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PSORIASIFORMES ET ECZEMATIFORMES AUX
MEDICAMENTS BIOLOGIQUES

Introduction

Dans les domaines de la rhumatologie et de la
dermatologie, les médicaments biologiques, une
classe d'anticorps monoclonaux thérapeutiques,
sont considérés comme la pierre angulaire du
traitement de nombreuses maladies et affections
systémiques.’? Ces médicaments ont démontré un
bon profil d'efficacité dans des études cliniques,

et de nombreux nouveaux médicaments ont recu
une autorisation de mise sur le marché au cours

des dernieres années. Il est toutefois important

de noter que certains patients traités par des
médicaments biologiques peuvent présenter des
réactions paradoxales (RP) qui se caractérisent par
I'apparition ou I'aggravation d'affections a médiation
immunitaire préexistantes aprées l'instauration du
traitement.” Les véritables réactions paradoxales se
traduisent par 'apparition de maladies a médiation
immunitaire induites par |'utilisation de médicaments
biologiques qui sont généralement utilisés pour

traiter la forme idiopathique de la réaction induite
par le médicament.? Cet article a pour objectif de
résumer la documentation sur les RP psoriasiformes
et eczématiformes aux médicaments biologiques.

Réactions paradoxales psoriasiformes
Inhibiteurs du TNF-a

Des RP psoriasiformes sont souvent rapportées dans
le cadre d'un traitement par des inhibiteurs du facteur
de nécrose tumorale (TNF). Celui-ci est fréquemment
utilisé pour la prise en charge d'affections
inflammatoires comme le psoriasis modéré a

sévere et les maladies inflammatoires de I'intestin
(MII).2 Lincidence du psoriasis paradoxal chez les
patients recevant un traitement par un anti-TNF-o,
varie de 3,8 a 10 %. Elle est supérieure a 50 % avec
I'infliximab, de 30 % avec I'adalimumab et de 11 %
avec |'étanercept, ces anti-TNF-a représentant
respectivement la majorité des cas. Le temps
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Classes de
médicaments

Inhibiteur du
TNF-a

Inhibiteur de
I"IL-17

Inhibiteur de la
sous-unité p40
de I'lL-12/23

Inhibiteur du
récepteur de
I'lL-4

Informations
générales

L'incidence varie
entre 3,8 % et

10 %. Cas induits
par I'infliximab

(> 50 %),
|'adalimumab

(30 %) et
I'étanercept (11 %)

La plupart des

cas ont été

induits par le
sécukinumab, suivi
respectivement par
le brodalumab et
I'ixékizumab

L'ustékinumab
est actuellement
le seul inhibiteur
approuvé de la
sous-unité p40

Le dupilumab

est actuellement
le seul inhibiteur
approuvé du
récepteur de I'lL-4

Tableau initial et morphologie Temps de latence

relatif

De 13 10 mois, la
moyenne étant de
16,4 ans

Peut ressembler au psoriasis en
plaques, au psoriasis pustuleux
palmoplantaire, au psoriasis en
gouttes, au psoriasis inversé et
au psoriasis généralisé/pustuleux

Incidence plus élevée de
I'atteinte palmoplantaire par
rapport a la forme typique du
psoriasis

De 13 16 mois, la
moyenne étant de
4,9 mois

Peut ressembler au psoriasis
en plaques, au psoriasis
palmoplantaire, au psoriasis
pustuleux généralisé et au
psoriasis inversé

Il s'agissait de cas d'apparition
de psoriasis et d'exacerbation
d'un psoriasis préexistant. Les
manifestations morphologiques
les plus fréquentes étaient

le psoriasis en plaques et le
psoriasis palmoplantaire.

Temps moyen
d'apparition de 3 mois

Un psoriasis pustuleux généralisé
a également été observé

Dans la plupart des cas, il
s'agissait de psoriasis en plaques
et de psoriasis palmoplantaire.
Certains cas ressemblaient au
psoriasis en gouttes, au psoriasis
érythrodermique, au psoriasis

du cuir chevelu et au psoriasis
pustuleux. Lésions identiques a
la maladie idiopathique; décrites
comme des plaques érythémato-
squameuses bien délimitées

pour les nouveaux cas
et de 3,3 mois pour
les exacerbations,
respectivement

En moyenne de 4,3 mois

Prise en charge

Revue systématique portant sur des
patients atteints de MIl : la majorité des
patients qui sont passés a une autre
classe de médicaments (par exemple,
I'ustékinumab) ont rapporté une
disparition complete. Disparition moins
importante chez les patients ayant
changé d'agent anti-TNF-a.

Etude de cohorte rétrospective portant
sur des patients pédiatriques : la
majorité des patients ont poursuivi leur
traitement par corticostéroides topiques
et suivi un traitement d'appoint
d'épargne des stéroides pour la prise en
charge des RP.

La plupart des patients étaient
réfractaires aux traitements topiques.

Réponses variables aux traitements
a action générale (par exemple,
brodalumab, cyclosporine A,
méthotrexate).

Dans certains cas, le traitement par le
sécukinumab a été interrompu en raison
des effets indésirables, ce qui a entrainé
leur disparition.®

Traitements ciblés et arrét de
I'ustékinumab dans la plupart des
cas, conduisant a la disparition des
effets indésirables.®

Les patients ont recu des
corticostéroides topiques et des
analogues de la vitamine D, ce qui a
permis de faire disparaitre les effets
indésirables.

Dans les cas graves ou réfractaires,

le traitement par le dupilumab a

été interrompu au profit d'autres
immunomodulateurs et de traitements a
action générale (comme les inhibiteurs
des JAK).

Tableau 1. Psoriasis paradoxal induit par 'exposition aux médicaments biologiques; gracieuseté de Asfandyar Mufti, M.D.

d'apparition des RP aprés |'instauration du traitement
est extrémement variable. Il peut étre compris entre
un mois et 10 ans apres le début du traitement, et il
est en moyenne de 16,4 ans.* Le Tableau 1 présente
brievement l'incidence du psoriasis paradoxal induit
par I'exposition aux médicaments biologiques.

Bien qu'il s'agisse majoritairement de nouveaux cas
de psoriasis, des exacerbations paradoxales et des
changements morphologiques ont été rapportés lors

de I'administration d'un traitement anti-TNF-a pour
le psoriasis. En ce qui concerne la morphologie, les
RP psoriasiformes observées lors de I'administration
de ces médicaments ressemblent typiquement a des
lésions en plaques, ainsi qu’a des |ésions pustuleuses
palmoplantaires et en gouttes, mais d'autres

réactions comme le psoriasis inversé et généralisé/
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pustuleux peuvent également se produire.> Une revue
systématique portant sur 207 cas publiés d'éruptions
psoriasiformes induites par les inhibiteurs du TNF-a
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a révélé que ces RP induites par des médicaments se
caractérisent par une incidence plus élevée d'atteinte
palmoplantaire que la forme idiopathique typique

du psoriasis. En outre, certains patients peuvent
présenter différentes morphologies en méme temps,
15 % des cas présentant plusieurs types de |ésions.>¢
D’un point de vue histologique, les RP psoriasiformes
induites par les anti-TNF-o correspondent
généralement aux lésions typiques du psoriasis
vulgaire, qui se caractérisent par une hyperplasie
épidermique ainsi que des infiltrats lymphocytaires,
des capillaires dilatés et une parakératose.®
Toutefois, des cas atypiques rapportés, comme la
spongiose ainsi que la présence d'éosinophiles et de
plasmocytes, permettent de faire la distinction avec
la forme primaire du psoriasis.’”

En ce qui concerne la prise en charge, une revue
systématique des résultats obtenus dans le traitement
des RP paradoxales induites par les TNF-o chez des
patients atteints de MIl ayant opté pour différentes
biothérapies a permis de tirer plusieurs conclusions
importantes. Seuls 39,2 % des patients ayant changé
d'agent anti-TNF-alpha ont rapporté une disparition
des symptémes. Cependant, lors du passage a

une autre classe de biothérapie, par exemple
I'ustékinumab ou le védolizumab, la majorité des
patients ont constaté une disparition totale de

leurs symptémes.” En revanche, dans une étude
rétrospective portant sur une cohorte d’enfants de
moins de 18 ans ayant présenté des RP alors qu'ils
prenaient un inhibiteur du TNF pour un trouble

non dermatologique, la majorité des patients ont
pu poursuivre leur traitement par inhibiteur du TNF
en utilisant des corticostéroides topiques et un
traitement d'appoint sans corticostéroides pour la
prise en charge de leurs symptémes.® Des études
supplémentaires sont nécessaires pour analyser les
résultats de la prise en charge et du traitement chez
les patients recevant des agents anti-TNF-a pour
des maladies inflammatoires de la peau comme le
psoriasis.

Inhibiteurs de I'lIL-17

Le potentiel thérapeutique des agents anti-IL-17 a été
analysé dans des études et essais cliniques récents.
Bien qu'il existe un nombre limité de publications
concernant |'apparition de RP psoriasiformes en
réponse a un traitement anti-IL-17, les quelques cas
qui ont été décrits sont principalement induits par le
sécukinumab, suivi respectivement par le brodalumab
et I'ixékizumab. Le temps moyen d'apparition du
psoriasis paradoxal est de 4,9 mois et varie de 1 a

16 mois apres l'instauration du traitement par

un anti-L-17.4

Le sécukinumab se lie sélectivement a I'lL-17A et

la neutralise, et il semblerait que cette cytokine
pro-inflammatoire joue un réle important dans la
pathogenése du psoriasis. Cependant, bien qu’elle
ait été approuvée dans le traitement du psoriasis,
plusieurs cas d'apparition et d'exacerbation du
psoriasis ont été observés chez des patients

traités par ce médicament. Son tableau clinique

se caractérise par une série de phénotypes
morphologiques, notamment le psoriasis en plaques,
le psoriasis palmoplantaire, le psoriasis pustuleux
généralisé et le psoriasis inversé. Des études de
plus grande envergure sont nécessaires pour établir
des comparaisons entre les RP induites par I'lL-17
et le psoriasis idiopathique en ce qui concerne

la fréquence des manifestations morphologiques
initiales.”

La plupart des patients présentaient une résistance
aux traitements topiques et une réponse variable aux
traitements a action générale comme I'infliximab, le
brodalumab, la cyclosporine A et le méthotrexate.
Dans certains cas, le traitement par le sécukinumab a
été interrompu en raison des effets indésirables.’

Inhibiteurs de la sous-unité p40 de I'IL-12/23

La documentation sur le rapport entre le psoriasis
paradoxal et les inhibiteurs de I'lL-12/23 est limitée,
car 'ustékinumab est actuellement le seul inhibiteur
approuvé de la sous-unité p40." Ce médicament
bloque la sous-unité p40 commune aux cytokines
IL-12 et IL-23, qui contribuent toutes deux aux
symptoémes inflammatoires observés dans le psoriasis.
Bien que l'ustékinumab soit utilisé depuis 2009 et
qu’il soit approuvé dans le traitement du psoriasis,
de l'arthrite psoriasique et des MII, seuls neuf cas de
RP psoriasiformes induites ont été rapportés. Parmi
ces patients, quatre étaient de nouveaux cas de
psoriasis et cing étaient des cas d'exacerbation d'un
psoriasis préexistant.’ Bien qu'il soit difficile de tirer
des conclusions d'un nombre restreint de données,
I'apparition des RP psoriasiformes se produisait en
moyenne dans les trois mois suivant |'instauration du
traitement par ustékinumab.’

Comme pour les RP psoriasiformes induites par
d‘autres traitements biologiques, le psoriasis
paradoxal induit par 'ustékinumab s’est manifesté
sous la forme de divers phénotypes cliniques. Outre
les manifestations morphologiques fréquentes
(comme le psoriasis en plaques et le psoriasis
palmoplantaire), un psoriasis pustuleux généralisé

a été observé dans cinqg cas, dont deux nouveaux
cas. Chez la majorité des patients, le traitement par
ustékinumab a été interrompu en méme temps que
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Tableau initial et
morphologie

Informations
générales

Classes de
médicaments

Inhibiteur du TNF-a Cas induits

17

Temps de latence relatif Prise en charge

Le traitement anti-TNF a rarement été

Inhibiteur de I'lL-17

Inhibiteur de la

sous-unité p19 de

par l'infliximab
(70 %), suivi par
I'adalimumab

(24,5 %) et d'autres

médicaments

Incidence globale
de 72,55 %,
majoritairement
induit par le
sécukinumab
(52,94 %), suivi
par I'ixékizumab
(19,61 %)

Quatre cas
recensés : deux

La morphologie clinique
comprenait des plaques
érythémateuses, des papules
et des excoriations sur le
visage, le cou, le tronc et les
membres

Variété de tableaux
cliniques : DA généralisée
typique, dermatite faciale et
dyshidrose

Tableau clinique concordant
avec I'eczéma : plaques

Temps moyen de
22,7 mois

4 mois

Intervalle de 3 semaines
a 4 mois

interrompu, et des émollients ainsi
que corticostéroides topiques ont
permis de traiter I'eczéma dans les
cas les plus graves.

Les RP eczématiformes ont été
principalement prises en charge a
I'aide de corticostéroides topiques.

Dans les cas graves ou réfractaires,
le traitement anti-IL-17 a été
interrompu.

Série de cas incluant des patients
recevant du brodalumab pour le
traitement du psoriasis : tous les
patients ont été directement mis
sous risankizumab ou ont regu de la
cyclosporine et de I'aprémilast avant
le risankizumab, ce qui a entrainé la
disparition totale de leurs lésions.

Un cas grave de patient n'ayant
pas répondu au traitement par des
corticostéroides topiques, qui a
nécessité 'arrét du guselkumab et
I'administration d'une préparation a
base de goudron.

I'IL-23 induits par le érythémato-squameuses,
guselkumab et desquamations et
deux induits par excoriations
le risankizumab,
respectivement Résultats histologiques
concordant avec I'eczéma :
acanthose, spongiose
et infiltrat lymphocytaire
périvasculaire
Inhibiteur du Le dupilumab est

actuellement le seul
inhibiteur approuvé
du récepteur de
I'lL-4

récepteur de I'lL-4
localisée touchant le visage
et/ou le cou

S'est généralement manifesté  Données insuffisantes
sous la forme d'une dermatite

Un cas de patient prenant du
risankizumab dont le traitement a

été remplacé par un autre agent
antipsoriasique, |'ustékinumab, et qui
a recu des corticostéroides topiques
ayant entrainé une amélioration des
[ésions.

Dans la majorité des cas, I'arrét

du dupilumab a conduit a une
amélioration et a la disparition des
symptomes.

Tableau 2. Eczéma paradoxal induit par I'exposition aux médicaments biologiques; gracieuseté de Asfandyar Mufti, M.D.

les traitements ciblés contre les RP, ce qui a entrainé
une amélioration ou la disparition des |ésions
psoriasiformes.’

Inhibiteurs du récepteur de I'IL-4

Comme |'ustékinumab, le dupilumab est le premier
et actuellement le seul médicament approuvé

de sa classe de médicaments. Il a été associé a

une amélioration significative des symptomes

lors d'études cliniques portant sur la dermatite
atopique (DA), I'asthme et d'autres indications. Le
dupilumab cible la sous-unité alpha du récepteur
de I'lL-4, ce qui permet d'inhiber les voies de
signalisation de I'IL-4 et de I'lL-13, qui interviennent
dans la pathogenése de la dermatite atopique.®
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Dans une revue résumant tous les cas connus de
psoriasis induit par le dupilumab, le temps moyen
d'apparition des RP psoriasiformes était de 4,3 mois
et de 3,3 mois apres |'instauration du traitement pour
les nouveaux cas de psoriasis et I'exacerbation d'un
psoriasis préexistant, respectivement. Comme dans
les cas de psoriasis vulgaire, la plupart des cas de
psoriasis induit par le dupilumab se caractérisaient
par des lésions en plaques et une pustulose
palmoplantaire.’ Les Iésions se présentaient sous

la forme de plaques érythémato-squameuses bien
délimitées, dont I'aspect était identique a celui de la
forme idiopathique de la maladie.” Une plus petite
proportion de cas induits par le dupilumab s’est
présentée sous la forme d’un psoriasis en gouttes,
érythrodermique, du cuir chevelu et pustuleux.’™
Autre détail intéressant : bien que le dupilumab ne
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soit généralement pas utilisé dans le traitement du
psoriasis, une poussée de la maladie a été observée
chez trois patients atteints d'un psoriasis préexistant.
Chez ces patients, |'exacerbation était de nature
sévere et se caractérisait par un temps d'apparition
plus court.’ Lors de la biopsie cutanée, les résultats
histologiques correspondaient aux caractéristiques
du psoriasis vulgaire, comme la parakératose et
I'infiltration lymphocytaire cutanée. Cependant, une
légere spongiose et la présence d'éosinophiles ont
également été observées et peuvent constituer des
signes distinctifs des deux causes de psoriasis." "
Environ la moitié des patients concernés par cette
revue ont poursuivi leur traitement par dupilumab.
lls ont principalement recu des traitements topiques
a base de corticostéroides et ont pu constater

une atténuation progressive de leurs symptémes
cutanés. Dans les cas graves ou réfractaires,
I'utilisation du dupilumab a été interrompue et
remplacée par d'autres immunomodulateurs ainsi
que des traitements a action générale, y compris
des inhibiteurs des Janus kinases (JAK) comme le
baricitinib et |'upadacitinib.

Réactions paradoxales eczématiformes
Inhibiteurs du TNF-a

Apres le psoriasis, les réactions eczématiformes

sont les deuxiemes RP les plus fréquentes qui sont
induites par les anti-TNF-o, et elles ont été observées
lors de la prise en charge de différentes affections
rhumatologiques.'* Au sein de cette classe de
médicaments, l'infliximab est responsable de la
majeure partie des cas (70 %), suivi par I'adalimumab
(24,5 %) et d'autres médicaments. Le temps moyen
d'apparition des RP eczématiformes était de

22,7 mois apres l'instauration du traitement par
anti-TNF-o.*

Il convient de noter que plusieurs cas d'évolution
phénotypique vers de |'eczéma ont été rapportés
chez des patients ayant recu des médicaments
biologiques comme les inhibiteurs du TNF pour

le traitement du psoriasis. Dans cette étude, des
antécédents d’eczéma/de dermatite atopique ont été
décrits dans 11 cas sur 24 (46 %). Comme dans les
cas d'apparition d'eczéma chez des patients traités
par des inhibiteurs du TNF pour des indications
autres que le psoriasis, la morphologie clinique
comprenait des plaques érythémateuses, des papules
et des excoriations sur le visage, le cou, le tronc et les
membres."

On dispose de peu de données portant précisément
sur les résultats obtenus gréace a différentes stratégies

: . - 19
de prise en charge dans le traitement des Iésions

eczématiformes, car les informations concernant
les RP eczématiformes sont souvent regroupées
avec un ensemble plus vaste de complications
dermatologiques induites par les agents anti-TNF.
Quoi gqu'il en soit, ces études ont révélé que des
traitements topiques tels que des émollients et

des corticostéroides topiques ont permis de faire
disparaftre les réactions eczématiformes tout en
poursuivant le traitement par I'agent anti-TNF initial
chez la plupart des patients.'?

Inhibiteurs de I'lIL-17

Contrairement aux autres classes de médicaments
biologiques qui induisent principalement des RP
psoriasiformes, le traitement par anti-IL-17 provoque
le plus souvent des réactions eczématiformes.”

Une revue systématique portant sur des patients
ayant recu des médicaments biologiques pour

le traitement du psoriasis a révélé que les RP
eczématiformes sont plus fréquentes avec

les inhibiteurs de I'lL-17A qu’avec les autres
médicaments biologiques, l'incidence globale étant
de 72,55 %; le sécukinumab était responsable de

la plupart des cas (52,94 %), suivi par I'ixékizumab
(19,61 %) et d'autres médicaments. Avant I'apparition
de I'eczéma paradoxal, tous les patients de cette
étude répondaient favorablement au traitement
biologique.' Le Tableau 2 résume l'incidence de
I'eczéma paradoxal en fonction de I'exposition aux
médicaments biologiques.

En ce qui concerne le temps d'apparition, les RP
eczématiformes se sont généralement déclarées
dans les quatre mois suivant I'instauration du
traitement anti-IL-17. Le spectre clinique comprenait
une variété de manifestations telles que la DA
généralisée classique, la dermatite faciale et la
dyshidrose. Le traitement par inhibiteur de

I'IlL-17 a été interrompu dans la moitié des cas, et les
RP eczématiformes ont été principalement traitées
par des corticostéroides topiques.'

Dans une série de cas rapportés concernant trois
patients ayant regu un traitement par brodalumab
pour un psoriasis réfractaire aux traitements topiques
et/ou a action générale et ayant par la suite présenté
des réactions eczématiformes, soit le traitement

a été directement remplacé par le risankizumab,

soit de la cyclosporine et de |'aprémilast ont été
administrés dans un premier temps avant de

passer au risankizumab. Tous les patients de cette
étude ont bénéficié d’une disparition totale des
symptoémes cutanés.’ Un eczéma a été diagnostiqué
cliniquement chez deux patients, et un patient a
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présenté des résultats histologiques évocateurs d'un
psoriasis eczématisé lors de la biopsie cutanée.

Inhibiteurs de la sous-unité p19 de I'lL-12/23

La documentation fait rarement état d'éruptions
eczématiformes induites par les inhibiteurs de la
sous-unité p-19 de I'lL-23, peut-étre parce que

leur utilisation n'a été que récemment approuvée
dans le traitement du psoriasis. Sur les quatre cas
recensés, deux concernaient le guselkumab et deux
le risankizumab. Sur les quatre cas, trois patients
présentaient des antécédents d'atopie, ce qui
indique qu‘une prédisposition sous-jacente augmente
le risque d'éruptions eczématiformes a la suite d'un
traitement.®> Chez ces patients, le temps d'apparition
des RP eczématiformes variait de trois semaines

a quatre mois. Le tableau clinique et les résultats
histologiques concordaient relativement bien

avec I'eczéma : plaques érythémato-squameuses,
desquamations et excoriations a |'examen physique,
et biopsie montrant une acanthose, une spongiose
et un infiltrat lymphocytaire périvasculaire.' '

Les études de cas indiquaient explicitement que le
traitement par le guselkumab et le risankizumab avait
été interrompu chez deux patients, respectivement.
Chez un patient, les RP eczématiformes étaient

trés séveéres, réfractaires aux corticostéroides
topiques, et ont nécessité une hospitalisation pour
I"administration d'un traitement avec une préparation
a base de goudron combinant le dipropionate de
bétaméthasone et |'acide salicylique, qui a permis
de les faire disparaitre. L'autre patient a été mis sous
ustékinumab pour le traitement du psoriasis et a
recu des corticostéroides topiques pour traiter les
symptémes de I'eczéma, ce qui a permis de les
faire disparattre.

Inhibiteurs du récepteur de I'IL-4

Bien que le dupilumab ait été approuvé pour le
traitement de la dermatite atopique en raison de son
efficacité globale et d'un profil d'innocuité positif,
les essais de phase Il portant sur le dupilumab ont
décrit une exacerbation de la dermatite atopique
chez 10 a 18 % des patients. Les RP eczématiformes
se présentent le plus souvent sous la forme dune
réaction dermique localisée, touchant généralement
le visage et/ou le cou. Dans la majorité des cas,
Iarrét du dupilumab a conduit & une amélioration et
a la disparition des symptémes.’

Conclusion

Le mécanisme intervenant dans la survenue des
RP est encore peu connu et peut varier en fonction
de la classe de produits biologiques utilisés. Le

INDICATIONS ET UTILISATION CLINIQUE :
DUOBRII est indiqué pour I'atténuation des signes et des symptdmes
du psoriasis en plagues modéré ou sévere chez les adultes.
DUOBRII n’est pas indiqué chez les patients de moins de 18 ans.
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traitement anti-TNF-a est le traitement qui a fait
I'objet du plus grand nombre d’études relatives
aux RP, et il existe plusieurs hypotheéses concernant
la pathogenese des RP induites par les inhibiteurs
du TNF-a. Par exemple, le blocage du TNF-a peut
conduire a une surproduction d'interférons de type 1
par les cellules dendritiques plasmacytoides (pDC),
ce qui peut entrainer I'induction ou I'aggravation
des Iésions psoriasiformes."'® En ce qui concerne
les RP eczématiformes, plusieurs études ont

émis |'hypothése que I'inhibition du TNF modifie
I"équilibre entre les cytokines et fait basculer la
polarisation des lymphocytes T des sous-ensembles
Th-17/Th-1 vers une signalisation a médiation Th-2.
Comme le psoriasis est une maladie inflammatoire
de la peau @ médiation Th-1/Th-17 prédominante
et que la DA est une maladie a médiation Th-2,
cette hypothese explique pourquoi de nombreux
patients atteints de psoriasis et traités par un
anti-TNF présentent des réactions paradoxales
eczématiformes.’

L'objectif principal de la prise en charge des RP est

de maintenir le soulagement des symptémes et de
maitriser la maladie sous-jacente tout en traitant

les RP émergentes.’”® Comme il nexiste pas de

lignes directrices reconnues concernant la prise en
charge des RP au cours d'un traitement biologique,
les médecins doivent surveiller étroitement les
patients et peuvent se référer aux lignes directrices
relatives au traitement du psoriasis vulgaire et de la
dermatite atopique. Dans le cas du psoriasis induit
par l'inhibition du TNF, une étude a proposé un
algorithme de traitement qui consiste dans un premier
temps a adresser les patients a un dermatologue pour
confirmation clinique et histologique du psoriasis.® Les
RP légéres a modérées qui se manifestent uniquement
par des symptémes cutanés et touchent moins de

5 % de la surface corporelle peuvent étre prises en
charge par des traitements topiques comme les
corticostéroides et les analogues de la vitamine D. Si
plus de 5 % de la surface corporelle est atteinte, la
photothérapie et des traitements a action générale
comme le méthotrexate ou |'acitrétine peuvent étre
ajoutés au schéma thérapeutique.” Cependant, en

cas de |ésions psoriasiformes séveres, d'atteinte des
organes internes, de manifestations érythrodermiques
et/ou d'altération significative de la qualité de vie du
patient, il convient d’envisager |'arrét du médicament
biologique, car la plupart des RP disparaissent

avec l'interruption du traitement.?® En outre, si la
maladie sous-jacente n’est pas bien maitrisée, il peut
également étre bénéfique de passer a une autre classe
de médicaments."¢ La compréhension des facteurs

de risque, comme |'augmentation du risque de RP

psoriasiformes sous adalimumab et la diminution

du risque avec I'age avancé, les antécédents de
maladies atopiques et d'autres facteurs de risque,
peut permettre aux cliniciens de clarifier leur plan
de prise en charge.?' Des lignes directrices similaires
peuvent étre appliquées a la prise en charge des RP
eczématiformes.

Des études complémentaires sur les RP
psoriasiformes et eczématiformes associées au
traitement biologique sont nécessaires afin de

mieux comprendre leur pathogenese, d’élaborer des
directives de traitement plus completes et de faciliter
la reconnaissance précoce de ces réactions pour une
prise en charge plus efficace.
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