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Lymphedema is a chronic and debilitating pathology due to lymphatic 

stasis, responsible for an increase in the volume of the affected limb. 

Primary and secondary lymphedemas are distinguished. The former are 

due to a primitive anomaly of the lymphatic vessels (hereditary or not), 

the latter to their obstruction or destruction. Primary lymphedemas are 

classified as congenital, early and late by age of onset. Apart from 

functional and psychological repercussions, erysipelas remains the 

main complication, aggravating lymphatic circulatory deficit. The 

treatment is based on physical methods, resection surgery or 

reconstruction, and drugs (diuretic type, benzopyrones, coumarinic and 

flavonoids). These treatments are sometimes heavy or insufficient, and 

the therapeutic hope lies in gene therapy. We report here the case of 

psoriasis occurring in a patient presenting a primary lymphedema. 
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Introduction:- 
Une femme de 45 ans suivie pour lymphoedéme (LO) primaire précoce; apparu vers l’âge de 16 ans; bilatéral des 

membres inferieurs (fig.1), sans autres malformations ni antécédents familiaux, consulte pour des lésions 

érythémato-squameuses prurigineuses apparues depuis 03 mois au niveau du cuir chevelu, du tronc et des mains, 

sans notion de prise médicamenteuse. À L’examen clinique la patiente était en surpoids avec un IMC à 26, et 

l’examen cutané a objectivé des plaques érythémato-squameuses du dos, des mains (phalanges distales) et des pieds 

(fig.2, fig.1), ainsi qu’un intertrigo inter-fessier (fig.3), une omphalite (fig.4) et une onychodystrophie. Les examens 

biologiques ont révélé une hypercholestérolémie à 2,5 g/L et une hyperglycémie non diabétique à 1,18 g/L. 

L’examen mycologique était négatif, et l’examen histo-pathologique était en faveur d’un psoriasis. La patiente a été 

mise sous régime alimentaire, Dermocorticoïde et émollient avec une bonne évolution clinique. 

 

Discussion:- 
Les LO des membres sont dus à une stase de la lymphe secondaire à un dysfonctionnement du système lymphatique. 

Ils sont classés schématiquement en primaires et secondaire à des lésions des voies lymphatiques. La prévalence de 

la population du LO est estimée entre 1,3 et 1,4 pour 1000 [1]. Le LO primaire est moins fréquent que le LO 

secondaire (filariose, traumatisme, thérapie anticancéreuse). Les LO primaires sont classés en congénitaux, précoces 

et tardifs en fonction de leur âge d’apparition (avant un an, entre un et 35 ans et après 35 ans, respectivement). Parmi 

ces LO primaires, on retrouve les formes familiales qui comprennent la maladie de Milroy (lymphœdème primaire 

congénital), la maladie de Meige ou encore le lymphœdème-distichiasis (précoces). Les LO primaires sont 

consécutifs à des anomalies génétiques dont l’étude a largement contribué à la compréhension de la 
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lymphangiogenèse.  Des études dans des familles ayant des formes héréditaires de LO ont identifié six 

gènes impliqués: FLT4 (codant pour VEGFR-3, impliqué dans la maladie de Milroy et situé en 5q34-35), FOXC2 

(impliqué dans le syndrome distichiasis-lymphœdème et situé dans la région 16q24.1), SOX18 (20q13.33), HGF 

(7q21.11), MET (7q31.2) et CCBE1 (18q21.32) [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9]. Dans le syndrome de Meige le gène suspecté 

est GJC2 (Chromosome 1q41-q42). L’hétérogénéité génétique des LO primaires est une réalité, mais il est probable 

que ces gènes codent pour des protéines impliquées dans la cascade de signalisation du VEGFR-3 (Vascular 

endothelial growth factor receptor) ou des protéines de régulation de cette voie. Le VEGFR-3, ainsi que le ligand 

VEGF-C sont nécessaires à la mise en place du système lymphatique. Chez l’adulte, l’expression de VEGFR-3 est 

restreinte à l’endothélium lymphatique, aux endothéliums fenestrés et aux tissus cancéreux comme le sarcome de 

Kaposi et le cancer du sein [10, 11]. In vitro, c’est un facteur essentiellement lymphangiogénique.  

 

La pathogenèse du psoriasis quant à elle est un jeu complexe où sont impliqués les facteurs génétiques et 

environnementaux, les réponses immunitaires adaptées et innées et les principales cellules inflammatoires et 

épidermiques qui entraînent la maladie. La prolifération épidermique et capillaire semble être stimulée par la 

libération de cytokines à partir de lymphocytes. 

 

Les dernières avancées génétiques clés comprennent la localisation chromosomique du locus majeur de 

susceptibilité au psoriasis, PSORS1 (psoriasis susceptibility 1), à 6p21-3. PSORS1 contribue jusqu'à 50% du risque 

génétique [12, 13]. Ont également été mis en évidence d’autres loci dont certains sont localisés sur les mêmes 

chromosomes impliqués dans les LO primaires: 1q21 (PSORS4), 1p (PSORS7), 16q12 (PSORAS1), 18p11, 20p. 

 

Des altérations transcriptionelles ont été décrites pour des gènes codant pour des cytokines impliquées dans 

l’angiogenèse, notamment le VEGF, PDGF (platelet-derived growth factor) [14–15]. Ces dernières altérations sont 

responsables d’une croissance accrue des capillaires les plus superficiels chez les patients atteints d’un psoriasis. Les 

facteurs clés de stimulation de la lymphangiogénèse (VEGF-C et VEGF-D) sont produits par des macrophages 

transformés dans le derme (Schoppmann et al., 2002) et les kératinocytes dans l'épiderme (Huggenberger, 2010). 

Des études expérimentales ont révélé que la lymphangiogénèse peut également être induite par le VEGF-A, bien que 

les lymphatiques induits par le VEGF-A soient structurellement anormaux et fonctionnellement insuffisants (Nagy 

et al., 2002). Au contraire, la stimulation de la lymphangiogenèse par le VEGF-C inhibe de manière significative 

l'inflammation chronique de la peau (Huggenberger et al., 2010). On peut affirmer que les vaisseaux lymphatiques 

nouvellement formés dans l'inflammation chronique permettent une réduction de l'œdème tissulaire et augmentent 

les réponses immunitaires en favorisant le recrutement des macrophages et des cellules dendritiques (Baluk et al., 

2005, Kataru et al., 2009). Il est supposé que l'inflammation chronique, l'angiogenèse, la lymphangiogenèse et 

l'hyperplasie épidermique dans les lésions psoriasiques s'influencent mutuellement et qu'elles fonctionnent de 

manière très régulée. Cette relation est appuyée par beaucoup d’études, mais les conséquences physiopathologiques 

détaillées et les mécanismes moléculaires sous-jacents à cette association ne sont pas entièrement compris et ils ont 

besoin d'une enquête plus approfondie. L'interaction entre ces processus pourrait être un avantage potentiel pour les 

approches thérapeutiques car l'inhibition de l'angiogenèse et paradoxalement l'activation de la lymphangiogénèse 

pourrait servir de stratégie nouvelle pour traiter l'inflammation chronique. À l'inverse, le ciblage de l'inflammation 

peut diminuer la production d'angiogenèse et de stimulants de la lymphangiogénèse. Des résultats prometteurs ont 

été obtenus à partir de modèles transgéniques de souris du psoriasis où le traitement anti-VEGF systémique a 

considérablement réduit l'inflammation de la peau (Jackson et al., 1997; Costa et al., 2007; Schonthaler et al., 2009). 

Chez la souris mutante Chy, développant un LO des pattes et une ascite chyleuse comme chez l’homme atteint de 

LO héréditaire congénital, l’administration de VEGF-C induit la croissance des vaisseaux lymphatiques au niveau 

cutané et ainsi la disparition du LO des pattes [16]. 

 

La limite à ces thérapeutiques reste l’implication du système lymphatique et du VEGF-C/VEGFR-3 dans la 

cancérogenèse et l’extension métastatique chez l’homme [11], mais ces observations ouvrent des perspectives 

thérapeutiques génétiques et biologiques innovantes tant pour le LO qu’en ce qui concerne le psoriasis et l’extension 

métastatique en cancérologie. 
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Iconographie:- 

 
Fig.1:-lymphoedeme des jambes avec plaques érythémato-squameuses des pieds 

 

 
Fig.2:-lésions érythémato-squameuses des phalanges distales avec onychodystrophie. 



ISSN: 2320-5407                                                                                          Int. J. Adv. Res. 6(5), 18-22 

21 

 

 
Fig.3:-plaques érythémato-squameuses du dos avec un intertrigo inter-fessier 

 

 
Fig.4:-omphalite psoriasique. 
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