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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale,  

Je m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades 

sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales  

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 
Déclaration Genève, 1948 
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Liste des Abréviations 

PG  : Pyoderma gangrenosum 

EPP  : Electrophorèse des protéines 

MICI  : Maladie intestinale chronique de l’intestin 

RCH  : Rectocolite hémorragique 

PNN  : Polynucléaires neutrophiles 

CMV  : Cytomégalovirus 

PSTPIP1  : Protéine interagissant avec la proline-sérine-thréonine phosphatase 1 

NCSTN  : Nicastrine 

N/A  : non disponible 

PAPA  : Arthrite pyogène, pyoderma gangrenosum et acné. 

PAPASH  : Arthrite purulente, pyoderma gangrenosum, acné, et hidradénite suppurée 

PASH  : PG, acné, hidrosadénite suppurative 

POEMS syndrome  : une polyneuropathie, une organomégalie (O), une endocrinopathie (E), une 

 gammapathie monoconale (M) et des lésions cutanées (S) 

NFS                         : Numérotation de la formule sanguine 

ECBU                       : Examen cytobactériologique des urines 

GAJ                         : Glycémie à jeun  

CRP                         : Protéine C réactive 

IMC                          : Indice de masse corporelle 

EPP                           : Electrophorèse des protéines plasmatiques 

VS                            : Vitesse de sédimentation 

SARM                       : Le Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

H                              : Hommes 

F                                : Femmes  
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Décrite pour la première fois en 1916 par Brocq(1) puis nommée en 1930 par Brunsting 

et al (2), le pyoderma gangrenosum (PG) est une dermatose neutrophilique inflammatoire rare 

avec une incidence estimée dans la littérature de 3 à 10 cas par millions d’habitants par an 

prédominant chez les adultes jeunes et d’âge moyen, avec une légère prédominance féminine. 

(3). 

Des hypothèses inflammatoires (anomalie des PNN), génétiques et immunologiques 

impliquant l’immunité innée et acquise ont été avancées, néanmoins la pathogenèse du 

pyoderma gangrenosum reste complexe et mal connue. (4) 

La présentation clinique classique correspond à une pustule évoluant vers une ulcération 

nécrotique douleureuse à bords surélevés et inflammatoires, parcourue de clapiers purulents, 

souvent localisée au niveau des membres inférieurs. D’autres formes plus rares existent : 

bulleuse, pustuleuse, végétative et péristomiale. (5) 

L’absence de critère diagnostique fait du PG un diagnostic d’exclusion, posé sur un 

faisceau d’arguments anamnestiques, cliniques et histologiques. (6) 

L’approche thérapeutique du PG dépend de l’état général du patient, de l’extension et de 

la profondeur de la lésion ainsi que des comorbidités associées. Le traitement local peut être 

essayé dans les formes bénignes et isolées, tandis que pour les formes graves, la corticothérapie 

systémique, les immunosuppresseurs et la biothérapie restent le traitement à adopter. (7) 

Bien que le PG puisse être idiopathique, il est souvent associé à des comorbidités 

médicales, notamment les maladies inflammatoires de l'intestin (MICI), la polyarthrite 

rhumatoïde, la pathologie tumorale...(7) 

Un diagnostic erroné de cette affection peut entrainer une escalade thérapeutique source 

d’iatrogénie (traitements chirurgicaux délabrants (8) voir même des amputations), et un retard 

diagnostique d’une maladie systémique sous jacente d’où l’importance de la connaissance de 

cette pathologie. 
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L’intérêt de cette étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et pronostiques de cette maladie dans la région de Marrakech et 

de comparer celles du PG idiopathique et celles du PG associé. 

Notre étude est vraisemblablement une première mondiale comparant entre le PG 

idiopathique et le PG associé. 
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I. Type de l’étude 
 

Il s’agit d’un travail rétrospectif, observationnel et comparatif , mené au sein de 3 

services du CHU mohamed VI de marrakech , service de dermatologie, service de gastrologie et 

service de médecine interne sur une durée de 7 ans du mois de janvier 2014 au mois de 

décembre2021 durant laquelle nous avons colligé 23 dossiers de patients présentant un 

pyoderma gangrenosum. 

 

II. Objectif de l’étude 
 

Notre étude a pour objectif  de décrire les caractéristiques démographiques, cliniques 

,biologiques, histologiques ,thérapeutiques et pronostiques des patients diagnostiqués avec PG à 

l’hôpital Mohamed VI au cours des 7 dernières années et de comparer entre celles du PG 

idiopathiques et celles du PG associé à des comorbidités. 

 

III. Population étudiée 
 

1. Critères d’inclusion 
 

Nous avons inclus dans notre travail les patients répondant aux critères diagnostiques  

de PG et pris en charge au sein de notre hôpital avec un dossier médical complet. 

Les critères diagnostiques du PG utilisés étaient les critères diagnostiques principaux et 

secondaires modifiés selon Su et al (6). Ainsi, pour être inclus, les patients devaient satisfaire à 1 

critère majeur et au moins 4 critères mineurs : (Tableau I) 
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Tableau I : Critères diagnostiques selon Su et al (6). 

Critères 
majeurs 

Progression rapide d’un ulcère necrotique cutané avec des bords surelévés violacés 
L’élimination des diagnotics différentiels 

Critères 
mineurs 

Un antécédent de pathergie ou la présence d’une cicatrice cribriforme 
La présence d’une maladie systémique(MICI, arthrite,  hémopathie maligne) 
Un aspect histologique évocateur 
La réponse rapide au traitement général par corticothérapie 

 

L'évaluation diagnostique d'un patient présumé atteint de pyoderma gangrenosum a deux 

objectifs : 

o d'une part, écarter les diagnostics différentiels 

o d'autre part, de déterminer l’existence d’une maladie systémique associée 
 

Afin de rechercher tout trouble associé et d'aider à éliminer d'autres étiologies 

d'ulcérations cutanées, une anamnèse complète de tous les patients a été effectuée ainsi qu’un 

examen clinique minutieux. 

Le bilan biologique comportait une NFS, une CRP, une VS, un ECBU, une sérologie 

syphilitique, sérologie d’hépatite B et C et de VIH, un bilan rénal et hépatique, une GAJ, une 

Hba1c, un EPP, un prélèvement bactériologique et mycologique et un bilan immunologique 

orienté selon la symptomatologie clinique. 

Le bilan radiologique comprenait une radio de thorax, une échographie abdominale, une 

échographie des aires ganglionnaires, un échodoppler veineux et artériel à la recherche d’une 

cause vasculaire si l’ulcère est localisé au niveau des membres inférieurs. Une fibroscopie 

œsogastroduodénale, une coloscopie, une tomodensitométrie et des biopsies de la moelle 

osseuse ont été réalisées à la présence de signes d’appel. 

L’histologie a été réalisée essentiellement pour exclure d’autres étiologies d’ulcères 

chroniques. 
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2. Critères d’exclusion 
 

Les malades perdus de vue ont été exclus de cette étude ainsi que les patients avec un 

compromis vasculaire périphérique objectivé par un échodoppler veineux et artériel. 

Au total, 23 patients ont été inclus dans l’étude. 

 

IV. Recueil des données 
 

Nous avons recueilli les données selon une fiche d’exploitation comprenant : 

• Les caractéristiques démographiques : l’identité, les antécédents, le mode de recrutement. 

• Les caractéristiques cliniques : l’état général, l’IMC, l’aspect, le nombre, la 

localisation et la taille des lésions ainsi que l’atteinte muqueuse, phanérienne et 

ganglionnaire associée. 

• Les caractéristiques histologiques, biologiques et radiologiques. 

• Les comorbidités associées. 

• La prise en charge thérapeutique et l’évolution des patients. 

 

V. Analyse statistique 
 

L’analyse statistique était réalisée avec l’utilisation du test du Khi-2 sur le logiciel SPSS 

version 24. Le seuil de la significativité était défini pour un p inférieur à 0,05. 

 

VI. Considérations éthiques 
 

L’étude a été réalisée après l’obtention de l’autorisation du comité de thèse de la faculté 

de médecine et de pharmacie de Marrakech. L’anonymat et la confidentialité des informations 

des patients ont été respectés lors du recueil des données. Nous avons également obtenu 

l’accord des patients majeurs, et celui des tuteurs de ceux qui sont mineurs, afin de pouvoir 

publier leurs photographies personnelles. 
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I. Caractéristiques démographiques 
 

1. Incidence 
 

Durant cette période de 7 ans, 23 patients atteints de pyoderma gangrenosum ont été 

admis dans notre formation. 

Ceci correspond à une moyenne de 3 nouveaux cas par an. 

 

2. Sexe 
 

Nous avons retenu 23 cas confirmés atteints de PG. 

Notre échantillon incluait 12 hommes et 11 femmes (Figure 1). 

Le sexe ratio H/F était de 1,09. 
 

 
Figure 1 : Répartition du sexe dans la population. 

 

3. Age 
 

La tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre 19 et 42 ans avec un taux de 

39%. (Tableau II)(Figure 2).  

52%
48%

Sexe

Hommes

Femmes
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On notait 3 cas de survenue de PG chez la population pédiatrique soit 13% des cas  et 4 

cas soit 18% de cas chez des sujets de plus de 60 ans (Tableau II). 

L’âge moyen de survenue dans la population générale était de 41 ans avec des extrêmes 

de 16 à 72 ans. L’âge moyen de survenue chez les femmes était de 40 ans avec  des extrêmes de 

17-72 ans et un âge moyen de survenue chez les hommes de 41,5 ans avec des extrêmes de 

16-63 ans (Tableau III). 
 

Tableau II : répartition de l’âge de survenue au sein de la population 

Tranches d’âge Population (n) Population(%) 
<18 ans 3 13% 
19-42ans 9 39% 
43-59 ans 7 30% 
>60 ans 4 18% 
 

 

Figure 2 : Répartition de l’âge dans la population 
 

Tableau III : Description de la population étudiée 

 Total Hommes Femmes 
Population n et % 23(100) 12(52) 12(48) 
Ages extrêmes 16-72 16-63 17-72 
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4. Lieu de résidence 
 

Dans notre échantillon, 65% des patients étaient issues du milieu rural, alors que  35% 

des patients venaient du milieu urbain. 

 

5. Profession 
 

Dans notre échantillon, 44% de la population étudiée étaient des femmes de foyer, 23% 

étaient des ouvriers, 10% étaient des étudiants, 10% de retraités et 13% sans profession (Figure 

3). 
 

 
Figure 3 : Répartition de la profession dans la population étudiée 

 

6. Couverture médicale 
 

La population étudiée était majoritairement ramédiste (92%). 
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7. Niveau socio-économique 
 

Le niveau socio-économique des patients étudiés était majoritairement défavorable chez 

92% des patients. 

 

8. Statut marital 
 

Le statut marital le plus représenté dans notre échantillon était celui des mariés avec un 

taux de 52%, suivi par celui des célibataires qui occupaient 40%, et puis celui des divorcés 4% et 

veufs 4%. 

 

9. Mode de recrutement 
 

Dans notre échantillon, 74% patients ont été recrutés par le biais des urgences (Figure 4). 
 

 
Figure 4 : Mode de recrutement de la population étudiée 

 

 

  

Urgences
74%

Consultation
26%
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10. Motif de consultation 
 

Dans notre étude, 70% des patients ont consulté essentiellement pour les lésions 

cutanées alors que seulement 30% des patients ont consulté pour les signes généraux associés. 

Les signes cutanés ont précédé les signes généraux dans 12% des cas. 

 

11. Antécédents 
 

Les antécédents personnels les plus fréquemment retrouvés dans notre échantillon 

étaient dominés par : 

• les traumatismes mineurs (22%). 

• le tabagisme (13%), 

• le diabète (8%) 

• les MICI (6,5%) 

• la maladie de Behçet (6,5%) 

• et les maladies hématologiques comprenant un LNH, LMH et myélodysplasie (5%). 
 

(Figure 5) 

 

Aucun cas de PG familiale n’a été retrouvé. 
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Figure 5 : Les antécédents personnels des patients dans notre étude. 

 

12. Mode de début 
 

Le début était progressif chez 78% des patients (Figure 6). 
 

 
Figure 6 : Mode de début de la maladie 
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13. Délai de consultation par rapport au début 
 

Dans notre échantillon, 70% des patients ont consulté dans un délai inférieur à 6 mois par 

rapport au début de l’apparition des lésions (Figure 7). 
 

 
Figure  7 : Délai de consultation par rapport à la date du début 

 

II. Caractéristiques cliniques 
 

1. Etat général 
 

L’état général était conservé chez 21 patients et altéré chez  2patients portant des 

comorbidités. 

L’indice de masse corporelle était évalué chez 18 patients (7 hommes et 11 femmes). 

L’IMC moyen chez les hommes était de 27,8kg/m2, alors que chez les femmes, il était de 

33,6kg/m2. 
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2. Examen dermatologique. 

 

2.1. Aspect de la lésion. 

 Nous avons noté 19 cas de PG ulcéreux soit dans 83% des cas. 
 

La lésion initiale était à type de (Figure 8) : 

• ulcération chez 10 patients (53%). 

• nodule chez 4 patients (21%) 

• pustule chez 3 patients (16%) 

• papule chez 2 patients (10%) 
 

84% des lésions ulcéreuses avaient un aspect clinique similaire : une ulcération à bords 

violacés surélevés avec un fond fibrineux purulent avec quelques zones de nécrose (Figure 9). 

Les lésions cicatrisent sous forme de cicatrices cribriformes. (Figure 10) 
 

Les lésions génitales étaient présentes chez 3 patients (12%) et avaient une présentation 

clinique différente : 

• Un patient a présenté une lésion ulcérobougeonnante destructrice du gland prenant le 

méat urétral. (Figure 11) 

• Une patiente a présenté une ulcération indurée à fond rosâtre à bords irréguliers 

polycycliques prenant la totalité de l’appareil génital. (Figure 12) 

• Un patient a présenté des ulcérations multiples scrotales inférieures à 1 cm à fond 

propre. (Figure 13) 

 Nous avons noté 2 cas de PG végétatif soit dans 8,6% des cas. 

 Nous avons noté également 2 cas de PG pustuleux soit dans 8,6% des cas. 
 

Une douleur modérée à intense a été rapportée chez 95% des malades, la rougeur et la 

chaleur était présentes dans 70% des cas,  un prurit inconstant était rapporté dans 30% des cas. 
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Figure 8 : Aspect initial de la lésion. 

 

 
Figure 9 : Lésion typique de PG à fond ulcéreux  

et à bordure violacée surélevée au niveau du sein. 
 

 
Figure 10: Cicatrices cribriformes 
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Figure 11 : PG localisé au niveau de la verge. 

 

 
Figure 12 : Ulcération génitale à fond rosatre  

et à bords polycycliques prenant la totalité de l’appareil génital. 
 

 
Figure 13 : PG localisé au niveau scrotal. 
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2.2. Surface lésionnelle 

Nous avons évalué la surface des lésions à l’aide de paramètres bidirectionnels (longueur 

maximale x largeur perpendiculaire) chez chaque patient. 

La majorité des patients (74%) soit 17 patients, ont présenté une surface  supérieure à 

11cm2. (Tableau IV) 
 

Tableau IV : Surface lésionnelle des lésions dans notre étude 

Taille de la lésion Nombre de patients 
<10cm2 6(26%) 
11-40 cm2 8 (35%) 
>41cm2 9 (39%) 

 

2.3. Nombre de lésions 

L’atteinte était multiple dans 65% des cas. (Tableau V)(Figure 14) 
 

Tableau V : Nombre de lésions présentées par chaque patient. 

Nombre de lésions Nombres de patients présentant n lésion et % 
1 8  (35%) 
2 5  (22%) 
≥3 10% (43%) 

 

 
Figure 14 : Ulcérations multiples de tailles différentes 
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2.4. Localisation des lésions 

La localisation préférentielle quelque soit la présentation clinique était le membre 

inférieur dans 83% des cas, suivie par le tronc dans 43% des cas, le membre supérieur dans 22% 

des cas (Figure 15), la région génitale dans 13% des cas et cervicale dans 4% des cas. (Tableau VI) 

On a noté le cas d’un patient ayant présenté une lésion de PG survenant sur cicatrice post 

opératoire de chambre implantable au niveau du thorax. 
 

 
Figure 15: PG localisé au niveau de la face dorsale de la main et du 1/3 inférieur de 

l’avant bras avec mise à nu des tendons et des muscles. 
 

Tableau VI : Localisation des lésions de PG chez nos patients. 

Localisation Nombre et % 
Membre supérieur 5 (22%) 
Membre inférieur 19(83%) 
Tronc 10 (43%) 
Tête 0 
Génitale 3 (13%) 
Cervicale 1 (4%) 

 

2.5. Phénomène de pathergie 

La pathergie, signalée comme le développement de nouvelles lésions sur les sites d’un 

traumatisme mineur a été retrouvé chez 60% des patients. (Figure 16) 
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Figure 16: Phénomène de pathergie après injection d’1cc de sérum salé. 

 

2.6. Les autres atteintes dermatologiques associées au PG 

 

a. Atteinte muqueuse associée 

 Des lésions de la muqueuse buccale faisant partie du tableau clinique d’une 

comorbidité associée au PG étaient présentes chez 5 patients. 

On a noté : 

o un cas d’aphtose bipolaire. 

o  un cas d’aphtes buccaux. 

o 2 cas d’érosions du bord de la  langue. 

o un cas d’érosions multiples jaunâtres buccales objectivés chez des patients 

atteints de la maladie de behçet.  

o Aucun cas localisation de PG au niveau de la muqueuse buccale n’a été objectivé 

dans notre étude. 

 Des lésions de la muqueuse génitale faisant partie du tableau clinique d’une 

comorbiditée associée au PG étaient présentes chez 3 patients. 

o Deux cas d’aphtose bipolaire ont été identifiés chez des patients atteints de la 

maladie de Behçet et une fissure anale chez une patiente atteinte de RCH. 
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b. Atteinte phanérienne associée au PG 

Une atteinte phanérienne associée chez nos patients était présente chez 6 cas. 

On a identifié :  

o un cas de pachyonychie diffuse. 

o 3 cas d’onychomycose. 

o  un cas d’alopécie. 

o un cas de raréfaction de cheveux. 

 

3. Examen des autres appareils. 
 

L’examen des aires ganglionnaire a objectivé une atteinte ganglionnaire chez 5 patients : 

• Des adénopathies inguinales bilatérales chez 2 patients, l’une chez une patiente 

atteinte de RCH et l’autre chez un patient diabétique, 

• Des adénopathies axillaires chez 2 patients : 

o l’une ayant un cancer de sein et une hépatite B. 

o l’autre suivie pour une maladie de behçet et une infection à VIH. 

• Des adénopathies axillaires, inguinales et cervicales objectivées chez un patient ayant 

une monoarthrite. 
 

Le reste de l’examen clinique a objectivé : 

• une atteinte ophtalmique à type de panuvéite chez un patient ayant une maladie de 

Behçet. 

• une sensibilité abdominale chez un patient ayant une maladie de crohn 

• une tachycardie sinusale chez une patiente ayant une rectocolite hémorragique. 

• Des arthralgies d’allure inflammatoire chez 2 patients ayant une monoarthrite  et une 

polyarthrite rhumatoide. 
 

Ces signes cliniques ne font pas partie du tableau clinique du PG mais ils orientent vers la 

présence d’une pathologie associée. 
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III. Caractéristiques paracliniques 
 

1. Caractéristiques biologiques. 
 

 Au Bilan biologique : 

• On a retrouvé une anémie dans 60% des cas. 

• Une hyperleucocytose était présente dans 30% des cas 

• Une élevation de la CRP a été identifiée dans 65% des cas. 

• La VS était augmentée dans 60% des cas. 

• Un prélèvement cutané bactériologique et mycologique a été réalisé chez tous les 

patients et qui s’est révélé positif dans 9 cas,  isolant l’enterobacter kobei, 

staphylocoque aureus, staphylocoque aureus MS,  Klebsiella pneumoniae dans 2 

prélèvements, e.coli et l’enterobacter cloace. 

• La fonction rénale et hépatique était normale chez tous les patients. 

• Une électrophorèse des protéines  a été réalisée chez tous les patients, objectivant : 

o un syndrome inflammatoire chez 8 patients. 

o une hypergammaglobulinémie polyclonale chez 3 patients. 

o une hypogammaglobulinémie compatible avec une prise de traitement 

immunosuppresseur chez une patiente. 

o un profil normal chez 11 patients. 

• Des sérologies d’hépatite B et C, de VIH et syphilitiques ont été réalisées.On a noté : 

o un patient porteur d’hépatite B 

o un patient porteur d’hépatite C 

o et  un patient porteur de VIH. 
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2. Caractéristiques radiologiques 
 

 Au bilan radiologique, on a demandé : 

• Une échographie abdominale objectivant : 

o Un foie stéatosique chez un seul patient. 

o Une dilatation des veines sus hépatiques chez un patient avec PG idiopathique. 

o Un foie dysmorphique hypertrophique au niveau du foie gauche avec atrophie du foie 

droit chez une patiente suivie pour PG associé à une RCH. 

o Aucune anomalie chez 20 patients. 

• Une radiographique de thorax objectivant : 

o Un élargissement médiastinal associé à des adénopathies hilaires chez une patiente 

suivie pour HVB, diabète et cancer de sein. 

o Un syndrome bronchique chez un patient suivi pour maladie de Behçet. 

o Un émoussement du cul de sac pulmonaire droit+ épanchement pleural de faible 

abondance chez un patient suivi pour Basedow+ LNH. 

o Une opacité hilaire droite chez un cas suivi pour maladie de crohn. 

o Aucune  anomalie chez 19 patients. 

• Un scanner thoracique objectivant : 

o 2 micronodules pulmonaires non spécifiques avec tassement vertébral D7-D12 avec 

une lyse de D5 chez une patiente suivie pour HVB, diabète et cancer de sein 

o Aucune anomalie chez 22 patients. 

• Un angioscanner thoracique réalisé chez un patient suivi pour maladie de Basedow 

associé à un lymphome non hodgkinien objectivant un processus médiastinal 

localement infiltrant avec thrombose du tronc de l’artère pulmonaire et de la VCS 

associé à un épanchement pleural de moyenne abondance. 

• Une fibroscopie oesogastroduodénale objectivant une bulboduodénite avec un aspect 

de gastrite diffuse et une atrophie fundique. 
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• Une coloscopie avec biopsie chez  4 patients présentant des signes digestifs qui a 

objectivé : 

o Une muqueuse érythémateuse fragile saignant facilement au contact évoluant 

d’un seul tenant dans des intervalles de muqueuse saine sans ulcération visible 

chez un seul patient. 

o Une muqueuse érythémateuse granitée évoluant en un seul tenant sans 

intervalle de muqueuse saine avec présence d’ulcérations superficielles sans 

signe de gravité endoscopique chez 3 patients. 

• Un couple mammographie-échographie mammaire complété par une IRM 

mammaire objectivait une tumeur canalaire infiltrante de haut grade mesurant 1,5 cm 

chez une patiente. 

• Un Pet scan réalisé dans le cadre de bilan d’extension d’une hémopathie maligne, chez 

un un seul patient, objectivant des lésions hypermétaboliques au niveau de l’étage 

cérébrale, pleurale, hépatique et cutanée 

 

3. Caractéristiques histologiques 
 

La biopsie cutanée était réalisée chez tous les patients objectivant (Tableau VII) : 

• un Infiltrat PNN (21 cas) (Figure 17) 

• un infiltrat lymphocytaire (15 cas) 

• un infiltrat plasmocytaire (7 cas) 

• un infiltrat polymorphe (3cas) 

• un granulome (1cas) 

• une vasculite avec nécrose fibrinoide (2 cas) 

• une vasculite sans nécrose fibrinoide (9 cas). 
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Tableau VII : Résultats histologiques de lésions de PG 

Histologie Nombre de biopsies 
Infiltrat de PNN 21 cas soit 92% 
Infiltrat lymphocytaire 15 cas soit 65% 
Infiltrat de plasmocytaire 7 cas soit 30% 
Infiltrat polymorphe 3 cas soit  13% 
Granulome 1 cas soit 4% 
Vasculite avec nécrose fibrinoide 2 cas soit 9% 
Vasculite sans nécros fibrinoide 9 cas soit 40% 

 

 
Figure 17 : Vue microscopique d’une biopsie cutanée d’un PG ulcéreux objectivant un épiderme 

ulcéré associé à un infiltrat inflammatoire dermique à polynucléaires neutrophiles. 
 

IV. Comorbidités associées au PG. 
 

Dans notre étude, des comorbidités étaient associées au PG dans 70% des cas (Figure 18). 
 

Les pathologies associées étaient dominées par : 

• Les MICI (3 cas de RCH et 1 cas de la maladie de crohn) 17,4% des cas 

• La maladie de Behçet (4cas) 17,4% 

• Le diabète (1 cas de diabète type 1 et 3 cas de diabète type 2) 17,4% des cas 

• Les hémopathies malignes (1 cas de syndrome myélodysplasique, 1 cas de LMH et 1 

cas de LMNH) 13% des cas 
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• Les infections virales 13% des cas (1 cas d’HVC, 1 cas d’HVB et 1 cas de VIH). 

• Les maladies rhumatismales dans 9% des cas (1 cas de polyarthrite rhumatoide et 1 

cas d’arthrite) 
 

On a noté un cas de syndrome de Turner, un cas de cancer de sein et un cas de maladie 

de Basedow. 

 
Figure 18 : Comorbidités associées au PG. 

 

• 12 patients ont présenté une seule pathologie associée : 52% 

• 3 patients ont présenté une association de 2 comorbidités : 13% 

Un patient a présenté une association de LNH et maladie de Basedow 

Une patiente a présenté une association de la maladie de Behçet et HVC 

Une patiente a présenté une association de la maladie de Behçet et VIH 

• Une patiente a présenté une association de 3 comorbidités : HVB, diabète, cancer 

de sein 5% 
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V. Caractéristiques  thérapeutiques et pronostiques 
 

1. Moyens thérapeutiques de 1 ère intention 

 

1.1. Traitement local 

Le traitement par corticothérapie locale a été essayé chez 6 patients soit 26% des cas. 

L’association d’un traitement par corticothérapie locale et systémique  a été réalisée chez 

48%  des cas. 

Un traitement antibiotique local par acide fusidique à été prescrit chez 9 patients  en 

association avec un traitement antibiotique par voie générale. 

Les soins locaux des lésions étaient réalisés quotidiennement avec des pansements 

adaptés à chaque lésion après lavage au sérum salé. 

 

1.2. Traitement systémique 

Le traitement systémique comprenait un traitement du PG, de la maladie associée si 

présente et de l’infection. 

Le traitement de l’infection était indiqué chez 9 patients (40%) suite à des prélèvements 

cutanés positifs. L’antibiotique employé a été adapté à aux résultats de l’antibiogramme. 

La corticothérapie systémique était de loin le traitement de 1 ère intention le plus 

couramment administré. Il a été prescrit chez 70% des patients atteints de PG soit seul ou en 

association avec une corticothérapie locale. Les cyclines ont été utilisées  uniquement chez 4,5% 

des cas en 1 ère intention. (Figure 19). 
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Figure 19: Traitements de PG de 1 ère intention employés dans notre étude. 

 

2. Durée  de traitement 
 

La durée de traitement allait de 2 mois à 18 mois. 

 

3. Evolution 

 

3.1. Evolution à court terme. (<6 mois) 

 

a. Cicatrisation 

On a obtenu une cicatrisation des lésions chez 20 patients dans une durée de 6 mois. 

(Figures 20 et 21). 

 

b. Rechute 

Nous n’avons noté aucune rechute à court terme. 
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c. Non réponse au traitement 

La non réponse au traitement par corticothérapie systémique a été notée chez 2 patientes 

• Une patiente âgée de 23 ans, suivie pour une RCH et un diabète type 1, qui a été 

traitée initialement par une association de corticothérapie locale et systémique à 

dose de 0,5mg/kg/j. 
 

Devant la non amélioration, un traitement associant une corticothérapie systémique à 

dose de 0,5mg/kg/j, dapsone 100mg/j et cyclines 100mg/j a été instauré notant une légère 

amélioration. 

• Une patiente âgée de 60 ans,  suivie pour PG associé à un cancer de sein, un diabète 

et une hépatite B active sous traitement antiviral. Après l’échec du traitement par 

corticothérapie systémique, elle a reçu un traitement par azathioprine 150mg/j 

associé à 6 bolus de solumédrol  sans aucune amélioration. 

 

d. Décès 

1 cas de décès a été noté 15jours après le début de traitement, chez une patiente suivie 

pour un PG associé à une maladie de Behçet et une infection à VIH. La  patiente est décédée suite 

à une encéphalopathie herpétique à CMV. 

(Figure 22) 

 

3.2. Evolution à moyen terme (entre 6 mois et 4ans) 

 

a. Cicatrisation 

On a noté une cicatrisation des lésions chez 16 patients. 

 

b. Rechute 

On a noté 4 patients présentant une rechute à moyen terme. 

1) Une patiente âgée de 17 ans, suivie pour un PG associé à un syndrome de Turner a 

présenté une première  rechute, 1 an  après son amélioration par un traitement par 
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corticothérapie systémique suite à un arrêt volontaire du traitement. Elle a été traitée 

par une corticothérapie systémique à dose de 2mg/kg/j avec une bonne 

amélioration. La patiente a présenté une deuxième  rechute, 3 ans  après son 

amélioration, suite à une cause indéterminée. Le traitement par corticothérapie 

systémique a été réintroduit à dose de 1mg/kg/j avec une bonne amélioration. 

(Figure 23) 

2) Une patiente âgée de 48 ans, suivie pour un PG associé à une RCH, a présenté une 

rechute 2 ans après la cicatrisation des lésions  suite à une poussée de sa maladie. 

Elle a été traitée par une corticothérapie systémique à dose de 0,5 mg/kg/j. 

3) Une patiente âgée de 24ans, suivie pour un PG associé à une RCH, a présenté une 

rechute 16 mois après la cicatrisation des lésions suite à une poussée de sa maladie. 

Elle a été traitée par une corticothérapie systémique à dose de 0,5mg/kg/j. 

4) Un patient âgé de 63 ans, suivi pour un PG associé à la maladie de crohn a présenté 

une première rechute 2 ans après la cicatrisation des lésions suite à une poussée de 

sa maladie. Il a été traité par une corticothérapie systémique à dose de 1mg/kg/j. Il a 

présenté 2 autres rechutes à 2 ans d’intervalle, suite à une poussée de sa maladie, 

traité par corticothérapie systémique à dose de 1mg/kg/j à chaque rechute. 

 

c. Non réponse au traitement 

• La patiente âgée de 60 ans, suivie pour PG associé à un cancer de sein, un diabète et une 

hépatite B active, ayant résisté au traitement de 1 ère et de 2 ème intention instauré, a 

reçue une association de 5 bolus de cyclophosphamide , de corticothérapie systémique à 

dose de 0,5mg/kg/j et de cyclines 200mg/j. Des soins locaux à l’aide de pansements à 

base de miel ont été essayés avec une légère amélioration des lésions. Elle a aussi 

bénéficiée d’une greffe de membrane amniotique avec une légère amélioration mais une 

rechute est survenue 4 mois après la greffe. 
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La patiente a aussi bénéficié de 3 séances de PRP et de séances de photothérapie 

dynamique. Cette dernière a été arrêtée à cause des effets secondaires. Elle a été 

réhospitalisée 2 ans après pour une aggravation et surinfection des lésions traitée par 

une association de corticothérapie 1mg/kg/j, d’azathioprine 100mg/j, de doxyxycline 

200mg/j et de bolus de cyclophosphamide sans aucune amélioration.  

• Une patiente âgée de 23 ans, suivie pour un PG associé à une RCH et un diabète de type 

1, ayant résisté au traitement par corticothérapie systémique et  ayant présenté une 

légère amélioration après un traitement associant une corticothérapie systémique 

0,5mg/kg/j, dapsone 100mg/j et cyclines 100mg/j, a présenté une aggravation des 

lésions 6 mois après, suite à une poussée de sa maladie. Elle a été mise sous 

azathioprine 150mg/j, corticothérapie systémique 1mg/kg/j et 5 bolus de 

cylophosphamide  avec une bonne amélioration. 

 

d. Décès 

Aucun décès n’a été noté à moyen terme. (Figure 22) 

 

3.3. Evolution à long terme (entre 6 mois et 4ans) 

 

a. Cicatrisation 

On a noté une cicatrisation des lésions chez 21 patients. 

 

b. Non réponse au traitement 

Aucune résistance au traitement n’a été notée à long terme. 

 

c. Rechute 

Un patient suivi pour un PG idiopathique, a présenté une rechute 15 ans après la cicatrisation 

des lésionset  9 ans après une prise en charge opératoire d’une fracture de fémur. Il a été traité par 

corticothérapie systémique à dose de 0,5mg/kg/j avec une cicatristion complète des lésions. 

d. Décès 
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Un cas de décès a été noté, 4 ans plus tard, chez la patiente âgée de 60 ans, suivie pour 

un PG récalcitrant associé  à un cancer du sein, un diabète type2 et une hépatite B. 

La patiente est décédée suite à des métastases du cancer de sein. (Figure 22) 
 

 
Figure 20 : à gauche : PG ulcéreux au niveau de 1/3 inférieur de la jambe 

à droite : Evolution après un mois d’application quotidienne de dermocorticoides 
 

  
Figure 21: Evolution d’un PG végétatif après 2 mois de traitement systémique 

par corticothérapie générale. 
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Figure 22 : Evolution des patients atteints de PG des 2 groupes 

 

 
Figure 23 : à gauche : Ulcérations multiples au niveau du membre inférieur gauche de tailles 

différentes, la plus volumineuse mesurant 11x7 cm2 chez une patiente suivie pour un PG associé 
à un syndrome de turner. 

 à droite : Début de cicatrisation des lésions sous traitement par corticothérapie systémique 
pendant 2 mois chez la même patiente. 
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VI. Comparaison  entre PG idiopathique  et associé. 
 

Parmis les 23  patients confirmés atteint de PG, 7(30%) patients étaient diagnostiqués 

avec un PG idiopathique et 16(70%) patients avaient un PG associé à des comorbidités. 

 

1. Caractéristiques démographiques 

 

1.1. Âge et sexe 

• Statistiquement, la différence d’âge d’atteinte entre le groupe de PG idiopathique et 

celui du PG associé est non significative (Tableau VIII) (Figure 24). 
 

Tableau VIII : répartition par classes d’âge des cas de PG selon la présence ou pas  
d’une pathologie associée 

Tranches d’âge PG Idiopathique 
Présence d’une 

pathologie associée 
P-valeur 
(Khi-2) 

<18 ans 2 (29%) 1 (7%) NS 
19-39 ans 1 (13%) 8( 50%) NS 
40-59 ans 2 (29%) 5 (31%) NS 
>60 ans 2 (29%) 2( 12%) NS 

 

 
Figure 24: Répartition des classes d’âge de PG selon la présence ou  

pas d’une pathologie associée. 
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Dans le groupe de PG idiopathique, le sex ratio H/F était de 2,5. 

Dans le groupe de PG associé, le sex ratio H/F  était de 0,8 
 

Tableau IX : Répartition de l’âge et du sexe dans le groupe de PG idiopathique 

 Total Hommes Femmes 
Population n et % 7(100) 5(71,5%) 2(28,5%) 
Age moyen 43,5 39,5 53,5 
Ages extremes 15-72 15-64 35-72 
 

Tableau X: Répartition de l’âge et du sexe dans le groupe de PG associé 

 Total Hommes Femmes 
Population n et % 16(100) 7(43,7) 9(56,3%) 
Age moyen 40 47 38,5 
Ages extrêmes 17-63 31-63 17-60 

 

26TAu total, nous avons observé, dans notre échantillon, que : 

• 26TDans le groupe de PG idiopathique, l’âge moyen de survenue chez les hommes (39.5 

ans) est plus précoce que celui de survenue chez les femmes (53.5 ans), avec une 

prédominance d’atteinte chez les hommes pour un sex ratio H/F de 2,5  (Tableau IX) 

• 26TDans le groupe de PG associé, l’âge moyen de survenue chez les femmes (38,5 ans) 

est plus précoce que celui de survenue chez les hommes (47 ans), avec une 

prédominance féminine dans ce groupe pour un sex ratio H/F de 0,8 (Tableau X) 

 

2. Caractéristiques cliniques 

 

2.1. Etat général 

L’état général des patients du groupe de PG idiopathique était plus conservé que celui 

des patients du groupe de PG associé (AEG chez 2 patients l’une portant un PG associé au VIH et 

la maladie de behçet et l’autre portant un PG associé à un syndrome myélodysplasique). 
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2.2. Examen dermatologique 

 

a. Aspect clinique 

Nous avons noté (Tableau XI) : 

 Dans le groupe de PG idiopathique : 

a) Forme ulcéreuse de PG : 4 cas 

b) Forme végétante de PG : 2 cas 

c) Forme pustuleuse de PG : 1 cas 

 Dans le groupe de PG associé : 

o Forme ulcéreuse : 15 cas 

o Forme pustuleuse : 1 cas 

 

b. Surface lésionnelle 

Aucune différence statistiquement significative n’existe entre la surface lésionnelle du PG 

idiopathique et associée. (Tableau XI) 

 

c. Nombre de lésions 

Les lésions étaient multiples (>2 lésions) dans plus de 60% de cas chez les 2 groupes 

(Tableau XI). 

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative concernant le nombre de 

lésions chez les 2 groupes.  

 

d. Localisation 

Dans les 2 groupes, le site préférentiel des lésions était le membre inférieur suivi du 

tronc. (Tableau XI) 

3 cas de PG associé soit (14%)  ont présenté un PG à localisation génitale. 

On a noté que la localisation génitale était observée exclusivement chez le groupe de 

patients avec un PG associé et chez des sujets âgés entre 40 à 60 ans (p-valeur (Khi-2)=0,05) 

(Tableau XII) 
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Tableau XI: Caractéristiques cliniques des patients atteints de PG dans cette étude 

 26TPG idiopathique PG associé 26TP-valeur 
Aspect clinique 
Ulcéreux 
Pustuleux 
Végétant 
Localisatn 
Membre supérieur 
Membre inférieur 
Tronc 
Face 
Région génitale 
Surface de la lésion 
<10cm2 
11-40 cm2 
>41cm2 
Nombres de lésions 
Unique 
Multiple 

 
4 (57%) 
1(14%) 
2(29%) 

 
1  (10%) 
7 (70%) 
2(20%) 

0 
0 
 

3 (42%) 
2 (29%) 
2 (29%) 

 
2   (29%) 
5  (71%) 

 
15(93%) 

1(7%) 
0 
 

2 (10%) 
12 (57%) 
4 (19%) 

0 
3 (14%) 

 
3 (19%) 
6 (37%) 
7 (44%) 

 
6    (38%) 
10   (62%) 

 
NS 

 
 
 
 

p(Khi-2) 
=0.05 

 
 
 

NS 
 
 
 

NS 

 

Tableau XII : Test Khi-deux du tableau croisé localisation x comorbidité 

Tests du Khi-deux 

 

Valeur ddl 
Signification asymptotique 

(bilatérale) 
Khi-deux de Pearson 12,600P

a 6 ,050 
Rapport de vraisemblance 11,722 6 ,068 
Association linéaire par linéaire 1,281 1 ,258 
Nombre d'observations valides 18 

  
 

e. Phénomène de pathergie 

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative concernant la présence de 

phénomène de pathergie entre les 2 groupes 
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3. Caractéristiques paracliniques 

 

3.1. Caractéristiques biologiques 

Par rapport  au groupe de PG idiopathique, le groupe de PG associé avait une incidence 

plus élevée d’anémie (75% contre 28%), et un taux d’hémoglobine inférieur (moyenne de 10,6 

contre 13,8). 

Dans le groupe de PG idiopathique, la CRP était positive dans 28% des cas, alors que dans 

le groupe de PG associé 81% des patients avaient une CRP positive. 

Une hyperleucocytose était  présente avec un taux supérieur dans le groupe de PG 

associé que dans le groupe de PG idiopathique (30% contre 5%). 

 

3.2. Caractéristiques histologiques 

Une biopsie cutanée a été réalisée chez tous les patients. 

Le groupe de PG idiopathique et celui du PG associé avaient des caractéristiques 

histologiques similaires, les deux ont objectivé un Infiltrat à PNN, un infiltrat lymphocytaire, un 

infiltrat plasmocytaire, un infiltrat polymorphe et une vasculite sans nécrose fibrinoide. Quoique, 

les biopsies du groupe de PG associé ont montré 2 cas de nécrose fibrinoide. Un cas de 

granulome a été objectivé dans le groupe de PG idiopathique 

 

4. Caractéristiques thérapeutiques et pronostiques 

 

4.1. Moyens thérapeutiques de 1 ère intention 

Le traitement par corticothérapie systémique associé ou pas à une corticothérapie locale 

était le traitement de première intention adopté chez les 2 groupes. (71% chez le groupe de PG 

idiopathique et 69% chez le groupe de PG associé) (Figure 25). 
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Figure 25 : Traitement de 1 ère intention du PG idiopathique et du PG associé. 

 

4.2. Evolution 

 

a. Cicatrisation 

 A court terme (moins de 6 mois) : 

o Dans le groupe de PG idiopathique : Une cicatrisation a été obtenue chez tous les 

patients. 

o Dans le groupe de PG associé : Une cicatrisation a été obtenue chez 13 patients 

(81% des patients). 

 A moyen terme (entre 6 mois et 4 ans) : 

o Dans le groupe de PG idiopathique : Une cicatrisation a été obtenue chez tous les 

patients. 

o Dans le groupe de PG associé : Une cicatrisation a été obtenue chez 9 patients 

(60% des patients). 

 A long terme (plus de 4 ans) : 

Corticothérapie 
locale Corticothérapie 

systémique (0,5-
1mg/kg/j) associée 

ou non à une 
corticothérapie 

locale

Corticothérapie 
locale+ cyclines

29%
71%

0%

25%
69%

6%

PG idiopathique PG associé
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o Dans le groupe de PG idiopathique : Une cicatrisation a été obtenue chez 6 

patients. 

o Dans le groupe de PG associé : Une cicatrisation a été obtenue chez 14 patients. 

 

b. Rechute 

 

o A court terme : (moins de 6 mois) 

Aucune rechute n’est survenue à court terme chez les 2 groupes. 

 

o A moyen terme : (entre 6 mois et 4 ans) 

Dans le groupe de PG idiopathique, aucune rechute n’a été notée à moyen terme 

Dans le groupe de PG associé, 4 patients ont présenté des rechutes : 

3 patients suivis pour MICI (1 pour maladie de Crohn et 3 pour RCH),  ont présenté des 

rechutes concomitantes à la survenue d’une poussée de leur maladie.  Un traitement par 

corticothérapie systémique a été repris chez ces patients avec une bonne évolution. 

Une  patiente  suivie pour un syndrome de turner confirmé sur caryotype a présenté 2 

rechutes, traitée par corticothérapie systémique à chaque rechute. 

 

o A long terme : (plus de 4 ans) 

Dans le groupe de PG idiopathique, un patient a présenté une seule rechute 15 ans après 

le premier épisode de survenue de sa maladie faisant suite à une opération pour fracture de 

fémur.  La décision thérapeutique était de le mettre sous une association de corticothérapie 

locale et systémique à dose de 1mg/kg/j. 

Le groupe de PG associé, a donc, présenté plus de rechutes que le groupe de PG 

idiopathique. 

Les patients ayant une MICI, étaient les plus susceptibles de présenter des rechutes. p-

valeur (Khi-2 )=0,019(Tableau XIII)(Figure 26).  
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Tableau XIII: Test Khi-deux du tableau croisé récidive x comorbidité. 

Tests du Khi-deux 

 
Valeur ddl Signification asymptotique (bilatérale) 

Khi-deux de Pearson 11,822P

a 4 ,019 
Rapport de vraisemblance 15,477 4 ,004 
Association linéaire par linéaire 4,041 1 ,044 
Nombre d'observations valides 14   
 

 
Figure 26 : Récidive des lésions selon la comorbidité associée. 

 
 

c. Non réponse au TTT 

o Dans le groupe de PG idiopathique, tous les patients ont bien répondus au traitement 

initial par corticothérapie systémique. 

o Dans le groupe de PG associé, 2 patients ont nécessité le recours à d’autres traitements 

pour contrôler le PG. 

• Le 1 er cas est celui d’une patiente âgée de 60 ans ayant un PG ulcéreux multifocale (MS 

et MI) associé à un diabète type2, une hépatite B active et un cancer de .La patiente a reçu 

initialement une corticothérapie locale + générale à dose de  1mg/kg/j sans amélioration 

puis 6 bolus de solumédrol associés à l’azathioprine 150mg/j puis 100mg/j en 2016. 

Devant la non amélioration, la corticothérapie à dose de 0,5mg/kg/j a été démarrée en 

2017 avec dégression progressive assoociée à 5 bolus de cyclophosphamide et cyclines 
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200mg/j avec des pansements à base de miel et une photothérapie dynamique qui a été 

arrêtée à cause des effets secondaires. 
 

La patiente a aussi béneficiée de 3 séances de PRP  avec une légère amélioration. 

La patiente a été réhospitalisée en 2018 pour surinfection et aggravation des lésions, un 

traitement associant la corticothérapie 1mg /kg/j+ azathioprine 100mg/j et la 

doxycycline et des bolus de cyclophosphamide sans amélioration.  

• Le 2 ème cas était d’une patiente âgée de 23 ans, ayant un PG du MI associé à un 

diabète type 1 et à une RCH, et qui a été initialement traité par association de 

corticothérapie locale et générale à dose de 0,5mg/kg/j , devant la non 

amélioration un traitement de 2 ème intension à base de corticothérapie générale 

0,5mg/kg/j , de dapsone 100mg/j et cyclines 100mg/j a été instauré. L’évolution 

a été marquée par une récidive des lésions après 5 mois, elle a été mise sous 

azathioprine 150mg/j et corticothérapie 1mg/kg/j et des 5 bolus de 

cyclophoshamide  avec une bonne amélioration. 
 

En somme, on peut constater que, dans notre série,  le PG idiopathique a mieux  répondu 

au traitement par corticothérapie systémique contrairement au groupe de PG associé où 2 cas de 

résistance au traitement ont été notés à court et à moyen terme. 

 

d. Décès 

2 cas de décès étaient notés dans notre étude soit un taux de mortalité de 8,6% 

o L’un, d’une patiente âgée de 54 ans ayant comme antécédents une maladie de Behçet 

sur un terrain d’immunodépression (VIH) et qui a présenté un PG à localisation 

génitale. Elle a été décédée suite à une encéphalopathie à HSV et CMV. 

o Le 2 ème cas est celui d’une patiente âgée de 60 ans ayant un PG ulcéreux multifocale 

(MS et MI) et réfractaire aux traitements, associé à un diabète type2, une hépatite B 

active et un cancer de sein sous traitement et qui a été décédée suite à des métastases 

du cancer de sein. 
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Les 2 patients appartenaient au groupe de PG associé. 

Les patients présentant un PG associé à une comorbidité présentent, donc, un risque de 

mortalité plus élevé que les patients avec PG idiopathique. 

(Figures 27,28 et 29) 
 

 

Figure 27 : Evolution à court terme des patients des 2 groupes. 
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Figure 28 : Evolution à moyen terme des patients des 2 groupes. 

 

 
Figure 29 : Evolution à long terme terme des patients des 2 groupes. 
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I. Définition 
 

Le Pyoderma gangrenosum est une dermatose inflammatoire neutrophilique rare qui se 

caractérise par la survenue d’une ou de plusieurs ulcérations chroniques à bords violacées 

surelevés. (2) 

Les lésions se présentent soit en l’absence de tout trouble sous jacent apparent (PG 

idiopathique), soit en association avec une maladie systémique (PG associé). 

 

II. Historique 
 

Le pyoderma gangrenosum a été décrit pour la première fois par Brocq en 1916 sous le 

nom de « phagédenisme géométrique »(1). En 1930, au département de dermatologie de la Mayo 

Clinic, Brunsting, Goeckerman et O’Leary ont inventé le terme pyoderma gangrenosum et ont 

avancé la théorie selon laquelle l’étiologie était infectieuse(2). Le Pyoderma Gangrenosum était 

considéré comme étant une dissémination d’une infection à partir d’un foyer à distance et a été 

résumé à tord contagieux. Plus de 70 ans plus tard, l’étiologie du pyoderma gangrenosum est 

toujours inconnue et sa physiopathologie n’est pas bien comprise. L’étiologie infectieuse a été 

écartée.  Des hypothèses  avançant un dysfonctionnement immunitaire sont les plus plausibles. 

 

III. Physiopathologie 
 

La physiopathologie du PG reste complexe et mal comprise à nos jours. 

La pathogenèse de la pyodermite gangrenosum (PG) est multifactorielle et implique un 

dysfonctionnement des neutrophiles, des médiateurs inflammatoires et une prédisposition 

génétique. 
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La physiopathologie du PG est mal comprise et on pense qu'elle implique une 

dérégulation adaptative et innée du système immunitaire, des anomalies neutrophiles, une 

phagocytose anormale et la génétique(9). (Figure 30) 

Il existe de plus en plus de preuves dans la littérature qui soutiennent une étiologie 

immunologique pour PG. De plus, des troubles génétiques qui altèrent le système immunitaire 

sont associés au PG (10) et plusieurs nouvelles cibles thérapeutiques ont été explorées. 

 

1. Dysfonctionnement des neutrophiles 
 

L'infiltrat inflammatoire neutrophique dans l'histopathologie du PG a été rapporté dans 

des lésions typiques de PG. L'analyse histologique des lésions de PG montre également un 

œdème dermique et une inflammation suppurée du derme pouvant s’étendre à l’hypoderme. 

Ceci est également évident dans l'association du PG avec d'autres maladies inflammatoires liées 

au dysfonctionnement des neutrophiles, tels que la maladie inflammatoire de l'intestin (MICI), la 

polyarthrite rhumatoïde (PR), l'arthrite séronégative, les troubles hématologiques et les tumeurs 

malignes telles que la leucémie myéloïde aiguë (LAM). (9,11) 

L'interleukine-6 (IL-6), une cytokine pro-inflammatoire, qui joue un rôle dans l'activation 

et l'accumulation des neutrophiles, s'est avérée élevée dans les lésions de PG(8). Certaines 

études ont montré que les lésions de PG étaient liées à des défauts d'adhérence et de fonction 

des neutrophiles, suggérant une pathogenèse multifactorielle. (11) 

 

2. Le rôle de la génétique 
 

La génétique joue un rôle dans la pathogenèse du PG, mieux illustré par les syndromes 

génétiques associés au PG. Les mutations spécifiques qui donnent lieu aux syndromes 

génétiques associés aux PG sont toutes associées à un état pro-inflammatoire. De tels 

syndromes et leurs mutations génétiques associées sont répertoriés dans le tableau XIV. 
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Par exemple, le syndrome PAPA (arthrite pyogénique, PG et acné) se présente sous la 

forme d'une arthrite stérile chez l'enfant, d'une acné kystique sévère, d'une pathergie et 

d'ulcérations récurrentes. La mutation sous-jacente dans le syndrome PAPA conduit à une 

production incontrôlée d'IL-1, conduisant ainsi à une auto-inflammation. (12) 

La méthylène tétrahydrofolate réductase (MTHFR) est une enzyme qui aide à la conversion 

de l'homocystéine en méthionine. Les mutations entraînent une augmentation des niveaux 

d'homocystéine, entraînant ainsi un état pro-inflammatoire. Les cofacteurs enzymatiques 

comprennent l'acide folique, la vitamine B6et la vitamine B12. Il existe des cas de PG associés à 

cette mutation dans la littérature, améliorés avec un traitement à la vitamine B. (13) 

Il existe quelques cas familiaux de PG dans la littérature. Trois rapports de cas dans la 

population pédiatrique décrivent la PG familiale à la fois dans le cadre et en l'absence de maladie 

systémique. (14-15) 

D'autres rapports de cas décrivent le développement de PG chez les membres de la 

famille après une chirurgie abdominale et un traumatisme. (16) 

De plus, il existe des cas familiaux de syndromes génétiques associés aux PG dans la 

littérature. (17) 

Ces rapports de cas soutiennent le rôle de la génétique dans la pathogenèse du PG. 

 

3. Le système immunitaire inné 
 

Les recherches actuelles se poursuivent pour identifier de nouvelles cytokines et des 

cascades de signalisation impliquées dans la pathogenèse du PG. Les voies de signalisation du 

système immunitaire inné, les voies des récepteurs de reconnaissance de formes (PRR) (associées 

aux maladies auto-immunes telles que les MICI et la PR) et les voies Janus kinase (JAK)( 1-3) et 

transducteur de signal et activateur de transcription (STAT) ont été présents à taux élevés dans 

la peau lésée par rapport à la peau non lésionnelle chez les patients atteints de PG. (18,19) 
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Les lésions cutanées du PG classique et celles du PG faisant partie du PASH syndrome, ont 

montré une surexpression de l'IL-1β, du facteur de nécrose tumorale alpha (TNFα), de l'IL-17, de 

la sélectine endothéliale et leucocytaire  et les chimiokines IL-8, CXCL16 et RANTES. (20,21) 

Les métalloprotéinases matricielles, un groupe d'enzymes impliquées dans les lésions 

tissulaires, étaient également surexprimées. 

Des biopsies réalisées  au niveau des lésions prélésionnelles  de PG (papules qui sont 

ulcérées) ont objectivé  un infiltrat de CD3+ et une élévation de taux de cytokines 

inflammatoires, tandis que les lésions de PG ont montré une surexpression significative d'IL-1α, 

IL-1β, IL-6, IL-8 et IL-36α.  (22,23) 

 

4. Le système immunitaire adaptatif 
 

Le  système immunitaire adaptatif joue également un rôle dans la physiopathologie du PG 

étant donné que les traitements interférant avec la fonction des cellules T et favorisent 

l'apoptose, améliorent  les symptômes. 

Le rapport entre les cellules T régulatrices et les cellules T helper 17 (Th-17) s'est avéré 

être réduit dans les lésions de PG mais pas dans le syndrome de Sweet (qui est associé à une 

inflammation cutanée plus légère). Les cellules régulatrices T sont impliquées dans la prévention 

de l'auto-inflammation et, par conséquent, une altération du taux de ces cellules peut permettre 

l'activation incontrôlée d'autres cellules et cytokines pro-inflammatoires, telles que Th-17 et IL-

17(24). De plus, des expansions clonales de lymphocytes T ont été observées chez des patients 

atteints de PG au début de l'évolution de la maladie. (10) 

Wang et al.20 (2017) ont avancé l'hypothèse que l'expression anormale de cytokines et 

une réponse immunitaire adaptative ciblée sur les follicules pilosébacées  sont responsables du 

développement du PG. Wang et al. ont émit l'hypothèse que cela peut être dû à la perte d'une 

cible auto-antigènique en particulier dans les zones ne disposant pas de structures folliculaires. 

Pour approfondir cette théorie, les ulcérations de PG, contrairement à celles dues à d'autres 
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troubles auto-immuns, ne se produisent pas dans les zones dépourvues de structures 

annexielles folliculaires, telles que le la région palmoplantaire. (23) 
 

 
Figure 30 : Physiopathologie du pyoderma gangrenosum(4) 

 

Tableau XIV: Syndromes génétiques associés à Pyoderma gangrenosum (PG) et leurs mutations 
génétiques spécifiques. (4) 
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IV. Epidémiologie 
 

1. Fréquence 
 

Il est difficile de déterminer la prévalence exacte du PG vu la rareté de cette affection 

d’une part et le manque d’études sur de grandes séries d’autre part. L’incidence générale de PG 

est estimée entre 3 et 10 cas par an par millions d’habitants. (3-25) 

L’incidence dans notre étude était de 3 cas par an . 

 

2. Age 
 

Dans la littérature, le PG peut survenir à tout âge, mais affecte généralement les patients 

entre 20 et 50 ans, comme rapporté dans notre étude (41 ans)  et dans des études antérieurs 

(26, 27,28). 

Dans notre étude, l’âge moyen de survenue était de 41 ans avec des extrêmes de 16 à 72 

ans. L’âge de survenue chez les  femmes était de 40 ans et celui de survenue chez les hommes 

était de 41,5 ans. 

Quelques études ont noté un âge de survenue de PG plus élevé, dont une étude de 

cohorte impliquant des participants de la base de données de recherche sur la médecine 

générale au Royaume-Uni et qui a révélé que l'âge médian des patients atteints de PG est de 59 

ans (intervalle interquartile de 41 à 72 ans) (25) 

Des cas chez des personnes âgées ont été signalés occasionnellement. (3) 

Le PG chez l'enfant représente environ 4 % des cas. (3) 

Dans notre échantillon, le PG a touché la population pédiatrique avec un pourcentage 

plus élevé que celui décrit dans la littérature avec 3 cas d’enfants atteints de PG soit 13% des 

cas. 
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Nos âges extrêmes de 16 à 72 ans, rappellent que le PG peut toucher tous les âges. 

82,5% de nos patients ont moins de 60 ans, ce qui fait du PG une pathologie à évoquer en 

priorité devant un ulcère survenant chez un sujet jeune. 

 

3. Sexe 
 

Dans la littérature, la plupart des études ont rapporté une prédominance féminine du PG. 

(27) (28) (29)(30). 

Cependant, quelques auteurs ont décrit une fréquence plus ou moins égale de PG chez 

les 2 sexes  (31). 

Dans notre étude, le PG a atteint les 2 sexes de manière équitable. 

Notre travail ne retrouve pas un écart d’âge moyen entre les hommes et les femmes (40 

ans chez les femmes et 41,5 ans chez les hommes). Des résultats similaires sont retrouvés dans 

de nombreuses études (30) contrairement à Alghazal et al(29) qui rapporte une moyenne d’âge 

de 65 ans pour les femmes vs 46 ans pour les hommes. 

Notre étude rejoint les résultats de l’étude menée par Powell et al. (31) 

Quelques études ont noté une prédominance masculine dont une étude qui a été menée 

dans notre pays. (32) 

 

4. Mode de début 
 

Le mode de début de la maladie est extrêmement variable. (3) 

Le PG peut avoir soit : (7) 

 

4.1. Un début explosif et propagation rapide des lésions. 

Cliniquement, ce type de pyoderma gangrenosum est caractérisé par des douleurs, de la 

fièvre, des vésicules hémorragiques et une suppuration, une nécrose étendue et des marges 

d'ulcère détrempées avec un halo hautement inflammatoire. 
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4.2. Un début progressif indolent et s'étendant progressivement. 

Cliniquement, ce type de PG présente une granulation massive au sein de l'ulcère dès le 

début, des croûtes et même une hyperkératose aux marges. Il se propage lentement, sur de 

vastes zones du corps pendant des mois, et se caractérise par une régression et une guérison 

spontanée dans une zone et une progression dans une autre. 

Les symptômes associés peuvent être présents et comprennent de la fièvre, des malaises, 

des myalgies et des arthralgies. Des symptômes systémiques peuvent résulter d'une élévation de 

l'IL1β due à l'activation du processus inflammatoire. (33) 

Dans notre étude, Le début était progressif dans 78%. 

 

V. Clinique 
 

1. Formes cliniques 

 

1.1. Forme ulcéreuse (7) 

La forme caractéristique principale du pyoderma gangrenosum est un ulcère avec une 

bordure inflammatoire surélevée, violacée et une base nécrotique. La lésion primaire débute par 

un nodule profond et douloureux ou par une pustule hémorragique superficielle, soit de novo ou 

après un traumatisme minime. 

Les deux processus subissent une nécrose conduisant à une ulcération centrale profonde 

ou peu profonde, avec un exsudat purulent et/ou hémorragique.  La bordure crénelée irrégulière 

est élevée  rouge sombre ou violacée. 

L'ulcération qui progresse activement peut s'étendre rapidement dans une direction et 

plus lentement dans une autre, ce qui donne un aspect serpigineux. 

Les bords sont souvent entourés d'un halo intense d'érythème brillant qui s'étend jusqu'à 

2 cm depuis le bord de l'ulcère jusqu'à la peau voisine, apparemment normale. La croissance 
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périphérique résulte de l'extension fouisseuse de la marge minée ou de pustules hémorragiques 

fraîches apparaissant sur la bordure. 

La base d'un tel ulcère est partiellement recouverte de matériel nécrotique et parsemée 

de petits abcès. Les ulcères superficiels peuvent être confinés au derme, mais s'étendent le plus 

souvent dans la graisse et même jusqu'au fascia. Il peut y avoir un ou plusieurs ulcères et ils 

peuvent parfois fusionner pour former des ulcérations irrégulières multicentriques. 

Des lésions multiples apparaissant simultanément ou ultérieurement et se produisent 

également dans différentes parties du corps. Le plus souvent, le pyoderma gangrenosum affecte 

les membres inférieurs ou le tronc, bien que n'importe quelle partie du corps puisse être 

touchée. 

La réépithélialisation se produit à partir des marges et les ulcères guérissent avec de 

fines cicatrices pigmentées cribriformes atrophiques. 

Nous avons noté, dans notre étude, 19 cas de PG ulcéreux classique (83% des cas). 

 Les comorbidités associées à la forme ulcéreuse, dans notre série étaient réparties 

comme suite : 

o 4 cas de MICI. 

o 2 cas de maladie de Behçet. 

o 2 cas d’hémopathies malignes. 

o 1 cas de diabète. 

o 2 cas de maladies rhumatismales. 

o 1 cas de LNH+maladie de Basedow. 

o 1 cas d’hépatite B + diabète+ cancer de sein. 

o 1 cas de syndrome de Turner. 

o 1 cas de Behcet+ VIH. 

 On a objectivé 4 cas de PG idiopathique avec une forme ulcéreuse de PG. 

Nous avons observé, dans notre échantillon, qu’à partir de 50 ans, la seule forme 

présente était la forme ulcéreuse. (Figure 31) 
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Figure 31 : relation entre l’âge et la forme clinique 

 

1.2. Forme pustuleuse  

La variante pustuleuse du PG est caractérisée par de multiples pustules stériles entourées 

d'un halo érythémateux, apparaissant généralement sur le tronc et les zones d’extension.(7) 

Cette variante est couramment associée aux MICI et a tendance à s'atténuer avec le 

contrôle des MICI. (35-36) 
 

Nous avons noté, dans notre étude, 2 cas de PG pustuleux (8,6%). 

• L’un était noté chez une patiente suivie pour PG associé à la maladie de Behçet 

associée à une hépatite c. 

• L’autre chez une patiente ne portant aucune comorbidité. 

 

1.3. Forme bulleuse 

Le PG bulleux se présente généralement avec des vésicules groupées qui se propagent 

rapidement et fusionnent pour former de grandes bulles, et se développent ensuite en 

ulcérations, montrant une nécrose centrale et un halo périphérique érythémateux. (7) 
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Cette variante survient généralement au niveau de sites atypiques, sur la face dorsale des 

mains, les bras ou sur la tête, et est principalement observée chez les patients atteints de 

maladies lymphoprolifératives, sous la forme d'un phénomène paranéoplasique. (3) 

Tout patient présentant un PG, en particulier celui qui manifeste des caractéristiques de 

la variante bulleuse, doit être évalué pour une hémopathie. 

On n’a pas objectivé de forme bulleuse dans notre étude. 

 

1.4. Forme  végétative 

C'est une forme non agressive de pyoderma gangrenosum. L'ulcération est plus 

superficielle, la base est généralement non purulente, et il n'y a pas de bords minés ni 

d'érythème environnant. (7) 

De plus, contrairement au pyoderma gangrenosum ulcératif typique, les maladies 

systémiques associées sont absentes et les lésions affectent principalement la tête et le cou. 

Il s'agit du sous-type le plus rare et le plus bénin, qui répond généralement bien aux 

traitements moins agressifs et qui est moins fréquemment associé à des troubles systémiques 

sous jacents. (37-38) 

Nous avons noté, dans notre étude, 2 cas  de PG végétatif (8.6% des cas) survenus chez 

des patients portant un PG idiopathique, rejoignant ainsi les données de la littérature 

précédemment décrites 

 

1.5. Forme  péristomiale 

Un sous-ensemble rare de PG, récemment reconnu chez les patients atteints de 

rectocolite hémorragique ou de maladie de Crohn ayant subis une chirurgie abdominale et ayant 

une iléostomie ou une colostomie. Le pyoderma gangrenosum péristomial consiste en la 

formation de lésions cutanées dans la région péristomiale survenant 2 mois à 25 ans après 

l'entérostomie/colostomie. (39-40) 
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1.6. Forme génitale 

Dans cette variante, qui habituellement implique la vulve, l'ulcération diffère du PG 

classique dans sa seule localisation. (7) 

Un processus similaire a été décrit sur le pénis ou le scrotum. Lorsque des lésions 

génitales sont présentes, cependant, la maladie de Behçet doit également être envisagée. 

Le pyoderma gangrenosum vulvaire, pénien ou scrotal peut être distingué des lésions 

aphteuses de la maladie de Behçet par la confirmation d'autres caractéristiques de la maladie de 

Behçet. 

Nous avons noté, dans notre étude, 3 cas de PG de localisation génitale. 

 

1.7. Maladie neutrophilique extracutanée 

Dans cette variante du pyoderma gangrenosum, les infiltrats neutrophiles pulmonaires à 

culture négative sont le signe extracutané le plus fréquemment rapporté. (7) 

Des infiltrats neutrophiles stériles peuvent également se produire dans le cœur, le 

système nerveux central, le tractus gastro-intestinal, les yeux, le foie, la rate et les ganglions 

lymphatiques. (41) 
 

La symptomatologie clinique reflète la localisation des lésions. 

 

Au total, 

 Statistiquement, dans notre étude, nous n’avons pas trouvé de relation entre la forme 

clinique de PG et les comorbidités associées comme décrit dans la littérature. 

 Dans notre étude, la forme végétative était présente uniquement chez les patients 

avec un PG idiopathique rejoignent ainsi les données de la littérature 

précédemment décrites. 

 Nous avons observé dans notre échantillon, qu’à partir de 50 ans, la seule forme 

présente est la forme ulcéreuse. 
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2. Nombre de lésions 
 

De nombreuses études ont noté une multiplicité des lésions de PG. (28-30) 

Semblablement à la littérature, nous avons observé une forte tendance à la multiplicité 

des lésions. Nous avons noté une atteinte multiple dans 65% des cas. 

Contrairement à une étude menée au CHU de fés, ayant objectivé une atteinte multiple 

dans 28,5% des cas seulement. (32) 

 

3. Localisation des lésions 
 

Dans la littérature, les lésions de PG peuvent survenir sur n’importe quelle partie du 

corps mais la localisation la plus fréquente du PG classique est le membre inférieur. 

(27)(28)(30)(32) 

Avec près de 83% de cas présentant une localisation de PG au niveau du membre 

inférieur, nos données reproduisent la prédominance de cette maladie sur le membre inférieur 

décrite dans la littérature. (Tableau XV) 

Dans notre étude, nous avons observé que les patients moins de 40 ans ont présenté 

uniquement une localisation typique de PG au niveau des membres inférieurs, alors que les 

patients entre 40 et 60 ans ont présenté des localisations atypiques de PG.  

Un terrain âgé semble être propice au développement d’un PG de localisation atypique 

trompeuse. 

Nous avons objectivé dans notre étude, une fréquence plus élevée de survenue sur le 

tronc (tableau XV) exclusivement chez des patients issus du milieu rural. (p=0,015) 

La raison de la fréquence de cette localisation dans notre étude peut être expliquée par la 

fréquence des traumatismes mineurs à ce niveau surtout dans le milieu rural.  

Les autres sites sont plus rarement touchés. 
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Tableau XV : Les localisations du PG décrites dans différentes études. 

Localisation 
Powell et al 

(28) 
Binus et 
al(27) 

Langan et 
al(45) 

Bennett et 
al(40) 

Jockenhofer 
et al (43) 

Notre étude 

MI 78% 77,7% 74% 47,7% 71,9% 83% 
MS 3,5% 8,7% 16% 7% 5% 21% 
Tronc 12% 11,7% 19% 1,2% 4,1% 43% 
Face/cou 3,5% 7,8% 0 1,2% 3,2% 4% 
Pubis 0 0 0 7% 1,7% 13% 
Péristomiale 0 8,7% 6% 13% 0 0 

 

4. Phénomène de pathergie 
 

Le phénomène de pathergie est l’apparition de nouvelles lésions sur une zone traumatisée. 

Dans la littérature, le phénomène de pathergie a été retrouvé dans (14,8% à 42,8% des cas). 

Esra et al (28)a retrouvé une notion de pathergie dans14,8% des cas, ALGHAZAL et al (29) 

dans 42,8% des cas, Powell et al (31)dans 27% des cas , Benett et al(42) dans 30% des cas, Binus 

et al(30) dans 31% des cas et Jockenhofer(43) et al dans 38,8% des cas. 

Dans notre étude, le phénomène de pathergie était retrouvé chez 60% des cas. 

Nous avons retrouvé dans notre étude, un taux plus élevé de phénomène de pathergie 

chez les habitants du milieu rural (86.7%) par rapport à ceux du milieu urbain. 

Cela peut être expliqué par la fréquence des traumatismes mineurs chez les habitants du 

milieu rural dans notre contexte. 

Nous n’avons pas trouvé de relation statistiquement significative entre l’âge et la 

pathergie. Contrairement à une étude américaine qui a trouvé que la pathergie était plus 

fréquente chez les personnes  âgées de plus de 65 ans. (44) 

 

5. Diagnostic positif 
 

Le diagnostic de PG est difficile en raison de sa présentation variable, du chevauchement 

clinique avec d'autres affections, de son association avec plusieurs maladies systémiques et de 

l'absence de résultats histopathologiques ou biologiques déterminants. (45) 
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Le  diagnostic de PG nécessite : 

 Un interrogatoire détaillant les antécédents cliniques du patient 

 Un examen dermatologique minutieux précisant l’aspect clinique, la localisation 

des lésions, les caractéristiques de la bordure et la présence de cicatrices sur les 

sites d'ulcérations antérieures. Ainsi qu’un examen des autres appareils à la 

recherche de signes orientant vers une pathologie associée. 

 Une biopsie cutanée avec examen anatomopathologique 

 Une surveillance de la réponse au traitement. 
 

Jusqu'à présent, il n'y a pas de critères diagnostiques cliniques ou pathologiques validés 

et établis pour le diagnostic du PG. 

2 algorithmes majeurs ont été proposés pour le diagnostic du PG. 

1) Su et al (6) a proposé en 2004 un outil de diagnostic comprenant deux critères 

majeurs et 4 critères mineurs (Tableau XVI), maintenant le PG comme un 

diagnostic d'exclusion. 
 

Le diagnostic de PG nécessite la présence de 2 critères majeurs et  d’au moins 2 critères 

mineurs 
 

Tableau XVI: Critères diagnostiques de Su et al.(6) 

Critères 
majeurs 

Progression rapide d’un ulcère nécrotique cutané avec des bords sous minés violacés 
L’élimination des diagnotics différentiels 

Critères 
mineurs 

Antécédent de pathergie ou la présence d’une cicatrice cribriforme 
La présence d’une maladie systémique(MICI, arthrite,  hémopathie maligne) 
Un aspect histologique évocateur 
Réponse rapide au traitement (réponse rapide au traitement stéroïdien systémique - 
amélioration de 50 % en 1 mois) 

 

2) Maveraki et al (46) a décrit un critère majeur et 8 critères mineurs (Tableau XVII). Il  

considère l’exclusion de l’infection comme un  critère mineur non fondamental au 

diagnostic, contrairement à Su et al qui considèrent l’infection comme étant un 

critère majeur. 
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Les critères diagnostics de Maveraki et al ont été validés récemment par le consensus de 

DELPHI et qui semble à ce jour un bon outil pour appréhender le diagnostic de PG  et qui ne fait 

plus du PG ulcéreux  un diagnostic d'exclusion. 

Le diagnostic positif est posé sur l’association d’un critère majeure et d’au moins 4 

critères mineurs avec une sensibilité et spécificité respectivement de 86% et 90%. 
 

Tableau XVII: Critères diagnostic de Maveraki et al. (46) 

Critère 
majeur 

Biopsie du bord de l’ulcère montrant une infiltration dermique riche en neutrophiles 
avec signes de vascularite 

Critères 
mineurs 

Exclusion d’une infection 
Phénomène de pathergie 
Antécédent de MICI ou d’arthrite inflammatoire 
Antécédent de papule, pustule, vésicule ulcérée dans les 4j suivant son apparition 
Ulcération avec erythème periphérique avec des bords sous-minés 
Multiples ulcérations avec au moins une au niveau de la face antérieure de la jambe 
Cicatrice cribriforme ou wrinkled paper 
Diminution de la taille de l'ulcère dans le mois suivant le début du ou des 
médicaments immunosuppresseurs 

 

L'examen dermatologique ainsi qu'un examen clinique complet  sont indispensable. 

Le diagnostic de PG est généralement difficile et retardé, et les erreurs de diagnostic sont 

également fréquentes. 

Il existe plusieurs variantes cliniques. 

Les multiples variantes cliniques (ulcéreuses classiques, pustuleuses, bulleuses, 

végétatives et autres) et les formes de chevauchement avec d'autres maladies neutrophiles, 

fréquemment observées en pratique clinique, rendent le diagnostic encore plus difficile. (7)(34) 

 

6. Diagnostic différentiel 
 

Il existe d'innombrables causes d'ulcérations cutanées, y compris les infections, les 

tumeurs, les troubles vasculaires, les vascularites et les traumatismes, qui font du PG un 

diagnostic d'exclusion. (3) 
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Les diagnostics différentiels du PG sont cités dans le tableau ci-dessous (Tableau XVIII). 
 

Tableau XVIII : Quelques diagnostiques différentiels du PG (42) 

Infections 

Bactériennes 
Mycobactériennes (ex : ulcère de Buruli) 
Infections fongiques (ex : sporotrichose) 
Infections parasitaires (ex : amibiase cutanée) 
Infections virales (ex : herpès simplex ulcératif chronique ou ulcère à cytomégalovirus) 

Syndrome de Sweet 

Piqure d’insecte 

Tumeurs primitives cutanées/ métastases cutanées 

Lymphomes cutanés 

Ulcères vasculaires(veineux, artériels ou mixte) 

Nécrobiose lipoidique ulcéreuse 

Halogenoderma(iododerma/bromoderma) 

Maladies auto-immunes avec vascularite 

Syndrome des anticorps antiphospholipides 
Lupus érythémateux disséminé 
La maladie de Behçet 
Granulomatose de Wegener 
Périartérite noueuse 

Ulcération factice 
 

VI. Paraclinique 
 

La réalisation d’examens paracliniques vise à écarter les diagnostics différentiels d’une 

part, et d’autre part de rechercher les maladies de système associées. 
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1. Biologie 

 

1.1. Bilan biologique 

Le bilan biologique devrait inclure : 

• Un hémogramme réalisé systématiquement, complété éventuellement, en fonction 

des signes orientateurs, par un avec un frottis sanguin, un myélogramme voir même 

une biopsie médullaire à la recherche d’une hémopathie maligne. 

• Une électrophorèse des protéines sériques et éventuellement 

l’immunoélectrophorèse des protéines sériques et urinaires pourront permettre 

d’éliminer une gammapathie monoclonale ou un myélome. 

• Des prélèvements bactériologiques de l’ulcération. 

• Une vitesse de sédimentation. 

• Une protéine C-réactive. 

• Un bilan hépatique : ASAT, ALAT, PAL, GGT. 

• Un Bilan rénal : Urée, créatinine. 

• Une glycémie veineuse. 

• Des sérologies virales : TPHA/VDRL, une sérologie hépatite B et C , une sérologie VIH. 

• Un Bilan d’hémostase. 

• Une électrophorèse ou immunofixation des protéines urinaires et sériques. 

• Un dosage de cryoglobulines si les antécédents sont évocateurs. 

• Une calprotectine fécale est conseillée en cas de suspicion clinique de maladie 

inflammatoire de l'intestin. 

• Un dosage des  anticorps cytoplasmique antineutrophile périnucléaire (pANCA) ou 

des anticorps cytoplasmique antineutrophile cytoplasmique (cANCA) à la recherche 

de maladie auto-immune en particulier une vascularite 

• Prélèvement cutané à visée bactériologique et mycologique 
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D’après Su et al (6), les patients atteints de PG présentent souvent une hyperleucocytose 

à prédominance neutrophile et une vitesse de sédimentation élevée. 

Al Ghazal et al(29) a déclaré que l’anémie chez les patients atteints de PG était un 

cofacteur possible dans la pathogénèse de PG. 

Semblablement aux résultats de littérature (Tableau XIX), nous avons détecté une anémie 

chez 60% de nos patients, Une hyperleucocytose à prédominance neutrophiles dans 30% des cas 

et une élévation de la CRP chez 65% des patients. 

D’après nos résultats, plus le délai de consultation augmente, plus la fréquence de 

l’anémie chez nos patients augmente. (p=0,029) 

L’anémie peut être expliquée par les associations pathologiques du PG : l’anémie 

inflammatoire sur une maladie chronique de l’intestin, l’anémie centrale sur une hémopathie… 
 

Tableau XIX : Les résultats des bilans biologiques rapportés dans la littérature. 

 Al Ghazal et al(29) Jockenhofer et al(43) Notre étude 
Anémie 45,6% 47,1% 60% 
PNN élevés 45,2% 49,6% 30% 
CRP élevée 69,9% 40,5% 65% 

 

1.2. Le bilan radiologique est demandé selon l’orientation clinique et comprend : 

• Une radiographie de thorax 

• En fonction des signes d’appel 

o TDM 

o Endoscopie digestive avec biopsies étagées 

o IRM 

o Opacification digestive 

o Echodoppler veineux et artériel des membres inférieurs si présence d’ulcérations à ce 

niveau 
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2. Histologie 
 

Le PG reste un diagnostic clinique souvent difficile et bien que l'étude 

anatomopathologique des biopsies cutanées puisse être favorable, le but principal de la biopsie 

cutanée est d'exclure d'autres causes d'ulcération cutanée et de réaliser une étude 

bactériologique et mycologique. (42) 

La biopsie doit inclure le bord actif de l'ulcère et pénétrer profondément dans les tissus 

sous-cutanés. 

Bien que l'histopathologie du PG montre généralement un infiltrat neutrophilique, cette 

manifestation est non spécifique et peut varier en fonction du sous-type de PG, du stade de 

l'ulcère et du moment de la biopsie. (Tableau XX) 

Dans le PG ulcératif classique, il peut y avoir une ulcération de l'épiderme et du derme 

associée à un infiltrat neutrophilique intense, et une  formation d'abcès. 

La vascularite est parfois identifiée histologiquement mais elle peut être secondaire à 

l'ulcération. 

Si elles sont identifiées, les causes de la véritable vascularite et de l'infection doivent être 

recherchées. 

Il est important de noter que la biopsie du bord de l'ulcère doit démontrer un infiltrat 

neutrophile pour établir le diagnostic de PG. Cependant, la présence d'un infiltrat mixte ou d'un 

diagnostic de vascularite leucocytoclasique n'exclut pas complètement la possibilité d'un PG. 
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Tableau XX : L’aspect histologique des lésions de PG en fonction de la variante clinique. 

La forme clinique du PG Histopathologie 

PG ulcéreux( 1) 

Les résultats dépendent de la localisation et du stade des lésions. 
Les échantillons de biopsie prélevés au bord de l'ulcère montrent 

des infiltrats lymphocytaires et neutrophiliques périvasculaires avec 
un œdème dermique, tandis que les échantillons de biopsie 

prélevés au centre montrent un infiltrat à prédominance 
neutrophile. 

Des lésions vasculaires avec dépôt de fibrine, une thrombose 
extravasation des hématies est fréquente. 

Bulleux(47) 

Bulles sous-cornéennes, sous-épidermiques et intra-épidermiques 
avec formation d'infiltrats neutrophiles dermiques et de microabcès. 

L'immunofluorescence est négative ou non spécifique, ce qui 
permet d'exclure les dermatoses bulleuses. 

Pustuleux(48) 
Infiltration et accumulation de neutrophiles sous la couche cornée 
(sous-cornée), autour des follicules pileux et dans le derme, avec 

œdème sous-épidermique 

Végétative(49) 

Réaction granulomateuse palissadique (cellules mononucléaires 
avec des noyaux allongés ou fusiformes palissadés autour du bord 
de la zone nécrotique centrale) et abcès neutrophiles avec trajets 

sinusaux 
Péristomial (50) Infiltrats dermiques neutrophiliques avec un tissu de granulations 
Postopératoire (51) Œdème dermique et infiltrat de neutrophiles 

 

Dans notre étude nous avons réalisé une biopsie cutanée chez tous les patients, alors que 

les auteurs américains ne l’ont pratiqué que chez quelques cas. 

Nous avons retrouvé un infiltrat à PNN dans la grande majorité des cas (92%). 

D’autres aspects histologiques variés sont retrouvés, comme une vasculite sans nécrose 

fibroide, une vasculite avec nécrose fibrinoide, un infiltrat polymorphe, un infiltrat 

lymphocytaire, un infiltrat plasmocytaire et un granulome, 

La réalisation systématique d’une biopsie cutanée devant une suspicion de PG semble 

actuellement controversée, en raison du risque d’aggravation des lésions par phénomène de 

pathergie. 

Cependant, la biopsie a comme objectif principal d’éliminer d’autres causes d’ulcérations 

cutanées. 
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VII. Comorbidités 
 

Les grandes études de comorbidités liées au Pyoderma gangrenosum sont peu nombreuses. 
 

Nous avons analysé les résultats de 23 patients atteints de PG. Parmis ces patients : 

o 7 patients (30% des cas) avaient un PG idiopathique. 
 

o 16 patients (70% des cas) avaient un PG associé à des comorbidités. 

• 52% des patients avaient une seule comorbidité. 

• 13% avaient 2 comorbidités associées. 

• 5% avaient 3 comorbidités associées. 
 

Le taux de prévalence des affections systémiques associées au PG diffère selon les études. 

Cette discordance de taux de prévalence dans la littérature est expliquée par les maladies 

associées incluses dans les études. 

Outre les maladies associées bien connues chez les patients PG, des études ont rapporté 

de nouvelles associations, telle l’association à une dépression, une association potentielle avec 

des niveaux élevés de créatinine, infections virales, sphérocytose héréditaire, diabète et le 

syndrome métabolique…(28) 

Quelques études ont objectivé un taux faible d’associations systémiques. Esra et al(28) a 

trouvé une association uniquement dans 29,6% des cas, et une étude menée au Maroc (32)  a 

trouvé un taux de prévalence d’associations de 42,85% mais la grande majorité des études ont 

noté un taux de prévalence plus élevé de PG associé par rapport au PG idiopathique. (27)(29) 

(30) (52) 

Nos résultats reproduisent la prédominance de PG associé, précédemment décrite dans la 

littérature. 

Le tableau ci-dessous compare nos résultats à ceux des principales études de 

comorbidités. (Tableau XXI) 
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1. Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (7) 
 

Avec l'érythème noueux, le pyoderma gangrenosum représente le trouble dermatologique 

accompagnant les MICI le plus courant. 

Une étude a été menée dans notre hôpital, confirmant ce propos (53). 

Le pyoderma gangrenosum peut précéder la colite ou peut survenir à n'importe quel 

stade de la maladie, même après colectomie. 

Chez la plupart des patients, les symptômes de la rectocolite hémorragique précèdent le 

pyoderma gangrenosum et les exacerbations de la maladie intestinale sont fréquemment 

corrélées à l'aggravation des lésions cutanées. 

Cependant, le pyoderma gangrenosum n'est pas étroitement lié à l'activité de la colite et 

il peut persister pendant de longues périodes alors que la maladie intestinale est au repos. 

Les résultats concernant les MICI sont variables selon les études (9,3% à 34%). 

Le Pyoderma gangrenosum est également associé à la maladie de Crohn, mais la 

prévalence de cette association est inférieure à celle observée dans la rectocolite hémorragique. 

Nos résultats concordent avec ceux de la littérature. Dans notre étude, le PG est associé 

aux MICI chez 4 patients (17,4%). Il est associé à la RCH dans 13% des cas (3 cas), alors qu’il 

n’est associé à la maladie de crohn que dans 4,3 % des cas (1 seul cas). 

 

2. Maladies rhumatologiques. (7) 
 

L'arthrite est fréquemment associée au PG et le précède généralement. 

Certains patients ont une polyarthrite rhumatoïde séropositive classique, d'autres ont une 

arthrite séronégative, aiguë, oligoarticulaire et non destructrice associée à une MII ; et certains 

ont un syndrome arthritique de type rhumatoïde séronégatif. Le syndrome de Felty, l'arthrose et 

la sacroiliite ont été rapportés chez des patients atteints de pyoderma gangrenosum. Une 

association de pyoderma gangrenosum avec le syndrome SAPHO (synovite, acné, pustulose, 

hyperostose, ostéite) et le rhumatisme psoriasique a été décrite.  
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Dans notre étude, l’atteinte rhumatismale a été notée chez 2 patients (9% des cas)dont un 

cas de polyarthrite rhumatoide et un cas d’arthrite. 

Notre proportion de rhumatismes inflammatoire est faible comparé à celle décrite dans la 

littérature (11,3 contre 37% dans la littérature). ( (Tableau XXI) 

 

3. Gammapathie monoclonale(33) 
 

Le pyoderma gangrenosum est associé à une paraprotéinémie chez jusqu'à 15 % des 

patients, principalement de type IgA mais aussi de type IgG et IgM. Bien qu'à court terme, les 

patients atteints d'une gammapathie monoclonale ne présentent pas d'évolution vers une 

malignité, certains patients atteints de pyoderma gangrenosum présentent un myélome lors de 

la présentation ou le développent par la suite. 

Le myélome apparaît généralement plus tard que le pyoderma gangrenosum. Compte 

tenu des anomalies de fonction des neutrophiles dans le pyoderma gangrenosum, il est 

intéressant de noter que les immunoglobulines IgA inhibent la fonction des neutrophiles in vitro 

et peut éventuellement rendre l'hôte « immunologiquement sensible » au développement du 

pyoderma gangrenosum. 

Aucun cas de gammapathie monoclonale n’a été noté dans notre étude. 

 

4. Hémopathie maligne(7) 
 

Le Pyoderma gangrenosum survient dans les leucémies aiguës myéloblastiques, 

myélomonocytaires et myéloïdes chroniques chez les adultes et les enfants, et dans la 

myélodysplasie (15–25 %). 

Le pyoderma gangrenosum survient en association avec la leucémie chez l'enfant et a été 

décrit chez des patients atteints de polyglobulie, d'hypoplasie érythroïde, de myélofibrose et de 

maladie de Hodgkin. 
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Des phénomènes auto-immuns ont été suggérés comme étant la cause du PG dans les 

syndromes myélodysplasiques(54). 

Les données de la littérature ont noté une fréquence d’association du PG à des 

hémopathies malignes  variant entre 10,7% à 22%.(Tableau XXI) 

Nous avons noté une association à des hémopathies malignes dans 13% des cas dont 1 

cas de syndrome myélodysplasique, 1 cas de lymphome malin hodgkinien et un cas de 

lymphome malin non hodgkinien. 

Autres auteurs ont objectivé plus de types d’hémopathies que celles décrites dans notre 

étude, comme les leucémies, les lymphomes, mycosis fongoïde… 

 

5. Diabète 
 

Nous avons noté  un diabète associé au PG dans 17% des cas. 

Nos données sont supérieures aux données de prévalence en population générale au 

Maroc en 2019 selon l’OMS. 

Le diabète pourrait contribuer au développement de PG et aggraver le processus de 

guérison locale. 

 

6. Maladie de Behçet 
 

Une variété de lésions dermatologiques ont été décrites dans la maladie de Behçet, y 

compris des ulcérations buccales et génitales, l’érythème noueux, une pseudofolliculite, une 

éruption papulopustuleuse, une thrombophlébite sous-cutanée, un érythème polymorphe et un 

pyoderma gangrenosum, etc. (1) 

Le pyoderma gangrenosum a rarement été rapporté en association avec la maladie de Behçet. 

Le premier rapport de cas de PG associé à la maladie de Behçet a été publié par Munro et 

Cox en 1988 (55) et depuis quelques auteurs ont rapporté cette association. (2, 56, 57, 58, 59, 

60,61) 
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Cependant, il existe un important chevauchement clinique et histologique entre la 

maladie de Behçet et le pyoderma gangrenosum. 

Les deux maladies peuvent se manifester par des lésions pustuleuses primaires et aucune 

d'elles n'a un aspect histologique caractéristique. Des lésions ulcéreuses buccales et génitales 

peuvent être observées dans les deux maladies. Par contre, la fréquence des ulcérations muqueuses 

est absolument différente entre les deux maladies. Les ulcères orogénitaux sont couramment 

observés dans la maladie de Behçet, alors qu'ils sont rarement observés dans le PG(62). 

Les  caractéristiques cliniques des ulcères muqueux sont différentes dans une certaine 

mesure entre les deux maladies. Dans la maladie de Behcet, les ulcères buccaux ont tendance à 

être petits et ronds, avec des bords bien circonscrits, un halo érythémateux et un fond gris-

jaune. Les ulcères génitaux ressemblent aux ulcères buccaux et peuvent parfois provoquer la 

formation de cicatrices. Dans le PG, les ulcères de la muqueuse génitale ressemblent aux lésions 

cutanées qui sont sous forme d'ulcères peu profonds avec des bords irréguliers  surélevés et 

violacés. (62) 

Nous avons rapporté, dans notre série, 4 cas de PG survenues chez des patients suivis 

pour une  maladie de Behçet. 

 

7. Infections virales 
 

Plusieurs auteurs ont rapportés une association du PG et d’infections virales au VIH, à un 

cas d’hépatite B et C. Binus et al a  trouvé une association significativement élevée d’hépatite  C 

et de PG (30). 

Il a été aussi rapporté que le traitement de l’hépatite C par interféron alpha pégylé et la 

ribavirine peut induire à la fois le psoriasis et le PG(30). 

Nous rapportons, dans notre série, une association du PG à un cas d’hépatite B, un cas 

d’hépatite C et un cas de VIH. 
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8. Cancers solides 
 

Des cas de cancers de sein ont été rapportés dans de rares études. (29)(63)(64) 

Nous avons noté dans notre étude, un seul cas d’association du PG à une néoplasie solide 

à type de cancer de sein. 

Une association du PG aux tumeurs solides est rarement décrite en littérature. Des cas de 

cancers de colon, de prostate, de vésicule biliaire, de glioblastome, de prostate et de poumon 

etc. ont été rapportés. (27)(29)(30)(31) 

 

9. Pathologie thyroidienne 
 

On a noté un seul cas de maladie de Basedow dans notre étude. 

L’association du PG et de pathologies thyroïdiennes a été rapportée dans la littérature. 

(30)(31). 

 

10. Autres comorbiditées 
 

On rapporte une nouvelle association non décrite dans la littérature : 

Une association de PG et de syndrome de Turner chez une fille de 17 ans ayant présenté 

2 ulcérations de 15x8 cm et de 4x3 cm au niveau des membres inférieurs. La patiente a présenté 

3 rechutes, elle a  été traitée par corticothérapie systémique à chaque rechute avec une bonne 

évolution. 

Le PG a également été décrit en association au lupus érythémateux disséminé, au 

syndrome PAPA et aux (PAPASH et PASH), l'artérite de Takayasu, les vascularites, l’acné 

conglobata, la granulomatose de Wegener etc… 

En outre, des médicaments tels que le propylthiouracile, l'isotrétinoïne, le pegfilgrastim, 

les inhibiteurs du TNF et le géfitinib ont été signalés comme inducteurs de PG. 

Les différentes associations décrites dans la littérature sont citées dans le tableau XXI. 
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Tableau XXI : Comparaison entre les associations décrites dans la littérature  
et les résultats de notre étude 

 Chakiri et 
al 2017 
(32) 

Binus et al 
2011(30) 

Al Ghazal 
et al 2013 
(29) 

Von 
Dreisch 
1997(27) 

Esra Adi et 
al 2016 
(28) 

Aldana 
et al 
2017(52) 

Notre étude 

Patients 14 103 259 44 27 31 23 
Age 40,15 

(11-70) 
51,6 
(22-88) 

58 
(21-95) 

50,3 
(11-80) 

48,6 
(16-77) 

57 
(39- 76 ) 

41 
(16-72) 

Sexe H>F F>H F>H F>H F>H F>H Pas de  
prédominance de 
sexe 

Associations 
pathologiques 

42,85% 78% 77,9% 55% 29,6% 74% 70% 

Pathologie 
rhumatismale 
Arthrite 
séronégative 
Arthrite 
rhumatoide 

17%1(7%) 
 
- 
 
- 
 

 
 
20(19,4%) 
 
10(9,7%) 

 
 
17(6,6%) 
 
24(9,3%) 

 
 
- 
 
5(11%) 

 
 
- 
 
- 

5 (16%) 
 
- 
 
- 

 
 
1(4,3%) 
1(4,3%) 
 

MICI 
CROHN 
RCH 

2(14,28%) 
- 
- 

35(34%) 
17 (16,5%) 
18 (17.5%) 

24 (9,3%) 
7 (2.7%) 
17 (6.6%) 

6(14%) 
3 (7%) 
3 (7%) 

2 
- 
- 

10(32%) 
- 
- 

4(17,4%) 
1(4,4%) 
3(13%) 

Diabète - 29 (28,2%) 66 (25,5%) - 5 - 4(17,4%) 
Pathologie 
thyroidienne 

0 
 

4 (3,9%) 
 

29 (11,2%) 
 

- 
 

4 
 

5(16%) 
 

1(4,3%) 
 

Néoplasies solides 
Cancer de sein 
Cancer de colon 
Cancer de prostate 
Glioblastome 

 
- 
- 
- 
- 

21 (20,4%) 
- 
- 
- 
- 

32(12,4%) 
6 (2,3%) 
1 (0,4%) 
3 (1,2%) 
1 (0,4%) 

5 (11%) 
- 
- 
- 
1(2%) 

3 
- 
- 
- 
- 

- 
- 
- 
- 
- 

 
1(4.3%) 
- 
- 
- 

Maladie de Behcet - - - - 2  4(17,4%) 
Maladies 
hématologiques 
 
LMA 
CLL 
CML 
Myélodysplasie 
Polycythemia rubra 
vera 
Gammapathie 
monoclonale 
Plasmocytome 
POEMS syndrome 
Mycosis fongoide 
Lymphome 
hodgkinien 
Myélofibrose 
LNH 

 
2(14,28%) 
 
- 
- 
- 
- 
- 
 
- 
 
- 
- 
- 
- 
 
- 
- 

 
21 (20,4%) 
 
1 (0,97%) 
- 
- 
2 (1,9%) 
2 (1,9% 
 
10 (9,7%) 
 
1( 1%) 
0 
0 
1 (1%) 
 
1( 1%) 
1( 1%) 

 
10 (3,9%) 
  
1 (0,4%) 
0 
2 (0,8%) 
0 
0 
 
3(1,2%) 
 
2 (0.8%) 
0 
2 (0,8%) 
0 
 
0 
0 

 
4( 9%) 
 
- 
1 (2%) 
1 (2%) 
- 
- 
 
- 
 
1 (2%) 
- 
1( 2%) 
- 
 
- 
- 

 
1 
 
- 
- 
- 
1 
- 
 
- 
 
- 
- 
- 
- 
 
- 
- 

 
7 (22%) 
 
- 
- 
- 
- 
- 
 
- 
 
- 
- 
- 
- 
 
- 
- 

 
3 (13%) 
 
1(4,3%) 
0 
0 
1(4,3%) 
0 
0 
0 
0 
1(4.3%) 
0 
0 
0 
0 
0 
1 (4.3%) 
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Tableau XXI : Comparaison entre les associations décrites dans la littérature  
et les résultats de notre étude 

 Chakiri et 
al 2017 
(32) 

Binus et al 
2011(30) 

Al Ghazal 
et al 2013 
(29) 

Von 
Dreisch 
1997(27) 

Esra Adi et 
al 2016 
(28) 

Aldana 
et al 
2017(52) 

Notre étude 

Pathologie 
infectieuse 
HVC 
HVB 
VIH 
Tuberculose 
Ganglionnaire 
 

 
 
- 
- 
- 
1 
 
 

 
 
7 (6.8%) 
- 
- 
- 
 
 

 
 
- 
- 
- 
- 
 
 

 
 
- 
- 
- 
- 
 
 

 
 
1 
- 
- 
1 
 
 

 
 
- 
- 
- 
- 
 
 

 
 
1(4.3%) 
1(4.3%) 
1(4.3%) 
- 
 
 

Psoriasis 
 

- 
 

11(10,7%) 
 

- 
 

- 
 

- 
 

- 
 

- 
 

Hépatite auto-
immune 

- 2(1,9%) - - - - 
 

- 

 
Trouble dépressif 
majeur 
 

 
- 

 
19(18,4%) 

 
- 

 
- 

 
1 

 
- 
 
 
 
 
 

 
- 

 

VIII. Traitement du pyoderma gangrenosum. 
 

1. But 
 

L’objectif du traitement est de réduire le processus inflammatoire au niveau de la lésion 

afin de favoriser la cicatrisation, de réduire la douleur, de traiter l’infection et  la maladie 

associée si présente avec un minimum d’effets secondaires indésirables. 

 

2. Moyens 

 

2.1. Traitement local 

 

a. Soins locaux 

L'optimisation des soins des plaies est essentielle pour le succès du traitement du PG. 
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Les pansements occlusifs retenant l'humidité tels que les films et les hydrogels sont 

recommandés pour les plaies chroniques comme ils augmentent le taux de réépithélialisation, 

favorisent l'angiogenèse et la synthèse du collagène et constituent une barrière à l'infection. (7) 

Cependant,  pour les lésions fortement exsudatives, des pansements plus absorbants tels 

que des hydrocolloïdes, des mousses et des pansements fibreux d'alginate ou l'utilisation de 

gels d'amidon de cadexomère d'iode sous les pansements sont plus appropriés.  (46). 

Il est impératif de surveiller les signes d'infection, notamment la fièvre, la chaleur de la 

peau, l'œdème, l'érythème, les odeurs nauséabondes, l'apparition d’œdème et la douleur. 

Dans notre étude, les soins locaux étaient réalisés quotidiennement et consistaient en un 

lavage par sérum salé, une défibrination prudente, et une application de pansement adapté au 

stade de cicatrisation et à la nature de l’ulcération. 

 

b. Antibiothérapie topique 

Les antibiotiques topiques tels que la pommade à la mupirocine sont efficaces contre les 

bactéries à Gram positif, y compris les bactéries SARM, tandis que le métronidazole topique est 

efficace pour les organismes anaérobies. 

La sulfadiazine d'argent est efficace contre de nombreux agents pathogènes cutanés 

courants, notamment les bacilles à Gram négatif ; cependant, il peut avoir des effets toxiques 

sur les kératinocytes. 

Les antibiotiques topiques tels que la bacitracine et la néomycine induisent couramment 

une dermatite de contact et doivent être évités. 

Les antibiotiques topiques peuvent entraîner une résistance bactérienne et retarder la 

cicatrisation en cas d'utilisation inappropriée, et ne doivent être utilisés que lorsqu'une infection 

cliniquement significative est confirmée et non comme traitement empirique. 

S'il existe des preuves d'une infection tissulaire plus profonde, des antibiotiques oraux 

appropriés doivent être prescrits, guidés par les résultats de l’antibiogramme. 
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Dans notre étude, un traitement antibiotique local par acide fucidique, en association 

avec un traitement antibiotique systémique, a été prescrit chez 9 patients ayant un PG surinfecté 

confirmé par une étude bactériologique. 

 

c. Corticothérapie locale 

Dermocorticoides forts classe 3 ou 4. 

Est la plus utilisée dans les études rétrospectives soit seule ou en association avec un 

traitement systémique (30,66). Elle a prouvé son efficacité dans des rapports de cas, séries de 

cas et des études rétrospectives (30,66). Elle est appliquée préférablement sur les bords 

inflammatoires de l’ulcère. 

Dans notre série, Le traitement par corticothérapie locale uniquement a été essayé chez 6 

cas soit 26%des cas et l’association d’un traitement par corticothérapie locale et systémique  a 

été réalisée chez 11 patients soit 48% des cas comme traitement de première intention. 

 

d. Inhibiteur topique de la calcineurine 

C’est la  deuxième thérapie topique la plus fréquemment utilisée, basée sur des études 

rétrospectives (30-66). 

Le tacrolimus topique est le plus utilisé. Il a fait preuve de  son efficacité sur des séries de 

cas. 

Le pimecrolimus est moins utilisé quoique son efficacité a été également démontrée. (67) 

Alors que généralement l'absorption de tacrolimus topique à travers la peau est très 

faible, l'absorption est augmentée lorsqu'il est appliqué à un ulcère et les patients peuvent  

développer des concentrations sanguines elevées de tacrolimus. 

Dans notre série, nous n’avons pas eu recours à un traitement par un inhibiteur de la 

calcineurine en raison de sa non disponibilité dans notre pays. 
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e. Injection intralésionelle de corticothérapie 

Les injections de corticoïdes étaient prouvées efficaces pour le traitement de PG localisé 

(68-69). 

Les corticostéroïdes intralésionnels peuvent être injectés aux bords actifs et 

érythémateux de l'ulcère mais leur utilisation est controversée vu le risque d’induction de 

nouvelles lésions par voie pathergique. 

Aucun patient dans notre série n’a été traité par des injections intralésionelles de 

corticoïdes. 

 

f. Ciclosporine topique 

La solution de ciclosporine a été utilisée dans l'huile d'olive pour le traitement topique 

chez un patient, et a été utilisée sous forme d’injection intralésionnelle chez un autre patient. 

(70) 

Nous n’avons pas eu recours au traitement topique par ciclosporine dans notre étude. 

 

g. Traitement chirurgical 

L'intervention chirurgicale peut aggraver le PG par pathergie et, comme le débridement 

chirurgical, les agents de débridement topiques sont partiellement contre-indiqués. 

La compression, les pansements occlusifs, le débridement et la greffe de peau (autologue 

et bio-ingénierie) ne doivent être pratiqués que sur des ulcères dépourvus de bordure 

inflammatoire et en association avec une immunosuppression. (75, 76,77) 

Dans notre série, la greffe de membrane amniotique a été essayée chez une patiente 

présentant un ulcère récalcitrant. L’évolution a été marquée par une diminution de la douleur 

avec une légère amélioration mais une rechute est survenue 4 mois après la greffe. 

 

h. PRP 

Les facteurs de croissance dérivés des plaquettes humaines topique peuvent être bénéfiques 

chez les patients atteints d'une maladie en rémission mais où la réépithélialisation est lente. 
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Un cas de PG idiopathique recalcitrant, au CHU Ibn Rochd  a été traité par PRP associé à 

un traitement systémique avec une bonne évolution. (71) 

Dans notre étude, une patiente ayant un ulcère à cicatrisation lente a été traitée par PRP 

associé à un traitement immunosuppresseur systémique avec une bonne évolution. 

 

i. Autres 

D'autres agents topiques ont été décrits dans la littérature, ils incluent ; 

o l'acide 5- aminosalicylique 10 %, utilisé pendant 5 semaines chez un patient atteint 

de PG dans le cadre de la maladie de Crohn(72) 

o le cromoglycate de sodium topique(73) 

o les agents alkylants topiques comme la chlorméthine ou la moutarde azotée à 20 

%.(74) 

 

2.2. Traitement systémique 

 

a. Antalgiques 

La douleur est une plainte majeure et doit être soigneusement contrôlée pour améliorer 

la qualité de vie des patients. 

Selon l’OMS, les antalgiques sont classés selon 3 paliers. 

Le palier 1 qui comprend l'aspirine, le paracétamol et les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, indiqué pour les douleurs faibles à modérés 

Le palier 2 qui comprend la codéine, la nalbuphine, le tramadol ou des associations de 

médicaments de paliers 1 et 2, indiqué pour les douleurs modérées à sévères. 

Le palier 3 qui comprend les opioïdes forts, indiqué pour les douleurs intenses 

L'analgésie peut être réduite progressivement après des signes cliniques d'amélioration, 

car la douleur a tendance à diminuer avec la cicatrisation de l'ulcère. 

Dans notre série, une douleur modérée à intense a été rapporté chez 95% des malades et 

a été traité par des antalgiques de palier 1 ou 2. 
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b. Corticothérapie par voie orale 

La corticothérapie systémique est  généralement le traitement systémique de première ligne. 

Elle stoppe la progression de l'ulcération existante et empêchent le développement de 

nouvelles lésions. Son efficacité à été démontrée dans de nombreuses études rétrospectives, 

séries de cas et essais cliniques randominés. (30-78) 

Prescrite à  des doses de 0,5 à 1mg/kg/j. Quelques auteurs préconisent la dose de 

2mg/kg/j. 

La réponse est généralement assez rapide, avec une stabilisation perceptible dès 24 

heures (79). 

Dans notre série, 70% des patients atteints de PG ont bénéficié d’une corticothérapie 

générale comme traitement de 1 ère intention.  La dose variait entre 0,5mg/kg/j et 1mg/kg/j. 

Dans notre série, 5 patients soit 23% des cas, traités initialement par corticothérapie 

systémique, ont présenté une rechute et 2 patientes soit 12,5% des cas n’ont pas répondu au 

traitement initial par corticothérapie systémique. 

Des mesures doivent être associées à la corticothérapie générale ( dégression 

progressive, mesures hygiéno-diététiques, supplémentation calcique et potassique, prévention 

des infections) 

 

c. Corticothérapie par voie parentérale 

Les bolus de  méthylprednisolone intraveineuse peut être utile pour initier une réponse 

rapide administrée en association avec des traitements immunosuppresseurs tels que le 

méthotrexate, le mycophénolate mofétil, la cyclophosphamide, l'azathioprine et 

l'immunoglobuline intraveineuse à haute dose. (80) 

Les bolus de méthylprednisolone se sont révélées efficaces à une dose de 500 mg/jour 

pendant 3 jours (81) 

Dans notre étude, des bolus mensuels de méthylprédnisolone à raison 1g/j pendant 3 

jours de suite, ont été administrés chez une patiente diabétique suivie pour un cancer de sein et 

une hépatite C  en 2 ème intention en association avec l’azathioprine à dose de 150 mg /j. 
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d. Dapsone 

La dapsone est administrée à des doses faibles (100 à 150 mg/jour) et les précautions 

standard lors d'une évaluation préthérapeutique sont nécessaires.  (7) 

La dapsone est efficace dans un certain nombre de troubles cutanés qui sont tous 

caractérisés par l'accumulation anormale de leucocytes polymorphonucléaires, tels que 

l'érythème élévatum diutinum, la dermatite herpétiforme, la maladie de SneddonWilkinson, le 

syndrome de Sweet et le pyoderma gangrenosum. (7) 

Dans notre série, une seule patiente a été traitée par dapsone 10mg/j en association avec 

une corticothérapie systémique à 0,5mg/kg/j et cyclines 100mg/j après une non réponse au 

traitement de 1 ère intention par corticothérapie. 

 

e. Immunoglobuline intraveineuse 

La dose généralement utilisée est de 2 g/kg administrée sur 2 à 3 jours consécutifs, tous 

les mois pendant au moins 6 mois. Les gammaglobulines intraveineuses ont été utilisées dans 

les PG chroniques réfractaires aux traitements conventionnels. Il y a environ 25 patients 

rapportés dans la littérature médicale, où les gammaglobulines ont été signalées comme étant 

efficaces pour la guérison à des doses de 0,5 à 1 g/kg/jour pendant 2 jours et à des doses de 

0,4 g/kg/jour pendant 5 jours. Cependant, il existe également des cas réfractaires même à 2 

cures de gammaglobuline à des doses de 2 g/kg par cure (82-83) 

Récemment, les lésions uniques se sont révélées plus réactives aux immunoglobulines 

intraveineuses que les lésions multiples indépendamment de la localisation de l'ulcère (84) 

La majorité des patients ont montré une amélioration clinique, avec une résolution 

observée chez 53% de ces individus. Le mécanisme proposé pour la résolution des lésions était 

due à l'activité anti-inflammatoire des immunoglobulines intraveineuses (85) 

Nous n’avons pas eu recours au traitement par immunoglobulines injectables dans notre 

étude. 
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f. Immunosuppresseurs 

Le recours aux traitements  immunosuppresseurs peut être justifié dans les cas 

réfractaires 

 

f.1. L’azathioprine 

L’azathioprine a été synthétisé pour la première fois en 1959. C’est un 

immunosuppresseur à action cytolytique de la famille des analogues des bases puriques, 

agissant principalement sur les lymphocytes T. Il agit aussi sur l’ensemble des celles 

hématopoïétiques, ayant un effet antiprolifératif inférieur à celui du cyclophosphamide et donc 

une toxicité moindre. (86) 

L'utilisation de l'azathioprine en association avec l'infliximab chez un patient atteint de 

rectocolite hémorragique sous-jacente a montré des résultats positifs. (7) 

L'utilisation réussie de l’azathioprine a également été décrite en association avec la 

corticothérapie, 

Il est prescrit à une dose de  1.5–2 mg/kg/j. (7) 

Aucune documentation sur l'utilisation de l'azathioprine pour le PG idiopathique n'a été 

trouvée dans la littérature. 

Dans notre série, chez une patiente âgée de 60 ans ayant un PG associé à un cancer de 

sein, un diabète type 2 et une hépatite virale B, un traitement par azathioprine a été prescrit à 

dose de 150 mg /j en association avec 6 bolus de solumédrol. Après échec du traitement, on a 

eu recours à une association de corticothérapie 1mg/kg/j, de l’azathioprine à dose de 100mg/j 

et des cyclines à dose de 200mg/j, après échec ce cette association également, nous avons 

prescrit l’azathioprine en association avec des bolus de cyclophoshamide et  avec la 

corticothérapie à la dose dose de 1mg/kg/j sans amélioration. 

Nous rapportons le cas d’une autre patiente suivie pour un PG associé à une RCH et qui a 

été traitée par une association de corticothérapie 1mg/kg/j et d’azathioprine 150mg/j, après 

rechute d’un traitement associant la corticothérapie 0,5mg/kg , la dapsone 10mg/j et les 

cyclines 100mg/j. L’évolution a été marquée par une rémission complète. 
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f.2. Ciclosporine 

C’est un polypeptide ayant permis d’améliorer considérablement les résultats des 

allogreffes d’organes et de moelles osseuses et également certaines pathologies auto-immunes, 

agissant en inhibant ,de façon sélective et réversible, la production de plusieurs cytokines, 

notamment, l'interleukine 2 (IL2) produite par les lymphocytes T auxiliaires (87) . 

La ciclosporine s'est avérée être une thérapie de substitution très utile pour les patients 

dont le pyoderma gangrenosum est résistant à la corticothérapie ou qui ont eu des effets 

secondaires graves. (7)(88)(89) 

Une amélioration significative se produit dans les semaines suivant le traitement par la 

ciclosporine orale à une dose de 4mg/kg/j et la guérison peut être attendue en 1 à 3 mois. (7) 

Certains patients nécessitent un traitement d'entretien à faible dose, mais chez d'autres, 

le médicament peut être complètement arrêté. 

Les patients peuvent nécessiter une corticothérapie concomitante à dose moyenne à 

faible. 

Comme pour les autres traitements immunosuppresseurs, les patients doivent être 

surveillés attentivement pour détecter les effets secondaires. 

Aucun patient n’a reçu un traitement à base de ciclosporine dans notre étude. 

 

f.3. Cyclophosphamide 

C’est un agent alkylant bifonctionnel de la classe des oxaphospohorines, utilisé dans le 

traitement des lymphomes non hodgkiniens et diverses tumeurs solides, et aussi pour son effet 

immunosuppresseur dans certaines maladies auto-immunes sévères surtout dans les formes 

corticorésistantes ou corticodépendantes de la périartérite noueuse, granulomatose de Wegener, 

polyarthrite rhumatoide sévère avec vascularite potentiellement mortelle et du lupus 

érythémateux disséminé avec atteinte rénale. (90) 

Les études concernant le recours à la cyclophosphamide pour le traitement de PG sont 

peu nombreuses. Il peut être administré par voie orale ou en bolus intraveineux. 
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Une étude a rapporté le cas d’un PG récalcitrant  traité par une association de 

corticothérapie et sulfones sans amélioration, une rémission complète a été obtenue sous 

traitement par cyclophosphamide à dose de 150mg/j. (91) 

Une autre étude a rapporté une amélioration de 2 patients ayant un PG associé à une 

polyarthrite rhumatoide sous traitement par bolus de cyclophosphamide.(92) 

Dans notre série, nous avons traité 2 patientes résistantes au traitement par 

corticothérapie par des bolus de cyclophosphamide en association avec d’autres traitements 

systémiques sans amélioration. 

Le premier cas est celui d’une patiente suivie pour un PG associé à une RCH, traitée 

initialement par une association de corticothérapie locale et systémique. La décision 

thérapeutique était de traiter la patiente par une association de corticothérapie 0,5mg/kg/j, de 

dapsone 10mg/j, de cyclines 100mg/j et des bolus de cyclophosphamide sans amélioration. 

Le deuxième cas est celui d’une patiente suivie pour un PG résistant au traitement par 

corticothérapie et qui a été traité par une association de corticothérapie 0,5mg/kg/j, de 5 bolus 

de cyclophosphamide et de cyclines 200mg/j. Après échec de ce dernier la patiente  recue une 

association de corticothérapie à dose de 1mg/kg/j, d’azathioprine, de bolus de solumedrol et de 

bolus de cyclophosphamides sans amélioration. 

 

f.4. Mycofénolate mofétil 

C’est un immunosuppresseur inhibant la prolifération des lymphocytes B et T, par 

inhibition, de la synthèse de novo des nucléotides guanosines (inhibiteur sélectif, non compétitif 

et réversible de l’inosine monophosphate déshydrogénase). (93) 

De nombreux rapports de cas ont montré des résultats prometteurs du mycophénolate 

mofétil  pour le traitement de PG, en particulier lorsqu'il est utilisé en association avec la 

corticothérapie. (94) 

Selon plusieurs études, le mycophénolate mofétil  peut être une alternative bien tolérée à 

la ciclosporine dans le traitement du PG dont une étude menée récemment au Danemark ayant 



 Pyoderma gangrenosum : Étude comparative entre les formes idiopathiques et associées au sein du CHU Mohamed VI 

 

 

- 85 - 

réussi à avoir une amélioration de 93% des patients dans les 12 mois  (moyenne de 4,5 mois), 

dont cinq patients ont connu une guérison complète. 

Dans la littérature, plus de 80 % du nombre total de patients ont connu une guérison ou 

un contrôle adéquat de la maladie à une dose médiane de 2 000 mg par jour.(94) 

Dans notre étude, aucun patient n’a reçu un traitement à base de mycophénolate mofétil. 

 

f.5. Méthotrexate 

Le méthotrexate (4-amino-Ndixl'acide méthyl ptéroglyglutamique) est un analogue de 

l'acide folique avec une structure similaire à l'acide folique. Il inhibe de manière irréversible et 

compétitive la dihydrofolate réductase. (95) 

Le méthotrexate a été utilisé dans plusieurs cas ou séries de cas dans la littérature 

médicale comme agent adjuvant épargnateur de corticothérapie dans les PG sévères (96-97). 

Etant donné que les cellules prédominantes dans l’histologie du PG sont les polynucléaires 

neutrophiles et qu'il pourrait y avoir un dysfonctionnement des neutrophiles (augmentation de la 

chimiotaxie et de l'hyperréactivité), le fait que le méthotrexate soit capable de réduire la 

chimiotaxie des neutrophiles expliquerait son utilité potentielle dans ce trouble. 

Nous n’avons pas eu recours au méthotrexate pour le traitement de PG dans notre étude. 

 

g. Autres traitements 

 

g.1. Les cyclines 

Les cyclines  ont été utilisées en raison de leur effet anti-inflammatoire et antibactérien 

dans diverses pathologiques dermatologiques. 

Dans notre série, nous avons eu recours au traitement par cyclines chez 3 patients ayant 

un PG associé à des comorbidités. 

• Le premier cas est celui d’une patiente ayant un PG associé à une RCH et qui a été traité 

par une association de cyclines à dose de 100mg/j et de corticothérapie locale mais une 

récidive est survenue après 2 ans suite à une poussée de RCH. 
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• Le deuxième cas est celui d’une patiente suivie pour un PG associé à un diabète type 2, 

une hépatite B et un cancer du sein, traitée initialement par corticothérapie et 

azathioprine avec échec de ce dernier. On a traité la patiente par une  association de 

corticothérapie à dose de 0,5mg/kg/j + 5 bolus de cyclophosphamide + cyclines 

200mg/j et puis une  association de corticorticothérapie 1mg/kg/j+ azathioprine 

100mg/j+cyclines 200mg/j sans améliorations sous les 2 associations. 

• Le troisième cas est celui d’une patiente suivie pour un PG associé à une rectocolite 

hémorragique traitée par une Association corticothérapie 0,5mg/kg , Dapsone 10mg/j 

et cycline 100mg/j+1 un bolus endoxan sans amélioration. 

 

g.2. La clofazimine 

Est un piégeur d'acide hypochloreux, réduisant ainsi la chloration des protéines par les 

neutrophiles. (7) 

Des rapports ont souligné l’efficacité spectaculaire de la clofazimine dans le pyoderma 

gangrenosum à dose de 200-300mg/j. (7) 

L'administration du traitement stimule la phagocytose et la production de superoxyde. La 

clofazimine a également une activité antibactérienne directe. (7) 

 

g.3. Les agents alkylants 

Les agents alkylants, tels que le le melphalan et le chlorambucil bloquent la réplication de 

l'ADN et peuvent jouer un rôle dans le traitement des PG réfractaires. 

 

h. Biothérapie 

L'utilisation de produits biologiques dans le PG devient une option favorable car plusieurs 

cytokines et molécules inflammatoires sont impliquées dans la pathogénie du PG et des 

comorbidités associées. (Figure 32) 
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Cependant, comme les thérapies biologiques sont relativement nouvelles, leurs effets 

secondaires inconnus à long terme doivent être pris en considération. Les agents biologiques 

employés dans le traitement de PG sont : 

 

h.1. Antagonistes du facteur de nécrose tumorale (TNF) : 

 

 Infliximab: 

À ce jour, l'infliximab est le seul agent biologique évalué dans un essai clinique pour la 

prise en charge de PG. Un total de 30 patients atteints de PG ont été randomisés pour recevoir 

soit 5 mg/kg d'infliximab, soit un placebo et à la semaine 2 de l'étude, les non-répondeurs du 

groupe placebo ont reçu de l'infliximab. A la fin de la 2ème semaine, les patients ayant reçu de 

l'infliximab ont montré une amélioration significative (46 %) par rapport à ceux du groupe 

placebo (6 %). A la fin de l'étude (semaine 6), 69% des les patients sous infliximab ont démontré 

une réponse bénéfique et 21 % étaient en rémission complète (98) 

 

 Etarnecept 

Il existe plusieurs petites études décrivant l'efficacité de l'étanercept chez les patients 

atteints de PG. Parmi 28 patients, une amélioration a été rapportée chez 21 patients ; résolution 

complète en 17, et 4 avec un certain degré d'amélioration clinique (99) 

 

 Adalimumab 

L'utilisation de l'adalimumab dans la prise en charge du PG est limitée à de petites séries. 

L'adalimumab était employé en combinaison ou remplacé par d'autres immunosuppresseurs en 

raison de l'absence de réponse clinique dans quelques cas. La plupart de ces études ont rapporté 

une résolution complète ou un certain degré d’amélioration clinique, et un petit nombre a 

rapporté un échec thérapeutique (100) 
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 Certolizumab pégol : 

Le plus récent des agents anti-TNF-α, Certolizumab pegol, était utilisé chez deux 

patients  avec des rémissions du PG (101-102) 

 

 Golimumab 

Les résultats du traitement du PG par le golimumab sont jusqu'à présent  controversés. 

Les PG réfractaires rapportaient un échec du traitement par golimumab (103). Alors qu'un autre 

patient ayant un PG associé à une PR a présenté de nouvelles lésions de PG sous traitement par 

golimumab (104). Malgré ces rapports, sa similitude structurelle à l'adalimumab en fait une 

option thérapeutique possible. 

 

h.2. Antagonistes de l'IL-1 

 

 Anakinra 

L'anakinra, un antagoniste de l'IL-1, a été utilisé pour la prise en charge du PG. Dans neuf 

rapports de cas, 10 patients sur 12 ont connu une amélioration partielle ou une résolution 

complète (99). 

L'anakinra (anti-IL1) induit une très bonne réponse chez les patients atteints du 

syndrome PAPA. 

 

 Canakinumab 

Une étude multicentrique de phase II a recruté cinq patients atteints de PG pour un 

traitement par canakinumab. Quatre rapports de cas supplémentaires ont été publiés concernant 

l'efficacité du canakinumab pour le PG (105-106). Parmis les dix patients traités, six ont montré 

une résolution complète, un a connu une amélioration clinique, tandis que les trois autres 

étaient réfractaires au canakinumab. 
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 Gévokizumab 

Une étude clinique de phase II a été réalisée pour étudier l'utilisation du gévokizumab pour la 

gestion du PG. Sur les six patients traités, trois ont montré une résolution complète et deux patients 

ont connu une amélioration partielle, tandis qu'un a démontré un échec du traitement. Tous les sujets 

ont rapporté une diminution de la douleur après le traitement (107) (108). 

 

h.3. Antagoniste de l'IL-6 

 

 Tocilizumab : 

L'efficacité du tocilizumab a été démontrée chez un seul patient atteint de PG avec PR 

coexistante (109). 

 

h.4. Antagoniste de l'IL-1α 

 Xilonix 

Xilonix est le dernier agent  l'IL-1α et a terminé les essais de phase II enquêtant sur son 

utilisation dans le PG(99) 

 

h.5. Antagonistes de l'IL-12 et de l'IL-23 
 

 Ustékinumab 

Il existe sept rapports de cas publiés de PG traités avec succès par l'ustekinumab à des 

doses plus élevées (99). 

L'ustekinumab a été utilisé avec succès pour traiter le PG, démontrant l'élimination des 

lésions récalcitrantes dans plusieurs rapports (110) 

Dans un rapport, démontré par Guenova et al. L'ustekinumab dosé à 45 mg deux fois par 

semaine, a entraîné une résolution complète d'une ulcération chronique à 14 semaines, sans 

signe de rechute après 6 mois. (111) 
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h.6. Inhibition des intégrines 

Védolizumab 

L'efficacité du vedolizumab pour la prise en charge du PG a été rapportée chez un patient 

ayant une colite ulcéreuse comme  comorbidité. (112) 
 

h.7.  Inhibiteur CD3 

Visilizumab 

Dans un cas de PG associé à une colite ulcéreuse, l'efficacité du visilizumab pour le PG a 

été décrite (113) 

 

h.8. Inhibiteurs JAK/STAT : 

Kochar et al. ont rapporté la résolution du PG chez trois patients avec un PG réfractaire à 

plusieurs agents biologiques et avaient commencé le tofacitinib. Deux patients atteints de 

polycythémie vraie qui ont été traités par le ruxolitinib, ont connu une résolution de leur PG 

(114-115) 

 

h.9. Inhibiteur de la phosphodiestérase 

 

 Aprémilast 

A ce jour, une seule étude a été menée sur l'aprémilast pour évaluer son effet sur les PG 

végétatifs récalcitrants. Après avoir ajouté de l'aprémilast en traitement adjuvant à la 

corticothérapie orale, le patient a présenté une guérison complète de ses deux ulcères (116). 
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Figure 32 : La thérapie biologique comme traitement de la pyoderma gangrenosum ciblant un 

certain nombre de cytokines(45) 
 

2.3. Traitement de la pathologie sous jacente 

Les traitements diffèrent entre les patients atteints d'une maladie idiopathique et ceux 

qui ont un trouble sous-jacent. Dans ce dernier cas, l'approche fondamentale est le contrôle de 

la condition associée, qui n'est cependant pas toujours possible. 

Les traitements à cette fin peuvent inclure : la colectomie chez les patients atteints de 

rectocolite hémorragique chronique, la plasmaphérèse ou l'aphérèse des granulocytes chez les 

patients atteints de leucémie, ou la thalidomide chez les patients atteints de syndromes 

myélodysplasiques. (117-118) 

Les  anti-inflammatoires et immunosuppresseurs peuvent être efficaces à la fois dans le 

PG et la maladie sous-jacente, comme l'exemple de l'anakinra antagoniste de l'IL1 pour le PG 

dans le contexte du syndrome PAPA (119) et de l'infliximab et d'autres agents antiTNF dans le 

cadre de la maladie de Crohn et de la rectocolite hémorragique. (97) 

Néanmoins, dans de nombreux rapports de cas décrivant un traitement réussi du PG, il 

n'est pas possible de déterminer si le traitement a eu un effet direct sur le PG, ou un effet 

indirect en contrôlant le trouble associé. 
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3. Indications 
 

La prise en charge du PG est difficile et le choix du traitement est basé sur la gravité et 

l'étendue du PG. 

Aucun consensus thérapeutique concernant le traitement de PG n’a été établi, peut être 

en raison de la rareté de la maladie et des études menées sur cette pathologie. Ceci dit, le 

traitement du PG s’est développé sur une base empirique 

La prise en charge du PG est multimodale, multidisciplinaire et progressive. Elle implique 

généralement des thérapies,  à la fois locales et systémiques utilisées pour obtenir une 

rémission. 

Dans un algorithme clinico-thérapeutique simplifié, Marzano et al. ont proposé que les 

PG localisés soient mieux traités par des agents topiques, tandis que les PG multiples ou 

disséminés sont mieux traités par des agents systémiques tels que la corticothérapie seule ou en 

association avec la ciclosporine. 

Pour les cas réfractaires, des agents de deuxième et troisième ligne doivent être utilisés. 

Pour les lésions de PG légères ou précoces, les options de traitement les plus courantes 

comprennent les dermocorticoides, les injections intralésionnelles de corticoïdes, le tacrolimus 

topique et la ciclosporine topique. Les médicaments topiques peuvent être utilisés en 

monothérapie pour une maladie bénigne ou des lésions superficielles, mais peuvent également 

être utilisés en complément d'un traitement systémique. 

 

IX. Evolution et pronostique 
 

Les facteurs prédicteurs de mauvais pronostique comprennent la gravité de la maladie, 

l'âge avancé au moment du diagnostic, les variantes ulcéreuses et bulleuses, l'absence de 

réponse au traitement de la maladie associée, l'infection secondaire et la septicémie (120). 
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La maladie montre souvent une évolution chronique récurrente, par conséquent, le 

pronostic à long terme du PG est imprévisible et la décision sur la durée du traitement peut être 

difficile. Il est important de noter qu'une gestion attentive des troubles chroniques sous-jacents 

est essentielle pour prévenir les poussées de rebond. (121) 

Des rechutes peuvent survenir chez les patients qui ont répondu rapidement et 

complètement au traitement médicamenteux choisi. 

Malheureusement, malgré les progrès de la prise en charge thérapeutique, le PG reste 

une maladie potentiellement mortelle, et le risque de décès s'est avéré trois fois plus élevé que 

dans la population générale. (27) Certains ont estimé un taux de mortalité de 30%(25). Des 

études historiques ont également démontré que le PG est associé à une mortalité accrue(46) 

Une étude basée sur la population utilisant la base de données de recherche sur la 

pratique générale du Royaume-Uni a rapporté que les patients atteints de PG ont une mortalité 

trois fois plus élevée que celle des témoins appariés selon l'âge et le sexe, 72 % plus élevé que 

celui des patients atteints de MICI après ajustement pour l'âge, le sexe et la comorbidité et une 

augmentation limite par rapport aux témoins de polyathrite rhumatoide. (46) 

Une étude américaine a révélé que pendant les hospitalisations, 3,2 % des patients 

atteints de PG sont décédés (quelle qu'en soit la cause) pendant leur séjour, bien que les auteurs 

n'aient pas expliqué comment ce pourcentage se compare à celui d'autres groupes de patients 

du même âge et du même sexe admis à l'hôpital. (37). 

 

X. Comparaison entre le Pyoderma gangrenosum idiopathique et 

associé. 
 

A notre connaissance, nous sommes la première étude comparant les caractéristiques 

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et pronostiques entre PG idiopathique 

et le PG associé aux comorbidités. 
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Une étude chinoise menée en 2017 a comparé les caractéristiques cliniques entre le PG 

idiopathique et le PG associé aux MICI uniquement. (26) 

Dans cette étude, nous avons recruté rétrospectivement, sur une durée de 7 ans, 16 

patients du groupe de PG associé et 7 patients du groupe de PG idiopathique, cherchant à 

clarifier leurs différences en fonction des caractéristiques démographiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et pronostiques. 

 

1. Caractéristiques démographiques 
 

Nous avons comparé la différence entre l’âge et le sexe des 2 groupes. 

Statistiquement, la différence d’âge entre le groupe de PG idiopathique et celui du PG 

associé est non significative. 
 

Il est intéressant de noter qu’un enfant seulement sur 3 a un PG associé. C’est celui d’une 

patiente suivie pour un syndrome de Turner et qui a présenté des ulcères multiples au niveau 

des membres inférieurs. 

o Dans le groupe de PG idiopathique, l’âge moyen de survenue chez les hommes (39.5 

ans) est plus précoce que celui de survenue chez les femmes (53.5 ans), avec une 

prédominance d’atteinte chez les hommes pour un sex ratio H/F de 2,5. 

o Dans le groupe de PG associé, l’âge moyen de survenue chez les femmes (38,5 ans) 

est plus précoce que celui de survenue chez les hommes (47 ans), avec une 

prédominance féminine dans ce groupe pour un sex ratio H/F de 0,8. 

 

2. Caractéristiques cliniques 
 

 Dans notre échantillon, le groupe de PG idiopathique et celui de PG associé avaient des 

caractéristiques cliniques similaires y compris : 

• l’aspect initial des lésions : majoritairement une lésion ulcéreuse 

• la surface lésionnelle : dépassant 11cm2. 
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• le nombre des lésions : la tendance à la multiplicité des lésions. 

• la forme clinique de PG : la prédominance du PG ulcéreux 

• la localisation des lésions : la fréquence élevée d’atteinte des membres inférieurs 

• la présence de phénomène de pathergie. 

 Quelques particularités cliniques existent entre les 2 groupes concernant : 

• L’état général : l’état général des patients appartenant au groupe de PG 

idiopathique était plus conservé par rapport à ceux appartenant au groupe de PG 

associé, dans lequel 2 patients avaient un état général altéré. 

• La forme clinique : la forme végétative était uniquement observée chez le groupe 

de PG idiopathique. 

• La localisation des lésions : la localisation génitale était  observée uniquement chez 

le  groupe de PG associé. 
 

L’étude chinoise a également trouvé des caractéristiques cliniques similaires entre le 

groupe de PG idiopathique et associé aux MICI. (26) 

 

3. Caractéristiques paracliniques 
 

Par rapport  au groupe de PG idiopathique, le groupe de PG associé avait une incidence 

plus élevée d’anémie (75% contre 28%) et un taux d’hémoglobine inférieur (moyenne de 10,6 

contre 13,8). 

Nos résultats rejoignent ceux d’une étude chinoise comparant le PG idiopathique au PG 

associé aux MICI, ayant trouvé un taux de survenue d’anémie de 83,3%dans le groupe de MICI et 

29,2% dans le groupe de PG idiopathique. 

Ces résultats peuvent être expliqués par les associations pathologiques du PG par 

exemple la survenue d’anémie inflammatoire sur une maladie chronique de l’intestin, l’anémie 

centrale sur une hémopathie… 
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Dans le groupe de PG idiopathique, la CRP était positive dans 28% des cas, alors que dans 

le groupe de PG associé 81% des patients avaient une CRP positive. 

Une hyperleucocytose était  présente avec un taux supérieur dans le groupe de PG 

associé que dans le groupe de PG idiopathique (30% contre 5%). 

Le groupe de PG idiopathique et celui du PG associé, avaient des caractéristiques 

histologiques similaires. Ils ont objectivé un Infiltrat de PNN, un infiltrat lymphocytaire, un 

infiltrat plasmocytaire et un infiltrat polymorphe. 

Pourtant, les biopsies du groupe de PG associé ont montré plus de signes de vasculite 

que le groupe de PG idiopathique (43% contre 33%). 2 cas de nécrose fibrinoide ont été observé 

également chez le groupe de PG associé. Tandis que le groupe de PG idiopathique a présenté un 

granulome dans un cas. 

 

4. Caractéristiques thérapeutiques 
 

Dans notre étude, l’utilisation de la corticothérapie systémique associée ou non à une 

corticothérapie locale s’est avéré être le traitement systémique principal de 1 ère intention pour les 

patients des 2 groupes. (71% chez le groupe de PG idiopathique et 69% chez le groupe de PG associé). 

Une seule patiente ayant un PG associé à une RCH a reçu un traitement de 1 ère intention 

fait d’une association de corticothérapie locale et de cyclines à dose de 100mg/j. 

Le traitement de 2 ème intention différait entre les 2 groupes. 

• Dans le groupe de PG idiopathique, on note la survenue d’une seule rechute. Le 

traitement de rechute consistait en une réintroduction de la corticothérapie 

systémique à dose de 1mg/kg/j en association avec une corticothérapie locale. 

• Par rapport au groupe de PG idiopathique, le groupe de PG associé s’est vu prescrire 

des traitements immunosuppresseurs (azathioprine, bolus de cyclophosphamide), 

bolus de solumédrol, de la dapsone, des cyclines, avec diverses associations chez 2 

patients ayant un PG recalcitrant. 
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Nos résultats s’opposent à ceux d’une étude chinoise où les patients atteints de PG 

associé avaient tendance à recevoir plus couramment la biothérapie et surtout l’infliximab. (26) 

La raison de l’absence du recours à l’utilisation de la biothérapie dans notre étude peut 

être due au prix onéreux des traitements de biothérapie et la non couverture de ces derniers par 

les assurances médicales. 

Cependant aucun consensus n’existe sur l’utilisation de ces traitements pour les 2 

groupes. 

 

5. Evolution et pronostique 
 

Dans le groupe de PG idiopathique, on a noté un seul cas de rechute alors que dans le 

groupe de PG associé, on a noté 4 cas de rechutes en addition à 2 cas de non réponse au 

traitement par corticothérapie systémique. 

En somme, on peut constater que les patients atteints de PG idiopathique répondent 

mieux au traitement par corticothérapie avec moins de rechutes que le PG associé. 

Les patients ayant une MICI, étaient les plus susceptibles de présenter des rechutes. 

On a noté un taux de cicatrisation dépassant 90% dans les 2 groupes. 

Dans notre série, 2 cas de décès étaient notés soit un taux de mortalité de 8,7%. 
 

Les 2 cas appartenaient au groupe de PG associé. 

• L’un d’une patiente âgée de 54 ans ayant comme ATCD une maladie de behçet sur 

terrain d’immunodépression (VIH) et qui a présenté un PG à localisation génitale,. 

Elle a été décédée suite à une encéphalopathie à HSV et CMV. 

• Le 2 ème cas est celui d’une patiente âgée de 60 ans ayant un PG ulcéreux 

multifocale (Membre supérieur et inférieur) réfractaire aux traitements, associé à 

un diabète type2, une hépatite B active et un cancer de sein sous TTT et qui a été 

décédée suite à des métastases du cancer de sein. 
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Plusieurs études ont noté un taux accru de mortalité chez les patients atteints de PG. 

Ce taux de mortalité est-il attribué aux comorbidités associées, à l'immunosuppression, 

aux infections ou aux événements iatrogènes associés au PG ? 

D'autres études sont nécessaires pour mieux élucider la raison pour laquelle les patients 

atteints de PG ont une mortalité accrue et accorder un consensus thérapeutique pour la prise en 

charge de cette maladie potentiellement mortelle. 

Notre étude comprenait certaines limites. 

Principalement, la petite taille de l’échantillon en raison de la rareté de la maladie, ainsi 

que la nature rétrospective des données. Ces deux facteurs ont augmenté la difficulté d’obtenir 

des résultats statistiques significatifs. 

Il aurait été intéressant d’étudier dans notre échantillon, la chronologie entre la survenue 

de PG et la survenue des pathologies associées mais ces données ne sont pas toujours 

mentionnées sur les dossiers des malades. 

Notre étude met en lumière la forte présence de pathologies associées au PG et pourrait 

initier la réalisation de plus d’études se concentrant sur la différence entre le PG idiopathique et 

associé avec un plus grand échantillon. 
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Le pyoderma gangrenosum est une dermatose neutrophilique inflammatoire rare.  

A la région de Marrakech, l’incidence du pyoderma gangrenosum était de 3 cas par an. 

L’âge moyen des patients atteints était de 41 ans. Les deux sexes étaient touchés équitablement. 

La forme ulcéreuse était la plus fréquente. Des associations pathologiques étaient présentes 

chez 70% des patients. Nous rapportons une association avec le syndrome de Turner non décrite 

dans la littérature ainsi qu’une incidence plus élevée d’association de PG à une maladie de 

Behçet.  Le traitement le plus adopté est la corticothérapie systémique. L’évolution était marquée 

par une cicatrisation des lésions chez plus de 90% des cas et un décès chez 2 patients.  

L’étude comparative entre la forme idiopathique et associée n’a pas trouvé de différence 

significative en matière de caractéristiques démographiques, cliniques et paracliniques. 

Néanmoins, nous avons noté quelques particularités : Contrairement au PG associé, le PG 

idiopathique avait une prédominance masculine (sex ratio H/F de 2,5) et un âge d’atteinte plus 

précoce chez les hommes comparé à celui des femmes. La forme végétative était uniquement 

présente chez le groupe de PG idiopathique alors que la forme génitale était présente chez le 

groupe de PG associé.  Par rapport au groupe de PG idiopathique, le groupe de PG associé avait 

une incidence d’anémie et de CRP positive plus élevés. Quand aux résultats histologiques, les 

biopsies du groupe de PG associé ont montré des signes de  vascularite avec nécrose fibrinoide.  

Nous avons également constaté que le groupe de PG associé a présenté un taux de rechutes plus 

élevé et un taux de mortalité de 8,7%.  
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Fiche d’exploitation : Pyoderma gangrenosum 
 
Identité 
 Nom-Prénom 
 Age : 
 Sexe :            Féminin⃝     Masculin ⃝ 
 Couverture médicale :  Ramed⃝    CNOPS⃝    CNSS  ⃝     Autre⃝ 
 Niveau socio-économique :       Favorable⃝          Défavorable⃝ 
 Statut marital :                 Célibataire ⃝  Marié   ⃝    divorcé ⃝    Veuf⃝ 
 Habitat :                 Urbain⃝                Rural⃝ 

 
Mode de recrutement :          Urgences⃝          Consultation⃝ 
 
Motif de consultation :   Eruption cutanée⃝  Signes généraux⃝     Autres⃝ 
 
ATCD : 
 Personnels: diabète⃝       HTA⃝         polyarthrite ⃝         

      cardiovasculaire⃝  MICI⃝  Néoplasie⃝     hépatopathie ⃝ 
      maladies hématologiques  néphropathie⃝ prise médicamenteuse⃝         
     traumatismes récents⃝    infections⃝     ATCD  
    Chirurgicaux  ⃝     Gynéco-obstétriques ⃝     toxiques⃝          
    allergiques⃝            maladies système⃝       piqûre d’insecte⃝                
   injections⃝    dyslipidémie⃝      endocrinopathie⃝ 
 Familiaux : cas similaires⃝    néoplasies⃝       infections⃝           

   autres tares associés⃝ 
 
HDM : 
 Début :      Brutal⃝              Progressif⃝ 
 Délai de consultation par rapport au début 
 Signes généraux : Fièvre⃝       Asthénie  ⃝     Arthralgie⃝   AEG⃝ 
 Signes cutanés :  -apparition par rapport aux signes généraux 
    Avant⃝                 Après⃝ 
 Evolution 
 Traitement instauré : 
 Autres signes : Pulmonaires⃝        Digestifs⃝        Urinaires⃝         

   rhumatologiques⃝ Autres⃝ 
 
Examen clinique : 
 Examen général : Poids,   Taille,   IMC,  TA,  FC,  FR,  Fièvre 
 Examen dermatologique : 
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Lésions cutanées 
 Aspect : Papule ⃝   Nodule ⃝ Pustule⃝ Bulle⃝  Plaque⃝     Ulcération⃝ 
 Taille 
 Nombre :  1 ⃝      2 ⃝        3 ⃝               >3⃝ 
 Localisation : Tête ⃝  cou ⃝  MS ⃝  Tronc ⃝  MI ⃝          

Génitale⃝         Dos⃝       Fessière⃝ 
 Signes locaux :  Douleur ⃝     Chaleur⃝   Rougeur⃝  Tuméfaction⃝        

Prurit ⃝        Asymptomatique⃝ 
 Atteinte muqueuse :    Non⃝  Oui ⃝  muqueuse buccale⃝   muqueuse génitale⃝ 
 Atteinte phanérienne :  Cheveux⃝   Ongles⃝ 
 Les aires ganglionnaires Non  ⃝      Oui   ⃝         lesquels 
 Examen des autres appareils :  Atteinte digestive ⃝ A. pleuro-pulmonaire⃝               

     A. Articulaire⃝        A. ophtalmologiqu⃝       Autre⃝ 
 
Les examens paracliniques : 
 Biopsie cutanée : 
 IFD 
 IFI 
 NFS 
 Bilan inflammatoire :  VS⃝     CRP⃝   Autres⃝ 
 Bilan infectieux :   ASLO⃝ ECBU⃝ Coproculture ⃝ IDR⃝        

    Recherche des BK crachat⃝ 
     Sérologie Hépatite B et C⃝  HIV⃝  Sérologie Syphilis ⃝     
     prélevement cutané⃝        Autres⃝ 
 Bilan para-inflammatoire :Anticorps demandés⃝  Electrophorèse des protéines⃝ 
     Marqueurs immunologiques⃝ 
 Bilan paranéoplasique : 
 Radio poumon⃝  Echographie abdominale⃝ 
 PSA⃝ 
 Examen gynéco-obstétrique mammographie ⃝ FCV⃝ 
 Tomodensitométrie  ⃝ Endoscopie digestive  ⃝  Ponction ou biopsie médullaire⃝ 
 Marqueurs tumoraux⃝ 
 Autres : 

 
Associations pathologiques 

Digestives : MICI⃝     (Rectocolite hémorragique⃝ Maladie de crohn⃝)          
   Cancer digestif⃝         Autre⃝ 
Rhumatologique :  Arthrite rhumatoide⃝    Arthrite aseptique⃝       
     Spondylarthrite ankylosante⃝  Autre⃝ 
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Hématologiques : Leucémie myéloide aigue⃝   lymphome hodgkinien⃝ 
    Myélodysplasie⃝       Gammapathies⃝      
    Myélome multiple⃝       Autre⃝ 
Auto-immune :  Lupus⃝  Behçet⃝          Sarcoidose⃝  Artérite de Takayasu⃝       

   Thyroidite auto-immune⃝      Hépatite auto-immune⃝ 
Infectieuse :  HIV⃝      Hépatite⃝        HSV⃝        HPV⃝ 
Autres 
 

Prise en charge : 
 Traitement : 

Local 
Antibiothérapie locale    ⃝ 
Corticothérapie locale    ⃝ 
Tacrolimus local    ⃝ 
Injection intralésionnelle de corticostéroides ⃝ 
Injection intralésionnelle  de ciclosporine ⃝ 
Traitement chirurgical ⃝         Lequel ? ⃝ 
Autres 

Général 
Corticothérapie générale :  0,5mg/kg/j ⃝ 
     1mg/kg/j ⃝ 
Dapsone     ⃝ 
Méthotrexate    ⃝ 
Azathioprine    ⃝ 
Mycofénolate mofétil   ⃝ 
Cyclophosphamide   ⃝ 
Immunoglobuline intraveineuse ⃝ 
Biothérapie    ⃝ 
Autres     ⃝ 

 Durée : 
 Evolution : 

Blanchiment⃝     Durée ?  
Rechute⃝                 Délai?     Cause ? 
Non réponse  au traitement⃝ 
Décès⃝           Cause ? 
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Résumé 
 

Le  pyoderma gangrenosum (PG) est une dermatose neutrophilique rare. La 

physiopathologie de cette maladie est probablement en rapport avec un dysfonctionnement du 

système immunitaire. 

Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et pronostiques de cette maladie dans la région de Marrakech et 

de comparer celles du PG idiopathique et celles du PG associé à travers une étude rétrospective 

menée au services de dermatologie, gastrologie et médecine interne au sein du CHU Mohammed 

VI de Marrakech sur une période de 7 ans entre janvier 2014 et décembre 2021. 

23 patients étaient inclus dans notre étude. L’âge moyen était de 41 ans, les deux sexes 

étaient touchés équitablement. L’origine rurale était prépondérante. Le PG ulcéreux était la 

forme clinique la plus fréquente. La localisation la plus fréquente était le membre inférieur. Les 

lésions étaient multiples dans 65% des cas. Le phénomène de pathergie était retrouvé dans 60% 

des cas. 16 patients(70% des cas) avaient un PG associé à des comorbidités : une maladie 

inflammatoire intestinale chronique  chez 4 patients (17,4%), la maladie de Behçet chez 4 

patients (17,4%) ,un diabète chez 4 patients(17,4%), une hémopathie maligne chez 3 patients 

(13%), une infection virale à hépatite B,C et VIH chez 3 patients (13%), une maladie rhumatismale 

chez 2 patients(9%), un cas de syndrome de Turner(4,3%), un cas de cancer de sein (4,3%)et un 

cas de maladie de Basedow(4,3%). 

Le traitement le plus adopté dans notre série était la corticothérapie systémique à forte 

dose. Le taux de mortalité était de 8,7%. Le taux de rémission complète était obtenu chez 91% 

des patients atteints de PG. 

Il a été constaté que, contrairement au PG associé, le PG idiopathique était prédominant 

chez les hommes, avec un sexe ratio H/F=2,5 et un âge de survenue plus précoce chez les 

hommes. 
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Le PG idiopathique et associé partageaient des caractéristiques cliniques, biologiques et 

histologiques similaires avec quelques particularités. La forme végétative était uniquement 

présente chez les patients avec un PG idiopathique alors que la forme génitale était 

exclusivement présente chez les patients avec un PG associé. Le taux d’anémie et de CRP étaient 

plus élevés dans le groupe de PG associé. Les résultats de biopsie cutanée ont objectivé une 

présence de vascularite avec nécrose fibrinoide uniquement chez le groupe de PG associé.  

Nos résultats sont similaires à ceux de la littérature, quoique, nous avons rapporté une 

association du PG au syndrome de Turner non décrite dans la littérature et un taux plus élevé 

d’association du PG  à la maladie de Behçet que celle décrite dans la littérature. 

Le pronostique dépend de l’âge du patient, la forme du PG, les comorbidités associés et 

la réponse au traitement. Il est amélioré par un diagnostic précoce qui nécessute une 

connaissance de cette pathologie potentiellement mortelle. 
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Summary 
 

Pyoderma gangrenosum (PG) is a rare neutrophilic dermatosis. The pathophysiology of 

this disease is not clearly elucidated but it is probably related to a dysfunction of the immune 

system. 

The aim of our work is to describe the epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic 

and prognostic characteristics of this disease in the region of Marrakech and to compare those 

of idiopathic PG and those of associated PG through a retrospective study carried out in 

dermatology, gastrology and internal medicine departments in the Mohammed VI university 

hospital of Marrakech over a period of 7 years between January 2014 and December 2021. 

23 patients were included in our study. The average age was 41 years, both sexes were 

equally affected. The rural origin was preponderant. Ulcerative PG was the most frequent clinical 

form. The most common location was the lower limb. Lesions were multiple in 65% of cases. The 

phenomenon of pathergy was found in 60% of cases. 16 patients (70% of cases) had PG 

associated with comorbidities, including chronic inflammatory bowel disease in 4 patients 

(17.4%), Behçet's disease in 4 patients (17.4%), diabetes in 4 patients (17.4%), a malignant 

haemopathy in 3 patients (13%), a viral infection with hepatitis B, C and HIV in 3 patients (13%), a 

rheumatic disease in 2 patients (9%), a case of Turner syndrome (4.3%),a case of breast cancer 

(4.3%)and a case of Basedow disease(4.3%). 

The most adopted treatment in our series was high-dose systemic corticosteroid therapy. 

The mortality rate was 8,7%. The complete remission rate was obtained in 91% of patients with 

PG. 

It was found that, unlike associated PG, idiopathic PG was predominant in males, with a 

sex ratio M/F=2.5 and an earlier age of onset in males. 

Idiopathic and associated PG shared similar clinical, biological ans histological features 

with some particuliarities. The vegetative form was only present in patients with idiopathic PG 
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and the genital form was exclusively present in patients with associated PG. Anemia and CRP 

levels were higher in the associated PG group. As for the histological results, the histological 

findings of associated PG included some particularities such as the presence of vasculitis with 

fibrinoid necrosis. 

Our results are similar to those in the literature, although we reported an association of 

PG with Turner syndrome not described in the literature and a higher rate of association of PG 

with Behçet's disease than that described in the literature. 

The prognosis depends on the patient's age, the form of the PG, the associated 

comorbidities and the response to treatment. It is improved by an early diagnosis which requires 

knowledge of this potentially fatal pathology and the associated comorbidities. 
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 ملخص
 

 المرض لهذا المرضية الفيزيولوجيا توضيح يتم لم. نادر التهابي جلدي مرض هو (PG) الغنغريني الجلد تقيح

 .المناعة جهاز في بخلل مرتبط أنه المحتمل من ولكن واضح بشكل

 المرض لهذا والإنذارية والعلاجية والباراكلينيكية والسريرية الوبائية الخصائص وصف هو عملنا من الهدف

 المرتبط الغنغريني الجلد بـتقيح الخاصة وتلك المعزول الغنغريني الجلد بـتقيح الخاصة تلك ومقارنة مراكش منطقة في

 في الباطني والطب المعدة وأمراض الجلدية الأمراض أقسام في أجريت استعادية دراسة خلال من مصاحبة بأمراض

 .2021 وديسمبر 2014 يناير بين سنوات 7 مدى على بمراكش السادس محمد الجامعي المستشفى

 الجنسين كلا تأثر ، سنة 41 كان العمر متوسط أن النتائج أظهرت. دراستنا في مريضا 23 تضمين تم

 كان. شيوعًا الأكثر السريري الشكل هو التقرحي الغنغريني الجلد تقيح كان. الغالب هو القروي  الأصل كان. بالتساوي

 من٪ 70 (مريضًا 16. الحالات من٪ 65 في متعددة التقرحات كانت. السفلي الطرف هو شيوعًا الأكثر المكان

 4 عند المزمن الأمعاء التهاب مرض ذلك في بما ، مصاحبة بأمراض مرتبط غنغريني جلد تقيح لديهم كان) الحالات

 ،٪) 17.4 (مرضى 4 عند السكري مرض ،٪) 17.4 (مرضى 4 عند  بهجت مرض ،٪) 17.4 (مرضى

 عند البشرية المناعة نقص فيروس و C و B الكبد بالتهاب فيروسية عدوى ،٪) 13 (مرضى 3 عند خبيث دم اعتلال

 ..) ٪4.3 (تيرنر متلازمة حالة ،٪) 9 (مريضين  لدى روماتيزمي مرض ،٪) 13 (مرضى 3

 الوفيات معدل كان. عالية بجرعات  بالكورتيكوستيرويد العلاج هو سلسلتنا في اعتمادًا الأكثر العلاج كان

 .الغنغريني الجلد تقيح من يعانون الذين المرضى من٪ 91 عند كامل شفاء معدل على الحصول تم٪. 8.7

 مع الذكور، في سائدًا المعزول الغنغريني الجلد تقيح كان المرتبط، الغنغريني الجلد تقيح عكس على أنه، وجد

 .الذكور عند مبكر ظهور عمر

 موجودًا الخضري الشكل كان. الخصائص بعض مع مماثلة سريرية ميزات في  والمرتبط المعزول يشترك

 تقيح من يعانون الذين المرضى في حصرياً موجودًا التناسلي الشكل وكان المعزول من يعانون الذين المرضى في فقط

 .مصاحبة بأمراض المرتبط الغنغريني الجلد
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 استند. المرتبط و المعزول الغنغريني الجلد تقيح بين مشابهاً الغنغريني الجلد لـتقيح الأول الخط علاج كان

 استخدام تم بينما ، الجهازي بالكورتيكوستيرويد العلاج تقديم إعادة إلى  المعزول الغنغريني الجلد تقيح انتكاس علاج

 .المصاحبة الغنغريني الجلد تقيح انتكاسة لعلاج الحيوية والمعالجة والدابسون للمناعة المثبطة العلاجات

 المعزول الغنغريني الجلد تقيح بـ مقارنةً  الانتكاسات من مزيدًا أيضًا المرتبط الغنغريني الجلد تقيح أظهر
 به المرتبطة المصاحبة والأمراض الغنغريني الجلد تقيح وشكل المريض عمر على تطورالمرض يعتمد

 والأمراض القاتلة المرضية الحالة هذه معرفة يتطلب الذي المبكر التشخيص خلال من تحسينه يتم. للعلاج والاستجابة

 .بها المرتبطة المصاحبة
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لةابذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لةالله، ابذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة 

 شهيدا أقول ما على والله
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