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MEC
NGF
OoMS
ORL
PASI
ROR
TA
TNF
UVs

w3 ou w6

Acide Gras Polylnsaturé

Anti-Inflammatoire Non Stéroidien

Autorisation de Mise sur le Marche

Adénosine MonoPhosphate Cyclique

Association Pour la Lutte Contre le Psoriasis

Bilié de Calmette et Guérin (vaccin tuberculose)
Dermatology Life Quality Index

European Medicines Agency (Agence Européenne du Médicament)
GlycosAminoGlycane

Huile Essentielle

InterFéroN

InterLeukine

Indice de Masse Corporelle

JAnus Kinase

Matrice ExtraCellulaire

Nerve Growth Factor = facteur de croissance des nerfs
Organisation Mondiale de la Santé
Oto-Rhino-Laryngologie

Psoriasis Area and Severity Index

Rougeole, Oreillons, Rubéole (vaccin)

TensioActif

Tumor Necrosis Factor = Facteur de Nécrose Tumorale
UltraViolets (rayons UVs)

oméga 3 ou 6
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Glossaire

Arthrite = inflammation articulaire a point de départ synovial
Blanchiment des lésions = disparition totale des Iésions
Hyperplasie = augmentation du nombre de cellules
Hypertrichose = développement excessif de la pilosité

Locus (pluriel loci) = Localisation précise d’'un géne ou d’'un fragment d’ADN sur un

chromosome.
Oligoarthrite = inflammation de 2 ou 3 articulations

PASI = Psoriasis Area and Severity Index : Ce score prend en compte la rougeur,
I'épaisseur, la desquamation, la localisation et I'étendue du psoriasis. Grace a une
formule mathématique, on obtient un score compris entre 0 et 72. Plus le score est
élevé, plus le psoriasis est sévere. Il peut également étre utilisé pour évaluer
I'efficacité d’un traitement. Par exemple un PASI 50 signifie que le patient a une
amélioration de 50% de son psoriasis durant la période d’observation. Dans ce cas il

peut étre compris entre 0 et 100%.
Polyarthrite = inflammation d'au moins 4 articulations
Stress oxydatif = Il se développe lorsque la capacité antioxydante est dépassée ce

qui provoque des dommages oxydatifs au niveau des lipides et des protéines. La peau

psoriasique inflammée subit du stress oxydatif.
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Introduction

Le psoriasis est une pathologie dermatologique chronique inflammatoire, aux
consequences généralement bénignes, mais altérant fortement la qualité de vie. Bien
gu’elle ne soit pas contagieuse, cette maladie entrainant I'apparition de lésions
disgracieuses, engendre un fort impact social et psychologique. En effet, la peau,
'organe le plus étendu du corps humain, refléte notre état de santé. Lorsqu’elle est

altérée, I'image que nous renvoyons de nous-méme I'est également.

En France, 2 a 4% de la population sont concernés par le psoriasis. Il s’agit d’'une
maladie complexe pouvant toucher les hommes et les femmes et pouvant débuter a

tout age.

Le psoriasis est une dermatose reposant sur des mécanismes immunologiques,
geénétiques et environnementaux. Il peut étre soigné, atténué, mais reste encore
aujourd’hui incurable. La pathologie évolue par cycles, alternant des périodes de
poussées et de rémissions plus ou moins longues et difficiles a prévoir. Les poussées
psoriasiques peuvent étre plus ou moins sévéres et le nombre et la localisation des
Iésions varient. Les lésions caractéristiques d'un psoriasis sont des plaques

érythémateuses et squameuses.

Cette thése sera principalement axée sur le psoriasis du cuir chevelu, zone ou les
lésions sont immeédiatement visibles et souvent prurigineuses. Le cuir chevelu est trés
fréequemment atteint lors d’'un psoriasis. En effet, parmi les patients psoriasiques, 50
a 80% sont concernés. |l est important de trouver des solutions thérapeutiques pour

soulager ces patients sur le plan psychologique et physique.

Dans cette pathologie, la prise en charge médicamenteuse est généralement
indispensable mais reste indissociable de ['utilisation de dermocosmétiques. Ces
produits peuvent aider a améliorer les Iésions et a maintenir la peau en bon état afin
de retarder les rechutes. Les médecins et pharmaciens jouent un role clef

d’accompagnement et de conseil auprés des patients psoriasiques. Les patients eux-
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mémes sont aussi des acteurs indispensables de la stratégie thérapeutique car cette
derniere sera établie en grande partie en fonction de leur ressenti. Cela permet

d’améliorer I'observance.

Dans cette thése, le psoriasis, sa physiopathologie et les facteurs favorisants ou
protecteurs sont présentés en premier lieu. Le sujet d’intérét, le psoriasis du cuir
chevelu, est développé par la suite. Le retentissement psychologique et la stratégie

thérapeutique seront plus particulierement abordés dans la troisiéme partie.
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L.

Physiopathologie du psoriasis

L1. Les différents types de psoriasis

Il existe différentes formes de psoriasis en fonction de la localisation, de la gravité et

de I'aspect des plaques :

[1][2]

Le psoriasis vulgaris ou psoriasis en plaques est le plus fréquent. Cette these
sera consacrée a ce type de psoriasis et plus particulierement aux lésions
situées au niveau du cuir chevelu.

Le psoriasis diffus également appelé universalis, atteint la quasi-totalité du
corps.

Le psoriasis palmoplantaire situé au niveau des mains et des pieds

Le psoriasis en gouttes concerne généralement les enfants et les jeunes
adultes. Les lésions sont de petites plaques (< 1cm) de forme arrondie, peu
épaisses et peu squameuses. Il apparait souvent suite a une infection de la
gorge a Streptocoque.

Le psoriasis touchant des zones particulieres : visage, organes genitaux,
ongles

Le psoriasis inversé se trouve dans les plis : aisselles, aine, sillon inter-fessiers,
sous-mammaire.

Le psoriasis touchant les muqueuses : organes génitaux, muqueuse buccale,
langue, gencives ou narines.

Le psoriasis pustuleux

Le psoriasis érythrodermique. Il s’agit une forme trés grave ou les Iésions
psoriasiques recouvrent tout le corps. Il est associé a une altération de I'état

geénéral.

L.2. Fréquence et population concernée

Le psoriasis est une dermatose chronique touchant 2 a 4% de la population frangaise.

Elle concerne aussi bien les hommes que les femmes et peut débuter a tout age. Il

existe cependant une prédominance de déclenchement au début de I'dge adulte
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notamment pour les formes familiales ou I'apparition de la premiére poussée peut se
trouver entre 10 et 20 ans. Un deuxieme pic d’apparition se trouve aux alentours de
55-60 ans. Lors d’'un psoriasis familial, le psoriasis débutera dans la majorité des cas
avant 'age de 40 ans ; on parle de psoriasis de type |. Aprés 40 ans, on qualifie le

psoriasis de type Il. [3][4][1]

L.3. Les différents facteurs responsables du

psoriasis

Le psoriasis correspond a une réaction excessive de la peau face a des facteurs
environnementaux tels que des agressions mécaniques, métaboliques, psychiques
ou encore médicamenteuses. Cependant, il existe également chez les patients, une
prédisposition génétique ainsi qu’'une composante immunitaire. La combinaison de
tous ces parameétres (environnementaux, immunitaires et génétiques) va conduire a

I'apparition de psoriasis. [5][6]
I1.3.1.  Facteurs génétiques

Le psoriasis est une maladie génétique, 1/3 des cas sont d’origine familiale. De
nombreux génes sont impliqués avec 7 loci principaux identifiés, il s’agit d’'une maladie
polygénique. Ces génes ne sont pas forcément transmis a la descendance et ne
s’expriment pas automatiquement. [1][7]

Le locus le plus souvent incriminé chez les patients psoriasiques est appelé
« PSORS1 » (Psoriasis Susceptibiliy 1) et se situe sur le chromosome 6p21. Il est
retrouvé dans 30 a 50% des cas de psoriasis en plaques de type | et n’est pas impliqué
dans le psoriasis de type Il.

Des genes codants pour des sous-unités des interleukines 12 et 23 ainsi qu'un géne
codant pour une chaine du récepteur de l'interleukine 23 sont également impliqués.
En effet, ces interleukines influencent positivement la différenciation des lymphocytes
T (voir les mécanismes immunologiques ci-dessous). D’autres génes ont également
été identifiés comme facteurs de risque de la maladie.

Des modifications épigénétiques ont aussi été identifiées, ce sont des anomalies lors

des étapes de transcription de 'ADN. [8][9]
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La transmission a I'enfant se fera dans 15% des cas lorsqu’un seul des deux parents
est atteint et dans 40% des cas si le péere et la mére sont concernés par la pathologie.
Le risque est de 5% si un frére ou une sceur est atteint de psoriasis. Concernant les
vrais jumeaux, leur état psoriasique est identique dans 60% des cas. Il 'est dans 20%

des cas si ce sont des jumeaux dizygotes. [10]
L3.2. Facteurs immunologiques

Le systéme immunitaire joue un role important dans l'inflammation des lésions de
psoriasis. Il y a une forte implication des lymphocytes T (LT) qui sont liés a 'immunité

adaptative.

1.3.2.1. Formation de lymphocytes T effecteurs

Au départ d’une poussée, des stimuli externes vont activer des cellules immunitaires
de 'immunité innée appelées cellules dendritiques plasmacytoides (CDps). Les CDps
produisent de I'lFNa qui active les cellules dendritiques myéloides (CDms). Ces
cellules CDms activées sont des cellules présentatrices d’antigene. Elles vont migrer
vers les ganglions lymphatiques afin de permettre la différentiation des LT naifs en LT
auxiliaires (« helper ») Th1 et Th17. [8][11]
La différenciation de ces deux types de LT est influencée positivement par des
interleukines (IL) :
- L’IL-12 pour les lymphocytes Th1
- L'IL-23 pour les lymphocytes Th17. L’IL-23 est linterleukine retrouvée
majoritairement dans les Iésions psoriasiques. Elle joue un réle important dans
l'inflammation chronique.
Les CDms vont donc produire de I'lL-12 et de I'lL-23 afin d’obtenir ces LT différenciés.
[71091[12][13]

1.3.2.2. Effets des lymphocytes T effecteurs

Ces LT effecteurs circulent ensuite dans le sang jusqu’a leur interaction avec des
sélectines et intégrines. lls pourront a ce moment-la migrer dans la peau, d’ou ils sont
normalement absents, grace a des chimiokines. [8]

Les LT de type Th1 produisent des cytokines, notamment le TNFa et I'IFNy qui ont un

réle pro-inflammatoire majeur en entrainant la sécrétion de nombreuses autres
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cytokines. Le TNFa est aussi un facteur mitogene pour les LT et augmente le nombre
de molécules d’adhérence permettant la migration de cellules immunitaires dans la
peau.

Les LT de type Th17 synthétisent de l'lL-17 et de I'lL-22. L’IL-17 active les
polynucléaires neutrophiles (PNN), acteurs de la réponse immunitaire innée et I'lL-22
entraine la prolifération excessive des kératinocytes ainsi que I'épaississement de
I'épiderme (acanthose). [12][13]

Les kératinocytes eux-mémes jouent également un rdle dans cette réaction
immunitaire en produisant des cytokines, chimiokines et facteurs de croissance qui
entretiennent I'inflammation. [8]

Le TNFa, I'lL-12 et I'lL-23 sont des cibles thérapeutiques. [12]

Figure 1 : Réles du TNFa dans le psoriasis [13]

L.3.2.3. Conséquences du déreglement immunitaire

L’inflammation engendrée lors d’un psoriasis va entrainer des modifications de la
différenciation des kératinocytes épidermiques. Celle-ci devient incompléte,
provoquant une hyperplasie et une accumulation de cellules mortes. Les kératinocytes
anormaux conservent leur noyau et libérent peu de lipides qui normalement servent a
'adhérence des cornéocytes entre eux. De plus, une accélération du renouvellement
de I'épiderme est observée, les kératinocytes vivent 4 jours contre 27 jours chez une
personne saine.

Une hyperplasie vasculaire dermique est également présente avec une infiltration de

cellules immunitaires (LT, PNN).
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Trois parameétres contribuent ainsi a entretenir I'inflammation cutanée et donc la
pathologie :

- Modification de I'épiderme (kératinocytes)

- Modification des vaisseaux du derme

- Migration de cellules immunitaires dans I'épiderme

[11i8][11]

Figure 2 : Résumé des mécanismes immunitaires entrainant la formation de psoriasis [13]

L4. Les facteurs favorisants ou déclenchants

Il existe plusieurs facteurs pouvant influencer la survenue de psoriasis. Il est important
d’identifier les facteurs environnementaux néfastes afin de pouvoir les éviter au

maximum et ainsi limiter les périodes de poussées.
1.4.1. Le stress et les émotions

Le stress et les émotions fortes représentent un facteur important d’apparition de
psoriasis. La premiére poussée est précédée d’une émotion importante chez 46 a 80%
des patients. [5][14]
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1.4.2. Le phénomene de Koebner

Tout traumatisme de la peau qu’il soit mécanique ou inflammatoire favorise I'apparition
de lésions psoriasiques. [14] On parle de phénomeéne de Koebner. Ce phénomeéne a
été décrit en 1876 par un dermatologue, Heinrich Koebner, lorsqu’il a découvert
'apparition de lésions chez des patients psoriasiques ayant subi un traumatisme
cutané. [5][15]
Les agressions cutanées pouvant étre impliquées sont variées : brllure, grattage,
friction, piqlre d’insecte, chirurgie, allergie... (Cf Annexe 1) Un patient ayant un
phénomeéne de Koebner suite a I'un des stimulus est généralement sensible a tous les
autres et a linverse, si 'un des stimulus est négatif, il sera insensible aux autres
stimuli. [15][16]
Le délai entre le traumatisme cutané et I'apparition de lésions peut aller de 3 jours a
2 ans selon la sensibilité du patient mais il est le plus souvent de 10 a 20 jours.
Il existe plusieurs types de réponse lors d’un traumatisme cutané :
- Phénoméne de Koebner maximal : le psoriasis se développe sur toute la zone
traumatique
- Reéponse minimale : le psoriasis se développe sur une zone restreinte
- Phénomeéne de Koebner abortif : les Iésions se développent puis disparaissent
spontanément en 12 a 20 jours

- Pas de réaction [15]

Certains facteurs peuvent contribuer a déclencher un phénoméne de Koebner :

- La saison : il serait plus fréquent en hiver qu’en été. Cela est probablement lié
au fait que I'exposition au soleil a un effet bénéfique sur les Iésions de psoriasis.

- La sevérité de la pathologie : le phénomene de Koebner est plus souvent
retrouvé chez des patients ayant développé du psoriasis de facon précoce ou
ayant utilisé de nombreux traitements et également lors d’une période de forte
poussée psoriasique.

- Le traumatisme cutané : il semblerait que pour déclencher un phénomeéne de

Koebner, I'épiderme et le derme doivent tous deux étre atteints.
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- Les cicatrices ou zones cicatricielles : ces zones sont propices au phénoméne
de Koebner notamment car la vascularisation est modifiee et que des
mastocytes sont infiltrés dans les tissus.

- Le stress émotionnel : en plus de déclencher ou d’aggraver un psoriasis, le

stress peut favoriser 'apparition du phénomeéne de Koebner. [15][16]
1.4.3. Les médicaments

Certains traitements médicamenteux peuvent favoriser I'apparition ou I'aggravation du
psoriasis, notamment les bétabloquants, le lithium ou encore les antipaludéens de
synthése. Les AINS (notamment I'indométacine), ou I'arrét brutal d’'une corticothérapie
pourraient également étre impliqués. [5][14][17]

Il est important d’étudier la balance bénéfice/risque a continuer le traitement initial.

Certains traitements ne peuvent étre stoppés malgré leur effet néfaste sur le psoriasis.

1.4.3.1. Les bétabloquants

Les bétabloquants sont des médicaments couramment utilisés dans les pathologies
cardiovasculaires telles que I'hypertension, l'infarctus du myocarde ou encore les
arythmies cardiaques. [18]

Il peut arriver que les bétabloquants provoquent une éruption cutanée de type
psoriasis ou qu’un psoriasis préexistant soit aggravé. En effet, les récepteurs béta-
adrénergiques sur lesquels agissent les bétabloquants sont également présents dans
la peau. lIs sont couplés a 'enzyme adénylate cyclase qui transforme 'ATP en AMPc.
Les agonistes ne peuvent plus se fixer sur leurs récepteurs ce qui entraine la
diminution du taux d’AMPc cellulaire. L’AMPc étant un messager impliqué dans la
différenciation et l'inhibition de la prolifération cellulaire, ceci a pour conséquence
d’augmenter la prolifération cellulaire et de diminuer la différenciation. [17][19]

Le timolol, bétabloquant sous forme de collyre utilisé localement au niveau des yeux
pour traiter le glaucome a angle ouvert, peut également entrainer un psoriasis du fait

de son passage dans le sang. [19]

1.4.3.2. Le lithium

Le lithium est un médicament régulateur de I’hnumeur utilisé en psychiatrie pour la prise
en charge notamment des troubles bipolaires, maniaques ou schizophrenes. Il est
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reconnu comme présentant possiblement des effets indésirables de type psoriasis. Il
peut aussi bien déclencher un psoriasis qu’aggraver un preexistant. [20][19]

Le traitement au lithium peut entrainer une généralisation des Iésions et une mauvaise
réponse aux traitements du psoriasis. [21][19][17]

Il s’écoule en général une vingtaine de semaines entre le début d’un traitement au
lithium et I'aggravation d’'un psoriasis. Lorsque le psoriasis est déclenché par le
lithium, la période de latence est d’environ 48 semaines. [19]

Le lithium a la capacité d’engendrer une activité mitotique et bloque la différenciation
cellulaire. On retrouve également une mauvaise communication cellulaire entre les
kératinocytes avec une dérégulation des cytokines pro-inflammatoires. Tout ceci
provoque une diminution du taux de calcium intracellulaire et donc une diminution de

la différenciation et une prolifération excessive des kératinocytes. [17][19]

1.4.3.3. Les antipaludéens de synthese

Les antipaludéens de synthése n’ont pas la capacité de provoquer un psoriasis « de
novo » mais peuvent cependant aggraver un préexistant. C’est le cas de plus de 18%
des patients traités par ces médicaments et atteints au préalable de psoriasis. La
structure des antipaludéens de synthése est semblable a celle d’'une molécule inhibant
la transglutaminase. Or cette enzyme est impliquée dans la prolifération épidermique

du psoriasis. [19]
1.4.3.4. Les corticoides

Les corticoides sont trés utilisés dans le traitement du psoriasis. Si l'arrét de leur
utilisation est trop brutal, ils peuvent étre responsables d’'une rechute ou d’une
aggravation appelée effet rebond. De plus, cela peut entrainer une résistance a ces
traitements. [22][23]

1.4.4.  Les facteurs endocriniens

Durant toute sa vie, une femme traverse plusieurs phases hormonales. Méme si le
psoriasis peut débuter a tout age, il semblerait que les poussées ou le déclenchement
soient plus importants aprés la puberté, en post-partum ou lors de la ménopause. Ces
pics correspondent aux moments ou les taux hormonaux sont en baisse. A l'inverse,
les symptdémes tendent a s’améliorer lorsque les taux d’hormones augmentent,
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pendant la grossesse notamment. La gravité du psoriasis peut également varier en
fonction de ces phases. Les hormones affectent les changements biologiques et
immunitaires de la peau. [5][24]

L’estradiol in vitro inhibe l'activation de la production de chimiokines par le TNFa et
lIFNy. Il inhibe également la production de TNFa et d’'IL-12 ainsi que la capacité de
présentation de I'antigene des cellules dendritiques tout en stimulant la production
d’'IL-10 anti-inflammatoire. La progestérone empéche aussi la transcription de

cytokines. [25]
1.4.4.1. La puberté

Pendant la puberté, les hormones se trouvent a des taux élevés et ont tendance a
baisser aprés cette période. Beaucoup de personnes déclenchent un premier
psoriasis entre 15 et 20 ans, juste apres la puberté, ce qui correspond notamment a

la diminution du taux des cestrogenes. [24]

1.4.4.2. Le cycle menstruel

Durant le cycle menstruel, les taux des hormones cestrogenes et progestérone varient.
Le niveau des cestrogénes augmente progressivement jusqu’au 26°™® jour du cycle
environ, c’est-a-dire juste avant les menstruations, ou il diminue fortement. (Figure 3)

Cette baisse peut provoquer une poussée de psoriasis. [24]
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Figure 3 : Le cycle menstruel [26]

1.4.4.3. La grossesse

Durant la grossesse, la sécrétion de prolactine augmente. Cette hormone permet le
développement de la glande mammaire et permettra la lactation aprés
'accouchement. Elle stimule 'auto-immunité en améliorant la réponse aux antigénes
et en augmentant la production d’immunoglobulines et celle des cytokines et
anticorps. En temps normal, une hyperprolactinémie peut donc déclencher un
psoriasis.

Les taux d’cestrogénes et de progestérone augmentent également tout au long de la
grossesse. Jusqu'a l'accouchement, les cestrogénes bloquent les effets de la
prolactine sur la lactation et protégent ainsi du psoriasis.

Des études réalisées sur des femmes enceintes ont montré une amélioration des
symptdmes du psoriasis chez 55% d’entre elles. En post-partum, les taux d’hormones
cestrogénes chutent afin de permettre la lactation. Durant cette période, la plupart des
femmes subissent une aggravation de leur psoriasis (65% d’entre elles dans la méme
étude). [27]

La surface cutanée atteinte de psoriasis diminue significativement de la 10°™¢ a la

20°me semaine de grossesse et augmente significativement 6 semaines aprés
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I'accouchement. Il y a une corrélation entre la surface cutanée atteinte de psoriasis et
les concentrations en cestradiol, cestriol, ainsi que le ratio cestrogenes/progestérone.
Des taux élevés d’cestrogénes associés a un taux élevé de progestérone entraine une
amélioration du psoriasis. C’est pour cela que les symptdomes ont tendance a

s’aggraver en post-partum. [24]

1.4.4.4. La ménopause

Lors de la ménopause, les cycles menstruels disparaissent et les variations
hormonales sont modifiées. Le taux de FSH augmente et cesse de fluctuer tandis que
les taux d’cestrogénes et de progestérone diminuent. Ceci entraine une augmentation
de l'apparition de psoriasis ainsi que son aggravation chez les femmes déja
concernées par la pathologie. Il a également été observé que les femmes suivant un
traitement hormonal aprés la ménopause n’ont généralement pas d’aggravation de

leur psoriasis. [24]
1.4.5. L’obésité

L’obésite, le syndrome métabolique, les dyslipidémies, le diabéte et I'athérosclérose
sont des comorbidités retrouvées trés fréquemment chez les patients psoriasiques.
Elles concerneraient 73% des patients.

Les patients obéses ont un état pro-inflammatoire permanent qui favorise des
désordres métaboliques et des mauvaises habitudes alimentaires. En effet, le tissu
adipeux agit comme un tissu endocrinien actif ou le taux de TNFa notamment est
augmenté, ce qui entraine cet état pro-inflammatoire chez les patients obéses ainsi
gu’une résistance a l'insuline. Il existe une corrélation positive entre I'indice de masse
corporelle (IMC) et le PASI (Psoriasis Area and Severity Index). L'IMC est donc
directement corrélé au risque de développer un psoriasis. |l est donc important de
gérer I'alimentation pour traiter ces comorbidités. [10][28]

Chez des modéles expérimentaux animaux (murins) et chez des humains volontaires
atteints de psoriasis, la perte de poids et le contrble de I'obésité diminuent la gravité
de la pathologie. Par exemple, une restriction d’apport calorique pendant 1 mois chez

le rat diminue la prolifération cellulaire de 45%. [28]
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Un essai clinique randomisé en simple aveugle avec un contrdle placebo a été réalisé
en incluant :
- Groupe 1 : 30 patients traités par ciclosporine et suivant un régime amincissant
- Groupe 2 : 31 patients traités par ciclosporine et sans régime ni perte de poids
Les patients du groupe 2 ont obtenu une moins bonne réponse au traitement. Dans
ce groupe témoin, 29% des individus ont atteint un PASI 75 (amélioration de 75% du
psoriasis) contre 66,7% dans le groupe 1.
De la méme maniére, les patients traités par voie topique ont obtenu de meilleurs
résultats a leur traitement s’ils suivaient un régime faible en calories, méme sans avoir
perdu de poids.
Dans une autre étude, 33 patients ont été traités par des agents immunobiologiques
et suivis pendant 8 semaines. Ceux ayant pris du poids durant I'étude n’ont pas réussi
a atteindre un PASI 50. Ceux dont I'lMC a baissé ont atteint un PASI 75 a 90.
Il semblerait que les régimes hypo-caloriques (avec ou sans perte de poids) jouent un
réle majeur dans le contrdle du psoriasis. [28]
Une des explications a cette constatation est que la perte de poids augmente
'adiponectine, hormone ayant une action anti-inflammatoire. Les patients en surpoids
ou obéses ont un taux abaissé d’adiponectine ce qui contribue a I'état inflammatoire
chronique ainsi qu’a une résistance a l'insuline avec un développement de plaques
d’athérome. [29]
Il est important de savoir qu’'un psoriasis peut conduire a des troubles alimentaires,
notamment pendant les poussées. lls peuvent se manifester par une perte d’appétit
ou une boulimie. L’obésité serait donc autant une conséquence qu’une cause du

psoriasis. [30]
L4.6. L’alcoolisme

De nombreux cas d’alcoolisme sont répertoriés chez les patients psoriasiques. Un
cercle vicieux a tendance a s’installer (Figure 4). Le psoriasis impactant la qualité de
vie et entrainant de l'angoisse et de la dépression, les patients ont un facteur
prédisposant aux addictions. Les patients alcooliques ont tendance a avoir une
mauvaise observance aux traitements et, de plus, certains médicaments anti-
psoriasiques sont contre-indiqués pour préserver le foie. L’éthanol a également des

effets pro-inflammatoires : il augmente le TNFa, altere I'épiderme et stimule la
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prolifération des keératinocytes et des lymphocytes. Tout cela favorise la production

plus importante de cytokines et donc l'inflammation entretenant le psoriasis. [31]

Figure 4 : Cercle vicieux psoriasis / alcoolisme

Le sevrage alcoolique est un élément important du traitement.
1.4.7. Le tabagisme

La fumée de tabac entraine une augmentation du stress oxydant et donc une altération
supplémentaire des cellules ainsi qu’une production de TNFa plus importante. De
plus, la nicotine stimule les cellules dendritiques, ce qui va favoriser la prolifération et
la différenciation des LT, d’autant plus qu’elle augmente également la production d’IL-
12 par ces cellules dendritiques. Le psoriasis semble s’aggraver chez les fumeurs. Un
tabagisme important (> 20 cigarettes par jour) entraine un risque deux fois plus élevé
de psoriasis cliniquement plus sévére qu’un tabagisme modéré (10 cigarettes par
jour).

Les patients psoriasiques sont trés souvent fumeurs. Comme pour I'alcool, I'atteinte
psychologique que provoque le psoriasis a tendance a favoriser I'addiction au tabac.
[10](31]
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1.4.8. Les infections

Certaines infections, notamment ORL, peuvent engendrer une poussée de psoriasis.
Les angines bactériennes a Streptocoque favorisent les poussées de psoriasis en

goutte surtout chez les jeunes. [5]

L5. Les lésions psoriasiques

L.5.1.  Description des lésions

Les différents mécanismes pathologiques décrits précédemment auront pour

conséquence la formation de plaques psoriasiques.

Figure 5 : Schéma comparant une peau saine et une peau psoriasique [32]

Les Iésions de psoriasis sont caractérisées par la formation de plaques inflammatoires
(rouges), légérement papuleuses (en relief) et recouvertes de squames blanches. Ce
sont des Iésions érythémato-squameuses. Elles sont généralement bien délimitées,
de forme plutbt circulaire et sont souvent distribuées de fagon symétrique sur le corps.
Leur taille peut varier d’'un simple point a une plaque couvrant une grande surface
corporelle.

La couche squameuse est liée a I'accélération du renouvellement de I'épiderme et a
'acanthose. Elle est plus ou moins épaisse en fonction des patients, des poussées et
des localisations mais peut parfois étre quasiment inexistante. Les squames sont

blanchatres et plutét séches.
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La dilatation des vaisseaux sanguins superficiels accentue la rougeur déja provoquée
par l'inflammation. [3][5][11][2]

Figure 6 : Plaques de psoriasis symétriques [3]

Figure 7 : Lésions de psoriasis érythémato-squameuses [3]

Les lésions sont parfois prurigineuses et le prurit est sévere dans 30% des cas. Il est
important de lutter contre les démangeaisons car 5 minutes de grattage peuvent
réactiver la poussée de psoriasis pendant 2 semaines. De plus, les bactéries

présentes sous les ongles risquent de provoquer une surinfection. [7]
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L5.2. Localisations des lésions

Le psoriasis peut apparaitre sur tout le corps mais il existe des zones de prédilection
appelées zones bastions. Le plus souvent, les plaques apparaissent sur les surfaces
exposeées aux frottements et aux microtraumatismes :

- Les avant-bras et notamment les coudes

- Les tibias et notamment les genoux

- Larégion lombo-sacrée
Il est également trés fréquent de retrouver des Iésions au niveau du cuir chevelu.
Beaucoup plus rarement les Iésions se forment sur les muqueuses, dans les plis, sur

le visage, les faces palmo-plantaires ou encore les ongles. [6][7]

Figure 8 : Zones privilégiées du psoriasis [33]

L6. Les facteurs protecteurs ou bénéfiques

L6.1. Le soleil

Le soleil a des effets bénéfiques sur le psoriasis dans 85% des cas. En effet, les UVs
sont des antibactériens, immunosuppresseurs et antiinflammatoires naturels. De plus,
le soleil est un influenceur positif de notre humeur. Mais attention, il faut
impérativement éviter le coup de soleil qui pourrait déclencher ou aggraver une

poussée.
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Aprés une exposition aux UV, une immunosuppression locale et systémique est
observée. L'induction de cellules T régulatrices et la synthése de vitamine D aprés
I'exposition au soleil sont probablement des facteurs contribuant aux changements

immunologiques de la peau. [5][6][34]

Une étude a été réalisée sur 20 patients (14 hommes et 6 femmes) d’age moyen 48
ans (24 - 65 ans), éligibles a I'héliothérapie (selon leur phototype de peau). Chaque
patient était atteint d’'un psoriasis modéré a séveére et a stoppé tout traitement 1 mois
avant I'étude. Les patients se sont exposés au soleil durant 16 jours. Le rayonnement
UV ambiant a été mesuré toutes les heures de 9h a 17h. Chacun tenait un journal
quotidien indiquant le temps passé au soleil et la créme solaire utilisée. A partir de ces
données, un calcul de dose de rayonnement UV a été estimé aprés 1 jour et apres 16
jours.
- Des échantillons de sang veineux ont été prélevés sur chaque patient a JO, J2
et J16.
- Des biopsies ont été réalisées sur la peau saine et Iésée de 10 patients au
hasard. Les échantillons de 5 patients ont été conservés dans du formol et de
la paraffine et ceux des 5 autres ont été congelés dans de l'azote liquide et

conservés a -80°C jusqu’a leur analyse.

Les résultats de I'étude ont montré une amélioration clinique pour chaque patient avec
une diminution moyenne du score PASI de 72,8% aprés 16 jours d’héliothérapie.

Grace aux biopsies, une diminution significative de I'épaisseur de I'épiderme a été
observée sur les ponctions de peaux lésées mais pas sur la peau saine qui avait déja

un épithélium d’épaisseur normale. (Figure 9) [34]
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Figure 9 : Evolution du score PASI et de I'épaisseur de I'épiderme aprés 16 jours d'héliothérapie [34]

Les taux de lymphocytes T et de cellules de Langerhans ont été comparés avant et

apres exposition solaire au sein de I'épiderme et au sein du derme. [34]

e Au niveau de I'épiderme : (Figure 10)

0 Dansla peau saine les cellules T CD4+ et CD8+ sont présentes en faible
quantité avant et aprés exposition solaire. (Figure 10 (a) et (c))

0 Les taux de LT CD4+ et CD8+ de la peau lésée sont significativement
supérieurs aux taux retrouvés dans la peau saine. Apreés une exposition
au soleil de 16 jours, une diminution significative est observée pour les
deux types de cellules T. Les taux deviennent équivalents a ceux d’une
peau non lésée. (Figure 10 (b) et (d))

0 Les LT régulateurs (FOXP3+) sont augmentés dans la peau lésée
comparé a la peau saine, et sont diminués de fagon significative apres
16 jours d’exposition solaire. (Figure 10 (e) et ()
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0 Les cellules de Langerhans (CD1a+) sont significativement moins
présentes dans I'épiderme de la peau lésée que dans celui de la peau
saine. (Figure 10 (g) et (h))

0 Une diminution trés importante du nombre de cellules de Langerhans
est observée dans la peau saine aprés exposition a 16 jours de soleil.
(Figure 10 (g))

o0 Apreés 16 jours d’exposition solaire, une faible diminution du nombre de
cellules de Langerhans est observée dans la peau Iésée, mais elle est

tout de méme significative. (Figure 10 (h))

36



Figure 10 : Nombre de LT et de cellules de Langerhans par mm? au niveau de I'épiderme a JO, J2 et J16 [34]

e Au niveau du derme : (Figure 11)

0 Les taux de TCD4+ et TCD8+ sont significativement supérieurs dans la
peau lésée par rapport a la peau saine. Il n'y a pas de différence
significative entre avant et apres exposition dans la peau saine. (Figure
11 (a) et (c))
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Dans la peau lésée, une diminution significative des taux des deux types
de LT est observée apres 16 jours d’exposition au soleil. (Figure 11 (b)
et (d))

Les LT régulateurs sont augmentés dans les échantillons de peau lésée
mais il n'y a pas de changement significatif aprés exposition
contrairement a I'épiderme (Figure 11 (e) et (f). Cependant, aucune
corrélation n’a été observée entre les variations de LT régulateurs et la
diminution du score PASI.

Les cellules de Langerhans sont présentes en quantité équivalente dans
la peau saine et dans la peau lIésée avant exposition solaire. (Figure 11
(9) et (h))

Aprés exposition, la densité de cellules de Langerhans reste inchangée
dans la peau saine tandis qu’elle est diminuée significativement dans la

peau lésée. (Figure 11 (g) et (h))
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Figure 11 : Nombre de LT et de cellules de Langerhans par mm? au niveau du derme a JO, J2 et J16 [34]

Les échantillons de sang ont été analysés a JO, J2 et J16 de I'exposition au soleil. Les
pourcentages de LT CD4+ et CD8+ au niveau périphérique diminuent

significativement aprés 2 jours et restent faibles jusqu’a la fin de I'étude. (Figure 12)
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Figure 12 : Evolution du nombre de LT CD4+ et CD8+ avec I'exposition solaire [34]

Les résultats de cette étude montrent les effets bénéfiques du soleil sur les patients
atteints de psoriasis. Aprés 16 jours d’exposition solaire, 'amélioration clinique est
considérable. Elle est précédée d’'importants changements immunologiques qui sont

probablement responsables de cet impact positif sur les peaux psoriasiques. [34]
L6.2. Les sels minéraux

Les bains dans de I'eau de mer riche en oligoéléments possédent des effets positifs
sur le psoriasis. Généralement associés au soleil, ces deux paramétres ont une
influence trés favorable sur les patients. Il est tout de méme important de rincer la
peau a I'eau douce apres un bain de mer car le sel peut étre irritant et peut provoquer
des démangeaisons et ainsi un phénoméne de Koebner. [5][6]

La région de la mer morte est un endroit connu pour ses effets bénéfiques sur les
patients psoriasiques. En effet, le fait qu’elle soit située a environ — 420 métres sous
le niveau de la mer et que l'air soit saturé en eau du fait d’'une forte évaporation permet
de créer un filtre naturel pour les UVs. L'exposition au soleil peut donc se faire plus
facilement. De plus, 'eau de la mer morte est trés salée et riche en sels minéraux. Ce

lieu a donc des propriétés naturelles bénéfiques pour les patients.

Afin de connaitre les seuls effets du sel de la mer morte sur le psoriasis, une étude a

été réalisée. [35]

e Contexte de I'étude :

Trente patients (19 hommes et 11 femmes) atteints de psoriasis sur plus de 15% de
leur corps ont été inclus dans l'étude et divisés en 2 groupes aléatoires de 15

personnes.
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Durant 3 semaines, les deux groupes ont pris chaque jour des bains chauffés a 35°
pendant 20 minutes, contenant pour le groupe 1 des sels de bain de la mer morte et
pour le groupe 2 du sel de bain classique. Les patients devaient immerger entierement
leur corps, excepté la téte. Aprés le bain, ils devaient rincer leur corps a I'eau du
robinet et hydrater leur peau 2 fois par jour avec de la paraffine.

L’étude a été réalisée en double aveugle (ni les patients, ni les évaluateurs n’étaient
au courant de quel groupe utilisait quel sel). Les patients devaient utiliser un paquet
de sel par bain. Afin que les bains des deux groupes aient la méme osmolarité, les
paquets de sel de la mer morte étaient de Skg/bain et ceux de sel classique de
3kg/bain. La composition de ces sachets de sel est présentée en annexe 3.

Les traitements anti-psoriasiques ont été stoppés 2 semaines avant le début de I'étude
pour les traitements topiques et 4 semaines avant pour les systémiques. L’exposition
solaire était a éviter durant I'étude et 1 mois apreés.

Un suivi dermatologique a été réalisé au début du traitement (T0), a la fin (S3) et un
mois apres la fin (S7). L’évaluation de I'étude est basée sur le score PASI des patients.
Chaque personne a également donné une évaluation subjective sur l'efficacité du

traitement : bonne, faible, aucune ou aggravation.

e Résultats de I'étude :

Cing patients (2 du groupe 1 et 3 du groupe 2) ont abandonné I'étude a cause d’'une
mauvaise réaction thermique.

Les résultats des deux groupes sont présentés dans les figures ci-dessous.
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Figure 13 : Résultats de I'étude pour les patients du groupe 1 (sel de la mer morte) [35]

Figure 14 : Résultats de I'étude du groupe 2 (sel commun) [35]
Dans les deux groupes, le score moyen du PASI a été diminué significativement a la
fin de I'étude (S3) :

- Groupe 1 : score PASI moyen a JO = 18,6 / score PASI moyen a S3 = 11,4

- Groupe 2 : score PASI moyen a JO = 15,7 / score PASI moyen a S3 =114
Ces résultats montrent une diminution moyenne du score PASI de 34,8% dans le
groupe 1 et de 27,5% dans le groupe 2. La différence entre les deux groupes n’est

pas statistiquement significative.
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Concernant I'évaluation subjective des patients, les résultats sont similaires avec la
réponse « Bonne efficacité » dans 46% des cas dans le groupe 1 et 41% des cas dans
le groupe 2.

Lors de I'évaluation 1 mois apres le traitement (S7), la moyenne du score PASI est
encore significativement plus faible qu’a TO dans les deux groupes (9,6 pour le groupe
1 et 9,8 pour le groupe 2). La moyenne de diminution du score PASI est plus élevée
dans le groupe 1 (43,6% de diminution) que dans le groupe 2 (24%). Cela montre une
tendance a une meilleure efficacité du sel de la mer morte. Cependant, la différence

n’est pas statistiquement significative.

e Discussion de I'étude :

Les effets bénéfiques de la zone géographique de la mer morte sont donc liés au soleil
mais aussi a I'eau riche en minéraux seule.

Les résultats montrent que le sel de la mer morte et le sel commun ont tous deux des
propriétés intéressantes sur les patients atteints de psoriasis. Cette amélioration
clinique dure jusqu’a 1 mois apres la fin du traitement.

L’effet thérapeutique semble augmenté avec le sel de la mer morte mais la différence
n’est pas significative, peut-étre car le nombre de patients inclus dans I'étude était trop
faible.

Les sels minéraux ont donc un effet bénéfique sur le psoriasis mais les mécanismes
d’action exacts ne sont pas encore connus. Les minéraux pénétrent plus
profondément dans la peau psoriasique que dans la peau saine. Lorsque les patients
se baignent quotidiennement pendant 4 semaines dans des bains de la mer morte,
les taux sanguins de brome, de rubidium, de calcium et de zinc sont augmentés
significativement. Lors d’'une étude sur des fibroblastes de souris, le bromure a eu un
effet inhibiteur important sur la prolifération cellulaire. Les ions magnésiums semblent

avoir un effet anti-cancéreux et sont antiprolifératifs. [35]
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L.7. Comorbidités du psoriasis

1.7.1. Comorbidité cardiovasculaire

L’hypertension, l'obésité, le syndrome métabolique et [I'athérosclérose sont
fréquemment retrouvés chez les patients atteints de psoriasis. Toutes ces pathologies
augmentent le risque de maladies cardiovasculaires telles que I'infarctus du myocarde
ou l'accident vasculaire cérébral. Le risque augmente d’environ 20 a 30% chez les
patients psoriasiques comparé a la population générale. [10] Cependant, ces troubles
cardiovasculaires semblent concerner majoritairement les patients jeunes atteints

d’un psoriasis séveére. [31]

— L’inflammation engendrée par les cytokines conduit a un stress oxydant qui va
favoriser la formation de plaques d’athérome. [10]

— Le TNFa entraine un dysfonctionnement des cellules endothéliales. Il inhibe la
voie de signalisation permettant la vasodilatation, ce qui entraine un
déséquilibre et ainsi une vasoconstriction majoritaire qui aura pour
conséquence 'augmentation de la tension artérielle [31]

— Le TNFa est un médiateur de la résistance a I'insuline en diminuant I'activité de
la tyrosine-kinase, enzyme faisant partie du récepteur de 'insuline.

— Les kératinocytes produisent un peptide appelé I'endothéline-1 qui leur sert de
facteur de croissance. Ce peptide est retrouvé en plus grande quantité chez les
patients psoriasiques. Or, I'entothéline-1 a des propriétés vasoconstrictrices
importantes au niveau systémique, ce qui va entrainer une hausse de la
pression artérielle.

— Certains traitements utilisés pour le psoriasis peuvent entrainer des

dyslipidémies et donc favoriser le risque cardiovasculaire. [10]

Il est cependant difficile de savoir si le risque augmenté de maladie cardiovasculaire
est attribuable a I'inflammation chronique, au mode de vie différent, a I'altération de la
qualité de vie, aux médicaments ou au simple fait que le suivi médical soit plus

important chez les patients psoriasiques. [10]
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Figure 15 : Schéma représentant le lien entre le psoriasis et le risque cardiovasculaire [10]

Selon plusieurs études réalisées pour évaluer le risque de mortalité cardiovasculaire
chez les patients atteints de psoriasis, les personnes ayant été hospitalisées au moins
une fois présenteraient un risque de déces cardiovasculaire supérieur de 50% a la
population générale. Cette augmentation est corrélée a la gravité du psoriasis (nombre
d’hospitalisations, étendue des Iésions...) et est d’autant plus importante que les
patients sont jeunes. Il n’y a pas d’augmentation de la Iétalité cardiovasculaire chez
les patients non hospitalisés. Il est important de tenir compte du fait que les traitements
hospitaliers peuvent augmenter ce risque.

Un lien entre le psoriasis et un profil de risque cardiovasculaire défavorable est étabili,

surtout chez les psoriasiques sévérement atteints. [10]
1.7.2.  Arthrite psoriasique

L’arthrite psoriasique touche environ 10 % des patients psoriasiques et concerne
autant les femmes que les hommes. La prévalence est mal connue car le diagnostic
est difficile a établir précisément. C’est une oligoarthrite séronégative, on ne retrouve
pas de facteur rhumatoide dans le sang. Il s’agit d’'une inflammation des articulations
associée au psoriasis. Souvent les articulations touchées se trouvent proches les unes
des autres (en rayon), ce qui fait que toutes les articulations d’'un méme doigt peuvent

étre atteintes, sans symétrie avec la main opposée. Avec le temps la maladie devient
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polyarthritique et la symeétrie n’est généralement pas retrouvée. La colonne vertébrale
est souvent touchée.

Des lésions au niveau des ongles sont fréquentes ce qui aide a distinguer une arthrite
psoriasique d’'une polyarthrite rhumatoide et a repérer plus facilement les patients
psoriasiques atteints d’arthrite. En effet, les patients psoriasiques sont généralement
concernés par les lésions unguéales dans 40 a 45% des cas et dans 87% des cas
s’ils souffrent d’arthrite psoriasique.

Les douleurs articulaires surviennent généralement 7 a 10 ans aprés I'apparition du
psoriasis mais la pathologie peut aussi se déclencher chez des personnes n’ayant pas
eu de symptdmes cutanés (10% des cas). La maladie peut aller jusqu’a déformer les
articulations. [10][36]

1.7.3.  Etude épidémiologique des comorbidités

Un lien existe entre le psoriasis et les maladies cardiovasculaires et le diabéte.
Une étude a été réalisée en recueillant les données de 581 patients (308 hommes et
273 femmes) hospitalisés en dermatologie pour du psoriasis entre 1996 et 2002. Les
caractéristiques des patients a I'étude sont présentées en annexe 2.
Un groupe témoin a été constitué de 1044 patients hospitalisés pendant la méme
période pour une opération chirurgicale de mélanome localisé de stade I.
La prévalence de différentes maladies concomitantes chez les patients psoriasique a
été comparée a celle du groupe contréle : hypertension artérielle, maladie
coronarienne, diabéte de type Il et hyperlipoprotéinémie.
Le syndrome meétabolique a également été recherché en utilisant les criteres de
'OMS : une résistance a l'insuline (ici caractérisée par un diabéte de type Il) associée
a au moins deux des critéres suivants :
- Une hypertension artérielle (> 140/90 mmHg) ou la prise d’'un médicament anti-
hypertenseur
- Un taux de triglycérides trop élevé (> 1,7 mmol/L)
- Un taux de HDL trop faible (< 0,9 mmol/L chez ’lhomme, < 1,0 mmol/L chez la
femme)
- Un IMC > 30 kg/m? ou un rapport taille/hanche > 0,9 chez ’'homme et 0,85 chez

la femme
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- Un taux d’excrétion urinaire de l'albumine = 20 pg/min ou un rapport

albumine/créatinine = 30 mg/g.

Les consommations d’alcool et de tabac ont également été évaluées. Pour I'alcool,

plusieurs groupes ont été effectués en fonction de la fréquence moyenne de

consommation :
- Aucune / faible : <1 consommation par semaine
- Modérée : 1 a 3 boissons alcoolisées par semaine
- Reéguliere : de 4 boissons alcoolisées par semaine a 1 par jour

- Forte : > 1 consommation par jour

Le taux d’obésité, calculé grace a I'lMC, est plus élevé chez les hommes et les femmes

psoriasiques (Figure 16). Les résultats sont statistiquement significatifs.

Figure 16 : Prévalence de l'obésité en fonction des tranches d'dges chez les hommes (A) et chez les femmes (B)

[37]

Tous les résultats sont présentés dans la figure 17 ci-dessous. [37]
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Figure 17 : Comparaison des prévalences des comorbidités groupe psoriasique et groupe témoin [37]

Aprés analyse statistique, des résultats statistiquement significatifs nous permettent
d’'observer que les patients atteints de psoriasis sont plus fréquemment touchés par

I'hyperlipidémie, I'hypertension artérielle, la coronaropathie et le diabéte de type Il que
les patients témoins (Figure 18).
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Figure 18 : Comparaison des prévalences des comorbidités des 2 groupes en fonction de I'dge [37]

Le syndrome métabolique a été retrouvé au moins deux fois plus fréquemment chez

les patients atteints de psoriasis que chez les témoins (Figure 19).

Figure 19 : Prévalence du syndrome métabolique chez les hommes (C) et chez les femmes (D) en fonction des
classes d'ages [37]
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Chez les patients psoriasiques, toutes les tranches d’age sont significativement plus
atteintes par I’hypertension artérielle que les témoins. lls sont aussi plus frequemment

atteints de diabéte de type Il que le groupe témoin.

Chez les patients atteints de psoriasis, la consommation d’alcool est augmentée a la
fois chez les hommes et les femmes par rapport au groupe témoin. Il en est de méme
pour le tabagisme, avec une prédominance masculine. Les troubles métaboliques et

vasculaires ne sont pas dus a cette consommation.

Tous ces résultats montrent que les patients atteints de psoriasis ont plus tendance a
développer des comorbidités telles que le diabéte, I'hypertension ou encore les

dyslipidémies. [37]

D’une maniére générale, il est important de tenir compte des éventuels biais dans les
études épidémiologiques. Effectivement, certaines comorbidités peuvent en entrainer
d’autres sans que le psoriasis ait un lien direct. Certains traitements du psoriasis au
long cours peuvent impacter la santé (hypertension, dyslipidémie) ou a l'inverse,
améliorer certains facteurs de risque grace a la diminution de I'impact psychologique
de la maladie. Les traitements des comorbidités peuvent aggraver le psoriasis (3-
bloquants antihypertenseurs par exemple). Certains facteurs environnementaux ou

geénétiques peuvent étre responsables d’'un psoriasis et d’'une comorbidité. [31]
1.8. Dimension sociale et psychologique

Le psoriasis, bien que n’étant ni contagieux, ni sale, entraine souvent de par son
aspect disgracieux un dégodt, une crainte et un comportement d’évitement de la part
de l'entourage des personnes concernées. Cela a souvent des conséquences
néfastes sur I'état psychologique des patients. De plus, les personnes souffrant de
psoriasis renvoient une image altérée d’eux-mémes car leur propre image est atteinte,
ce qui a des répercussions sur les relations sociales et la qualité de vie.

Se sentant stigmatisés et jugés, plus d’un tiers des patients souffrent d’anxiété et de
stress pathologiques. Certains peuvent aller jusqu’a étre dépressifs et avoir des idées
suicidaires (environ 5%). L'importance de I'impact sur la qualité de vie ne dépend pas
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forcément de la sévérité de la maladie. Certaines personnes avec peu de symptdmes
cliniques peuvent avoir un état psychologique trés altéré.

La qualité de vie des patients psoriasiques est diminuée autant voire plus que celle
des patients atteints de maladies plus graves telles que le diabete ou les
cardiopathies.

Les traitements peuvent aider a soulager les patients a la fois sur le plan clinique que
psychologique. Cependant, la plupart sont pour l'instant axés sur la diminution des
symptomes cliniques seulement, tandis que le stress diminue les chances d’efficacité
des traitements. Comme vu précédemment, I'anxiété est un facteur important de
déclenchement ou d’aggravation de la maladie.

Cette dimension psychologique de la maladie n’est pas a négliger, il est important de
prendre en charge les patients a ce niveau-la et de leur proposer un accompagnement
psychologique. Associé a des traitements, ce soutien peut permettre d’améliorer

considérablement les symptomes de la maladie. [5][10][3]
L9. Sévérité du psoriasis

Il est difficile d’évaluer la sévérité d’un psoriasis. Il est important et nécessaire de
prendre en compte le retentissement de la maladie sur la qualité de vie du patient (au
niveau esthétique, relationnel ou professionnel par exemple). L’étendue des Iésions
est également prise en compte (surface cutanée atteinte) ainsi que la résistance aux
traitements précédents. Le ressenti du patient est extrémement important pour
déterminer la sévérité de la maladie. Il existe des questionnaires permettant de
I'évaluer comme le DLQI ou le PASI.

[51[38]

L9.1. Score PASI

Le score PASI (vu précédemment) permet d’évaluer la gravité clinique de la pathologie
en tenant compte de I'inflammation, de I'épaisseur des Iésions, de la desquamation et
de la surface corporelle atteinte. Les patients peuvent calculer leur score PASI en
ligne sur le site http.//pasi.corti.li. [39]

(Cf Annexe 4)
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1.9.2. Score DLQI

Le score DLQI permet d’évaluer la qualité de vie. Il est calculé grace a des questions
posées aux patients concernant I'impact esthétique, professionnel, social, sur la vie
sexuelle et sur les loisirs, de la maladie. Le score se situe entre 0 et 30. Plus il est

élevé, plus le psoriasis a un impact sévere sur la qualité de vie. [38] (Cf Annexe 5)
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II. Le psoriasis du cuir chevelu

Le psoriasis du cuir chevelu est une localisation particuliére du psoriasis classique.
L’atteinte est tres fréquente puisqu’elle concerne 50 a 80% des patients psoriasiques.
Il peut étre retrouvé dans toutes les formes cliniques de psoriasis et peut concerner
toutes les tranches d’age. Le cuir chevelu est en effet peu exposé aux UVs a cause
des cheveux et est souvent soumis a des agressions mécaniques (peignes, séche-
cheveux, coiffure...), ce qui favorise I'apparition d’un psoriasis.

Les patients restent généralement touchés plusieurs années, malgré la rémission des
plaques sur d’autres zones du corps. Dans 81% des cas, les Iésions sont présentes
depuis plus de 5 ans et dans 40% des cas depuis plus de 20 ans. [40][41][42]

Il est important de rappeler I'histologie du cuir chevelu, qui est trés similaire a la peau
du reste du corps. La structure de la peau est donc décrite dans la partie I1.1.1 et les

particularités du cuir chevelu seront présentées dans la partie 11.1.2.

IL.1. Rappels d’histologie

I1.1.1. Histologie de la peau

Le tissu cutané est constitué de deux grandes parties : I'épiderme et le derme.
L’épiderme est la partie superficielle de la peau, en contact avec le milieu extérieur et
le derme est le tissu conjonctif sous-jacent. En-dessous du tissu cutané se trouve
'hypoderme, constitué d’adipocytes. L’épaisseur de la peau varie en fonction des
zones du corps.
[43][44][45][46]
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Figure 20 : Schéma d'une coupe transversale de peau [47]

I1.1.1.1. L’épiderme

L’épiderme est un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé en constant
renouvellement. Les épithéliums n’étant pas vascularisés, la vascularisation cutanée
se situe dans le derme.

L’épiderme est constitué de plusieurs couches de cellules (Figure 21). Les

kératinocytes représentent 80% des cellules de I'épiderme.

Figure 21 : Schéma représentant les différentes couches de I'épiderme en coupe transversale [43]

I1.1.1.1.1. La couche basale

Il s’agit de la couche de cellules la plus profonde de I'épiderme. Elle est en contact
avec la jonction dermo-épidermique qui sépare le derme de I'épiderme et assure leur

cohésion grace a des fibres d’ancrage riches en collagenes.
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La couche basale est constituée d'une seule assise de cellules, c’est la couche
germinative. C’est a ce niveau que les kératinocytes se multiplient par mitose et vont
ensuite migrer dans les couches supérieures pour se différencier. A ce niveau les
kératinocytes commencent a synthétiser une kératine molle et riche en lipides qui
forme des tonofilaments. Ce sont des filaments intermédiaires de cytokératine qui
s’organisent autour du noyau et permettent I'architecture cubique des cellules.

De plus, les tonofilaments sont reliés entre eux par des desmosomes, cela permet la
cohésion des kératinocytes entre eux. lls sont également reliés par des

hémidesmosomes a la jonction dermo-épidermique.

I1.1.1.1.2. La couche épineuse

La différenciation des kératinocytes commence dans cette couche constituée de 5 a
10 assises de cellules. Les tonofilaments et les desmosomes sont présents en plus

grande quantitée.

I1.1.1.1.3. La couche granuleuse

La couche granuleuse est constituée de 2 a 3 couches de kératinocytes. Les cellules
sont de plus en plus aplaties. Des granulations apparaissent, des granules de
kératohyaline et des corps d’Odland (= kératinosomes).

Les granules de kératohyaline sont spécialisées dans la synthése de protéines et les

corps d’Odland synthétisent des lipides dont des céramides et sphingolipides.

I1.1.1.1.4. La couche cornée

La couche cornée semi-perméable est en contact direct avec le milieu extérieur, elle
assure une fonction barriere de protection. Son épaisseur d’environ 10um varie de 5
a 10 couches de cellules. Les kératinocytes ont perdu leur noyau ainsi que leurs
organites intracellulaires. Ce sont des cellules « mortes » appelées cornéocytes,
reliés entre eux par des cornéodesmosomes.

Les granules de kératohyaline se vident et leur contenu se disperse dans les
cornéocytes. La profilaggrine est clivée en filaggrine qui agrége et rassemble les
filaments de kératine. La filaggrine sera par la suite protéolysée en acides aminés
dans les couches superficielles de la couche cornée. Cela génére des produits

essentiels appelés facteurs naturels d’hydratation (NMF en anglais) car ils possédent
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un fort pouvoir de rétention d’eau. Ces facteurs jouent un réle dans I'hydratation de la
peau.

La loricrine et I'involucrine sont deux autres protéines libérées par les granules de
kératohyaline qui contribuent a la formation de I'enveloppe cornée. Il s’agit d’'une
structure rigide ou véritable coque qui se forme a l'intérieur des cornéocytes (sous la
membrane plasmique) et empéche les facteurs d’hydratation d’en sortir.

Les corps d’Odland fusionnent avec la membrane et libérent les lipides entre les
cornéocytes pour former le ciment inter-cornéocytaire qui lie les cellules entre elles et

limite 'évaporation d’eau.

La desquamation de I'épiderme se fait grace a des enzymes de la famille des trypsines
et chymotrypsines qui vont couper les liaisons des cornéodesmosomes et détacher
progressivement les cornéocytes les uns des autres. Ce processus se fait de fagon
physiologique, les cornéocytes supérieurs kératinisés se détachent un par un.

Comme expliqué précédemment, une accélération du renouvellement de I'épiderme
est observée lors d’un psoriasis. Il existe une anomalie de contréle de la prolifération
des cellules de la couche basale. Les kératinocytes se multiplient de fagon anarchique
et sont ainsi renouvelés tous les 4 jours au lieu de 27 jours chez une personne saine.

De plus, la différenciation est incompléte.

I1.1.1.1.5. Les cellules de I'épiderme

Outre les kératinocytes représentant 80% des cellules de [I'épiderme, des
melanocytes, des cellules de Merkel et des cellules de Langerhans sont également
présentes.

Les mélanocytes sont situés dans la couche basale, ce sont les cellules produisant la
mélanine permettant la pigmentation de la peau.

Les cellules de Langerhans sont des cellules immunitaires permettant une immuno-
surveillance en cas de breche cutanée et d’intrusion d’'un élément pathogéne
extérieur. Ce sont des cellules dendritiques présentatrices d’antigenes aux
lymphocytes T.

Les cellules de Merkel situées dans la couche basale permettent les phénomeénes de
perception et de sensation. Ce sont des mécanorécepteurs.
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I1.1.1.1. Le film hydrolipidique

Le film hydrolipidique est un mélange de sueur et de sébum retrouvé a la surface de
la couche cornée. Il renforce le réle de protection et de barriére de la peau et la rend

guasiment imperméable a 'eau.

I11.1.1.2. Le derme

Le derme est un tissu conjonctif fibro-élastique. Il est constitué de deux parties :
- Le derme papillaire représentant 1/5¢ du derme supérieur et composé d’un
réseau fibreux lache
- Le derme réticulaire représentant 4/5¢ du derme composé d’un réseau de fibres

dense.

Le gel fibrillaire ou matrice extracellulaire (MEC) est la substance dans laquelle
baignent les fibres de collagéne et d’élastine du derme. La MEC est composée d’eau,
de glycoprotéines, de glycosaminoglycanes (GAGs) dont I'acide hyaluronique et de
protéoglycanes. C’est donc un gel trés hydraté.

Les fibroblastes sont les cellules qui sécrétent les fibres de collagéne et d’élastine
ainsi que les autres constituants du derme. Les fibres de collagene représentent 75%
du poids sec du derme, elles permettent la résistance de la peau. Les fibres d’élastine
conférent élasticité et souplesse a la peau. Elles forment un réseau lache pouvant
s’étirer ou se relacher pour éviter le déchirement de la peau.

Le derme est également trés vascularisé ce qui lui donne un réle nutritif pour le tissu

cutané (Figure 22).
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Figure 22 : Schéma de la vascularisation de la peau [46]

Des cellules dendritiques, des macrophages et des mastocytes sont également
présents dans le derme.
Le derme abrite aussi les annexes cutanées : glandes sudorales et les follicules pilo-

sébacés.
I1.1.1.3. Les annexes cutanées

I1.1.1.3.1. Les glandes sudoripares

L’appareil sudoral est constitué de deux types de glandes : les glandes sudorales

eccrines et les glandes sudorales apocrines. Ce sont des glandes exocrines.

Figure 23 : Schéma représentant les annexes cutanées [48]
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e Les glandes sudorales eccrines :

Les glandes sudorales eccrines produisent en permanence la transpiration et la
libérent en surface de I'épiderme. La transpiration permet de rafraichir la peau et de
maintenir une température corporelle stable. Elle est constituée d’eau a 99%, de
potassium, de chlorure de sodium et d'ammoniaque. La quantité de sueur produite
dépend notamment de la température extérieure et de l'activité physique, elle peut
atteindre 10 litres par jour.

Ces glandes sont localisées au niveau du derme profond et leur canal excréteur
traverse I'épiderme jusqu’a la surface. Elles sont présentes sur toute la surface du
corps avec en moyenne 100 a 200 glandes/cm? mais sont particulierement

nombreuses au niveau des paumes des mains et des plantes de pieds (600/cm?).

e Les glandes sudorales apocrines :

Ces glandes sont localisées au niveau des zones pileuses (aisselles, région génitale
et périanale) et des aréoles des seins. Elles sont généralement annexées aux
follicules pilo-sébacés. Elles sont absentes des paumes des mains et des plantes des
pieds. Leur activité est intermittente et leur développement dépend des hormones
sexuelles. La sécrétion est augmentée par les stimuli émotionnels.

La substance produite par les glandes apocrines est visqueuse et laiteuse avec un pH
alcalin. Elle est inodore au départ mais acquiert une odeur a cause d’agents

bactériens.

I1.1.1.3.2. Les follicules pilo-sébacés

La glande sébacée se trouve dans le derme moyen et correspond a une invagination
de I'épiderme. Elle est généralement associée a un follicule pileux contenant un poil
ou un cheveu (Figure 24).

L’unité pilosébacée est toujours constituée d’'un poil et de ses gaines, de la glande

sébacée et du muscle arrecteur.
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Figure 24 : Schéma d'un follicule pilo-sébacé [49]

Ces glandes sont retrouvées sur tout le corps excepté la plante des pieds et la paume
des mains et leur densité varie selon la localisation. Elles sont trés nombreuses sur le
visage, le cuir chevelu, le haut du tronc et le dos.

Le sébum sécrété par les glandes sébacées est composé de différents lipides
(triglycérides, acides gras, cires, cholestérol) et de débris cellulaires. Sa production
est dépendante des taux d’hormones sexuelles et thyroidiennes mais varie également
en fonction de la température, de I'dge et du rythme circadien.

Le sébum entre dans la composition du film hydrolipidique, il sert donc de protection
a la peau et limite la déshydratation épidermique. Il a également des propriétés

bactéricides et fongicides. Le sébum lubrifie aussi les poils et les cheveux.
I.1.2. Histologie du cuir chevelu

Le cuir chevelu correspond a la peau du crane sur laquelle poussent les cheveux. Il
posséde une surface de 600 a 800 cm? chez I'adulte, pour une épaisseur moyenne de

6 mm (3mm au sommet et 8mm au niveau occipital). Les follicules pileux sont
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beaucoup plus nombreux au niveau du cuir chevelu : 200 a 300 par cm? Chaque
individu posséde donc initialement entre 100 000 et 200 000 cheveux.

Il n’existe pas de réelle différence entre la peau du cuir chevelu et la peau présente
sur le reste du corps. Elle est également constituée de trois couches principales :

I'épiderme, le derme et 'hypoderme. [50][51][52]

Figure 25 : Schéma représentant une coupe transversale de cuir chevelu [50]

Un riche réseau d’anastomoses artérielles et veineuses est présent sous la peau pour
assurer la nutrition du cuir chevelu. C’est également une zone richement innervée.

Plus en profondeur, un nouveau tissu est présent. Il s’agit de la galéa aponévrotique
également appelée épicrane. C’est un tissu fibreux protecteur trés résistant de 1 a
2mm d’épaisseur, moulant la partie supérieure de la volte cranienne. Elle confére une
certaine inélasticité au cuir chevelu. Sa surface est fortement reliée au tissu sous-
cutané. La galéa surplombe un tissu conjonctif lache appelé espace de Merkel, qui

lui-méme surplombe le péricrane, mince membrane recouvrant le crane. [50][52][53]
I.2. Les lésions au niveau du cuir chevelu

Les lésions sont les mémes que celles décrites précédemment, érythémato-
squameuses. Les bordures des plaques sont généralement bien délimitées. Elles ne
se limitent parfois pas au cuir chevelu et peuvent déborder sur le visage ou la nuque.
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Les squames sont séches et blanches-argentées. Généralement le psoriasis du cuir
chevelu ne provoque pas d’alopécie. Cependant, lors d’une poussée importante,
certains cheveux peuvent se casser, étre coupés a ras et tomber car leur diametre est

diminué au niveau de la plaque. [2][40][41]

I1.3. Les différentes formes de psoriasis du cuir

chevelu

I1.3.1. Formes cliniques classiques

Le cuir chevelu est recouvert de lésions sur plus de la moitié de sa surface dans 48%
des cas. Comme expliqué dans la premiére partie de cette thése, ce sont des lésions
érythémato-squameuses. Cependant, le psoriasis du cuir chevelu peut se présenter

sous différentes formes cliniques, avec des types de Iésions particulieres : [40]

- Lésions étendues a I'ensemble du cuir chevelu avec des squames plutét fines

et un érythéme pouvait étre faible et difficilement visible (Figure 26)

Figure 26 : Psoriasis du cuir chevelu sur I'ensemble du crane [40]
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- Lésions au niveau de la bordure frontale avec un érythéme prédominant et des

squames quasiment absentes (Figure 27)

Figure 27 : Psoriasis du cuir chevelu au niveau de la bordure frontale [40]

- Lésions au niveau occipital (arriere de la téte). Cette zone est souvent plus

prurigineuse et plus résistante aux traitements que les autres (Figure 28)

Figure 28 : Psoriasis du cuir chevelu au niveau de la région occipitale [40]
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- Lésions au niveau rétro-auriculaire situées sur une zone aux bordures bien

délimitées (Figure 29)

Figure 29 : Psoriasis du cuir chevelu au niveau rétro-auriculaire [40]

I1.3.2. Formes cliniques particulieres

Il existe des formes de psoriasis du cuir chevelu un peu différentes des formes
classiques : [40]

- Fausse teigne amiantacée : cette forme concerne généralement les enfants et

représente souvent le début d’'un psoriasis. Les squames sont nombreuses et

épaisses. Elles collent et agglutinent en paquet les cheveux a la racine.

(Figure 30)

Figure 30 : Fausse teigne amiantacée, forme particuliere de psoriasis du cuir chevelu [40]
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- Forme alopéciante : les différents psoriasis du cuir chevelu peuvent devenir
des formes alopéciantes, les patients perdent alors leurs cheveux dans

certaines zones. (Figure 31)

Figure 31 : Forme alopéciante du psoriasis du cuir chevelu [40]

IL.4. Diagnostics différentiels

Le diagnostic du psoriasis du cuir chevelu peut parfois étre difficile et cette maladie
peut étre confondue avec d’autres pathologies provoquant également des Iésions
érythémato-squameuses. Des lésions situées dans d’autres zones caractéristiques du
psoriasis telles que les genoux ou les coudes peuvent aider au diagnostic, ainsi que
'age du patient. Il est important d’exclure une éventuelle infection mycosique ou une

allergie de contact avant de poser un diagnostic de psoriasis du cuir chevelu.

Le psoriasis du cuir chevelu peut étre confondu notamment avec la dermatite
séborrhéique, pathologie du cuir chevelu provoquant des plaques érythémato-
squameuses. Les squames du psoriasis sont plutét fines, blanches et se décrochent
facilement tandis que celles de la dermatite séborrhéique sont plus jaunatres, grasses
et collantes (Figure 32). Il est donc nécessaire d’étudier I'état pelliculaire pour aider a
la distinction. De ce fait, le diagnostic est d’autant plus difficile si I'atteinte se situe au
niveau de la couronne frontale. La dermatite séborrhéique peut souvent toucher le

visage et le tronc, ce qui est moins souvent le cas d’un psoriasis.
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Il existe des cas de patients ayant de fagon concomitante des lésions de psoriasis et
une dermatite séborrhéique, cela s’appelle un « séborrhiasis ». Cela rend le diagnostic

compliqué.

Figure 32 : Dermatite séborrhéique du cuir chevelu [42]

Néanmoins, le diagnostic de psoriasis du cuir chevelu peut se faire grace a un examen
microscopique. La présence d’'une hyperkératose, parakératose et d’une infiltration

leucocytaire, confirme le diagnostic.

La confusion peut également se faire avec des teignes, du lichen, un lupus

erythémateux ou encore des ichtyoses. [40][41]

IL5. Infection concomitante a la levure

Malassezia

Le psoriasis du cuir chevelu est souvent associé a une infection a la levure
Malassezia. Malassezia globosa représente plus de 50% des espéces retrouvées.
Ces levures peuvent, dans une certaine mesure, étre impliquées dans la pathogénése
du psoriasis. Il est possible qu'un psoriasis se développe a partir d’'une dermatite
séborrhéique surinfectée a Malassezia et ayant entrainé un phénoméne de Koebner.
[41]
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I.6. L’impact psychologique

Le psoriasis du cuir chevelu est souvent la zone touchée la plus difficile a vivre et a
assumer pour les patients du fait de la visibilité immédiate des Iésions et de la difficulté
a les faire disparaitre. De plus, les plaques situées au niveau du cuir chevelu ont
tendance a s’effriter ce qui provoque la chute de squames sur les épaules. L'impact
psychologique est tres important. La maladie a des répercussions sur la santé et le

bien-&tre des patients.

Une étude a été réalisée avec un instrument, Scalpdex [54], permettant de mesurer la
qualité de vie des patients atteints de dermatites du cuir chevelu (psoriasis ou
dermatite séborrhéique). 52 patients suivis en cliniques dermatologiques pour un
psoriasis ou une dermatite séborrhéique du cuir chevelu ont participé a I'étude. Des
questions sur 23 éléments liés a leur expérience au cours des 4 semaines
précédentes leur ont été posées.

Les résultats ont conclu a une dépression chez 19,6% des patients, de la géne et de
'embarras chez 27,5% d’entre eux et un sentiment d’étre mal a 'aise dans 33,3% des
cas. (Figure 33) [41]

My scalp condition makes me feel different from others

The cost of caring for my scalp condition bothers me

| feel that my knowledge about caring for my skin condition is adequate
| feel stressed about my scalp condition

| am bothered by the persistence/recurrence of my scalp condition
I am bothered by people’'s questions about my scalp condition

| am bothered that my scalp condition is incurable

My scalp condition makes me feel self conscious

| am bothered by the appearance of my scalp condition

| am annoyed by my scalp condition

I am humiliated by my scalp condition

| am frustrated by my scalp condition

| am embarrassed by my scalp condition

| am ashamed of my scalp condition

My scalp condition makes me feel depressed

Figure 33 : Impact psychosocial des dermatites du cuir chevelu [41]
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Traduction figure 33 :

L’état de mon cuir chevelu me fait me sentir différent des autres

Le codt pour prendre soin de mon cuir chevelu me dérange

Je pense que mes connaissances sur la fagon de prendre soin de ma peau sont suffisantes
Je me sens stressé a cause de ['état de mon cuir chevelu

Je suis préoccupé par la persistance/récurrence de I'état de mon cuir chevelu

Je suis géné par les questions que posent les gens sur I'état de mon cuir chevelu
Je suis préoccupé par le fait que I'état de mon cuir chevelu soit incurable

Je suis complexé par I'état de mon cuir chevelu

Je suis géné par I'apparence de mon cuir chevelu

Je suis contrarié par I'état de mon cuir chevelu

Je suis humilié par I'état de mon cuir chevelu

Je suis frustré par I'état de mon cuir chevelu

Je suis embarrassé par I'état de mon cuir chevelu

J’ai honte de I'état de mon cuir chevelu

L’état de mon cuir chevelu me fait me sentir déprimé

68



I11. La prise en charge du psoriasis du cuir

chevelu

Le psoriasis du cuir chevelu est une zone difficile a traiter, souvent résistante aux
traitements. C’est également une zone difficilement accessible a cause des cheveux
qui limitent le contact des traitements topiques avec la peau. De plus, la peau du
visage étant proche du cuir chevelu, il est important de limiter l'utilisation de produits
agressifs afin de ne pas provoquer d’irritation.

Le but de la prise en charge est d’espacer au maximum les poussées de psoriasis.
De fagon générale, la prise en charge se fera beaucoup sur le ressenti du patient et

donc I'évaluation de la sévérité de la maladie. [1][41]
IIL.1. Stratégie thérapeutique

Dans un premier temps, il est important d’'informer le patient sur sa pathologie et les
thérapeutiques disponibles. Un soutien psychologique est fortement recommandé.
Des conseils doivent étre donnés concernant les facteurs aggravants ou déclenchants
et 'hygiene de vie qui sera la plus bénéfique.

Lors d'un psoriasis, la prise en charge médicamenteuse est tres souvent
indispensable. Des produits cosmétiques sont aussi utilisés en complément des

traitements médicamenteux pour aider a la rémission.

Selon la sévérité du psoriasis (évaluée avec le patient), trois grands cas de figure se
présentent :

- Le patient ne souhaite pas de traitement et son psoriasis est trés peu sévére :
aucun traitement ne sera initié et seuls des conseils seront prodigués.

- Le psoriasis est peu étendu mais le patient souhaite un traitement ou le
psoriasis est de sévérité modérée : un traitement local sera mis en place dans
un premier temps. Une évaluation sera faite au bout d’'un mois afin d’évaluer
I'efficacité du traitement et d’envisager d’éventuels changements.

- Le psoriasis est sévére ou modéré avec un fort impact sur la qualité de vie : un
traitement général sera mis en place.
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Généralement, lors d’'une poussée de psoriasis, un traitement d’attaque est mis en
place. Aprés la disparition des Iésions, un traitement d’entretien peut étre instauré afin

d’empécher la rechute et de prolonger la période de rémission. [38] Cf Annexe 6

L’évaluation de l'efficacité d’un traitement se fait avec le patient. La contrainte
gu’implique le traitement, sa tolérance, sa réelle efficacité ainsi que 'amélioration
ressentie sont prises en compte. Le score PASI et le pourcentage de surface
corporelle atteint sont mesurés afin d’évaluer I'amélioration purement clinique. On
considére que I'amélioration de la pathologie est franche lorsque le score PASI est =
a 75% de celui de départ.

IIL.2. Prise en charge psychologique

Comme expliqué précédemment, le psoriasis est une pathologie affectant
enormément le bien-étre et ayant un fort impact psychologique. Les médecins et
pharmaciens jouent un role important auprés des patients afin de les rassurer quant
aux conséquences de leur maladie ainsi qu’en fournissant toutes les explications
nécessaires sur le plan thérapeutique ou physiopathologique.

Il est important d’expliquer la pathologie aux patients et de réaliser un soutien
psychologique si nécessaire. Des associations pour les patients atteints de psoriasis
existent, notamment I'association France psoriasis (APLCP) ou le groupe francais du
psoriasis. Les patients peuvent y trouver du soutien, des conseils, de I'écoute ou

encore des informations sur leur maladie. [55]

II1.3. Hygiene de vie

I11.3.1. L’alimentation

L’alimentation est un parameétre a prendre en compte lorsque I'on souffre de psoriasis.
Nous avons vu dans la premiére partie que I'obésité est un facteur favorisant du
psoriasis mais aussi une conséquence du fait de troubles alimentaires fréquents chez
les patients psoriasiques. Les nutriments bénéfiques pour la santé sont apportés par

'alimentation. Les fruits et Iégumes sont primordiaux car peu caloriques et que leur
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apport en antioxydants est élevé. En effet, le stress oxydant et la production de
radicaux libres sont corrélés avec des pathologies dermatologiques inflammatoires

telles que le psoriasis.

Les acides gras polyinsaturés (AGPI) représentés par I'acide linoléique (chef de file
des wo6) et 'acide a-linolénique (chef de file des w3) sont apportés par I'alimentation.
Des dérivés indispensables sont ensuite synthétisés. lls sont capables de moduler
lactivité de certaines cytokines pro-inflammatoires. La nourriture devrait nous
apporter un ratio w6/w3 de 5/1. Or, la consommation d’'omégas 3 de la majorité de la
population est insuffisante et le rapport se rapproche de 20/1. Si la consommation
d'omégas 6 est trop importante, l'utilisation des omégas 3 par l'organisme est
perturbée. Cela engendre une augmentation du risque de maladies cardiovasculaires,
d'obésité ainsi que de maladies inflammatoires comme le psoriasis. A l'inverse,
lorsque le ratio s’approche de 5/1, I'inflammation est réduite. En effet, les omégas 6
sont des précurseurs de I'acide arachidonique, un acide gras lui-méme précurseur
des prostaglandines, cytokines pro-inflammatoires.

Une supplémentation orale en huile de poisson ou [l'utilisation de cosmétiques
contenant des w3 ne sont pas convaincants. Cependant, la perfusion intraveineuse
d’'oméga 3 entraine une rapide amélioration des Iésions psoriasiques au niveau des
squames et de I'érythéme. Les données ne sont pas suffisantes pour intégrer ces
perfusions aux traitements. Il est donc conseillé aux patients de consommer
d’avantage d’aliments apportant des omégas 3 tels que les ceufs, les poissons
(saumons, maquereaux, sardines, truites, harengs) ou encore I'huile de colza ou
d’olive. Afin de limiter 'apport en omégas 6, il faut limiter la consommation d’huile de

pépins de raisin, de mais, de soja ou de tournesol ainsi que de charcuterie.

La vitamine D posséde des propriétés antiprolifératives et immunorégulatrices. Elle
est impliquée dans la différenciation des kératinocytes et permet de lutter contre
'hyperkératose. Elle est utilisée en traitement topique (Cf I1l.4 traitements locaux). Sa
synthése se fait notamment grace a I'exposition solaire et elle est également apportée
par l'alimentation. La carence en vitamine D est fréquente. Dans une étude réalisée
sur 11 pays européens, 36% des hommes et 47% des femmes présentaient un déficit

en vitamine D. |l est possible de réaliser une supplémentation par voie orale si aucun
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topique en contenant n’est prescrit en paralléle. La vitamine D augmentant I'absorption
intestinale du calcium, un surdosage pourrait provoquer une hypercalcémie chez les

patients.

Il est aussi conseillé aux patients de consommer des fruits secs (amandes, noisettes),
du cacao ou des eaux riches en magnésium (Contrex®, Hépar®). L’adrénaline libérée
lors d’un stress entraine la sortie de magnésium des muscles et donc son élimination
dans l'urine. Or, le manque de magnésium favorise aussi le stress, entrainant un
cercle vicieux pouvant provoquer une poussée de psoriasis.

De plus, le magnésium permet a 'adénylcyclase de fonctionner. Cette enzyme permet
la production d’AMPc qui, comme vu précédemment, est impliquée dans la

différenciation cellulaire et I'inhibition de la prolifération. [6][30][56]
111.3.2. Le lavage et I'entretien des cheveux

111.3.2.1. Les masques pour cheveux

Avant de réaliser un shampoing, il est possible d’utiliser un masque capillaire a base
d’huiles veégétales. L’huile d’argan posséde des propriétés régénérantes,
assouplissantes, réparatrices et contient des antioxydants, notamment de la vitamine
E. L’huile de calophylle inophyle est anti-inflammatoire et réparatrice également. De
'huile essentielle de Camomille peut étre ajoutée au masque. Elle posséde des
propriétés apaisantes (grace au bisabolol) et antiprurigineuses. La proportion d’huile
essentielle doit étre de 0,1mL pour 10mL d’huile végétale. Un masque peut étre laissé

posé durant 3 heures minimum. [23]

111.3.2.2. Les shampoings

Les patients souffrant de psoriasis du cuir chevelu doivent dans la mesure du possible
limiter le lavage des cheveux a une fois par semaine. Le lavage ne doit pas étre trop
énergique et I'eau pas trop chaude afin de ne pas dessécher le cuir chevelu. Il faut
utiliser un shampoing doux et éviter les shampoings antipelliculaires qui ont tendance

a décaper le cuir chevelu. [23]
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111.3.2.2.1. Les tensioactifs contenus dans les shampoings

Les shampoings peuvent étre irritants pour la peau du fait de la présence de certains
tensioactifs (TA) dans leur composition. Les tensioactifs sont constitués d’'une téte
hydrophile polaire et d’'une chaine hydrophobe apolaire. lls se placent a l'interface de
deux liquides non miscibles (aqueux/huileux) afin de former des émulsions. lls sont
donc utilisés comme émulsionnants mais aussi comme agents moussants et
détergents. Ce sont des constituants indispensables dans un shampoing.
Selon la charge de la partie hydrophile, ils peuvent étre classés en plusieurs
catégories :
- TAoniques :
0 Anioniques : chargés négativement
o Cationiques : chargés positivement
- TA non ioniques (non chargeés)
-  TA amphoteres :
o Chargés négativement a pH alcalin

o Chargés positivement a pH acide

De fagon générale, les tensioactifs enlévent le film hydrolipidique présent a la surface
de la peau, ce qui entraine un desséchement cutané ainsi qu’'une modification de son
pH et de sa flore. La barriere cutanée étant Iégérement endommagée, cela peut

provoquer une irritation, une inflammation et donc une poussée de psoriasis.

Les tensioactifs ont des propriétés différentes et sont plus ou moins irritants. lls sont
utilisés en association dans les formules des shampoings.

— Les TA anioniques ont un fort pouvoir détergent et moussant. lls sont trés
utilisés mais peuvent étre fortement irritants. Par exemple, les alkyls sulfates
ou alkyléther sulfates (sodium lauryl sulfate, sodium laureth sulfate, ammonium
lauryl sulfate) sont des TA anioniques trés irritants. Il existe cependant
quelques TA anioniques peu irritants, ce sont les dérivés d’amino-acides tel
que le sodium lauroyl sarcosinate.

— Les TA cationiques (sels d’'ammonium quaternaires par exemple) sont moins

détergents mais possédent des propriétés antiseptiques et conditionneur pour
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les cheveux. lIs ne piquent pas les yeux mais restent relativement irritants pour
la peau. lls sont incompatibles avec les TA anioniques.

— Les TA non ioniques (spans, tweens par exemple) sont peu moussants mais
aussi peu irritants. lIs sont les TA idéaux pour les shampoings doux (pour peaux
sensibles ou pour bébés).

— Les TA amphotéres sont bien tolérés au niveau de la peau et des yeux. llIs sont

moussants et détergents mais ne sont jamais utilisés seuls.

Les shampoings contenant des tensioactifs anioniques de type alkyls sont donc a
éviter bien gqu’ils puissent étre couplés a des tensioactifs amphotéres ou non ioniques
pour baisser le pouvoir irritant. [57][58][59][60]

111.3.2.2.2. Exemples de shampoings

Le shampoing fluide Nodé® de la marque Bioderma permet de nettoyer les cheveux
en douceur grace a I'action de tensioactifs doux :

- Le caprylyl/capryl glucoside : tensioactif non ionique naturel de la famille des
alkyls glucosides. C’est un TA trés doux avec un bon pouvoir moussant dérivé
de la coco.

- Le sodium lauroyl oat amino acids. Il s’agit d’'un TA anionique nettoyant et
moussant dérivé d’acides aminés d’avoine.

Il est aussi composé de quaternium-80, un tensioactif cationique conditionneur
capillaire.
Afin de nourrir la peau, il contient du caprylyl glycol, un émollient et conditionneur

capillaire. [61]

Le shampoing dermo-protecteur « extra-doux » de la marque Ducray® contient
également des tensioactifs doux tels que le cocamidopropyl bétaine (amphotére) et le
coco-glucoside (non ionique). Cependant, il est aussi composé de sodium laureth
sulfate, un tensioactif anionique certes moins irritant que le sodium lauryl sulfate, mais
restant tout de méme agressif. Son pouvoir irritant est toutefois diminué par la

présence des deux autres tensioactifs. [62]
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111.3.2.3. Peignage et séchage des cheveux

Il faut faire attention de ne pas agresser le cuir chevelu avec des peignes trop pointus
et plutét utiliser des brosses a poils souples. Il est conseillé d’éviter I'utilisation d’'un
séche-cheveux et si nécessaire, 'utiliser a une distance de minimum 20cm des
cheveux. Une irritation ou une agression du cuir chevelu pourrait provoquer un

phénomeéne de Koebner et ainsi la réapparition de plaques de psoriasis. [23][63]
111.3.3. Conseils et recommandations

Afin de prévenir 'apparition de poussées psoriasiques, il est important de limiter les
facteurs de risque tels que le stress, la fatigue, le grattage, la prise de certains
médicaments ou encore la consommation d’alcool ou de tabac.

Il n'est pas conseillé de réaliser une teinture des cheveux pendant les poussées
psoriasiques. Les colorations sans ammoniac sont moins agressives.

Afin de limiter les démangeaisons, il est conseillé d’éviter de porter des serre-tétes ou
des bandeaux dans les cheveux.

Les traitements doivent étre suivis correctement (ne pas étre stoppés prématurément
notamment). Pour une bonne observance, les pharmaciens et les médecins doivent
prodiguer des conseils et des explications claires. Un suivi régulier doit étre mis en
place. Le patient doit étre impliqué dans le choix de ses traitements et de leur
galénique. Les traitements doivent étre, dans la mesure du possible, adaptés au mode
de vie du patient. [23][64]

II1.4. Les traitements locaux

Les traitements locaux sont trés utilisés pour soigner le psoriasis en plaques, y
compris lorsque les Iésions sont situées au niveau du cuir chevelu.

Il existe différentes galéniques qui sont plus ou moins adaptées en fonction des zones
de Iésions : pommades, cremes, lotions, gels, mousses, émulsions ou shampoings.
Pour le cuir chevelu, ce sont les lotions, les gels, les mousses et les shampoings qui
sont majoritairement utilisés. Les lotions composées d’alcool peuvent parfois entrainer

des brllures ou un desséchement du cuir chevelu.

75



Les pommades sont recommandées lorsque les Iésions sont épaisses et fortement
kératosiques. Les crémes sont utilisées sur les lésions peu squameuses, suintantes
ou dans les plis.

[22][23][38]

I11.4.1. Les traitements locaux médicamenteux

Les médicaments topiques correspondent aux traitements de premiére intention lors
d’'un psoriasis modérément sévere ou peu étendu et retentissant peu sur la qualité de
vie. lls sont mieux tolérés que les traitements systémiques.

Il existe deux principales catégories de traitements par voie topique: les

dermocorticoides et les analogues de la vitamine D3.

111.4.1.1. Les dermocorticoides

Les dermocorticoides sont trés souvent indiqués pour traiter le psoriasis. lls possédent
une activité anti-inflammatoire. lls sont classés en quatre catégories selon leur niveau
d’activité : trés forte (classe |), forte (classe IlI), modérée (classe lll) et faible (classe
IV). Les dermocorticoides sont efficaces trés rapidement, ils sont donc utilisés pour le
traitement d’attaque du psoriasis. lls ne doivent pas étre stoppés brutalement. Leur
arrét, aprés « blanchiment » des lésions (disparition totale), doit étre progressif avec
une diminution des doses sur plusieurs semaines. Si ce n’est pas respecté, il existe
un risque d’effet rebond entrainant une rechute et une potentielle résistance. La
couche cornée possede un effet « réservoir » vis-a-vis des stéroides qui fait que
I'application cutanée ne se fait qu'une seule fois par jour.

Les effets indésirables sont fréquents avec notamment une atrophie cutanée, des
vergetures ou une hypertrichose lors d’'une utilisation au long cours. Cependant, ce
risque est moins élevé lors de leur application au niveau du cuir chevelu. Si les
dermocorticoides passent dans la circulation générale, il y a un risque
d’hypercortisolisme ou d’inhibition de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. Ce
risque est accru chez les enfants étant donné que leur barriére cutanée est encore
immature.

Au niveau des zones pileuses comme le cuir chevelu, les dermocorticoides utilisés

sont généralement de classe Il, mais il est possible d’utiliser des classes | également
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en cas de résistance. La classe est choisie en fonction de la sévérité des lésions.
[22][23][38][65]

I11.4.1.1.1. Dermocorticoides de classe II

La bétaméthasone est utilisée dans les spécialités Betneval lotion® formulée comme
une émulsion et Diprosone® sous forme de lotion.
L’hydrocortisone est indiquée dans la spécialité Locoid® sous forme d’émulsion ou

de lotion.

/\ L'utilisation chez le nourrisson de dermocorticoides d’activité forte est & éviter.

111.4.1.1.2. Dermocorticoides de classe I

Le clobétasol est utilisé dans les spécialités Clarelux® sous forme de mousse,
Clobex® sous forme de shampoing et Dermoval® sous forme de gel.

Etant donné sa trés forte activité, le clobétasol est utilisé sur des durées relativement
courtes afin de ne pas augmenter le risque d’effets indésirables notamment

systémiques.

/\ Clarelux® peut étre utilisé a partir de 'age de 12 ans et est contre-indiqué chez
les moins de 2 ans.

/\ Clobex® présente une contre-indication pour les enfants de moins de 2 ans et
n'est pas recommandé jusqu’a 'dge de 18 ans. Les données expérimentales sont
insuffisantes et le risque d’effets indésirables est accru avec notamment une
absorption systémique pouvant entrainer un retard de croissance. Ce traitement doit
étre bien rincé aprés 15 minutes.

/\ Dermoval® est contre-indiqué chez le nourrisson et son utilisation est a éviter chez

I'enfant de moins de 12 ans.

Les kératolytiques sont utilisés pour des lésions particulierement épaisses. lls cassent
les cornéodesmosomes qui relient les cornéocytes et permettent ainsi de diminuer

I'épaisseur de la couche squameuse. L’acide salicylique est couramment utilisé en

44



association avec un dermocorticoide. Il existe sous forme de lotion associé a la

bétaméthasone dans le Diprosalic®.

111.4.1.2. Les analogues de la vitamine D3

Les dérivés de la vitamine D (calcipotriol ou calcitriol) limitent la prolifération des
kératinocytes et favorisent leur différenciation. lls présentent une efficacité équivalente
a celle des dermocorticoides mais ils sont plus lentement efficaces. Malgré le fait qu’ils
puissent étre irritants et provoquer un prurit dans un premier temps, ils sont
généralement dépourvus d’effets indésirables et peuvent donc étre utilisés en
traitements d’entretien. Généralement ces traitements sont appliqués deux fois par
jour. Le calcipotriol et le calcitriol seuls n’existent que sous forme de pommade ou de
creme.

Pour booster la rapidité d’efficacité, ils peuvent étre associés a un dermocorticoide
durant un mois maximum. Le Daivobet® ou le Xamiol® sont souvent utilisés pour le
cuir chevelu sous forme de gel. lls correspondent a I'association du calcipotriol avec
de la bétaméthasone.

Un délai doit étre respecté entre I'application de calcipotriol et I'éventuelle application
d’acide salicylique ou l'exposition aux UVA car le calcipotriol serait inactivé.
[22][23][38][65]

II1.4.2. Les shampoings traitants cosmétiques

Il peut arriver que les |ésions psoriasiques soient trés squameuses et nécessitent
d’étre décapées au préalable pour permettre I'action des actifs. L’acide salicylique est
I'actif kératolytique le plus utilisé. Il existe des shampoings spéciaux pour les psoriasis
du cuir chevelu fortement kératosiques, contenant de I'acide salicylique. Certains
shampoings sont utilisés en complément des traitements médicamenteux. lls sont
notamment constitués d’actifs pouvant étre apaisants, antiprurigineux ou régénérants.
[23][65][66]

111.4.2.1. Kertyol P.S.0 shampoing de Ducray®

Kertyol P.S.O est un shampoing de la marque Ducray® contenant de l'acide

salicylique. Il contient également du soufre, constituant essentiel de la kératine
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épidermique, et de l'ichthyol (sodium shale oil sulfonate). L'ichthyol est une huile de
schiste naturelle antipelliculaire, antimicrobienne et antiprurigineuse.

Le Kertyol P.S.O posséde donc plusieurs propriétés : il diminue les démangeaisons
et les rougeurs et réduit 'hyperkératose. |l est utilisé en phase d’attaque pour réduire

I'épaisseur des lésions (2 fois par semaine durant 6 semaines). [67]

II1.4.2.2. Nodé K kératoréducteur de Bioderma®

La marque Bioderma® propose un shampoing appelé Nodé K kératoréducteur. Il est
constitué d’acide salicylique qui agit en synergie avec I'hydrolat de cade pour diminuer
I'épaisseur des plaques. L’huile de ricin hydrogénée permet d’hydrater la peau. Ce
shampoing est également antiprurigineux grace a 'extrait de zanthoxylum et apaisant
grace a un extrait de Coleus forskohlii. L’extrait de laminaria ochroleuca est anti-
inflammatoire.

Ce shampoing s’utilise en phase d’attaque 3 fois par semaine durant 3 semaines puis

peut étre prolongé en phase d’entretien 1 a 2 fois par semaine. [68]

111.4.2.3. Elution shampoing rééquilibrant de Ducray®

Ce shampoing peut étre utilisé en alternance avec le shampoing Kertyol P.S.O ou bien

en relai aprés la phase d’attaque, il permettra d’éviter une rechute.

Les composants intéressants sont les suivants :

- La piroctone olamine. Il s’agit d’'un antipelliculaire et antifongique. Elle
empéchera une éventuelle surinfection a Malassezia furfur, levure faisant partie
de la flore naturellement présente mais pouvant provoquer une dermatite
séborrhéique.

- La glycine est un acide aminé hydratant et jouant un réle important dans le
métabolisme des cellules cutanées. Elle favorise la régénération de la peau.

- Le panthénol (provitamine B5) permet de fortifier les cheveux et d’apaiser et
hydrater la peau.

[69]

79



II1.4.3. Les autres formes de soins topiques

Il existe des soins sous forme de crémes nourrissantes, émollientes, afin de nourrir la

peau et la protéger de la sécheresse et des kératolytiques agressifs.

I11.4.3.1. Nodé K concentré de Bioderma®

Ce produit est une créme destinée a étre appliquée avant le shampoing traitant (de la
méme gamme par exemple). |l contient de I'acide salicylique et de I'acide glycolique
agissant comme kératolytiques. Il diminue la sécheresse des plaques grace au karité
et a la vaseline. |l est également apaisant car il contient de I'extrait de zanthoxylum.

Cette creme s'utilise directement sur les lésions deux fois par semaine en phase

d’attaque (3 semaines) puis 2 fois par mois en phase d’entretien. [70]

111.4.3.2. Kertiol P.S.0 creme de Ducray®

Ce produit est une créme kératorégulatrice a appliquer sur les Iésions squameuses le
soir afin qu’il agisse toute la nuit et soit rincé par un shampoing adapté le lendemain.
Il s’utilise en cure de 2 semaines. Cette creme est conseillée pour les Iésions trés
squameuses. Elle contient un exfoliant, I'acide glycolique, ainsi que de la piroctone
olamine (antipelliculaire et antifongique vu précédemment). Elle est apaisante grace
au bisabolol. [71]

111.4.3.3. Iso-Urea MD Baume Psoriasis de La Roche Posay®

Ce baume de la marque La Roche Posay® permet d’éliminer I'exces de squames
grace a l'urée qui est kératolytique. Il nourrit la peau grace a des céramides, lipides
composants naturellement la peau ainsi que du beurre de karité. |l contient également
de la glycine.

L’application peut se faire 1 a 2 fois par jour sur les lésions. [72]

I11.4.3.4. Akérat 30 de Avene®

La marque Avéne® propose une creme a appliquer localement sur les lésions
fortement squameuses. Elle contient de l'urée et de I'acide salicyliques jouant le role
de kératolytiques. De plus, elle est composée d’eau thermale d’Avene, une eau riche

en oligoéléments et bénéfique pour la peau. Elle contient également des émollients
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nourrissants tels que I'huile d'amande douce ou la paraffine. Elle s’applique sur les

Iésions le soir et se rince avec un shampoing doux le lendemain. [73]

I11.4.3.5. Préparations magistrales

En l'absence de spécialité équivalente disponible, les dermatologues peuvent
prescrire une préparation magistrale destinée a traiter le psoriasis du cuir chevelu. Par
exemple une préparation kératolytique contenant 5 a 20% d’acide salicylique mélangé
dans un excipient adapté. Le Obase de Codexial® est un exemple d’excipient pouvant
étre utilisé au niveau du cuir chevelu. Il s’agit d’'une émulsion hydrophile non grasse.
[74]

IIL5. Les traitements systémiques

Les traitements généraux médicamenteux nécessitent une prescription spécialisée.
lls sont utilisés lors d’un fort retentissement du psoriasis sur la qualité de vie (DLQI =
10), de lésions séveres (PASI = 10 ou surface corporelle touchée = 10%) et en cas de

résistance aux traitements topiques. [6][22][38][75] Cf Annexe 7
II1.5.1. L’acitrétine

L’acitrétine est un analogue de I'acide rétinoique (dérivé de la vitamine A) administré
par voie orale. Elle agit sur la différenciation et la prolifération des kératinocytes en les
normalisant. L’acitrétine diminue aussi l'inflammation en inhibant linfiltration des
cellules inflammatoires vers la peau.

La prescription initiale d’acitrétine est faite par un dermatologue. Ce médicament est
commercialisé sous surveillance renforcée afin de détecter d’éventuels nouveaux effet
indésirables.

L’utilisation chez I'enfant est possible en cas d’échec de toutes les autres thérapies
alternatives.

L’acitrétine peut provoquer des céphalées, une sécheresse des muqueuses et de la
peau, des cedémes ou des troubles gastro-intestinaux.

/\ Lacitrétine étant fortement tératogéne, elle est contre-indiquée chez la femme

enceinte ou allaitante. Les femmes en &ge de procréer doivent étre sous contraceptif

et faire un suivi médical régulier. Elle est aussi contre-indiquée en cas d’hyperlipidémie
81



et d’insuffisance hépatique ou rénale. Elle ne doit pas étre prise en association avec

le méthotrexate, des tétracyclines ou de la vitamine A.
/\ L’exposition solaire intense doit étre évitée car les effets des UVs sont accentués

par I'acitrétine.
II1.5.2. Le méthotrexate

Le méthotrexate est un immunosuppresseur, anti-folique et anti-inflammatoire
administré par voie orale. Il doit étre pris une fois par semaine (toujours le méme jour
de la semaine). L’efficacité est obtenue au bout de 4 a 8 semaines.

C’est un antiprolifératif qui inhibe la prolifération des kératinocytes. Il est I'un des
traitements de référence par voie systémique du psoriasis. Cependant, le
méthotrexate est un traitement lourd, non dénué d’effets indésirables potentiellement
séveres. La prescription de méthotrexate nécessite un suivi biologique et clinique du
patient en prévention de la survenue d’effet indésirables (troubles gastro-intestinaux,
troubles sanguins, céphalées, fatigue, prurit). L’administration d’acide folique permet

de diminuer la toxicité du méthotrexate.

/\ Le méthotrexate est contre-indiqué en cas :

- D’insuffisance hépatique sévére. La fonction hépatique est surveillée tout au
long du traitement s’il est mis en place. En effet, le méthotrexate peut entrainer
une hépatotoxicité notamment en cas de longue période de traitement ou de
doses élevees

- D’insuffisance rénale séveére. La fonction rénale est surveillée tout au long du
traitement car le méthotrexate est principalement éliminé par voie urinaire.

- De trouble sanguin (anémie, leucopénie, thrombopénie...). Une numération
sanguine est réalisée tout au long du traitement

- D’alcoolisme

- D’infection sévere ou d’'immunodéficience.

- Dlulcéres ou stomatites. La diarrhée et la stomatite ulcéreuse sont des effets
indésirables fréquents.

- De grossesse ou allaitement. Le méthotrexate est embryotoxique et peut

provoquer des avortements spontanés.
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- De traitement concomitant par un médicament hépatotoxique ou
hématotoxique

/\ Un patient ne doit pas étre vacciné avec un vaccin vivant (ROR, BCG, fiévre jaune,
varicelle) durant son traitement par du méthotrexate.
A\ Il existe un risque de pneumopathie associée a une éosinophilie. Il est nécessaire
d’étre attentif a 'apparition d’'une dyspnée, d’'une toux, d’une douleur thoracique ou de
fiévre.
/\ Le méthotrexate peut poser des problémes de fertilité réversibles.
/\ Le méthotrexate fait 'objet de nombreuses interactions médicamenteuses (AINS

par exemple).
111.5.3. La ciclosporine

La ciclosporine est également un médicament immunosuppresseur (inhibition des
lymphocytes T) administré par voie orale, équivalent au méthotrexate. Elle est

antiinflammatoire et antiproliférative. L’administration se fait de facon biquotidienne.

Les fonctions rénale et hépatique ainsi que la pression artérielle doivent étre évaluées
avant la mise en place du traitement et contrélées régulierement ensuite. En effet,
I'hypertension artérielle et les dysfonctionnements hépato-biliaire ou rénaux sont des
effets indésirables fréquents.

Les effets indésirables gastro-intestinaux sont fréquents également (diarrhée, nausée,

vomissements) ainsi que des tremblements et une anorexie.

/\ La ciclosporine est un inhibiteur du cytochrome P 3A4. Elle est contre-indiquée en
association avec certains médicaments comme par exemple le dabigatran, I'aliskiren

ou des produits contenant du millepertuis.

/A |l est nécessaire d’étre attentif & I'apparition d’'une éventuelle infection

/\ L’apparition de cancers notamment cutané est possible.

/\ Les traitements par UVB ou puvathérapie ne doivent pas étre associés a la

ciclosporine.
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II1.5.4. L’aprémilast

L’aprémilast est un médicament administré par voie orale, inhibant Ila
phosphodiestérase de type 4 (PDE-4). Cela provoque l'augmentation dAMPc et
diminue ainsi l'inflammation en agissant sur le TNFa, I'lL-23 et I'lL-17 notamment. I
est utilisé en cas de résistance, de tolérance ou de contre-indication aux autres
traitements systémiques ou a la photothérapie.

Aprémilast est administré deux fois par jour a 12 heures d’intervalle.

Diarrhée, nausées et vomissements sévéres peuvent survenir dans les premiéres

semaines d’utilisation notamment.

/\ Aprémilast est contre-indiqué chez la femme enceinte ou allaitante.

/\ Aprémilast augmente le risque d’'insomnie et de dépression. Il faut donc étre

vigilant avec les patients déja souvent affectés moralement par leur pathologie.
IIL.5.5. Les biothérapies

Les biothérapies sont des traitements anti-psoriasiques trés efficaces. Leur mode
d’action est trés ciblé. Etant immunosuppressives, les patients doivent effectuer un
bilan biologique (effets indésirables hématologiques fréquents) avant l'instauration du
traitement et doivent étre a jour de leurs vaccinations. lls sont également surveillés
avant, pendant et aprés le traitement quant a I'apparition d’'une éventuelle infection
(effet indésirable fréquent). Il est aussi obligatoire de rechercher une infection a la

tuberculose active ou latente ainsi qu’au virus de I'’hépatite B.

/\ Aucun vaccin vivant ne doit étre effectué pendant un traitement par biothérapie

ainsi que sur une période donnée, précédent et suivant le traitement.

Comme l'aprémilast, les biothérapies sont indiquées en deuxiéme intention, lors d’un
échec des traitements systémiques ou des photothérapies. Les biothérapies
comprennent des anti-TNF et des inhibiteurs des interleukines. La figure 34 ci-
dessous résume les différentes biothérapies indiquées pour le traitement du psoriasis

en plaques.
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Figure 34 : Tableau résumant les différentes biothérapies utilisées contre le psoriasis [75]

I11.5.5.1. Les anti-TNF

Le TNFa est une cytokine inflammatoire jouant un réle important dans le psoriasis. Le
neutraliser permet d’améliorer la pathologie.

L’étanercept est un récepteur soluble du TNFa. Il empéche son activité en agissant
comme inhibiteur compétitif de sa liaison aux récepteurs.

L’adalimumab, Tlinfliximab et le certolizumab pégol sont des anticorps
monoclonaux. Ces trois médicaments se lient au TNF et le neutralisent, empéchant
ainsi sa liaison aux récepteurs et donc son activité biologique.

L’étanercept, I'adalimumab et le certolizumab pégol sont administrés par voie sous-
cutanée tandis que l'infliximab s’administre en perfusion par voie intraveineuse durant

2 heures.

/\ Les anti-TNF sont contre-indiqués en cas :
- D’infection active
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- De tuberculose (sauf I'étanercept)
- D’insuffisance cardiaque modérée a sévere (sauf I'étanercept)
Ces médicaments ne doivent étre utilisés durant la grossesse qu’en cas de véritable

nécessité. L’étanercept et I'infliximab ne doivent pas étre pris durant 'allaitement.

II1.5.5.2. Les inhibiteurs des interleukines

Les interleukines sont aussi des cytokines fortement impliquées dans I'inflammation
du psoriasis et qu’il est donc intéressant d’inhiber pour améliorer la pathologie. Les
inhibiteurs des interleukines sont des médicaments trés efficaces. lls permettent
souvent d’obtenir un PASI 90 voire 100.

Parmi les inhibiteurs des interleukines, les anticorps suivants sont utilisés, injectés par
voie sous-cutanée :

- brodalumab, ixékizumab et sécukinumab : inhibiteurs de I'lL-17

- ustékinumab : inhibiteur de I'lL-12 et de I'lL-23

- guselkumab : inhibiteur de I'lL-23

L’ixékizumab et le sécukinumab neutralisent I'lL-17 en se fixant dessus et en
empéchant sa liaison aux récepteurs tandis que le brodalumab se lie aux récepteurs
directement.

L’ustékinumab se lie aux interleukines 12 et 23, plus précisément au niveau de la
sous-unité p40.

Le guselkumab se lie de fagon spécifique a 'interleukine 23.

/\ Les inhibiteurs des interleukines sont contre-indiqués en cas d'infection
cliniquement grave et évolutive comme la tuberculose. lIs doivent étre évités durant la
grossesse et I'allaitement.

/\ Les infections des voies respiratoires supérieures sont I'effet indésirable le plus

fréquent. Le brodalumab provoque plus fréquemment des céphalées, arthralgies et
diarrhée. Il doit étre évité en cas de maladie de Crohn active.
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IIL.5.6. Les futurs traitements systémiques

Le but des prochains traitements est d’augmenter I'amélioration clinique (se

rapprocher du PASI 100) et de I'obtenir plus rapidement.

I11.5.6.1. Inhibiteurs de I'IL-23

Plusieurs médicaments devraient prochainement voir le jour en France, comme le
risankizumab. Il s’agit d’'un inhibiteur de I'lL-23 commercialisé aux Etats-Unis depuis
avril 2019 pour le traitement du psoriasis modéré a sévéere. Lors des essais de phase
[, le risankizumab a été comparé a un placebo, a l'ustékinumab et a 'adalimumab.
Aprés 16 semaines le PASI 90 (amélioration de 90% du psoriasis) a été atteint par :

- 72 a75% des patients ayant regu des doses de 150mg de risankizumab

- 2 a4,9% des patients sous placebo

- 42 a48% des patients ayant regu 45 ou 90mg d’ustékinumab

- 47% des patients ayant recu 40mg d’adalimumab
Dans ces trois cas de figure, la différence observée est statistiquement significative.
Cela indique que le risankizumab est un médicament donnant de trés bons résultats
cliniques. De plus, il semble provoquer peu d’effets indésirables. Les bénéfices étant
supérieurs aux risques, ’Agence Européenne du Médicament (EMA) a autorisé son
utilisation en Europe. [76][77][78]
Il en est de méme pour le tildrakizumab, autorisé par la FDA aux Etats-Unis en mars
2018 puis par 'TEMA en septembre 2018. [79][80]
Le mirikizumab est quant a lui a I'étude aux Etats-Unis pour le traitement de maladies
immunitaires comme le psoriasis ou la maladie de Crohn. Lors d’essais de phase II,
les résultats ont montré une meilleure efficacité du mirikizumab par rapport au
placebo : aprés 16 semaines de traitement, 67% des patients traité par mirikizumab
300mg ont atteint le PASI 90 contre 0% pour le placebo. [81]

II1.5.6.2. Inhibiteurs des janus kinases

Les janus kinases (JAK) sont impliquées dans la transduction des signaux
cytokiniques recus par les kératinocytes. Les bloquer permettrait de réduire les

signaux inflammatoires au niveau cutané.
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111.5.6.2.1. Le tofacitinib

Le tofacitinib est un inhibiteur des janus kinases 1 et 3. Il est actuellement indiqué pour
le traitement de la polyarthrite rhumatoide, du rhumatisme psoriasique et de la
rectocolite hémorragique. Le tofacitinib empéche notamment I'expression des
récepteurs a I'lL-23 et donc la différencitation des LT en Th17. Des études sont
actuellement en cours afin de démontrer I'efficacité du tofacitinib sur le psoriasis en
plaques. D’aprés une étude de phase Il réalisée sur des patients psoriasiques,
I'épaisseur de I'épiderme commence a diminuer aprés seulement 1 a 3 jours de
traitement par tofacitinib. Le nombre de cellules dendritiques dans I'épiderme est
diminué au bout d’'une semaine de traitement et le nombre de lymphocytes T aprés 2
semaines. Aprés 1 mois, une diminution significative de I'lL-23 est observée. Ces
changements sont associés a une amélioration clinique importante.

Le tofacitinib semblerait donc étre une molécule intéressante pour traiter le psoriasis.
[82][83][84]

I11.5.6.2.2. Le ruxolitinib

Le ruxolitinib est un inhibiteur des janus kinases 1 et 2. Il est indiqué dans le traitement
par voie orale des myélofibroses. Il permet la diminution de la différenciation des LT
en Th17 ainsi que la production d’INFy.

Dans une étude réalisée sur des modeles murins, I'application de ruxolitinib par voie
topique réduirait I'inflammation, l'infiltration des cellules immunitaires dans la peau et
'acanthose.

Une étude de phase Il a été réalisée comparant le ruxolitinib par voie locale a un
placebo. Le ruxolitinib entraine une diminution des Iésions de 53% contre 32% pour le
placebo, ce qui est statistiquement significatif. Le ruxolitinib a également été comparé
a la bétaméthasone et a montré des résultats équivalents. De plus, les concentrations
plasmatiques mesurées sont faibles, ce qui laisse supposer qu’il y aura peu d’effets
indésirables systémiques. Les effets indésirables locaux (démangeaisons, irritation,
douleur) sont faibles.

Ce médicament semble donc prometteur pour traiter localement un psoriasis. [83][84]
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I11.5.6.2.3. Le baricitinib

Le baricitinib est actuellement indiqué dans le traitement de la polyarthrite rhumatoide.
Il inhibe les JAK 1 et 2. Des études sont réalisées afin d’évaluer son efficacité sur le
psoriasis en plaques. Aprés 12 semaines, 43% des patients sous baricitinib 8mg et
54% sous baricitinib 10mg ont atteint un PASI 75, contre seulement 17% avec le
placebo. Ces résultats sont statistiquement significatifs. Il en est de méme pour
atteindre le PASI 90.

Le baricitinib semble efficace pour le traitement du psoriasis par voie orale. [84][85]

II1.6. Autres types de prises en charge

II1.6.1. Photothérapie UVB et puvathérapie

Ces méthodes de traitement sont basées sur les bienfaits du soleil sur la peau
psoriasique. Elles sont généralement utilisées sur des psoriasis résistants ou sur des
psoriasis fortement étendus. Elles peuvent remplacer un traitement systémique
médicamenteux car elles permettent de réduire l'inflammation et le renouvellement
cellulaire. L’efficacité de ces méthodes au niveau du cuir chevelu est diminuée par la
présence des cheveux. Que ce soit une photothérapie UVB ou une puvathérapie, les
séances se déroulent en cabine et les UVs sont émis grace a des tubes plus ou moins
longs. Il existe des tubes permettant d’exposer uniquement une zone restreinte tel que
le cuir chevelu. [6][38][86]

Figure 35 : Séance de photothérapie en cabine [86]
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I11.6.1.1. La puvathérapie

La puvathérapie consiste en [l'administration orale dun médicament
photosensibilisant, un psoraléne (méthoxsaléne) suivi d’'une exposition aux rayons
UVA en cabine deux heures aprés. Les UVA activent le méthoxsaléne qui aura une
activité antimitotique et immunosuppressive.

Le maximum de cures effectuées sera généralement d’'une dizaine environ car ce
traitement augmente le risque de cancers cutanés.

Il est obligatoire de porter des lunettes de protection durant la séance et des lunettes
de soleil pendant les 8 heures qui suivent. L’exposition solaire est également a éviter
plusieurs heures aprés la prise du psoraléne et une creme indice 50 doit étre appliquée

sur les zones exposeées.

111.6.1.2. La photothérapie UVB

La photothérapie UVB a spectre étroit TLO1 (entre 311 et 313 nm) peut aussi étre
utilisée avec un risque moindre de cancers cutanés a long terme comparé a la
puvathérapie. Cette méthode est donc plus utilisée que la puvathérapie. Comme vu
précédemment, les UVB possédent une action antiinflammatoire, antimitotique et
immunosuppressive. Les UVB agissent directement, il n'’est pas nécessaire de
prendre un médicament au préalable.

Les patients réalisent leurs séances en cabine avec des lunettes de protection. La
quantité d’'UVB utilisée dépend du phototype de peau du patient (Cf Annexe 8). Elles
sont au nombre de trois par semaine durant la phase d’attaque qui dure environ 2
mois. Pour le traitement d’entretien, le rythme passe a une séance par semaine. Le
psoriasis est généralement diminué a partir d’'une trentaine de séances. Le maximum

de séances autorisées dans une vie est de 200.
I11.6.2. Les cures thermales

Des cures thermales d’'une durée d’environ 3 semaines peuvent étre envisagées afin
de soulager les patients et de permettre de diminuer les traitements médicamenteux.
Ces cures proposent généralement des soins quotidiens a base de bains, de douches,
de massages et produits a base d’eau thermale bénéfiques pour la santé et pour la

peau. L'eau thermale contient de nombreux oligoéléments aillant une action
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cicatrisante, apaisante et antiinflammatoire sur la peau. Les eaux thermales sont
différentes en fonction des endroits. Certaines sont plus riches en sélénium
(antioxydant) tandis que d’autres contiennent plus de soufre.

En plus des bienfaits apportés par I'eau, les patients profitent d’'une période relaxante
permettant de diminuer le stress et I'anxiété. Des accompagnements psychologiques
ou des cours de sophrologie sont parfois possibles en complément.

Généralement, ces cures permettent le blanchiment des lésions et 'espacement des
phases de poussées psoriasiques.

En France, plusieurs stations thermales proposent des cures pour les patients
psoriasiques : La Roche Posay, Uriage, Avene, les Fumades, Saint Gervais,
Rochefort sur mer, Neyrac les Bains, Molitg les Bains et la Bourboule.

Il est également possible de réaliser des séjours au bord de la mer morte, qui comme
expliqué précédemment, est une région présentant de nombreux bénéfices pour les
patients psoriasiques.

[23][87][88][89]

I11.6.3. L’homéopathie

L’homéopathie, inventée par Hahnemann au 18¢ siecle, repose sur trois grands
principes :
- Similitude : une substance déclenchant des symptébmes chez une personne
saine peut guérir un patient de ces mémes symptémes
- Doses infinitésimales : la substance est utilisée trés diluée par des dilutions
successives séparées par une phase de dynamisation (secousses). Une
dilution centésimale s’écrit CH, une dilution décimale s’écrit DH.
- Globalité : il est nécessaire de prendre en compte le patient dans son intégralité

(ses symptdbmes, son environnement, son état psychologique etc.)

L’homéopathie peut permettre de soulager les symptémes du psoriasis. Elle vient en
complément des autres traitements.
Voici quelques exemples de souches homéopathiques conseillées pour le psoriasis
du cuir chevelu :

- Arsenicum album 5 ou 9 CH : kératolytique

- Arsenicum iodatum 7 ou 9 CH : anti-inflammatoire
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- Kalium arsenicosum 5 CH : kératolytique
- Sepia officinalis 15 CH : pour peau séche et fissurée
- Psorinum 9 CH : antiprurigineux
- Sulfur 5 CH : antiprurigineux
- Zincum metallicum 7 CH
[6][90][91]

111.6.4. La phytothérapie et I'aromathérapie

111.6.4.1. La phytothérapie

De nombreuses plantes possédent des propriétés bénéfiques pour soulager le
psoriasis. Différents extraits sont préparés a base de plantes et peuvent ensuite étre
utilisés par voie topique dans des produits cosmétiques ou directement sous forme
d’huile par exemple.

Voici une liste non exhaustive de plantes pouvant étre intéressantes pour traiter la

pathologie :

- L’aloé vera : riche en acides aminés essentiels, le gel recueilli est cicatrisant,
hydratant et apaisant.

Une étude randomisée en double aveugle a été réalisée chez 60 patients atteints de
psoriasis faible a modéré. Les patients étaient divisés en deux groupes : un groupe
appliquant une créme placebo et un groupe appliquant une créme a 'aloé vera. Aprés
1 an, 83% des patients du groupe aloé vera ont guéri de leurs lésions contre 7% dans
le groupe placebo (différence statistiquement significative). De plus, la creme était trés
bien tolérée. [92][93]

- Le curcuma: il est cicatrisant, antiinflammatoire et antioxydant. (Existe en huile

essentielle)
- La bourrache : riche en acides gras essentiels, elle est antiinflammatoire.

- La camomille allemande ou romaine: elle posséde des propriétés

antiinflammatoire et cicatrisante. (Existe en huile essentielle)
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- L’angélique dahurica : elle diminue I'hyperprolifération des kératinocytes

- Panax ginseng : il régule la production de cytokines

- Tournesol : il contient de la vitamine E antioxydante et possede des propriétés
antiinflammatoires
[94][95]

111.6.4.2. L’aromathérapie

L’aromathérapie correspond a I'emploi des huiles essentielles obtenues apres
distillation de plantes. Les huiles essentielles s’emploient généralement par voie
topique mais jamais pures. Elles sont diluées dans une huile végétale qui aura elle
aussi son importance. Une goutte d’huile essentielle doit étre diluée au minimum dans

2 gouttes d’huile végétale.

111.6.4.2.1.  Les huiles végétales

Les huiles végétales ne sont pas simplement utilisées pour diluer les huiles
essentielles, elles possédent également des propriétés bénéfiques. Leur composition
riche en acides gras, notamment polyinsaturés, et en vitamines est intéressante pour
la peau.
- Calendula : anti-inflammatoire, antioxydante, cicatrisante et adoucissante. Elle
est riche en acides gras polyinsaturés. Il s’agit d’'un macérat huileux obtenu par
macération des fleurs dans une huile biologique de tournesol ou d’olive par

exemple.

- Jojoba (cire) : antiinflammatoire, régénérante, bactéricide et hydratante. Elle
posséde une forte proportion d’AG polyinsaturés et également de la vitamine E

antioxydante.

- Sésame : adoucissante, nourrissante, régénérante et antioxydante. Elle

contient de la vitamine E et des AG polyinsaturés en grande quantité.

- Germe de blé : cicatrisante, nourrissante et régénérante. Elle est riche en

vitamine K, E, A et D ainsi qu’en acides gras.
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- Centella : antimicrobienne, régénérante et cicatrisante. Il s’agit d’'un macérat
huileux.
Ces huiles peuvent également étre utilisées seules ou dans un produit cosmétique (Cf
111.6.4.1 Phytothérapie). [96][97]

111.6.4.2.2. Les huiles essentielles

Les huiles essentielles (HE) possédent des propriétés intéressantes pour traiter le
psoriasis. Leurs bénéfices dépendent de leur composition. Cependant, ce sont des
produits pouvant s’avérer dangereux a utiliser avec précaution sur les conseils d’'un
pharmacien ou d’'un médecin.

Les HE contiennent des composés terpéniques : monoterpénes ou sesquiterpenes.
Les monoterpénes sont antiinfectieux et antalgiques mais peuvent devenir irritants
pour la peau en cas dutilisation prolongée. Les sesquiterpénes sont
antiinflammatoires, ils agissent sur les cytokines et interleukines et antiprolifératifs.

- Terpénes a fonction alcool : les hydroxydes alcools sont divisés en deux
groupes, les monoterpénols et les sesquiterpénols. L’a-terpinéol et le linalol
sont deux monoterpénols antiinfectieux et immunomodulateurs.

- Terpénes a fonction aldéhyde : les aldéhydes terpéniques sont cicatrisants et
antiinflammatoires.

- Terpénes a fonction ester : ils sont apaisants.

- Terpénes a fonction éther-oxyde : ils sont antibactériens et antalgiques.

Voici une liste non exhaustive d’huiles essentielles utilisables pour soulager un
psoriasis.
- HE de myrte verte : elle est riche en sesquiterpénes, monoterpénes et 1,8
cinéole (éther-oxyde).
- HE de lavande aspic : elle contient notamment du 1,8 cinéole, du linalol, et de
I'a-terpinéol. Elle est cicatrisante et antiprurigineuse.
- HE de thym a linalol : riche en linalol et esters terpéniques, elle est
antiseptique.
- HE de bois de rose : elle contient du linalol et de l'a-terpinéol. Elle est
cicatrisante.
- HE de cajeput : elle est composée de 1,8 cinéole, a-terpinéol, limonéne et

linalol.
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- HE de cade : riche en sesquiterpenes, elle est antiinflammatoire. NB : L’huile
végetale de cade était autrefois utilisée mais présentait des risques
cancérigenes, c’est pourquoi elle disparait de nos produits cosmétiques.

[98][99][100]
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Conclusion

Bien que le psoriasis ait la plupart du temps des conséquences bénignes sur la sante,
il engendre une baisse non négligeable de la qualité de vie des patients. C’est
également une maladie fréquente en France étant donné que 2 a 4% de la population
sont touchés par cette pathologie. |l est donc primordial de prendre en charge les

patients afin de les soulager.

Le psoriasis n’est pas contagieux mais renvoie toutefois une image négative des
patients car les Iésions caractéristiques érythémato-squameuses sont disgracieuses.
L’impact psychologique est donc trés important. De plus, lorsque le cuir chevelu est

atteint, la pathologie devient immédiatement visible pour I'entourage.

L’accompagnement des patients est primordial tant sur le plan psychologique que
pour I'éducation thérapeutique. Les pharmaciens et les médecins prodiguent aux
patients les conseils nécessaires pour améliorer leur qualité de vie et pour éviter les

facteurs déclenchants ou favorisants du psoriasis.

Le psoriasis reste encore aujourd’hui une pathologie incurable. C’est une maladie
chronique reposant sur des facteurs génétiques, immunitaires et environnementaux.
Son évolution étant cyclique, alternant poussées et rémissions, le but de la prise en
charge est d’espacer les phases de poussées tout en diminuant les Iésions. La
stratégie thérapeutique est généralement basée sur une phase d’attaque permettant

un blanchiment des lésions et une phase d’entretien assurant la rémission.

Le patient est placé au coeur de la prise en charge. Les traitements médicamenteux,
indispensables pour traiter les lésions, sont adaptés a chaque personne en fonction
de limpact de la maladie sur la qualité de vie. lls luttent contre l'inflammation et
'hyperkératose. Les progrés médicaux permettent désormais d’utiliser des
traitements plus spécifiques des mécanismes du psoriasis comme les biothérapies.
Cependant, il existe aussi des traitements complémentaires permettant de limiter

I'utilisation des médicaments. Les dermo-cosmétiques et les cures thermales ont fait

96



leurs preuves et deviennent souvent incontournables. La galénique a également

évolué et il existe désormais des shampoings ou des lotions, adaptés au cuir chevelu.
Il est ainsi possible d’intervenir sur les facteurs environnementaux et immunologiques

du psoriasis. Les génes impliqués dans le psoriasis sont nombreux et mal connus.

n’existe donc pour I'instant aucune fagon d’agir au niveau génétique.
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Annexes

Annexe 1 : Causes pouvant engendrer un phénomeéne de Koebner [15]
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Annexe 2 : Caractéristiques cliniques des patients a I’étude [37]

Annexe 3 : Composition des sachets de sel de la mer morte et de sel classique
[39]
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Annexe 4 : Calculateur en ligne du score PASI [39]
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Annexe 5 : Questionnaire pour le calcul du score DLQI [38]

Au cours des 7 derniers jours :

1.

10.

Votre peau vous a-t-elle démangé(e), fait souffrir ou briilé(e) ?

;[ 1 Enormément ,[1 Beaucoup 111 Un peu o | Pas du tout

Vous étes-vous senti(e) géné(e) ou complexé(e) par votre probléme de peau ?

;[ 1 Enormément ,[1 Beaucoup 111 Un peu ol Pas du tout

Votre probléme de peau vous a-t-il géné(e) pour faire des courses, vous occuper de votre maison ou pour jardiner ?
;L1 Enormément ,L1 Beaucoup 11 Un peu ol Pas du tout o Nonconcerné(e)

Votre probléme de peau vous a-t-il influencé(e) dans le choix de vos vétements que vous portiez ?

;1 Enormément ,L1 Beaucoup 11 Un peu ol Pas du tout o Nonconcerné(e)

Votre probleme de peau a-t-il affecté vos activités avec les autres ou vos loisirs ?

3[1 Enormément 2LJ Beaucoup 11 Un peu o Pas du tout ol Non concerné(e)

Avez-vous eu du mal a faire du sport a cause de votre probleme de peau ?

;L] Enormément ,L1 Beaucoup 11 Un peu ol Pas du tout o Nonconcerné(e)

Votre probléme de peau vous a-t-il complétement empéché de travailler ou étudier ?
3 Oui 0 Non 0 Non concerné(e)

Si la réponse est « Non » : votre probléme de peau vous a-t-il géné(e) dans votre travail ou vos études ?

,[1 Beaucoup 171 Un peu o1 Pas du tout o1 Non concerné(e)

Votre probléme de peau a-t-il rendu difficile vos relations avec votre conjoint(e), vos amis ou votre famille ?
31 Enormément »| | Beaucoup 1/1Un peu o | Pas du tout 0 Non concerné(e)

Votre probléme de peau a-t-il rendu votre vie sexuelle difficile ?

31 Enormément 21 Beaucoup 1L1Un peu oLl Pas du tout ol Non concerné(e)

Le traitement que vous utilisez pour votre peau a-t-il été un probléme par exemple en prenant trop de votre temps
ou en salissant votre maison ?

3/ | Enormément 2|1 Beaucoup 111 Un peu oLl Pas du tout ol Non concerné(e)

Score final DLQ] : (0-30)
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Annexe 6 : Stratégie thérapeutique pour un psoriasis en plaques [38]
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Annexe 7 : Médicaments systémiques utilisés pour traiter le psoriasis [22]

Annexe 8 : Les différents phototypes de peau [86]
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Tittle: Psoriasis and its treatment on the scalp

ABSTRACT

Psoriasis is an inflammatory skin disease that affects 2 to 4% of the French
population. It is a chronic disease based on immune, genetic and environmental
factors. This pathology alternates between upsurge and remission phases. The
appearance of erythematous, scaling plaques is the main symptom of psoriasis.
Those outward signs have an important impact on patients’ quality of life. Scalp
psoriasis is very frequent. Taking care of patients who suffer from this disease needs
to include psychological, medicinal and also dermo-cosmetic treatments. It is
necessary to reduce skin lesions and space out upsurge phases. To relieve
patients, phototherapy or hydrotherapy can also be solutions. As psychological

impact is very important, patients shall be at the heart of the therapeutic strategy.
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RESUME

Le psoriasis en plaques est une pathologie cutanée inflammatoire touchant 2 a 4%
de la population francaise. C’est une maladie chronique reposant sur des facteurs
génétiques, immunitaires et environnementaux. Le psoriasis évolue en alternant
des phases de poussées et de rémissions. Durant les poussées, des Iésions
érythémato-squameuses apparaissent et affectent fortement la qualité de vie des
patients. Le cuir chevelu est une zone trés fréquemment concernée par le
psoriasis. La prise en charge psychologique, médicamenteuse et dermo-
cosmétique est primordiale afin de réduire les lésions et d’espacer les poussées.
D’autres solutions existent pour soulager les patients, comme la photothérapie ou
les cures thermales. L’'impact psychologique de la maladie étant important, le

patient doit étre placé au cceur de la stratégie thérapeutique.

Mots-clés : psoriasis — cuir chevelu — immunité — peau — pharmacie —
médicaments — cosmétique — dermatologie — physiopathologie — inflammation —

dermo-cosmétiques

Discipline administrative : Pharmacie

Intitulé et adresse de I’U.F.R ou du laboratoire :
Faculté des Sciences Pharmaceutiques

35 chemin des Maraichers

31400 Toulouse



