
1

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
4;

 7
9 

: 
1 

: 
xx

-x
x

Pottier M (1), Servier J-M (2), Migliore v (2), thirion t (1), nikkelS AF (3)

Pyoderma gangrenosum aPrès  
traitement conservateur orthoPédique

Pyoderma gangrenosum after orthoPedic  
conservative treatment

summary : Pyoderma gangrenosum (PG) is a rare neutro-
philic dermatosis. Half of the cases are associated with 
an immune dysfunction and are frequently triggered by 
pathergy such as a tissular aggression via surgery or burn 
wounds. A patient with ulcerative colitis presented a PG at 
the site of an iontophoresis patch for tendinopathy. Treat-
ment in a specialized burn center, corticosteroid therapy 
and adapted local care contributed to a favourable evolu-
tion. PG remains a diagnosis of exclusion and inflammatory 
phenomena must be differentiated from infectious causes 
such as necrotizing fasciitis to initiate immunosuppressive 
treatment. Being rare and difficult to diagnose and to treat 
as well as associated with potentially severe sequelae, a 
multidisciplinary team is required for the management of 
PG.
Keywords : Diagnosis - Pyoderma gangrenosum -  
Neutrophilic dermatosis - Pathergy

résumé : Le pyoderma gangrenosum (PG) est une der-
matose neutrophilique rare. Il est, dans la moitié des cas, 
associé à une maladie dysimmunitaire et il est fréquem-
ment déclenché par un phénomène de pathergie, défini 
comme une agression tissulaire par une intervention chirur-
gicale ou encore une brûlure. Une patiente avec une rec-
tocolite ulcéro-hémorragique a développé un PG sur le site 
d’application d’un patch d’ionophorèse pour une tendino-
pathie. Un traitement par une corticothérapie, un traitement 
immunosuppresseur local et des soins locaux adaptés ont 
permis une évolution favorable. Le PG reste un diagnos-
tic d’exclusion et les phénomènes inflammatoires doivent 
être différenciés de phénomènes infectieux, comme la fas-
ciite nécrosante, afin d’initier rapidement des immunosup-
presseurs. Comme il s’agit d’une pathologie rare avec un 
diagnostic difficile, que des séquelles peuvent être catas-
trophiques et qu’un traitement immunosuppresseur com-
plexe doit être instauré, une équipe pluridisciplinaire est 
requise pour la prise en charge de cette pathologie.
mots-clés : Pyoderma gangrenosum - Dematose  
neutrophilique -  Diagnostic – Pathergie - Traitement
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corps anti-TNFalpha, des soins locaux appro-
priés et surtout une éviction d’un débridement 
chirurgical qui peut s’avérer délétère. 

cas clinique

Une femme de 27 ans a été traitée pour une 
tendinite du tibial postérieur par ionotophorèse 
à base de diclofénac pendant 15 jours, à raison 
de 5 jours par semaine au niveau de ses deux 
chevilles. Trois jours après la dernière appli-
cation sont apparues des pustules blanches 
qui ont rapidement évolué vers une nécrose 
au niveau des deux malléoles de la cheville 
gauche. Des soins locaux et une antibiothéra-
pie systémique ont été initiés par son médecin 
traitant. Aux urgences, deux jours plus tard, 
on note des tissus nécrotiques au niveau de 
la cheville gauche et un début d’ulcération sur 
la cheville droite. Elle n’a pas de fièvre, mais 
est hyperalgique. La leucocytose est à 9.630/
mm3 et la protéine C-réactive (CRP) élevée à 
138,3 mg/L. Les radiographies mettent en évi-
dence une tuméfaction des tissus mous sans 
signe d’ostéite. Dans les antécédents médico-
chirurgicaux, on retient une rectocolite ulcéro-
hémorragique (RCUH) traitée par colitofalk  
3 g/24h. Des biopsies cutanées sont prélevées 
et un traitement intraveineux par céfuroxime est 
instauré, ainsi que des soins locaux quotidiens 
avec de l’aquacel argent. L’analyse anatomo-
pathologique met en évidence une nécrose de 
coagulation infectée de manière non spécifique. 

introduction

Le pyoderma gangrenosum (PG) est une 
dermatose neutrophilique rare (ND). Il est défini 
par la présence pathologique de neutrophiles en 
l’absence d’infection par germes pathogènes. 
La présentation initiale de PG est souvent une 
pustule évoluant vers une lésion stérile ulcé-
reuse, qui ne répond pas aux soins locaux et 
s’aggrave avec un débridement chirurgical. Le 
facteur le plus fréquent induisant un PG est un 
traumatisme. En effet, les traumatismes cuta-
nés induisent la libération de cytokines (IL-36 et 
IL-8) et d’autoantigènes, qui pourraient causer 
le PG.  

Le diagnostic est toujours difficile et d’ex-
clusion, basé sur la clinique et son évolution.  
L’histologie n’est pas spécifique. Cette patho-
logie n’est pas bien connue des chirurgiens, et 
les erreurs de diagnostic sont fréquentes, en 
particulier avec la fasciite nécrosante. Le traite-
ment est basé sur un traitement local ou intra- 
lésionnel par corticostéroïdes puissants à très 
puissants, voire des immunosuppresseurs 
topiques et/ou systémiques ou encore des anti-
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L’évolution est progressivement défavorable 
avec une extension des lésions (Figure 1 a-d). 
Un scanner montre une infiltration de la graisse 
sous-cutanée sans clarté bulleuse. La patiente 
est alors transférée dans un centre de brûlés où 
le diagnostic de PG est proposé, conforté par 
une nouvelle biopsie. Le traitement comporte 
un traitement topique par fucidin/hydrocortisone 
crème et un traitement systémique par méthyl-
prednisolone 1 mg/kg/jour avec un traitement 
adjuvant par caisson hyperbare. Un mois plus 
tard, de la ciclosporine (300 mg/jour) par voie 
orale et du clobétasol propionate 0,05 % crème 
et tacrolimus 0,1 % onguent au niveau local sont 
initiés, avec une bonne évolution des plaies vers 
une cicatrisation légèrement déprimée, avec 
une pigmentation post-inflammatoire. 

discussion

Le PG a été décrit par Louis Brocq en 1908, 
avec des patients atteints d’ulcère rapidement 
étendu, de nature géométrique et nécrotique. 
Il le nomme «geometric phagedena» (1, 2). 
En 1930, Brunsting propose le nom de «pyo-
derma gangrenosum», pensant que la maladie 
avait une cause infectieuse (3). En 1960, une 
pathogénèse immunologique devient popu-
laire (4). Actuellement, le PG est décrit comme 
une maladie auto-inflammatoire neutrophilique, 

impliquant des cellules immunitaires innées 
causant des dommages au tissu hôte en l’ab-
sence d’un stimulus infectieux.  Le mécanisme 
est complexe, impliquant de nombreuses cyto-
kines pro-inflammatoires, des inflammasomes, 
des lymphocytes T, des neutrophiles, etc.  
Ceux-ci conduisent à un recrutement anormal 
de neutrophiles et à leur activation. Il existerait 
une certaine prédisposition génétique (5, 6), 
tels que les syndromes PAPA (acné et arthrite 
stérile pyogène), PASH (acné et hidradénite 
suppurée), PAPASH (arthrite pyogène, acné 
et hidradénite suppurée) et SAPHO (synovite, 
acné, pustulose, hyperostose et ostéite)(5, 6).

Le PG est fréquemment associé à, ou pré-
cède, diverses maladies auto-immunes (dans 
33-57 % des cas), telles que les maladies du 
côlon (34 %), la polyarthrite rhumatoïde, les 
gammapathies monoclonales, les leucémies 
myéloïdes, les syndromes myélodysplasiques 
(20 %) ou encore certaines tumeurs malignes 
(7). En chirurgie orthopédique, 35 % des femmes 
avaient une maladie associée lorsqu’un PG 
s’est manifesté en postopératoire et 50-78 % 
lors d’un PG idiopathique (8, 9).

Le PG débute souvent avec une pustule, 
évoluant rapidement vers une ulcération. Cette 
ulcération présente souvent des bordures viola-
cées et un érythème périphérique et s’accom-
pagne fréquemment de douleurs (5). Sur un 
plan dermatologique, il existe quatre sous-types 

Figure 1. Évolution du pyoderma gangrénosum

1a : région malléolaire interne droite, jour 0 et 1b : jour 6, 1c et 1d : jour 6
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cliniques de PG: ulcéreux, bulleux, pustuleux et 
végétatif (6) (Figure 2 a-b).

Les lésions sont plus souvent situées au 
niveau des membres inférieurs (78 %) (che-
villes, jambes (7) (Figure 3). Il existe également 
des localisations extra-cutanées : ophtalmique, 
orale, génitale, pulmonaire, splénique, rénale et 
osseuse (5, 6).

Le PG peut se développer spontanément ou 
peut être induit par un traumatisme cutané tel 
qu’une chirurgie, une injection ou une morsure. 
Le phénomène de pathergie est présent dans 
environ 20-30 % des cas, mais le phénomène 
de pathergie peut également s’opérer au cours 
de la maladie (6, 10). En effet, le PG est aggravé 

par les traumatismes chirurgicaux, comme cela 
peut être également observé dans le psoriasis 
(phénomène de Köbner) (11). 

Les échantillons microbiologiques et la biopsie 
cutanée sont uniquement recommandés pour 
exclure une origine infectieuse ou néoplasique. 
L’histopathologie n’est pas spécifique et met en 
évidence une riche infiltration neutrophilique du 
derme superficiel et profond, des thromboses 
des petits et moyens vaisseaux ainsi que des 
plages nécrotiques et hémorragiques (9). 

Le diagnostic différentiel de PG est divisé 
en six categories: vasculopathies, vascularites, 
cancers, infections, lésions tissulaires exo-
gènes et autres pathologies inflammatoires (12).  

Figure 2. 2a : pyoderma gangrénosum ulcéreux étendu de la jambe. 2b : 
cicatrices du pyoderma gangrénosum post-traitement des deux jambes

Figure 3. Algorithme thérapeutique du pyoderma gangrénosum 
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Le PG doit être considéré comme un dia-
gnostic d’exclusion. Différents systèmes de 
notation (scores) ont été proposés (5, 13-15) 
(Tableaux I-III).  

Les soins locaux des plaies comprennent 
des mesures générales de nettoyage doux et 
d’entretien de l’environnement humide des 
plaies. Un débridement agressif par curettage 

ou chirurgical doit à tout prix être évité, afin de 
ne pas aggraver la situation (6).

Le traitement local de première intention com-
prend une alternance entre des corticostéroïdes 
très puissants comme le clobétasol propionate 
à 0,05 % et des inhibiteurs de la calcineurine 
comme le tacrolimus à 0,1 %. Des injections 
intra-lésionnelles par des corticoïdes peuvent 

Tableau II. Critères diagnostiques du pyoderma gangrénosum selon Maverakis et coll.  (14)

Consensus Delphi (2018)

Critères diagnostiques Désignation

Biopsie avec infiltrat neutrophilique Majeur

Infection exclue par l’histologie Mineur

Pathergie Mineur

Histoire personnelle d’une maladie inflammatoire du tube digestif ou arthropathie inflammatoire Mineur

Papule, pustule ou vésicule rapidement ulcéreuse Mineur

Œdème périphérique, bords mal délimités et sensibilité au niveau du site de l’ulcère Mineur

Ulcération multiple (dont au moins un localisé au niveau de la partie antérieur du membre inférieur) Mineur

Cicatrisation cribriforme ou en papier froissé du site de l’ulcère Mineur

Diminution de la taille de l’ulcère après traitement immunosuppresseur Mineur

Score Paracelsus (2018)

Critères diagnostiques Désignation Valeur (Points)

Maladie évolutive (apparition d’un ulcère dans les 6 semaines) Majeur 3

Évaluation des diagnostiques différentiels Majeur 3

Marges rouge-violacées Majeur 3

Amélioration (diminution) par un traitement immunosuppresseur Mineur 2

Forme caractéristique irrégulière de l’ulcère Mineur 2

Douleur extrême > 4/10 sur l’échelle analogique de la douleur Mineur 2

Localisation de la lésion au niveau d’un site de trauma (pathergie) Mineur 2

Inflammation suppurative à l’examen histopathologique Additionnel 1

Bord de la lésion mal délimité Additionnel 1

Association avec une maladie systémique Additionnel 1

Tableau III. Critères diagnostiques du pyoderma gangrénosum selon le score Paracelsus (15)

Tableau I. Critères diagnostiques du pyoderma gangrénosum selon Su et coll. (13)

Critères diagnostiques PG (2004 Su et coll. (Mayo clinic))

Critères majeurs Progression rapide et douloureuse d’un ulcère cutané nécrotique avec bords irréguliers, violacés et mal délimités
Autres causes d’ulcère cutané exclus

Critères mineurs
Histoire suggestive de pathergie ou de cicatrisation cribriforme
Maladie systémique associée avec PG
Résultats histopathologique (neutrophilie stérile du derme, +/- inflammation mixe, +/- vascularite lymphocytaire)
Réponse au traitement (réponse rapide au traitement par stéroïde systémique)
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également être tentées. Une désinfection doit 
également être réalisée afin d’éviter une infec-
tion surajoutée. Un traitement complémentaire 
par un pansement sous vide peut être utile 
(Vac).  Pour les PG plus étendus ou résistant 
aux traitements locaux, des agents immuno-
suppresseurs systémiques peuvent être intro-
duits, en première ligne des corticostéroïdes à 
forte dose (0,5 à 1 mg / kg / jour), tandis que 
la ciclosporine (3-5 mg/kg/j et les inhibiteurs 
du TNF-alpha (adalimumab, infliximab) se sont 
révélés utiles comme traitements de deuxième 
et troisième ligne. Il est à souligner que ces trai-
tements peuvent prendre des mois, voire des 
années.  Les mesures générales sont impor-
tantes pour contrôler la maladie sous-jacente : 
éviter à tout prix les traumatismes locaux, gérer 
la douleur, éviter une infection surajoutée, mini-
miser l’œdème, optimiser la nutrition, arrêter 
de fumer et contrôler les indices glycémiques 
(6). Les modalités thérapeutiques du PG sont 
détailles dans la Figure 3. La prise en charge 
des PG devrait se faire par une équipe expéri-
mentée (16).

Ce cas présenterait un premier rapport de PG 
suite à un traitement orthopédique conservateur 
apparemment anodin. Une revue de la littéra-
tude en chirurgie orthopédique en 2017 montre 
31 cas de PG postacte chirurgical (9). Un seul 
autre cas est décrit après un traumatisme 
sans effraction cutané (10). Dans notre cas, 
l’ionophorèse aurait pu provoquer un érythème 
cutané léger à modéré ou une irritation de la 
peau au niveau du site d’application du patch, 
constituant un élément déclencheur de PG (18). 
En effet, un cas de PG sur brûlure chimique est 
décrit ainsi que 3 cas après des brûlures calori-
fiques (19, 20). 

imPlication clinique 

Le diagnostic du pyoderma gangrénosum 
(PG) reste compliqué, mais doit être suspecté 
devant toute ulcération atypique d’apparition et 
d’extension rapide. Le PG peut durer des mois 
et le traitement repose sur des immunosuppres-
seurs topiques et systémiques. Tout traitement 
débridant et/ou chirurgical doit absolument être 
évité.

conclusion

Ce cas serait un premier cas de PG déve-
loppé suite à un traitement conservateur ortho-
pédique.
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