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DÉFINITION

Le psoriasis est une affection inflammatoire chronique de la peau qui consiste en une
prolifération excessive de l’épiderme. Elle est caractérisée par des papules
érythémateuses bien délimitées et des plaques rondes recouvertes de squames
argentées.

NORME DIAGNOSTIQUE

Le diagnostic doit être posé par un médecin qualifié. Aucun test spécialisé n’est
nécessaire; le diagnostic peut être posé cliniquement.

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE

La principale caractéristique anatomique du psoriasis est la prolifération excessive de
de l’épiderme. La vitesse de renouvellement des cellules épidermiques dans les
régions touchées par le psoriasis est environ 10 fois plus élevée que la normale. Tous
les types de psoriasis possèdent les mêmes caractéristiques histologiques. Des
plaques caractéristiques se forment à un certain moment durant l’affection.

Voici quelques variantes courantes du psoriasis :
• psoriasis en gouttes - apparition soudaine d’un nombre important de

petites lésions papuleuses accompagnées de squames argentées,
souvent 1 à 3 semaines après une angine streptococcique;

• psoriasis inversé - plaques sur les surfaces intertrigineuses, mais pas de
squames argentées en raison de la macération et de la transpiration;

• psoriasis pustuleux - pustules superficielles sur les plaques typiques; peut
se limiter aux paumes des mains et à la plante des pieds et être associé à
une affection cutanée érythémateuse généralisée rare, accompagnée de
fièvre et de leucocytose;

• psoriasis érythrodermique - érythème généralisé et squames couvrant le
corps entier; éruption psoriasiforme - lésions évoquant le psoriasis.
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CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES

Le psoriasis est une affection courante de la peau qui touche environ 1 % de la
population. Il peut apparaître à tout âge, bien que les 15 à 25 ans soient le plus
touchés. L’affection tend à être plus sévère chez les personnes qui contractent
l’affection en bas âge. Il est fort probable qu’une personne qui souffre de psoriasis
avant 40 ans présente l’antigène leucocytaire humain (HLA) Cw6; cependant, les
personnes qui ont le HLA Cw6 ne sont pas toutes atteintes de psoriasis. En outre,
l’affection se manifeste également chez des personnes qui présentent d’autres types
de HLA. Les facteurs génétiques jouent un rôle important. Environ 44 % des cas de
psoriasis ont des antécédents familiaux. L’ethnie joue un rôle plus important que
l’emplacement géographique dans la prévalence du psoriasis.

Les lésions associées au psoriasis sont caractéristiques. Elles consistent en des
papules rouges squameuses qui s’unissent par coalescence pour former des plaques
rondes et ovales bien délimitées par rapport à la peau normale environnante. Les
squames sont  adhérentes, de couleur argentée ou blanchâtre, et laissent des points
de saignement une fois arrachées (signe de la rosée sanglante). Des traumatismes
cutanés peuvent donner lieu à de nouvelles lésions (phénomène de Koebner). Les
squames peuvent devenir très épaisses, particulièrement sur le cuir chevelu. Des
squames se forment, mais elles sont macérées et dispersées dans les parties
intertrigineuses; par conséquent, les plaques psoriasiques ont l’aspect de plaques
rouges lisses sur une surface macérée. La partie où l’on trouve le plus souvent des
plaques intertrigineuses est le pli interfessier.

On observe souvent de petites dépressions à la surface du lit unguéal ainsi qu’une
décoloration rouge-brun caractéristique qui ressemble à une tache d’huile sous l’ongle.
Il arrive couramment que des matières kératosiques s’accumulent sous l’ongle,
entraînant du même coup la séparation distale de l’ongle et du lit unguéal. Les
muqueuses sont rarement touchées. Les principales parties affectées sont les faces
d’extension des bras et des jambes ainsi que le cuir chevelu. Les traumatismes cutanés
augmentent le risque d’atteinte, mais toute partie de l’épiderme peut être touchée.

L’affection peut se limiter à quelques parties ou se généraliser, entraînant parfois un
érythème et la formation de squames sur toute la surface du corps (p. ex. psoriasis
érythrodermique).

L’évolution clinique du psoriasis est caractérisée par la chronicité et les fluctuations
saisonnières; l’affection s’aggrave l’hiver, car la peau sèche entraîne des lésions
épidermiques, et s’améliore l’été grâce à l’exposition au soleil.
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Il n’existe pas d’agent curatif pour le psoriasis. Le traitement supprime l’affection
seulement aussi longtemps qu’il est administré. La lumière du soleil est considérée
bénéfique, et elle recommandée dans bon nombre de cas.

CONSIDÉRATIONS LIÉES À LA PENSION

A. CAUSES ET/OU AGGRAVATION

LES CONDITIONS ÉNONCÉES CI-DESSOUS NE DOIVENT PAS
OBLIGATOIREMENT ÊTRE REMPLIES. DANS CHAQUE CAS, LA DÉCISION
DOIT SE PRENDRE EN FONCTION DU BIEN-FONDÉ DE LA DEMANDE ET
DES PREUVES FOURNIES.

1. Idiopathie

Les causes précises de la prolifération excessive des cellules et de
l’inflammation sont inconnues.

2. Génétique

On a observé une hausse de la prévalence chez les personnes qui
présentent les antigènes leucocytaires humains (HLA) B17, B13 et BW37
ou Cw6. Cependant, ces personnes ne souffrent pas toutes de psoriasis.
La présence de HLA ne constitue donc pas le seul facteur étiologique du
psoriasis. Il semble plutôt s’agir d’une affection qui peut être déclenchée
par plusieurs facteurs chez les personnes génétiquement prédisposées.

3. Traumatismes cutanés et autres atteintes de la peau

Les traumatismes cutanés et les autres atteintes de la peau peuvent
déclencher la manifestation initiale de psoriasis, contribuer au psoriasis
et/ou aggraver le psoriasis existant.

Les traumatismes cutanés et les autres atteintes de la peau doivent
interrompre la continuité de l’épiderme et du derme.

Les « traumatismes cutanés » peuvent être causés par une lésion, une
coupure, une lacération, une blessure par balle ou une éraflure de la
peau.
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Les « autres atteintes de la peau » peuvent être dues à des troubles qui
entraînent des vésicules cutanées, y compris les réactions à des
médicaments et la dermatite, et à des facteurs externes qui causent des
lésions de la peau, notamment les produits chimiques, la température
(p. ex. gelures) et les brûlures électriques.

Les traumatismes cutanés et les autres atteintes de la peau doivent être
assez importants pour entraîner le phénomène de Koebner, c’est-à-dire la
formation de lésions psoriasiques isomorphes. Les lésions peuvent se
produire à l’endroit du traumatisme ou de l’atteinte. Elles se forment
généralement dans les semaines qui suivent le traumatisme ou l’atteinte.

4. Médicaments

Certains médicaments peuvent causer ou aggraver le psoriasis.
Le traitement doit être en cours au moment de l’apparition ou de
l’aggravation des symptômes, bien que l’aggravation due à un
médicament puisse se manifester plusieurs mois après la première
consommation du médicament.
Comme le psoriasis dû à un médicament peut persister, s’atténuer ou
disparaître après l’abandon du traitement, il faut des preuves que
l’affection est chronique.
Les médicaments peuvent également causer des poussées ou des
exacerbations temporaires. Pour être admissibles aux fins des pensions,
ces poussées ou exacerbations temporaires doivent mener à une
aggravation permanente du psoriasis.
L’aggravation due à un médicament peut être imprévisible et sévère.

• Lithium
Le lithium est une cause reconnue de psoriasis chez les personnes
susceptibles. Il peut aggraver le psoriasis existant. Cependant, les
antécédents de psoriasis ne constituent pas une contre-indication
au traitement par le lithium, et bon nombre de personnes traitées
par le lithium ne présentent pas une aggravation permanente de
l’affection.

• Bêta-bloquants : voie orale ou parentérale (par injection)
Il est reconnu que les bêta-bloquants peuvent causer des éruptions
psoriasiformes ou aggraver le psoriasis. Ces médicaments servent
à traiter l’hypertension, les cardiopathies et la thyrotoxicose ainsi
qu’à prévenir les migraines.
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• Antipaludéens, p. ex. hydroxychloroquine et chloroquine
Les antipaludéens peuvent aggraver le psoriasis, bien que les
antécédents ou la présence de psoriasis ne constituent pas une
contre-indication au traitement prophylactique contre le paludisme.
La chloroquine sert également à traiter d’autres affections telles
que la polyarthrite rhumatoïde et certains troubles
dermatologiques.

• Stéroïdes systémiques et topiques
Ces médicaments peuvent aggraver le psoriasis. Cependant, il
importe de noter qu’ils peuvent également causer des poussées
qui ne constituent pas toujours une aggravation permanente. Il est
reconnu que l’abandon du traitement après l’utilisation prolongée
de stéroïdes peut entraîner une poussée sévère de psoriasis,
particulièrement du psoriasis pustuleux.

5. Troubles anxieux et dépressifs (aggravation seulement)

Les troubles anxieux et dépressifs peuvent aggraver le psoriasis. Bien
qu’on considère que le rôle du stress soit aigu dans la plupart des cas et
qu’il n’entraîne pas une aggravation permanente, des études cliniques
laissent supposer que les troubles anxieux et dépressifs chroniques ou
sévères peuvent aggraver le psoriasis chez certaines personnes.

Pour pouvoir considérer qu’un trouble anxieux ou dépressif a aggravé le
psoriasis, les observations suivantes doivent être faites :
trouble anxieux ou dépressif diagnostiqué selon le DSM-IV; et
trouble anxieux ou dépressif ayant fait l’objet d’une intervention médicale;
et
intensification continue ou intermittente des signes et symptômes entre le
moment du traumatisme et le moment du diagnostic.

Il est recommandé d’examiner chaque cas individuellement et de prendre
en considération la chronicité et la sévérité du trouble anxieux ou
dépressif.
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6. Infections respiratoires streptococciques (psoriasis en gouttes seulement)

Les publications médicales laissent supposer l’existence d’une relation
entre les infections respiratoires streptococciques aiguës et l’apparition et
l’aggravation du psoriasis en gouttes.

Les lésions streptococciques présentes sur d’autres parties du corps ne
sont pas prises en considération.

Aucune souche précise de streptocoque n’a encore été identifiée.

Le psoriasis en gouttes apparaît ou s’aggrave généralement une à trois
semaines après l’infection respiratoire streptococcique.

Comme le psoriasis en gouttes peut se résoudre spontanément en
l’espace de semaines ou de mois, il est essentiel de s’assurer que
l’affection est permanente (c.-à-d. présente depuis plus de 6 mois) avant
d’établir une relation aux fins des pensions.

7. Infection par le VIH (aggravation seulement)

Le psoriasis peut devenir très sévère chez les personnes infectées par le
VIH. Il peut prendre l’aspect du psoriasis en gouttes et devenir résistant
au traitement.

8. Incapacité d’obtenir un traitement médical approprié

Exclusions :

En dépit des recherches menées à ce jour, il n’existe pas suffisamment de
preuves pour établir, aux fins des pensions, une relation causale entre
l’apparition ou l’aggravation du psoriasis et les affections suivantes :
• infections staphylococciques
• infections aux levures
• virus
• tabagisme*
*Bien que certaines recherches médicales aient révélé un lien entre le tabagisme
et la pustulose palmoplantaire, de nombreuses personnes croient qu’il s’agit d’un
état pathologique distinct du psoriasis.
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B. AFFECTIONS DONT IL FAUT TENIR COMPTE DANS LA DÉTERMINATION
DU DROIT À PENSION/L’ÉVALUATION

• Infection secondaire de la peau

C. AFFECTIONS COURANTES POUVANT DÉCOULER EN TOTALITÉ OU EN
PARTIE D’UN PSORIASIS ET/OU DE SON TRAITEMENT

• rhumatisme psoriasique

La photochimiothérapie avec administration orale de méthoxsalène (psoralène)
et rayonnement ultraviolet A (puvathérapie) peut accroître le risque de souffrir
des affections suivantes, donc une consulation médicale devrait être
demandée :
• épithélioma cutanée basocellulaire
• mélanome malin
• épithélioma malpighien spinocellulaire (peau)
• tumeurs cutanées des organes génitaux masculins
• cataractes
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