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Résumé 

Le psoriasis en plaques chronique modéré à grave peut être difficile à maîtriser avec les 

traitements actuels, ce qui a conduit au développement d’une nouvelle gamme de 

médicaments, les inhibiteurs sélectifs de tyrosine kinase 2 (TYK2), afin de répondre à ce 

besoin non satisfait. Le deucravacitinib par voie orale est le premier inhibiteur sélectif de TYK2 

de sa catégorie; il a montré son efficacité dans le traitement du psoriasis en plaques chronique 

modéré à grave dans le cadre de deux essais pivots de phase III (POETYK PSO-1 et PSO-2). 

Lors de ces essais, les taux de réponse étaient significativement plus élevés avec le 

deucravacitinib qu’avec le placebo ou l’aprémilast selon le score PASI 75 (Psoriasis Area 

Severity Index / indice d’étendue et de gravité du psoriasis) et l’évaluation globale statique du 

médecin (sPGA) 0/1. Le deucravacitinib a été généralement bien toléré et s’est avéré sûr par 

rapport au placebo et à l’aprémilast. Bien que le deucravacitinib soit un type d’inhibiteur de 

janus kinase (JAK), il ne bloque que les réponses spécifiques induites par les cytokines, 

réduisant potentiellement les effets non voulus (hors cible) plus fréquemment associés aux 

autres inhibiteurs de JAK. Les taux d’incidence des effets indésirables graves, comme les 

infections graves, les tumeurs malignes, les thromboses, les manifestations cardiovasculaires, 

les hausses du taux de créatinine kinase, les modifications hématologiques et les anomalies 

du profil lipidique, étaient nuls ou faibles 

Mots-clés : psoriasis en plaques; inhibiteur de TYK2; deucravacitinib; aprémilast; essai 
clinique; efficacité; innocuité; PASI; sPGA. 
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Introduction 

Le psoriasis est une maladie inflammatoire courante, chronique et à médiation immunitaire qui 

toucherait un million de personnes au Canada1,2. Sa forme la plus courante est le psoriasis en 

plaques chronique, qui concerne 90 % de cette population de patients1. 

Le psoriasis en plaques chronique modéré est généralement défini comme une atteinte d’au 

moins 3 à 10 % de la surface corporelle; au-delà de 10 %, le psoriasis est qualifié de grave3. À 

défaut d’un traitement adéquat, cette maladie peut avoir des répercussions psychosociales 

graves et nuire à la qualité de vie des patients3. 

À l’heure actuelle, Santé Canada a approuvé divers agents oraux à action générale, des agents 

biologiques, ainsi que de la photothérapie, pour le traitement du psoriasis en plaques chronique 

modéré à grave. Malgré cet arsenal thérapeutique, il existe encore des besoins non satisfaits. 

Les inhibiteurs sélectifs de tyrosine kinase 2 (TYK2) représentent une nouvelle classe de 

médicaments en cours de développement, qui pourrait répondre à ces besoins. Le 

deucravacitinib par voie orale est un inhibiteur sélectif de TYK2, premier de sa catégorie, qui a 

récemment été approuvé par la FDA aux États-Unis et qui fait actuellement l’objet d’une 

évaluation par Santé Canada. Il existe d’autres inhibiteurs sélectifs de TYK2 par voie orale pour 

le traitement du psoriasis en plaques modéré à grave qui en sont à différentes étapes de 

développement, notamment le GLPG3667 et le NDI-0348584,5. 

Pathogenèse du psoriasis en plaques 

Le psoriasis en plaques chronique commence par des déclencheurs environnementaux, 

immunologiques et/ou génétiques qui peuvent entraîner la libération de cytokines par les cellules 

immunitaires innées, ce qui active les cellules dendritiques myéloïdes6,7. Les cellules dendritiques 

myéloïdes activées présentent des antigènes aux lymphocytes T et libèrent des cytokines, 

notamment l’interleukine (IL)-23 et l’IL-126-8; l’IL-23 et l’IL-12 envoient un signal par l’entremise 

de voies médiées par TYK2. L’IL-12 contribue à la différenciation des lymphocytes T auxiliaires 

(Th)1 et l’IL-23 active les kératinocytes par l’intermédiaire des lymphocytes Th17 pro-

inflammatoires6; ces deux processus entraînent la production de facteur de nécrose tumorale 

(TNF)-α et d’interféron (IFN)-γ. Les cytokines sécrétées par les lymphocytes Th17 et Th1 activent 

les kératinocytes9; c’est l’une des premières étapes du développement des lésions psoriasiques. 

En raison d’une boucle de rétroaction positive, d’autres cellules immunitaires sont mobilisées, ce 

qui renforce encore le processus inflammatoire6. 
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Pourquoi cibler la TYK2 dans le traitement du psoriasis en plaques? 

TYK2 est une enzyme janus kinase (JAK) codée par le gène TYK2 et exprimée de manière 

constitutive dans les cellules immunitaires10. Les mutations et les polymorphismes de TYK2 ont 

un effet sur la signalisation à médiation immunologique de l’IL-23, de l’IFN-α/β et de l’IL-12, et 

sont associés à un risque modifié de psoriasis; par exemple, les mutations à perte de fonction de 

TYK2 se sont avérées offrir une protection contre l’auto-immunité, y compris le psoriasis10. 

L’inhibition sélective de TYK2 bloque les réponses induites par l’IL-23, l’IL-12 et l’IFN de type I, 

mais pas celles qui sont induites par d’autres JAK11-13. 

Figure 1. Réponses cytokiniques dans les voies de tyrosine kinase 2 (TYK2) et de janus kinase 
(JAK) 

 
CMH : complexe majeur d’histocompatibilité; EPO : érythropoïétine; GH : hormone de croissance; GM-CSF : facteur 
de stimulation des granulocytes et macrophages; IFN : interféron; IL : interleukine; ILC : cellule lymphoïde innée; 
JAK : janus kinase; Th : lymphocyte T auxiliaire; TNF : facteur de nécrose tumorale; TPO : thrombopoïétine; Treg : 
lymphocyte T régulateur; TYK : tyrosine kinase. D’après Baker et Isaacs. 201811. 

 

Deucravacitinib : mode d’action 

Le deucravacitinib est un inhibiteur intracellulaire spécifique de TYK2, administré par voie orale, 

qui cible les réponses immunitaires contribuant à la pathogenèse du psoriasis induites par l’IFN 

de type I et l’IL-23, notamment la production d’IL-17 et la polarisation Th1/Th1712-14. Il se lie avec 

une haute spécificité au domaine régulateur de TYK2, bloquant l’activité de la kinase et conférant 

une inhibition sélective des voies médiées par TYK2 qui contribuent à la pathogenèse du 

psoriasis12-14. 

Le deucravacitinib se lie seulement au domaine régulateur de TYK2 et ne bloque que les 

réponses spécifiques induites par les cytokines, ce qui permet d’élargir la marge thérapeutique 

tout en réduisant les effets hors cible11-13. En revanche, les inhibiteurs de JAK 1–3 se lient au site 

de liaison de l’adénosine triphosphate (ATP) du domaine actif commun à toutes les molécules 

JAK (y compris TYK2) pour médier à la fois les réponses immunitaires et les processus plus 

généraux (p. ex., myélopoïèse, granulopoïèse, maturation et fonction des cellules lymphoïdes, 

hématopoïèse, réponse aux facteurs de croissance, régulation de l’activité métabolique, 
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métabolisme lipidique, etc.), dont certains sont nécessaires au fonctionnement physiologique 

normal, ce qui réduit la marge thérapeutique13. 

Figure 2. Mode d’action du deucravacitinib 

ATP : adénosine triphosphate; IFN : interféron; IL : interleukine; JAK : janus kinase; STAT : signal transducteur et 
activateur de la transcription; Th : lymphocyte T auxiliaire; TYK : tyrosine kinase.  

Efficacité du deucravacitinib : principaux résultats des essais cliniques pivots de phase III 

Dans un essai de phase II réalisé auprès de patients atteints de psoriasis, le deucravacitinib a 

démontré une efficacité supérieure à celle du placebo selon la réponse PASI 75 (réduction ≥ 75 % 

par rapport au départ de l’étendue et de la gravité du psoriasis) sur 12 semaines14. 

Des données d’efficacité récentes de deux essais pivots de phase III sur le deucravacitinib ont 

confirmé les résultats de l’essai de phase II. 

Dans l’essai de phase III à double insu POETYK PSO-1, d’une durée de 52 semaines, les 

participants atteints de psoriasis en plaques chronique modéré à grave ont été répartis 

aléatoirement selon un rapport 2:1:1 pour recevoir le deucravacitinib à 6 mg 1 fois par jour 

(n = 332), le placebo (n = 166) ou l’aprémilast à 30 mg 2 fois par jour (n = 168)15. De même, les 

participants à l’essai de phase III à double insu POETYK PSO-2, d’une durée de 52 semaines, 

ont été répartis aléatoirement selon un rapport 2:1:1 pour recevoir le deucravacitinib à 6 mg 1 fois 

par jour (n = 511), le placebo (n = 255) ou l’aprémilast à 30 mg 2 fois par jour (n = 254)16.  

Les critères d’évaluation principaux des deux essais étaient les taux de réponse PASI 75 et le 

score de 0 ou 1 selon l’évaluation globale statique du médecin (sPGA 0/1) avec le deucravacitinib 

vs le placebo à la semaine 1615,16. Les critères d’évaluation secondaires comprenaient 

l’évaluation globale du médecin relative au cuir chevelu (ss-PGA), les symptômes et signes de 

psoriasis rapportés par les patients, évalués à l’aide du journal des signes et des symptômes de 
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psoriasis (Psoriasis Symptoms and Signs Diary, ou PSSD), et la qualité de vie, évaluée à l’aide 

de l’indice dermatologique de qualité de vie (Dermatology Life Quality Index, ou DLQI)15.  

Dans les essais PSO-1 et PSO-2, les taux de réponse PASI 75 à la semaine 16 étaient 

significativement plus élevés avec le deucravacitinib (58,4 % et 53,0 %) qu’avec le placebo 

(12,7 % et 9,4 %) ou l’aprémilast (35,1 % et 39,8 %). Les taux de réponse sPGA 0/1 étaient 

également significativement plus élevés avec le deucravacitinib (53,6 % et 50,3 %) qu’avec le 

placebo (7,2 % et 8,6 %) ou l’aprémilast (32,1 % et 34,3 %) (Tableau 1)15,16. Les réponses au 

deucravacitinib se sont améliorées après la semaine 16 et se sont maintenues jusqu’à la 

semaine 5215. De plus, les patients qui sont passés du placebo au deucravacitinib à la semaine 16 

ont présenté des réponses PASI 75 et sPGA 0/1 à la semaine 52 comparables à celles observées 

chez les patients ayant été traités par le deucravacitinib de façon continue depuis le jour 115. 

En ce qui concerne les critères d’évaluation secondaires clés, par rapport au groupe placebo et 

au groupe aprémilast, des proportions significativement plus importantes de patients du groupe 

deucravacitinib ont obtenu des scores ss-PGA 0/1 et DLQI 0/1, ainsi qu’une réduction plus 

importante par rapport au départ des scores de symptômes du PSSD à la semaine 16 et à la 

semaine 24 (Tableau 1)15,16. 

Selon les données regroupées des essais PSO-1 et PSO-2, des proportions significativement 

plus importantes de patients ayant reçu le deucravacitinib ont atteint un indice PASI absolu ≤ 1, 

≤ 2 et ≤ 5 par rapport aux patients ayant reçu le placebo (semaine 16) ou l’aprémilast 

(semaines 16 et 24), et les proportions de patients atteignant différents seuils de l’indice PASI 

avec le deucravacitinib ont augmenté de la semaine 16 à la semaine 2417.  

Dans une analyse des essais PSO-1 et PSO-2 comparant l’efficacité du deucravacitinib à celle 

du placebo et de l’aprémilast selon les composants du score PASI (érythème, induration, 

desquamation) et les régions corporelles (tête/cou, membres supérieurs, tronc, membres 

inférieurs), le deucravacitinib a été associé à des réductions en pourcentage numériquement plus 

importantes de l’indice PASI pour chaque région corporelle et chaque composant à la semaine 16 

par rapport au départ comparativement au placebo et à l’aprémilast18. Les patients du groupe 

deucravacitinib ont été plus nombreux à atteindre une réduction ≥ 75 % à la semaine 16 pour 

chaque région corporelle et chaque composant du score PASI que ceux des groupes placebo et 

aprémilast; les différences d’efficacité par rapport à l’aprémilast se sont maintenues à la 

semaine 2418. Pour les patients du groupe deucravacitinib, les améliorations sont apparues dès 

la première semaine et sont devenues plus marquées avec la durée du traitement18. 
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Dans une étude de prolongation à long terme suivant les essais PSO, les investigateurs ont 

analysé l’efficacité du deucravacitinib chez les patients qui n’avaient pas répondu de manière 

adéquate au traitement par l’aprémilast à la semaine 24. Les patients qui ont été placés au hasard 

dans le groupe aprémilast et qui n’ont pas réussi à atteindre une réponse PASI 50 au cours de 

l’essai PSO-1 (n = 54) ou une réponse PASI 75 au cours de l’essai PSO-2 (n = 111) sont passés 

au deucravacitinib et l’ont pris jusqu’à la semaine 52. Après le passage de l’aprémilast au 

deucravacitinib, 46,3 % des patients qui n’avaient pas atteint une réponse PASI 50 et 42,3 % des 

patients qui n’avaient pas atteint une réponse PASI 75 avaient obtenu une réponse PASI 75 à la 

semaine 5219. Des améliorations ont également été observées pour les scores sPGA 0/1 et DLQI 

0/1, ainsi que pour la variation moyenne par rapport au départ du score de symptômes du 

PSSD19. 

Selon les données à 2 ans d’une étude de prolongation à long terme suivant les deux essais 

PSO, le deucravacitinib a présenté une efficacité clinique durable, notamment des taux de 

réponse moyens de 79,8 % pour le PASI 75 et de 60,7 % pour le sPGA 0/1 à la semaine 60, quel 

que soit le traitement instauré à la semaine 16 (quand les patients du groupe placebo pouvaient 

passer au deucravacitinib) ou à la semaine 24 (quand les non-répondeurs du groupe aprémilast 

pouvaient passer au deucravacitinib) de l’étude principale20. 

Deucravacitinib : profil d’innocuité et de tolérabilité 

Au cours des périodes d’évaluation des semaines 0 à 16 et 0 à 52 dans les deux essais PSO, les 

taux globaux d’effets indésirables (EI) étaient similaires dans les 3 groupes de traitement 

(deucravacitinib, placebo et aprémilast)15,16,21. Les EI les plus fréquents chez les patients traités 

par le deucravacitinib étaient la rhinopharyngite (9,0 %) et l’infection des voies respiratoires 

supérieures (5,5 %). Les EI les plus fréquents chez les patients traités par l’aprémilast étaient la 

diarrhée (11,8 %), les maux de tête (10,7 %), les nausées (10,0 %) et la rhinopharyngite (8,8 %); 

les patients traités par le placebo ont présenté le plus souvent une rhinopharyngite (8,6 %) et une 

diarrhée (6,0 %)16,21. Les taux d’incidence des EI présentant un intérêt particulier, y compris les 

événements cutanés (p. ex., acné et folliculite), le zona, les infections graves, les tumeurs 

malignes, les événements thrombotiques, les événements cardiovasculaires, les hausses du taux 

de créatinine kinase, les modifications de l’hémogramme et les modifications du profil lipidique, 

étaient nuls ou faibles dans le groupe deucravacitinib15. 
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Tableau 1 : Données d’efficacité des essais POETYK PSO-1 et PSO-2 

Paramètre 
d’évaluation 

POETYK PSO-1 (n = 666) POETYK PSO-2 (n = 1 020) 

Deucravacitinib 
6 mg 1 f.p.j. 

(n = 332) 

Aprémilast 
30 mg 
2 f.p.j. 

(n = 168) 
Placebo 
(n = 166) 

Valeur p 
vs 

l’aprémilast 

Valeur p 
vs 

le placebo 

Deucravacitinib 
6 mg 1 f.p.j. 

(n = 511) 

Aprémilast 
30 mg 
2 f.p.j. 

(n = 254) 
Placebo 
(n = 255) 

Valeur p 
vs 

l’aprémilast 

Valeur p 
vs 

le placebo 

PASI 75, % 

Semaine 16 58,4 %* 35,1 % 12,7 %* < 0,0001 < 0,0001 53,6 %* 40,2 % 9,4 %* 0,0003 < 0,0001 

Semaine 24 69,3 % 38,1 % - < 0,0001 - 59,3 % 37,8 % - < 0,0001 - 

sPGA 0/1, % 

Semaine 16 53,6 %* 32,1 % 7,2 %* < 0,0001 < 0,0001 50,3 %* 34,3 % 8,6 %* < 0,0001 < 0,0001 

Semaine 24 58,7 % 31,0 % - < 0,0001 - 50,4 % 29,5 % - < 0,0001 - 

ss-PGA 0/1, % 

Semaine 16 70,3 % 39,1 % 17,4 % < 0,0001 < 0,0001 60,3 % 37,3 % 17,3 % < 0,0001 < 0,0001 

Semaine 24 72,2 % 42,7 % - < 0,0001 - 59,7 % 41,6 % - 0,0002 - 

DLQI 0/1, % 

Semaine 16 41,0 % 28,6 % 10,6 % 0,0088 < 0,0001 38,0 % 23,1 % 9,8 % < 0,0001 < 0,0001 

Semaine 24 48,1 % 24,2 % - < 0,0001 - 41,8 % 21,5 % - < 0,0001 - 

Variation moyenne ajustée du score de symptômes du PSSD par rapport au départ 

Semaine 16 -26,7 -17,8 -3,6 < 0,0001 < 0,0001 -28,3 -21,1 -4,7 < 0,0001 < 0,0001 

Semaine 24 -31,9 -20,7 - < 0,0001 - -29,1 -21,4 - < 0,0001 - 

* Critères d’évaluation principaux : taux de réponse PASI 75 et score sPGA 0/1 avec le deucravacitinib vs le placebo à la 
semaine 16. 
DLQI : Dermatology Life Quality Index (questionnaire de qualité de vie en dermatologie); f.p.j. : fois par jour; PASI 75 : 
réduction ≥ 75 % par rapport au départ de l’étendue et de la gravité du psoriasis; PSSD : symptômes et signes de psoriasis 
rapportés par les patients, évalués à l’aide du journal des signes et des symptômes de psoriasis (Psoriasis Symptoms and 
Signs Diary, ou PSSD); sPGA 0/1 : score de 0 ou 1 à l’évaluation globale statique du médecin; ss-PGA : évaluation globale 
du médecin relative au cuir chevelu. D’après Armstrong AW, et al. 2022 et Armstrong A, et al. 2021. 15,16 

 

Les effets indésirables graves (EIG) signalés entre les semaines 0 et 16 étaient peu fréquents 

dans tous les groupes (1,8 % chez les patients traités par le deucravacitinib vs 2,9 % pour le 

placebo et 1,2 % pour l’aprémilast)16,21. Les taux d’abandon pour cause d’EI étaient les plus 

faibles dans le groupe deucravacitinib (2,4 %) vs le placebo (3,8 %) et l’aprémilast (5,2 %)16,21. 

Une analyse combinée des essais PSO-1 et PSO-2 confirme que le deucravacitinib a été bien 

toléré jusqu’à 52 semaines dans tous les sous-groupes de patients selon les caractéristiques 
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initiales (âge, sexe, race et poids corporel). Les fréquences et les types d’EI et d’EIG dans chaque 

sous-groupe concordaient avec ceux observés dans la population globale de patients, avec des 

tendances similaires pour l’ensemble des EI et des catégories d’EI dans tous les sous-groupes 

recevant le placebo ou l’aprémilast21.  

Les résultats sur l’innocuité de l’essai de prolongation à long terme étaient similaires à ceux des 

essais PSO-1 et PSO-2. Les taux d’EIG sont restés faibles, y compris pour les effets qui ont 

conduit à l’abandon du traitement. Il n’y a pas eu de nouveau problème d’innocuité ni de 

modification cliniquement significative des valeurs de laboratoire20. Les EI les plus fréquents 

étaient les suivants : rhinopharyngite (16,8 % à 1 an; 17,8 % à 2 ans); infection des voies 

respiratoires supérieures (9,1 % à 1 an; 9,9 % à 2 ans); maux de tête (5,9 % à 1 an; 6,5 % à 

2 ans); diarrhée (5,1 % à 1 an; 5,5 % à 2 ans), et arthralgie (4,0 % à 1 an; 5,6 % à 2 ans)20. Une 

hausse des infections graves a été observée, mais selon les auteurs, elle était attribuable aux 

infections par la COVID-19 dues à la pandémie en cours (les études ont été menées pendant la 

pandémie jusqu’au 1er octobre 2021, avant que des vaccins soient accessibles).  

Ces résultats sur l’innocuité n’ont pas encore mis en évidence les EIG apparus en cours de 

traitement qui sont plus souvent associés aux inhibiteurs de JAK, comme le zona, les tumeurs 

malignes, les thromboses, les événements cardiovasculaires indésirables majeurs (ÉCIM), les 

hausses du taux de créatinine kinase, les modifications hématologiques, les anomalies du profil 

lipidique et les anomalies rénales et hépatiques20-24.  

 

Analyse 

L’inhibition sélective de TYK2 est une nouvelle cible prometteuse pour le traitement du psoriasis 

en plaques chronique modéré à grave. Les molécules qui confèrent une inhibition sélective des 

voies médiées par TYK2 qui contribuent à la pathogenèse du psoriasis, sans l’utilisation d’autres 

JAK, peuvent élargir la marge thérapeutique tout en réduisant les effets hors cible comme les 

infections graves, les tumeurs malignes, les thromboses et les ÉCIM. 

Selon les données clés des essais cliniques pivots de phase III, POETYK PSO-1 et PSO-2, les 

patients atteints de psoriasis en plaques chronique modéré à grave traités par le deucravacitinib, 

premier inhibiteur sélectif de TYK2 de sa catégorie, ont obtenu des réponses PASI 75 et des 

scores sPGA 0/1 statistiquement supérieurs aux patients qui ont reçu le placebo ou l’aprémilast 

à la semaine 1615,16. De plus, des proportions significativement plus importantes de patients ont 

obtenu un indice PASI absolu ≤ 1, ≤ 2 et ≤ 5 avec le deucravacitinib vs le placebo ou 

l’aprémilast17. Les données relatives aux régions corporelles ont démontrées que le 
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deucravacitinib a un pourcentage d’amélioration plus élevé aux semaines 16 et 24 par rapport au 

départ que l’aprémilast et le placebo, et ce pour chaque composant du score et avec un délai 

d’action dès la première semaine18. 

Le deucravacitinib s’est avéré efficace à la semaine 52 chez les patients qui n’avaient pas 

répondu de manière satisfaisante à l’aprémilast à la semaine 24 et qui sont ensuite passés au 

deucravacitinib, comme le montrent les évaluations des médecins (PASI 75/90, pourcentage de 

variation par rapport au départ de l’indice PASI et score sPGA 0/1) et les résultats rapportés par 

les patients (DLQI 0/1 et variation par rapport au départ du score de symptômes du PSSD)19.  

Le deucravacitinib a été généralement bien toléré et s’est avéré sûr par rapport au placebo et à 

l’aprémilast, la fréquence globale des EI étant similaire dans les 3 groupes de traitement15,21. Les 

EI les plus fréquents chez les patients traités par le deucravacitinib étaient la rhinopharyngite et 

l’infection des voies respiratoires supérieures, tandis que les EIG et les EI présentant un intérêt 

particulier étaient peu fréquents15,21. 

 

 

Conclusion 

L’inhibition sélective de TYK2 est une nouvelle cible dans le traitement du psoriasis en plaques 

modéré à grave. Le deucravacitinib, premier inhibiteur oral de TYK2 de sa catégorie, déjà 

approuvé par la FDA aux États-Unis, s’est révélé efficace, sûr et tolérable pendant une période 

d’utilisation allant jusqu’à 2 ans. Le deucravacitinib, et potentiellement d’autres inhibiteurs de 

TYK2 par voie orale en cours de développement, devraient offrir aux dermatologues et à leurs 

patients une solution de rechange pratique, efficace et sûre aux autres agents oraux à action 

générale et aux agents biologiques actuellement sur le marché, ainsi qu’à la photothérapie, pour 

la prise en charge du psoriasis en plaques chronique modéré à grave. 

 

Testez vos connaissances 

1. Quels sont les effets indésirables graves hors cible associés aux inhibiteurs de JAK?  

2. Dans les essais cliniques PSO-1 et PSO-2, quels ont été les résultats des non-répondeurs à 

l’aprémilast qui sont passés au deucravacitinib à la semaine 24?  

Les réponses se trouve sur la page 10. 
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Testez vos connaissances - réponses 

1. Les effets indésirables graves qui sont plus fréquemment associés aux inhibiteurs de JAK, 

comprennent les infections graves, les tumeurs malignes, les thromboses, les événements 

cardiovasculaires indésirables majeurs (ÉCIM), la hausse du taux de créatinine kinase, les 

modifications hématologiques, les anomalies du profil lipidique et les anomalies rénales et 

hépatiques. Bien que le deucravacitinib soit un type d’inhibiteur de JAK, il se lie seulement au 

domaine régulateur de TYK2 et ne bloque que les réponses spécifiques induites par les 

cytokines, ce qui permet d’élargir la marge thérapeutique et de réduire potentiellement les effets 

hors cible. 

2. Une grande proportion de patients qui n’avaient pas répondu de manière satisfaisante à 

l’aprémilast à la semaine 24 dans les essais PSO-1 et PSO-2 ont obtenu une amélioration 

clinique et des réponses fortes après être passés au deucravacitinib et l’avoir pris jusqu’à la 

semaine 52. Des améliorations ont été observées pour la réponse PASI 75 et les scores sPGA 

0/1 et DLQI 0/1, ainsi que pour la variation moyenne par rapport au départ du score de 

symptômes du PSSD. Par exemple, après le passage de l’aprémilast au deucravacitinib, 46,3 % 

des patients qui n’avaient pas atteint une réponse PASI 50 (dans l’essai PSO-1) et 42,3 % des 

patients qui n’avaient pas atteint une réponse PASI 75 (dans l’essai PSO-2) ont obtenu une 

réponse PASI 75 à la semaine 52. 
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