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RÉSUMÉ : La maladie de Verneuil, également appelée hidradénite suppurée, se caractérise par la 

survenue de nodules inflammatoires et d’abcès à répétition au niveau des zones de plis cutanés. 

Les lésions évoluent vers la formation de cicatrices fibreuses et de fistules. La maladie engendre 

un véritable handicap dans le quotidien des patients qui en souffrent. Les connaissances actuelles 

ont permis de définir les éléments clés impliqués dans sa physiopathogenèse, favorisant ainsi le dé-

veloppement de nouvelles voies thérapeutiques. La prise en charge nécessite impérativement une 

approche pluridisciplinaire impliquant les soignants médicaux, paramédicaux mais surtout le patient !
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Maladie de Verneuil : 
quand faut-il référer le patient ?

L a maladie de Verneuil (MV), égale-

ment appelée hidradénite suppu-

rée (HS), est une maladie cutanée 

inflammatoire chronique ayant une 

prévalence variant de 1 à 4 % selon les 

disparités géographiques et qui touche 

3 fois plus les femmes que les hommes 

[1]. La MV se caractérise par la formation 

de lésions primaires que sont les nodules 

inflammatoires (fig. 1) et les abcès (fig. 2) 

principalement en regard des zones de 

plis cutanés comme les plis axillaires, 

inguinaux, sous-mammaires et fessiers 

[2]. Un diagnostic de MV doit être évoqué 

face à la survenue d’au moins 2 épisodes 

d’abcès ou de nodules inflammatoires 

dans les zones de prédilection sur une 

période de 6 mois [3]. Malheureusement, 

le délai moyen de diagnostic reste long 

et la littérature scientifique rapporte un 

délai moyen de diagnostic de 7 ans [4]. 

Les lésions secondaires résultant de 

l’évolution chronique des lésions pri-

maires se traduisent par la formation de 

cicatrices fibreuses et de fistules sous- 

cutanées (fig. 3).

L’analyse histologique des lésions pri-

maires de MV met en évidence une occlu-Fig. 1 : Nodule inflammatoire (coll. Dr Benhadou).

Fig. 2 : Abcès (coll. Pr Jean Revuz).
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sion folliculaire et une atteinte secondaire 

des glandes sudoripares résultant de la 

présence d’un infiltrat inflammatoire 

épidermique et dermique [5].

Les mécanismes physiopathologiques 

qui sous-tendent la formation des lésions 

restent encore mal compris, mais ce que 

l’on sait à l’heure actuelle, c’est que la 

maladie est le résultat d’une prédisposi-

tion génétique et de l’effet de potentiels 

facteurs environnementaux comme le 

tabac, le stress et l’obésité [1]. Certaines 

mutations génétiques ont été identifiées 

chez des familles chinoises au niveau 

des gènes PSENEN, PSEN1 ou NCSTN 

codant pour la g-secrétase [6], alors 

que des mutations au niveau du gène 

PSTPIP1 ont été identifiées dans des 

formes rares et syndromiques de MV qui 

associent pyoderma gangrenosum, acné 

et MV [7]. Une dysbiose du microbiote 

cutané semble également être impliquée 

dans les poussées de MV [8].

La prise en charge de la MV est complexe, 

d’une part, en raison de l’hétérogénéité 

des présentations cliniques et, d’autre 

part, de par le stade d’évolution de la 

maladie lors du diagnostic. Un autre élé-

ment à prendre en compte dans la prise 

en charge des patients est la présence ou 

non d’assuétudes et de comorbidités. Il 

semble évident à l’heure actuelle que la 

prise en charge de la MV nécessite une 

approche multidisciplinaire.

Comorbidités

De nombreuses maladies peuvent être 

associées à la MV, laissant suspecter le 

caractère systémique de la maladie [9]. 

Des associations avec l’obésité, l’hyper-

cholestérolémie, l’insulinorésistance et 

le diabète, la présence d’ovaires micro-

polykystiques et l’hypertension sont fré-

quemment rapportées [10]. L’association 

avec d’autres maladies inflammatoires 

est également rapportée comme les spon-

dylarthropathies ou encore les maladies 

inflammatoires du tube digestif et plus 

particulièrement la maladie de Crohn. 

De rares formes syndromiques de MV ont 

aussi été décrites comme l’association de 

MV à une acné et à un pyoderma gangre-

nosum qui constitue le syndrome PASH 

(Pyoderma, Acne and Hidradenitis 

Suppurativa), ou encore l’association 

de MV à une arthrite pyogénique, un 

pyoderma gangrenosum et une acné 

qui constitue cette fois-ci le syndrome 

PAPASH (Pyogenic Arthritis, Pyoderma, 

Acne and Hidradenitis Suppurativa) [7]. 

La présence de ces comorbidités doit 

être recherchée par le dermatologue et 

le patient devra être référé au spécialiste 

si nécessaire.

La prise en charge médicale

La prise en charge de la MV est un véri-

table challenge pour le dermatologue. Il 

est important pour lui de bien garder en 

tête qu’avant toute prise en charge médi-

cale, il faut évaluer et adapter si néces-

saire les mesures hygiéno-diététiques 

des patients.

1. Mesures hygiéno-diététiques

>>> L’obésité est une condition fréquem-

ment associée à la maladie de Verneuil 

[10]. Elle favorise notamment le frot-

tement de peau à peau et une perte de 

poids doit être considérée chez certains 

patients. L’adaptation du régime ali-

mentaire a également été discutée par 

de nombreux chercheurs. Des stratégies 

telles que l’élimination des produits lai-

tiers, la limitation de la consommation 

de glucides et d’aliments contenant de la 

levure de bière ainsi que la consomma-

tion d’aliments riches en fibres se sont 

avérées utiles chez certains patients 

[11]. La réduction de la consommation 

des produits laitiers mais aussi des ali-

ments à fort indice glycémique limiterait 

la stimulation des androgènes, des hor-

mones de croissance et d’autres facteurs 

favorisant l’hyperinsulinémie induisant 

ainsi une altération du follicule pileux 

impliqué dans la pathogenèse de la MV.

>>> Un autre élément relevant est la 

levure de bière qui pourrait interagir 

sur le microbiote intestinal intervenant 

dans l’émergence de maladies inflamma-

toires. La levure de bière est métabolisée 

par la g-secrétase, faisant un lien avec les 

données génétiques récentes concernant 

l’HS [6]. Des régimes pauvres en levure 

de bière s’avèrent associés à une amélio-

ration considérable chez la plupart des 

patients. Bien que les modifications ali-

mentaires présentent souvent un grand 

intérêt pour les patients porteurs d’HS, 

il existe peu de données concernant l’ef-

ficacité des régimes alimentaires pour 

en limiter la gravité. Des recherches 

supplémentaires sont nécessaires pour 

déterminer les avantages potentiels de 

ces changements alimentaires.

>>> La consommation tabagique est rap-

portée chez 92,2 % de patients souffrant 

de la MV [12]. Physiologiquement, la 

nicotine peut être considérée comme un 

“catalyseur” dans le développement de la 

MV : elle favorise la survenue de poussées 

inflammatoires aiguës et entrave ainsi 

les mécanismes de guérison en favori-

sant l’occlusion folliculaire et l’infiltrat 

inflammatoire cutané. Tout comme l’obé-

sité, le tabac peut représenter un frein à la 

bonne efficacité des traitements et donc la 

réduction, voire l’arrêt, de la consomma-

tion tabagique doit être recommandée par 

Fig. 3 : Fistule (coll. Dr Benhadou).
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le dermatologue en collaboration étroite 

avec un tabacologue. Néanmoins, la tâche 

peut s’avérer difficile car les patients 

atteints de MV recourent souvent à la 

cigarette pour mieux supporter le stress 

infligé par leur maladie, d’où la nécessité 

d’une aide psychologique.

>>> Le follicule pileux est un élément 

central dans la pathogenèse de la MV 

et l’ablation des poils par laser ou par 

lumière pulsée s’est avérée efficace chez 

certains patients [13].

2. Prise en charge médicamenteuse

Le traitement médical de la MV repré-

sente un véritable défi. Les premières 

études ont souvent été réalisées sur des 

cohortes de petite taille et sans groupe 

placebo. L’inflammation est un élément 

central dans la pathogenèse de la MV. De 

nombreuses recherches ont permis de 

mettre en évidence certains médiateurs 

inflammatoires tels que IL1β, IL17A, 

TNFα, IL12 et IL23, qui se retrouvent aug-

mentés au niveau tissulaire, et IL1β, IL6, 

IL17 et TNFα qui se retrouvent augmen-

tés au niveau sérique [14]. La plupart des 

traitements médicamenteux ont pour but 

de diminuer la réaction inflammatoire.

l Zincothérapie

Le zinc possède des effets immunomo-

dulateurs et peut être proposé pour des 

formes légères de MV. Une première étude 

pilote menée en 2007 sur 22 patients souf-

frant de MV avait démontré l’efficacité du 

gluconate de zinc chez tous les patients 

[15]. La zincothérapie peut être conseil-

lée dans les formes légères de MV. L’usage 

chronique peut altérer l’absorption du 

cuivre. Une prise de sang avec un dosage 

du cuivre et du zinc est recommandée 

dans le suivi des patients traités au long 

cours par zincothérapie.

l Les corticoïdes

La prednisone peut être proposée en asso-

ciation à d’autres traitements ou en vue 

de préparer le patient pour une chirurgie. 

L’usage de corticoïdes en intralésionnelle 

comme la triamcinolone peut être inté-

ressant à envisager chez les patients avec 

des lésions inflammatoires bien délimi-

tées, cependant une étude récente ayant 

investigué l’efficacité des corticoïdes en 

intralésionnelle n’a pas permis de mettre 

en évidence une supériorité du traite-

ment par rapport au groupe placebo [16].

l Antibiotiques

Les antibiotiques sont souvent utilisés 

pour pallier le caractère inflammatoire 

des lésions mais aussi pour traiter les 

surinfections secondaires.

>>> Les tétracyclines sont utilisées en pre-

mière ligne. La toute première étude sur 

une cohorte de 46 patients avait comparé 

l’efficacité de la clindamycine 1 % utilisée 

en topique versus les tétracyclines systé-

miques à la dose de 500 mg/j [17]. Les deux 

traitements avaient permis une réduction 

du nombre d’abcès et de nodules inflam-

matoires après 3 mois, mais il n’y avait pas 

de groupe placebo comparatif.

>>> La combinaison rifampicine/

clindamycine est utilisée en seconde 

ligne de traitement tout comme l’associa-

tion rifampicine/moxifloxacine/métro-

nidazole. Ces combinaisons s’avèrent 

efficaces, mais la survenue d’effets 

secondaires de type troubles gastro- 

intestinaux en limite l’usage [18, 19].

>>> L’usage d’ertapénem par voie intra-

veineuse a également démontré une effi-

cacité chez 35 patients sur 36 avec un 

maintien de l’efficacité pendant 59 jours, 

mais 17 patients ont développé des effets 

secondaires de type diarrhée, thrombose 

veineuse sur cathétérisme et candidose. 

Une perte d’efficacité a été observée 

après 5,8 semaines. L’ertapénem par 

voie intraveineuse peut être proposé 

pour préparer le patient en vue d’une 

intervention chirurgicale [20].

L’usage d’antibiotiques au long cours 

devrait être limité car il peut favoriser la 

survenue de résistances.

l Hormonothérapie

La prépondérance chez les femmes, la 

survenue de poussées en période pré-

menstruelle, une accalmie en cas de 

grossesse et pendant la ménopause, et 

l’association avec la présence d’ovaires 

micropolykystiques chez certaines, 

laissent supposer un rôle hormonal. 

Pourtant, les dosages hormonaux réalisés 

sont normaux la plupart du temps, évo-

quant une susceptibilité anormale des 

glandes apocrines aux androgènes [21].

>>> Le finastéride est un inhibiteur 

sélectif de la 5α reductase de type 2 et 

semble être associé à une certaine effi-

cacité mais également à des récidives 

fréquentes en cas d’arrêt [22].

>>> La spironolactone est un diurétique 

d’épargne potassique ayant des proprié-

tés antiandrogéniques, qui a permis une 

amélioration de la MV chez 17 patientes 

sur 22 traitées à la dose de 100-150 mg/j 

après 3 mois [23].

l Biothérapies

L’adalimumab, un inhibiteur du TNFα, 

est la première biothérapie approuvée 

par la Food and Drug Administration 

(FDA) pour le traitement des formes 

modérées à sévères de MV [24]. La 

dose recommandée pour la MV est 

une dose de charge de 160 mg suivie 

après 2 semaines d’une dose de 80 mg, 

suivie après 2 semaines d’une dose 

de 40 mg. La dose d’entretien est de 

40 mg/semaine. Les études de phase III 

PIONEER I et II, réalisées en double 

aveugle avec un groupe placebo sur 

633 patients souffrant de MV modérée à 

sévère, ont démontré une amélioration 

du nombre de lésions inflammatoires 

(abcès, nodules inflammatoires) chez 

50 % des patients après 12 semaines de 

traitement [24]. 88 patients ont continué 

les études d’extension et, sur un suivi de 

168 semaines, 50 % ont pu maintenir 

une amélioration du nombre de lésions 

inflammatoires d’au moins 57 % par rap-

port à l’état initial [25].
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L’efficacité de nombreuses autres bio-

thérapies comme l’infliximab, le sécuki-

numab, l’ixekizumab, le golimumab, 

l’ustekinumab et le guselkumab, a été 

rapportée au travers de nombreux cas 

cliniques publiés. Cependant, de nom-

breuses études sont en cours, dont une 

étude de phase III avec le sécukinumab 

et une étude de phase II avec le gusel-

kumab. De façon intéressante, des études 

combinant l’usage de biothérapies à de 

la chirurgie sont encore en cours et les 

résultats semblent prometteurs.

l Divers

De nombreux traitements ont été tes-

tés dans la MV comme la ciclosporine, 

le méthotrexate ou encore la disulone 

avec des résultats divers et variés, mais 

aucun n’a fait l’objet d’études cliniques 

randomisées.

>>> Rétinoïdes

L’utilisation d’acitrétine/étrétinate 

est préférable à l’usage de l’isotréti-

noïne qui est à réserver quant à elle aux 

patients jeunes ne souffrant pas d’obé-

sité et présentant une acné sévère asso-

ciée [26].

>>> Antidiabétiques oraux

Les antidiabétiques oraux, principale-

ment la metformine, ont démontré avoir 

un effet antiandrogénique et une capa-

cité à inhiber la production de cytokines 

pro-inflammatoires par les kératino-

cytes a été démontrée in vitro [27]. 

Cependant, leur efficacité dans la MV 

reste très aléatoire.

3. Prise en charge chirurgicale

La chirurgie est une option à considérer 

dans la prise en charge des patients. Pour 

les maladies peu sévères avec des lésions 

bien localisées, des techniques de deroo-

fing consistant en la mise à plat de fistule 

ou des ablations de lésions par laser CO2 

peuvent être proposées par le dermato-

logue. Pour les formes plus étendues, il 

est recommandé de procéder à des exé-

rèses larges avec fermeture par seconde 

attention, en association ou pas avec un 

traitement systémique.

Conclusion

La MV est une maladie dermatologique 

inflammatoire chronique qui peut 

engendrer un véritable handicap dans 

la vie des patients. Le diagnostic de la 

MV doit être évoqué face à la survenue 

répétée d’abcès et de nodules en regard 

des zones de plis cutanés. La recherche 

de comorbidités doit également être 

réalisée par le dermatologue qui s’ac-

cordera avec d’autres médecins spé-

cialistes. La prise en charge nécessite 

une approche globale du patient tenant 

compte des mesures hygiéno-diété-

tiques. Le choix du traitement se fera 

en collaboration avec le patient et le 

dermatologue, en prenant en compte 

la présence de comorbidités et la sévé-

rité de la maladie. L’accompagnement 

du patient se fera également avec l’aide 

d’un tabacologue, d’un diététicien et 

d’un psychologue. La prise en charge 

pluridisciplinaire reste le mot d’ordre 

quand on aborde la MV.
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