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Éditorial

F. MACCARI
Président de RESO,
LA VARENNE SAINT-HILAIRE

Chers amis et confrères,

Un grand merci à nos deux Éric, Estève et Lespessailles, pour ce deu-
xième “Cahier de l’inflammatoire Reso” !

Les formidables progrès de l’immunologie nous font toujours mieux 
connaître le lien qui existe entre les atteintes articulaires et les derma-
toses inflammatoires chroniques. Une actualisation des connaissances 
sur les arthrites associées à l’hidradénite suppurée et le rhumatisme 
psoriasique nous paraissait nécessaire, d’autant plus que le derma-
tologue devient un acteur toujours plus important pour le diagnostic 
mais aussi le traitement de ces affections. Pour ce faire, une coopéra-
tion entre dermatologues et rhumatologues est essentielle, et le Centre 
Hospitalier Régional d’Orléans a toujours su montrer la voie.

La formation et le partage d’expérience sont dans l’ADN de Reso. 
Au plus près des dermatologues et au service de nos patients, nous 
avons voulu ces “Cahiers de l’inflammatoire” les plus pratiques pos-
sibles, afin de proposer à nos confrères des stratégies thérapeutiques 
actualisées.

Bonne lecture à tous, et n’hésitez pas à nous rejoindre aussi sur notre 
application de partage d’expérience ResoConnex !
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L’ hidradénite suppurée (HS) est 
une maladie cutanée chronique 
inflammatoire et récurrente se 

manifestant par la survenue récidivante 
de nodules profonds, douloureux, 
situés dans les replis axillaires inguino- 
périnéaux et inframammaires chez la 
femme. En fait, le diagnostic doit être 
évoqué devant tout “kyste”, “abcès” ou 
“furoncle” de caractère chronique ou 
récidivant chez l’adulte jeune. Il a été 
longtemps suggéré que l’HS était une 
maladie limitée à la peau, des manifesta-
tions rhumatologiques associées n’ayant 
été décrites que de façon ponctuelle ou 
dans de courtes séries qu’au début des 
années 1980 [1, 2].

La littérature concernant les comorbidi-
tés associées à l’HS en est encore à ses 
premiers développements. Cependant, 
ces potentielles associations et leurs 
facteurs de risque mériteraient un appro-
fondissement de leur connaissance et de 

Épidémiologie

1. Prévalence des manifestations 

articulaires inflammatoires dans la 

population atteinte d’HS

Les premiers travaux ayant permis 
d’étudier la prévalence d’atteintes 
articulaires associées à l’HS sont issus 
de l’étude nord-américaine mono-

leur prise en charge pour conduire à des 
recommandations plus ciblées [3]. À cet 
égard, la littérature disponible rapide-
ment croissante suggère de façon assez 
convaincante l’association de l’HS au 
syndrome métabolique et à l’obésité, au 
tabagisme, à la dépression, aux maladies 
auto-immunes, incluant les maladies 
inflammatoires du côlon, les arthrites et 
spondyloarthropathies (fig. 1) [3].

Arthrites associées 
à l’hidrosadénite suppurée

L’objectif de cet article est de faire le point sur les données de la littérature 

concernant l’épidémiologie, la physiopathologie, les aspects cliniques et les 

actualités thérapeutiques des arthrites associées à l’hidradénite suppurée.

E. LESPESSAILLES
Service de Rhumatologie,
CHR d’ORLÉANS.

Fig. 1 : Facteurs de risque et comorbidités associés à l’hidrosadénite suppurée. MICI : maladies inflamma-
toires chroniques de l’intestin ; NMSC : cancer de la peau non mélanocytaire ; PG : Pyoderma gangrenosum ; 
SAPHO : synovite, acné, pustulose, hyperostose et ostéite. D’après Jiang SW et al. JID Innov, 2021.
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centrique menée chez des patients 
atteints d’HS ou d’acné conglobata [4]. 
Dans cette étude, la présence d’une 
arthrite associée était retenue chez 
21 sujets sur les 44 inclus. Chez les 
patients affectés par des risques objec-
tifs d’arthropathie inflammatoire, les 
auteurs soulignaient la forte préva-
lence de l’ethnie afro-américaine et 
l’absence de lien avec le HLA-B27 [4]. 
D’autres publications rapportant des 
cas cliniques isolés ou une courte série 
(n = 9 patients) suggéraient que cette 
association de spondylarthropathie et 
d’HS affectait une population mascu-
line afro-américaine [5] de façon pré-
dominante tout en soulignant que cela 
pouvait en partie refléter les groupes de 
population consultant dans l’hôpital 
universitaire de Chicago [6].

Mais c’est surtout la vaste étude prospec-
tive multicentrique française conduite 
par Richette et al. [7] qui a permis l’iden-
tification d’un taux de spondylarthropa-
thie significativement plus élevé dans la 
population HS que dans la population 
générale française. Dans ce dernier tra-
vail ayant pour but de déterminer la pré-
valence et de caractériser les symptômes 
musculosquelettiques inflammatoires 
de l’HS, les patients (n = 640) suivis pour 
HS dans trois centres dermatologiques 
universitaires étaient évalués pour 
dépister les dactylites, les enthésites, 

les rachialgies inflammatoires et les 
arthrites périphériques.

Dans une deuxième étape, les patients 
souffrant d’enthésite, d’arthrite ou de 
rachialgies inflammatoires étaient clas-
sés selon les critères de spondylarthrite 
d’Amor [8], les critères du Groupe euro-
péen d’étude des spondylarthropathies 
(ESSG) et les critères d’évaluation dans 
la spondylarthrite ankylosante (ASAS). 
Parmi les 43 patients souffrant d’arthrite, 
de rachialgie inflammatoire ou d’enthé-
site, 18 (41 %), 24 (55 %) et 15 (34 %) 
remplissaient les critères d’Amor, ESSG, 
ASAS respectivement [7].

Selon les critères ESSG, la prévalence 
brute de la spondylarthrite (SpA) chez 
ces 640 patients atteints d’HS était donc 
de 3,7 alors qu’elle est estimée à 0,3 % 
dans la population générale française.

En investiguant plus avant la relation 
entre SpA et HS, une équipe universi-
taire française s’est intéressée dans une 
étude cas-témoin à montrer que le risque 
de SpA était élevé chez les patients 
atteints d’HS. À cet effet, 50 patients HS 
suivis dans ce centre de soins tertiaires 
dermatologiques ont été recrutés et 
comparés à un groupe contrôle apparié 
pour l’âge et le genre. Les patients HS et 
contrôle étaient évalués par un rhuma-
tologue qui s’appuyait sur la présence 

de rachialgies basses inflammatoires, la 
mesure de la CRP, la présence de l’haplo-
type HLA-B27, l’IRM des sacro-iliaques 
pour classer les patients selon les critères 
ASAS en SpA axiale ou SpA périphé-
rique. Finalement, 39 HS étaient compa-
rés à un même nombre de témoins. Onze 
patients (28,2 %) parmi les patients HS 
étaient classés SpA contre un (2,6 %) 
parmi les sujets contrôles (OR : 11,0 ; 
IC95 % (1,4-83,3) ; p = 0,02) [9].

Cette prévalence plus élevée de la SpA 
dans la population d’HS [9] par rapport 
à l’étude Richette est explicable par des 
méthodologies différentes en termes de 
critères de classification de SpA, d’usage 
systématique ou non de l’IRM des sacro-
iliaques et de possibles biais de sélection 
dans les deux études.

Plus récemment, le risque en population 
de développer une arthrite inflammatoire 
chez les patients HS a été étudié à partir 
des bases de données d’assurance améri-
caine entre 2003 et 2016 [10]. Dans la large 
cohorte étudiée (n = 70 697), les patients 
ayant une HS après appariement de pro-
pension avaient un risque significative-
ment plus élevé de développer une SpA ou 
un rhumatisme psoriasique mais aussi une 
polyarthrite rhumatoïde (PR) (tableau I).

Des auteurs se sont intéressés récem-
ment aux associations bidirectionnelles 

HS (n = 60 872) Non-HS (n = 60  872) HS vs non-HS

1:1 Score de 
propension 
apparié

Personne-
temps 

pour 1 000 
personnes-

années

Nombre 
d’événements 

Taux 
d’incidence 
pour 1 000 
personnes-

années

Personne-temps 
pour 1000 

personnes-
années 

Nombre 
d’événements

Taux 
d’incidence 
pour 1 000 
personnes-

années

HR (IC95 %)

Différence de 
taux pour 1 000 

personnes-
années
(IC95 %)

Résultat d’intérêt

Spondylarthrite 
ankylosante

133 012 80 0,60 135 345 49 0,36
1,65

(1,15-2,35)
0,24

(0,07-0,41)

Rhumatisme 
psoriasique

132 928 112 0,84 135 250 78 0,58
1,44

(1,08-1,93)
0,27

(0,06-0,47)

Autres 
spondyloarthrites*

132 422 407 3,07 134 755 404 3,00
1,02

(0,89-1,17)
0,08

(–0,34-0,49)

Polyarthrite 
rhumatoïde

131 749 598 4,54 134 310 519 3,86
1,16

(1,03-1,31)
0,67

(0,18-1,17)

Abréviations : HR : hazard ratio ; HS : hidradénite suppurée ; * autres spondyloarthrites (excluant spondylarthrites ankylosantes) : enthésopathie spinale, sacro-iliite, 
arthrite réactionnelle, spondyloarthrite inflammatoire non spécifiée.

Tableau I : Taux d’arthrite inflammatoire nouvellement enregistrée, après appariement par score de propension 1:1. Adapté de Schneeweiss MC et al. 



6

réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 320_Avril 2023 – Cahier 2

entre l’HS et la PR [11]. S’appuyant 
sur la plus représentative des bases de 
données de santé israéliennes (> 50 % 
de la population), les auteurs montrent 
en comparant une population de 
6 779 patients avec HS à une population 
de 33 260 patients appariée pour l’âge, le 
genre et l’ethnie que, d’une part, la pré-
valence de la PR est plus élevée (0,5 %) 
dans la population HS par rapport à la 
population témoin (0,3 % ; p = 0,019) 
et, d’autre part, que le risque d’être dia-
gnostiqué HS était 1,6 fois plus élevé 
chez les patients ayant un antécédent de 
PR (p = 0,014) [11]. En outre, les patients 
étant suivis sur une durée médiane de 
6 ans, les taux d’incidence de PR étaient 
respectivement estimés à 4,3 cas pour 
10 000 personnes-années dans la popu-
lation HS contre 2,4 dans la population 
témoin sans différence significative [11]. 
En revanche, dans une analyse stratifiée 
sur l’âge, le risque de PR était significa-
tivement plus élevé chez les patients de 
plus de 30 ans (HR : 1,94 ; IC95 % : 1,02-
3,69 ; p = 0,043). Cette dernière étude est 
à mettre en perspective avec l’étude de 
Richette et al. dans laquelle aucun des 
patients n’était diagnostiqué PR [7].

L’association PR et HS était également 
reportée dans une étude fondée sur une 

population sud-coréenne dans laquelle 
les comorbidités associées à l’HS étaient 
systématiquement répertoriées [12].

Récemment, deux revues systématiques 
de la littérature et méta-analyse ont été 
publiées s’intéressant à l’association HS et 
“arthrite inflammatoire” [13, 14]. L’analyse 
des 16 études retenues dans l’un de ces 
articles a identifié une augmentation de 
l’incidence et de la prévalence de la PR, 
de la spondylarthrite ankylosante et du 
rhumatisme psoriasique chez les patients 
atteints d’HS en comparaison des estima-
tions en population générale (fig. 2) [14].

L’autre étude, répondant aux règles métho-
dologiques des revues systématiques et 
méta-analyses, souligne que les patients 
HS ont 3 fois plus de risques de déve-
lopper une arthrite inflammatoire [13]. 
Les patients HS étant spécifiquement 
plus à risque de spondyloarthrite (OR : 
2,10 ; IC95 % : 1,40-3,15) et de PR (OR : 
1,96 ; IC95 % : 1,28-2,98) [13].

2. Prévalence de l’HS dans la population 

de spondyloarthropathies

La prévalence de l’HS dans la popula-
tion atteinte de SpA axiale a été étudiée 
récemment [15]. Dans leur étude trans-

versale, fondée sur un questionnaire 
d’autodépistage diagnostique validé 
d’HS dans une population SpA rem-
plissant les critères ASAS, globalement 
le diagnostic d’HS pouvait être porté 
chez 41 des 449 répondeurs (taux de 
réponse de près de 80 %). Ces données 
se traduisent par un taux de prévalence 
estimé d’antécédent d’HS de 9,1 % dans 
cette cohorte néerlandaise de SpA [15].

En faisant l’hypothèse que tous les 
non-répondeurs et patients exclus par les 
questionnaires n’aient jamais eu d’HS, 
le taux de prévalence minimal de l’HS 
dans une population de SpA est de 6,9 % 
(41/592) à comparer à l’estimation glo-
bale de l’HS en population générale qui 
est de 0,4 % [16, 17].

Physiopathologie

La prévalence significativement plus 
forte des SpA chez les patients atteints 
de HS par rapport à la population géné-
rale, le laps de temps très court entre l’ap-
parition de la symptomatologie cutanée 
et celle des manifestations articulaires 
inflammatoires dans certaines observa-
tions suggèrent des mécanismes sous-
jacents communs entre la SpA et l’HS.

0 10 % 20 %

Prévalence (%)

(IC95 %)

30 % 40 %

0 1 2 3 4 5

Incidence pour 1000 patients-années

(IC95 %)

6

Source Prévalence (%)
 (IC95 %)

Toutes arthrites inflammatoires
Ingram et al. 2018 0,86 (0,75-0,99)
Jorgensen et al. 2000 1,66 (0,54-3,82)
Tiri et al. 2018 5,23 (2,28-10,04)
Modèle à effets aléatoires 1,81 (0,58-6,12)

Source Incidence pour 1000 patients-années
 (IC95 %)

Spondylarthrite ankylosante
Aletaha et al. 2019 0,40 (0,24-0,66)
Schneewess et al. 2020 0,63 (0,52-0,77)
Modèle à effets aléatoires 0,53 (0,34-0,82)

Polyarthrite rhumatoïde
Aletaha et al. 2019 4,91 (4,25-5,67)
Schneewess et al. 2020 5,44 (5,08-5,82)
Modèle à effets aléatoires 5,28 (4,81-5,78)

Rhumatisme psoriasique
Aletaha et al. 2019 0,54 (0,35-0,83)
Schneewess et al. 2020 1,23 (1,07-1,42)
Modèle à effets aléatoires 0,84 (0,37-1,89)

Poids

37,4 %
30,2 %
32,4 %
100 %

Poids

48,7 %
51,3 %
100 %

49,9 %
50,1 %
100 %

49,0 %
51,0 %
100 %

32,2 %
34,3 %
33,4 %
100 %

31,2 %
31,3 %
9,2 %

28,3 %
100 %

Spondylarthrite
Fauconier et al. 2018 28,21 (15,00-44,87)
Richette et al. 2014 2,34 (1,32-3,84)
Santos et al. 2016 0,93 (0,47-1,67)
Modèle à effets aléatoires 4,3 (0,60-24,49)

Polyarthrite rhumatoïde
Kimball et al. 2018 4,76 (4,21-5,36)
Lee et al. 2018 1,26 (1,14-1,40)
Richette et al. 2014 0,00 (0,00-0,07)
Santos et al. 2016 0,93 (0,47-1,67)
Modèle à effets aléatoires 1,34 (0,48-3,73)

Fig. 2 : A : prévalence des arthrites inflammatoires chez les patients avec HS. B : incidence des arthrites inflammatoires chez les patients avec HS. D’après Hanna N 
et al., International journal of dermatology, 2021.
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La pathogenèse de l’HS n’est pas éluci-
dée, elle implique de nombreux facteurs 
incluant le dérèglement immunitaire, 
l’environnement, la génétique et les 
interactions hôte-microbe.

Le rôle des voies immunitaires spéci-
fiques et de la signalisation des cytokines 
dans le mécanisme de la maladie, en 
particulier de l’IL17, IL23, TNF a, IL1 b 
et IL12, est suggéré du fait des résultats 
de certaines observations ou études cli-
niques (fig. 3).

Des taux sériques élevés de TNF a ont 
été rapportés chez des patients avec 
HS à des niveaux par ailleurs proches 
de ceux observables dans les rhuma-

tismes inflammatoires chroniques [18]. 
Chez des patients porteurs d’HS, outre le 
TNF a, des taux élevés d’IL10 et IL1 b ont 
été mis en évidence [19]. Ces dernières 
années, le rôle des TNF a, IL1 b, IL10 et de 
l’IL23/T-helper 17 et de l’IL12/T-helper 1 
s’est précisé dans la dysrégulation 
immune de l’HS [20, 21]. C’est ainsi que 
des études de peau atteinte d’HS ont 
montré une augmentation de la fréquence 
des cellules T CD4 exprimant le Th17, 
le traitement par anti-TNF a montrant 
par ailleurs une diminution de l’expres-
sion de l’IL17 par les cellules T CD4 de 
la peau d’HS [21]. Des données récentes 
laissent suggérer que l’HS pourrait avoir 
une composante auto-immune classique 
impliquant des lymphocytes [22].

Les facteurs environnementaux jouent 
certainement un rôle, les cohortes de 
patients avec HS se caractérisant par une 
proportion élevée de patients obèses et 
de fumeurs. Ces derniers facteurs ont en 
outre été incriminés dans la genèse et le 
pronostic plus sévère de l’HS [23, 24]. Il 
est opportun de faire un parallélisme avec 
le psoriasis et la maladie de Crohn, le rôle 
de ces facteurs environnementaux dans la 
genèse, la sévérité des signes est connue. 
L’hypothèse d’une interaction complexe 
entre ces facteurs environnementaux et la 
présence d’une prédisposition génétique 
peut donc être avancée même si toute 
preuve de déséquilibre de liaison entre 
les gènes candidats de la SpA et les muta-
tions identifiées dans les cas familiaux de 

Kératinocyte

AMPs

C5b-C9 (MAC)

C5a

Neutrophile

AMP : peptide antimicrobien ; mAbs : anticorps monoclonaux ; MAC : membrane attack complex ; Th : T helper type.
Adapté de Jiang SW et al. JID Innov, 2021.

Rupture

Macrophage

Macrophage

Cellule
dentritique

Cellule Th1

Cellule Th17

IL23

IL17

IL6

IL10

IL1
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TIFNg

IL12

Obstruction et
élargissement

folliculaires

Bactéries

Kératine libre
et débris

IFX-1

Anakinra
Bermekimab

Adalimumab
Étanercept
Infliximab
Golimumab
Certolizumab

Guselkumab
Risankizumab
Tildrakizumab

Ustékinumab

Excision chirurgicaleMéthodes de débridement local

Bimékizumab
Brodalumab
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Antimicrobiens
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inflammatoires

Fig. 3 : Thérapies ciblées pour l’HS en fonction de la physiopathogenèse. Les kératinocytes libèrent de manière inappropriée des AMP et des cytokines pro-inflamma-
toires, provoquant une hyperkératose infundibulaire et une périfolliculite. L’unité pilosébacée se rompt, libérant de la kératine et des bactéries, cible des médicaments 
antimicrobiens. Le complément est activé de manière aberrante, augmentant les niveaux de C5b-C9, qui forment le MAC, et le C5a, une chimiotaxine neutrophile ciblée 
par le mAb IFX-1. Les macrophages sont recrutés et produisent IL6, IL10, TNFa et IL1. Le TNFa est également produit par les cellules dendritiques ; il est ciblé par les 
mAbs infliximab et adalimumab et le récepteur leurre étanercept. L’IL1 est bloquée par les mAbs anakinra (ciblant l’IL1a) et bermekimab (ciblant l’IL1R). L’IL1b mature, 
synthétisé à partir de l’inflammasome, stimule le développement des cellules CD4 + Th17. L’activation de ces cellules est également renforcée par l’IL23. Les cellules 
CD4 + Th17 produisent de l’IL17, qui est ciblée par les mAbs sécukinumab (IL17A), bimékizumab (IL17A/IL17F) et brodalumab (IL17RA) et l’ixékizumab. Les macro-
phages et les DC stimulent la production d’IL12 et d’IL23. L’IL12 entraîne la di�érenciation des cellules Th1 pour produire de l’IFNg. L’IL23 stimule la di�érenciation des 
cellules Th17 et est ciblée par le guselkumab, le tildrakizumab et le risankizumab. L’IL12 et l’IL23 sont tous deux ciblés par le mAb ustékinumab.



8

réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 320_Avril 2023 – Cahier 2

HS n’ont pu être mis en évidence. Le rôle 
du microbiome dans l’HS est un champ 
d’investigation restant ouvert [25, 26]. 
Les antibiotiques sont au cœur de la 
prise en charge de l’HS bien que l’HS soit 
considérée désormais plus comme une 
maladie auto-inflammatoire que comme 
une maladie infectieuse. Le microbiome 
est impliqué dans la pathogénèse de l’HS 
même si les interactions hôte-microbes 
sont loin d’être élucidées [27].

Relier le phénotype et le génotype pour-
rait être une approche d’avenir plus per-
sonnalisée pour la prise en charge des 
options thérapeutiques futures de l’HS. 
C’est dans cet esprit que, par l’étude 
d’une vaste cohorte de patients HS des 
Pays-Bas, les auteurs, en se fondant sur 
leur expérience clinique, ont proposé 
4 phénotypes (régulier, frictionnelle 
furonculoïde, conglobata et folliculite 
cicatricielle). La fréquence des SpA 
et des PR étaient les plus élevées dans 
le phénotype de la conglobata, ce qui 
laisse penser que les différents phé-
notypes d’HS pourraient différer dans 
leurs mécanismes pathogéniques et 
bénéficier de modalités de traitement 
personnalisées [28].

Aspects cliniques

1. Données cliniques

Les manifestations rhumatologiques et 
leur description clinique reposent essen-
tiellement, en ce qui concerne le tableau 
clinique de SpA, sur les descriptions 
issues des travaux de la vaste étude fran-
çaise prospective menée sur 3 centres de 
dermatologie fonctionnant en associa-
tion avec des centres de rhumatologie 
(n = 43 patients sur les 184 patients HS 
ayant des symptômes musculo-squeletti-
ques) [7] et sur le travail de l’équipe hospi-
talo-universitaire de Reims (n = 11 patients 
sur les 50 patients dépistés avec HS) [9].

Le tableau II illustre les caractéristiques 
cliniques des patients diagnostiqués SpA 
dans les études de Richette et al. ainsi que 

dans celle de Fauconier et al. En dehors 
des caractéristiques signalées dans le 
tableau II, les premiers signes de SpA 
surviennent plusieurs années après l’HS, 
4 ± 8 ans dans la série de Richette et al., 
6 ± 6,6 ans dans la série de Fauconier. 
Les atteintes rhumatologique et cutanée 
peuvent être synchrones, dans de rares 
cas les manifestations rhumatologiques, 
en particulier une dactylite, ont pu pré-
céder la survenue de l’HS [7, 29]. Des 
antécédents familiaux d’atteinte cuta-
née (HS, acné conglobata ou psoriasis) 
étaient présents chez 46 % des patients. 
Dans la série de Richette et al., 70 % des 
patients ont un tabagisme actif et l’IMC 
des patients est proche de 29 ± 7 kg/m2. 
Le taux de CRP a été mesuré à 23,5 ± 
38,6 mg/L dans la série de Fauconier.

Les deux études n’ont pas montré de 
données consistantes concernant le lien 
entre l’existence de la SpA et la sévérité 
de l’HS. Cela est peut-être à rapprocher 
du fait que 18,2 % des patients de la 
série de Fauconier expriment un stade 3 
de Hurley contre 44 % dans la série de 
Richette, mais aussi que la sévérité des 
manifestations cutanées n’a peut-être pas 
de corrélation avec la sévérité de l’atteinte 
articulaire comme cela a été démontré 
dans le psoriasis et le rhumatisme pso-
riasique [30]. Globalement, la présenta-
tion clinique de la SpA est celle d’une 
atteinte axiale rachidienne pour 2/3 des 
cas, les pygalgies inflammatoires n’étant 

pas rares (jusqu’à 46 % dans la série de 
Richette). L’atteinte périphérique articu-
laire de fréquence variable est volontiers 
oligoarticulaire, soulignant le rapproche-
ment qui peut être fait entre les manifes-
tations articulaires associées à l’HS et la 
sphère des spondyloarthropathies.

2. Données d’imagerie

Dans la série de Richette, 31 patients ont 
eu des radiographies conventionnelles et 
15 patients des IRM, les 11 patients SpA 
de la série de Fauconier ont eu une IRM. 
Une sacro-iliite à l’IRM était identifiée 
chez 9 patients sur 11 dans la série de 
Fauconier versus 3 patients sur 15 dans 
la série de Richette.

Actualités thérapeutiques

1. Généralités

La prise en charge de l’HS requiert une 
prise en charge globale car, outre ses 
grandes variabilités phénotypiques, elle 
peut s’associer à un certain nombre de 
comorbidités comme le syndrome méta-
bolique, les maladies inflammatoires 
chroniques intestinales ou les rhuma-
tismes inflammatoires chroniques (RIC).

Si les récentes recommandations de la 
Société Française de Dermatologie sur 
les traitements de l’HS dégagent des stra-

Caractéristiques
Fauconier et al.[9]

n = 11
Richette et al.[7]

n = 43

Âge : moyenne ± SD 34,2 ± 12,4 39,4 ± 8,3

Femme/homme 6/5 34/9

Classification de Hurley

l Grade 1 2 (18,1 %) 7 (16 %)

l Grade 2 7 (63,6 %) 17 (39 %)

l Grade 3 2 (18,2 %) 19 (44 %)

Antécédents psoriasis/MICI 6 (54,5 %) -

MICI - 4 (9 %)

Psoriasis en plaques - 4 (9 %)

HLA-B27 positif 5 (45,4 %) 7/16 (43 %)

Tableau II : Caractéristiques cliniques des patients diagnostiqués SpA. MICI : maladie inflammatoire chronique 
intestinale.
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tégies médico-chirurgicales relativement 
consensuelles, ces dernières n’abordent 
pas la question spécifique de la prise en 
charge des associations pathologiques 
dont celles des RIC [31].

En fait, la plupart des sociétés savantes 
internationales recommandent un dépis-
tage de ces comorbidités associées en vue 
de leur identification précoce pour facili-
ter l’adressage aux spécialistes référents 
et assurer ainsi une prise en charge mul-
tidisciplinaire [32].

2. Mesures générales

L’obésité est associée à des formes de mala-
die potentiellement plus sévères en ce 
qui concerne la maladie de Verneuil [33] 
et pour la plupart des rhumatismes 
inflammatoires [34].

L’obésité et le tabac, du fait d’une part 
de leur association à un moins bon pro-
nostic et à une moins bonne réponse thé-
rapeutique tant dans l’HS que dans les 
RIC, conduisent à la recommandation de 
perte de poids et d’arrêt du tabac.

Plus spécifiquement pour les atteintes 
articulaires des RIC associés à l’HS, la 
prise en charge symptomatique repose 
sur les anti-inflammatoires non stéroï-
diens (AINS) et les corticoïdes plutôt 
en injections locales que par voie systé-
mique. Le méthotrexate a pu être utilisé 
avec des succès variables [1]. Un certain 
nombre de revues fait état d’une évo-
lution favorable des arthrites chez les 
patients ayant eu une prise en charge 
chirurgicale de leur HS. Cependant, 
cette notion n’a été mise en évidence de 
façon formelle que dans une série de cas 
ancienne [6] chez 4 patients seulement.

3. Thérapies ciblées

Il faut souligner dans le contexte de 
cet article qu’aucune étude spécifique 
avec les agents anti-TNF ou les autres 
biothérapies ciblées n’a été dessinée 
spécifiquement pour mettre en évi-
dence une éventuelle efficacité sur 
les manifestations articulaires inflam-

matoires associées à l’HS. À défaut de 
traitement de fond, en seconde ligne de 
traitement, certains agents biologiques 
ont montré, tant sur les manifestations 
cutanées que rhumatologiques, une 
certaine efficacité.

À cet égard, l’adalimumab, agent anti-
TNF, est la seule molécule approuvée 
par la FDA ayant une AMM et un rem-
boursement en France. Les évalua-
tions préalables et contre-indications à 
l’usage de l’adalimumab sont les mêmes 
que celles rapportées pour la prise en 
charge du psoriasis ou du rhumatisme 
psoriasique.

Cependant, la posologie à utiliser dif-
fère de celles utilisées pour la prise en 
charge du psoriasis ou du rhumatisme 
psoriasique. Le schéma posologique 
recommandé est de 160 mg à la pre-
mière injection sous-cutanée puis 80 mg 
2 semaines plus tard, puis 40 mg toutes 
les semaines. L’indication retenue est le 
traitement des HS actives dans les formes 
modérées à sévères, chez les adultes et 
les adolescents âgés de plus de 12 ans, en 
cas de réponse insuffisante au traitement 
systémique conventionnel de l’HS. Il est 
important de noter que la prise concomi-
tante d’antibiotiques peut être poursui-
vie dans cette situation, si nécessaire par 
rapport au traitement de l’HS.

On trouvera dans une mise au point 
récente l’historique et le rationnel de 
l’utilisation des anti-TNF dans l’HS [35].

Si le développement clinique le plus 
complet concerne l’adalimumab [35], 
l’étanercept, l’infliximab, le goli-
mumab et le certolizumab pégol ont 
fait l’objet soit de développement 
moins complet en recherche clinique 
(infliximab, étanercept), soit n’ont 
fait l’objet dans la littérature dispo-
nible que de cas cliniques (golimu-
mab et certolizumab pégol) [35, 36]. 
Si la littérature concernant l’étanercept 
manque de données convaincantes 
en faveur de son utilisation dans l’HS, 
l’infliximab est une autre alternative de 
traitement raisonnable en cas d’échec de 

l’adalimumab avec cependant des incon-
vénients parmi lesquels figurent, d’une 
part, des données d’efficacité moins 
robustes et, d’autre part, la possible sur-
venue de manifestations articulaires rap-
portées par deux équipes [37, 38].

Dans l’étude de Van Rappard et al. [37], 
5 patients ont développé, 15 mois après 
le début de la prise en charge de l’HS par 
infliximab, une PR non séronégative 
résolutive après l’arrêt du traitement. 
L’équipe universitaire hospitalière de 
Nice a enregistré quant à elle les données 
cliniques incluant les effets secondaires 
des patients avec HS traités par inflixi-
mab dans la période 2007-2012 [38]. Sur 
11 patients traités par infliximab pour 
HS sévère, 3 patients ont développé 
une PR. Le délai moyen entre le début 
de l’infliximab et la survenue des mani-
festations articulaires était de 9 mois, la 
durée moyenne des manifestations arti-
culaires, après arrêt de l’infliximab, était 
de 3 mois [38].

Comme développé ci-dessus, il est 
plus que probable que de nombreuses 
voies de signalisation immunologiques 
soient impliquées dans l’HS. Par consé-
quent, à la recherche d’alternative aux 
agents anti-TNFa, certaines publica-
tions récentes ont rapporté des effets 
favorables du sécukinumab, dans la 
prise en charge de l’HS. Cependant, la 
seule observation rapportant le cas d’un 
patient ayant une spondyloarthrite anky-
losante et ayant développé une forme 
grade 3 d’HS traité par sécukinumab 
précise l’amélioration cutanée mais ne 
décrit pas l’évolution rhumatismale [39]. 
Par ailleurs, des réactions paradoxales 
d’HS induites par le sécukinumab 
incitent à la prudence pour sa prescrip-
tion [40, 41]. L’ixékizumab, un autre 
anticorps monoclonal ciblant l’IL17A, a 
été utilisé dans la prise en charge d’une 
HS ayant pour comorbidité un psoriasis 
et un rhumatisme psoriasique, le score 
DLQI passait sous traitement de 20 à 3 
[42]. Le bimékizumab a fait l’objet d’une 
étude de phase II contre placebo avec des 
résultats prometteurs tant sur le plan de 
l’efficacité que sur celui de la sécurité 
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d’usage, cependant aucun critère d’éva-
luation articulaire ne faisait l’objet de 
résultats [43].

L’ustékimumab, un anticorps monoclo-
nal ciblant l’IL12/IL23, a fait l’objet d’une 
étude de phase II dans l’HS dont les 
résultats suggèrent un bénéfice limité. 
Des études sont en cours de dévelop-
pement pour le guselkumab (anticorps 
monoclonal ciblant l’IL23).

Bien que l’anakinra, anticorps monoclo-
nal ciblant le récepteur de l’IL1, ait fait 
l’objet d’études dans l’HS, aucune obser-
vation n’a été signalée concernant son 
utilisation dans le contexte soit de l’as-

sociation de l’HS à un RIC, soit de mani-
festations secondaires articulaires. C’est 
le cas également du canakinumab, agent 
monoclonal humain anti IL1b, dont les 
effets dans l’HS n’ont été étudiés qu’au 
travers de l’analyse de cas ou de série 
de cas avec des résultats variables [44]. 
Quant au bermekimab, un anticorps 
monoclonal anti-IL1a humain, une 
étude de phase II contre placebo dans 
l’HS modérée à sévère en montre l’intérêt 
potentiel [45].

Il peut être utile de rappeler aux lecteurs 
de cette revue les AMM pour les prin-
cipaux agents biologiques ciblés cités 
ci-dessus pour les spondyloarthropa-

thies incluant le rhumatisme psoriasique 
et pour la PR (tableau III).

L’aprémilast, inhibiteur sélectif de la 
phosphodiestérase 4, a connu également 
un développement clinique très modeste 
dans la littérature (un essai contrôlé rando-
misé, une étude ouverte et une série de cas) 
concernant la prise en charge de l’HS [46]. 
De plus, aucun des patients inclus dans 
ces études n’avait semble-t-il de manifes-
tations articulaires [46]. La place de l’apré-
milast dans les manifestations articulaires 
associées à l’HS reste donc à définir.

Enfin, la dapsone pourrait constituer une 
alternative thérapeutique dont la place 

Classe DCI
Voie 

d’administration
Rhumatisme 
psoriasique

SpA PR

Anti-TNFa Adalimumab, certolizumab pegol, 
étanercept, golimumab

SC

Infliximab IV/SC

Anti-IL6R Tocilizumab IV/SC

Sarilumab SC

Anti-IL1
Anakinra

SC

Anti-IL17/IL17R Brodalumab SC

Ixékizumab SC

Sécukinumab SC

Bimékizumab SC

Anti-IL12/23 Ustékinumab
SC

Anti-IL23 Guselkumab SC

Risankizumab SC Non remboursé

Tildrakizumab SC

Modulation voie 
activation LTCD28

Abatacept
IV/SC Non remboursé

Anti-CD20 Rituximab
IV

PDE4i Aprémilast
PO

JAKi Baricitinib PO

Tofacitinib PO

Upadacitinib PO

Filgotinib PO

n AMM n Pas d’AMM

Tableau III : Agents biologiques ciblés et AMM pour les rhumatismes inflammatoires chroniques.



11

réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 320_Avril 2023 – Cahier 2

est elle aussi à définir du fait de l’ab-
sence de développement en recherche 
clinique dans l’HS mais aussi de son 
profil de tolérance délicat (trouble de 
l’hémogramme, neuropathie) [47]. Dans 
le seul cas décrit [47], il est possible que 
les vertus anti-inflammatoires de la dap-
sone puissent expliquer l’amélioration 
de la polyarthrite périphérique (augmen-
tation graduelle de la dose de dapsone 
jusqu’à 250 mg par jour) signalée dans 
l’observation.

L’émergence de nouvelles entités der-
matologiques et rhumatologiques asso-
ciées outre le rhumatisme psoriasique, 
le SAPHO (Synovite-Acné-Pustulose-
Hypertostose-Ostéite), l’HS mais aussi 
les syndromes auto-inflammatoires asso-
ciant l’HS, le Pyoderma gangrenosum, 
les spondyloarthrites ou le rhumatisme 
psoriasique légitime l’intérêt des consul-
tations bidisciplinaires [28, 48] pour le 
dépistage et la prise en charge optimisée 
de ces pathologies.
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Épidémiologie

Le Rpso est une maladie hétérogène et 
potentiellement grave pouvant néces-
siter une prise en charge multidiscipli-
naire. Sa prévalence est mal connue, 
mais elle est estimée entre 0,1 et 1 % 
de la population générale. En France la 
maladie atteint 0,19 % de la population 
adulte [3]. Parmi les malades atteints de 
psoriasis cutané, 2 à 30 % développeront 
un rhumatisme psoriasique.

Chez 85 % des malades, le psoriasis 
apparaît avant le Rpso ou simultané-
ment, alors que dans 10 à 15 % des cas 
les manifestations articulaires précèdent 
les signes cutanés. Les manifestations 
cliniques du Rpso apparaissent en géné-
ral 5 à 12ans après les manifestations 
cutanées, le plus souvent chez des sujets 
adultes de 30 à 50 ans. Le diagnostic 
doit en être le plus précoce possible afin 
d’éviter les destructions articulaires : un 
retard diagnostique de l’ordre de 6 mois 
entraîne une moins bonne réponse aux 
traitements et peut déclencher des dégâts 
articulaires [4, 5]. Le dermatologue joue 
donc un rôle de premier plan dans le 
dépistage du Rpso.

Diagnostic positif 
du rhumatisme psoriasique

Il n’existe pas de critères validés pour le 
diagnostic de rhumatisme psoriasique. 
Néanmoins, des critères de classifica-
tion pour harmoniser le recrutement des 
patients dans les études cliniques ont été 
publiés : ce sont les critères CASPAR [2].

Les différents types d’atteintes 
cliniques

1. Atteinte articulaire périphérique

Celle-ci est particulière par son caractère 
hétérogène et son évolution par poussées 
et rémissions. Cinq tableaux cliniques 
(= sous-types) peuvent s’intriquer et/ou 
se succéder.

l Sous-type oligoarticulaire

Ce sous-type concerne 15 à 40 % des 
cas et se manifeste par l’atteinte de 1 à 
4 articulations, la distribution de l’at-
teinte étant typiquement asymétrique. 
Les articulations atteintes sont le plus 
souvent les grosses articulations ou les 
articulations des orteils et des doigts.

l Sous-type polyarthrite séronégative 

asymétrique ou symétrique

Cette atteinte concerne 20 % des 
patients. Certains d’entre eux déve-

loppent des atteintes très destructrices. 
Dans ce sous-type, 5 articulations et 
davantage sont touchées avec une pré-
sentation parfois “PR-like” (polyar-
thrite rhumatoïde-like). Cependant 
l’asymétrie de l’atteinte, l’absence 
d’antipeptides cycliques citrullinés 
(anti-CCP) et de facteur rhumatoïde 
ainsi que les aspects radiographiques 
typiques du Rpso permettent de redres-
ser le diagnostic.

l Sous-type atteinte distale

L’atteinte concerne les interphalan-
giennes distales des doigts, des orteils 
ou des deux. Cette atteinte isolée ne 
concerne que 5 % des patients mais est 
souvent associée à d’autres sous-types. 
L’inflammation et l’asymétrie de l’at-
teinte sont caractéristiques.

Les radiographies des articulations 
périphériques montrent souvent une 
perte osseuse accompagnée d’érosions 
excentriques, d’un rétrécissement de 
l’interligne articulaire et d’une néofor-
mation osseuse caractérisée par une 
périostite ankylose osseuse et des enthé-
sophytes (fig. 1 à 3).

2. Atteinte axiale

Ce sous-type concerne 20 à 40 % des 
cas. Il est marqué par une atteinte du 
rachis et des sacro-iliaques. L’atteinte 
rachidienne est caractérisée par des 
rachialgies inflammatoires prédomi-

Les arthrites du psoriasis

Le rhumatisme psoriasique (Rpso) est un rhumatisme inflammatoire, associé 

le plus souvent au psoriasis cutané. Il est reconnu comme une maladie dis-

tincte depuis 1964 par le Collège américain de rhumatologie et est intégré 

dans le spectre des spondylarthropathies [1, 2].

E. ESTÈVE1, E. LESPESSAILLES2

1 Service de Dermatologie, CHR d’ORLÉANS.
2 Service de Rhumatologie, CHR d’ORLÉANS.
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nant en cervico-dorsal plus qu’en lom-
baire. Quant à l’atteinte sacro-iliaque, 
elle est le plus souvent asymétrique et 
peu symptomatique. Ce sous-type est 
associé dans 50 % des cas à une atteinte 
périphérique.

Sur le plan radiologique, en cas d’atteinte 
axiale, les manifestations associées au 
rhumatisme psoriasique incluent une 
sacro-iliite unilatérale et des syndes-
mophytes paramarginaux et verticaux 
volumineux (alors que dans la spondy-
larthrite ankylosante, l’atteinte sacro-
iliaque est plus volontiers bilatérale et 
les syndesmophytes paramarginaux sont 
rares). La localisation préférentielle cer-
vico-dorsale ainsi que le caractère gros-
sier et asymétrique des syndesmophytes 
sont caractéristiques.

3. Autres atteintes

l Atteinte enthésitique

Observée chez 30 à 50 % des patients, 
l’atteinte enthésitique affecte le plus 
souvent le tendon d’Achille et le fascia 
plantaire, les enthèses patellaires (infra 
et supra), la crête iliaque, les épicondyles 
médiaux et latéraux. Les insertions du 
supraspinatus (muscle supra-épineux) 
peuvent également être touchées.

l Dactylites

Des dactylites sont reportées chez 40 
à 50 % des patients. Leur prévalence 
est plus importante aux 3e et 4e orteils, 
mais tous les orteils et doigts peuvent 
être touchés (fig. 2 et 3). Une dactylite 
est la résultante d’une arthrite de l’inter-
phalangienne distale, de l’interphalan-
gienne proximale et d’une ténosynovite 
des fléchisseurs. La dactylite peut être 
aiguë (gonflement, érythème de la peau, 
douleur) ou chronique (gonflement sans 
inflammation). Cet aspect d’orteil ou de 
doigt “en saucisse” est très évocateur du 
rhumatisme psoriasique et est souvent 
associé aux formes sévères, caractéri-
sées par une polyarthrite, des érosions 
osseuses et des formations osseuses 
pathologiques.

Les facteurs prédictifs du Rpso

La prescription précoce des biologiques 
retarde ou réduit le risque de développer 
une arthrite psoriasique (PsA, psoriatic 

arthritis). Il est donc important que les 
dermatologues identifient les formes 
cliniques les plus à risque de dévelop-
per un PsA. Ces facteurs cliniques sont 
le sexe masculin, la surcharge pondé-
rale, la présence d’une onychopathie 
psoriasique (en particulier la présence 
de ponctuations unguéales). Il semble 
exister d’autres localisations à risque 
qui augmenteraient également la proba-
bilité de survenue d’un PsA – atteinte 
du cuir chevelu, des plis, du sillon inter-
fessier – mais ces données sont plus 
controversées.

Physiopathogénèse

Elle demeure à ce jour encore mal 
identifiée. L’un des modèles proposés 
pour expliquer le développement du 
RP chez les patients avec un psoriasis 
en plaques est le suivant : l’inflamma-
tion cutanée chronique se propagerait 
de manière systémique vers les tis-
sus synovio-enthésaux. Un pourcen-
tage élevé d’enthésites subcliniques 
a en effet été détecté par échographie 
chez des patients atteints de psoriasis 
cutané mais asymptomatiques d’un 
point de vue rhumatologique et peut 
être observé à des stades précoces de la 
maladie articulaire.

Cette progression peut se représenter 
suivant plusieurs phases [6] :
– la phase “préclinique” caractérisée par 
une hyperactivation du système immu-
nitaire, plus particulièrement de l’axe 
IL23-IL17, et une production de TNF ;
– la phase “infraclinique”, correspon-
dant à une phase d’inflammation silen-
cieuse, où des biomarqueurs solubles et 
des changements musculo-squelettiques 
peuvent être mis en évidence avec des 
techniques d’imagerie ;
– la phase “prodromique” correspon-
dant à une phase de transition qui se 
manifeste par de la fatigue, des arthral-

Fig. 1 : Arthrite des mains, érosive et constructrice.

Fig. 2 : Arthrite érosive avec atteinte des articula-
tions interphalangiennes distales.

Fig. 3 : Syndesmophytes “grossiers” et asymétriques.
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gies et qui précèdent un Rpso clinique-
ment évident.

Examens complémentaires

1. Examens à prescrire en première 

intention par le dermatologue

Pour faire le diagnostic de psoriasis 
cutané, le dermatologue n’a besoin 
d’aucun examen complémentaire dans 
la grande majorité des cas, le caractère 
monomorphe des lésions, l’atteinte des 
zones bastions étant des signes suffi-
sants. L’histologie cutanée est rarement 
nécessaire et le plus souvent non contri-
butive s’il y a un doute clinique.

Examens à prescrire 
en première intention 
par le rhumatologue

1. Biologie

l Aucun paramètre biologique n’est patho-
gnomique du rhumatisme psoriasique.

l Les taux de protéine C réactive ainsi 
que celui de la vitesse de sédimentation 
peuvent être augmentés en cas de pous-
sée évolutive, en particulier en cas d’at-
teinte polyarticulaire. Leur dosage doit 
être systématique.

l Le facteur rhumatoïde et les anticorps 
anti-CCP sont absents chez 95 % des 
patients atteints de Rpso.

l Environ 25 % des patients atteints de 
rhumatisme psoriasique sont HLA-B27 
positifs.

l La prévalence de cet haplotype peut 
aller jusqu’à 50 %, en particulier dans 
les formes axiales du rhumatisme psoria-
sique. Cet examen n’est pas remboursé 
en milieu libéral.

l La recherche de comorbidités associées 
et parfois le diagnostic différentiel justi-
fient la recherche d’une hyperuricémie 
présente dans environ 10 % des cas.

2. Imagerie

l Radiographies standard

Les radiographies standard comportent 
une étude :
– des mains et poignets (face) ;
– des pieds (F, P et 3/4 déroulés) ;
– du rachis ;
– de toutes les articulations symptoma-
tiques.

L’apparition d’une destruction osseuse 
et cartilagineuse accompagnée d’une 
néoformation osseuse pathologique est 
l’un des aspects les plus distinctifs du 
rhumatisme psoriasique (fig. 3). La pré-
sence sur un même doigt d’une atteinte 
articulaire des trois articulations (méta-
carpo-phalangienne, interphalangienne 
proximale, interphalangienne distale) 
est très caractéristique du Rpso.

l IRM (rachis et sacro-iliaques) et 

échographie Doppler

L’IRM et l’échographie Doppler puis-
sance peuvent être utiles dans le cadre 
d’un diagnostic précoce, en cas de radio-
graphies normales.

Les examens d’imagerie par résonance 
magnétique peuvent révéler des érosions 
focales, une synovite et un œdème de la 
moelle osseuse dans les structures péri-
phériques et axiales, en particulier en 
regard des enthèses. L’œdème de la moelle 
est mieux observé sur les séquences STIR 
(short tau inversion recovery) pondérées 
en T2, avec suppression de graisse.

L’IRM du rachis et des sacro-iliaques 
permet également, en cas de rhumatisme 
psoriasique avec atteinte axiale, de mettre 
en évidence des lésions inflammatoires.

L’échographie Doppler puissance peut 
être utile pour identifier un flux sanguin 
accru, une synovite, des érosions, une 
ténosynovite, des enthésophytes.

La scintigraphie osseuse et la tomoden-
sitométrie quantitative ne sont pas utiles 
en première intention.

Thérapeutique

1. Traitement à la cible 

(“treat to target”)

Le rhumatisme psoriasique est caracté-
risé par sa présentation phénotypique 
hétérogène. Les domaines pathologiques 
incluent l’arthrite périphérique, l’enthé-
site, la dactylite, la spondyloarthrite ou 
atteinte axiale, le psoriasis en plaques 
et le psoriasis unguéal (fig. 4 et 5). Le 
domaine présentant le plus haut niveau 
d’activité est déterminant pour le choix 
thérapeutique, bien qu’il ne soit pas rare 
de trouver plusieurs domaines atteints 
chez un même patient.

Les recommandations de l’American 
College of Rheumatology (ACR), l’EU-
LAR et GRAPPA [7, 8] ainsi que celles 

Fig. 5 : Onychopathie psoriasique : ponctuations en 
“dé à coudre”.

Fig. 4 : Onychopathie psoriasique. Onycholyse distale.
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de la Société française de rhumatologie 
incluent une approche à la cible ayant 
comme objectif de traitement la LDA 
(faible activité de la maladie) ou la rémis-
sion. De plus, il est recommandé que la 
stratégie de traitement prenne en consi-
dération tous les principaux domaines 
cliniques du Rpso ainsi que l’impact de 
la maladie sur la fonction articulaire [3], 
la douleur, la qualité de vie et les dom-
mages structuraux. Les capacités fonc-
tionnelles, l’autonomie, la participation 
sociale et la qualité de vie des malades 
sont également visées [9].

2. Traitements symptomatiques

Bien qu’ayant un rôle très secondaire 
chez les patients présentant une forme 
mono- ou oligoarticulaire les antal-
giques et les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS) peuvent être utili-
sés. Concernant ces derniers, leurs effets 
indésirables justifient une utilisation 
en cures courtes, notamment chez les 
patients ayant des comorbidités rénales, 
hépatiques ou cardiovasculaires. En cas 
de forme axiale du rhumatisme psoria-
sique, les AINS sont recommandés en 
première ligne thérapeutique. Les antal-
giques peuvent être utilisés pour les 
douleurs résiduelles, en association aux 
autres traitements [3].

En étudiant la balance des bénéfices et 
des risques, la corticothérapie orale, sur 
une courte période et à petites doses, est 
une option envisageable pour le traite-
ment des arthrites périphériques selon 
EULAR et GRAPPA [7, 8]. Cependant, 
la crainte d’un effet rebond et/ou de 
l’aggravation du psoriasis en limite 
l’usage. En revanche, les traitements 
locaux à base de dérivés cortisoniques 
ne doivent pas être négligés, en cas de 
tendino-bursite de synovite isolée ou 
pour les arthrites.

3. Traitements ciblés

Les agents anti-TNFa ont montré leur 
capacité à supprimer l’inflammation de 
la peau et des articulations. Ils retardent 
la progression radiographique [11]. 

L’efficacité de ces agents, fondée sur 
des données ayant inclus des patients 
atteints de spondyloarthrite, a été 
démontrée pour la dactylite, l’enthésite 
et l’atteinte axiale.

Un modulateur sélectif du signal de cos-
timulation des lymphocytesT ciblant 
les molécules costimulatrices CD80 et 
86 a une efficacité modeste dans le rhu-
matisme psoriasique pour l’atteinte arti-
culaire et pas d’efficacité pour l’atteinte 
cutanée.

Un inhibiteur sélectif de la sous-unité 
commune de l’IL12 et de l’IL23 est effi-
cace pour le traitement du psoriasis et du 
rhumatisme psoriasique [12]. Les agents 
inhibiteurs de l’IL17 améliorent aussi 
bien les aspects cutanés qu’articulaires. 
Un autre agent inhibiteur du récepteur 
de l’IL17 n’a pas reçu l’AMM en France 
pour la prise en charge du Rpso, les essais 
thérapeutiques ayant été suspendus. Un 
anticorps monoclonal inhibant l’IL23 en 
se liant spécifiquement à la sous-unité 
p19 a démontré également son efficacité 
pour la prise en charge du psoriasis en 
plaques et du Rpso.

4. Traitements de fond chimiques 

synthétiques ciblés (tsDMARD)

Parmi les traitements de fond ciblés, de 
petites molécules agissant au niveau 
intracellulaire par voie d’administration 
per os ont vu le jour. Un inhibiteur de 

la phosphodiestérase 4 (PDE4) est indi-
qué pour le psoriasis et le rhumatisme 
psoriasique, mais aucune donnée n’a pu 
montrer d’efficacité pour la réduction 
de l’évolution structurale avec ce trai-
tement. Un inhibiteur de JAK1 et JAK3 
(Janus kinase), inhibant la phosphoryla-
tion des STAT et l’activation en aval de 
la transcription des gènes, est également 
approuvé pour la prise en charge du rhu-
matisme psoriasique. Dans des tests sur 
cellules humaines, un autre inhibiteur 
de JAK, inhibant préférentiellement la 
signalisation par JAK1 ou JAK1/3 avec 
une sélectivité fonctionnelle par rapport 
aux récepteurs de cytokines effectuant 
une signalisation via des paires de JAK2, 
est également approuvé.

5. Quels critères de choix ?

La difficulté pour le rhumatologue est 
de choisir le traitement le plus adapté 
en fonction des comorbidités et des 
domaines impactant le plus le patient. 
En effet, si certains traitements appa-
raissent efficaces sur la totalité des 
domaines considérés dans le rhuma-
tisme psoriasique, certains d’entre eux 
n’en n’ont pas montré, en particulier 
dans le cas de l’atteinte axiale, des dac-
tylites et des enthésites [13].

La liste des classes thérapeutiques ayant 
une AMM dans le psoriasis et/ou le 
rhumatisme psoriasique figure dans le 
tableau I.

Classe
Voie 

d’administration
RPso Pso

Traitements
de fond ciblés

Anti-TNTa SC-IV

Anti-IL17/IL17-RA SC

Anti-IL17 SC

Anti-IL 12/23 SC

Anti-IL23 SC

Modulation voie activation 
LTCD28

IV/SC
Non 

remboursé

PDE4i PO

JAKi PO

n Ayant l’AMM en France dans le RPso

Tableau I : Liste des traitements de fond ciblés ayant une AMM dans le psoriasis et/ou le rhumatisme psoria-
sique (adapté de Prati C et al. Revue du rhumatisme monographie, 2020;87:310-319).
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