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ABREVIATIONS 

 

%                : Pour cent 

ADO            : Antidiabétiques oraux 

AINS            : Anti-inflammatoires non stéroïdiens 

AVC            : Accident vasculaire cérébral 

ATCD          : Antécédents 

CHU            : Centre hospitalier universitaire 

DT2            : Diabète non insulinodépendant 

EMG            : Electromyogramme 

g/l              : Gramme par litre 

GAJ             : Glycémie à jeun 

HbA1c         : Hémoglobine glyquée 

HTA            : Hypertension artérielle 

IMC             : Indice de Masse Corporelle 

IRM             : Imagerie par résonance magnétique 

Ns               : Non significatif 

OMS            : Organisation Mondiale de la Santé 

P                : Degré de signification 

PNN             : Polynucléaire neutrophile 

RIC             : Rhumatisme inflammatoire chronique 
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INTRODUCTION 

 

Le terme diabète sucré dérive éthymologiquement des deux racines grecques 

"Diabetes" (passer à travers) et "mellitus " (miel). Il désigne un groupe de maladies 

métaboliques caractérisées par une hyperglycémie chronique résultant d’un défaut 

de la sécrétion de l’insuline ou de l’action de l’insuline ou de ces deux anomalies 

associées. 

Le diabète est un problème majeur de santé publique par sa prévalence 

importante et croissante d’une part, et son impact socio-économique d’autre part 

[1]. De ce fait, le diabète constitue actuellement l’une des pathologies les plus 

préoccupantes, tant dans les pays industrialisés que dans les pays en 

développement. 

Actuellement, au Maroc, pays en pleine phase de transition démographique, 

nutritionnelle et épidémiologique [2,3], le diabète s’annonce comme un important 

enjeu de santé publique et représente un défi auquel les médecins sont confrontés 

dans leur pratique quotidienne. Une prise en charge rigoureuse de la maladie 

diabétique  s’impose. Elle inclut, outre le contrôle de l’ensemble des facteurs de 

risque associés, le contrôle glycémique qui représente un objectif  thérapeutique 

majeur. Il est clairement établi que l’amélioration du contrôle glycémique prévient la 

survenue  des complications liées au diabète [4,5]. 

Bien que fréquentes, les manifestations articulaires et abarticulaires du 

diabète type 2 sont souvent ignorées, alors qu’elles peuvent constituer un handicap 

majeur au quotidien. Les études montrent que les patients diabétiques souffrent de 

troubles musculo-squelettiques  avec une prévalence, une morbidité et une atteinte 

plus sévère. Elles peuvent intéresser différents composants de l’articulation et les 

structures abarticulaires. 
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Leurs mécanismes physiopathologiques demeurent imparfaitement élucidés. 

Certaines manifestations sont la conséquence directe de l’hyperglycémie chronique 

et son effet sur le collagène, d’autres sont simplement associés au diabète sans que 

son rôle ne puisse  directement  être  incriminé [6]. La plupart de ces complications 

sont corrélées à l’ancienneté du diabète. 

 Le but de notre travail est de décrire les différentes manifestations 

articulaires et abarticulaires au cours du diabète  type 2 chez les patients vus au 

centre hospitalier universitaire Hassan II  de Fès, et de déterminer leurs facteurs 

associés. 
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A- Généralité sur le diabète type 2 

 

I-DEFINITION: 

Le diabète est défini par une hyperglycémie chronique : une glycémie à jeun 

supérieure à 1,26g/l (7mmol/l), ou une glycémie à n’importe quel moment de la 

journée supérieure à 2 g/l (11,1mmol/l), ou encore une glycémie à la deuxième 

heure de l’hyperglycémie provoquée orale (HGPO) supérieure ou égale à 2g/l, et ce à 

deux reprises. Les valeurs glycémiques indiquées ici correspondent à un dosage sur 

plasma veineux par la technique enzymatique spécifique du glucose oxydase, avec 

une normale comprise entre 0,70 et 1,10 g/l [7]. 

 

II-EPIDEMIOLOGIE DU DIABETE DE TYPE 2 : 

Le diabète  type 2  représente  90 % des cas de diabète ; leur nombre 

progresse rapidement, particulièrement dans les pays en voie de développement, 

faisant parler d’une véritable  épidémie, et ce chiffre doit passer de 135 à 330 

millions entre 1995 et 2025 selon les estimations de la fédération internationale du 

diabète (IDF) et l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Bien que le diabète de 

type 2 se manifeste généralement après 40 ans , la maladie est diagnostiquée à 

un âge moyen proche de 65 ans. Cependant, avec l’augmentation de la fréquence 

des cas rapportés, il atteint aujourd'hui des personnes de plus en plus jeunes, tels 

des adolescents voire des enfants.  

Au  Maroc  10 % de la population marocaine (environ 3 millions), adultes et 

enfants, seraient atteints du diabète dans les prochaines années et que 30% à 50% 

des personnes ignorent qu’ils sont diabétiques  (Selon les estimations de la 

Fédération Marocaine du diabète (FMD). Cette prévalence est en rapport avec 
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l’augmentation de la prévalence de l’obésité chez la population  jeune, puisque 

selon une étude faite par le ministère de la santé au Maroc 26% des marocains sont 

en surpoids et 13.3% sont obèses, soit 39.3% de la population ont un poids 

supérieur au poids  normal [8]. 

Ce type de diabète apparaît généralement chez des patients présentant 

différents facteurs de risque. Nous pouvons citer parmi ceux-ci : 

• Un âge supérieur ou égal à 45 ans ; 
• Le sexe: la prévalence du diabète est plus élevée chez les hommes que chez 

les femmes ; [9] 
• Une surcharge pondérale (IMC ≥ 25); en effet l'obésité chronique induit une 

résistance accrue à l'insuline qui peut évoluer en diabète. Aussi 
l’augmentation de l’obésité des enfants laisse craindre une augmentation des 
cas de diabète de type 2 ; 

• Une sédentarité, une alimentation  riche en graisses et en glucides à index 
glycémique élevé ; 

• Des antécédents familiaux de diabète : La majorité des patients 
Diabétiques de type 2 ont un parent également diabétique (type 2) et 20% de 

leurs apparentés du premier degré auront un trouble de la glycorégulation 
[10]. De même la concordance chez les jumeaux monozygotes est proche de 
100%. ; 

•  Patient présentant une intolérance au glucose défini par une glycémie à la 
2ème heure > 1.40 g/l lors d’hyperglycémie provoquée orale; 

• Une hypertension artérielle traitée ou non ; 
• Une dyslipidémie (HDL-CT≤0.35 g/l ou triglycérides ≥ 2.50 g/l) ; 
• Des nuits plus courtes ou au contraire plus longues que la moyenne semblent 

augmenter le risque de diabète de type 2 ou d'intolérance au glucose (2,5 fois 
plus) [11]. Il n'est cependant pas clair s'il s'agit d'un facteur de risque, ou d'un 
trouble associé à la cause du diabète; 

• L’origine ethnique : afro-américain, asiatique 
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B-Les manifestations articulaires et abarticulaire du diabète 

type 2 : 

 

I- DEFINITION: 

Les manifestations articulaires et abarticulaires au cours du diabète type 2 

regroupent l’ensemble des atteintes d’une articulation et ou des structures 

abarticulaires observées chez les patients diabétiques type 2, qu’elles soient 

secondaires à l’hyperglycémie chronique et de son effet sur le collagène, ou qui sont 

simplement liées au diabète sans que son rôle ne puisse être incriminé. Ces 

complications sont lentement évolutives, elles dominent actuellement le pronostic 

fonctionnel. 

 

II- LES SYNDROMES D’ENRAIDISSEMENT ARTICULAIRE: 

ü Définition : 

Le syndrome d’enraidissement articulaire (SEA) se définit comme une 

limitation indolore non inflammatoire de la mobilité des articulations des mains des 

pieds et des grandes articulations [12]. 

ü Physiopathologie : 

L’hyperglycémie chronique est à l’origine d’une glyco-oxydation non 

enzymatique (ou réaction de Maillard) réaction biochimique particulière aboutissant 

à la fixation sur le collagène de produits de dégradation du glucose, les AGE pour 

advanced glycation end products.  

Ces AGE provoquent un enraidissement des fibres de collagène proche d’une 

caramélisation (« brownisation ») [13,14], responsable d’une perte progressive des 

propriétés physicochimiques du collagène, en augmentant  sa résistance aux 
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collagénases et en diminuant son renouvellement. Il s’accumule dans les tissus qu’il 

épaissit, diminuant en particulier la mobilité articulaire et l’élasticité tendineuse 

[15,16,17]. Ce dépôt est d’autant plus intense que l’hyperglycémie est ancienne et 

prolongée ; elle n’est pas réversible, même après équilibration du diabète. Une fois 

ces complications diabétiques installées, les traitements ne peuvent être que 

palliatifs. Dans le cadre des SEA, la rééducation sera alors au centre de la prise en 

charge. Les lésions cliniques correspondantes les plus connues sont la 

chéiroarthropathie  et la maladie de Dupuytren. 

1. Cheiroarthropathie diabétique : 

1.1- Définition :         

Issu du grec, le terme de « cheiroarthropathie » désigne une atteinte 

articulaire des mains[18], appelée aussi « syndrome de la main raide » ou « main 

diabétique pseudo sclérodermique ». 

La cheiroarthropathie se caractérise par une limitation non douloureuse de la 

flexion et surtout de l’extension des doigts, principalement en regard des 

articulations métacarpophalangiennes (MCP) et inter phalangiennes proximales (IPP)  

responsable d’une attitude en flessum des doigts. Il s’y associe des remaniements 

cutanés scléreux de type sclérodactylie, ne se distinguant de la sclérodermie que par 

l’absence des télangiectasies et le respect du visage.  

1.2- Epidémiologie : 

Sa prévalence varie de 30 à 40%, voire 75% chez les diabétiques non 

insulinodépendants [19,20,21], elle peut survenir à tout âge, sans prédominance  de 

sexe. Elle peut même précéder la découverte du diabète [23]. Cette manifestation 

rhumatologique est parfaitement corrélée avec l’ancienneté du diabète. C’est un 

témoin de micro angiopathie diabétique [21,22,23].   

En effet, la mise en évidence d’une chéiroarthropathie doit être considérée 

comme une alerte, car elle constitue un facteur de risque indépendant de 
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rétinopathie surtout chez l’homme [24] et d’atteinte macrovasculaire précoce chez la 

femme [25].  

1.3- Diagnostic : 

Le diagnostic est clinique, il se fait en recherchant le signe de la prière 

(paumes jointes comme pour prier) (figure 1), le signe de la table (impossibilité 

d’aplatir la paume et les doigts contre une surface plane), et l’incapacité de fermer 

complètement le poing.  

 

 

 

Figure 1 : Le signe de la prière (iconograpie du service de rhumatologie CHU 

HASSAN II). 
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Lors de l'examen, on relève encore une résistance lors de la mobilisation 

passive des articulations concernées avec une limitation de l'extension et de la 

flexion. L’atteinte est souvent bilatérale grossièrement symétrique.  

L’enraidissement est parfois plus diffus touchant le poignet, les coudes, et les 

chevilles. 

Les examens biologiques ne  sont pas contributifs en particulier le bilan 

inflammatoire. 

L’échographie met en évidence un épaississement du derme et des   gaines 

tendineuses [26], correspondant à ce qui est observé en histologie.        De même, 

en IRM, il est mis en évidence un épaississement des fléchisseurs sans prise de 

gadolinium autour du tendon [27]. 

1.4- Traitement : 

Le plus souvent cette pathologie est bien tolérée. Le traitement est mal 

codifié, il comprend en premier lieu une meilleure équilibration glycémique.  

Le traitement rhumatologique proprement dit repose principalement sur la 

rééducation fonctionnelle, visant à restaurer une certaine souplesse et un gain 

d’extension. Enfin, il a été rapporté quelques cas de résolution  d’une 

cheioroarthropathie dont une après transplantation pancréatique [28]. 

2.Maladie de Dupuytren : 

2.1- Définition : 

La maladie de Dupuytren se définit comme une rétraction de l’aponévrose 

palmaire moyenne, pouvant entraîner la flexion progressive et irréductible des 

doigts. 
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2.2- Epidémiologie : 

Sa  prévalence varie de 2 % à 63 % au cours du diabète selon les études [29], 

avec une augmentation du risque par rapport à la population générale  estimée 

entre 1,5 et 4,5 [30–32].  

Au cours du diabète, elle est d’autant plus fréquente que le sujet est âgé et le 

diabète ancien [29,31]. Elle prédomine sur le 3ème  et le 4ème doigt, épargnant 

souvent le 5ème  doigt. 

2.3- Diagnostic :  

Le diagnostic de cette maladie est essentiellement basé sur l’examen clinique, 

elle se manifeste initialement par la formation de nodules et de brides situées dans 

la paume et à la face palmaire des doigts (figure 2). Ces nodules sont en général 

indolores, et peuvent rester stables pendant de nombreuses années. Elles peuvent 

aussi évoluer vers la forme avec cordes aponévrotiques qui entraînent une flexion 

irréductible des doigts (figure 3). 

 

 

Figure 2 : Les nodules situées dans  la face palmaire du 4 et 5éme doigts 

(iconograpie du service de rhumatologie CHU HASSAN II). 
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Figure 3 : Forme évoluée avec flexion irréductible des doigts (iconographie du 

service de rhumatologie CHU HASSAN II). 

 

L’aspect quantitatif de la déformation est abordé à travers plusieurs 

classifications dont la mieux connue est celle de Tubiana et Michon [33]. Ces 

auteurs ont proposé une cotation du défaut d’extension en cinq stades (Tableau 1). 

Un score intégrant les cinq zones palmodigitales peut être obtenu en faisant la 

somme des stades de chaque rayon. Le stade 4 correspondant à la présence de 

nodule sans flexum, équivaut à 0,5 point. Ce score varie ainsi de 0 à 20. 

Les formes graves de la maladie se définissent comme suit [34] : 

− À partir de la classification de Tubiana et Michon, un rayon en stade IV, 

deux rayons ayant une déformation de leur IPP supérieure ou égale à 70°, 

et un score total égal à 8 ou au dessus sont considérés comme des critères 

de sévérité. La présence de l’un d’entre eux justifie la qualification de 

grave pour la forme considérée. 

− les formes associées à des lésions capsuloligamentaires. 
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2.4- Traitement : 

Le traitement médical de la maladie de Dupuytren repose avant tout sur 

l’aponévrotomie à l’aiguille et  l’aponévrotomie enzymatique par la collagénase. 

L’aponévrotomie à l’aiguille pour la maladie de Dupuytren a été mise au point 

par Lermusiaux en 1972 [35]. Son efficacité, sa tolérance, sa simplicité, son faible 

coût et la facilité de le répéter en font actuellement un traitement de référence [37]. 

Elle consiste en la réalisation d’une ou plusieurs sections des cordes 

aponévrotiques, à travers la peau, à l’aide du biseau de l’aiguille utilisée pour 

l’anesthésie locale. Dans un deuxième temps sont injectés sous pression 1 ml à 3 ml 

d’un mélange de lidocaïne 2 % (4 ml) et d’acétate de prednisolone (1 ml), dans et au 

pourtour de la corde aponévrotique. Elle permettait d’obtenir 80 % de bons et très 

bons résultats immédiats, sur la base d’une amélioration du flexum et d’un score de 

Tubiana de 0 ou I, chez 90 patients et 123 mains [38]. 

Le traitement par la collagénase : La collagénase actuellement utilisée au cours 

de la maladie de Dupuytren est une protéine purifiée produite par Clostridium 

histolyticum [39,40]. Elle est utilisée à raison de 10 000 unités par temps 

thérapeutique. Un volume de 0,25 ml pour les déformations des MCP et de 0,20 ml 

pour celles des IPP, est réparti par injection en trois points adjacents dans la corde 

aponévrotique rétractée. Une extension passive de l’articulation en flexum est 
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réalisée 24 heures après l’injection. Au total, trois séquences thérapeutiques 

peuvent être réalisées à 1 mois d’intervalle. 

La chirurgie offre de nombreuses possibilités thérapeutiques tant pour ce qui 

est de la rétraction aponévrotique, de l’enraidissemen articulaire, que des 

modifications trophiques cutanées [41]. Dans les formes qui ne sont pas stabilisées 

ou corrigées par le traitement médical, la chirurgie devient nécessaire [42]. 

Différentes modalités éventuellement conjointes sont alors envisageables [41]. Parmi 

elles, l’aponévrectomie est la technique de référence. 

3.Ténosynovite des fléchisseurs (doigt à ressaut) : 

3.1- Définition : 

C'est une synovite sténosante des gaines des tendons fléchisseurs, localisée 

en regard de l'articulation métacarpo-phalangienne et intér -phalangienne, à 

l'endroit où la gaine synoviale est renforcée par des poulies ventrales. Le tendon est 

épaissi et peut constituer un véritable nodule de caractère fibreux, il glisse alors 

difficilement dans sa gaine, à chaque fois que ce nodule passe l’entrée du canal 

digital (appelée Première poulie A1), lorsque le doigt passe de la flexion à 

l’extension, il se produit un ressaut souvent douloureux. 

3.2- Epidémiologie :   

Cette affection touche plus souvent la femme et la main droite et par ordre de 

fréquence : le majeur, le pouce, l’annulaire, l’index et l’auriculaire [43]. Elle est le 

plus souvent idiopathique, mais le diabète semble être présent chez 4 à 10 % [44], 

avec une fréquence accrue des atteintes pluridigitales. Une association avec un 

syndrome de canal carpien, une micro angiopathie et une neuropathie périphérique 

ont été décrites  [45]. 

  



19 
 

3.3- Diagnostic : 

Le patient peut se plaindre initialement d’une douleur à la mobilisation du 

doigt, d’une gêne du fait d’une sensation de ressaut et/ou d’une diminution de la 

mobilité complète du doigt (figure 4).  

Le ressaut peut devenir douloureux, il peut être localisé par le patient et palpé 

par le praticien sous forme d’un petit nodule mobile lors de la mobilisation du doigt 

: au niveau de la paume, des articulations métacarpophalangiennes (MP) ou 

interphalangiennes (IP).  

Dans les cas les plus sévères, le doigt peut rester bloqué en flexion ou en 

extension. 

 

 

 

Figure 4: Doigt à ressaut (iconographie du service de rhumatologie 

CHU HASSAN II). 
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3.4- Traitement : 

Le traitement médical repose sur la réalisation des atelles et des infiltrations 

locales des corticoïdes. 

L’immobilisation consiste à une limitation des forces de friction permettrait en 

quelque sorte une amélioration du phénomène pathologique. Des attelles ont été 

dessinées bloquant soit l’articulation IPP, IPD ou MP [46]. Aucune complication n’a 

été décrite avec ce traitement et le taux de succès varie de 55 à 81 % sur une durée 

moyenne de suivi variant de six semaines à un an. 

L’injection de corticoïdes a montré une efficacité significativement supérieure 

au placebo (succès après une injection : 64 % vs 20 %) dans le doigt à ressort sur un 

suivi de 4 mois [47]. Dans une des plus larges études rétrospectives (338 doigts), le 

taux de succès après une injection est de 49 %, de plus 23 % après deux injections et 

de plus 5 % après trois injections [48]. 

Chirurgie se fait par : 

v Ouverture de la poulie A1 à ciel ouvert. Sous anesthésie locale afin de 

contrôler la disparition du ressaut en per opératoire ou, du fait de la 

modification de l’anatomie locale après injection, sous anesthésie 

tronculaire [49]. De nombreuses incisions ont été décrites (transverse, 

longitudinale, oblique) en regard de l’articulation MP. Le taux de succès 

sans complication est de l’ordre de 97 % [50]. 

v Ouverture percutanée de la poulie A1 sous anesthésie locale avec injection 

de corticoïde peut être réalisée.  

v Ténosynovectomie [51]. La gaine est ouverte en amont de A1 et entre les 

poulies A2 et A4. Il convient de préserver les poulies A1, A2 et A4. Le tissu 

synovial prolifératif est excisé et les éventuels nodules intratendineux 

doivent être retirés. 
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v Résection de la languette ulnaire du tendon fléchisseur superficiel (ulnar 

superficial slip résection, USSR) [52,53]. La languette ulnaire est sectionnée 

en à la partie distale du canal carpien et de la poulie A3.  

v Ténoplastie [54]. Cette technique a été utilisée principalement pour traiter 

les ressauts distaux à la poulie A1 par élargissement fusiforme du tendon.  

Le traitement par injection de corticoïdes semble être un traitement de 

première intention à faible risque, en tout cas à long terme. L’injection de 

corticoïdes pour doigt à ressaut est moins efficace chez les patients diabétiques par 

rapport aux patients non diabétiques (49 % vs 76 % de résolution des symptômes) 

[55]. Il y a un taux de récidive très important après traitement conservateur 

nécessitant souvent un traitement chirurgical [55]. La réponse sera très pauvre chez 

les diabétiques mal contrôlés (HbA1c élevée) avec complication systémique 

(néphropathie, neuropathie) [56] et plus mauvaise chez les patients 

insulinodépendants [55]. La prise en charge chirurgicale a été relativement peu 

étudiée chez le diabétique. Stahl et al. [55] rapportent un taux de succès de 77 % par 

ouverture de la poulie A1. 

4. Syndrome du canal carpien : 

4.1- Définition :  

Il regroupe l’ensemble des signes et symptômes liés à l’irritation du nerf 

médian dans un tunnel ostéo-fibreux inextensible : c’est le canal carpien. 

4.2- Epidémiologie : 

 Le syndrome du canal carpien est le plus fréquent des syndromes Canalaires. 

Il est fréquent chez les diabétiques, allant jusqu’à 14 % voire même 30 % en cas de 

neuropathie diabétique contre 2 % dans la population générale [57–58].  

      4.3- Diagnostic : 

La symptomatologie clinique typique avec paresthésies à prédominance 

nocturne, limitées au territoire du nerf médian, est très évocatrice. En pratique, le 
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tableau est souvent moins caractéristique. Une irradiation ascendante à l’avant-bras, 

au coude, voire à l’épaule est possible. Bien que prédominant la nuit ou le matin au 

réveil, les symptômes peuvent être déclenchés ou majorés par une activité manuelle 

inhabituelle durant la journée. Ils peuvent également survenir de façon occasionnelle 

durant la journée au cours de certaines activités (maintien d’un journal ou du 

téléphone, couture, conduite…). La résolution des symptômes est fréquemment 

obtenue en secouant la main. De topographie limitée au nerf médian, ces signes 

peuvent parfois intéresser l’auriculaire. 

Quand la compression nerveuse évolue, les paresthésies deviennent 

permanentes, entraînant une maladresse. Dans les formes sévères apparaissent des 

troubles de la sensibilité gênant les activités fines. On peut alors constater une 

atrophie thénarienne inconstamment accompagnée d’un trouble de l’antépulsion du 

pouce du fait des suppléances par le nerf cubital [59]. 

Différents tests ont été proposés pour réveiller la symptomatologie habituelle : 

mise en flexion prolongée du poignet (test de Phalen), mise en extension (test de 

Werner), gonflement d’un brassard (test de Gilliat), percussion du nerf médian au-

dessus du canal carpien (signe de Tinel). Ces signes ont cependant une valeur 

prédictive positive modérée [60,61]. De nombreux auteurs préfèrent donc faire 

appel à des examens complémentaires, soit systématiquement, soit en cas de doute 

diagnostique, ou encore lorsqu’un traitement radical est envisagé [62]. 

L’EMG reste l’examen de référence dans l’exploration de syndrome du canal 

carpien. Outre sa valeur médicolégale, il permet d’affirmer le diagnostic, d’éliminer 

une autre pathologie, de préciser le siège unique ou multiple de la compression et 

d’évaluer l’intensité de l’atteinte nerveuse guidant le choix thérapeutique. Le groupe 

de travail de l’ANAES conclut que l’EMG n’est pas indispensable au diagnostic dans 

une forme typique, mais qu’il est recommandé en cas de doute [59, 62].  
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4.4- Traitement : 

Le traitement est le même que pour les sujets non diabétiques.  

Le traitement conservateur a sa place dans les formes de début et les formes 

avec altération modérée de l’EMG. Les infiltrations intracanalaires sont proposées en 

première intention [62]. L’attelle nocturne a l’avantage de son innocuité. Elle 

maintient le poignet en rectitude et les doigts en position de repos. Un bon résultat 

serait noté chez 81 % des patients [60]. 

Le traitement chirurgical est indiqué dans les formes sévères et dans celles 

résistant au traitement conservateur (ou du fait du refus de ce traitement par le 

patient). L’existence d’un déficit sensitif ou moteur est une indication, car la 

récupération d’un tel déficit est longue et aléatoire. Au plan électromyographique, 

l’apparition d’un tracé neurogène pour le court abducteur du pouce est un critère de 

gravité. Le traitement comporte une ouverture palmaire permettant la section du 

ligament antérieur dans sa totalité, sur son versant cubital soit  à ciel ouverte ou 

sous endoscopie [59, 62]. 

5.Capsulite rétractile diabètique : 

5.1- Définition :  

La capsulite rétractile, ou « épaule gelée » se définit comme une limitation de 

l’ensemble des mouvements actifs et passifs, sans arthropathie gléno-humérale sur 

les radiographies simples, Cette affection est actuellement classée parmi les causes 

de  raideur de l'épaule et rentre dans le cadre  nosologique du syndrome douloureux 

régional complexe de type I (SDRC I) [63]. 

5.2- Epidémiologie : 

l’incidence des capsulites est augmentée au cours du diabète :elle est estimée 

à 11-30 % [64] Leur développement est favorisé par l’âge, l’ancienneté du diabète, 

son caractère insulino-nécessitant et l’existence de certaines autres complications 
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diabétiques, telles que l’atteinte rétinienne ou rénale [65,66] et la présence d’une 

neuropathie autonome [65]. 

5.3- Diagnostic : 

Cliniquement, elle évolue en trois phases (douleurs, raideur, récupération): 

Ø La phase  douloureuse  survient  souvent  spontanément, elle est 

insomniante, sa durée varie entre 2,5 et neuf mois et s’accompagne d’une 

réduction progressive du volume articulaire. La diffusion des signes 

cliniques  à l’ensemble du membre supérieur représente le syndrome 

épaule-main. 

Ø La phase de raideur débute pendant la phase douloureuse pour aboutir 

progressivement à un enraidissement indolore, elle dure entre quatre et 12 

mois. C’est souvent la phase la plus éprouvante pour le patient, qui a 

l’impression de «s’enfoncer» littéralement dans la spirale de la maladie, 

malgré les traitements et qui peut alors douter de l’évolution de sa 

maladie et de l’efficacité des thérapeutiques. 

Ø Avec la phase de récupération (entre 5 et 26 mois), la durée totale des 

symptômes est en moyenne de 30 mois (extrêmes : 12–42 mois). La 

récupération complète n’est cependant pas la règle pour 39 à 76 %des 

patients, avec en général la persistance d’une limitation de certaines 

amplitudes (principalement la rotation externe). Cette limitation 

d’amplitude s’accompagne très rarement de douleurs et la gêne 

fonctionnelle reste minime. Cette raideur est particulièrement invalidante 

pour les patients qui se trouvent dans l’impossibilité de réaliser des gestes 

simples, tels que se coiffer ou se laver le visage. L’abduction et 

l’antépulsion sont souvent inférieures à 90°, la rotation externe dépasse 

rarement 10-15°, la rotation interne depasse rarement 90°, empêchant le 

passage de la main au dos. Il existe de façon inconstante des troubles 
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vasomoteurs, notamment une diminution de la chaleur cutanée. Une 

limitation de la mobilité des hanches et une rétraction des gaines des 

tendons fléchisseurs des doigts sont régulièrement notées, traduisant un 

phénomène pathologique général, aboutissant à une perte d’élasticité des 

gaines tendineuses ou des capsules articulaires [68, 70]. Les capsulites des 

diabétiques se distinguent des formes des sujets non diabétiques par leur 

caractère plus fréquemment bilatéral ou récidivant [67-69, 71], et pour 

certains auteurs, par leur évolution plus prolongée. 

5.4- Traitement : 

En dehors de la nécessité d’obtenir un bon équilibre glycémique (avec un 

objectif d’HbA1c inférieur ou égal à 7 %), la prise en charge est tout à fait 

superposable à ce qui est fait chez les patients non diabétiques, avec simplement un 

moindre recours aux infiltrations du fait du risque de déséquilibre du diabète et une 

intensification de la rééducation [72–73]. Celle-ci doit intégrer la physiothérapie à 

visée antalgique, la mobilisation douce dans le respect de l’indolence « Pain =No 

Gain » et l’apprentissage d’exercices d’autorééducation. Le cas échéant, la 

réalisation de capsulodistension sous contrôle scopique peut être associée. 

 

III-TENDINOPATHIES : 

1- Définition et épidémiologie : 

Les tendinopathies englobent toutes les affections qui peuvent toucher un 

tendon (tendinite, ténosynovite,..).  

L’atteinte tendineuse la plus fréquemment rapportée dans la littérature est 

celle de l’épaule, en particulier la tendinopathie calcifiante. Celle-ci est trois fois 

plus fréquente chez les diabétiques que dans la population générale selon 

MAVRIKAKIS [74].  
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2- Diagnostic : 

Les signes fonctionnels d’une tendinopathie sont la douleur et l’impotence 

fonctionnelle.  En effet, Le patient se plaint habituellement d’une douleur dont le 

début est progressif, apparue après, plutôt que pendant, un effort physique [75]. 

Le diagnostic est souvent clinique, il est retenu si l’examen parvient à 

reproduire la douleur lors d’une mise en tension du tendon par un étirement passif 

aussi sélectif que possible, lors d’une contraction résistée (contre une résistance 

exercée par l’examinateur) et à la palpation du tendon affecté [75]. 

La radiographie standard n’est utile que pour rechercher ; une calcification 

intra- ou péritendineuse, une arthropathie ou une ostéopathie associée [75]. 

L’échographie apporte une véritable révolution dans la prise en charge des 

tendinopathies [76, 77]. En effet, elle permet d’évaluer l’état du tendon, de  ses 

structures adjacentes (bourses, gaine synoviale), des parties molles, de la corticale 

osseuse et de l’articulation voisine (épanchement, synovite, corps étranger, 

calcifications).  

L’IRM est indiquée en cas de résistance au traitement médical avant une 

décision chirurgicale [75]. 

3- Traitement : 

- Le traitement médical fait appel [75]: 

Ø au repos.  

Ø aux anti-inflammatoires non stéroïdiens.  

Ø La corticothérapie locale peut être utilisée, à raison de deux ou trois 

injections maximum, espacées d’une semaine en évitant les injections 

intra-tendineuses et les glucocorticoïdes retard ou fluorés et en 

imposant un repos de six semaines après ce traitement. L’absence 

d’amélioration après une première injection correctement faite rend peu 

utiles les suivantes. 



27 
 

Ø Le traitement des tendinopathies chroniques repose sur la rééducation 

basée sur les techniques d’étirement et d’exercices en course 

excentrique. 

Ø Les ondes de choc extracorporelles utilisées dans les calcifications 

tendineuses. 

- Les indications chirurgicales concernent les échecs du traitement médical bien 

conduit et suffisamment prolongé, chez des patients motivés, gênés dans la vie 

courante où ne pouvant reprendre une activité nécessaire. Les techniques 

chirurgicales sont nombreuses : réinsertion tendineuse, excision d’un tissu 

pathologique intra ou péritendineux, décompression, synovectomie ou 

bursectomie, incisions longitudinales multiples ou « peignage », réparation 

d’une rupture et transfert ou greffe tendineuse [78]. 

 

IV- TENOSYNOVITE DE DE QUERVAIN : 

1- Définition : 

La ténosynovite de De Quervain résulte d’une inadéquation entre les tendons 

du long abducteur et du court extenseur du pouce et le tunnel ostéofibreux dans le 

premier compartiment dorsal du poignet.  

2- Epidémiologie : 

La prédominance féminine est classique. L’affection concerne principalement 

les femmes entre 40 et 50 ans, particulièrement les femmes ménopausées [79,80]. 

Une plus grande incidence de la maladie est aussi observée lors de la grossesse, 

surtout au dernier trimestre et en période postpartum, probablement du fait de 

l’imprégnation hormonale [81]. 
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Dans une étude cas-temoins  menée à Burkina Faso entre 2006 et 2007 ; la 

ténosynovite de De Quervain  est présente chez 3,6 % des diabétiques , versus 0,7 % 

chez ceux indemnes de diabète type 2 (p =0 ,005) [82]. 

3 –Diagnostic : 

La ténosynovite de De Quervain se manifeste par une douleur en regard de la 

styloïde radiale exacerbée par les mouvements du pouce .Cette douleur est apparue 

le plus souvent progressivement en quelques semaines, mais parfois brutalement, 

elle gêne considérablement les mouvements du pouce. Cette douleur peut devenir 

très vive et très invalidante avec des irradiations douloureuses vers l'avant-bras. Il 

existe très fréquemment une tuméfaction allongée engainant ces tendons au bord 

externe du poignet. La mobilisation du pouce vers l'annulaire avec une inclinaison 

cubitale du poignet : c’est la manoeuvre de Finkelstein qui met en tension ces 

tendons et réveille la douleur. Le diagnostic clinique repose classiquement sur cette 

manœuvre qui met en évidence le conflit entre les tendons et la partie osseuse du 

premier compartiment dorsal [88]. Cependant, ce test peut être trompeur dans la 

styloïdite radiale et les lésions ligamentaires selon Brunelli [84], il a ainsi décrit une 

autre manœuvre plus spécifique, qui met en évidence le conflit entre les tendons et 

la poulie du premier compartiment dorsal, en maintenant la main en déviation 

radiale et le pouce en abduction. La coexistence d’autres pathologies locorégionales 

peut rendre le diagnostic plus difficile. Ainsi, la névrite de Wartenberg est associée 

dans 50 % des cas dans la série de Foucher et al. [85]. 

La radiographie standard du poignet est le plus souvent normale. Une 

échographie peut confirmer l'inflammation tendineuse englobant les tendons court 

extenseur et long abducteur du pouce. L’IRM est parfois prescrite dans les cas 

litigieux. Cet examen onéreux ne doit pas en principe être prescrit pour une 

affection que l’on diagnostique avec un simple examen physique du patient. 
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Il existe parfois des améliorations spontanées. Mais la douleur peut devenir 

chronique empêchant toute activité professionnelle. 

4-traitement : 

L’objectif du traitement est d’assurer l’indolence et une mobilité normale 

permettant au patient d’exercer ses activités quotidiennes [86,87]. Le traitement 

médical est toujours proposé en première intention avec un taux de réussite de 

l’ordre de 80 % [83]. Il doit associer : 

- Une mise au repos du pouce (arrêt des circonstances favorisantes), 
- Des anti-inflammatoires par voie orale et locale, 
- Un appareillage de repos la nuit. 
Pour les cas résistants, une ou deux infiltrations locales de corticoïdes peuvent 

être utiles. 

Le traitement chirurgical sera proposé dans les formes rebelles au traitement 

médical bien conduit ou lors des récidives douloureuses [86], mais aussi aux 

patients qui présentent une pathologie associée nécessitant un traitement 

chirurgical comme le syndrome du canal carpien. 

 

V- OSTEOARTHROPATHIE NERVEUSE DIABETIQUE OU PIED DE 

CHARCOT : 

1- Définition :  

Le pied de Charcot diabétique ou l’ostéo-arthropathie nerveuse diabétique 

(OAND) représente une complication rare mais très grave de la neuropathie 

diabétique. Elle se définit comme une atteinte progressive, destructrice et 

relativement indolore atteignant une ou plusieurs articulations essentiellement du 

pied.  
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2- Epidémiologie : 

La prévalence du pied de Charcot diabétique est estimée entre 0,1 et 0,4%, 

bien plus faible que celle de la neuropathie diabétique elle même estimée entre 15 

et 20 % [89–90]. Elle touche principalement le pied ou elle est bilatérale dans 30% 

des cas. Rarement, elle atteint le genou, exceptionnellement le rachis et les autres 

articulations : hanche, doigt, poignet [90]. 

3- physiopathologie : 

Deux grands mécanismes lésionnels sont évoqués à l’origine du pied de 

Charcot [91–92] : 

Ø Les microtraumatismes à répétition, favorisés par les troubles 

proprioceptifs et l’atteinte des fibres nociceptives, liés la neuropathie [93]. 

L’existence éventuelle d’un surpoids apparaît comme un facteur 

d’aggravation du fait de l’excès de contraintes mécaniques. À cela pourrait 

s’ajouter un rôle de la glyco-oxydation non enzymatique du collagène, qui 

réduit la capacité du pied à s’adapter aux irrégularités de terrain [94,95] ; 

Ø Une fragilisation de l’os par un hyper-remodelage osseux engendré par 

une atteinte vasculaire liée à la dysautonomie. Celle-ci est responsable 

d’une augmentation importante du débit sanguin, phénomène proche de 

ce qui est observé après sympathectomie ou dans l’algodystrophie [96]. 

L’hyperdébit sanguin est à l’origine d’une activation des ostéoclastes 

[97].Ce point est d’autant plus intéressant que les diabétiques ayant une 

atteinte artérielle sont protégés face au risque de pied de Charcot [98].  

4- Diagnostic : 

Typiquement, cette manifestation articulaire est caractérisée par un début très 

progressif et insidieux et surtout par son indolence. L’atteinte survient 

classiquement au niveau des extrémités des membres inférieurs, particulièrement le 

médio pied et la cheville, beaucoup plus rarement le genou. L’atteinte peut être 
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bilatérale. Le patient consulte bien souvent tardivement pour une difficulté à la 

marche, un enraidissement articulaire ou  un gonflement du pied. 

On distingue plusieurs phases cliniques qui s’étalent sur quelques semaines à 

quelques mois [99,93] : 

v phase inflammatoire où il n’existe qu’un oedème et une augmentation de 

la chaleur cutanée, sans douleur, pouvant simuler un problème infectieux 

(l’absence de porte d’entrée cutanée sera l’élément atypique pour une 

infection) ou éventuellement microcristallin. 

v phase de fragmentation avec apparition d’une déminéralisation locale, puis 

d’érosions avec très souvent un aspect flou, dit en craie mouillée, et à 

terme une luxation articulaire. 

v phase de coalescence au cours de laquelle survient un effondrement 

du segment de pied concerné . 

v phase de consolidation aboutissant au développement d’arthrodèses 

spontanées ou parfois de néoarticulations, avec au final un pied « 

patatoïde », ayant perdu beaucoup de sa congruence et de son adaptabilité 

au sol. 

À l’examen le pied est déformé, élargi, affaissé et raccourci. Fréquemment le 

tableau clinique s’accompagne d’un mal perforant plantaire. Toujours, il existe une 

neuropathie périphérique sous jacente caractérisée par une abolition des réflexes 

achilléen et parfois rotulien, une hypoesthésie superficielle en chaussette et surtout 

des troubles de la sensibilité profonde. 

Le bilan  biologique  est en général peu intéressante, en dehors du dosage de 

la vitamine D qui est quasiment constamment basse chez ces sujets. 

La radiographie est encore de nos jours l’examen le plus utilisé pour suivre 

l’évolution d’un pied de Charcot [100,101]. 
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La scintigraphie au technétium-Tc99m montre principalement une 

hyperfixation, non spécifique, témoignant de l’intense remodelage osseux et son 

intérêt reste donc limité [100–102]. 

L’IRM semble apporter davantage d’éléments, là encore non spécifiques : 

œdème osseux et périosseux, anomalie de signal médullaire [103]. Récemment, des 

auteurs ont rapporté son intérêt pour juger de l’arrêt du processus pathologique 

[104]. Enfin, le scanner n’a d’intérêt que pour rechercher un séquestre osseux qui, 

s’il est présent, rend le diagnostic d’ostéomyélite hautement probable.  

5- Traitement : 

Lorsque le diagnostic est évoqué, la prise en charge en milieu spécialisé est 

impérative et tout geste agressif ( biopsie osseuse à visée bactériologique, chirurgie) 

doit être prohibé en raison des problèmes de cicatrisation et du risque d’amputation 

[99]. 

 À la phase aiguë, la prise en charge repose sur : 

• la suppression de l’appui du membre concerné par la mise en décharge qui 

peut se faire de différentes façons : cannes anglaises, fauteuil roulant. Pour 

la plupart des auteurs, elle doit être maintenue plusieurs semaines en 

général, entre 12 et18 semaines [90,93] ; 

• Le traitement par les biphosphonates  a été proposé vu que le remodelage 

osseux chez les patients avec ostéoarthropathie de Charcot est trés actif. 

Cependant, il existe peu de preuves pour soutenir leurs utilisations.  Sous 

réserve des petits effectifs et des faibles reculs, le pamidronate par voie 

intraveineuse et l’alendronate ont montrés  un effet bénéfique  sur  la 

douleur, sur l’œdème et sur la  température locale  alors que  la capacité de 

prévenir les dégâts ostéoarticulaires reste controversée [105,106]. Par contre 

l’acide zolédronique n’a pas montré d’efficacité [107]. 
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À la phase chronique, le traitement est en fait orthopédique, visant à restaurer 

à l’aide d’orthèse un appui non vulnérant pour la peau et les reliefs osseux. 

 

VI- MALADIE DE FORESTIER : 

1. Définition : 

L’hyperostose vertébrale engainante (HOVE) (ou ankylosante) ou maladie de 

Forestier ou DISH (« diffuse idiopathic skeletal hyperostosis ») est une enthésopathie 

ossifiante non inflammatoire. Elle a été décrite pour la première fois par Forestier et 

ROTES-QUEROL en 1950. Elle touche préférentiellement le rachis mais ; elle peut 

toucher aussi le bassin, les trochanters, les rotules ou les calcanéums [108,109]. 

2. Epidemiologie : 

Sa prévalence varie de 13 à 49 % dans les populations diabétiques selon les 

séries contre seulement 1,6 à 13 % dans la population générale [110]. Le diabète 

non insulinodépendant est souvent associé à cette affection, sans que sa 

responsabilité directe ne puisse être avancée. Plusieurs études ont suggéré une 

relation entre la maladie de FORESTIER, les enthésopathies calcanéennes, l’obésité, 

le diabète non insulino dépendant (13 à 40 % des diabétiques obèses contre 4 à 

6%de la population générale). Des études plus récentes ont révélé que le diabète ne 

jouait pas de rôle déterminant dans le développement de la maladie de Forestier. 

3. Diagnostic : 

La manifestation clinique la plus commune est la douleur, associée à une perte 

de mobilité vertébrale qui se manifeste par une rigidité progressant lentement 

responsable d’une attitude vicieuse.  

Quatre critères radiographiques essentiels permettent de poser le diagnostic :   

ü la présence de ponts osseux reliant quatre corps vertébraux contigus. 
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ü la conservation des espaces discaux ou l'existence d'un pincement discret 

contrastant avec le caractère exubérant des productions osseuses.  

ü l'absence d'érosion ou d'ankylose des sacro-iliaques ainsi que des 

interapophysaires postérieures. 

ü la prédominance à la partie antérieure  du rachis dorsal et du coté droit 

de l'hyperostose (figure 5). 

 

 

Figure 5 : Ponts osseux prédominants du côté droit sur une  radiographie standard 

du rachis dorsolombaire face (iconographie du service de rhumatologie CHU 

HASSAN II) 

 

Des proliférations osseuses aux sites d'insertions des ligaments et des 

tendons peuvent être observées sur la crête iliaque, les ischions, les trochanters, les 

rotules, les calcanéums, les trochiters, les olécrânes.. (figure 6). 
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La localisation cervicale peut être responsable d’une dysphagie alors qu’une 

localisation sacro-iliaque peut simuler à une spondylarthrite axiale [111] (figure 7). 

La spondyloarthropathie ankylosante est un de ses  principaux diagnostics 

différentiels. 

 

 

Figure 6 : Ossification des tendons achiléens sur une radiographie standard des 

arrières pieds profil (iconographie du service de rhumatologie CHU HASSAN II) 

 

 

Figure 5 : Ponts osseux exubérants sur une  radiographie standard du rachis cervical 

profil (iconographie du service de rhumatologie CHU HASSAN II) 
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4. Traitement :  

La prise en charge ne diffère pas de celle des sujets non diabétiques, elle 

comporte néanmoins trois axes : 

Ø  Maintien de la mobilité altérée par le biais d’un programme de 

rééducation physique. 

Ø Traitement symptomatique d’éventuelles douleurs, en commençant par du 

paracétamol et en suivant les échelles du traitement de la douleur de 

l’Organisation Mondiale de la Santé. 

Ø Traitement de complications : l’apparition de l’entésopathie peut requérir 

des infiltrations locales de corticoïdes.  

Ø Exceptionnellement, on recourt à la chirurgie, particulièrement s’il apparaît 

une myélopathie ou une dysphagie importante. 

De plus, le traitement des désordres métaboliques associés doit être entrepris 

afin de diminuer le risque cardiovasculaire [112]. 

 

VII- INFARCTUS MUSCULAIRE : 

1. Définition : 

L’infarctus musculaire est une pathologie rare qui a surtout été rapportée chez 

le diabétique. Sa survenue en dehors de ce contexte est exceptionnelle. La première 

description d’infarctus musculaire du diabétique (IMD) remonte à 1965, date à 

laquelle Angervall et Stener rapportent deux cas qu’ils nomment « dégénérescence 

musculaire focale tumoriforme » [113]. Il se définit comme une lésion de nécrose 

ischémique et spontanée intéressant un  muscle  ou groupe musculaire. 

2. Epidémiologie : 

L’infarctus musculaire a une légère prépondérance féminine (61 %). L’âge 

moyen de survenue est de 42,6 ans. Les patients atteints de diabète 
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insulinodépendant sont préférentiellement atteints, avec une durée d’évolution 

moyenne du diabète plus longue (16 ans versus neuf ans pour le diabète de type 2). 

Celui-ci est souvent mal contrôlé, comme en témoigne la fréquence des 

complications liées à une microangiopathie diabétique (néphropathie pouvant 

nécessiter une dialyse, neuropathie et/ou rétinopathies), présentes dans 70 à 97% 

des cas [114, 115]. 

3. Physiopathologie : 

La pathogénie de l’infarctus musculaire reste obscure. Plusieurs hypothèses 

ont été soulevées comme suite : l’athérosclérose et la microangiopathie diabétique, 

des troubles de la coagulation qui ont été décrits par certains auteurs [116,117], la 

variabilité glycémique [118]. L’hyperglycémie pourrait ainsi provoquer un état 

ischémique et/ou une hypoglycémie, associée à une hypophosphatémie pouvant 

provoquer une lyse musculaire. 

4. Diagnostic : 

Le symptôme principal est une tuméfaction douloureuse du membre inférieur, 

cuisse ou mollet, évoluant depuis moins d’un mois, sans facteur déclenchant ( en 

particulier pas d’injection d’insuline dans la région ). Le début est parfois brutal et 

peut s’accompagner d’une impotence fonctionnelle marquée. Il n’y a pas de 

modification de la peau en regard de la zone douloureuse, dont la palpation 

profonde peut révéler une masse ou une tuméfaction. L’absence de fièvre est la 

règle et plaide contre une pyomyosite [119]. Si la cuisse est le plus souvent atteinte 

(80 %), le mollet (14% des cas) ou une double atteinte cuisse et mollet sont 

possibles. Tous les groupes musculaires de cuisse peuvent être en cause, les vastes 

internes et externes étant les plus touchés (quadriceps 62 %, adducteurs 13 %, 

triceps sural 8 %, fléchisseurs de hanche 2% ). Les formes bilatérales d’emblée 

représentent de 8% à un tiers des cas [114,115,120,121,122]. L’atteinte du membre 

supérieur a été décrite, mais reste exceptionnelle quand elle est isolée [123]. 
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Les examens biologiques standard montrent un syndrome inflammatoire 

d’intensité variable, la vitesse de sédimentation étant souvent supérieure à 50 mm 

voire 100 mm. Les enzymes musculaires (créatine phosphokinase ) sont élevées à la 

phase précoce de la maladie, mais se normalisent progressivement [124]. Des 

anomalies de la coagulation ont été trouvées dans la moitié des cas : vascularite 

[116] ou état d’hypercoaguabilité (augmentation du facteur VII, fibrinogène, 

thrombomoduline, anticorps antiphospholipides, antithrombine) [124,125]. 

L’hyperleucocytose est modérée ou absente. 

Les radiographies standards sont normales, sans calcification. L’exploration 

des parties molles est plus contributive : l’échographie et la tomodensitométrie 

montrent une augmentation de volume des muscles atteints. L’examen clé est l’IRM. 

Elle met en évidence de façon constante un oedème extensif des muscles qui 

apparaissent augmentés de volume, sous forme d’hypersignal T2 et hyposignal T1 

avec rehaussement net à l’injection [119,125,126]. 

La biopsie musculaire permet la mise en évidence de plages confluentes de 

nécrose et d’œdème musculaire. Surtout, la biopsie permet d’écarter les diagnostics 

différentiels [125]. 

5.Traitement : 

Il n’y a pas de traitement spécifique reconnu pour l’infarctus musculaire du 

diabétique. Le repos associé à des traitements antalgiques, une héparinothérapie 

préventive et une bonne équilibration du diabète semblent améliorer l’évolution. Les 

symptômes disparaissent en quelques semaines ou mois [127]. Cependant, une 

récidive est observée dans 50% des cas [128]. Le pronostic vital reste réservé en 

raison de l’association aux autres complications cardiovasculaires du diabète [129]. 
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VIII- LES INFECTIONS: 

1-Introduction : 

Le diabète est l’un des facteurs majeurs d’infection, quel qu’en soit le type 

[130]. Les principaux germes mis en évidence dans ces infections sont le 

staphylocoque doré et les bacilles Gram négatif. Plusieurs facteurs semblent 

intervenir dans l’apparition de ces infections : 

• La colonisation de la peau et des muqueuses par le staphylocoque doré est 

plus importante chez les sujets diabétiques par rapport à la population 

générale [130] ; 

• L’hyperglycémie entraîne une altération des capacités de phagocytose et 

de bactéricidie des polynucléaires neutrophiles (PNN), ainsi qu’une 

diminution du chimiotactisme [131]. 

Les infections ostéoarticulaires regroupent l’ensemble des situations 

pathologiques qui résultent de la présence et la multiplication de micro-organismes 

dans une cavité articulaire, un tissu osseux ou dans des structures anatomiques 

normalement stériles. 

Peu d’études portent sur l’incidence et la prévalence des infections 

ostéoartculaires (arthrites septiques, spondylodiscites ou ostéomyélites ) chez les 

patients diabétiques. À l’inverse, la présence d’un diabète est retrouvée 

fréquemment dans les infections ostéoarticulaires, quel que soit le contexte de 

survenue : infection post-infiltration, infection sur site opératoire, complication des 

biothérapies dans un contexte de rhumatisme inflammatoire ... 

Les points d’appuis anormaux au niveau du pied entraînent progressivement 

l’apparition de maux perforants plantaires, d’origine neurologique et vasculaire, 

eux-mêmes point de départ d’infections ostéo articulaires . La présentation clinique 

de ces infections ostéoarticulaires chez le patient diabétique n’est pas différente de 
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la population non diabétique. Cependant, au traitement antibiotique, il faut ajouter 

l’équilibre du diabète afin d’optimiser le contrôle de l’infection par l’annulation du 

rôle délétère de l’hyperglycémie sur la fonction des PNN [132]. 

2- Arthrite septique : 

2.1- Définition : 

L’arthrite septique se définit comme une infection du tissu synovial par des 

micro-organismes vivants. Sa survenue est une urgence médicale. Elle engage le 

pronostic fonctionnel articulaire, mais parfois également le pronostic vital en cas de 

bactériémie associée et de choc septique. 

2.2- Epidémiologie : 

Le diabète est considéré comme un facteur de risque de survenue d’arthrite 

septique, dans une importante étude prospective menée à Amsterdam entre 1990 et 

1993 [133], parmi les facteurs de risque associés à l’arthrite septique, le diabète est 

noté dans 10 % des cas. Pour Kaandorp [133], le diabète est un facteur de risque de 

survenue d’une arthrite septique : OR = 3,3 (IC 95 % 1,1-10,1).dans la population 

diabétique, le germe responsable est un staphylocoque dans 55 % des cas, un 

streptocoque dans 9 % des cas et un bacille à Gram négatif dans 36 % des cas. Dans 

cette étude, le diabète est un facteur de risque d’arthrite septique (présent dans 6 % 

des cas d’arthrites septiques) et également un facteur de risque de morbidité [134]. 

Le genou est la principale articulation touchée suivi par la hanche et l’épaule, 

puis cheville, coude, poignet, enfin main et pied [135]. 

2.3- Diagnostic : 

Le diagnostic est immédiatement évoqué devant l’association d’une 

monoarthrite aiguë et d’un syndrome infectieux, son apparition est brutale mais pas 

explosive. La douleur est rapidement très intense et à l’origine d’une impotence 

fonctionnelle complète associé à des signes inflammatoires : gonflement, rougeur, 

chaleur, qui dépendent de la topographie. 
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 Le syndrome infectieux est d’intensité très variable : fièvre élevée ou simple 

fébricule avec parfois frissons évocateurs d’infection. 

L’arthrite septique est soupçonnée et on recherche une porte d’entrée qui 

conforte le diagnostic et oriente sur le germe en cause ainsi qu’une autre 

localisation infectieuse (abcès cutané, spondylodiscite, méningite et endocardite) 

[136] .  

L’identification du germe est la principale préoccupation. Ponction 

d’articulation, hémocultures, prélèvement de la porte d’entrée s’imposent sans délai 

et avant tout traitement antibiotique. L’imagerie se résume aux radiographies avec 

parfois l’échographie. Les radiographies de l’articulation sont systématiques [135]. 

En cas d’atteinte polyarticulaire, la polyarthrite septique est le témoin d’une 

septicémie. Les hémocultures sont positives dans 80 % des cas, deux fois plus 

souvent que dans les monoarthrites septiques [137]. D’autres localisations 

infectieuses ; spondylodiscites, abcès cutanés ou viscéraux, pleurésies, endocardites 

sont fréquentes. Un Staphylococcus aureus est encore plus fréquent que dans les 

monoarthrites septiques mais hemophilus, streptocoques B, C ou G, plus inhabituels 

dans les arthrites septiques de l’adulte, ont une forte propension à donner une 

atteinte polyarticulaire [137]. Un tiers des patients décèdent, soit cinq fois plus que 

dans les monoarthrites septiques. 

2.4. Traitement : 

Le traitement d’une arthrite infectieuse comporte plusieurs volets : la prise en 

charge de la douleur du patient, le drainage articulaire, l’antibiothérapie, 

l’immobilisation et la rééducation. 

La prise en charge de la douleur du patient : Il ne faut jamais la négliger car 

elle participe au malaise général, à l’inconfort du patient ainsi qu’à son angoisse. 

Dans ce contexte particulier, il est d’usage, au moins initialement, de ne pas utiliser 
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d’antalgique antipyrétique afin de ne pas interférer avec la courbe thermique 

naturelle. 

Le drainage articulaire répond à plusieurs impératifs : mettre en évidence le 

germe en cause lors de la phase du diagnostic ; soulager le patient en diminuant la 

pression intra-articulaire, génératrice de douleurs ; évacuer le liquide inflammatoire 

qui participe à la destruction articulaire [138]. 

L’antibiothérapie doit être débutée rapidement, après les prélèvements 

bactériologiques, il n'y a pas de consensus pour le traitement antibiotique. La bi-

antibiothérapie est recommandée, d'abord probabiliste en fonction du germe 

suspecté, puis adaptée à l'antibiogramme. La voie parentérale initiale est la régle.  

Durée du traitement intraveineux et de la bithérapie : au moins 2 semaines (sauf 

gonocoque). La durée totale du traitement est en général de 4 à 6 semaines. 

La mise en place d’un appareil de contention répond initialement à un but 

antalgique. L’immobilisation doit de faire en position de fonction, ce qui permet une 

meilleure récupération et un handicap moins important en cas d’enraidissement 

[139]. 

Une rééducation avec mobilisation passive isométrique (éventuellement avec 

arthromoteur ) est entreprise rapidement [140], dès que la douleur le permet, et de 

manière indolore pour éviter la survenue d’une algodystrophie. 

Cependant, au traitement antibiotique, il faut ajouter l’équilibre du diabète 

afin d’optimiser le contrôle de l’infection. 

3. Spondylodiscite : 

3.1- Définition : 

Une spondylodiscite infectieuse (vertebral osteomyelitis) est une infection du 

disque intervertébral et des plateaux vertébraux adjacents par un micro-organisme 

vivant. 
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3.2- Epidémiologie : 

Un terrain débilité est présent dans le tiers à la moitié des cas chez l’adulte. Le 

diabète (environ 20 %) est un facteur de risque constamment retrouvé dans les 

études. Dans l’étude danoise [141], le risque relatif est de 5,7 pour le diabète 

insulinodépendant. 

3.3-Diagnostic : 

Le diagnostic de spondylodiscite infectieuse doit être suspecté dans trois 

circonstances [142] : 

Ø une douleur rachidienne aiguë, très intense et fébrile, situation clinique « 

classique » mais finalement minoritaire (moins d’un tiers des patients ) ; 

Ø une douleur rachidienne traînante, tenace, diurne et nocturne, chez un 

patient subfébrile, situation clinique la plus fréquente actuellement ; 

Ø une douleur rachidienne chronique, d’horaire mécanique mais 

particulière par sa lente aggravation au fil du temps. 

La localisation lombaire reste la plus fréquente, suivie par le rachis dorsal et le 

rachis cervical. 

L’existence d’une porte d’entrée est un argument capital : infection récente, 

dentaire, cutanée, urinaire ou digestive mais surtout chirurgie discale récente, 

infiltration, discographie, chirurgie pelvienne ou digestive, septicémie, endocardite  

Les arguments biologiques plasmatiques ne sont pas spécifiques mais, ils 

orientent vers une pathologie non commune : 

Ø syndrome inflammatoire biologique : élévation de la C Réactive protéine 

(CRP) (marqueur le plus sensible ), de la VS, des alpha-2-globulines, du 

fibrinogène ; 

Ø hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles ou hyperplaquettose très 

inconstantes. 
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Les clichés, centrés sur l’étage rachidien douloureux, sont le plus souvent 

normaux pendant les trois premières semaines d’évolution ; cette normalité ne doit 

jamais faire réfuter le diagnostic, si les arguments cliniques sont présents. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est l’examen de choix pour le diagnostic 

positif, elle apporte des informations diagnostiques incomparables (figure 8). 

 

 

Figure 8 : Spondylodiscite dE l'étage L5-S1 sur l´IRM rachidienne 

(iconographie du service de rhumatologie CHU HASSAN II) 

 

3.4-Traitement :  

L’antibiothérapie : Le traitement d’attaque, d’une durée de deux à quatre 

semaines, comporte une association de deux antibiotiques bactéricides et disposant 

d’une bonne diffusion osseuse. Le traitement de relais, d’une durée de six à huit 

semaines, est effectué le plus souvent en monothérapie si le traitement d’attaque a 

été réalisé pendant quatre semaines. On utilise le plus souvent l’un des deux 

antibiotiques initialement prescrits par voie orale. En cas de spondylodiscite 
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tuberculeuse, un traitement par les antibacillaires pendant  9 à 12 mois est 

recommandé. 

La majorité des auteurs proposent un repos au lit pendant trois à quatre 

semaines, une prévention des phlébites, une rééducation précoce des membres 

inférieurs ( entretien musculaire ), une verticalisation progressive du patient ( avec 

plan incliné pour les patients de plus de 70 ans ), une sortie  d’hospitalisation sous 

couvert d’un corset rigide thermoformé probablement utile pour la charnière 

thoraco-lombaire et le rachis cervical, plus discutable pour les atteintes lombaires 

basses (L4–L5–S1)  [142]. 

4.Pyomyosite : 

4.1- Définition : 

La pyomyosite se définit comme une infection aiguë primitive à pyogènes des 

muscles squelettiques non contigus à un foyer osseux ou viscéral sans destruction 

ni nécrose musculaire. 

4.2- Diagnostic :  

La maladie évolue en 3 stades.  

• Un stade pré suppuratif, qui dure 2 à 3 semaines, d’évolution insidieuse, 

avec des crampes diffuses dans un contexte fébrile. Le diagnostic est 

difficile à ce stade et se fait souvent ultérieurement.  

• Ensuite, vient le stade suppuratif avec l’apparition d’un ou de plusieurs 

abcès intramusculaires surtout au niveau des cuisses, du muscle psoas et 

de la paroi abdominale [143]. 

• Enfin, le stade de diffusion systémique pouvant conduire à un état de choc 

septique [144]. 

L’atteinte touche un seul muscle dans 30 % des cas. Une extension par 

contiguïté aux autres masses musculaires est possible [145]. Dans 30 % des cas, 

l’atteinte musculaire est d’emblée multiple. 
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A la biologie, on note un syndrome inflammatoire avec une hyperleucocytose à 

PNN. Les enzymes musculaires sont le plus souvent normales. 

Les germes isolés (hémocultures, ponction échoguidée ou drainage chirurgical 

) sont  le staphylocoque doré (83 %) et les bacilles Gram négatif (15 %). Les atteintes 

polymicrobiennes sont également possibles [146]. 

La radiologie est d’un grand apport diagnostique, l’échographie, localise les 

abcès qui apparaissent sous forme de collections hypoéchogènes, mais c’est la TDM 

qui permet de faire un diagnostic précoce et d’éliminer les autres lésions des tissus 

mous et des structures osseuses. L’IRM est l’examen le plus sensible et spécifique 

[144, 145]. La scintigraphie au gallium est un examen très sensible qui permet de 

localiser l’ensemble des collections [147]. 

4.3- Traitement : 

Le traitement est à base d’antibiothérapie adaptée, pendant en moyenne 3 à 4 

semaines,  parfois associé à un drainage chirurgical ou sous guidage 

scannographique [144]. La durée totale du traitement antibiotique n’est pas codifiée 

et elle dépend de la nature du germe et de la taille de l’abcès [148]. Le drainage 

sous scanner a permis une guérison complète. L’évolution est souvent favorable, 

cependant, on peut assister à certaines complications  telles qu’une récidive, une 

ostéomyélite et parfois un décès secondaire à un état de choc septique. Le taux de 

mortalité est de 0,5 à 2% chez le sujet immunocompétent, il est de 7 % chez 

l’immunodéprimé [147].  
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IX- PATHOLOGIE DEGENERATIVE DU CARTILAGE : 

1- Définition : 

L’arthrose peut être définie comme l’altération du cartilage articulaire et ses 

conséquences,elle est l’aboutissement de divers phénomènes pathologiques qui ont 

en commun un déséquilibre entre un processus de dégradation accru et une 

possibilité de régénération insuffisante. Cette dégradation s’accompagne de 

remaniements de l’os sous-chondral, la formation d’ostéophytes et de kystes sous-

chondraux. L’arthrose peut toucher une ou plusieurs articulations. On parle 

d’arthrose généralisée dès lors qu’elle touche trois sites différents (ex : digitale, 

genou, rachidienne). 

2- Epidémiologie : 

Des auteurs européens se sont intéressés auprès de 1 000 sujets à la relation 

entre diabète de type 2  et l’arthrose sévère. Le taux d’arthroplasties a été de 17,7/1 

000 sujets-années chez les diabétiques de type 2, versus 5,3/1 000 sujets-années 

chez ceux indemnes de DT2 (p < 0,001).Le Diabète de type 2 apparaît comme un 

facteur prédictif indépendant de risque pour l'arthroplastie: rapports de risque (IC à 

95%), 3.8 (2.1 à 6.8) (P <0,001) dans une analyse non ajustée et 2.1 (1.1 à 3.8) (p = 

0,023) après ajustement pour l'âge, l'IMC et autres facteurs de risque pour 

l'arthrose. La probabilité d'une arthroplastie de la maladie augmente avec la durée 

du diabète de type 2 et appliqué à des hommes et des femmes, ainsi que des sous-

groupes selon l'âge et l'IMC [149] 

3. Physiopathologie : 

Le diabète s’accompagne d’altérations des matrices extracellulaires par 

accumulation de produits de glycation (advanced glycation end-products ou AGE). 

Ces AGE ont un double potentiel délétère : ils rigidifient les matrices, les rendant 

ainsi plus susceptibles aux agressions environnementales et ils activent les cellules 
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qui possèdent des récepteurs spécifiques dénommés receptors for AGE (RAGE), 

présents sur de nombreux types cellulaires, y compris les chondrocytes.Une fois lié 

à RAGE, les AGE déclenchent l'activation des différentes voies de signalisation 

conduisant à la surexpression de médiateurs pro-inflammatoires et prodégradatifs 

et à quelques modifications dans la différenciation des chondrocytes. La 

neurotoxicité de l'hyperglycémie pourrait conduire à une déficience 

neuromusculaire, aggravant l'arthrose. En outre, l'hyperglycémie induit un état 

inflammatoire de bas grade systémique qui peut aggraver le processus arthrosique 

[150]. Quant à l’athérosclérose, l’hypothèse d’altération de vascularisation de l’os 

sous-chondral a été récemment évoquée [151]. L’athérosclérose étant une cause 

classique d’anomalie de vascularisation en général, il n’y a qu’un pas pour imaginer 

un rôle délétère dans l’arthrose. 

4- Diagnostic : 

La présentation clinique varie selon l'articulation concernée. Cependant, dans 

tous les cas, le motif principal de consultation est la douleur associée à une gêne 

fonctionnelle. La douleur est  mécanique  d’apparition et d’aggravation lentement 

progressive. Mais il existe des formes destructrices rapides, et des poussées 

inflammatoires. Un épanchement articulaire peut exister, en général au moment 

d’une poussée. Ponctionné, il est de formule mécanique (moins de 2000 

éléments/mm3, essentiellement synoviocytes). Tardivement, on peut observer une 

raideur, des déformations (gonflement, désaxation). 

Les 4 signes élémentaires radiologiques de l’arthrose  sont : 

• Le pincement articulaire : il s’agit de la diminution de la hauteur de 

l’interligne articulaire. C’est le paramètre le plus important  de l’atteinte du 

cartilage et de sa sévérité.  L’évolution radiologique s’apprécie surtout sur 

ce critère.  
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• Les ostéophytes : ce sont des productions osseuses dans le prolongement 

de la surface articulaire, qui se forment en collerette à la périphérie de 

l’articulation. En fait ils signent une arthrose ancienne et  productrice.  

• Des géodes plus ou moins volumineuses, peuvent se former dans l’os 

sous-chondral.  

• La condensation des surfaces articulaires.  

Ces 4 signes s’associent en proportion variable (formes érosives, 

ostéophytiques, géodiques,…) 

Les examens biologiques sont constamment normaux même en poussée 

inflammatoire.L'IRM et l'arthroscopie sont deux examens de deuxième intention 

pour l’étude de l’arthrose d’une articulation. Ils n’interviennent qu’en 2ème ligne et 

dans le cadre d’un projet thérapeutique précis. 

5. Traitement : 

La prise en charge ne diffère pas de celle des sujets non diabétiques,elle 

comporte: 

v Éducation du patient et traitements physiques : Qui consistent en un  repos 

articulaire selon le stade évolutif, une réduction pondérale, une activité 

physique adaptée à la localisation de l’arthrose, et à l ‘économie 

articulaire (éviter le port de charges, les marches en terrain irrégulier, les 

stations debout prolongées). 

v Traitements locaux :  

ü corticothérapie intra-articulaire,  

ü applications locales des AINS,  

ü Acide hyaluronique intra-articulaire : visco supplémentation , 

ü Lavage articulaire au genou. 
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v Traitements généraux : les antalgiques de niveau I ou II selon le degré de la 

douleur, Les anti-arthrosiques symptomatiques d’action lente d’action lente 

(AASAL) qui sont le traitement de fond de l’arthrose 

v Chirurgie:   de réaxation ou prothétique. 
 

X- ALGODYSTROPHIE : 

1- Définition : 

L’algodystrophie ou syndrome douloureux régional complexe de type I 

désigne un ensemble de manifestations régionales de topographie articulaire et 

péri-articulaire, caractérisé par un syndrome douloureux, vasomoteur et trophique 

de causes diverses, intéressant le plus souvent les membres et en particulier les 

extrémités et résultant de perturbations neurovégétatives.. 

2- Epidémiologie : 

L’algodystrophie touche tous les âges chez l’adulte avec une prédominance 

féminine, le diabète, l’hypertriglycéridémie,l’hyperuricémie, et l’éthylisme joueraient 

un rôle favorisant [152] . Le diabète paraît plus fréquent  dans une grande 

population algodystrophique par rapport à une population témoin, mais 

l’algodystrophie doit être dissociée de la cheiroarthropathie diabétique [153] 

3- Physiopathologie : 

L'algodystrophie est une « maladie vasculaire fonctionnelle » d'expression 

pluritissulaire (seul le cartilage, non vascularisé, est toujours épargné). Elle traduit 

en effet l'existence d'une « microangiopathie locale fonctionnelle » [154]. Dans la 

région articulaire concernée, un stimulus périphérique des récepteurs sensitifs, 

évident comme un traumatisme locorégional ou au contraire indéterminé, associé à 

d'éventuels facteurs favorisants provoque, après une latence variable, une 

perturbation neurovégétative sympathique. Celle-ci serait physiologique si elle 

n'était anormalement intense ; elle entraîne une désadaptation microcirculatoire 
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locale liée à cette réponse excessive, disproportionnée, durable et étendue mais 

réversible [155]. Les conséquences tissulaires s'expliquent par le désordre 

fonctionnel d'unités microcirculatoires (artériole, réseau capillaire, veinule) 

4- Diagnostic : 

Le syndrome épaule-main en est la forme type. Survenant chez l’adulte, il 

évolue en deux phases  : 

•  Phase aigue fluxionnaire ou pseudo-inflammatoire : 

Le début est le plus souvent progressif, avec douleurs diffuses du membre 

supérieur. Il peut être brutal, avec main hyperalgique et pseudophlegmoneuse. Au 

niveau de la main, on trouve quatre signes dont l’association est caractéristique 

[155, 156, 157, 158] : une impotence douloureuse ; un  œdème diffus prenant le 

godet , déformant la main et remontant vers l’avant-bras modification tégumentaire 

(peau chaude, érythrosique, avec hypersudation)  et une tendance à l’enraidissement 

articulaire et aux rétractions musculaires. À ce stade, l’épaule est douloureuse à la 

mobilisation, et le coude indemne 

La biologie est normale, sans syndrome inflammatoire. 

 La radiologie standard sur clichés comparatifs objective: une déminéralisation 

homogène ou d'aspect moucheté locale de l'articulation touchée parfois régionale  

avec respect  des interlignes articulaires. 

L´IRM reste l´examen clé pour le diagnostic précoce de l´algodystrophie. Elle 

objective, sur la même aire pathologique algodystrophique, l’œdème transitoire des 

tissus superficiels, périarticulaires, synoviaux, l’épanchement synovial transitoire 

(hypersignal en images pondérées T2), la plasmostase intramédullaire inconstante, 

transitoire, aspécifique, possiblement bigarrée sous forme d’un hyposignal en 

images pondérées T1, hypersignal d’intensité variable T2, hypersignal net en 

séquence avec annulation du signal graisseux (séquence short tau inversionrecovery 

[STIR]). [159] 



52 
 

La scintigraphie osseuse (technétium 99 Tc) est précocement caractéristique 

[160, 161, 162], et précède les signes radiologiques, il objective: 

ü au temps précoce vasculaire : une asymétrie de perfusion, avec 

augmentation du flux isotopique dans les parties molles de la main 

algodystrophique  

ü au temps osseux : une hyperfixation locorégionale du traceur au niveau du 

carpe, des métacarpes à la main, de la tête humérale à l’épaule. 

Ce stade aigu fluxionnaire dure plusieurs semaines à plusieurs mois. 

• Phase secondaire atrophique : 

Elle n’est pas obligatoire. Elle est marquée par la régression des douleurs, de 

l’œdème mais par l’accentuation des troubles trophiques. 

Au niveau de la main, on décrit deux signes : 

ü l’atrophie des téguments, avec atrophie des tissus sous-cutanés, peau 

pâle, lisse et amincie, chute des poils ; 

ü la griffe en demi-flexion irréductible des doigts, en flexion palmaire du 

poignet (main neurotrophique). La préhension devient impossible et la 

main n’a plus de valeur fonctionnelle. 

L’épaule est limitée dans toutes ses amplitudes en particulier l’abduction-

rotation externe, par rétraction capsulaire  [163]. 

5- Traitement : 

Le traitement a pour but de lutter contre la douleur, les anomalies 

vasomotrices, et de prévenir l’installation d’éventuelles rétractions capsulaires, 

synoviales, tendineuses, aponévrotiques. Mais il n’y a pas de traitement curatif de 

l’algodystrophie actuellement défini [164,165]. Il faut tenir compte de la maladie 

sous-jacente qui est le diabète ; en effet ; L’optimisation d’un équilibre glycémique 

sera un élément central de la prise en charge. Le traitement associe : 
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ü le repos, 

ü la kinésithérapie adaptée  progressive et indolore lors de la phase chaude, 

associant  physiothérapie à visée antalgique, balnéothérapie et drainage 

circulatoire. Au cours de la phase froide, la kinésithérapie vise à limiter les 

rétractions capsuloligamentaires et lutte contre l’enraidissement articulaire 

[159]. 

ü Les antalgiques de palier I ou II ne remplissent pas leur fonction de 

painkillers dans l’algodystrophie. Les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

ne sont pas ou peu efficaces. Une corticothérapie (20 à 30 mg/j en 

équivalent prédnisone), pendant 1 à 2 semaines, avec réduction ensuite et 

sevrage en moins de 1 mois a été proposée,  mais elle est controversée 

[159]. 

ü Les injections locales de corticoïdes retard non fluorés sont parfois 

utilisées, dans les formes articulaires accessibles. 

ü  L’application locale de capsaïcine est plus efficace dans les douleurs 

neurologiques d’origine périphérique que dans l’algodystrophie. 

ü Les bisphosphonates : pamidronate, alendronate, clodronate, ont fait l’objet 

de nombreuses études souvent ouvertes [164]. Les résultats de deux études 

contrôlées ont été discordants : inefficacité pour le pamidronate de sodium 

par voie intraveineuse [164], efficacité partielle pour l’alendronate « à dose 

maladie de Paget osseuse » [166]. Les bisphosphonates restent de 

prescription hors autorisation de mise sur le marché dans l’algodystrophie. 

ü La calcitonine a perdu son autorisation de mise sur le marché (AMM) dans 

l’algodystrophie en France en 2004. 
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PATIENTS ET METHODES 

I- Patients : 

Il s’agit d’une étude transversale descriptive et analytique,  monocentrique 

réalisée au service de rhumatologie, en collaboration avec le service 

d’endocrinologie du CHU Hassan II , et le service d’épidémiologie de la Faculté de 

Médecine et de Pharmacie de Fès. Cette étude s’est étalée sur une période de 1an 

entre Décembre 2011 et Décembre 2012, incluant les patients diabétiques ayant des 

manifestations articulaires et abarticulaires au centre hospitalier Hassan II de Fès. 

Critères d’inclusion : 

- Age adulte >18ans. 

- Diabète type 2 avec des manifestations articulaires et abarticulaires. 

Critères d’exclusion : 

- Diabète type MODY. 

- Diabète auto-immun. 

- -Endocrinopathie autre que le diabète. 

- Maladie rénale chronique. 

- Antécédents de traumatisme musculo-squelettique. 

- Antécédents d’Accident vasculaire cérébral.    

- Rhumatisme inflammatoire chronique, microcristallin ou métabolique. 

- Maladie de système. 

- -Etat d’immunodépression. 

- -Néoplasie. 

- -Mauvais état de santé. 

II- Méthodes : 

Pour le recueil des données, nous avons établi une fiche d’exploitation qui vise 

à préciser les aspects sociodémographiques, cliniques, et paracliniques de chaque 



56 
 

malade admis pour diabète type 2, en se basant sur les signes fonctionnels à 

l’interrogatoire et les signes physiques à l’examen clinique plus particulièrement liés 

à l’examen rhumatologique, ainsi que sur les données biologiques et radiologiques. 

1. Données sociodémographiques : 

Ces données concernent l’âge, le sexe, le lieu d’habitat, l’état matrimonial, le 

niveau d’instruction ( primaire, secondaire ou supérieur), la profession, l’activité 

physique (30 minutes d’activité physique à pratiquer au moins cinq jours par 

semaine), les antécédents pathologiques notamment la ménopause,  

l’hypercholestérolémie, l’hyperuricémie ,  les ATCDs familiaux de diabète, et l’indice 

de masse corporelle (I MC) qui est une mesure simple du poids par rapport au carré 

de la taille :  

• IMC entre 16 ,5 et 18,5 kg/m², on parle de maigreur ; 

• IMC entre 18,5 et 25 kg/m² est considéré comme normal chez un adulte.   

• Entre 25 à 30 kg/m², on parle de surpoids (surcharge pondérale).  

• Au-delà de 30 kg/m², on parle d'obésité.  

• De 35 à 40 kg/m², on parle d'obésité sévère  

• Au-delà de 40 kg/m², on parle d'obésité morbide. 

2. Données sur la maladie diabétique: 

Ces données concernent la durée d’évolution du diabète, le type du traitement 

(Régime seul, insuline, antidiabétiques oraux (ADO) et l’association insuline+ADO) 

sa durée et l’observance thérapeutique, les complications extra articulaires du 

diabète (rétinopathie, néphropathie, neuropathie, cardiopathie et l’atteinte 

dermatologique notamment le pied diabétique, le mal perforant plantaire, et 

l’intertrigo-intérorteil ), et l’hémoglobine glyquée (HB1AC). Celle-ci qui a été le 

moyen de juger de l’équilibre glycémique. 
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3. Données sur les manifestaions articulaires et abarticulaires : 

Ces données sont recueillies à partir de l’interrogatoire en précisant le type de 

l’atteinte et la date d’apparition, des données de l’examen rhumatologique, et des 

données des examens biologiques et radiologiques. 

Une méthode systématique a été utilisée pour évaluer les patients. Tout 

d'abord, les mains ont été examinées, suivies par les épaules, puis la colonne 

vertébrale, et enfin les membres inférieurs.  

Les définitions suivantes ont été utilisées pour identifier toutes les 

manifestations: 

• Cheiroarthropathie : a été diagnostiquée par «le signe de la prière» 

• Ténosynovite de De Quervain : était retenue devant une douleur en regard 

de la styloïde radiale avec une manœuvre de Finkelstein positive. 

• Doigt à ressaut : a été diagnostiqué par la palpation d'un nodule ou 

épaississement du tendon fléchisseur avec verrouillage  au cours de 

l'extension ou de la flexion. 

• Maladie de Dupuytren : un épaississement palpable de l'aponévrose 

palmaire, avec déformation des fléchisseurs pouvant être responsable d’une 

déformation en flexion du doigt. 

• Syndrome canal carpien : a été défini comme une  douleur et des 

paresthésies des premier, deuxième, et troisième doigts, avec un test de 

Tinel ou signe de Phalen positif. 

• Algodystrophie: retenue devant des manifestations régionales de 

topographie articulaire et abarticulaire, avec un syndrome douloureux, 

vasomoteur et trophique, sans anomalie biologique. L’imagerie est aussi    

d’une aide diagnostique. 
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• Capsulite rétractile : son diagnostic a été posé devant une limitation de la 

mobilité active et passive, en l’absence de lésions tendineuses à 

l’échographie et d’omarthrose à la radiographie standard.      

• Tendinopathie : retenue devant une douleur mécanique d’un tendon 

exacerbée lors des mouvements qui le mettent sous tension. 

• Arthropathie nerveuse de Charcot: a été retenue devant une atteinte 

progressive, destructrice et relativement indolore du pied. 

• Pathologie dégénérative en rapport avec une arthrose diagnostiquée 

cliniquement et radiologiquement. On s’est intéressé particulièrement à la 

gonarthrose, la cervicarthrose et à la  lombarthrose. 

• Maladie de Forestier a été diagnostiquée sur la base des critères 

radiologiques qui sont déjà cités dans la partie théorique. 

• Infarctus musculaire diabétique a été défini comme une masse palpable 

douloureuse avec gonflement et une induration des tissus environnants 

sans symptômes systémiques ni facteur déclenchant, avec des signes 

d'œdème et de nécrose au niveau du muscle sur l'imagerie par résonance 

magnétique. 

• Les infections ostéo-articulaires abarticulaires et musculaires : sont définies 

par un syndrome infectieux clinico-biologiques pouvant intéresser 

différents sites (articulation, rachis, muscle, os, bourse ou tendon), donnant 

un tableau d’arthrite septique, de spondylodiscite infectieuse, d’ostéite 

chronique, d’ostéomyélite ou de pyomyosite. Le diagnostic de certitude se 

base sur la mise en évidence du germe au niveau du site présumé, d’une 

porte d’entrée ou dans le sang.                     
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6- Etude statistique : 

Les données ont été saisies et codées sur Excel. Après validation, l’analyse 

statistique a été faite en utilisant le logiciel d’analyse statistique SPSS.20 en trois 

étapes : 

- La première étape consistant en une analyse descriptive globale de la 

population étudiée et des différentes données liés au diabète et aux 

manifestations articulaires et abarticulaires. 

- La deuxième étape : une analyse bi variée. 

- On a utilisé le test de Student pour les variables quantitatives et le Chi 2 

pour les variables qualitatives.  

- La troisième étape : une analyse multi variée afin de déterminer les 

facteurs associés à l’atteinte articulaire et abarticulaire au cours du diabète 

de type 2. 

- Les résultats sont rapportés sous forme de graphiques et de tableaux 

commentés. 

o -Un p< 0,05 a été considéré comme significatif. 
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RESULTATS 

I- Etude descriptive de la population étudiée : 

A- Sociodémographiques: 

Dans notre étude on a inclus 116 patients diabétiques de type 2 ayant des 

manifestations articulaires et abarticulaires. 

1- Répartition des patients selon l’âge : 

L’âge de nos patients se situait dans l’intervalle de 35 à 92 ans avec une 

moyenne de 61 ans. Cinquante six pourcent de nos patients avaient un âge 

supérieur à 60 ans (graphique 1). 

 

 

Graphique 1 : Répartition selon l´âge 
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2- Répartition selon le sexe : 

Notre population de 116 diabétiques était constituée en majorité par des 

femmes ; celles-ci représentaient 76 % de l’effectif total soit un sexe ratio de 0,27 

(graphique 2). 

 

Graphique 2 : Répartition selon le sexe. 

 

4- Répartition selon le lieu d’habitat : 

La majorité des patients dans notre étude habitent le milieu urbain (n=103) et 

seulement 11 % sont issus du milieu rural (graphique 3). 

 

 

Graphique 3 : Répartition selon le lieu d´habitat. 
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4- Répartition selon le niveau d’instruction : 

La majorité des patients est analphabète alors qu’un seul patient à un niveau 

d’instruction supérieur (graphique 4).  

 

Graphique 4 : Répartition selon le niveau d’instruction. 

 

5- Répartition selon la profession : 

Les patients sans profession étaient majoritaire (83 % soit 96 patients). 

(graphique 5). 

 

Graphique 5 : Répartition selon la profession. 
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6- Répartition selon l’indice de masse corporelle (IMC): 

L’IMC moyen était de 28,4kg/m² [17,6 -48]. L’indice de masse corporelle était 

normal chez 34,5 % des patients, en faveur d’une maigreur chez 0,86 %, d’un 

surpoids chez 32,76 %, d’une obésité chez 23,28 %, d’une obésité sévère chez 6 % et 

d’une obésité morbide chez  2,6 % (graphique 6). 

 

 

Graphique 6 : Répartition selon l’IMC. 

 

  

Normal Maigreur Surpoids Obésité obésité 
sévère

obésité 
morbide

40

1

38

27

7

3



64 
 

7- Répartition selon les antécédents (ATCDs) : 

Un ATCD familial de diabète était retrouvé chez 82 patients, 70 patientes 

étaient ménopausées, l’hypercholestérolémie était présente chez 20 patients, on n’a 

pas trouvé d’alcoolisme ni d’hyperuricémie (graphique 7).  

 

 

Graphique 7 : Répartition des antécédents. 
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8- Répartition selon l’activité physique : 

La sédentarité était présente chez 80% des cas alors que seulement 20 % ont 

une activité physique régulière.  

B- Caractéristiques de la maladie diabétique : 

1- Répartition selon l’ancienneté du diabète : 

La durée d’évolution était supérieure à 10 ans dans 42 % et inférieure à 5 ans 

dans 35% (graphique 8). 

La moyenne de l’ancienneté du diabète était de 8,67 années avec des 

extrêmes de 0 à 36 ans. 

 

 

Graphique 8 : Répartition selon la durée d´évolution. 
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2- Répartition selon le traitement : 

Les antidiabétiques oraux (ADO) étaient le traitement pris chez 55 % des patients 

suivi de l’insuline dans 23 %, l’association ADO et insuline dans 10 % et en dernier le 

régime seul chez 5 %  des patients (graphique 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 9 : Répartition selon le traitement. 
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3- Répartition selon l’observance du traitement : 

La mauvaise observance du traitement était majoritaire chez 71 % alors que 

seulement 29 % des patients avaient une bonne observance (graphique 10).  

 

 

Graphique 10 : Répartition selon l’observance du traitement. 
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4- Répartition selon l’équilibre glycémique : 

Un mauvais équilibre glycémique était retrouvé chez la majorité des patients 

alors qu’un bon équilibre n’a été noté retrouvé que chez 8 % des patients (graphique 

11).  

 

Graphique 11 : Répartition selon l’équilibre glycémique. 
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5- Répartition selon les complications extra-articulaires : 

Les complications dégénératives du diabète font souvent la gravité de cette 

maladie, et elles relèvent surtout d’une évolution prolongée et d’un mauvais 

contrôle de celle-ci.  

La néphropathie diabétique était la complication extra-articulaire la plus 

retrouvée dans 64 % des cas, suivie de l’hypertension artérielle (HTA) dans  47 %, la 

neuropathie diabétique dans 38 %, la rétinopathie diabétique dans 35 %, l’atteinte 

dermatologique dans 30 % (25 pieds diabétiques, 15 intertrigos interorteils, 10 

onychomycoses et 1 furonculose), et  la cardiopathie dans 13 % des cas (graphique 

12). 

 

Graphique 12 : Répartition selon les complications dégénératives. 
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C- Les données sur les manifestations articulaires et abarticulaires :  

1- Distribution des manifestations articulaires et abarticulaires  associées au 

diabète : 

La gonarthrose était l’atteinte la plus fréquemment observée, retrouvée chez 

49 % de nos patients. Dans le cadre du syndrome d’enraidissement articulaire, le 

syndrome du canal carpien était l’atteinte la plus fréquente, retrouvée chez 23 % des 

patients. Le reste des atteintes articulaires et abarticulaires sont détaillés dans la 

graphique 13. 

 

 

Graphique 13 : Distribution des atteintes articulaires et abarticulaires. 
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2- Répartition selon le site atteint : 

a- L’atteinte de la main : 

Le syndrome du canal carpien était la pathologie la plus fréquemment 

observée, il était présent chez 34 patients soit 41 % de l’ensemble des atteintes de la 

main. La cheiroarthropathie diabétique était retrouvée dans 23 % des cas, la maladie 

de Dupuytren dans 17 % des cas, alors que le doigt à ressaut n’était retrouvé que 

dans 10 % des cas (graphique 14). 

 

 

Graphique 14 : Distribution des atteintes de la main. 
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b- L’atteinte de l’épaule : 

Dans notre étude, la capsulite rétractile était la plus fréquente, retrouvée dans 

53 % de l’ensemble des atteintes de l’épaule, suivie des tendinopathies de la coiffe 

des rotateurs qui est présente dans 35 % des cas alors que l’algodystrophie 

(syndrome épaule main) n’était retrouvée que dans 12 % (graphique 15). 

 

Graphique 15 : Distribution des atteintes de l´épaule. 

 

c- L’atteinte du pied : 

Aucun cas d’ostéoarthropathie nerveuse de Charcot n’a était retrouvé dans notre 

étude.  
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Capsulite rétractile

Tendinopathies de 
l´épaule
Algodystrophie
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3- Répartition selon la pathologie  articulaire dégénérative : 

Dans notre étude, la gonarthrose était la pathologie la plus associée au 

diabète de l’ensemble des pathologies dégénératives, et elle a été retrouvée chez 48 

% (graphique 15).  

 
Graphique 15 : Répartition de la pathologie articulaire dégénérative. 

 

4- Répartition selon la pathologie infectieuse : 

Parmis les infections ostéo-articulaires, abarticulaires et musculaires, chez 

nos patients, l’arthrite septique représentait 56 % de l’ensemble de ces infections 

suivie de la pyomyosite dans 22 %, la spondylodiscite dans 17 %, l’ostéomyélite était 

plus rare dans 5% des cas et aucun cas d’ostéite chronique, de bursite ou de 

ténosynovite infectieuse n’a été retrouvé (graphique 16).  

 
Graphique 16 : Répartition des infections. 
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II- Etude analytique : 

     A- Analyse univariée : 

Cette analyse univariée consiste à comparer tous les paramètres recueillis 

chez  nos patients  afin de déterminer les facteurs associés à l’atteinte articulaire et 

abarticulaire au cours du diabète. 

1- Cheiroarthropathie: 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Tableau 1 : Facteurs sociodémographiques associés à la cheiroarthropathie. 

 

Dans notre étude l’indice de masse corporelle (p=0,04) et 

l’hypercholestérolémie (p=0,02) sont retrouvés comme facteurs associés. En effet, 

l’IMC normal et l’absence d’hypercholestérolémie augmentent le risque de survenue 

de la cheiroarthropathie chez le diabétique. 

Variable 
Nombre de 

patients 
atteints 

Nombre de 
patients non 

atteints 
P 

Age 
< 45 ans 0 10 

0,09 ≤45-65< 7 49 
≥ 65 ans 12 38 

Sexe  
femme 15 73 

0,49 
homme 4 24 

IMC 
≤18-25< 10 31 

0,04 ≤25-30< 3 35 
≥ 30 6 31 

hypercholestérolémie 
oui 0 20 

0,02 
non 19 77 

acitivité phsique 
oui 2 21 

0,21 
non 17 76 

profession 
oui 2 18 

0,31 
non 17 79 
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La fréquence de la cheiroarthropathie augmente avec l’âge, elle est plus 

importante dans la tranche d’âge ≥ 65 ans, mais l’âge n’est pas retrouvé comme 

facteur associé dans notre série (p= 0.09). 

Le sexe féminin n’est pas retenu en analyse univariée comme facteur associé à 

la cheiroarthropathie, alors que ces 19 cas de cheiroarthropathie 79% sont des 

femmes. 

b- Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 2 : Facteurs liés au diabète associés à la cheiroarthropathie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En interprétant ce tableau, on note que la durée d’évolution élevée du diabète 

est un facteur associé à la cheiroarthropathie (p = 0,01), elle est plus fréquente si la 

durée du diabète  est supérieure à 10 ans. 

Variable 
Nombres 

de patients 
atteints 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

durée 
d'évolution 
diabète 

< 5 ans 3 38 
0,01 ≤5-10≤ 2 24 

> 10 ans 14 35 

HB1AC 
≤ 7% 0 8 

0,08 7,1-7,9 % 0 13 
≥ 8 % 19 76 

observance 
bonne 7 27 

0,29 
mauvaise 12 70 

rétinopathie 
présente 14 27 

<0,0001 
absente 5 70 

néphropathie 
présente 18 57 

0,001 
absente 1 40 

neuropathie 
présente 14 30 

0,001 
absente 5 67 
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La présence de complications dégénératives du diabète (rétinopathie, 

néphropathie et neuropathie) sont des facteurs associés à la cheiroarthropathie. 

Dans notre étude un mauvais équilibre glycémique et une mauvaise 

observance n’ont pas été retrouvés comme facteurs associés  à la 

cheiroarthropathie.  

 

2- La maladie de Dupuytren : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Tableau 3 : Facteurs sociodémographiques associés à la maladie de Dupuytren. 

 

L’indice de masse corporelle (p=0,005) et l’hypercholestérolémie (p=0,05) 

sont retrouvés comme facteurs associés, l’IMC normal et l’absence 

Variable 
Nombres de 

patients 
atteints 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

Age 
< 45 ans 0 10 

0,45 ≤45-65< 7 49 
≥ 65 ans 7 43 

Sexe 
femme 10 78 

0,67 
homme 4 24 

IMC 
≤18-25< 9 32 

0,005 ≤25-30< 1 37 
≥ 30 4 33 

hypercholestérolémie 
oui 0 20 

0,05 
non 14 82 

activité physique 
oui 1 22 

0,18 
non 13 80 

profession 
oui 3 17 

0,44 
non 11 85 
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d’hypercholestérolémie augmentent le risque de survenue de la maladie de 

Dupuytren chez le diabétique. 

L’âge, le sexe féminin, la sédentarité et la profession n’ont pas été retrouvés 

comme facteur associé à la maladie de Dupuytren dans notre série.  

 

b- Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 4 : Facteurs liés au diabète associés à la maladie de Dupuytren. 

 

 

* 

 

 

 

 

 

 

On note que la durée d’évolution du diabète élevée est un facteur associé à la 

maladie de Dupuytren (p = 0,005), elle est plus fréquente si la durée du diabète  est 

supérieure à 10 ans. 

La présence de complications dégénératives du diabète de type rétinopathie   

(p = 0,004) et néphropathie (p = 0,01) sont des facteurs associés à la maladie de 

Variable 

Nombres de 
patients atteints 

de la maladie 
de dupuytren 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

durée 
d'évolution 
diabète 

< 5 ans 0 41 
0,005 ≤5-10≤ 3 23 

> 10 ans 11 38 

HB1AC 
≤ 7% 0 8 

0,45 7,1-7,9 % 1 12 
≥ 8 % 13 82 

observance 
bonne 9 73 

0,39 
mauvaise 5 29 

rétinopathie 
présente 10 31 

0,004 
absente 4 71 

néphropathie 
présente 13 62 

0,01 
absente 1 40 

neuropathie 
présente 18 36 

0,1 
absente 6 66 
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Dupuytren alors que la présence de neuropathie n’est pas un facteur associé (p = 

0,1). 

Dans notre étude l’HB1AC élevé et la mauvaise observance n’ont pas été 

retrouvées comme facteurs associés  à la maladie de Dupuytren. 

 

3- Le syndrome du canal carpien : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Tableau 5 : Facteurs sociodémographiques associés au syndrome du canal carpien. 

 

La fréquence du syndrome du canal carpien augmente avec l’âge, elle est plus 

importante dans la tranche d’âge ≥ 65 ans, mais l’âge n’est pas retrouvé comme 

Variable 

Nombres de 
patients 

atteints de 
sydrome de 

canal carpien 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

Age 
< 45 ans 2 8 

0,19 ≤45-65< 13 43 
≥ 65 ans 19 31 

Sexe 
femme 27 61 

0,37 
homme 7 21 

IMC 
≤18-25< 17 24 

0,08 ≤25-30< 10 28 
≥ 30 7 30 

hypercholestérolémie 
oui 6 14 

0,56 
non 28 68 

acitivité phsique 
oui 5 18 

0,26 
non 29 64 

profession 
oui 3 17 

0,09 
non 31 65 
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facteur associé dans notre série (p= 0 ,19).  Il est moins fréquent chez les obèses et 

les patients ayant une activité professionnelle par rapport aux sujets avec IMC 

normale et sans activité professionnelle, mais le p est non significatif. 

Les autres facteurs ne sont pas retenus en analyse univariée comme facteurs 

associés au syndrome du canal carpien chez le diabétique. 

b- Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 6 : Facteurs liés au diabète associés au syndrome du canal carpien. 

 

La présence de complications dégénératives du diabète (rétinopathie, 

néphropathie et neuropathie)  et la mauvaise observance sont des facteurs associés 

au syndrome du canal carpien. 

Le syndrome du canal carpien augmente avec une durée d’évolution élevée du 

diabète et une HB1AC élevée mais ils ne sont pas des facteurs associés. 

Variable 
Nombres 

de patients 
atteints 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

durée d'évolution 
diabéte 

< 5 ans 10 31 
0,32 ≤5-10≤ 6 20 

> 10 ans 18 31 

HB1AC 
≤ 7% 2 31 

0,46 7,1-7,9 % 2 20 
≥ 8 % 18 31 

observance 
bonne 20 62 0,05 

 mauvaise 14 20 

rétinopathie 
présente 23 18 

<0,0001 
absente 11 64 

néphropathie 
présente 27 48 

0,02 
absente 7 34 

neuropathie 
présente 21 23 

0,001 
absente 13 59 
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4- Doigt à ressaut : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Dans notre étude aucun des paramètres sociodémographiques étudiés n’est 

associé au doigt à ressaut chez le diabétique. 

b- Distribution selon les paramètres du diabète: 

Dans notre étude aucun des paramètres liés au diabète étudiés n’est associé 

au doigt à ressaut chez les patients diabétiques (p=NS). 

5- Ténosynovite de De Quervain : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Dans notre étude aucun des paramètres sociodémographiques étudiés n’est 

associé à la survenue de la ténosynovite de De Quervain chez le diabétique. 

b- Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 7: Facteurs liés au diabète associés à la ténosynovite de De Quervain. 

Variable 
Nombres de patients 

atteints de la ténosynovite 
de De Quervrain. 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

durée 
d'évolution 
diabéte 

< 5 ans 3 38 
0,84 ≤5-10≤ 1 25 

> 10 ans 3 46 

HB1AC 
≤ 7% 0 8 

0,43 7,1-7,9 % 0 13 
≥ 8 % 7 88 

observance 
bonne 2 80 

0,02 
mauvaise 5 29 

rétinopathie 
présente 5 36 

0,05 
absente 2 73 

néphropathie 
présente 6 69 

0,22 
absente 1 40 

neuropathie 
présente 4 40 

0,24 
absente 3 69 
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Dans notre étude la mauvaise observance thérapeutique et la présence de 

rétinopathie sont les paramètres associés à la survenue de la ténosynovite de De 

Quervain chez le diabétique. 

   6- Capsulite rétractile : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

La sédentarité (p=0,04) est retrouvée comme facteur associé à la survenue de 

la Capsulite rétractile chez le diabétique. 

b-Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 8 : Facteurs liés au diabète associés à la capsulite rétractile. 

 

Variable 

Nombres de 
patients atteints 
de la capsulite 

rétractile 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

durée 
d'évolution 
diabéte 

< 5 ans 7 34 
0,03 ≤5-10≤ 3 23 

> 10 ans 21 32 

HB1AC 
≤ 7% 3 5 

0,61 7,1-7,9 % 3 10 
≥ 8 % 21 74 

observance 
bonne 22 60 

0,12 
mauvaise 5 29 

rétinopathie 
présente 15 26 

0,01 
absente 12 63 

néphropathie 
présente 22 53 

0,02 
absente 5 36 

neuropathie 
présente 16 28 

0,009 
absente 11 61 
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La présence de complications dégénératives du diabète (rétinopathie, 

néphropathie et neuropathie) ainsi que la durée d'évolution élevée de diabète sont 

des facteurs associés à la capsulite rétractile. 

L’HB1AC élevée (p=0,61) et la mauvaise observance (p=0,12) ne sont pas des 

facteurs associés à la capsulite rétractile. 

7 – Tendinopathie : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Dans notre étude aucun des paramètres sociodémographiques étudiés n’est 

associé à la survenue de la tendinipathie chez le diabétique. 

b-Distribution selon les paramètres du diabète: 

Dans notre étude aucun des paramètres liés au diabète étudiés n’est associé à 

la survenue de la tendinopathie chez le diabétique. 

 

         8- Algodystrophie : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques:                

l’indice de masse corporelle normal (p=<0,0001) est retrouvé comme facteur 

associé à la survenue de l’algodystrophie chez le diabétique, alors que l’âge, le sexe 

féminin, l’activité physique, l’hypercholestérolémie et la profession n’ont pas été 

retrouvés comme facteurs associés à l’algodystrophiedans notre série 
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 b-Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 9 : Facteurs liés au diabète associés à l’algodystrophie. 

 

La présence des complications dégénératives du diabète à type de rétinopathie 

et neuropathie sont des facteurs associés à l’algodystrophie (p =0,002). 

Dans notre étude l’HB1AC, la néphropathie, la mauvaise observance et la 

durée d’évolution n’ont pas été retrouvé comme facteurs associés à 

l’algodystrophie. 

  

Variable 
Nombres de patients 

atteints de 
l’algodystrophie. 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

durée 
d'évolution 
diabéte 

< 5 ans 1 40 
0,10 ≤5-10≤ 0 26 

> 10 ans 5 44 

HB1AC 
≤ 7% 0 8 

0,49 7,1-7,9 % 0 13 
≥ 8 % 6 89 

observance 
bonne 2 80 

0,06 
mauvaise 4 30 

rétinopathie 
présente 6 35 

0,002 
absente 0 75 

néphropathie 
présente 6 69 

0,06 
absente 0 41 

neuropathie 
présente 6 38 

0,002 
absente 0 72 



84 
 

9- la pathologie arthrosique : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

1- La gonarthrose : 

Tableau 10 : Facteurs sociodémographiques associés à la gonarthrose. 

 

Dans notre étude, la fréquence de la gonarthrose augmente avec l’âge mais 

elle n’a pas été retrouvée comme facteur associé.  

        

 

 

 

 

  

Variable 
Nombres de 

patients 
atteints 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

Age 
< 45 ans 2 8 

0,06 ≤45-65< 25 31 
≥ 65 ans 29 21 

Sexe 
femme 43 45 

0,49 
homme 13 15 

IMC 
≤18-25< 19 22 

0,46 ≤25-30< 16 22 
≥ 30 21 16 

hypercholestérolémie 
oui 6 14 

0,56 
non 28 68 

activité physique 
oui 13 10 

0,25 
non 43 50 

profession 
oui 8 12 

0,28 
non 48 48 
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2-La lombarthrose : 

Tableau 11 : Facteurs sociodémographiques associés à la lombarthrose. 

 

Le sexe féminin est retrouvé comme seul facteur associé à la survenue de la 

lombarthrose (p=0,03). 

Les autres facteurs ne sont pas retenus en analyse univariée comme facteurs 

associés à la lombarthrose chez le diabétique. 

 

 

 

 

 

Variable 
Nombres de 

patients 
atteints 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

Age 
< 45 ans 3 7 

0,78 ≤45-65< 18 38 
≥ 65 ans 13 37 

Sexe 
femme 30 58 

0,03 
homme 4 24 

IMC 
≤18-25< 12 29 

0,85 ≤25-30< 10 28 
≥ 30 12 25 

hypercholestérolémie 
oui 6 14 

0,56 
non 28 68 

activité physique 
oui 7 16 

0,54 
non 27 66 

profession 
oui 4 16 

0,23 
non 30 66 
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3-La cervicarthrose : 

Tableau 12 : Facteurs sociodémographiques associés à la cervicarthrose. 

 

Le sexe féminin est retrouvé comme seul facteur associé à la survenue de la 

cervicarthrose (p=0,008) chez le diabétique. 

Les autres facteurs ne sont pas retenus en analyse univariée comme facteurs 

associés à la cervicarthrose chez le diabétique. 

 

 

 

Variable 
Nombres de 

patients 
atteints 

Nombres de 
patients non 

atteints 
P 

Age 
< 45 ans 2 8 

0,09 ≤45-65< 19 37 
≥ 65 ans 8 42 

Sexe 
femme 27 61 

0,008 
homme 2 26 

IMC 
≤18-25< 12 29 

0,65 ≤25-30< 10 28 
≥ 30 7 30 

hypercholestérolémie 
oui 7 13 

0,19 
non 22 74 

acitivité physique 
oui 9 14 

0,07 
non 20 73 

profession 
oui 3 17 

0,2 
non 26 70 
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b- Distribution selon les paramètres liés du diabète: 

Tableau 13: Facteurs liés au diabète associés à la pathologie arthrosique. 

Variable 
 

P 

Gonarthrose lombarthrose cervicarthrose 

durée d'évolution 
diabète 

0,44 0,33 0,74 

HB1AC 0,24 0,85 0,69 

observance 0,51 0,25 0,31 

rétinopathie 0,07 0,58 0,07 

néphropathie 0,04 0,41 0,21 

neuropathie 0,008 0,56 0,25 

 

La présence de complications dégénératives du diabète à type de neuropathie 

(p = 0,008) et néphropathie (p = 0,04) sont les facteurs associés à la gonarthrose.   

Dans notre étude l’ensemble des paramètres liés au diabète n’ont pas été 

retrouvé comme facteurs associés  à la lombarthrose ni à la cervicarthrose. 

10- Les infections ostéoarticulaires : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques: 

Tableau 14 : Facteurs sociodémographiques associés aux infections. 

Variable 
P 

Arthrite septique Spondylodiscite infectieuse 

Age 0,007 0,76 

Sexe 0,002 0,14 

IMC 0,62 0,99 

activité physique 0,10 0,51 

profession 0,23 0,07 
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L’âge, le sexe sont retrouvés comme facteurs associés á l’arthrite septique 

dans notre série. 

Dans notre étude l’ensemble des paramètres sociodémographiques n’ont pas 

été retrouvés comme facteurs associés  à la spondylodiscite infectieuse. 

Concernant les autres infections ostéoarticulaires et musculaires, on n’a pas 

pu faire l’analyse vu leur nombre qui est très faible. 

b- Distribution selon les paramètres du diabète: 

Tableau 15 : Facteurs liés au diabète associés associés aux infections. 

 

Un mauvais équilibre glycémique, une mauvaise observance et la néphropathie 

ont été retrouvés comme facteurs associés à la spondylodiscite infectieuse dans 

notre série. 

Dans notre étude l’ensemble des paramètres liés au diabète n’ont pas été 

retrouvé comme facteurs associés  à l’arthrite septique. 

  

Variable 
P 

Arthrite septique Spondylodiscite infectieuse 

durée d'évolution diabète 0,48 0,89 

HB1AC 0,65 0,008 

observance 0,60 0,02 

rétinopathie 0,50 0,26 

néphropathie 0,24 0,04 

neuropathie 0,31 0,23 
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c-Association de l’arthrite septique et pied diabétique, gonarthrose et atteinte 

dermatologique: 

la gonarthrose a été retrouvée comme facteur associé à l’arthrite septique 

(p=0,02), alors que le pied diabétique (p=0,23) et intertrigo interorteil  (p=0,45)  

n’étaient pas associés à celle-ci.  

11-Maladie de Forestier : 

a- Distribution selon les paramètres sociodémographiques : 

Dans notre étude aucun des paramètres sociodémographiques étudiés n’est 

associé à la survenue de la maladie de Foréstier. 

b-Distribution selon les paramètres du diabète : 

Dans notre étude la néphropathie est le seul facteur associé dans la maladie 

de Foréstier (p=0,04). 

 

B- Analyse multivariée : 

1- Cheiroarthropathie : 

Pour la cheiroarthropathie on n’a pas les conditions statistiques pour faire 

l’analyse multivariée. 

2- Maladie de Dupuytren : 

Après la méthode de régression logistique seulement deux paramètres ont 

persisté comme facteurs associés à la maladie de Dupuytren. 

Les patients qui présentent une rétinopathie, ont un risque de 5 fois plus de 

développer la maladie de Dupuytren, alors que le surpoids est un facteur protecteur.  

Tableau 16 :Facteurs associés à la maladie de Dupuytren en analyse multivariée 

Paramètre OR (ajusté) 
Intervalle de 

confiance (IC) 
P 
 

Rétinopathie 5,03 1,39-18,13 0,01 

surpoids 0,11 0,01-0,97 0,04 
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3- Syndrome du canal carpien : 

En analyse multivariée, la rétinopathie, l’IMC et la profession sont les facteurs 

associés au syndrome du canal carpien.  

La rétinopathie augmente le risque  de développer le syndrome du canal 

carpien de 9 fois. L’obésité et le fait d‘avoir une activité professionnelle sont des 

facteurs protecteurs á la survenue du syndrome du canal carpien chez les 

diabétiques. 

Tableau 17 :Facteurs associés au syndrome du canal carpien en analyse multivariée 

Paramètre 
OR (ajusté) 

 
Intervalle de 

confiance (IC) 
P 
 

Rétinopathie 8,99 3,38-23,91 <0,0001 

obésité 0,25 0,07-0,85 0,02 

Activité professionnelle 0,17 0,03-0,76 0,02 

 

4- Capsulite rétractile : 

La neuropathie, le surpoids, la sédentarité et la mauvaise observance 

thérapeutique sont les facteurs de risque de survenue de la capsulite rétractile chez 

nos patients diabétiques. 

Un âge inférieur à 65 ans est un facteur protecteur dans notre étude. 

Tableau 18 :Facteurs associés à la capsulite rétractile en analyse multivariée. 

Paramètre 
OR (ajusté) 

 
Intervalle de 

confiance (IC) 
P 
 

neuropathie 5,41 1,73-16,96 0,004 

Mauvaise observance 5,53 1,37-22,24 0,01 

Absence d’activité physique 6,05 1,55-23,51 0,009 

surpoids 3,56 1,97-13,80 0,05 

Age <65ans 0,11 0,02-0,72 0,02 

 



91 
 

5- Gonarthrose : 

Après régression logistique, seule la présence de neuropathie est significative 

avec un OR=2,9 ; un intervalle de confiance (1,33-6,43) et un p=0,007. 

6- Cervicarthrose : 

La rétinopathie augmente le risque de survenue de cervicarthrose de 2,6 fois 

chez nos patients diabétiques. Le sexe masculin constitue un facteur protecteur 

contre la survenue de cervicarthrose. 

Tableau 19 :Facteurs associés à la cervicarthrose en analyse multivariée 

 

7- Lomarthrose : 

On n’a pas les conditions statistiques pour faire l’analyse multivariée. 

8- Arthrite septique: 

Le risque d’arthrite septique augmente de 11 fois chez les patients 

diabétiques de sexe masculin et chez les patients ayant une gonarthrose. 

Tableau 20 :Facteurs associés à l’arthrite septique en analyse multivariée. 

 

9- Spondylodiscite : 

La spondylodiscite ne remplit pas les conditions statistiques pour faire 

l’analyse multivariée. 

Paramètre 
OR (ajusté) 

 
Intervalle de 

confiance (IC) 
P 
 

Rétinopathie 2,63 1,06-6,53 0,03 

Sexe masculin 0,15 0,03-0,70 0,01 

Paramètre OR (ajusté) Intervalle de confiance (IC) P 

Sexe masculin 10,92 2,42-49,23 0,002 

Gonarthrose 11,49 1,31-100 0,03 
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DISCUSSION 
 

I- Caractéristiques socio-démographiques : 

Nous avons étudié les patients présentant un diabète de type 2 consultant 

dans notre CHU, puisque c’est la forme la plus répandue des diabètes sucrés. L’âge 

moyen de nos patients est de 61 ± 10 ans (les extrêmes d’âge entre 35 ans et 92 

ans) rejoignant la série de Cagliero 2002 [167] qui est de 61 ans, supérieur aux 

résultats de Suzan 2012 [168] qui est de 56 ans, et la série de Ouédraogo 2009 

[169] qui est de 55 ans. Ceci serait lié à la progression continue de diabète type 2 au 

Maroc, elle-même la conséquence de plusieurs facteurs : l’allongement de 

l’espérance de vie,  l’accroissement avec l’âge de la sédentarité et de l’obésité et 

aussi le dépistage plus actif de la maladie à partir d’un certain âge .  

La prédominance féminine dans notre étude (76 % des cas) peut être expliquée 

par la régularité des consultations observée chez les femmes mais aussi par la 

prédominance de l’obésité chez la population féminine marocaine, en effet, une 

étude marocaine a notée la prédominance de l’obésité chez la population féminine 

marocaine ( une étude faite en 2009 par K.El Rhazi et al a conclue que la prévalence 

de l’obésité chez les femmes âgées est de 20.9%) [170]. 

 Les différentes études réalisées ont eu les mêmes résultats, avec 62,7 % de 

femmes dans la série de Ouédraogo 2009 [169], et 52,5 % de femmes dans la série 

de  Ravindran.S en 2011 [171]. 

Dans notre étude, 73 % des diabétiques étaient non scolarisés ceci peut être 

dû à l’accès difficile à la scolarité des filles au Maroc, il ya une dizaine d’années. 

Quatre vingt neuf pourcent (89 %) appartiennent au milieu urbain. Cette répartition 

peut être expliquée par la population majoritairement urbaine consultant dans notre 

CHU.  
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Chez nos patients, 32,7 % sont en surpoids et 31,9 % sont obèses. Ces 

résultats peuvent  être expliqués par la prédominance de la sédentarité (80%) et du 

sexe féminin dans notre étude.  

 

II- Caractéristiques de la maladie diabétique : 

La moyenne de l’ancienneté du diabète était de 8,67 années, cette durée 

rejoint celle de l’étude indienne qui était de 8,5 ans, des études réalisés en Turquie 

[172], en Arabie Saoudite et aux USA étaient respectivement 9,4 ans, 11 ans et 11 

ans. 

La mauvaise observance thérapeutique est fréquente dans notre série (71%), 

ceci serait probablement lié à l’analphabétisme et à l’âge avancé de notre population 

étudiée. L’oubli du traitement serait la première cause d’inobservance chez nos 

patients, d’autant plus que la plupart d’eux sont polymédicamentés (anti-

hypertenseur, hypolipémiant, anti-agrégant plaquettaire…). En effet, dans les pays 

industrialisés, l’oubli est rapporté dans presque 100 % des cas d’inobservance, 

particulièrement chez les personnes d’âge supérieur à 65 ans [173, 174]. Par 

conséquence un mauvais équilibre glycémique est noté dans 83% dans notre série. 

Dans notre étude, la complication dégénérative la plus retrouvée est la 

néphropathie ce qui est discordant avec les résultats des différentes études, dans 

lesquelles la neuropathie était la complication la plus fréquente [167,168,171,172]. 

Deux études faites par le service de néphrologie du CHU de Fès en 2010 et 2011 sur 

des échantillons de ont montrées que la néphropathie diabétique est retrouvé dans 

49,5 % et 51 % des cas respectivement [175,176], et elle est favorisée par l’âge 

avancé, la rétinopathie diabétique, la neuropathie diabétique, l’obésité selon l’IMC, 

et l’HTA. Dans notre étude, 56 % de nos patients ont un âge supérieur à 60 ans, 31,9 
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% sont obèses et 47,4 % ont une HTA. Tous ces résultats peuvent expliquer la 

prévalance élevée de la néphropathie dans notre série. 

Tableau 21 : Fréquence des complications  dégénératives dans les séries de la 

littérature 

Etudes 
Nombre 

de 
patients 

Durée 
moyenne 

d´évolution 

 
Rétinopathie 

 
Néphropathie 

 
Neuropathie 

Cagliero 
2002 (USA) 

100 11 ± 8 ans 42 % 13 % 60 % 

Ardic 2003 
(Turquie) 

78 
9,4 ± 7,2 

ans 
12,8 % 0 % 12,8 % 

Ravindran  
2011 (Inde) 

206 
8,5 ± 2,5 

ans 
37.5% 21.8% 59% 

Suzan 2012 
(Arabie 
Saoudite) 

252 
11,21 ± 
8,5 ans 

15,1% 21,0% 47,6% 

Notre série 116 8,67 ± 35 % 64 % 38 % 
 

III- les manifestations articulaires et abarticulaires :  

1- La cheiroarthropathie : 

Dans notre étude, la cheiroarthropathie est présente chez 19 patients soit 

16,37 % des cas. Elle est plus fréquente dans notre série. En effet, elle est présente 

chez 1,8 % dans la série de Ouédraogo 2009, 3,2 % dans celle de  Suzan 2012, 8,06 

% dans la série de Asish 2011 [177] et aucun cas dans la série de Ardic 2003. Le 

tableau 22 résume la comparaison de notre étude avec les différentes séries de la 

littérature. 

 Cette fréquence élevée par rapport aux études rapportées peut être expliquée 

probablement par la durée d’évolution qui est supérieure à 10 ans chez 42 % de nos 

patients, l’ âge avancé (56% de nos patients ont un âge supérieur à 60 ans), et le 
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mauvais équilibre glycémique ( HB1AC≥ 8 %) qui est retrouvé chez 83 % de nos 

patients. En effet, l’incidence de la cheiroarthropathie augmente avec l’âge , la durée 

du diabète [178,179] et chaque augmentation d’une unité d’hémoglobine glycosilée 

est associée à une augmentation de 46 % du risque de cheiroarthropathie [180,179]. 

Dans notre étude, en analyse univariée, la cheiroarthropathie est associée à la 

durée d’évolution et aux complications dégénératives du diabète type rétinopathie, 

néphropathie et neuropathie. Celà concorde avec les données de la littérature. La 

chéiroarthropathie est un facteur de risque indépendant de rétinopathie, surtout 

chez l’homme [24] et est associée à une atteinte macrovasculaire précoce chez la 

femme [25]. 

Tableau 22 : Fréquence dela chéiroarthropathie dans les séries de la littérature 

 
Nombre de 

patients 

Nombre de patients 
atteints de la 

cheiroarthropathie 
Pourcentage 

Ardic 2003 
(Turquie) 

78 0 0 % 

Ouédraogo 2009 
(Burkina Faso) 

220 4 1,8 % 

Asish 2011 
(Inde) 

310 25 8,06 % 

Suzan 2012 
(Arabie Saoudite) 

252 8 3,2 % 

Notre étude 116 19 16,37 % 

 

2- Maladie de Dupuytren : 

La maladie de Dupuytren est retrouvée chez 12 % de nos patients, cette 

fréquence reste élevée en comparaison avec les autres études [168,169,172,177]. 
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Dans la population diabétique, la maladie de Dupuytren est associée à l’âge du 

patient et à la durée d’évolution de son diabète [181,30]. Ces données peuvent 

expliquer la fréquence élevée de la maladie de Dupuytren par rapport aux autres 

séries puisque 42 % ont une durée d’évolution supérieure à 10 ans et 56% ont un 

âge supérieur à 60 ans. 

la rétinopathie en analyse multivariée  constitue un facteur de risque dans 

notre étude et multiplie par 5 le risque de développer la maladie alors que le 

surpoids est un facteur protecteur. 

L’association entre la maladie de Dupuytren et les complications du diabète a 

été largement rapportée dans la littérature [182,179,183], mais le rôle protecteur du 

surpoids à notre connaissance n’a jamais été rapporté et on n’a pas d’éxplications 

sur ce point. 

 

Tableau 23 : Fréquence de la maladie de Dupuytren dans les séries de la littérature 

 
Nombre de 

patients 

Nombre de patients 
atteints de la maladie 

de Dupuytren 
Pourcentage 

Ardic 2003 
(Turquie) 

78 17 21,8 % 

Ouédraogo 2009 
(Burkina Faso) 

220 1 0,5 % 

Asish 2011 (Inde) 310 7 2,26 % 

Suzan 2012 
(Arabi Saoudit) 

252 1 0,4 % 

Notre étude 116 19 12 % 
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3- Le syndrome du canal carpien : 

le syndrome du canal carpien est l’atteinte de la main la plus fréquente dans 

notre étude, il est retrouvé chez 29,3 % de nos patients. Cette fréquence est plus 

importante par rapport aux autres études, vu probablement la fréquence élevée de 

la neuropathie diabétique dans notre population étudiée (38 %). La rétinopathie 

constitue le facteur de risque principal dans notre série par contre l’obésité et 

l’activité professionnelle sont retenus comme facteurs protecteurs. Ceci pourrait être 

expliqué par la proportion de travailleurs manuels dans notre série (4 patients). La 

neuropathie sensorielle est retrouvée comme facteur de risque dans les autres séries 

[184]. 

Tableau 24 : Fréquence de Syndrome de canal carpien dans les séries de la 

littérature 

 
Nombre de 

patients 

Nombre de patients 
atteints de syndrome 

du canal carpien 
Pourcentage 

Ardic 2003 
(Turquie) 

78 1 1,3 % 

Ouédraogo 2009 
(Burkina Faso) 

220 8 3,6 % 

Asish 2011 (Inde) 310 1 0,32 % 

Suzan 2012 
(Arabie Saoudite) 

252 17 6,7 % 

Notre étude 116 34 29,3 % 

 

4- Doigt à ressaut: 

Dans notre série, le doigt à ressaut est présent chez 6,9 % de nos patients, et 

aucun des facteurs associés étudiés n’était statistiquement significatif. Nos résultats 
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sont comparables aux autres séries de la littérature : 7,3 % dans la série de 

Ouédraogo 2009, 4,4 % dans la série de Suzan 2012, 3,8 % dans la série de Ardic 

2003. Aucun facteur de risque n’est ressorti des autres séries.  

Dans la littérature, les doigts à ressaut surviennent dans 4 à 10 % des cas au 

cours du diabète [185]. L´âge, la durée du diabète et la présence d’autres atteintes 

de la main sont les facteurs cités comme facteurs prdisposants à cette atteinte 

[186].  

5- Ténosynovite de De Quervrain : 

Le nombre de patients atteints de ténosynovite de De Quervrain était de 7 soit 

6,03 %, cette fréquence reste élevée par rapport aux séries de Ouédraogo (3,6 %) et 

Suzan (0,4 %). Dans notre étude, la présence de rétinopathie et la mauvaise 

observance thérapeutique étaient les facteurs associés à la survenue de la 

ténosynovite. Alors qu’aucun facteur de risque n’a été rapporté dans les autres 

études.   

6- La capsulite rétractile : 

La capsulite rétractile représente une atteinte fréquente au cours du diabète. 

Parmi les sujets atteints de capsulite rétractile de l’épaule, il existe une proportion 

anormalement importante de patients souffrant de diabète insulino- ou non 

insulinodépendant, la prévalence est de 10-20% chez le type 1, 7-32% chez le type 

2, et 0-10% chez les contrôles [187,188,189]. Dans une large étude sur 800 

diabétiques, Bridgman et al. rapportent 10,8 % de capsulite rétractile [190]. 

Dans notre étude, 23,27 % présentent une capsulite rétractile ce qui rejoint les 

donnés de la littérature. On constate que la capsulite rétractile est plus fréquente 

chez nos patients par rapport aux autres séries (tableau 25).  

Dans notre étude, La neuropathie, le surpoids, l’absence d’activité physique et 

la mauvaise observance thérapeutique sont les facteurs de risque de survenue de la 

capsulite rétractile. 
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Dans la littérature, plusieurs études, de façon indépendante, ont pu corréler le 

développement des capsulites avec l’âge du patient, l’ancienneté du diabète, son 

caractère insulinonécessitant, et l’existence de certaines complications diabétiques 

(atteinte rétinienne), l’atteinte rénale indépendamment de l’ancienneté du diabète 

[191,192,188], et la présence d’une neuropathie autonome [188].  

Tableau 25 : Fréquence de la capsulite rétractile dans les séries de la littérature 

 
Nombre de 

patients 

Nombre de patients 
atteints de la capsulite 

rétractile 
Pourcentage 

Ardic 2003 
(Turquie) 

78 10 12,8 % 

Ouédraogo 2009 
(Burkina Faso) 

220 14 6,4 % 

Asish 2011 (Inde) 310 51 16,45 % 

Suzan 2012 
(Arabie Saoudite) 

252 17 6,7 % 

Notre étude 116 34 29,3 % 

 

7- L’algodystrophie : 

Dans notre série, l’algodystrophie est présente chez 6,9 % de nos patients. Un 

IMC normal, une présence de rétinopathie ou de neuropathie sont des facteurs 

associés statistiquement significatifs, en analyse univariée. Dans les autres séries de 

la littérature, seules les séries  d’Asish et celle de Suzan ont recherché 

l’algodystrophie qui était présente chez 11 patients (3,55 %) et 0 patients 

respectivement.  
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Le diabète et l’hyperlipémie de type VI sont des facteurs prédisposant [193] 

mais aucune étude n’a recherché les facteurs de risque associés à l’algodystrophie 

chez les diabétiques.  

8- La pathologie arthrosique: 

L’arthrose est l’atteinte rhumatologique la plus fréquemment observée chez 

nos patients, la gonarthrose est présente dans 49 % des cas, la lombarthrose dans 

29,3 % des cas et la cervicarthrose dans 24 % des cas. Par rapport aux séries de 

Ouédraogo et Asish, nos patients présentent plus d´atteinte arthrosique (tableau). 

Dans notre travail, la présence de neuropathie constitue le seul facteur de risque 

statistiquement significatif associé à la gonarthrose (OR=2,9), alors que la 

rétinopathie augmente le risque de survenue de cervicarthrose de 2,6 fois et le sexe 

masculin constitue un facteur protecteur.  En revanche, l’IMC élevé et l’âge ne sont 

pas retenus comme facteur de risque chez les diabétiques dans notre étude. 

La neuropathie diabétique conduit à des faiblesses musculaires et à une laxité 

ligamentaire ce qui peut favoriser l´arthrose [194]. Berenbaum. F considère que 

cette atteinte des nerfs périphériques induite par le diabète pourrait être un facteur 

de risque supplémentaire d'arthrose chez les patients atteints de diabète [195]. 

Le diabète est considéré comme une maladie non inflammatoire. Cependant, 

l'hyperglycémie peut entraîner une légère inflammation systémique qui pourrait 

expliquer le risque accru d'événements cardiovasculaires observés chez les patients 

atteints de diabète [196,197]. Cette inflammation systémique est associée à la perte 

de cartilage [198].  
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Tableau 26 : Fréquence de la maladie arthrosique dans les séries de la littérature 

 
Nombre de 

patients 

Pourcentage 
de 

gonarthrose 

Pourcentage 
de 

lombarthrose 

Pourcentage 
de 

cervicarthrose 
Ardic 2003 
(Turquie) 

78 - - - 

Ouédraogo 2009 
(Burkina Faso) 

220 14,5 % 26,5 % 0,5 % 

Asish 2011 
(Inde) 

310 24,64 % 2,26 % *  

Suzan 2012 
(Arabie Saoudite) 

252 - - - 

Notre étude 116 49 % 29,3 % 24 % 

 

* prévalence de l´arthrose de tout le rachis. 

9- Les infections : 

La fréquence des infections rhumatologiques dans notre étude était de 15,5 %, 

10 arthrites septiques, 4 pyomyosites, 3 spondylodiscites infectieuses, 1 

ostéomyélite chronique et aucun cas d’ostéite ni de bursite ni de ténosynovite 

infectieuse. Le tableau 27 résume la comparaison de nos résultats avec les autres 

études.  Cette fréquence élevée des infections et en particulier de l’arthrite septique 

pourait être expliquée par la présence de pied diabétique chez 25 patients (21,55 % 

des cas) ce qui présente une porte d’entrée des infections.Cependant le lieu de 

causalité n’a pas été confirmé par l’analyse multivariée. La gonarthrose ressort 

comme facteur associé (OR=11,49 ; IC=1,31-100). Cette arthropathie dégénérative 

peut en effet fragiliser l’articulation et exposer à l’infection .Dans la littérature, 

Gavet rapporte dans sa série sur les arthrites septiques que celles-ci se caractérisent 

surtout par la grande fréquence d’un terrain de débilité, notamment une 
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arthropathie préexistante, surtout arthrose et chondrocalcinose, et que leur 

fréquence augmente avec l’âge [200].  

Peu d’études portent sur l’incidence et la prévalence des infections 

ostéoarticulaires (arthrites septiques, spondylodiscites ou ostéomyélites) chez les 

patients diabétiques. En revanche,  dans une étude rétrospective d’Al-Nammari 

[199], le diabète était présent dans 62 % des cas de spondylodiscite à staphylocoque 

doré résistant à la méticilline. Concernant les arthrites septiques, le diabète est 

présent dans  6 % des cas et constitue également un facteur de risque de morbidité 

[201]. Pour Kaandorp et al [133], le diabète est un facteur de risque de survenue 

d’une arthrite septique : OR = 3,3 (IC 95 % 1,1-10,1). 

Tableau 27 : Fréquence de la pathologie infectieuse dans les séries de la 

littérature 

 
Nombre 

de 
patients 

Arthrite 
septique 
(Nombre 
de cas) 

Spondylo- 
discite 

Nombre de 
cas) 

Pyomyosite 
(Nombre de 

cas) 

Ostéomyélite 
(Nombre de 

cas) 

Ostéite 
(Nombre 
de cas) 

Ardic 2003 
(Turqey) 

78 0 - - 1 - 

Ouédraogo 
2009 
(Burkina 
Faso) 

220 - - 3 - 3 

Asish 2011 
(Inde) 

310 - - - - - 

Suzan 2012 
(Arabie 
Saoudite) 

252 0 - - 1 - 

Notre étude 116 10 3 4 1 0 

 

  



103 
 

10- Maladie de Forestier : 

On a noté 3 cas de maladie de Foréstier soit 2,58 % de l’ensemble des 

manifestations articulaires et abarticulaires. La néphropathie est le seul 

facteur associé statistiquement significatif. Dans les autres séries de la littérature, 

elle est présente chez 0,4% dans la série de Suzan, 14,52% dans la serie indienne et 

10,3% dans celle d’Ardic. 

Dans la littérature, la prévalence de l’hyperostose dans les populations 

diabétiques varie de 13 à 49 % [202], elle est souvent asymptomatique, et les 

anomalies radiologiques sont généralement beaucoup plus sévères qu’on peut les 

prédire à partir des symptômes [203]. En effet, une étude d´une série de 75 rachis,  

l'autopsie avait montré que 28 % présentaient une maladie de Forestier [204]. Les 

hommes et les personnes âgées ont plus de risque de développer une hyperostose 

[205, 206]. 

La prévalence diminuée dans notre série peut être expliqué probablement par 

la non réalisation systématique de bilan radiologique chez tous les patients vu que 

la maladie de Forestier est le plus souvent asymptomatique. A notre connaissance 

l’association entre maladie de Forrestier et la néphropathie n’a jamais été rapporté 

et le mécanisme de cette association reste inexpliqué. 
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Tableau 28 : Fréquence de la maladie de Foréstier dans les séries de la littérature 

 
Nombre de 

patients 

Nombre de 
patients atteints 
de la maladie de 

Foréstier 

Pourcentage 

Ardic 2003 
(Turquie) 

78 8 10,3 % 

Ouédraogo 2009 
(Burkina Faso) 

220 - - 

Asish 2011 (Inde) 310 45 14,52 % 

Suzan 2012 
(Arabie Saoudite) 

252 1 0,4 % 

Notre étude 116 3 2,58 % 

 

11- Infarctus musculaire : 

Aucun cas d’infractus musculaire n’a été noté dans notre étude. Seule Suzan 

l’a recherché dans son étude et a été noté chez un seul patient. 

L’infarctus musculaire est une complication rare du diabète,  qui a été décrite 

par Angervall [113]. Depuis, plus de 100 cas ont été raportés dans la littérature 

[207]. Il survient le plus souvent au cours du diabète de type I, multicompliqué dans 

deux tiers des cas [208]. Le diabète est le plus souvent mal contrôlé comme en 

témoigne la fréquence des complications liée à une microangiopathie [209]. 

12- Arthropathie nerveuse de Charcot : 

Aucun cas d’arthropathie nerveuse de Charcot n’a été noté dans notre étude, 

ce qui concorde avec l’étude d’Ardic qui n’a pas rapporté de cas d´arthropathie 

nerveuse. Elle n’a pas été recherchée dans les autres études. 
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Dans la littérature, La prévalence de l’arthropathie nerveuse de Charcot varie 

de 0,08 à 13% chez les patients diabétiques, elle est associée à une durée 

d’évolution longue du diabète et à la neuropathie périphérique [210,211]. 
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CONCLUSION 

 

Les atteintes articulaires et abarticulaires chez le diabétique type 2 constituent 

une entité pathologique importante, de part leur grande fréquence et la morbidité 

dont elles sont responsables, sans compter le fait qu’elles peuvent constituer un 

mode de révélation du diabète. Elles sont souvent à l’origine d’un handicap 

fonctionnel important, notamment pour les atteintes de la main et de l’épaule. 

Ces manifestations sont souvent méconnues car malheureusement l’examen 

rhumatologique est souvent négligé dans la prise en charge des patients 

diabétiques, alors qu’il est tout aussi impératif que l’examen ophtalmologique, 

vasculaire, neurologique,....etc 

Leur traitement reste avant tout un traitement préventif grâce à un diagnostic 

précoce de la maladie diabétique, une bonne éducation thérapeutique, et un 

contrôle glycémique serré et régulier. Ceci permettrait d’éviter les complications 

dégénératives du diabète (rétinopathie, néphropathie et neuropathie) qui ressortent 

dans la majorité des manifestations articulaires et abarticulaires comme facteur de 

risque associé dans notre étude . 

A travers cette étude un certain nombre de suggestions sont à proposer : 

• Une anamnèse systématique se rapportant aux symptômes ostéo-

articulaires, 

• Un examen rhumatologique systématique des patients diabétiques au cours 

des consultations de contrôle, 

• Une prise en charge multidisciplinaire entre l’endocrinologue, le 

rhumatologue, le chirurgien orthopédiste et le kinésithérapeute afin de 

diagnostiquer tôt ces manifestations pour une meilleure prise en charge. 
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• Une école de diabète pour les patients afin d’acquérir une meilleure 

connaissance sur la maladie diabétique et ses complications, avec une 

éducation thérapeutique. Ceci permettrait d’assurer une meilleure 

observance thérapeutique et par conséquent un meilleur équilibre 

glycémique. 

Vu le nombre assez faible de notre série, le recrutement des patients 

diabétiques est toujours en cours afin d’obtenir des résultats beaucoup plus 

représentatifs et plus significatifs. 
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RESUME 

 

Le diabète de type 2  peut se compliquer de nombreuses manifestations 

articulaires et abarticulaires non spécifiques. Parfois révélatrices, ces manifestations 

sont fréquentes  mais restent souvent méconnues. Elles sont pourtant à l’origine 

d’un handicap fonctionnel important, notamment pour les atteintes de la main et de 

l’épaule. 

L’objectif de notre travail est de décrire les atteintes articulaires et 

abarticulaires chez les diabétiques type 2 consultants ou hospitalisés aux service de 

rhumatologie et d’endocrinologie du Centre Hospitalier Universitaire Hassan II de 

Fès, de les comparer avec différentes séries existantes et d’essayer d’identifier les 

facteurs associés . 

Nous avons mené une étude transversale au service de rhumatologie en 

collaboration avec le service d’endocrinologie au sein du Centre Hospitalier 

Universitaire Hassan II de Fès sur une période de 12 mois. Cent seize (116) patients 

diabétiques de type 2 ayant des manifestations articulaires et abarticulaires ont été 

colligés dont 76% de femmes avec un sexe ratio femme/homme de 3,14, et 80% 

étaient sédentaires. L’âge moyen était de 61 ans avec des extrêmes de 35 et 92 ans. 

Quarante deux pourcent (42 %) des patients avaient un diabète évoluant depuis plus 

de 10 ans, avec une moyenne d’ancienneté du diabète de 8,6 années. L’IMC moyen 

était de 28,4kg/m². Un mauvais équilibre glycémique était retrouvé chez la majorité 

des patients (83%). La gonarthrose était l’atteinte la plus fréquemment associée au 

diabète  (49%). Dans le cadre du syndrome d’enraidissement articulaire, le syndrome 

du canal carpien était l’atteinte la plus fréquente, retrouvée chez 29 % des patients, 

suivie par la capsulite rétractile chez 23% des cas, la cheiroarthropathie chez 16 % 

des cas, la maladie de dupuytren chez 12% des cas, et le doigt à ressaut chez 7% des 
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cas. Les complications infectieuses étaient dominées par la l´arthrite septique chez 

10 patients. Le pied diabétique a été noté chez 21,55 % de nos patients. 

La présence d’une ou plusieurs complications dégénératives du diabète 

(rétinopathie, neuropathie et néphropathie) est le plus fréquemment retrouvée 

comme facteur associé aux manifestations articulaires et abarticulaires chez nos 

patients diabétiques.  

Ce travail souligne la grande variété et la fréquence des manifestations 

articulaires et abarticulaires au cours du diabète type 2, d’où l’intérêt d’un contrôle 

glycémique serré et d’une collaboration étroite entre rhumatologues et 

endocrinologues afin d’éviter autant que possible le développement de ces 

affections rhumatologiques qui sont source de douleur et d’handicap fonctionnel, 

pouvant même engager le pronostic vital. 
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SUMMARY 

 

The diabetes mellitus type 2 can become complicated by many non specific 

articulars and abarticulars manifestations, but sometimes revealing. These 

manifestations are frequent but remain often ignored. They are however at the 

origin of an important functional handicap, in particular for the attacks of the hand 

and the shoulder. 

The objective of our work is to describe the articular and abarticulaires attacks 

at diabetic of type 2, consultants or hospitalized in the service of rheumatology and 

endocrinology of the University hospital Hassan II of  Fez, to compare them with 

various existing series and to try to identify the associated factors. 

We led a cross-sectional study to the service of rheumatology in collaboration 

with the service of endocrinology within the University hospital Hassan II of Fès over 

12 months period . 116  patients with diabetes type 2 having articular and 

abarticulars manifestations was assembled  including 76% women with a sex ratio 

woman/man of 3.14, and 80% were sedentary. The median age was 61 years with 

extremes of 35 and 92 years. 42%  patients had a diabetes evolving for more than 

10 years, with an average of age of the diabetes of 8,6 years. The BMI means was of 

28,4kg/m ². A bad balance glycemic was found at the majority of the patients. The 

osteoarthritis was the attack most frequently associated with the diabetes (49%). 

Within the framework of the syndrome of enraidissement joint, the carpal tunnel 

syndrome  was the most frequent attack, found at 29% of the patients, followed by 

the frozen shoulder at 23% of the cases, the cheiroarthropathy at 16% of the cases, , 

the Dupuytren's contracture at 12% of the cases, the finger with projection at 7% of 

the cases. The infectious complications were dominated by septic arthritis among 10 

patients. The diabetic foot was noted at 21,55% of our patients. 
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The presence of one or more degenerative complications of the diabetes 

(retinopathy, neuropathy and nephropathy) are most frequently found like factors 

associated with the articulars and abarticulaires manifestations among our patients 

diabetic. 

This work underlines the large variety and the frequency of the articulars and 

abarticulaires manifestations during the diabetes type 2, from where the interest of 

a tight glycemic control and a close cooperation between rhumathologists and 

endocrinologists in order to avoid as much as possible the development of these 

rhumathologic affections which cause the functional handicap and pain, being able 

even to engage the vital prognosis. 
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 ملخص
 

 المفصلیة وشبھ المفصلیة ھرالمظا من العدید قبل من خطورتھ تتفاقم إن 2 النوع من السكري لمرض یمكن

 خاصة كبیر، وظیفي عجز في السبب فإنھا ذلك ومع. تجاھلھا یتم ما غالبا ولكن شائعة المظاھر ھذه محددة، الغیر

 .والكتف الید مستوى على للإصابة بالنسبة
 من بالسكري المصابین لدى المفصلیة الشبھ و المفصلیة التمظھرات من مجموعة رصد ھو عملنا من الھدف

  الجامعي بالمستشفى  الغدد أمراض مصلحة و الرثیة الأمراض بمصلحتي للعلاج الخاضعین  و الزائرین 2 النوع
 المرتبطة العوامل لتحدید محاولة مع  الظاھرة لنفس السابقة الأبحاث مختلف مع  مقارنتھا و  ، فاس في الثاني الحسن

 .بھا
 ألاستشفائي المركز في الغدد  مصلحة مع بالتعاون  الرثیة الأمراض  مصلحة في استطلاعیة دراسة أجرینا

  ، ٪76  ب الإناث لجنس ھیمنة مع ، شھرا 12 ل تمتد فترة في حالة 116 من أكثر  تھم بفاس الثاني الحسن الجامعي

 35 أدنى عمر مع سنة  61 فھو العمر متوسط  أما ، الحالات من  ٪80 ب الحضري المجال من المرضى غالبیة و

 مع المرضى من ٪42 بالنسبة سنوات 10  ل امتدت السكري مرض من العلاج مدة. سنة 92  أقصى عمر و سنة

 الفصال ان لاحظنا.  المرضى جل لذى سجل  الدم في السكر نسبة في الاختلال. سنوات 6،8 ب قدر للعلاج عام معدل

 تصلب لظواھر بالنسبة أن إلى التوصل تم كما 2 النوع من بالسكري ارتباطا الأكثر  المضاعفة ھو للركبة العظمي

 من  %23 ب المتجمدة الكتف ظاھرة تلیھا %29 ب الحالات مقدمة في تأتي الرسغ نفق متلازمة ظاھرة فإن المفاصل

 قدم و مرضى 10 لدى القیحي المفصل التھاب علیھا ھیمن فقد التعفنیة  المضاعفات یخص ما في إما.  الحالات

 . الدراسة شملتھم الذین المرضى من %55, 21 لدى السكري
 بداء المصابین لذى المفصلیة الشبھ و المفصلیة المضاعفات و الإصابات من عالیة نسبة وجود إلى تشیر النتائج ھذه

 اعتلال الشبكیة، اعتلال( التنكسیة السكري مرض مضاعفات أكثر أو واحد وجود كذلك لوحظ.  2 النوع من السكري

 بتعاون الدم في السكري لنسبة دائمة بمراقبة التوصیة إلى بنا یحذو مما ،  شیوعا الأكثر ھي) العصبي لالوالاعت الكلیة
 الخطیرة المضاعفات من الحد أجل من الرثیة الأمراض اختصاصیي و السكري و الغدد أمراض اختصاصیي بین دائم

 .حیاتھم انقاد من نتمك الأحیان بعض وفي الألم لھم تسبب و المرضى تحرك من تحد التي
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ANNEXE 

 

FICHE D’EXPLOITATION 

MANIFESTATIONS ARTICULAIRES ET ABARTICULAIRES AU COURS DU 
DIABETE DE TYPE 2 

I- LES DONNEES SOCIODEMOGRAPHIQUES: 

- Nom et prénom : 

- N° du dossier : 

- IP : 

- N° du tél : 

- Age (ans) : 

- Sexe : Homme  

           Femme                       Ménopausée         Oui           Non 

- Lieu d´habitat : Urbain           Rural           

- Profession : Agriculteur         Artisan, commerçant  

                    Profession libérale        Fonctionnaire        Employé  

                    Ouvrier         Retraité  

                   Sans profession 

- Etat matrimoniale : Marié(e)        Veuf (ve)        Divorcé(e)        Célibataire  

- Niveau d´instruction : Primaire          Secondaire          Enseignement supérieur        

Analphabète  

- Poids (Kg) :            Taille (cm) :            IMC :             Tour taille : 

 

-  ATCDS : 

Ø Hypercholestérolémie : Oui      NON          

Ø Hyper uricémie : Oui         Non  

Ø ATCDs familiaux de diabète : Oui        Non  
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Ø Habitudes toxiques :  

o Tabagisme actif : Oui         Non       Si oui : Paquets année :  

o Tabagisme passif : Oui       Non 

o Alcoolisme : Oui        Non  

-Activité physique : 5 fois/sem pendant 30 min : Oui          Non 

                                Sport : Oui         Non           Si oui, quel type : 

II- HISTOIRE DU DIABETE : 

-Durée d´évolution : 

-Glycémie à jeun à la dernière consultation : 

-HB1AC : 

-Traitement : 

       * Régime seul : 

       *Insuline : 

       *ADO :                        lequel : 

       *Insuline+ ADO : 

       *Durée du ttt : 

       *Observance : 

- Complications : 

       *Rétinopathie : Oui         Non  

       *Néphropathie : Oui         Non   

       *Neuropathie : Oui           Non    

       *Cardiopathie : HTA : Oui           Non           ou autre : 

       *Dermatologiques : Oui        Non         si oui, laquelle : 

 

III-MANIFESTATIONS ARTICULAIRES ET ABARTICULAIRES : 

  1- Mains : 

    → Cheiroarthropathie :    Oui                 Non                Délai d’apparition (mois) :  

    → Ténosynovite de De Quervrain : Oui       Non           Délai d’apparition (mois) : 

    → Doigt à ressaut : Oui             Non                             Délai d’apparition (mois) :                         
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    → Maladie de Dupuytren : Oui              Non                 Délai d’apparition (mois) : 

    → Syndrome canal carpien : Oui          Non                 Délai d’apparition (mois) : 

  2- Epaules : 

    → Capsulite rétractile : Oui               Non               Délai d’apparition (mois) : 

    → Tendinopathie : Oui                       Non              Délai d’apparition (mois) :   

     → Algodystrophie : Oui                  Non                        Délai d’apparition (mois) :          

  3- Genoux : 

    → Gonarthrose : Oui            Non                                      Délai d’apparition (mois) :          

  4- Pieds : 

    → Arthropathie nerveuse de Charcot : Oui         Non     Délai d’apparition (mois) :     

 5- Rachis : 

    → Cervicarthrose : Oui                       Non          Délai d’apparition (mois) :                    

    → Lombarthrose : Oui                       Non           Délai d’apparition (mois) :                 

    → Maladie de Forestier : Oui              Non          Délai d’apparition (mois) : 

 6- Muscle : 

    → Infarctus musculaire : Oui              Non          Délai d’apparition (mois) :         

IV-COMPLICATIONS INFECTIEUSES ARTICULAIRES ET ABARTICULAIRES : 

1- Arthrite septique : Oui                 Non  

2- Spondylodiscite : Oui                  Non 

3- Ostéite chronique : Oui              Non 

4- Ostéomyélite : Oui                     Non  

5- Pyomyosite : Oui                       Non 

6- Bursite : Oui                       Non 

7- Ténosynovite : Oui                       Non 
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