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L’hidradénite suppurée (HS), ou maladie de Verneuil, est une dermatose chronique du follicule 
pileux à l’origine de lésions inflammatoires (nodules, fistules, abcès…) des zones riches en 
glandes sudorales apocrines (axillaires, inguinales, ano-génitales). Ces a\eintes peuvent être 
douloureuses et parfois mu^lantes, à l’origine d’une altéra^on majeure de la qualité de vie.  
La prévalence de l’HS varie de 0,09 à 8% selon les pays et les méthodes d’évalua^on (1). En 
France, elle est es^mée à 1% (2).  
Les premières lésions apparaissent généralement dans la vingtaine (1,3), avec une prédilec^on 
pour les femmes  (3–6) (sex-ra^o de 1,2 à 1,5 (1)) âgées entre 30 et 39 ans (7). 
 
Le pra'cien sera donc amené à prendre en charge des adultes en âge de procréer, des 
femmes enceintes et allaitantes a9eints d’hidradénite suppurée. 
 

Impact de la grossesse sur l’hidradénite suppurée 
 
L’évolu^on de l’hidradénite suppurée pendant la grossesse reste imprévisible et mal connue. 
Bien que les conclusions du peu d’études disponibles sont contradictoires (8), la plupart des 
pa'entes semblent connaître une stabilité voire une aggrava'on de leur maladie pendant la 
grossesse (6,8–11).  
Par exemple, dans une revue de la li\érature de 2022 ayant inclus 670 grossesses dans 8 
études (10), 24% présentaient une améliora^on et 20% une aggrava^on de l’hidradénite 
suppurée alors que dans une étude rétrospec^ve de 2020 sur 202 grossesses (9), 60% 
s’aggravaient. 
Un grand nombre de pa^entes ont ensuite présenté des poussées post partum (6), jusqu’à 
60% (9,10). 
 
De manière générale, il existe un switch depuis la voie Th1 vers la voie Th2 pendant la 
grossesse (12). Ainsi, les maladies impliquant principalement la voie Th2 auraient tendance à 
s’aggraver (ex : derma^te atopique) alors que celles à prédominance Th1 s’amélioreraient (ex : 
psoriasis, hidradénite suppurée). 
 
Les varia'ons hormonales semblent jouer un rôle non négligeable, encore mal compris, dans 
la physiopathologie de l’hidradénite suppurée (10), comme l’illustrent l’existence de poussée 
prémenstruelles, le début de la maladie après la puberté ou encore l’associa^on avec le 
syndrome des ovaires polykys^ques (SOPK) (5,7,11,13).  
 
Pendant la grossesse, il existe à la fois une augmenta^on du taux d’œstrogènes et de 
progestérone, dont le rôle spécifique dans la physiopathologie de l’HS et, de manière plus 
globale, dans l’inflamma^on reste incertain : 

- Les œstrogènes pourraient à la fois avoir un rôle an^-inflammatoire (10) via l’ac^va^on 
de lymphocytes T régulateurs (13) et une diminu^on de l’ac^vité de la voie Th1 et Th17 
(14). A l’opposé, d’autres études ont évoqué un poten^el rôle pro-inflammatoire avec 
notamment une augmenta^on de l’ac^vité Th1 et de la voie NFKB (5,11,15). 

- La progestérone aurait, quant à elle, une ac^on plutôt an^-inflammatoire via la 
diminu^on du taux d’IL1, de TNFα, d’IFN, une inhibi^on de la voie Th17 et de la 
proliféra^on/ac^vité des LT CD4+ régulateurs (7,10,11,13,15). Aussi, elle promouvrait 
la différencia^on Th2 et T régulatrice (15). 



  
 

Certains auteurs supposent un rôle plus pro-inflammatoire de la progestérone via des 
propriétés pro-androgéniques (16) et une influence sur les transcripteurs pro-
inflammatoires (5).  

Il est notamment présumé que c’est par l’augmenta^on plus modérée des œstrogènes que de 
la progestérone pendant la grossesse que l’effet an^-inflammatoire pourrait dominer (15). 
 
Ce rôle mal compris des hormones laisse supposer l’implica'on d’autres facteurs. 
Le rôle de la prise de poids pendant la grossesse, bien que déba\u (13), a ainsi été évoqué 
comme facteur aggravant de l’hidradénite suppurée.  
D’une part, les adipocytes, via la sécré^on de cytokines et d’adipokines pro-inflammatoires 
(ex : TNFα), favoriseraient les poussées d’HS  (9,11). D’autre part, la prise de poids augmente 
les fric^ons et la macéra^on des plis, ce qui pourrait aggraver les symptômes (13–15). 
La grossesse s’accompagnerait également d’une augmenta^on de l’ac^vité des glandes 
sébacées et eccrine et une diminu^on de l’ac^vité des glandes apocrines (12). 
 
Ainsi, la grossesse semble avoir à la fois une ac^on pro et an^-inflammatoire sur l’hidradénite 
suppurée, ce qui explique les résultats contradictoires entre les études de cohorte et une 
évolu^on imprévisible (11). 
 
L’absence de traitement systémique pendant la grossesse augmente le risque de poussée de 
la maladie et l’inflamma^on qui en découle alors peut elle-même avoir un effet sur la 
grossesse. 
 

Impact de l’hidradénite suppurée sur la grossesse 
 
Une hidradénite suppurée non contrôlée pendant la grossesse peut avoir des répercussions 
tant pour la mère que pour le fœtus, bien qu’il existe encore peu de données actuellement. 
Ainsi, une maladie ac^ve semble associée à un plus grand risque de morbidité maternelle 
(8) notamment de fausse couche et d’avortement (5,17,18), d’hypertension artérielle, de 
diabète gesta^onnel et d’accouchement par césarienne (18–20). 
Il existe également une associa^on avec la prématurité, la fréquence des malforma^ons 
congénitales et le risque d’hospitalisa^on pour la mère et le nouveau-né (8,20). Certaines 
études ont aussi montré un taux moindre de naissances vivantes (5,17,19). 
 
Ainsi, il est primordial de contrôler au mieux l’hidradénite suppurée chez les femmes en âge 
de procréer et pendant la grossesse. 
 
Cependant, la plupart des recommanda^ons actuelles fournissent des direc^ves sur la prise 
en charge des pa^ents en abordant peu la procréa^on et la grossesse en raison d’une 
expérience limitée dans ces popula^ons. 
Alors qu’une grande par^e des pa^ents ont besoin d’un traitement en période péri-
concep^onnelle et pendant la grossesse, ils sont souvent sous-traités du fait d’une ré^cence 
de la mère à prendre un risque pour son enfant et du manque d’études contrôlées montrant 
la sécurité des molécules disponibles, générant une possible réserve des pra^ciens à prescrire 
ces traitements. 
Par exemple, dans un sondage américain chez 59 pa^entes a\eintes d’HS (21), 83% 
rapportaient ne pas avoir reçu de conseils de la part de leur pra^cien sur la procréa^on, la 



  
 

grossesse, l’allaitement ou les thérapeu^ques qui pouvaient impacter la grossesse et 54% 
auraient aimé que leur médecin communique plus sur le sujet. 
Dans une étude rétrospec^ve de 2020 sur 202 grossesses (9), les femmes prises en charge par 
des dermatologues étaient plus traitées par traitements systémiques que les pa^entes suivies 
par d’autres spécialistes, ce qui souligne le rôle prépondérant du dermatologue dans leur prise 
en charge. 
 
Les traitements abordés ci-après sont ceux préconisés dans la prise en charge de l’hidradénite 
suppurée dans les recommanda9ons élaborées par le Centre de Preuves en dermatologie en 
2019 (22) et les nouveaux traitements u9lisés depuis, comme les an9-IL17 (secukinumab, 
bimékizumab), cités dans les recommanda9ons européennes plus récentes publiées en 2024 
(1). 
 

I. Femme en âge de procréer 
 
Chez la femme en âge de procréer, il faut toujours garder à l’esprit l’éventualité d’une grossesse 
sous traitement, d’autant plus que jusqu’à 50% des grossesses ne sont pas prévues (23) et 
an^ciper ce\e possibilité dans le choix des thérapeu^ques. Leur prescrip^on doit ainsi être 
associée à l’informa^on auprès de la pa^ente. 
 

En cas d’indica9on et de souhait de la pa9ente, quelle contracep9on prescrire chez une 
femme aMeinte d’acné ? 
 

Dans la situa^on où la pa^ente présente des signes d’hyperandrogénie (hirsu^sme, cycles 
irréguliers…), en par^culier en cas de SOPK associé, la prescrip^on d’une contracep^on 
oestroprogesta^ve avec un progesta^f à ac^vité androgénique faible (ex : désogestrel, 
gestodène) ou à ac^on an^-androgénique (ex : drospirénone, acétate de cyprotérone) peut 
avoir une u^lité (3,7,24). 
Il faut cependant noter qu’en France, l’associa^on éthinylestradiol – acétate de cyprotérone 
n’est pas reconnue comme contracep^f et est associée à un risque thromboembolique 
significa^f. 
Ce\e prescrip^on peut se faire conjointement avec un gynécologue si besoin. 
  

Quand prescrire une contracep9on ? 
 

La nécessité d’une contracep^on dépend du poten^el tératogène de la molécule prescrite. 
 
Il n’est pas nécessaire de prescrire une contracep^on efficace chez la femme en âge de 
procréer traitée par l’associa^on amoxicilline – acide clavulanique, métronidazole, 
clindamycine, azithromycine, ceJriaxone, pris'namycine, lévofloxacine ou par cyclines en 
l’absence de surrisque malforma^f iden^fié (25,26). 
Une contracep^on sous cotrimoxazole n’est pas obligatoire mais il faut s’assurer de 
l’absence de désir de grossesse et informer la patiente d’une augmentation de la 
fréquence des malformations congénitales en cas d’exposition au premier trimestre de 
grossesse (25,26). 
 



  
 

Une contracep'on est recommandée pour certains traitements du fait d’un caractère 
tératogène avéré ou d’un manque actuel de données perme\ant de prescrire ces traitements 
dans ces popula^ons. 
 
En raison d’un risque tératogène avéré, une contracep^on efficace (DIU/implant ou 
combinaison contracep^f oral + préserva^f) est nécessaire sous ré'noïdes 1 mois avant 
l’ini^a^on et jusqu’à 1 mois (alitré^noïne, isotré^noïne) à 3 ans (acitré^ne) après l’arrêt du 
traitement, avec surveillance mensuelle de la beta-HCG sanguine.  
Ce risque tératogène, la lourdeur de ce suivi et les alterna^ves thérapeu^ques disponibles font 
de l’acitré^ne un traitement à éviter chez la femme en âge de procréer. 
L’isotrétinoïne et l’alitrétinoïne peuvent être prescrits en informant la patiente des 
modalités de prescription et suivi. 
 
Pour les traitements biologiques u^lisés dans l’hidradénite suppurée, le passage 
transplacentaire au premier trimestre est quasi-nul et il n’y a pas d’augmenta^on du risque 
malforma^f observé à ce jour (26–38). 
Devant le très faible risque d’exposi^on fœtale aux biothérapies au 1er trimestre de grossesse 
et ces données rassurantes, la recommanda'on présente dans les RCP de prescrire une 
contracep'on efficace chez la femme en âge de procréer est à rela'viser, notamment chez 
les femmes ayant un désir de grossesse à court ou moyen terme. 
Ce\e recommanda^on peut être néanmoins suivie pour les molécules les plus récentes avec 
des données encore limitées (bimékizumab) chez les femmes en âge de procréer ayant des 
rapports sexuels, en rela^visant là encore le délai théorique préconisé dans les RCP compte 
tenu des données rassurantes. 
 
Il peut même se discuter une concep'on sous traitement, en par'culier sous an'-TNFα et 
secukinumab (26,33,39) pour lesquels il y a le plus de recul actuellement, en prenant en 
compte la balance bénéfice/risque. Pour le bimékizumab, un arrêt du traitement ou un 
changement vers une thérapeu^que mieux connue (an^-TNFα ou secukinumab) au moment 
du désir de grossesse est possible, après discussion avec la pa^ente. 

 

En pra'que - chez la femme en âge de procréer 
(à adapter selon le délai du projet de grossesse) 

 
- Privilégier les stratégies ou molécules à faible risque malforma^f : an^bio^ques 

(excep^on : cotrimoxazole), biothérapies. 
- Prévenir la pa^ente du risque malforma^f en cas de concep^on sous cotrimoxazole. 
- Éviter les ré'noïdes, en par^culier l’acitré^ne : débuter une contracep^on efficace 1 

mois avant le début du traitement, jusqu’à 3 ans pour l’acitré^ne et 1 mois pour 
l’isotré^noïne et l’alitré^noïne. 

- Pour les biothérapies, recommanda^on de prescrip^on d’une contracep^on théorique 
et discutable (faible risque d’exposi^on au 1er trimestre), en par^culier pour les an^-
TNFα et le sécukinumab, à évaluer au cas par cas selon l’existence d’un désir de 
grossesse à court ou moyen terme et le souhait de la pa^ente. 
 



  
 

II. Grossesse 
 
Les données publiées chez les femmes enceintes exposées à l’associa^on amoxicilline – acide 
clavulanique, au métronidazole et à la clindamycine sont très nombreuses et aucun effet 
malforma^f, fœtal ou néonatal n’est retenu à ce jour (25,26,40). 
Pour la ceJriaxone et la pris'namycine, elles sont peu nombreuses mais aucun effet n’a été 
rapporté à ce jour (25,26). 
Ainsi, en cas de découverte d’une grossesse pendant le traitement par ces 
antibiotiques, le praticien peut se montrer rassurant quant au risque malformatif. 
 
Pour l’association amoxicilline – acide clavulanique, le métronidazole, la clindamycine et la 
ceJriaxone, le traitement peut être u'lisé quel que soit le terme de la 
grossesse  (14,25,26,41). Par extension, l’association ce{riaxone – métronidazole peut être 
prescrite chez une femme enceinte en poussée sévère de son hidradénite suppurée quel que 
soit le moment de la grossesse. 
Si elle s’avère nécessaire, en cas d’allergie à l’amoxicilline, l’u'lisa'on de la pris'namycine est 
envisageable quel que soit le terme de la grossesse (25,26). 
 
Les nombreuses données disponibles ne montrent pas de risque malforma^f a\ribuable à la 
lévofloxacine (26). Ainsi, en cas de grossesse sous traitement, le praticien peut se 
montrer rassurant quant au risque malformatif (26). 
Cependant, en raison d’un risque théorique (non retrouvé en pratique) de toxicité sur 
les cartilages articulaires du fœtus de la lévofloxacine (6), il est préférable d’utiliser une 
autre fluoroquinolone (ex : ciprofloxacine) ou une autre antibiothérapie mieux connue 
chez la femme enceinte (26). Si elle présente un réel avantage, l’utilisation de la 
lévofloxacine est envisageable (26). 
Ainsi, le traitement par l’association lévofloxacine – clindamycine en cas de poussée 
sévère d’hidradénite suppurée est envisageable en l’absence d’alternative 
thérapeutique. 
 
Du fait d’un poten^el risque dentaire et osseux (26,40,42–44), l’utilisation des cyclines 
pendant la grossesse au-delà du premier trimestre de grossesse (voire pendant toute 
la grossesse) est à éviter (26). Les durées de prescription prolongées dans l’hidradénite 
suppurée en font ainsi un traitement dont l’initiation est déconseillée chez la femme 
enceinte (26,40,43). 
 
Il faut éviter d’utiliser le cotrimoxazole durant les 10 premières semaines 
d’aménorrhée (26) voire le 1er trimestre de grossesse (25) du fait d’une fréquence 
augmentée, par rapport à la popula^on générale, de malforma^ons principalement à type 
d’anomalies de fermeture du tube neural (45) mais aussi de cardiopathies congénitales (26) 
et de fentes orales (25). Au-delà de 10 semaines d’aménorrhée, son u^lisa^on est possible 
(25,26). 
En cas de découverte d’une grossesse avec exposition au cotrimoxazole avant 10 
semaines d’aménorrhée, il faut envisager une surveillance échographique ciblée sur les 
malforma^ons citées, prescrire une supplémenta^on en acide folique 5 mg/j (efficacité non 
démontrée) pendant la durée du traitement (25,26). 



  
 

Si l’exposition a eu lieu après 10 semaines d’aménorrhée, le pra^cien peut se montrer 
rassurant vis-à-vis du risque malforma^f du traitement et il pourra être poursuivi pendant la 
durée prévue. 
 
Les ré'noïdes sont contre-indiqués pendant la grossesse (risque tératogène et 
neurodéveloppemental). En cas de grossesse sous traitement, celui-ci doit être arrêté en 
urgence, avec déclara^on au CRPV/CRAT et discussion d’une interrup^on thérapeu^que de 
grossesse. 
 
La poursuite d’un traitement biologique lors d’un désir de grossesse se discute au cas par 
cas, en accord avec la pa^ente et en l’informant des bénéfices et des risques du traitement 
pour la grossesse et le fœtus. 
Il n’y a pas d’études évaluant spécifiquement la sécurité d’usage des biothérapies chez la 
femme enceinte a\einte d’HS (40). Pourtant, dans une étude américaine de 2021 (46), 
ques^onnant 49 médecins dont 73% étaient spécialistes de l’HS, la plupart se sentaient à l’aise 
pour conseiller les femmes enceintes, 60% prescrivaient les biologiques pendant la grossesse 
(en par^culier l’adalimumab, l’infliximab et le certolizumab, même si l’efficacité n’a pas été 
évaluée dans l’HS), dont 43% pendant le 3ème trimestre. 
 

Découverte d’une grossesse sous traitement biologique 
Pour rappel, les immunoglobulines ne sont transférées au fœtus qu’à par^r du 2ème trimestre 
de grossesse. Par ailleurs, les données vis-à-vis de l’exposi^on au premier trimestre de 
grossesse, majoritairement disponibles pour les an^-TNFα et le secukinumab sont rassurantes. 
En cas de découverte de grossesse sous biothérapie, le risque principal est surtout celui d’une 
immunodépression néonatale liée à l’exposi^on à par^r du deuxième trimestre. Le pra^cien 
peut donc se montrer rassurant et il n’y a pas lieu de discuter d’une interrup^on thérapeu^que 
de grossesse. 
 

Ini'a'on d’un traitement biologique pendant la grossesse 
Les traitements ayant le meilleur recul pendant la grossesse sont les an^-TNFα. 
Parmi eux, le certolizumab est considérée la molécule de choix dans la grossesse du fait de son 
passage transplacentaire faible. 
Cependant, dans l’hidradénite suppurée, il existe encore très peu d’études faisant état d’une 
efficacité du certolizumab (6,41,47–50), les molécules les plus étudiées étant l’infliximab et 
l’adalimumab, biothérapies à haut passage placentaire. 
Le secukinumab est la molécule hors an^-TNFα ayant le plus de données disponibles, pouvant 
être prescrite en cas de nécessité et d’absence d’alterna^ve thérapeu^que (6,33,51). Il sera 
préféré au bimékizumab. 
 
En raison d’une efficacité mieux connue dans l’hidradénite suppurée, l’adalimumab reste la 
molécule préconisée en première inten'on chez la femme enceinte, notamment dans les 
recommanda^ons les plus récentes nord-américaines publiées en 2024 (40). 
En deuxième ligne, peuvent être considérés l’infliximab et le secukinumab (6,41). 
Concernant le certolizumab, il reste un biologique alterna'f à considérer s’il existe une forte 
crainte vis-à-vis de l’exposi^on fœtale (6,40,51). 
Il n’y a pas assez de données perme9ant de recommander la prescrip'on du bimékizumab. 
 



  
 

Poursuite d’un traitement biologique pendant la grossesse 
Elle se discute en fonc^on de la balance entre le risque d’exposi^on du fœtus à la molécule, 
débutant au 2ème trimestre de grossesse et majeure au 3ème, et le risque de poussée de la 
maladie. 
 
Les dernières recommanda^ons et consensus d’expert nord-américains publiés en 2024 (40) 
préconisent de poursuivre la biothérapie chez une femme enceinte dont la pathologie est bien 
contrôlée, même jusqu’à l’accouchement, en par^culier pour les an^-TNFα, afin de limiter le 
risque de poussée. 
Ce\e poursuite du traitement pendant le 3ème trimestre de grossesse expose tout de même le 
fœtus à un risque d’immunosuppression théorique. Ainsi, la prescrip^on jusqu’à 
l’accouchement se discute selon la sévérité de la maladie et la balance bénéfices/risques, en 
concerta^on avec la pa^ente (6). 
Dans ce cas, l’administra^on des vaccins vivants a\énués au nourrisson devra être retardée 
jusqu’à 6 à 12 mois de vie (délais modulables selon la molécule et la date de la dernière 
injec^on) (26,40,52). Pour le certolizumab, le délai varie entre une absence de modifica^on 
du calendrier vaccinal (33) à 6 mois de vie (31). 
En cas de décision de suspendre le traitement, la dernière injec'on se fera idéalement à 22 
SA pour l’infliximab et l’adalimumab (33), voire au début du 3ème trimestre (26), et à 22 SA 
pour le secukinumab (26). 
 
De manière générale, la prescrip^on de traitements systémiques pendant la grossesse, en 
par^culier les biothérapies, ne suit pas de règles précises en l’absence de recommanda^ons 
claires. Ainsi, il est primordial d’évaluer au cas par cas le contrôle de la pathologie et l’histoire 
de la maladie pour conseiller au mieux la pa^ente quant à la nécessité de poursuivre le 
traitement en fonc^on de la balance bénéfice/risque propre à chaque situa^on. Ces décisions 
peuvent toujours se prendre en concerta^on avec le CRAT en cas de difficultés (26).  



  
 

 

 
III. Hommes en âge de procréer 

 
 

En pra'que - chez la femme enceinte 
 

- Conseiller la pa^ente en prenant en compte son point de vue, les données actuellement 
disponibles, le degré de contrôle de l’hidradénite suppurée, les antécédents de 
grossesse et l’évolu^vité de l’hidradénite suppurée à ce\e occasion, le risque de 
poussée en l’absence de traitement systémique, les traitements alterna^fs disponibles. 

- En cas de concep^on sous traitement, se montrer rassurant dans la majorité des cas : 
une évalua^on du risque malforma^f en rela^on avec le CRAT est préconisée pour le 
cotrimoxazole et les ré^noïdes (discussion d’une interrup^on thérapeu^que de 
grossesse).  
 

- En cas de poussée d’hidradénite suppurée : 
• non sévère (Hurley I – II) : préférer l’associa^on amoxicilline – acide 

clavulanique à la pris^namycine (meilleur recul). 
• sévère (Hurley III) : préférer l’associa^on ceJriaxone – métronidazole à 

l’associa^on lévofloxacine – clindamycine (risque théorique d’a\einte 
car^lagineuse). 

• En l’absence d’alterna^ve thérapeu^que, il est possible de prescrire la 
pris^namycine et l’associa^on lévofloxacine – clindamycine. 

 
- En cas de nécessité de poursuivre ou d’ini^er un traitement de fond pendant la 

grossesse : 
• Éviter les cyclines. 
• Le cotrimoxazole peut être prescrit après 10 SA. 
• Préférer les biothérapies, en par^culier les an^-TNFα, molécules à faible risque 

pour la femme enceinte et le fœtus ayant le plus données disponibles. 
L’adalimumab reste la molécule de 1ère ligne du fait d’une plus grande 
expérience, suivie de l’infliximab et du sécukinumab. 

• Le certolizumab peut être considéré en cas de crainte d’une exposi^on fœtale, 
malgré la paucité de données d’efficacité dans l’HS. 

• La poursuite d’une biothérapie au 3ème trimestre de grossesse est possible, à 
discuter au cas par cas, selon la sévérité de l’HS et le risque de poussée. Dans ce 
cas, l’administra^on de vaccins vivants a\énués sera retardée jusqu’à l’âge de 6 
à 12 mois (excep^on : certolizumab). 

En pra'que - chez l’homme en âge de procréer 
Pas de précau^ons par^culières pour l’ensemble des traitements indiqués dans le 
traitement de l’hidradénite suppurée 



  
 

IV. Allaitement 
 
Les femmes a\eintes d’hidradénite suppurée semblent moins enclines à allaiter (53).  
Par exemple, dans une étude américaine chez 75 pa^entes (53), les pa^entes présentant une 
maladie stade Hurley III allaitaient moins en raison de douleurs et de lésions au niveau des 
seins, obstacle majeur dans ces situa^ons (5). Aussi, 32% ont refusé un traitement de l’HS pour 
pouvoir allaiter ou n’ont pas d’allaité du fait de la prise d’un traitement systémique (53). 
Ainsi, un meilleur contrôle de l’HS et une informa^on claire sur les traitements disponibles 
pourraient favoriser l’allaitement. 
 
La quan^té d’amoxicilline et de ce{riaxone ingérée via le lait est très faible et il n’y a pas de 
données sur le passage l’acide clavulanique dans le lait (26). L’u^lisa^on de l’associa^on 
amoxicilline – acide clavulanique et de la ceJriaxone en cours d’allaitement est très 
répandue et bien tolérée, bien que le RCP évoque un risque de diarrhée et d’infec^on 
fongique muqueuse sous amoxicilline – acide clavulanique, appelant à la prudence (25). Ainsi, 
l’allaitement est possible sous traitement sauf si l’enfant est allergique aux 
bêtalactamines (26,40). 
 
Aucun évènement n’a été rapporté chez des enfants allaités de mères traitées par 
pris'namycine, d’autant plus qu’elle est u^lisée en pédiatrie (26). Cependant, devant 
l’absence de données disponibles sur l’excrétion dans le lait, le RCP la contre indique 
pendant l’allaitement (25) alors que le CRAT (26) préconise de préférer un antibiotique 
mieux évalué en cours d’allaitement. Si absolument nécessaire, son utilisation est 
envisageable, en limitant sa durée à 14 jours (26). 
 
Ainsi, en cas de poussée non sévère, il faudra privilégier l’association amoxicilline-
acide clavulanique à la pristinamycine. En cas d’allergie aux bêtalactamines, la 
pristinamycine peut s’envisager pour la durée habituelle de 7 jours. 
 
La quan^té de métronidazole ingérée via le lait en cas de prise maternelle étant importante 
(6,26), avec un risque de diarrhées et de candidoses, le CRAT préconise une prescrip^on 
limitée à 14 jours (26). Certains auteurs proposent de ne pas allaiter et de respecter un 
intervalle de 12 à 24h avant de débuter l’allaitement (6,41). 
Ainsi, il est possible d’allaiter en cas de traitement par l’associa^on ceJriaxone + 
métronidazole en limitant la durée de traitement à 2 semaines.  
 
Il n’y a pas de donnée publiée chez des enfants allaités par des mères sous lévofloxacine, dont 
on connaît l’existence d’un transfert dans le lait maternel. De ce fait, en raison du risque 
théorique de lésion du car^lage en croissance (25), il est préférable d’utiliser une autre 
fluoroquinolone en cours d’allaitement (26) (ex : ciprofloxacine ou ofloxacine). 
 
Il y a très peu de données publiées sur des enfants allaités par des mères traitées par 
clindamycine, dont la quan^té reçue via le lait est très variable. Du fait du risque d’a\einte 
diges^ve chez le nouveau-né, surtout des diarrhées via une perturba^on du microbiote 
(6,25,40), il est préférable d’u^liser si possible un autre an^bio^que chez une femme qui allaite 
(26). 
 



  
 

Ainsi, en cas de poussée sévère, il faudra éviter l’associa'on lévofloxacine + clindamycine en 
l’absence de recul suffisant et préférer l’associa'on ceJriaxone + métronidazole. 
 
En l’absence de données suffisantes concernant le risque d’atteinte dentaire et osseuse 
chez le nourrisson, il est préférable de ne pas allaiter de façon prolongée (≥ 1 à 3 
semaines) sous doxycycline (26,40,44,54–57) et de ne pas allaiter du tout sous 
lymécycline (26). 
Les durées de prescription dans l’hidradénite suppurée (au moins 3 moins) ne 
permettent donc pas d’envisager les cyclines chez une femme allaitante en tant que 
traitement de fond. 
 
Il n’est pas recommandé voire contre-indiqué d’allaiter sous ré'noïdes. 
 
La quan^té de cotrimoxazole ingérée via le lait est faible et aucun évènement par^culier n’a 
été signalé à ce jour chez des enfants allaités de mères traitées (26). Au vu des éléments 
disponibles, son u'lisa'on est possible chez la femme qui allaite (26) sauf si l’enfant est 
suscep^ble d’être déficitaire en G6PD (25). 
 
Pour les biothérapies, l’allaitement est possible en raison d’un passage (théorique ou avéré) 
faible dans le lait maternel (32,40,54,58) et d’une absorp^on diges^ve probablement minime 
chez le nourrisson. Les an'-TNFα restent les molécules à privilégier du fait d’une plus grande 
expérience dans l’HS, notamment l’infliximab et l’adalimumab (6,40). 
Concernant le certolizumab, il peut être poursuivi s’il a été efficace pour contrôler l’HS pendant 
la grossesse (40). 
Pour les an'-IL17, bien que, par analogie aux autres biothérapies, l’allaitement semble sûr 
(6,54), il faut rester prudent en l’absence de recul et éviter d’allaiter (26,29,40,59). Au cas par 
cas, en cas de souhait de la pa^ente d’allaiter et en l’absence d’alterna^ve thérapeu^que, leur 
prescrip^on peut s’envisager, en privilégiant le secukinumab, en concerta^on avec le CRAT si 
besoin (31,33,51,60). 

 
  

En pra'que – allaitement 
 

- En cas de poussée non sévère, privilégier l’association amoxicilline- acide 
clavulanique à la pristinamycine. En cas d’allergie aux bêtalactamines, la 
pristinamycine peut s’envisager. 

- En cas de poussée sévère, préférer l’associa^on ceJriaxone + métronidazole à 
l’associa^on lévofloxacine + clindamycine. 

- En cas d’indica^on à un traitement de fond : 
• Éviter les cyclines (durée de traitement ≥ 3 semaines). 
• Éviter voire contre indiquer les ré^noïdes. 
• Allaitement possible sous cotrimoxazole et biothérapies, en privilégiant les an^ 

TNFα (++ infliximab et adalimumab). 
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