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Terbinafine is an allylamine having an in vitro 

fungicidal effect on dermatophytes and fungistatic 

on Candida albicans. It is an agent widely used in 

dermatology but also in general medicine and other 

specialties. It is, however, responsible of side 

effects in 10.5% of patients, mainly gastrointestinal 

and cutaneous. These cutaneous manifestations 

occur in 2.7% of patients in the form of erythema, 

urticaria, eczema, pruritus or rarely of alopecia 

areata. Cases of erythema multiforme / toxic 

epidermal necrolysis and Stevens-Johnson 

syndrome have been reported. We report the cases 

of two patients who had psoriasis lesions after 

taking oral terbinafine. 
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Introduction:- 
La terbinafine est une allylamine ayant un effet fungicide in vitro sur les dermatophytes et fungistatique sur le 

Candida albicans. C’est un agent largement utilisé en dermatologie mais aussi en médecine générale et dans d’autres 

spécialités. Il est cependant responsable d’effets secondaires chez 10,5% des patients [1], principalement gastro-

intestinaux et cutanés. Ces manifestations cutanées surviennent chez 2,7% des patients sous forme d’érythème, 

d’urticaire, d’eczéma,de prurit ou rarement de pelade. Des cas d'érythème polymorphe/nécrolyse épidermique 

toxique et de syndrome de Stevens-Johnson ont été signalés [2,3]. Nous rapportons les cas de deux patients 

présentant un psoriasis suite à la prise de terbinafine orale. 

                  

Observations:- 

Observation.1: homme de 40 ans, diabétique sous régime seul depuis 2 ans, suivi pour psoriasis en plaques depuis 

04 ans; et sans lésions cutanées apparente depuis 10 mois; consulte pour une éruption faite de lésions érythémato-

squameuses prurigineuses évoluant depuis 01 semaine, 10 jours suite à la prise de terbinafine orale à la dose de 

250mg/jr pour une onychomycose sans confirmation mycologique. Les lésions sont apparues sur le tronc puis se 

sont rapidement étendues jusqu’ à atteindre tout le tégument, tout en continuant à prendre le traitement. Aucune 

autre prise médicamenteuse n’a été rapportée. L’état général était conservé, sans fièvre ni autres signes généraux. 

L’examen clinique trouve des lésions psoriasiformes en gouttes et en plaques confluentes par endroits, atteignant le 

cou, le tronc, les dos des mains, et les membres (Figure.1). Le diagnostic de psoriasis a été confirmé par l’histologie. 

La terbinafine a été suspendue et le patient mis sous émollient et photothérapie UVB sans nette amélioration, d’ où 
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le recours au methotréxate à raison de 25mg/semaine, suite auquel les lésions ont bien évoluées et ont disparu en 02 

mois. 

 

Observation.2: homme 37 ans ayant un oncle suivi pour psoriasis, sans autres antécédents notables, qui consulte 

pour des lésions érythémato-squameuses prurigineuses évoluant depuis 15 jours. L’examen objective des lésions 

d’aspect et de topographie évoquant un psoriasis (lésions érythémato-squameuses en gouttes et en plaques au niveau 

des zones bastion) (Figure.2). Le reste de l’examen était sans particularités. En reprenant l’interrogatoire, le patient 

rapporte avoir pris de la terbinafine orale à 250mg/jr qu’un médecin lui avait prescrit pour une onychomycose à 

Trichophyton rubrum, 08 jours avant l’apparition des lésions. La terbinafine a été arrêtée, et le patient mis sous 

émollient et dermocorticoïdes forts avec une bonne évolution et blanchiment des lésions en 60 jours. 

 

Discussion:-  

Le psoriasis est une dermatose inflammatoire chronique multifactorielle. Sur un terrain génétiquement prédisposé, 

des facteurs environnementaux peuvent déclencher cette pathologie comme le stress, l’infection, les traumatismes… 

ou plus rarement des médicaments. La terbinafine peut être responsable du développement du psoriasis de novo ou 

de son exacerbation [4], et l’interleukine-23, suite à sa stimulation par cette dernière, pourrait jouer un rôle dans la 

pathogénie [5].  

 

Tsankov et al. ont classés les médicaments inducteurs de psoriasis en trois catégories, la terbinafine appartenait au 

groupe de médicaments à propos desquels il existe des données considérables mais insuffisantes à l'appui de 

l'induction ou de l'aggravation du psoriasis [6]. La période de latence entre l’initiation du traitement par terbinafine 

et l’apparition des lésions cutanées est courte, de moins de 04 semaines [7,8,9].  Chez nos deux patients, la période 

de latence était respectivement de dix et huit jours chez le premier et le deuxième malade. 

 

La terbinafine peut être responsable de plusieurs formes cliniques, à savoir le psoriasis en plaques (comme pour nos 

deux patients), le psoriasis pustuleux généralisé et le psoriasis inversé [10,11]. 

 

La distinction entre un psoriasis induit et déclenché est primordiale pour une prise en charge adéquate. Dans le 

psoriasis induit, le retrait de la molécule responsable conduit à une amélioration, et dans ce cas les émollients seuls 

sont suffisants, tandis que pour le psoriasis déclenché, on a souvent recours à la fois aux traitements topiques et 

systémiques [12]. Les résultats rapportés dans nos deux cas reflètent ceux de la littérature. Alors que pour le premier 

cas on a du avoir recours à la photothérapie et au methotréxate, nous nous sommes contentés d’un émollient et d’un 

dermocorticoïde chez le deuxième patient. 

 

Conclusion:- 
Nos deux cas montrent que le praticien doit être au courant des effets secondaires potentiels des médicaments qu’il 

prescrit chez le patient psoriasique. La terbinafine ne devrait pas être prescrite en première intention chez ces 

patients, et dans le cas échéant, une surveillance clinique serait nécessaire.  

Conflits d’intérêts: Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intérêts. 
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Figure.1:-lésions psoriasiformes en gouttes et en plaques confluentes par endroits, atteignant le cou, le tronc, les dos 

des mains, et les membres. 

 

 
Figure.2: lésions érythémato-squameuses du coude, du dos, des fesses et des cuisses. 
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