
 
 
 

Cas Clinique : dermatose neutrophilique stérile 
de type pyodermite gangréneuse (pyoderma gangrenosum)(PG). 

 
 
Elton est un Braque allemand male âgé de 7 ans 
 
Il est présenté en novembre 2016 pour l’apparition de nodules multiples. 
 
I - Commémoratifs 
Elton vit en maison avec jardin et fait de fréquentes ballades le long d’un canal aux 
berges fournies en broussailles. 
Il a déjà été présenté pour une prolifération tissulaire a l’extrémité de la verge qui 
saignait alors en quasi-permanence ce qui gênait considérablement les propriétaires 
adeptes du camping car. Ce problème existait depuis 5 ans avec des « mares de 
sang » si le chien était en érection. (1) 
Une biopsie a été pratiquée et confiée au LAPVDO ; le résultat est une « prolifération 
vasculaire capillaire artériolaire et veineuse, sans mise en évidence d’atypies 
cytonucléaires particulières, évoquant en première intention une angiomatose 
progressive. 
 
Un traitement antihormonal (Ypozane ND) a permis, sinon de cicatriser la lésion, du 
moins d’éviter tout saignement. Depuis 3 ans aucune récidive de saignement n’est 
constaté le chien restant sous Ypozane. 
 
Elton reçoit un APE de manière irrégulière et est nourri de croquettes de grande 
surface. 
 
L’état général est bon il pèse 43 Kg. 
 
II Anamnese 
 
Les lésions sont apparues brutalement il y a une semaine et évoluent rapidement vers 
une ulcération. 
Il n’y a aucun prurit, mais les nodules sont douloureux. 
III Examen dermatologique 
NB : Certains clichés sont flous, ceci étant lié au caractère peu coopératif d’Elton… 
 

Les zones atteintes passent 
successivement du stade d’érythème 

fugace 

 
  

à celui de nodule plus ou moins dépilés 

 
  

  
  

  

puis d’ulcère 

 
  

  
  

avec un aspect évoquant une furonculose 
ou une mycose profonde avec un 
contenu parfois épais et jaunâtre. 

 
  

La répartition anatomique concerne 
surtout le tronc 

 
  

gagnant ensuite la tête 

 
 
et les membres. L’abdomen apparait pour l’instant épargné. 
 
IV Synthèse clinique 
 
Dermatose nodulaire d’apparition brutale évoluant vers l’ulcération quasi généralisée 
et non accompagnée de prurit. 
 
V Hypothèses cliniques 
 
Devant cet aspect, surprenant pour moi, j’ai évoqué une furonculose, pourquoi pas 
éosinophilique, ou une histiocytose. 
Le caractère d’emblée multicentrique et brutal est peu compatible avec une mycose 
profonde. 
 
VI Examens complémentaires 
 
Une cytologie par apposition et ponction à l’aiguille fine montre de rares cocci en 
position extracellulaire et de nombreux histiocytes. 
Des biopsies sont d’emblée pratiquées pour bactério/antibiogramme (labo DSV) et 
histologie (LAPVSO). 
 
En attendant les résultats Elton est mis sous Cephacare ND à la dose AMM. 
 
La bactériologie revient 3 jours plus tard stérile. 
 
Les résultats d’histologie rendus par le LAPVSO sont reproduits in extenso ci après : 
 
Quatre biopsies cutanées sont examinées selon différents niveaux de section et après 
réaction au PAS. 
L’épiderme et les infundibula folliculaires montrent une acanthose régulière modérée. 
Dans le derme on observe de sévères lésions inflammatoires centrées sur les annexes 
folliculaires et glandulaires sudorales, qui sont très souvent rompues. Ces plages 
peuvent être juxtaposées ou coalescentes. Elles sont souvent centrées par des tiges 
pilaires nues ou des résidus de glandes sudorales. Les plages inflammatoires associent 
des granulocytes neutrophiles altérés, quelques éosinophiles, de nombreux 
macrophages et des cellules lymphoplasmocytaires. 
Pas de mise en évidence d’élément figuré ni parasitaire ni fongique. 

Pas de mise en évidence de contingent éosinophilique majoritaire au sein de ces lésions. 
Pas de mise en évidence de prolifération cellulaire suspecte. 
Mise en évidence de sévères lésions de pyodermite profonde, principalement à type de 
furonculose et d’hidrosadénite. 
 
CONCLUSION : 
 
On évoquera en priorité des lésions infectieuses d’origine bactérienne, 
éventuellement à germes particuliers comme à germes Gram négatifs : rechercher 
un contexte traumatique avec atteinte de la barrière cutanée (brossage, épilation, 
nettoyage traumatisant…), éventuellement une thérapeutique immuno-suppressive 
favorisante…ou l’application d’un topique lui-même contaminé par des germes Gram 
négatifs éventuellement dans un contexte de barrière cutanée plus ou moins 
préalablement altérée. 
Compte tenu de l’aspect profond (rupture des annexes cutanées) de ces lésions de 
pyodermite, on conseillera la mise en œuvre d’une antibiothérapie conduite selon les 
règles (antibiogramme, posologie et durée cf recommandations du conseil scientifique 
du GEDAC) parallèlement au dépistage d'une éventuelle cause sous-jacente favorisante 
ou aggravante (mode de vie, ectoparasitisme, contexte d’hypersensibilité au sens large, 
corticothérapie ou thérapeutique immonosuppressive…). 
 
Le 18/11/2016 NB : suite à appel téléphonique relatant une culture bactériologique 
revenue stérile et une non action de l’antibiothérapie, se posera le problème du 
diagnostic différentiel entre des lésions infectieuses d'origine bactérienne 
(éventuellement pyodermite / cellulite à germes particuliers éventuellement Gram 
négatifs ou relevant d’une infection par voie sanguine septicémique) et des lésions 
stériles s’apparentant au syndrome de Sweet par exemple. On envisagera en 
priorité la réalisation de mises en culture bactériologique et d'un 
antibiogramme éventuellement à partir de prélèvements tissulaires biopsiques 
en zone lésée voire également d’une hémoculture. On recherchera également si 
l’animal présente des symptômes extra-cutanés ou généraux : 
fièvre, altération de l’état général, arthralgies, myalgies, conjonctivite, anémie, 
symptômes respiratoires ou digestifs…Si la dermatose est apparue de façon brutale, si 
elle est douloureuse, si elle a suivi une prise médicamenteuse, un vaccin, une infection 
virale ou bactérienne à tropisme respiratoire ou digestif…ces éléments seraient tout à 
fait compatibles avec un syndrome de Sweet. 
Chez l’Homme, le syndrome de Sweet est classé en trois catégories selon le tableau 
clinique : le syndrome de Sweet dit classique ou idiopathique, le syndrome de Sweet 
paranéoplasique et le syndrome de Sweet médicamenteux. Il est fréquemment associé à 
des maladies systémiques. 
Le syndrome de Sweet dit idiopathique apparaît fréquemment après une affection 
respiratoire infectieuse haute. Mais il peut aussi être associé à une infection virale ou 
bactérienne du tractus digestif, une vaccination, une grossesse. Dans un certains 
nombre de cas, il est associé à une maladie inflammatoire chronique qu’il peut précéder 
ou accompagner comme des maladies inflammatoires digestives (maladie de Crohn, 
rectocolite ulcéro-hémorragique), des maladies rhumatismales (polyarthrite 
rhumatoïde) ou des connectivites (lupus érythémateux systémique, dermatomyosite …) 

Dans 10 à 20% des cas le syndrome de Sweet évolue conjointement à une maladie 
tumorale principalement des hémopathies myéloïdes mais aussi des carcinomes 
pulmonaires, digestifs ou urogénitaux. 
Le syndrome de Sweet médicamento-induit apparaît lors d’utilisation de médicaments 
qui activent les neutrophiles comme le GCSF (granulocyte-colony stimulating factor) 
mais aussi avec des antibiotiques (trimetoprim/sulfamethaxazole, ciprofloxacine, 
nitrofurantoin …) des antiépileptiques (carbamazepine), des diurétiques (furosémide), 
des anti-inflammatoires non stéroïdiens (celecoxib, diclofenac), des rétinoïdes …. 
Sweet syndrome: Clinical presentation, associations, and response to treatment in 77 
patients. 
Rochet NM, Chavan RN, Cappel MA, Wada DA, Gibson LE. 
J Am Acad Dermatol 2013Oct ;69(4):557-64. 
Dr F. DEGORCE-RUBIALES 
 
 
 
Devant la difficulté à distinguer les lésions d’origine infectieuse et les lésions stériles 
une nouvelle biopsie est pratiquée pour bactério/antibiogramme et revient cette fois 
positive avec présence d’un Staphylococcus plasma coagulase négative hémolytique 
+ ; l’antibiogramme montre une sensibilité aux principaux antibiotiques utilisés en 
dermatologie vétérinaire. L’association Amoxicilline / Ac Clavulanique est retenue 
mais ne donne que très peu de résultats au point de vue clinique. 
 
L’hypothèse alors retenue est celle d’une dermatose stérile secondairement 
surinfectée. 
 
VII Traitement 
 
Elton est placé sous corticothérapie, l’option CsA proposée étant très onéreuse vu le 
poids d’Elton. 
La dose retenue est 1 mg/kg de Prednisolone 1 fois par jours pendant 10 jours. 

L’amélioration est rapide et totale 

 
  

  
 
 
VII Suite 
 
Fin juillet, soit 8 mois plus tard ; la même pathologie recommence de manière brutale 
avec extension rapide et douloureuse. L’état général est cette fois atteint et Elton ne 
mange plus, se lèche de manière intense et présente une hyperthermie à 39°8. Le 
propriétaire qui est alors en vacances en camping dans le Sud de la France lui 
administre de l’Augmentin sans résultat. 
Elton est revu quelques jours plus tard. 
 
L’aspect lésionnel est semblable à celui de novembre :  

  
 
en plus grave avec une scrotite, 

  
  

des plages 
ulcérées 

plus 
étendues 

 

une 
atteinte des 
extrémités 

 
  

et de 
l’abdomen 

 

 

 
Le chien est algique et une injection d’Inflacam ND permet un soulagement 
temporaire. 
Une NF montre une leucocytose à 28 000 leucocytes. 
 
De nouvelles biopsies sont réalisées pour bactério/antibiogramme et histologie. 
 
La bactériologie avec recherche de germes aéro et anaérobies revient stérile (DSV) 
 
Le rapport d’histologie (LAPVSO) est rapporté ci-après. 
 
 
COMPTE-RENDU : 
 
Six biopsies cutanées sont examinées selon différents niveaux de section et après 
réaction au PAS. 
L'épiderme est multifocalement sévèrement ulcéré, tapissé d'un enduit 
fibrinoleucocytaire. Dans l'ensemble de l'épaisseur dermo-hypodermique sous-jacente, 
on observe un infiltrat cellulaire diffus, sévère, constitué principalement de granulocytes 
neutrophiles parfois associés à des cellules macrophagiques ou éventuellement à des 
granulocytes moins segmentés (formes plus jeunes probablement). Ces cellules 
inflammatoires ont tendance à se collecter en petits foyers et à détruire 
multifocalement les annexes folliculo-sébacées et sudorales ainsi qu'à infiltrer 
l'hypoderme en profondeur. L'infiltrat s'étant largement en bordure des ulcérations sous 
l'épiderme intact périphérique (aspect sous-miné). À proximité des ulcérations 
l'épiderme est le siège d'une forte exocytose de granulocytes neutrophiles avec 

formation de vésiculo-pustules qui se rompent régulièrement. Ces foyers 
inflammatoires sont associés multifocalement à des nappes de suffusion hémorragique. 
On observe également des dépôts fibrinoïdes interstitiels. Les colorations de routine 
Hémalun Eosine et réaction au PAS n'ont pas permis la mise en évidence d'éléments 
figurés ni parasitaires ni fongiques. 
 
Aspect histologique d'une sévère dermo-hypodermite ulcérée à infiltrat presque 
essentiellement constitué de granulocytes neutrophiles, sans détection 
d'éléments figurés pathogènes, ni parasitaires, ni fongiques. 
 
 
CONCLUSION : 
 
À l'examen histologique la principale difficulté sera de distinguer des lésions 
d'origine infectieuse bactérienne et des lésions stériles qui pourraient appartenir 
aux dermatoses neutrophiliques stériles et notamment à la pyodermite 
gangrèneuse (pyoderma gangrenosum)(PG). 
  
Des mises en culture bactériologique à partir de prélèvements tissulaires sont 
indispensables pour affirmer la stérilité du processus. 
 
L’aspect histologique est tout à fait compatible avec une dermatose 
neutrophilique de localisation cutanée. 
 
Environ 80% des cas de PG chez l’Homme sont associés à une maladie systémique que 
la PG peut révéler. Il s’agit le plus souvent d’une Mici (maladie inflammatoire chronique 
de l’intestin, colite ulcéreuse ou maladie de crohn), d’une hémopathie (gammapathie 
monoclonale, souvent à IgA, leucémie, autre), d’un rhumatisme inflammatoire, 
rarement d’une autre affection (vascularite systémique, ...). certaines PG sont induites 
par des médicaments, mais souvent dans le contexte d’une des maladies ci-dessus. 
 
Le traitement du PG est complexe chez l’Homme mais en première intention, on prescrit 
une corticothérapie générale ou de la cyclosporine. Les soins locaux doivent tenir 
compte de la pathergie qui signifie un déclenchement possible des lésions à l’endroit de 
traumatismes cutanés, même minimes. 
Chez l’Homme, pour envisager le diagnostic de PG, il faut deux critères majeurs + au 
moins deux critères mineurs. 
 
Critères majeurs 
 

• Pustule stérile ou ulcère à bords violacés mal limités • Exclusion des diagnostics 
différentiels. 

 
Critères mineurs 
 

• Histologie avec infiltrat de granulocytes neutrophiles dermique +/- vascularite 
• Pathologie associée compatible 
• Réponse à un traitement immunosuppresseur et non réponse à un traitement 
classique d’ulcère 
• Phénomène de pathergie et cicatrisation cribriforme 
• Douleur avec échelle visuelle analogique (EVA) > 4 
 

La PG est aussi décrite chez le chien. Les divers traitements proposés sont anecdotiques 
chez le chien. Le pronostic est réservé́. La PG n’a fait l’objet d’aucune étude 
thérapeutique contrôlée dans cette espèce. 
diverses options thérapeutiques sont possibles: prednisolone (0,75 à 1 mg/kg/j) 
/ciclosporine (5 mg/kg/j) (3/6 cas), prednisolone/ azathioprine (2 mg/kg/j) (1/6 cas), 
prednisolone seule (1 mg/kg/j) (2/6 cas) (Bardagi et al, 2007; Farmaki et al, 2008; 
Simpson et al, 2013 ; Declercq, 2015 ; Nagata et al, 2016). L’association 
prednisolone/ciclosporine semble donner les meilleurs résultats. Dans tous les cas, il 
convient de rechercher un protocole thérapeutique avec des posologies minimales 
efficaces compte tenu de la nécessité régulière de prolonger le traitement pendant 
plusieurs mois (par exemple: prednisolone 0.25 mg/kg tous les 3 jours, azathioprine 0.6 
mg/kg tous les 3 jours). 
 
 
Le diagnostic posé est alors celui de Dermatose neutrophilique de type 
Pyodermite gangreneuse. 
 
Le traitement consiste en une corticothérapie d’abord agressive (1 mg/kg de 
Prednisolone, Dermipred ND) pendant 8j puis, devant l’amélioration très nette et la 
disparition de la douleur à la dose de 0,5 mg/kg et 8j plus tard de 0,25 mg/kg. 
 
Une antibiothérapie est associée (Rilexine ND à dose AMM) pour éviter une 
surinfection comme lors de la première crise. 
 
Une étiologique traumatique est probable avec dans les 2 cas un contexte de 
« broussailles » ou herbes sèches vulnérantes. 
 
 
Suite à une boiterie avec suspicion d’hernie discale un examen tomodensitométrique 
est réalisé le 27 septembre et montre, outre la présence d’une hernie discale  
modérée la présence de deux nodules spléniques parenchymateux de 10 et 5 cm de 
diamètre. 
 
Le scanner pulmonaire ne montre aucune trace de métastase ; mais les coupes de 
5mm ne permettent pas de les exclure formellement. 
 
Une splénectomie est pratiquée et un examen histologique demandé au LAPVSO 
dont les conclusions sont reportées ci-dessous : 
 
Deux prélèvements spléniques sont examinés. 
 
(1) L’un d’entre eux (bloc 2) montre une néoformation grossièrement nodulaire, 
hétérogène. La population cellulaire dominante est constituée par des cellules 
lymphoïdes regroupées en structures folliculaires d’assez grande taille. La seconde 
population cellulaire représentée est constituée d’éléments arrondis, d’allure 
histiocytaire, ou allongés, fusiformes, d’allure fibroblastique ou encore d’aspect 
intermédiaire d’allure fibrohistiocytaire. Les cytoplasmes sont abondants, éosinophiles, 
parfois discrètement surchargés d’hémosidérine ou de corps tingibles et les noyaux sont 
arrondis, ovoïdes, allongés, plus ou moins denses. 
 
Les atypies cytonucléaires restent discrètes avec en particulier une anisocaryose et une 
anisocytose, de rares figures de mitose (moins de 10 mitoses par SHPF*). Ce contingent 
de cellules histiocytaires et fibrohistiocytaires ou fibroblastiques forme des nodules de 
petite taille, infiltre les cordons de Billroth entre les formations lymphoïdes bien 
développées. A signaler un panachage constant avec des petits lymphocytes et des 
plasmocytes. 
 
 
(2) L’autre (bloc1) concerne une néoformation splénique non encapsulée. Le tissu 
néoformé se compose de structures lymphoïdes folliculaires hyperplasiques évoquant la 
pulpe blanche mais sans travées fibromusculaires marquées. Ces formations 
lymphoïdes sont parfois associées à une structure artériolaire. 
La population lymphoïde est relativement monomorphe et évoque des cellules de la 
zone du manteau. Les cellules ne présentent pas d’atypies remarquables. Quelques 
figures de mitose sont observées. Quelques plages semblent présenter des cellules 
lymphoïdes de plus grande taille dispersées au sein de la population lymphoïde de taille 
petite à moyenne. 
 
1- L’aspect histologique est en faveur d’une hyperplasie nodulaire complexe de la 
rate avec forte prédominance lymphoïde (ancienne dénomination : nodule 
fibrohistiocytaire de grade I selon Spangler et Kaas). 

2- L’examen montre un nodule d’hyperplasie simple de la rate (splénome 
lymphoïde) atypique avec suspicion de développement d’un lymphome 
splénique à petites et moyennes cellules prédominantes. 
 
 
CONCLUSION : 
 
1- Ce type de lésion représente vraisemblablement un continuum pathologique entre 
des lésions d'hyperplasie nodulaire complexe, de lymphome folliculaire, de sarcome 
histiocytaire et de sarcome splénique. 
 
Le terme de nodule fibrohistiocytaire semble donc quelque peu obsolète et regrouperait 
donc en réalité différentes entités de natures différentes. Toutefois le grading de ces 
lésions, bien que ne préjugeant pas de leur nature, semble avoir un impact pronostique 
Les nodules fibro-histiocytaires se classent en grade I, II et III selon le pourcentage de 
cellules lymphoïdes observées au sein de la tumeur et l’index mitotique. 
Dans le cas présent (grade I) , le taux de survie global à 1 an post-splénectomie, sous 
réserve malgré tout d’un bilan d’extension permissif, est de 90% . 
Dans le cas présent toutefois, il n’existe pas de critères objectifs en faveur de l’hypothèse 
de lymphome. 
Jubb, Kennedy and palmer’s pathology of domestic animals, 6e edition, 2016, Saunders 
Elsevier 
Histologic and immunohistochemical review of splenic fibrohistiocytic nodules in dogs. 

Moore AS1, Frimberger AE, Sullivan N, Moore PF. J Vet Intern Med. 2012 Sep-
Oct;26(5):1164-8. 
 
2- La suspicion ira vers : 
 

− en priorité un lymphome de bas grade, de type lymphome splénique du 
manteau (à petites et moyennes cellules), pour lequel la splénectomie 
pourrait être curative, sous réserve d’un bilan oncologique concordant. 

− sans pouvoir exclure un lymphome de bas grade initialement indolent en 
cours de transformation blastique vers un lymphome diffus B à grandes 
cellules relevant d’une chimiothérapie. 

 
Nous vous conseillons de réaliser un typage immunohistochimique (IHC) en priorité et 
un test de monoclonalité (PARR) en second lieu si nécessaire en cas de difficulté à 
interpréter l’IHC. Ces examens complémentaires peuvent vous être proposés.  
 
Il serait toutefois préférable d’envisager ces examens complémentaires après un bilan 
oncologique complet (compartiment médullo-sanguin, tous les organes 
hémolymphopoïétiques). Ils peuvent en effet s’avérer décevants et ne pas permettre de 
trancher définitivement dans le cas de lésions débutantes. A confronter donc avec la 
clinique. 
 
Le propriétaire a refusé ces examens complémentaires. 
On notera que « Dans 10 à 20% des cas le syndrome de Sweet évolue conjointement 
à une maladie tumorale principalement des hémopathies myéloïdes mais aussi des 
carcinomes pulmonaires, digestifs ou urogénitaux. » LAPVSO. 
 
VIII Conclusion 
 
Le contexte traumatique me parait évident dans la survenue de ce cas original. 
Pour preuve une réaction très forte au niveau de la cicatrice de laparotomie lors de la 
splénectomie qui a nécessité, après cytologie par apposition montrant le caractère 
stérile de la réaction, l’emploi de cortisone en topique avec un résultat là encore 
complet et rapide. 
 
Deux ans et demi après la première manifestation dermatologique et 1 an et demi 
après la splénectomie Elton se porte bien mais nous a réservé une autre surprise 
« dermatologique » que je me propose de vous exposer dans le prochain article. 
 
L’auteur tient à remercier le LAPVSO pour son aide précieuse pour le suivi d’Elton. 


