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Abréviation :

MDYV : maladie de Verneuil.
HS : hidrosadénite suppurée.



« Mettre un mot sur un mal, c'est mettre a mal tous les maux »

Association frangaise pour la recherche I’hidrosadénite suppurée
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l. Introduction

La maladie de Verneuil est une pathologie de la peau. Nous avons donc souhaité faire
quelques rappels anatomiques et histologiques.

1. La peau et ses annexes (1)

La peau est I’organe le plus volumineux de I’étre humain et représente 1/3 du poids
de I’organisme. Elle se définit comme I’enveloppe du corps en continuité avec les
mugqueuses qui recouvre les cavités naturelles de I’organisme. Les phanéres et les glandes
exocrines sont les annexes (Fig. 1). La peau joue un réle fondamental dans la protection du
corps contre les agressions mécaniques et les radiations lumineuses, dans les réponses

immunitaires, la thermorégulation et la réception des informations sensitives.

pores tige d'un follicule pileux (poil)

surface de la peau

pore de

2 épiderme
transpiration

capillaires
muscle érecteur

du poil derme

__ glande
glande sudoripare sébacee

exocrine

< hypoderme
réseau veineux

réseau artériel

~ tissu conjonctif
cellules adipeuses terminaison nerveusecellules matricielles
(graisseuses) www.infovisual.info

Figure 1 : Coupe schématique de la peau.
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Cet organe est composé de 4 couches superposées qui sont de la superficie vers la

profondeur (Fig. 1 et 2) :

L’épiderme, un épithélium de revétement, stratifié, pavimenteux et orthokératosique. On
y retrouve 4 types de cellules : les kératinocytes (80% de I’épiderme), les mélanocytes,
les cellules immunocompétentes (cellules de Langerhans et lymphocytes T gamme-delta)
et les cellules de Merkel.

La jonction dermo-hypodermique comprend la membrane cytoplasmique, des cellules
basales de I’épiderme (kératinocytes, mélanocytes et cellules de Merkel), la lamina lucida
et la lamina densa.

Le derme : Le “derme papillaire” est formé d’un tissu conjonctif lache qui renferme des
fibres de collagéne. Le “derme réticulaire” est formé d’un tissu conjonctif dense ou les
fibres de collagéne sont plus épaisses. Ce dernier contient notamment certains follicules
pilo-sébacés et les canaux excréteurs des glandes sudorales.

L hypoderme est constitué de lobes eux-mémes subdivises en petits lobules graisseux
constitués d’adipocytes. Ces lobules sont séparés par des septums inter-lobulaires
conjonctivo-élastiques. Cette structure permet aux vaisseaux et aux nerfs d’alimenter le

derme.

Figure 2 : Coupe histologique de la peau. Légende : 1 - Epiderme 2 - Jonction dermo-hypodermique. 3 -

Derme 4 - Hypoderme 5 - Aponévrose 6 - Tissu musculaire
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Les annexes de la peau sont tres variées (Fig.1 et 3) :

- Lefollicule pilo-sébacé est la cavité dans laquelle le poil prend naissance. On en distingue

trois types : les follicules terminaux, lanugineux ou velus et sébacés. Deux types de
glandes voient leur canal excréteur déboucher au sein du follicule pilo-sébacé. Leurs
produits de sécrétion se déversent ainsi au niveau du derme. Sensibles aux variations
hormonales, ces glandes connaissent une forte augmentation de leur activité lors de la
puberté. Ce sont :

- Les glandes tubulo-alvéolaires qui sont annexées sur presque I’ensemble du
corps aux poils. Leur produit est le sébum.

- Les glandes sudoripares apocrines qui sont présentes principalement au
niveau du creux axillaire, du pubis, du scrotum, des petites lévres et de la
région péri-anale. Le produit leur sécrétion est gras et opaque.

Les glandes sudoripares eccrines sont reparties sur I’ensemble de la peau. Leur fonction
principale est la production de la sueur.

Les ongles sont composés d’un corps ou limbe et d’une racine tous deux partages par une

partie blanchéatre appelée la lunule.

Figure 3 : Les annexes de la peau. A — Coupe histologique de la peau. B — Schéma des annexes de la peau.
Légende : 1 - tige du poil 2 - follicule pilo-sébacé 3 - glande sébacée 4 - glandes sudoripares apocrines
5 - glandes sudoripares eccrines (indépendant du follicule pilo-sébacé) 6 - épiderme 7 - muscle strié.
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La vascularisation de la peau est hétérogene. En effet, I’épiderme n’est pas
vascularisé contrairement au derme et a I’hypoderme qui possédent un réseau artériolaire
trés denses (Fig. 1). Le réseau veineux est parallele au systeme artériel. Ills forment
fréguemment des anastomoses responsables de la thermorégulation.

Sur le plan nerveux, la peau renferme un systéeme complexe. On retrouve le systeme
nerveux autonome pour les vaisseaux et les annexes de I’épiderme associé aux terminaisons
nerveuses du réseau sensitif. Ce dernier contient des structures corpusculaires non
encapsulées (complexes de Merkel, disques de Pinkus) et encapsulées (corpuscule de
Meissner, Vater Pacini, Krause et Ruffini).

2. La maladie de Verneuil (MDV) ou I’Hidrosadénite suppurée
(HS)

a. Historique de la maladie

Le terme "Hidrosadénite" vient du grec ancien "hidros" signifiant sueur ; "adeno”
signifiant glande, et "ite" signifiant inflammation. La premiére description revient a Alfred
Velpeau en 1838 qui décrit une pathologie inflammatoire de la peau touchant les creux
axillaires et mammaires ainsi que la zone péri-anale. En 1884, le Docteur Aristide Verneuil
va attribuer cette pathologie dermatologique aux glandes sudoripares(2). Il la définit comme
« une affection chronique, suppurative, fistulisante et d’évolution cicatricielle des follicules
pilo-sébacés des régions cutanées ou sont présentes des glandes apocrines ». Cette notion
sera confirmée en 1922 par le Docteur Schiefferdecker qui distingue les glandes eccrines et

apocrines et confirme que la maladie de Verneuil se rattache a ces derniéres.

b. Epidémiologie

La MDV est souvent considérée comme une maladie rare. Les études de prévalence
sont peu nombreuses et le chiffre exact n’est pas connu. Néanmoins, les études actuelles
évaluent la prévalence en Europe et en France a 1% (3) ou encore 4% chez les jeunes femmes
adultes au Danemark (4). Le seuil des maladies rares admis en Europe est de 1 cas pour 2000
habitants. De fait, la MDV ne peut pas étre considérée comme une maladie rare. La
pathologie semble plus fréquente chez la femme que I’homme avec un ratio de 3 femmes
pour un homme, elle survient classiquement en post puberté (5,6).

Les facteurs de risques validés sont rares mais on peut clairement identifier a travers

les études le tabac et le surpoids. En effet, deux études (3,7) ont montré que le tabac est un
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facteur favorisant de la MDV avec un Odd ratio statistiquement significatif & 9,4 et 12,4
respectivement. 1l est des lors considéré comme un élément diagnostic essentiel associé a
I’HS. Une étude rétrospective récente (8) a montré que la réponse au traitement de premiere
ligne était meilleure chez les non-fumeurs. Par contre, la dose ou la durée d’exposition au
tabac n’ont aucun impact. Le surpoids et I’obésité sont des facteurs favorisants avec un odd
Ratio a 1,12 (3). La variation du poids faisait varier le risque on peut donc considérer qu’il
existe un « effet dose » une augmentation de 1 unité du score d’IMC augmenterait de 0,84
le score de Sartorius (score permettant d’évaluer I’activité de la maladie) (9).

c. Clinique (9,10), critéres diagnostiques et complications

La lésion initiale (Fig. 4A) correspond a un nodule dermo-épidermique de forme
arrondie, plus ou moins inflammatoire, douloureux, enchéssé dans le derme et mobile sur
les plans profonds. Il est volontiers unique au début de la pathologie expliquant en partie le
retard diagnostique car pris a tort comme une simple folliculite ou « poil incarné ». Bien que
ce nodule puisse régresser spontanément, il évolue majoritairement vers la suppuration. Au
terme de celle-ci persiste une induration plus ou moins violacée qui pourra laisser a une
cicatrice parfois chéloidie (Fig. 4B). La récidive est la regle. Elle se fait par extension, pas a
pas du processus inflammatoire et suppuratif. On voit ainsi dans le méme territoire coexister
des lésions jeunes et des lésions anciennes (Fig. 4B). Spontanément, les Iésions s'aggravent.
Il se forme des trajets fistuleux sous-cutanés. La phase d'état associe les lésions anciennes
scléreuses chéloidiennes, les lésions jeunes suppuratives, parfois trés étendues, et les trajets

suppuratifs.

F

!

Figure 4 : Evolution de la maladie de Verneuil. A - Lésion initiale en creux axillaire. B - Lésion anciennes

scléreuses associées a des lésions plus récentes
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En 2009, les criteres diagnostiques ont été validés lors du Congres HSF a San Diego.

Désormais, trois criteres sont nécessaires pour poser le diagnostic de maladie de Verneuil :

La présence de lésions caractéristiques : nodules douloureux profonds, abces, fistules,
cicatrices.

La localisation : creux axillaires, pli de I’aine, pli sous et inter mammaire, région péri-
anale et périnéale.

Le caractére chronique et récidivant des lésions.

Il existe une classification de la maladie de Verneuil décrit par Hurley (2) en trois

stades (Fig. 5) de sévérité :

Stade | : La lésion est un abcés sans fistule sans élément cicatriciel. 1l peut y en avoir un
ou plusieurs.

Stade Il : Les abces sont récidivants et associés a des fistules et des éléments cicatriciels.
En revanche les lésions ne sont pas coalescentes.

Stade 111 : Les Iésions sont étendues avec des abcés interconnectés par plusieurs fistules.

Stade | Stade 11 Stade 111

Figure 5 : Trois stades d’Hurley. Stade I : abcés unique ou multiples sans formation de fistules ni de cicatrices.

Stade Il : abces récidivants avec fistules cicatrices. Stade 111 : atteinte diffuse, fistules interconnectées et abces

sur toute la zone atteinte.

Cette classification a I’avantage d’étre simple et rapide d’utilisation et de classer

rapidement les patients selon leur stade de sévérité. Néanmoins, I’évaluation est subjective

et ne prend pas en compte les lésions évolutives.
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C’est pour cette raison qu’il est proposé un autre score plus adapté pour évaluer
I’efficacité des traitements et I’évolution des Iésions. Il s’agit du score de Sartorius (11) qui
a été modifié par Revuz en 2007 (12) (13) (Fig. 7). Il permet d’évaluer I’atteinte cutané en
combinant le nombre de régions atteintes et de lésions, la distance entre deux lésions

importantes et la présence d’intervalle de peau saine.

Nombre Coefficient Total
Nombre de régions atteintes (axillaire, inguinale, périanale, fessiéere, - x3
sous-mammaire)
Nombre de [ésions dans toutes les régions atteintes — X
Nodules douloureux ou sensibles — x 2
Abcés/fistules = % 4
Cicatrices hypertrophiques — x 1

Autres (pustules folliculaires superficielles. . .) % 0,5
La plus longue distance entre les deux lésions les plus importantes de chaque

région, ou bien la taille de la plus grande ésion si celle-ci est unique

0 (maladie éteinte)

<5cm - x 2

<10cm — x 4

>10cm — x 8
Toutes les lésions sont séparées par une peau normale, dans chaque région

Oui — x0

Non - x 6

Figure 6 : Score de Sartorius modifié.

Les complications spécifiques de la maladie de Verneuil sont nombreuses et assez bien
décrites :

- Augmentation du risque de cancer cutané ; une étude suédoise de 2219 patients (14) a
montré un risque relatif statistiquement significatif de 4,6 pour le carcinome épidermoide.

- Limitations articulaires : liées a la perte d’extensibilité cutanée du fait de I’évolution vers
la fibrose des zones cicatricielles.

- Syndrome douloureux chronique : la douleur constitue un réel probléeme souvent négligé
dans la gestion de la maladie de Verneuil. Les patients I’évaluent entre 4 et 10 (EVA)
dans une étude de Smith et al. (15).

- Altération de la qualité de vie : il ne faut pas méconnaitre le retentissement psychologique
de cette pathologie. D’aprées I’étude de Jemec et al.(16) I’évaluation des patients avec
le « Dermatology Life Quality Index » (DLQI) montre des scores témoignant d’une
mauvaise qualité de vie. « L’image de soi » ressort comme significativement moins bonne
que dans la population générale. La qualité de vie des patients atteints de la MDV est
statistiquement plus altérée comparativement a d’autres pathologies chroniques telles que
le psoriasis, la neurofibromatose ou encore I’urticaire chronique (17). La répercussion sur
la vie sexuelle est également étudiée. Les patients atteints de I’hidrosadénite suppuré ont
effectivement une « santé sexuelle » modifiée. (18).
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d. Physiopathologie :

La physiopathologie est mal connue et multifactorielle. Initialement, il était admis
que la maladie de Verneuil correspondait a une inflammation de la glande sudoripare
apocrine comme I’avait décrit Schiefferdecker. La localisation des Iésions expliquait cette
théorie puisque les zones majoritairement composées de glandes apocrines sont
superposables aux zones d’atteintes de la MDV.

Cette hypothése a rapidement été remise en cause suite & des nombreuses études
histopathologiques. Yu et Cook (19) ont comparé les zones atteintes et ont montré des zones
sans anomalie des glandes apocrines. Jemec et al. (20) ont étudié 51 coupes histologiques
sur 11 patients différents et retrouvent une occlusion folliculaire chez 44 patients sans
atteinte de la glande apocrine.

L’hypothése actuelle est que le phénomene débuterait d’une obstruction des
follicules pileux. L’origine de cette obstruction n’est pas encore bien définie mais il existerait
un phénomeéne inflammatoire initial infra-clinique. Melnik et Plewig ont récemment proposé
que la maladie de Verneuil soit une maladie auto-inflammatoire caractérisée par une
dysrégulation de la voie gamma-sécretase / Notch (21). L’altération de la voie de
signalisation de Notch entrainerait la conversion des follicules pilo-sébacés en kystes
épidermiques enrichis en kératine. Ce phénoméne compromettrait I’équilibre des glandes
apocrines et conduirait a la stimulation de I'immunité innée médiée par le récepteur « Toll-
Like ». En effet, ce récepteur est classiqguement impliqué dans I’entretien de la réponse
inflammatoire innée antibactérien. Cette théorie est confortée par I’étude de Hunger RE et
al. (22) qui a mis en évident la surexpression du récepteur « Toll-like » sur les cellules
dendritiques et les macrophages de tissus cutanés atteints par la maladie de Verneuil.
Plusieurs études montrent la surexpression d’interleukines pro-inflammatoires sur les tissus
atteints par la maladie de Verneuil (23-25) confortant ainsi la théorie d’une inflammation
locale initiale. Il faut souligner le réle du « facteur de nécrose tumoral » (cytokine TNF-
alpha) étudié par Mozeika E dans une étude immnohistochimique (26). Cette derniere montre
une présence importante du TNF alpha dans la peau des patients atteints alors que cette
cytokine est quasiment absente chez les sujets sains (Fig. 7).
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Figure 7 : Marquage du TNF-alpha en immunohistochimie sur des coupes de peau de patients atteints

de la maladie de Verneuil (a) au niveau des cellules inflammatoires (macrophage et lymphocytes) (b) au niveau

des glandes apocrines et (c) au niveau du follicule pilo-sébacé.

L’origine génétique de cette pathologie a été étudiée. Chez 30 a 40% des patients, on
retrouve un antécédent familial (10,27). L’étude de Pink et al. (28) et les travaux de Wang
et al. (29) ont mis en évidence des mutations dans différents genes codants pour la Gamma
sécrétase dont les propriétés inflammatoires ont été décrites précédemment. La faible taille
des échantillons utilisés et le manque de reproductibilité nous empéche de conclure quant au
role de cette famille de géne. Actuellement, aucun géne n’a été identifié comme étant
directement responsable de la maladie de Verneuil. Cependant, un « contexte » génétique

favorisant la maladie n’est pas a exclure.

Le role des bactéries est encore mal connu et controverse. Elles sont probablement a
I’origine des manifestations cliniques mais ne sont pas considérées comme responsables de
la maladie. Néanmoins, les études réalisées mettent en évidence des germes pathogénes chez
de nombreux patients. Dans une étude de Jemec, il est mis en évidence chez 49% des patients
la présence de Staphylococcus aureus, Strepoccocus du groupe Milleri, Staphylococcus
epidermidis, Staphylococcus hominis, Corynebacterium spp, Acinetobacter and
Lactobacillus spp. En revanche, aucun lien statistiquement significatif n’est retrouvé entre
le type de bactéries, I’évolution et la gravité de la pathologie. Une revue de la littérature (30)
a permis de faire la « carte d’identité » bactériologique de 324 patients a travers 66 articles
différents. Les résultats montrent une majorité de Staphylococcus a coagulase négative, des
bactéries anaérobies et une part non négligeable de Staphylococcus aureus et de
Streptocoque (Fig. 8).
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Ces bactéries sont des pyogeénes retrouvés habituellement au niveau de la peau. Dans
la plupart des études, les prélevements sont superficiels donc de qualité douteuse. Lapins et
al. (31) ont élaboré une technique au Laser CO2 pour évacuer les germes contaminants et
permettre ainsi des prélevements de meilleure qualité. Les germes retrouvés différent
néanmoins peu : Staphyloccocus aureus et Staphylococcus a coagulase négative. Highet et
al. (32) ont montré la présence du Strepoccocus du groupe Milleri des atteintes périneales.

W S.gureus

B Coagulase-negative staphylococci
u Viridans streptococci

m Beta haemolytic streptococci

W Enterococcus spp

B Aerobic gram negative rods

® Corynebacterium spp

® Mixed anaerobic

U Enterobacteriaceae

H Other

Figure 8 : Répartition des bactéries isolées sur 324 patients atteints de la maladie de Verneuil.

Globalement, la plupart des auteurs s’accordent pour dire que I’infection bactérienne
est un phénomene secondaire dans la maladie de Verneuil. Une antibiothérapie adaptée aux
prélevements ne fait pas preuve de son efficacité dans la majorité des cas. Néanmoins, la
présence de cette flore superficielle et parfois profonde peut étre responsable de I’entretien

du phénomeéne inflammatoire chronique.

Pour finir, la participation hormonale est également une piste physiopathologique.
D’un point de vue épidémiologique, on constate une plus forte prévalence chez les femmes
post-ménarche, des poussées plus importantes en période prémenstruelle et la disparition des
symptdmes lors de la ménopause (9). Cependant, I’étude d’Harrison (33) ne montre pas de
différence significative entre les patients atteints de la maladie de Verneuil et les patients
sains concernant leurs taux d’cestrogéne, de progestérone, de testostérone, de sulfate de
déhydroépiandrostérone (DHA /DHEA), de T3 et de T4. Par ailleurs, aucun lien entre le
métabolisme des androgenes et le dysfonctionnement des glandes apocrines n’a été mis en
évidence chez les patients atteints de la maladie de Verneuil (34). Malgré des données
épidémiologiques en faveur, les hormones ne semblent pas étre impliquées dans la

physiopathologie de la MDV.
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e. Traitement de la maladie de Verneuil

Le choix du traitement est complexe et se base en principe sur les stades de gravité
de Hurley (2). On distingue plusieurs types de traitements, détaillés ci-dessous (35) (Fig. 9).
La stratégie résulte souvent d’une prise en charge médico-chirurgicale mais les traitements

d’exérése cutanée doivent étre envisagés uniquement au Stade 111 ou Il sévere.

Disease severity

Deroofing, LASERS, Wide surgical excision
local excision

Systemic treatment Systemic treatment

1.Clindamycin + Adalimumab/
Topical clindamycin rifampicine/ infliximab
Tetracycline
2. Acitretin

Adjuvant therapy
Pain management
Treatment of superinfections
Weight loss and tobacco abstinence

Figure 9 : Choix des traitements en fonction de la sévérité de la maladie (Guide line européen) (35).

Régles hygiéno-dietétiques et mesures associées :

Au-dela du traitement médico-chirurgical, il faut absolument prendre en charge les
facteurs de risques de la maladie de Verneuil.

Le tabac joue un role prépondérant. Son sevrage a montré un bénéfice dans
I’efficacité des traitements de premiere ligne (36) Le Guide line de 2016 recommande en
1ére intention une prise en charge de I’intoxication tabagique.

Le surpoids est le deuxiéme facteur de risque démontré. Dans I’étude francaise sur
302 patients (9), I’impact du surpoids est clairement démontré avec un « effet dose » non
négligeable.

La douleur est & prendre en charge sérieusement car les poussees inflammatoires sont
hyperalgiques comme I’a démontré Wolkenstein et al. dans son étude (37).

Pour terminer, la prise en charge psychologique est préconisée par le Guide line
comme mesure associée importante. La stigmatisation de la maladie et les troubles de la
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sexualité engendrés par les lésions cutanées aboutissent a des veéritables épisodes dépressifs.
Il faut donc dépister et traiter ces éléments de souffrance.

Les topiques :

Le seul traitement topique ayant fait preuve de son efficacité est le topique
antibiotique a la clindamycine (38). Son effet est intéressant pour les atteintes superficielles
mais trouve assez rapidement ses limites pour les abceés et les fistules profondes. Il est
d’ailleurs indiqué uniquement dans les stades localisés | ou stade I modéré (35).

Par ailleurs le seul exfolient étudié comme topique non antibiotique est le resorcinol.
Ce dernier aurait un effet sur la douleur et sur la durée des abcés profonds (39) et il est

indiqué dans les Stade I ou Il localisé (35).

Les antibiotiques systémiques

La tétracycline seule a longtemps été utilisée mais une étude de 1998 de Jemec et al
(40) n’a pas montré de supériorité de traitement par rapport a la clindamycine topique. Elle
n'est donc plus beaucoup utilisée et reste indiquée uniquement pour les formes mineures.

Par contre, I’association clindamycine + rifampicine fonctionne pour n’importe quel
stade de la maladie et reste un traitement de premiéere intention de nos jours. Plusieurs études
rétrospectives et prospectives ont apporté des résultats probants et concluent que ce
traitement est bénéfique (41) (42) (43) (44). Pour résumer, il diminue de 50% le score de
Sartorius, diminue la douleur et les suppurations. On note une rémission compléte pour 8
patients sur 10 dans I’étude de Mendonca (42). 46 patients sur les 70 de I’étude de Gener
(41) ont considéré le résultat comme « trés bon ». 1l s’agit donc d’un traitement efficace bien
qu’il ne soit pas toujours facile d’utilisation notamment avec la rifampicine. Cette derniere
est un puissant inducteur des enzymes du cytochrome P450 et entraine une forte diminution
de la demi-vie des nombreux médicaments métabolisés par ces enzymes (cestroprogestatifs,
anti vitamines K, antiépileptiques, bétablogquants, antidiabétiques oraux, corticoides,
ciclosporine, tacrolimus, méthadone, thyroxine, inhibiteurs de la protéase du VIH).

Une autre association antibiotique : rifampicine + moxifloxacin + metronidazole
s’avere étre efficace. L’étude de Join-Lambert et al. (45) a montré que la trithérapie suivie
d’une bithérapie par rifampcine + moxifloxacine pouvait apporter une rémission compléte
chez 16 patients pour 28 en maladie de Verneuil réfractaire stade I11 et 14 pour 16 patients
en stades I et I1.

D’autres antibiothérapies sont évaluées sans étre encore validees et le Guide Line

Européen en fait des « traitements expérimentaux » (35). L’ertapénem, par exemple, a la
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dose de 1g par jour pendant 6 semaines permet d’aprés une autre étude récente de Join-
Lambert et al. (45) de diminuer le score de Sartorius de 49,5 a 19 et d’obtenir une rémission
clinique de 67% de stade | et 26% stade I1.

Les traitements anti-inflammatoires

Les corticostéroides ont un effet anti-inflammatoire puissant et leur efficacité dans
les poussées de la MDV a été plusieurs fois étudiée (46). Ces études ne concluent pas a
I’indication des corticoides au long cours. Le bénéfice peu clair et les effets secondaires
nombreux n’en font donc pas un traitement de choix.

La dapsone est une molécule aux propriétés anti-inflammatoires et antibactériennes.
Elle a fait preuve de son efficacité dans quelques études de faible niveau de preuve (47) (48).
De plus, les résultats ne sont satisfaisant avec des effets uniquement sur les stades mineurs
et des effets secondaires nombreux décrits. C’est pourquoi le Guide Line recommande cette
thérapeutique qu’en troisieme ligne seulement.

La Cyclosporine A agit spécifiquement sur les Lymphocytes T et inhibe la production
de cytokines inflammatoires notamment celles décrites précédemment (TNF alpha et IL-2).
Peu d’études ont trouvé une efficacité propre de la cyclosporine. Néanmoins dans les travaux
de Anderson MD et al 50% des patients ont déclaré avoir un « bénéfice » au traitement (49).
Cette étude est cependant biaisée avec un critére de jugement subjectif de I’évolution. Ce

traitement n’est pas recommandé en premiere intention.

Les rétinoides

L acitrétine (Soriatane) est une molécule de la classe des rétinoides. Elle est utilisée
dans les formes précoces aux stades | et Il faiblement évolué. Les études montrent une
« amélioration » chez 60,9% des patients mais les effectifs sont faibles et ne concernent que
des stades initiaux (50). Cela expliquerait I’absence de recommandations validées dans la
prescription de ce médicament en ler intention.

L’isotrétinoine a été largement évaluée notamment dans une étude rétrospective de
grande ampleur par Soria A et al. (51). Ces derniers n’ont pas obtenu des résultats
satisfaisants. En effet, sur 358 patients, seulement 16% ont vu leur état s’améliorer par le
traitement. De plus, les effets secondaires ne sont pas anodins notamment la tératogénicité
qui a largement été démontrée. A I’heure actuel, ce traitement n’est donc ni indiqué en

premiére intention ni en monothérapie (35).
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Les biothérapies, un nouvel espoir

L arrivée des biothérapies dans le traitement médical de I’hidrosadénite suppurée au
stade modéré et sévere a amélioré la qualité de vie des patients.

Les deux molécules étudiées de nos jours sont I’adalimumab et I’infliximab. Ces
derniéres seraient donc efficaces pour les stades Il et 111 (52) (53) (54). L’infliximab propose
un taux de réponse de 58% (douleurs, qualité de vie et inflammation) dans I’étude de Delage
M et al. sur 73 patients atteints au stade 11 et 111 (55). Une série d’autres études rétrospectives
et certaines prospectives de faible ampleur concluent a la méme efficacité mais sur des
échantillons de plus petite taille (56-62). Néanmoins, I’ensemble de ces travaux a permis de
justifier I’initiation d’études expérimentales de phase Il et 111. La premiére étude est celle de
Grant A et al (63). Il s’agit d’un essai clinique prospectif en double aveugle : infliximab
versus placebo. Les résultats sont probants avec une majorité de patients améliorés par le
traitement par rapport au placebo.

Ensuite, deux véritables essais cliniques de phases Il ont vu le jour en 2015
PIONEER I et 1I. L’étude PIONEER I a permis de montrer que 41,8% des patients du groupe
adalimumab contre 26,0% de ceux du groupe placebo étaient répondeurs (différence=15,9%
IC95% = [5,3 ; 26,5]). En paralléle, I’étude PIONEER Il montre que 58,9% des patients du
groupe adalimumab contre 27,6% des patients du groupe placebo étaient répondeurs
(différence=31,5% 1C95% = [20,7 ; 42,2]) (64). Ce traitement est donc efficace dans le
traitement de la maladie de Verneuil.

Les autres anti-TNF alpha ne sont pas indiqués dans les études actuelles du fait
d’échantillon trop petits ne permettant pas de conclure a une efficacité.

L’adalimumab a I’AMM depuis le 28/07/2015 pour la prise en charge de I’HS chez
I’adulte en cas de réponse insuffisante au traitement systémique conventionnel. Néeanmoins,
la derniere « commission de transparence de I’HAS » du 02/03/2016 décide de ne pas
rembourser le médicament dans le cadre de la maladie de Verneuil. En février 2017, Madame
Anne Emery-Dumas, sénatrice, alerte Madame la ministre des affaires sociales et de la santé
dans un débat au Sénat pour rediscuter du remboursement de I’adalimumab. A ce jour ce

dernier n’est toujours pas pris en charge a 100%.
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Traitements chirurgicaux

Les différents traitements médicaux témoignent d’une certaine efficacité mais de
nombreux patients ont recourt a la chirurgie.

Les techniques chirurgicales sont nombreuses et variées mais ne seront pas détaillés

dans cette these. Le tableau 1 liste les différentes chirurgie (65-72) et leur efficacité (35).

Number of treated Recurrence rate Follow-up period Reference
patients/sites/lesions
Deroofing 88 lesions 17% Median 34 months van der Zee et al.
Excision 100 sites (PIH) 69.9% 1-7 years (median 3) Mandal and Watson
87 sites (SIH) 21.4% 1 year Bieniek et al.
CO; laser 185 sites 1.1% 11019 years Hazen and Hazen
34 patients 11.8% 34.5 months (range, 7-87 months) Lapins et al.
24 patients 8.3% 27 months (range 15-47 months) Lapins et al.
Electro-surgery 30 lesions 14% Mean of 16 days (range 15 to 21 days). Aksakal and Adisen

Tableau 1 : Synthése des études sur I’efficacité des techniques chirurgicales conventionnelles (Guide Line
européen) (35)

Il faut tout de méme noter que le traitement chirurgical par excision des régions
apocrines atteintes est le plus classiqguement utilisée (72) mais s’expose souvent a des pertes
de substances importantes pour lesquels il faut mettre en place des techniques de
cicatrisation dirigée, de greffe de peau ou encore de lambeaux.

3. L’étude et son contexte

La Maladie de Verneuil n’est pas une maladie rare et les facteurs de risques
réellement authentifiés et authentifiables sont peu nombreux.

Au cours de I’apprentissage théorique de la médecine, cette pathologie n’est pas ou
peu enseignée. Si on suit I’histoire clinique de I’HS, tous les médecins peuvent étre
confronter a cette pathologie. Le médecin généraliste est le premier a prendre en charge en
consultation le « nodule axillaire inflammatoire ». L’urgentiste est sollicité lors des acces
algiques nécessitant parfois des traitements antalgiques de pallier I11. Les chirurgiens traitent
tres souvent des kystes ou des abces avec une mise a plat chirurgicale. Et pourtant, le retard
diagnostique de la maladie de Verneuil est évalué a 7 ans.

L’objectif principal de mon étude est d’identifier les facteurs prédictifs du retard
diagnostic. L’objectif secondaire est d’évaluer les conséquences de ce retard.

La méthode la plus adaptée était de retracer le parcours de soins des patients du
premier symptdme a la pose du diagnostic par un dermatologue. J’ai donc fait une analyse
rétrospective de dossier médicaux de patients adressés a la consultation du Dr Yvon Gall
dermatologue de I’hdpital de Lourdes sur une période de 4 ans.
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1. Matériel et méthode

1. Plan de I’étude

Le critere principal d’inclusion était un patient pour lequel le Dr Yvon Gall avait
confirmé la maladie de Verneuil. Aucun critére d’exclusion a été défini néanmoins 5 patients
n’ont pas retenu notre attention car il y avait trop de données manquantes.

68 dossiers ont été étudié sur la période de Mars 2013 a Mars 2017 et nous avons
inclus 63 patients. lls avaient été adressés par leur médecin généraliste a I’hopital de Lourdes
a la consultation du Dr Yvon Gall pour les motifs suivants : « aché kystique », « abcés ou
kyste récidivant », « folliculite chronique » ou encore « staphylococcie ».

L’objectif principal est de mettre en évidence les facteurs prédictifs du retard
diagnostique. J’ai choisi comme critére de jugement le retard avec comme limite arbitraire
1 an. Ce délai correspond a la période entre le début des premiers symptdmes et le moment
de la consultation avec le Dr Yvon Gall.

L’objectif secondaire est d’évaluer les conséquences du retard diagnostique sur la
maladie de Verneuil en analysant la corrélation entre ce retard et I’évolution.

Nous avons réalisé le recueil de donnés a partir des comptes rendus de consultation
sur dossier informatisé. L’ensemble des dossiers a été rendu anonyme avant la consultation
des données.

Dans le dossier informatise j’ai recueilli les éléments suivants :
- Date de naissance

- Sexe

- Tabac

- Poids

- Antécédents personnels

- Antécédents familiaux

- Motif du médecin généraliste

- Lésion initiale au début de la maladie.

- Stade Hurley

- Retard diagnostic

- Chirurgie avant la consultation dermatologique
- Evolution

- Traitement spécifique de la MDV
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2. Outil statistique et informatique

Dans cette étude j’ai comparé les variables en utilisant la méthode statistique des
«moindres carrées ». Elle consiste a rechercher la corrélation entre deux variables
quantitatives suivant une relation affine. On définit un coefficient de corrélation noté p
estime sur I’échantillon. Si p = 0 les variables sont indépendantes, si p > 0 les variables sont
corrélées dans le sens croissant, si p < 0 les variables sont corrélées dans le sens décroissant.
On estime ensuite un coefficient de corrélation de 0 a 1 noté r il permet d’estimer la puissance
du modele pour prédire une évolution. La différence comparée entre les variables est
exprimée en points de pourcentage pour les variables binaires et en unité d’échelle pour les
variables multiples. La significativité statistique est exprimée avec p. Les tests statistiques
sont réalisés avec un logiciel validé « STATA ».
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I11. Résultats

1. Description épidémiologique de la population (Tab. 2 et 3).

Parmi les 63 patients, il y avait 19 hommes et 44 femmes. La moyenne d’age était de
35 ans (16 - 68 ans). On note comme antécédents personnels 2 patients coronariens, 1 patient
hypothyroidien, 1 patient asthmatique, 1 maladie de Crohn, 4 patients étiquetés
« psychiatriques » et 1 patiente atteint d’un syndrome des ovaires poly-kystiques. Les
patients n’avaient pas d’antécédents familiaux identifies.

Il'y a 3 catégories d’intoxication tabagique : fumeurs (54%), fumeurs sevrés (14%),
non-fumeurs (32%).

On retrouve autant de patient en surpoids qu’avec un poids normal. Il n’y avait par

contre pas de calcul d’IMC dans la plupart des dossiers consultés.

Caractéristiques Effectif  Pourcentage
Homme n=19 30 %
Femme n=44 70 %
Fumeur n=34 54 %
Fumeur sevré n=9 14 %
Non-Fumeur n=20 32 %
Surpoids n=28 44 %
Poids normal n=28 44 %
Notion pas précisée dans le dossier n=7 12 %

Tableau 2 : Données épidémiologiques

Chez les femmes on retrouve 44 % de fumeuses actives comparé a 50 % chez les
hommes. 65,5 % des femmes sont en surpoids contre seulement 7% chez les hommes. Parmi
les patients en surpoids 69 % sont fumeurs actifs pour 14% parmi les patients sans surpoids.
A noter un pourcentage non négligeable a 28,5 % de patientes présentant un surpoids et un

tabagisme actif contre 1,5 % chez les hommes.
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Tableau 3 : Données épidéemiologiques combinées.

Caractéristiques Pourcentage
Fumeurs actifs :

- Femme 44 %

- Homme 50 %
Surpoids :

- Femme 65,5 %

- Homme 7%
Fumeurs actifs

- Surpoids 69 %

- Pas de surpoids 14%

2. Données relatives a I’étude (Tab. 4)

Le retard diagnostique correspond a la période entre les premiers symptdmes et le moment

de la pose du diagnostic. Nous avons considéré deux catégories :
- Pas de retard avec un diagnostic inférieur a 1 an (27 %)

- Retard avec un diagnostic supérieur a 1 an (73%).

Pour prendre en compte le degré de « retard diagnostique », nous avons affiné le retard en 3

catégories en fonction du nombre d’année :
- Retard de 1 a5 ans (60%)
- Retard de 5a 10 ans (8 %)

- Retard supérieur a 10 ans (5 %).

Pour la lésion initiale, on a 5 localisations principales décrites comme la lésion initiale au

début des symptémes :
Plis axillaires (49%)

Plis inguinaux (83%)
Plis fessiers (28%)

Pubis (13%)

Atteintes atypiques (sous mammaire, kKyste sacro-coccygien, plis abdominaux) (17%).
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Nous avons séparé les atteintes cutanées en fonction de si elles avaient été récidivantes

(80%) ou non récidivantes (20%).

Pour le stade au moment de la consultation dermatologique, nous avons utilise la
classification de Hurley pour répartir les patients :

- Stade | (51%)

- Stade 11 (36%)

- Stade 111 (13%).

Les patients sont séparés en deux catégories d’évolution différente en fonction des criteres

cliniques et thérapeutiques :

- Bonne évolution : patient « guéri » ne prenant plus de traitement, patient décrit comme
« d’évolution favorable » avec les traitements de premiéres lignes, patient restant stade |
sans évolutivité.

- Mauvaise évolution : patient « en échec » de prise en charge malgré plusieurs traitements,
patient en cours de prise en charge avec des « lésions persistantes », patient stade 11 ou 11

au cours de la prise en charge.

Pour la prise en charge thérapeutique de la MDV 4 types de traitements étaient utilisés. Il

est important de noter que certains patients ont recu les 3 traitements successivement.

Une trithérapie (rifampicine, clindamycine, métronidazole) (54%)

Une monothérapie (doxycyline ou moxifloxacine) (41%)

Un traitement chirurgical spécialisé (75%)

Un traitement par un anti TNF-alpha (5%)
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Caractéristiques Effectif  Pourcentage
Lésion initiale :
Pli axillaire n=31 49 %
Pli inguinal n=52 83 %
Pli fessier n=18 28 %
Pubis n=38 13 %
Autres n=11 17 %
Retard diagnostic :
Pas de retard diagnostic n=17 27 %
Retard 145 ans n= 38 60 %
Retard 5 & 10 ans n=>5 8 %
Retard supérieur a 10 ans n=3 5%
Récidive :
Lésion récidivante n=50 80 %
Lésion non récidivante n=3 20 %
Stade Hurley :
Stade | n=32 51 %
Stade 11 n=23 36 %
Stade I11 n=8 13 %
Evolution
Bonne évolution n=13 21 %
Mauvaise évolution n= 50 79 %
Traitements :
Trithérapie : rifampicine, clindamycine, métronidazole n= 34 54 %
Monothérapie : doxycyline ou moxifloxacine n= 26 41 %
Chirurgie plastique spécialisée post diagnostic n=47 75 %
Chirurgie de mise a plat pré-diagnostic n=22 35 %
Projet traitement Anti-TNF alpha n=3 5%

Tableau 4 : Données relatives a I’étude
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3. Facteurs prédictifs pour le retard de diagnostic

a. Chirurgie pré-diagnostique
L’étude du retard diagnostique m’a permis de mettre en évidence une corrélation

avec un facteur prédictif en particulier : le fait d’avoir été opéré avant le diagnostic.

Dans ma population, un certain nombre de patient avait été opéré avant que le
diagnostic de maladie de Verneuil ne soit posé.

Ainsi, 22 patients soit 35% de ma population avaient bénéficié d’une mise a plat d’un
abces ou d’un kyste récidivant avant de voir en consultation le dermatologue.

Tout d’abord, j’ai utilisé la variable « retard diagnostique » sous forme binaire (pas
de retard ; retard supérieur a 1 an) pour mettre en évidence un effet brut de la chirurgie pré
diagnostique (Tab. 5). On obtient que 28 des 41 patients n’ayant pas bénéficiés d’une
chirurgie avant le diagnostic ont un retard diagnostique alors que 18 des 22 patients ayant
bénéficiés d’une chirurgie pré diagnostique ont un retard diagnostique. Cela équivaut a 13
points de pourcentage (p=0,180). Le fait d’étre opéré avant le diagnostic serait associé a une
augmentation du retard diagnostique.

Variables Chirurgie avant le Pas de chirurgie avant le
diagnostic diagnostic

Pas de retard 4 patients 13 patients

Retard supérieur a 1 an 18 patients 28 patients

Pourcentage de retard 81 % 68 %

Différence en pourcentage entre retard et chirurgie pré-diagnostique
Points de pourcentage =13 pts
p= 0,180
r=0,028

Tableau 5 : Comparaison de pourcentage entre les variables binaires « Chirurgie pré-diagnostique » et

« Retard diagnostique ».
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Ensuite, pour affiner les résultats et prendre en compte le degré de «retard
diagnostique », j’ai défini cette variable sous la forme d’une échelle de retard (pas de retard
;retard 1 a5 ans ; retard 5a 10 ans ; retard plus de 10 ans) (Tab. 6). Les patients n’ayant pas
subi de chirurgie avant le diagnostic se situent a 1,90/4 sur cette échelle. Les patients ayant
subi une chirurgie avant diagnostic se situent a 2,32/4. Il y a une différence de 0,42/4
statistiquement significative (p=0,085). On pourrait donc penser que I’opération pré-

diagnostic serait associée a une augmentation de la durée du retard.

Variables Chirurgie avant le Pas de chirurgie avant
diagnostic le diagnostic

Pas de retard 5 patients 12 patients

(Echelle de retard=1)

Retard 1 a5 ans 12 patients 26 patients

(Echelle de retard=2)

Retard 5a 10 ans 3 patients 2 patients

(Echelle de retard=3)

Retard plus de 10 ans 2 patients 1 patients

(Echelle de retard=4)

Echelle de retard moyenne 2.32/4 1.90/4

Différence en échelle de retard entre avec et sans chirurgie avant le diagnostic : 0.42/4

p = 0,085
r=0,030

Tableau 6 : Résultats de la différence entre la variable binaire « Chirurgie pré-diagnostique » et la

variable multiple « Retard diagnostique »

b. Caractére récidivant des Iésions

Le fait d’avoir une lIésion récidivante constitue un des critéres cliniques de la maladie
de Verneuil. Paradoxalement, il semble également étre un facteur prédictif de
I’augmentation du retard diagnostique.

Dans mon étude, la plupart des patients (95%) ont eu plusieurs récidives avant que
le diagnostic ne soit posé. J’ai donc recherché un lien entre le caractére récidivant des Iésions
et le retard diagnostic. 2 patients sur 13 patients n’ayant pas de lésions récidivantes ont un
retard diagnostique. 44 patients des 50 ayant des lésions récidivantes ont un retard
diagnostique. Cela équivaut a une différence de 73 points de pourcentage (p=0,001). Le fait
d’avoir des Iésions récidivantes serait donc associé a une augmentation d’étre en retard (Tab.
7).
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Variables.

Pas de lésions récidivante

Lésions récidivantes

Pas de retard.

11 patients

Retard supérieur a 1 an.

2 patients

Pourcentage de retard

15 %

6 patients

44 patients

88 %

Différence en pourcentage entre retard et lésions récidivantes
Points de pourcentage = 73 pts

p = 0,001
r=20,40

Tableau 7 : Résultats de la différence entre les variables binaires « Retard diagnostique » et

« lésion récidivante »

4. Conséquence du retard diagnostic

a. Sur le stade Hurley

Sur une échelle de 1 a 3 les patients n’ayant pas de retard diagnostique sont a 1,14/3.

Les patients ayant un retard diagnostique supérieur a 1 an sonta 1,75/3 (Tab. 8). On objective

une différence de 0,61/3 statistiquement significative (p=0,03). Le fait d’avoir un retard

diagnostique supérieur a 1 an serait associé a une augmentation de probabilité d’étre de stade

Il ou Ill.

Variables Pas de retard Retard supérieur a 1 an
Stade | 14 patients 18 patients

Stade Il 3 patients 20 patients

Stade 111 Aucun 8 patients

Echelle de Hurley 1,14/3 1,75/3

Différence en échelle de Hurley entre : pas de retard et retard : 0,61/3

p=0,003
r=0,13.

Tableau 8 : Résultats de la différence entre les variables stades retard et Stade Hurley.
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b. Sur I’évolution clinique de la maladie

Dans ma base de données, le score de Sartorius n’était pas évalué. Comme détaillé
précédemment nous avons définis deux types d’évolution : Bonne ou Mauvaise.

Nous avons ensuite comparé deux variables binaires : le retard diagnostique et
I’évolution de la maladie. 8 patients sur 46 présentant un retard diagnostique sont d’évolution
favorable. 5 patients sur 17 ne présentant pas de retard diagnostique sont d’évolution
favorable. Cela équivaut a une différence de 13 points de pourcentage (p= 0,388) (Tab. 9).
Le fait d’avoir un retard diagnostique serait associé a une diminution de la probabilité
d’évoluer favorablement. Le résultat est non statistiquement significatif, il s’agit donc d’une

tendance.
\Variables Pas de retard Retard superieur a 1 an
« Bonne » évolution 5 patients 8 patients
« Mauvaise » évolution 12 patients 38 patients
Pourcentage de bonne évolution 29 % 17 %
Différence en pourcentage entre évolution et retard diagnostic :
Points de pourcentage =12 pts
p=0,379
r=0,012

Tableau 9 : Résultats de la corrélation entre les variables binaires « Retard diagnostic » et « évolution de la

maladie »
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V. Discussion

Analyse et interprétation des résultats
Quelques éléments explicatifs du retard diagnostique ainsi que les conséquences sur
la maladie de Verneuil sont appréhendés dans cette these. Mes résultats convergent tous vers

le méme sens et on peut retenir que :

- Le fait d’étre opéré avec mise a plat d’un kyste ou d’un abcés par un chirurgien non
spécialisé avant d’avoir posé le diagnostic de la MDV serait un facteur prédictif

d’aggravation du retard diagnostique.

- Le fait d’avoir une lésion récidivante augmenterait la probabilité d’avoir un retard

diagnostique plus important.

- Le fait d’avoir un retard diagnostique augmenterait la probabilité d’étre en stade 11 ou 11

au moment du diagnostic.

- Le fait d’avoir un retard diagnostique diminuerait la probabilité d’avoir une bonne

évolution de la maladie.

Dans mon travail, la chirurgie pré diagnostic est un facteur prédictif du retard de prise
en charge. 1l s’agit de la « mise a plat » d’un kyste ou d’un d’abces par un chirurgien général.
Dans ma population, une part importante des patients (35%) avaient bénéficié de ce type de
prise en charge chirurgicale avant la pose du diagnostic par le dermatologue.

On constate que ni le médecin ni le chirurgien ont évoqué la maladie de Verneuil.
Cet élement fait ressortir la carence d’enseignement sur cette pathologie. Pour ma part j’ai
découvert la maladie de Verneuil au cours de mon internat. Aucun item de I’examen classant
national (ECN) ne traite de cette pathologie. Il faudrait @ mon sens insister dans les années
a venir sur la sensibilisation des médecins de premiers recours a la MDV. L’enjeu est
effectivement de taille et la diminution du retard diagnostique passera forcement par la.
« L"association francaise de recherche sur la maladie de Verneuil » se mobilise d’ailleurs
dans ce sens-la et un groupe d’expert a édité un « poster » destiner aux médecins
ambulatoires et hospitaliers. (Fig. 10).

La difficulté du diagnostic est un élément qui ressort lorsqu’on étudie la maladie de
Verneuil. Bien que des critéres cliniques soient définis, la complexité persiste : les Iésions
ne sont pas toujours typiques, la localisation n’est pas toujours évidente a explorer en cabinet
de ville et il n’existe aucun test pour confirmer la maladie. Un des critéres cliniques du
diagnostic est le caractére récidivant des lésions. Nous avons montré que I’aspect récidivant
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des lésions augmente la probabilité d’avoir un retard diagnostique. Cependant, cet aspect
clinique rentre dans les critéres diagnostiques de la maladie de Verneuil. On est donc face a
deux éléments paradoxaux : le critére récidivant est un critére de diagnostique mais celui-ci
augmente le retard de diagnostic.

La difficulté pour le médecin généraliste parait d’autant plus grande si les critéres
cliniques sont compliqués et confusiogénes. Le caractere récidivant en est I’exemple. Il
faudrait a mon sens essayé de simplifier les criteres pour les stades initiaux de la maladie.

Dans notre étude un patient type ressort. En effet plus de la moitié des patients sont
fumeurs et de sexe féminin; a cela s’ajoute que 69 % des patients sont fumeurs et en
surpoids. On a ici des facteurs de risques facilement repérables. Dans ce travail je n’ai pas
pu évaluer I’impact d’un sevrage tabagique ou de la perte de poids sur I’évolution de la
maladie. Il serait trés intéressant d’évaluer cela dans une étude prospective aupres des

médecins généralistes qui sont & mon sens les premiers acteurs dans ce domaine.

Limites de I’étude et perspectives

La moitié de nos résultats ne sont pas significatifs malgré le fait qu’ils expriment une
tendance commune.

Tout d’abord, j’explique I’absence de significativité par la taille de mon échantillon.
Ayant décidé de faire mon recueil de donnée dans un bassin de santé unique, je n’ai pu
répertorier que 63 patients. La puissance statistique est donc plus faible. Il faudrait réaliser
une étude multicentrique comportant plus de patients afin de confirmer les « tendances »
montrées ici.

Ensuite, nous avons eu des difficultés pour évaluer certains critéres de jugement de
notre étude. En effet, I’interprétation de I’évolution de la maladie n’a pas été facile. Il nous
a fallu définir des catégories d’évolution. Cet élément a tres certainement fait varier les
résultats sans pour autant qu’on puisse le prouver. Une étude comportant le score de
Sartorius comme critere d’évolution serait a mon sens plus juste.

Le retard diagnostique a probablement été une source de biais. Dans nos dossiers la
durée du retard n’était pas toujours exprimée en année. Il s’agissait parfois d’une notion
subjective ; « plusieurs années ». Nous avons choisi de prendre 1 an comme limite de retard.
Cette durée n’est certes pas validée et je n’ai trouvé aucune donnée de la littérature
définissant une limite acceptable de retard diagnostique. Néanmaoins, je pense qu’une durée
de 1 an est déja longue pour une pathologie non rare touchant I’adulte jeune et pour laquelle
des thérapeutiques existent. Pour étre plus précis il aurait fallu éventuellement contacter les
patients pour connaitre précisément la date des premiers symptomes.
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Réflexion sur les traitements

Dans mon recueil de données 95% des patients ont regus des antibiotiques. La durée
de traitement n’a pas pu étre évaluée car elle n’était pas toujours précisée dans les dossiers.
Certains patients ont été traités pendant plusieurs années. A I’heure actuelle la prescription
des antibiotiques doit étre raisonnée en vue de I’impact sur I’environnement et sur
I’augmentation des résistances bactériennes par pression. Le diagnostic a la phase précoce
de la maladie de Verneuil est donc primordial pour limiter le recours trop long aux
antibiotiques. 1l serait intéressant d’étudier précisément la corrélation entre le retard
diagnostic et la durée de prise d’une antibiothérapie.

A I’heure actuelle, de nouvelles perspectives voient le jour avec les biothérapies.
Néanmoins I’adalimumab est la seule molécule indiquée par la haute autorité de santé et son
remboursement n’est toujours pas d’actualite.
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V. Conclusion

La maladie de Verneuil ou hidrosadénite suppurée est une maladie inflammatoire
cutanée chronique du sujet jeune. Elle touche une partie non rare de la population et ses
caractéristiques cliniques en font une pathologie stigmatisante. Son retard diagnostique est
de 5 ans en moyenne dans cette étude. L’intoxication tabagique et le surpoids sont identifiés
comme associés a la MDV.

Il s’agit d’une maladie compliquée a prendre en charge a des stades évolués. Les
traitements actuels sont principalement des cures d’antibiotiques, des chirurgies plastiques
et plus récemment des biothérapies.

Dans cette étude nous avons montré que le fait d’étre opéré avant la confirmation de
la MDV était un facteur prédictif du retard de prise en charge. Ce retard diagnostique aurait
pour conséquence une découverte de la maladie a un stade sévere et une mauvaise évolution.
Les résultats expriment pour la plupart une tendance car ne sont pas statistiquement
significatif.

Le médecin généraliste prend une place importante entant que premier praticien a
étre en contact avec la MDV. Il joue également un réle primordial dans la prise en charge
des facteurs de risque que sont le tabac et le surpoids.

L’enjeu dans les années a venir sera a mon sens d’intégrer la maladie de Verneuil
dans la formation des études de médecine. Il faut également multiplier les actes de
sensibilisations publics afin que les patients concernés puissent mettre un nom sur leurs
symptomes.

L’accent devrait étre mis sur la recherche d’un moyen diagnostique plus performant
pour détecter les stades les plus précoces possibles. Il faudrait également approfondir les
indications des différentes biothérapies et renforcer les recommandations actuelles afin

d’accéder a un remboursement.
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Résumé :

Introduction : La maladie de Verneuil est une pathologie dermatologique inflammatoire non
rare du sujet jeune. Le diagnostic est complexe, uniquement clinique. Le retard diagnostique
est évalué de nos jours a 7 ans. Deux facteurs favorisants identifiés sont le Tabac et le surpoids.
Les traitements existants sont I’antibiothérapie, la chirurgie et les biothérapies. L’objectif
principal de cette étude est de définir les facteurs prédictifs du retard diagnostique en soin
ambulatoire. Matériel et Méthode : Etude observationnelle rétrospective incluant 63 patients
de Mars 2013 a Mars 2017. Le critere principal d’inclusion était un patient adresse par son
médecin généraliste a la consultation dermatologique de I’hépital de Lourdes pour lequel il était
confirmé le diagnostic de la maladie de Verneuil. La limite du retard diagnostique est fixée a 1
an. Résultats : Les patients ayant bénéficiés d’une chirurgie avant la pose du diagnostic ont un
retard diagnostique plus important sur une échelle de 1 a 10ans (p=0,085). Conclusion : Le
médecin généraliste prend une place importante dans le diagnostic initial de la maladie. 1l peut
éviter le retard diagnostique en connaissant les criteres cliniques et peut agir sur les facteurs

favorisants dans la prise en charge du surpoids et de I’intoxication au tabac.
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