santé 

français. (230) 

 
Il joue un rôle déterminant dans l’optimisation du bon usage des traitements, 

notamment en ce qui concerne les traitements topiques, pour lesquels il contribue à 

lever certaines réticences telles que la corticophobie. 
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Il participe également à l’accompagnement des patients traités par biothérapies, en 

expliquant les modalités d’administration, les conditions de conservation et les 

précautions d’emploi. (240-242) 

 
Par ailleurs, le pharmacien contribue à la sécurisation du parcours de soins, 

notamment dans le cadre de la dispensation des biomédicaments et des 

biosimilaires. Il veille à la continuité des traitements, informe le patient et assure une 

communication avec le prescripteur en cas de modification thérapeutique, dans le 

respect du cadre réglementaire en vigueur. (243) Cette démarche s’inscrit dans une 

logique de coordination interprofessionnelle renforcée. 

 
En outre, son implication dans les actions de prévention et d’éducation 

thérapeutique, à travers notamment les bilans partagés de médication, les entretiens 

pharmaceutiques et le suivi des patients, permet d’améliorer l’adhésion 

thérapeutique et de favoriser une meilleure gestion des comorbidités. (230,244) 

 
Ainsi, le pharmacien d’officine apparaît comme un acteur clé dans l’optimisation de la 

prise en charge du psoriasis. Par son rôle de conseil, de suivi et de coordination, il 

contribue à améliorer la sécurité et l’efficacité des traitements, tout en participant à 

une approche globale et personnalisée centrée sur le patient. 
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Annexe 1 : Score PASI (224) 
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Annexe 2 : Score PGA (225) 
 



141  

Annexe 3 : Score DLQI. (226) 
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Annexe 4 : Différents dermocorticoïdes utilisés dans le traitement du psoriasis. (189) 
 

 
 

 
Annexe 5 : Associations de dermocorticoïdes et d’analogues de la vitamine D. (189) 
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Annexe 6 : Exemple de fiche à remettre au patient. (202) 
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Annexe 7 : Questionnaire de prise en charge des cures thermales. (214) 
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Annexe 8 : liste des stations thermales en France. (228) 
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