ROYAUME DU MAROC
UNIVERSITE SIDI MOHAMMED BEN ABDELLAH
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
FES

Année 2015 Thése N° 097/15

LE PIED DIABETIQUE

EXPERIENCE DU SERVICE DE DERMATOLOGIE
A L'HOPITAL MILITAIRE MOULAY ISMAIL DE MEKNES

(a propos de 49 cas)

THESE
PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 15/05/2015

PAR

Mlle. QASSIMI FERDAOUSS
Née le 23 Novembre 1988 a Meknes

POUR L'OBTENTION DU DOCTORAT EN MEDECINE

MOTS-CLES :
Diabéte - Pied - Infection
JURY
M. EL HAOURI MOHAMED . ...... oo, PRESIDENT ET RAPPORTEUR

Professeur de Dermatologie

M. AMMHAJI LAARBI. ...t
Professeur de Traumatologie-orthopédie

Mme. MEZIANE MARIAME...... oo
Professeur agrégé de Dermatologie

M. OQULEGHZAL HASSAN. ... et MEMBRE ASSOCIE
Professeur assistant d’Endocrinologie et maladies métaboliques

JUGES




Le pied diabétique these N° 097/15

SOMMAIRE



Le pied diabétique these N° 097/15

INTRODUGCTION ... .. iiie e e i e e s e e s s re s e e esamm s s e s e e emm e e se s s mss e s snmmmass s s e ennmn e aessee s nsnnmnnnnns 1
PARTIE THEORIQUE.........ccciiiiiiriinrirunnennns s ssssians s s e ns s sssssss s sessa s s s s s e s e e e e e e e annnannnsssssssssssnnssnsnnnnnnnn 3
L. GENERALITES -ttt ttsetteeeeeeeeeeeeeaeeeaeeaaaaaaaaass e s e s a s aaaaaa s a e aneeaeeeeeaeeeeaeeaeeeaa e s e e s nnsnnsnnssnnnsnnnsnnes 4
[1. RAPPEL ANATOMIQUE . .ttttetteetaseaaaaaasaasaaasaaassaas s e s snnesseseeesseeseeeeeeeaeeaaeaaaaaanaansaaseasaasnnssnsssnnseneneaeaens 7
L O 15 £-To] Lo - I TP U P PP PP PP 7
P N 5 s [ Lo e |1 PP P TP PPPUPRPPRPPTN 9

T Y7o Lo =TSP P PP PP PP 10
4. VaSCUIATTSATION .ottt e e e e ettt e e e e ettt et e e e e e ee e ettt e aa e aeeaeeeeeeeenea e s s aaeaeeaaeeennnnnnnn 11
T =T V7 U 0 o PP 16
[IL. PHYSIOPATHOLOGIE ...aeeeeeeeeueeuese s e aeaeeeetesasaa e s aaaaaeeeeeeesas s aaeaeeaaeeeseneae s a e aaeeeeaeeeeeeesnsnsnnnnaasanns 17
1. Risque accru au NIVeaU dU PIA ....cicueeiiie e e et e et e e e et e e e s e eene e eeaaeenens 17
2. ROl de 12 NEUIOPALNIE cuiuiiiiiiie it e et e e e ee e e e ee b e e e eeanaanaaes 19
3. ROle de PartérioPathie .......coieiiiiii ettt e et e e ee e e e e e et e e e e se it e e e st e e e ereannnns 22
4. ROle de PINFRCHION ..o et e e e e e e e eeeae e e e e e e eeeeeeneennaanan 24
5. Physiopathologie des principales situations cliniques rencontrées ......cccocevvvvvericeeeeeerieneerennnnns 25
IV. EXAMEN CLINIQUE DU PIED DIABETIQUE ...eeceetetutsusuasaaneeeeesanssnsnsanaasasaaaseesessnnsnsaasaeeaeeeessesnsnnnnsnnseees 30
1. Identification des PIeds @ FISQUE ...t it ee it ee et e s e e e e e e e re e e e e aeaa e e e e aeaaeeaeeean 30
2. EXQMEN d@ 1@ TESTON .ottt ettt e e e e e ettt e e e e e e e e eeeeeeren e aaaaaeeennnens 31
I D 1Y o 1T =T G W T o] o Y- U4 1P 34
4. Dépister artériopathie .........oooiiiiiiiiii e e e e s e e e e e e e e e eeeereaaaaa 37
5. Dépister les troubles trophiqUES .......u.iiiiieii e e 43
6. Diagnostic de I'iNfeCLION ... oo i ee e et e e e e e e er e e eaens 44
7. Classification de 1@ Plaie cuvuiiiierii st 50
V. PRISE EN CHARGE DU PIED DIABETIQUE .uttttutuuuuaaasaaeseeeaeenasnsasaeseaaeaessnsnsanasaasanasseseaessnsnsnnnnsnaseeeeeeeeensnsnn 55
1. L'organisation de 1a prise €N Charge .......ooiiiiiiiiiiiiiiis e e e ee e ee e e e e e ee e e e ees 55
2. Intérét de I'approche multidisCiplinaire ........ccuuiiiiiiiiiii e e e 56
3. Stratégie A METIIE €N CBUVIE ...iciiiiiiiiieiiiicieee e ee e e eeeeeeeeeete et eeeaeeeeeeesenen e eaeaeeeesaestesnrnnnnaaaaaans 57
N g Tu ] o110 Y d s T=Y - U o Y =SSP 68
5. Stratégies ChirUrgiCales. ... e e e e e e e e e e ee e e et e 71
(oI I U =Y =T Ty o =Yl o [ L PSSP 73
V1. LA PLACE DE LA PREVENTION ... uueutuuetuesteteeeeeeesteeaaeeaaaaaasaasaassaas e s snssassseesesaeaeaaaaaaaaaeaaasaaasaaneanaans 75
1. L’examen systématique des pieds et du chausSage .......ccuuiiiiieiiiii it 75
2. L'évaluation du niveau de risque [€SIONNel ........cooiiiiiii i 76
3. L’éducation du patient et de SON @NTOUIAge. .. .cceiiiiiiiiieiiiit e e e et e e e e e e e ee e e e e e 77
4. L'appareillage préventif ........oooiiiiiiiii i a e e e e e e et eaeeeereaanaaa, 79
5. Le traitement des anomMali€s @ FISQUE ....iiiieiuiii i et e eet e ret e e e e e e e e e e e reaaa e e e e rea s 80
PARTIE PRATIQUE ........oieeeeuiieeeee s s nr s s e e e s s e e es e s e s s a s s mmaaaas £ e e nnmma e e e e e e e an e s mmnnnes 81
|, PROBLEMATIQUE «..ututsuetueeteeaeeaneeaeaaass e e s asaesae e e e s e e s st e ee e eeeeeeeaeaaaaeaansaaeeaneeansea s ansnnnnsnnssnnnsenes 82
I, OBJECTIFS DE LA THESE .ttt e etetttteaasaeaeeeeeeaetesass s e s asaeeaeasaeesasaaaaaaaeaeeeseesaeas s e e eeeeeensnsnnnaasaeeanees 83
1. OBJECIT GENEAIAL ... e e e ettt e s e e e e e e eeeeeeee it e aeaaaeeeeaernrnananan 83

B O L o] 1Yt 4 2] o =Yl o [ XU 83



Le pied diabétique these N° 097/15

III. MATERIELS ET METHODES ... ettettttus e aaeaeaeeeetnssaaasasaaaaeasaeeeesasaaaaaaaeeeseeeae s s aaeaeeeeeebnenensnsnnn e anns 84

LI Y7 < = e =3 ¥ o PP 84

B N =Y S 1] £ OO UT PP TR PPPUPPIIN 84

3. Modalités du recueil des dONNEES ........oeuiiuieiie et e e e e ee e e e e e 84

IV, RESULTATS DE L’ ETUDE. ..t tttteeetetuesusuaaeaaeeeaesusasaasaaaaaaeasanesesa s aaaaaeeeseeenes s aaeaeeeeeeeeeeeesnsnnnn s anns 88
LI Yo T Lo <Y g [To] Lo 1 1= PP PP PPPPPR 88

2. DONNEES ClINIQUES ..uiiieieiii et ee ettt e et e e et e e e ee e e e eat e ee s tet e e e e tesneeeaeseeeesaneeaesennneaaens 91

3. DONNEES PArACHNIGQUES ..ieitiiiie it ee ettt ee e et ee s ee e e s e e et e e e et e e s et aeeee s aeeeesaasaeaaesennn 101

I B oY o [ YT g LY =Y 1Y U o [0 =T RUPE 107

5. Résultats de [a prise €N Charge ..ot e e 110
DISCUSSION ....eceemeunnsssssiiiiisisssnnnnsrssssssssssss s inns s e nesassssssssssssssssssssssssnnmmnmssssssnnsssssssssssssssssnnnes 111
|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES ... etetttsusuuaasaeaesaeaeens s aasanaaaseeesnensas s aaaeaeeeeeeesasnnsaasaeaaeeeeennnnnnnsnsnnnnan 112
AL Prévalence du diab@te. ... . e et e e e e e s 112

B. Prévalence des lésions du pied diab@tiqQUe .....c..uuiiiiiieiiiiiiiiic e 113

O o PPN 114

TR PP 115

O Yo Yo e [ e [ = o Y=Y o S 116

F. ANCienneté du diab@te ... ..ot e 119

G. Les complications dEgENEIratiVes ........oeeiiiiiiiiuieiaee e e e e e e ettt e e e e e e e e eee s e e e e e e eeeaeeneeneas 120

H. Traitement du diab@te ... ..o et e e e e e e ee e e e e e aeaeeeees 120

I. Association a des facteurs de risque cardiovasCulaires .........cevveviiiiiiieiiiie i 121

I1. LES ASPECTS CLINIQUES ..ueeeetetunsueaaeasaeeeeensns s aaaaaaeasenesessa e e aaeaeaeaeeaeeneannn s aaeeaeeeensnnnnnnas e ns 123
A. MODE DE SURVENUE DES LESIONS ..ttt asaaaseeeueensnnaaaasaaaesseesaensssnsasnsaasaeeassnsnsnnnnsnsasaeseeeenesnnsnnnn 123

B. Le délai de CONSUITAtION ....iiiiiiiiiiiiit ettt e e e e et e e e e e e e e eeeee e e s n e e e eeeeeees 123

G =N ol ] (-3 L 4= [ PP U PUPTPPPUPR 125

D. Les facteurs étiopathog@NIQUES ... ...uuuii i it e e er e e s e aan s 125

O I 4V oY =TI 113 Lo s LSS 126

F. Classification d@ Wagn@r .......coiiiiiiiiiiiii ettt e e e et e e et e e e e e e e e e eeeaeennnn e e e aaaaeeenes 128

11, LES DONNEES PARACLINIQUES ...ttt aeaeaeaeeeeaetnsasas s s aaaaaaeaeeeesesas s aeaeeeseeesea s aaeaeeaeeeeesnrnnaaaanaans 128
YN IR 1Yo T g 1Y Celo TV o 13 - PP 128

B. L'équilibre glyCemIQUE ... ...coo it e e e e e e e e e ee e ae e e e e e aaaaeenes 129

C. La radiographie standard du pied........ccuuiiiiiiiiiiiiir e e 129

(D I TR Ty o 1Yol €30 o ot €< g To] Lo Yo [ 1o LU =T3S 130

IV. LES ASPECTS THERAPEUTIQUES ... ctettttutu e s aeaeeeeeetnss s aasasaaaseaeeeenssan e e aaaeeeeeesmsmns s s aeaaeeeeeeennnnnsnnnnnnan 132
LIMITES ET PERSPECTIVES........oiiieeeeiiiiiisiinsssee e s s ssmsssns s s es s sa s s smmass e nnssaa s a s s e nn s n e e s mmmnnas sennns 139
I LIMITES DE L'ETUDE «oetuiiieietie ettt ee et s e e ettt e e e e et s e e s et e e e ee et ee e eeaaaeeeeeea e e enaaneeeensnnnans 140

I o Y o S O I A PP PRPPPRUPPN 141
(610 [0 1 143
L] L 145



LISTES DES FIGURES



Le pied diabétique these N° 097/15

FIGURE 1. VUUE DORSALE, PIED DROIT. cuueuueuuiunieneneaeansaseaeeaesnssnssnssnseasesnssnsaesnssnssnsensessesnssnsensennes 8
FIGURE 2. VUE LATERALE, PIED DROIT. «.euueuuiunienieneueaneaeneaneasssnsenssnsssseanssnsasesnssnssnsensessesnssnsensennen 8
FIGURE 3. ARTERES DU MEMBRE INFERIEUR. c...uueeeeruuunaeeesuanernnnsseesennnnsseeesnnsseeresnnseeennnsnnsseeennnneeeees 12
FIGURE 4. ARTERES DE LA PLANTE DU PIED. 1eeuuutetuueeeunseeeuseueeeanseennnsesnnsseennsesnnnsennsesnnnnserennsennnnees 13
FIGURE 5. ARTERES DORSALES DU PIED. . ..ctuuuueeeeeuunseeresneseeenmennnseesesnnnseeeesnnesesnnnseeeesnnsseeeesnnaeeeeens 15
FIGURE 6. ZONES DU PIED A RISQUE. ...uuuueeeetsuueesersunserenusasseeeesnnssssersnnssseeennseeeessnsseeeesnnneeesennnnnenes 18
FIGURE 7. ETIOPATHOGENIE DES LESIONS DU PIED DIABETIQUE. vvuuuueeeersuneeeeeuuneesnnnseesennnnseeseesnnseeeeennn 21
FIGURE 8. PHYSIOPATHOLOGIE DU MPP NEUROLOGIQUE AVEC EVOLUTION VERS L'INFECTION. ....ccceeennnn... 26
FIGURE 9. MAL PERFORANT PLANTAIRE SUR UN PIED NEUROPATHIQUE. .. .ccevuuueereenueeeeeneeeeeeeennneneeennns 26
FIGURE 10. PATHOGENIE DU PIED DE CHARCOT. tevuutetuueeruueeeunseeuseeennsernnnseeennsennnssennnnssnnsennnseennnrees 28
FIGURE TT. PIED DE CHARCOT 1utttuttuteutetusetuseasetasseansesasesaseanseenssennsansesnseenseanseenseennsennsesnsensennses 28
FIGURE T2. TEST AU MONOFILAMENT ..etuutetuueeeeueeeeueeunseeeennsesennseesusennnsaenseennsennnseennnseennnsernnnns 35
FIGURE 13. ASPECT D’UN PIED NEUROPATHIQUE (ASSOCIE A UNE ONYCHOMYCOSE). «..eeeevruneeereennnseaeennnns 35
FIGURE T4. MESURE DE LIPS, .. eeieeiiieeii e et e e et e et e et e e et e e e e e e e e e e e eaeeeean e e eanneeeeneenanaaes 38
FIGURE T15. GANGRENE DES ORTEILS ... tttuueesuuseeeunseessereuneeeeannseseunsensnsseennsennseennnseeennsernnssennnseennnnes 39
FIGURE 16. ISCHEMIE DE L’AVANT PIED ..euuueeeuueeeeueeeeuese e eeenunseeennseeanseennseennnsennaennnseennnsennnnsennnnns 40
FIGURE 17. STATUT LESIONNEL SELON LE SCORE DE WAGNER. .....ceuuieeuieeeueeeeseeeneeeaneeeanaseenneeennnnaes 50
FIGURE 18. CHAUSSURE DE DECHARGE TYPE BAROUK .....ecvuuieieieeeeeeeeeeeeeeeeeeneeeeeeeaeeeeaneee e eennneees 59
FIGURE 19. CHAUSSURE DE DECHARGE TYPE SANITAL c.uuuetuunieeeueeeeeeeeseeenueseenneseenneeeenseennasennsernnnsens 59
FIGURE 20. BOTTE FENETREE ... eetuuetuuseesueeeusesaeeeenaseseunsensasesanaenaeennssennnseeennsennnsennnseenneennnrens 60
FIGURE 21. BOTTE DE DECHARGE AMOVIBLE (AIRCAST®) . uuieniinieeieeienienieceaneeneeaseaeansensenseneansneanenns 61
FIGURE 22. COUSSIN DE DECHARGE. ....etuutetueeetueeeuuseaueeeseanaseseuseeaaseeannseeaseennnsseennsernnssennneeennnes 62
FIGURE 23. DIFFERENTS TYPES DE PANSEMENTS ET LEURS INTERETS. ¢euuuueeeeeuuuneeeeerunnseennnseaeeeeennnnseeeennns 65
FIGURE 24. MODE D’ACTION DU VA ...cuiieiieeeeeee et et e e st e e e e e eee s e e e e e e s e eaeeeeaeeeaan e e ennneeennnas 66
FIGURE 25. LARGEUR INFERIEURE DE LA CHAUSSURE. ....uueeeuuieieueeesereeeeenaesennnaseennesennnseennnssnnseennnsens 78
FIGURE 26. COMMENT COUPER LES ONGLES ... tevuueeeuneeeeuseenseenusemnnseennseeeunsesnnsennsesnnnnsenenneennnnees 80
FIGURE 27. REPARTITION DES PATIENTS EN FONCTION DES ANNEES. ...uuueeierueeeeeernnseennneeeeeeeennnnseeeeenns 88
FIGURE 28. REPARTITION DES PATIENTS SELON LA TRANCHE D’ AGE. ..ccuuuieieueeeueeeeeueeneeeeeeneeeennneennneees 89
FIGURE 29. REPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE. «.evuuuseeuuseesueeeeunseuneeennnseeennseeenaesrnneseennernnneens 90
FIGURE 30. REPARTITION DES PATIENTS EN FONCTION DU SEXE. ...ecuuuieeuuseeruueeeennennneeennneerenseeennaennnnees 90
FIGURE 31. REPARTITION DES PATIENTS SELON LA COUVERTURE MEDICALE. ....eeeeveueeeereenaneeeenneeeeennnnnnns 91
FIGURE 32. REPARTITION DES PATIENTS SELON LE MODE D’ADMISSION. ...ceuuieeeuneeeeueernnseenaeeeenneaennnens 91
FIGURE 33. REPARTITION DES PATIENTS SELON LE TYPE DU DIABETE. +vuuueereeuuueeeeenunserennnseereeeennnneeeeeenns 92
FIGURE 34. REPARTITION SELON L’ANCIENNETE DU DIABETE ...cvuueeeuneeeeuseeuueeuaseennsennnsseennseeenneenaneees 92
FIGURE 35. REPARTITION SELON LE MODE DE DECOUVERTE DU DIABETE ...cevuuueereenueeereeneeeeesnsnnnseeeennnns 93
FIGURE 36. PROFIL DES FACTEURS DE RISQUE ASSOCIES AU DIABETE vrvuuueeeeesuuneeseesunssernnnseeeeeeennnnseseesnns 94
FIGURE 37. REPARTITION DES PATIENTS SELON L’ IMC ....ciiiieiie et e e e e e e e e ea e 95
FIGURE 38. REPARTITION SELON LA PRESENCE D’UNE COMPLICATION DEGENERATIVE. ...cccvuueeereennnreeeeennns 96

FIGURE 39. REPARTITION SELON L’ ATTEINTE RENALE 1. eueutuienenientesnsesenensenssenssnsessnsesnssnsssensensenens 97



Le pied diabétique these N° 097/15

FIGURE 40. REPARTITION SELON LA NOTION D’HOSPITALISATION ANTERIEURE ...cecvuueereuneereereeneernneeeenns 97
FIGURE 41. REPARTITION SELON LE MODE DE SURVENUE DES LESIONS. «..eeeeuuuueereerunsereenneeeeereennnseeseennns 98
FIGURE 42. REPARTITION SELON LE DELAI AVANT LA CONSULTATION . ..uueeeuuuueeeernnneesnnnseeeneeennnnseeeesnns 99
FIGURE 43. REPARTITION DES PATIENTS SELON LE PIED ATTEINT. ..ueeeeuuuseereenunseesuueeerennnaseeseesnnseeeennns 99
FIGURE 44. REPARTITION SELON LE TYPE DE LESION DU PIED DIABETIQUE. .eevuuuueeerunnneeeeernneeeennnnneeenens 100
FIGURE 45. REPARTITION SELON L’EQUILIBRE GLYCEMIQUE. ....eeeuuuneereenunseereuneeeeeennnseeeensnnsessennnnneeens 102
FIGURE 46. STENOSE DE L'ARTERE FEMORALE COMMUNE GAUCHE ....ecvuuieieieeeeeeenneeeneeeeeaneeennaeeennnes 105
FIGURE 47. MEDIACALCOSE DE L'ARTERE FEMORALE SUPERFICIELLE «..evvueeeeeeeeeeeeeeeuneeneeeeenneeennaeeeennes 105
FIGURE 4 8. STENOSE DE L'ARTERE TIBIALE POSTERIEURE GAUCHE SUR ATHEROME .....cecvunereueeenneeeaeenns 106
FIGURE 49. ARTERE PEDIEUSE GAUCHE AVEC UN FLUX DEMODULE ....uueeeueeeeeeeeeee e eeeeeeeeaneeennaeeeennes 106
FIGURE 50. REPARTITION SELON LE TRAITEMENT ANTIDIABETIQUE SUIVI. «.eevuuuneeeeeenneeeeenneeseennnnnneaeeees 107
FIGURE 51. REPARTITION DES PATIENTS SELON LE PROFIL EVOLUTIF. tvuuueeerirnunseereennneeennnneeeeesennnnneenees 110

FIGURE 52. PIED DE CHARCOT AVEC PRESENCE D’ULCERATIONS PROFONDES. ....uveeeuneereureruneeeaeeennnneens 127



LISTE DES TABLEAUX



Le pied diabétique these N° 097/15

TABLEAU 1. IDENTIFICATION DES PIEDS DIABETIQUES A RISQUE ..uuvuieneuenienensenessasenseensenssensensnsensenens 30
TABLEAU 2. CLASSIFICATION DE L' [WGDF ET DE L'IDSA ..eeeuienieeieeeee et teeeee e easssseesssasenssneenens 46
TABLEAU 3. CLASSIFICATION DES LESIONS DU PIED EN GRADES DE GRAVITE (D'APRES WAGNER) ....uveveunenns 51

TABLEAU 4. CLASSIFICATION DES LESIONS DU PIED EN GRADES ET STADES DE GRAVITE (D’APRES

ARMSTRONG) . 1iiiiiiiie et et et e e et et et e e e e e e ea e e e e s e e e eaneanranrenean e renrennenns 52
TABLEAU 5. CLASSIFICATION DE TEXAS. «.eeetuuueeeeesuunseeeeaseeeeemennnnseeeesnnnseeemsnnnneeennseesensnnseeemsnnnneees 53
TABLEAU 6. CLASSIFICATION DE PEDIS ... e e et e et e e e e e et e e e e e e e e e e e e e e eena s 54
TABLEAU 7. ANTIBIOTHERAPIE PROBABILISTE (HORS OSTEITE) +evvuuusereuuunseeeesnunsensnnseerennnnseseesnnseeeeennns 69
TABLEAU 8. CLASSIFICATION DU NIVEAU DE RISQUE LESIONNEL. +vuuueeeeusuueereesunsessnunseeeesnnseesensnneeeeeenns 76
TABLEAU 9. POINTS A ABORDER DANS LA FORMATION DES PATIENTS A HAUT RISQUE DE LESION................ 79
TABLEAU 10. REPARTITION DES PATIENTS SELON LES GRADES WAGNER. ......oiiiiiiiiiieieic e, 101
TABLEAU 11. REPARTITION SELON LES RESULTATS DES PRELEVEMENTS BACTERIOLOGIQUES .....cevuuneeeennn.. 104
TABLEAU 12. REPARTITION SELON L’ANTIBIOTHERAPIE PROBABILISTE PRESCRITE. cvvuuueeeeeennneeersnnneeennnnss 108
TABLEAU 13. DISTRIBUTION SELON DE L’AGE MOYEN DES PATIENTS ..cvvuuiereueeenneeeensenneeeennneeennneeeennes 114
TABLEAU T4. DISTRIBUTION SELON SEXE ...ueeuuneeeuueeeuneeeeseenunsseenneeesnnserensennnasennsesnnnnseennnsennnneennn 116
TABLEAU 15. TABLEAU COMPARATIF DU TYPE DU DIABETE ... eevuueeeueeeeureensernneernnsennnesennneeennneesnnns 118

TABLEAU 16. TABLEAU COMPARATIF DU TRAITEMENT ANTIDIABETIQUE SUIVI..cvuueeeeeeeeeeeenee e eeenaeees 121



LISTE DES ABREVIATIONS



Le pied diabétique these N° 097/15

AFPD Ambuatory foot pressure device

ALD Affections de longue durée

ANA Anaérobies

AOMI Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
BGN Bacille gram négatif

cGpP Cocci gram positif

DAC Décompensation acidocétosique

DCCT Diabetes Control and Complications trial
ESSB Etablissements des soins de santé de base
G-CSF Facteur de croissance de la granulopoiése
GAJ Glycémie a jeun

HbAlc Hémoglobine glyquée

HBPM Héparine a Bas Poids Moléculaire

HGPO Hyperglycémie provoquée par voie orale

IDF International Diabetic Federation

IPD Infection du pied diabétique

IWGDF International Working Group on the Diabetic Foot (Groupe de Travail

International sur le Pied Diabétique)

Kg Kilogramme

min minute

ml millilitre

MPP Mal perforant plantaire
OHB Oxygénothérapie hyperbare

OMS Organisation Mondiale de Santé



Le pied diabétique these N° 097/15

SARM Staphylocoque aureus résistant a la méticyline
TPN Traitement par pression négative
UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes Study

UsS$ Dollars américains



INTRODUCTION



Le pied diabétique these N° 097/15

Le diabete est une maladie tres fréquente, au Maroc comme ailleurs, et qui
représente un véritable fléau social dont les conséquences, en terme de morbidité et
de mortalité, sont séveéres.

Le pied diabétique, complication redoutable de cette pathologie chronique,
constitue un véritable probleme de santé publique, de part sa fréquence et sa gravité,
dominé par un taux d’amputation des membres inférieurs encore tres élevé
essentiellement dans les pays en voie de développement.

Le mécanisme précis de ces lésions est aujourd’hui de mieux en mieux connu.
Une lésion méme minime, peut si elle est négligée, enclencher la spirale du processus
pathologique qui va engager le pronostic fonctionnel et probablement vital du patient,
constituant ainsi un tournant dans la vie du diabétique.

La prise en charge du pied diabétique ne se concoit que dans le cadre d’une
équipe multidisciplinaire. En effet, le dialogue entre les représentants des différentes
disciplines médicales, chirurgicales, biologiques et d’imagerie permet d’enchainer,
sans retard, les différentes étapes de la prise en charge convenable a chaque patient.
Le but commun étant d’obtenir la cicatrisation et si possible la restitution d’un pied
fonctionnel, en limitant les risques a chaque intervention invasive, en évitant une
amputation haute, mais aussi des gestes trop délabrant au niveau du pied.

Quels que soient les progres faits dans une telle démarche, le traitement des
Iésions du pied chez le patient diabétique est toujours difficile, plein d’obstacles,
d’échecs et parfois de récidives. Seule l'instauration d’une véritable politique de
prévention (basée sur le dépistage des pieds a risque, I'’éducation sanitaire des
patients diabétiques mais aussi des soignants et la surveillance de I’état vasculaire)

permettrait d’éviter les amputations.
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I. Généralités

Le diabete est une maladie métabolique définit par une hyperglycémie

chronique, liée soit a une déficience de la sécrétion d’insuline (diabéte type 1), soit a
une insulinorésistance (diabete type 2) a des degrés variables. Selon la définition de

I’OMS, le diagnostic de diabete est retenu devant :

- Deux glycémies a jeun, réalisées a 15 jours d’intervalle, supérieures ou égales
a 1,26 g/l (7mmol/l),
- Des symptomes de diabete (polyurie, polydipsie, amaigrissement) plus une

glycémie, quelle que soit I’heure du prélévement, >2g/L.

Le diabete le plus fréquent est le diabete de type 2, qui représente entre 85 et
95 % des cas. Plusieurs facteurs de risque en rapport avec le changement des
habitudes alimentaires et du mode de vie sont étroitement associés a ce type de
diabéte, a savoir : I'obésité, la sédentarité et le tabagisme (mentionné par ’'OMS). Ce
type de diabete, classiquement observé chez les adultes, atteint de nos jours le sujet
jeune, surtout en exces de poids.

En termes de prévalence, le diabete est en augmentation rapide dans toutes les
parties du monde, au point qu’il a maintenant atteint des proportions épidémiques.
Selon la Fédération Internationale du Diabete (IDF), 80% des personnes diagnostiquées
avec un diabete de type 2 présentent une surcharge pondérale au moment du
diagnostic. Ainsi, pour chaque kilo supplémentaire, le risque de diabete augmente de
5%. De plus, et surtout dans les pays industrialisés, la combinaison d’une
augmentation de la prévalence de I'obésité et de I'allongement de I'espérance de vie
augmente encore plus cette prévalence.

Malgré I'envergure de cette maladie et les risques élevés qui en découlent, il est

encore difficile d’estimer précisément sa prévalence. [1-6]



Le pied diabétique these N° 097/15

Au Maroc, des investissements destinés a réduire le fardeau de ce fléau national
sont ainsi nécessaires et justifiés. Selon une étude récente, le colt moyen mensuel
par malade est estimé a 1662,60 DH avec un colt annuel moyen par malade de 19
951,24 DH [7, 8]. Selon les derniéres estimations de la Ligue Marocaine de lutte contre
le diabete (2014), la prévalence du diabete serait de 10 % chez les sujets de plus de
20 ans et de 14 % chez les sujets de plus de 50 ans.

Nombreuses sont les complications qui atteignent les patients diabétiques,
comme les maladies cardiovasculaires, l'insuffisance rénale et les probléemes
oculaires, mais les complications au niveau des pieds sont parmi les plus fréquentes
et redoutées.

Le pied diabétique regroupe la survenue d’infections, d’ulcérations et/ou de
destructions des tissus profonds du pied associées a une neuropathie et/ou une
artériopathie périphérique des membres inférieurs chez le diabétique. [9]. Cette
complication du diabete constitue un vrai probleme de santé publique par son poids
économique et son retentissement grave sur les patients qui en sont atteints [10]. En
effet, une amputation au niveau des membres inférieurs serait réalisée toutes les 20
secondes dans le monde chez un patient diabétique [11].

Les lésions du pied diabétique constituent une pathologie de fréquence
croissante et un des principaux motifs d’hospitalisation chez les diabétiques, comme
I’attestent les données épidémiologiques [12].

En France, de 1997 a 2003, le nombre annuel de séjours hospitaliers pour «pied
diabétique» est passé de 21 600 a 35 900 (+ 8,8 % par an) [13].
La prévalence des lésions du pied diabétique varie de 1,8 % a 7,4 % selon les études,
et dépend de I'age. La surinfection est la conséquence la plus fréquente et la plus

grave des pieds diabétiques, responsable de 50% des amputations.

Au Maroc, une étude faite a I’hopital militaire de Rabat, durant la période du 1er

janvier 2003 au 1er décembre 2005, a démontré que parmi 1200 patients diabétiques
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hospitalisés durant cette période, 90 patients présentaient un pied diabétique, ce qui
représente une fréquence de 7,5% [14].

Le pronostic de cette affection est sévere avec un risque de mortalité élevé chez
les diabétiques atteints d’un ulcére du pied par rapport a ceux indemnes de plaie [15].
Ce pronostic est dominé par la récidive et la survenue d’une amputation des membres
inférieurs : plus de la moitié d’entre elles sont réalisées chez les diabétiques et le
risque d’amputation dans cette population est multiplié par 14 par rapport a une
population non diabétique de méme sexe et de méme age [16].

Le colit moyen de la prise en charge d’une plaie du pied diabétique s’éléve entre
13 000 a 15 000 US dollars, et trois quarts des colts sont imputables a
I’hospitalisation [17,18]. Le colit total d’une amputation d’orteil et transtibiale s’éléve

respectivement a 45 513 et 82 657 US dollars [19].
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Il. Rappel anatomique:

Le pied s’articule avec la jambe, il comprend 26 os, 29 articulations, 42 muscles

et une multitude de ligaments et de tendons. L’alignement des os conjugués au travail
de la masse musculo-ligamentaire de la jambe et du pied assure une répartition de la
charge corporelle au niveau des appuis plantaires lors des différentes phases de la

marche.

1. Ostéologie :

Il existe trois groupes d’os au niveau du pied : les sept os du tarse, les cinq

métatarsiens et les phalanges :

Le talus est encastré dans la pince tibio-fibulaire;

Le calcaneus s’articule en haut avec le talus et en avant avec le cuboide. Il a

un prolongement en arriere du talus qui forme I'ossature du talon;

- L’os cuboide, le plus latéral du tarse antérieur, présente a la partie antérieure
de la face plantaire une gouttiere pour le tendon du long fibulaire;

- L’os naviculaire et les trois os cunéiformes (latéral, intermédiaire et médial)
forment un ensemble homogeéne situé dans l'axe talien. L'os cunéiforme
intermédiaire occupe le faite sagittal de la courbure transversale du pied;

- Les cinq métatarsiens amorcent les cing rayons du pied. lls forment 50 % de
la volite plantaire. Le 1 er métatarsien correspond a I'hallux. Il est le plus court
et le plus épais, le 2¢me métatarsien est le plus long. La base du 5¢me métatarsien
a une saillie proéminente formant une tubérosité ou s’insére le tendon du
muscle court fibulaire ;

- Les phalanges sont des osselets groupés par trois (deux pour I’hallux).

Chaque phalange a une base proximale, une diaphyse et une téte distale;

- Les deux os sésamoides de I'hallux, médial et latéral, sont situés a la face

plantaire de I'articulation métatarso-phalangienne.
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Figure 2. Vue latérale, pied droit.
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2. Arthrologie :

La cheville comprend les articulations tibio-fibulaire inférieure et talo-crurale.

L'extrémité distale de la fibula est fermement unie a I'extrémité distale du tibia par
des ligaments solides. Le tibia et la fibula forment ensemble une cavité, la mortaise
tibio-fibulaire, qui s’articule avec le tenon talien.

L’articulation sous-talienne a une capsule commune avec Iarticulation
transverse du tarse au niveau de sa partie antérieure (de Chopart).

L’articulation transverse du tarse (interligne de Chopart) unit le tarse antérieur
et le tarse postérieur. C’est une unité fonctionnelle constituée par les articulations
calcanéo-cuboidienne (partie latérale) et talo-calcanéo-naviculaire (partie médiale). A
leur jonction se trouve le renforcement du ligament bifurqué (en Y de Chopart).

Les articulations tarso-métatarsiennes (interligne de Lisfranc) forment une
deuxieme interligne transversale, qui unit les trois os cunéiformes et le cuboide aux
cing métatarsiens.

Les articulations métatarso-phalangiennes (MP) forment la troisieme interligne
transversale. La premiere articulation MP est particulierement importante pour I'appui
et la locomotion.

Les articulations interphalangiennes sont souvent le siege de modifications

morphologiques.
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3. Myologie :

Les muscles du pied se divisent en deux groupes : les muscles extrinseques

dont le corps charnu se situe a la jambe, et les intrinseques pour lequel il se situe au

pied.

3.1. Muscles extrinséques :

Ils sont répartis en trois loges musculaires :

En avant, quatre muscles de dedans en dehors : le muscle tibial antérieur, le
long extenseur de I’hallux, le long extenseur des orteils et le 3¢me fibulaire;

En arriere : le triceps (gastrocnémiens et soléaire) se termine par le tendon
calcanéen sur la tubérosité du calcaneus, le long fléchisseur du | se termine sur
la face plantaire de P2 de I'hallux, le long fléchisseur des orteils sur la face
plantaire de la base des phalanges distales des quatre orteils latéraux, le tibial
postérieur se termine sur I’os naviculaire et le 1 er cunéiforme;

Latéralement les muscles long fibulaire (LF) et court fibulaire (CF) passent en
arriere de la malléole latérale. Le CF s’insére sur le tubercule latéral de la base
de M5. Le LF, dont le tendon passe sous la volte plantaire sur un trajet oblique

en avant et en dedans, se termine sur la base de M1.

3.2. Muscles intrinséques :

Il existe un seul muscle intrinseque sur le dos du pied : le court extenseur des

orteils qui se termine par quatre tendons sur les bords latéraux des quatre orteils

médiaux. Tous les autres muscles intrinseques sont plantaires. lls soutiennent la

volte plantaire. lls se répartissent en muscles propres du | et du V. Entre eux se

trouvent, de la superficie vers la profondeur, le court fléchisseur des orteils, puis le

carré

plantaire qui rejoint le long fléchisseur des orteils et enfin le paquet des

interosseux et lombricaux.
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4. Vascularisation :
4.1. Artéres :

> Artere tibiale postérieure

C’est la principale source de vascularisation du pied (figure 5). Elle nait au
niveau de I'arcade tendineuse du soléaire de la division de I'artére poplitée. Elle
pénetre dans le pied en passant par le canal tarsien en arriere de la malléole médiale.
Elle se divise en artere plantaire médiale et artére plantaire latérale qui forment le
réseau artériel plantaire du pied. L’artere plantaire latérale rejoint la terminaison de
I’artere dorsale du pied (artere plantaire profonde) pour former I'arcade plantaire
profonde. Les branches de cette arcade artérielle vascularisent les orteils : une artere
digitale pour le 5éme orteil, quatre artéres plantaires métatarsiennes qui cheminent
dans les espaces interosseux et se divisent chacune en deux arteres digitales
plantaires et une artere digitale médiale de I’hallux. L’arcade plantaire profonde donne
aussi trois arteres perforantes qui passent entre les bases des 2 éme 3 éme 4 éme gt §
eme métatarsiens pour s’anastomoser aux vaisseaux de la face dorsale du pied.

La perception a la palpation de I'artére tibiale postérieure, sous les téguments

en arriere et au-dessous de la malléole médiale, constitue le pouls tibial postérieur.

» Artere fibulaire

C’est la plus volumineuse branche collatérale de la tibiale postérieure. Elle nait
a 3 cm au-dessous du bord inférieur du muscle poplité. Elle se divise en rameaux

calcanéens latéraux destinés au réseau calcanéen et aux téguments du talon.

» Artere tibiale antérieure

Cest I'artere principale de la région antérieure de la jambe. Elle nait au niveau
de I'arcade tendineuse du muscle soléaire de la division de I'artére poplitée. Elle

devient artere dorsale du pied au niveau de I'interligne talo-crurale.

11
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Figure 3. Artéres du membre inférieur.
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» Anastomoses :

Il existe un réseau d’anastomoses musculaires trées nombreuses, surtout au

niveau du triceps sural, et qui relient entre elles les trois arteres de la jambe.

Figure 4. Arteres de la plante du pied.
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> Artére dorsale du pied

Bien percue sous les téguments de la face dorsale du pied, au niveau du premier
espace intermétatarsien, elle constitue I'artere du pouls pédieux (figure?7). Elle peut
présenter des variations anatomiques et méme manquer totalement. Elle est le
prolongement de I'artere tibiale antérieure et chemine sur le dos du pied. Elle passe
entre le 1 er et le 2e métatarsien pour pénétrer dans la plante du pied et devenir
I’artére plantaire profonde.

Les branches de I'artére dorsale du pied sont les arteres tarsiennes latérale et
médiane, I'artére arquée (qui donne les 2e, 3e, 4e arteres métatarsiennes dorsales qui
donnent chacune deux artéres digitales dorsales) et la premiere artére métatarsienne
dorsale donnant des branches digitales a I’hallux et au 2é¢me orteil.

Les artéres métatarsiennes dorsales sont reliées par des perforantes a I'arcade

plantaire profonde et aux arteres similaires plantaires métatarsiennes.

» Territoires de vascularisation

Il résulte de cette anatomie trées complexe une répartition inégale en richesse
de vascularisation. Il existe ainsi :
e Des territoires richement vascularisés :
- La plante et la face médiale du pied,
- la face latérale de I’hallux,
- la face médiale des autres orteils.
e Des territoires pauvrement vascularisés :
- Le dos du pied,
- la face latérale du calcaneus,
- la face médiale de I'hallux,

- la face latérale des autres orteils.

14
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Figure 5. Arteres dorsales du pied.

4.2. Veines :
Les veines du pied constituent un réseau profond et superficiel. Les veines
profondes sont satellites de leurs artéres. Les veines superficielles sont drainées dans

une arcade veineuse dorsale au niveau des métatarsiens.
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5. Innervation :

Le pied est innervé par le nerf tibial, fibulaire profond, fibulaire superficiel, sural
et saphéne qui contribuent tous a 'innervation sensitive du pied.

La sensibilité plantaire est assurée par le nerf plantaire médial et le nerf
plantaire latéral, branches du nerf tibial, et la sensibilité du talon par le nerf tibial.
Le nerf fibulaire superficiel assure la sensibilité de la plus grande partie du dos du
pied et des orteils.

Le nerf tibial innerve tous les muscles intrinseques du pied sauf le court

extenseur des orteils qui est innervé par le nerf fibulaire profond. [20]
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lll. Physiopathologie :

Le risque de survenue d’un trouble trophique du pied peut atteindre 25 % des
patients diabétiques au cours de leur vie [21]. Ce risque élevé est la conséquence de
plusieurs mécanismes physiopathologiques qu’il est essentiel de connaitre afin d’en
prévenir I'apparition et d’en assurer une prise en charge précoce.

La prévention et la prise en charge précoce et adaptée sont les seuls moyens
d’éviter le risque d’amputation qui est multiplié par 14 comparé a la population non
diabétique [22].

Les principaux mécanismes a l'origine des Iésions tiennent a deux
complications du diabete, la neuropathie périphérique et I'artériopathie et qui peuvent
étre associées a des degrés divers. L'infection, qui peut survenir sur ce terrain en
présence d’une plaie, est un facteur majeur de gravité. D’autres mécanismes
contributifs sont impliqués : le pied en tant qu’organe cible et le terrain notamment

sur le plan psychosocial.

1. Risque accru au niveau du pied :

Plusieurs raisons expliquent cette susceptibilité particuliere du pied :

- Le pied est la zone de contact du corps avec le sol qui le soumet a des forces
de contrainte importantes : forces verticales statiques lors de I'orthostatisme,
auxquelles s’ajoutent, lors de la marche, des forces tangentielles dites de
cisaillement. Ces forces sont encore majorées par les zones d’hyperpression
provoquées par la neuropathie dont I’'expression visible est I’hyperkératose.

- La neuropathie touche préférentiellement les fibres longues de facon
ascendante a partir de la périphérie, et I'artériopathie est souvent distale,
exposant donc le pied en premier. Le pied est « en atmosphere confinée », siege
de fréquentes macérations, expliquant le risque d’infections mycosiques et/ou

bactériennes.
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- Enfin, 'anatomie particuliere du pied, cloisonné en ses trois compartiments,

peut expliquer la diffusion rapide du processus infectieux.

Figure 6. Zones du pied a risque.
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2. Role de la neuropathie :

Bien que la neuropathie soit la plus fréquente des complications spécifiques du
diabete, elle est souvent sous-évaluée voire oubliée.

L’ensemble des nerfs de I’organisme peut étre touché avec un polymorphisme
clinique et paraclinique pouvant expliquer les grandes disparités des valeurs de la
prévalence qui oscille entre 0 et 93 % selon les études et selon les criteres
diagnostiques utilisés [23].

Aussi fréquente dans le diabéte type 1 que dans le diabete type 2, la présence
d’une neuropathie augmente avec I’'ancienneté du diabete, I’age du patient et surtout
le déséquilibre métabolique. Les études du Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) dans le diabete type 1 [24] et de I'United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) dans le diabete type 2 [25] ont permis de montrer une réduction de
I'incidence de la neuropathie respectivement de 60 et 25 % sous leffet de
I’lamélioration glycémique liée a I'intensification du traitement hypoglycémiant.

D’autres facteurs pourraient favoriser I’apparition de la neuropathie, tel que la

prédisposition génétique, la grande taille, le sexe masculin et l'intoxication
alcoolique.
La pathogénie qui lie I'hyperglycémie a la neuropathie est complexe et discutée,
faisant intervenir des mécanismes biochimiques (voie des polyols, glycation non
enzymatiques des protéines) et vasculaires (ischémie des cellules nerveuses avec
altération des vasa nervorum secondaire a une vasoconstriction par déficit en
monoxyde d’azote, anomalies du métabolisme de [I'acide nitrique, troubles
hémorhéologiques) [26].

Parmi les nombreuses formes possibles c’est la polyneuropathie distale,
bilatérale et symétrique qui est la plus fréquente. Cette forme est principalement a

I'origine des lésions du pied diabétique, on la retrouve chez plus de 80 % des patients
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porteurs d’ulcérations et elle multiplie par 7 le risque de survenue d’une lésion, en
comparaison avec des patients sans neuropathie [27, 28].

On distingue les atteintes des petites fibres impliquées dans les sensibilités
thermique et douloureuse, et les atteintes des grosses fibres responsables de la
sensibilité tactile et profonde (vibratoire et proprioceptive) [29]. Elle est trés souvent
asymptomatique et peut ainsi passée inapercue si elle n’est pas systématiquement
dépistée par la recherche des réflexes ostéotendineux, par le pic-touche et surtout
par le test au monofilament de Semmes-Weinstein de 10 g et le test au diapason
gradué [30]. Elle comprend plusieurs composantes, sensitive, motrice et végétative,
diversement associées.

La neuropathie sensitive par lI'insensibilité douloureuse et thermique qu’elle
entraine est la plus fréquente et la plus importante dans la genese des troubles. Son
évolution, centripéte avec atteinte initiale élective au niveau du pied, conduit a la perte
de I'alerte douloureuse, mécanisme de protection du pied essentiel et tres efficace.
Ainsi, les traumatismes, indolores et parfois minimes (frottements dans les
chaussures, chocs, brialures, coricides etc.) [31], vont conduire a un retard
diagnostique des lésions et a une négligence, sources de conséquences lésionnelles
séveres.

La neuropathie motrice peut entrainer une atrophie des muscles interosseux,
un déséquilibre entre muscles extenseurs et fléchisseurs et une altération de la laxité
ligamentaire, a I'origine de déformations du pied aggravées par la limitation de la
mobilité articulaire [32, 33]. Ces déformations sont responsables de zones
inhabituelles d’hyperappui, siégeant principalement en regard des tétes
métatarsiennes au niveau plantaire et des articulations interphalangiennes au niveau
dorsal (orteils en griffe). Ces zones d’hyperappui favorisent les microtraumatismes
répétés a l'origine d’ouverture cutanée et sont responsables d’un épaississement de

la couche cornée (hyperkératose) qui fera le lit du mal perforant plantaire.
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La neuropathie végétative autonome vient aggraver la situation : elle provoque
une réduction de la sudation, source de sécheresse cutanée excessive qui participe a
la constitution de I’hyperkératose au point d’appui (principalement au niveau des tétes
métatarsiennes) et de fissurations (particulierement au niveau du talon). L’ouverture
des shunts artérioveineux s’accompagne d’un pied chaud, avec dilatation veineuse et
pouls bondissant. Ces shunts participent aussi a la réduction de I'oxygénation

tissulaire et favorisent la résorption osseuse qui peut conduire a I’extréme au pied de

Charcot.
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Figure 7. Etiopathogénie des lésions du pied diabétique.
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3. Role de I’artériopathie :

L’artériopathie des membres inférieurs chez les diabétiques est plus fréquente
que dans la population non diabétique avec un risque relatif compris entre 2 et 4
[34,35]. Son incidence augmente avec I’age et I'ancienneté du diabéte. Le sexe ratio
expose plus la femme diabétique : 1 femme pour 2 hommes est touchée chez les
diabétiques contre 1 femme pour au moins 4 hommes dans la population générale.

Si I'artériopathie est rarement directement a I'origine d’une ulcération du pied,
en revanche elle est un facteur d’aggravation trés important. Comparée au patient non
diabétique, I'artériopathie diabétique est plus précoce, plus sévere, plus distale, plus
diffuse et plus évolutive. Elle est a I'origine de retard de cicatrisation et d’évolution
vers la nécrose ou la gangrene pouvant conduire a I’'amputation.

En cas d’artériopathie, le diabete multiplie les amputations par 5 et les déces
par 10 [36]. Trois types de lésions vasculaires doivent étre distingués chez les
diabétiques : la micro-angiopathie, I'artériosclérose et I'athérosclérose.

La micro-angiopathie est une complication quasi spécifique du diabete qui est
directement liée a [I'hyperglycémie. Les altérations microcirculatoires sont
caractérisées par un épaississement de la membrane basale des capillaires entrainant
des échanges anormaux, susceptibles d’aggraver I'ischémie tissulaire. Elle est
principalement a 'origine des complications oculaires, rénales et neurologiques. La
microangiopathie peut toucher la peau [37], mais elle n’est jamais responsable d’une
nécrose distale d’orteil, toujours secondaire a une atteinte des arteres musculaires.

L’artériosclérose est une atteinte de la média des artérioles, caractérisée par
une hyperplasie intimale et une dégénérescence hyaline de la media avec dépots de
muccopolysaccharides. L’évolution progressive se fait vers la sclérose et des dépots
calciques au sein de la media, appelés médiacalcose qui est responsable d’une
augmentation de la rigidité artérielle et d’images radiologiques calcifiées
particulierement au niveau du pied. L’artériosclérose, qui est souvent associée a la
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neuropathie, notamment végétative, n’entraine cependant pas de rétrécissement de
la lumiere artérielle et n’est donc pas en soi responsable d’ischémie [38]. Sa
physiopathologie est complexe, faisant intervenir la glyco-oxydation de la matrice
extracellulaire, la dénervation sympathique vasculaire et le défaut de métalloprotéase
secondaire a I'élévation du PAI1 [39]. L’age, la durée du diabéte et une insuffisance
rénale terminale sont des facteurs qui favorisent I'artériosclérose. La gravité de la
médiacalcose est corrélée a un risque de mortalité cardio-vasculaire multiplié par 1,5
[40].

L’athérosclérose est la principale complication du diabéte ayant un
retentissement sur le pied du fait de I'hypoxie générée par la réduction du débit
artériel périphérique. Associant des dépots lipidiques, une sclérose et des
calcifications intimales, elle n’est pas différente histologiquement de I’athérosclérose
non diabétique. Ce qui la distingue de I'athérosclérose non diabétique c’est, outre sa
plus grande évolutivité, une répartition anatomique particuliere, volontiers multifocale
et bilatérale, touchant plus fréquemment I'artére fémorale profonde et les artéres de
la jambe, mais épargnant relativement les artéres du pied [41]. Sa fréquence et son
évolution sont aggravées par les autres facteurs de risque vasculaire (tabac, HTA,
hyperlipidémie, microalbuminurie). Le role délétere de ces facteurs de risque est bien
démontré dans plusieurs études. [35, 42]

La pathogénie de l'artériopathie diabétique fait aussi appel a de multiples
facteurs d’athérothrombose que I’hyperglycémie peut accélérer : glycation des LDL
petites et denses, altération de la fonction endothéliale, prolifération des cellules
musculaires lisses, anomalie de la synthése ou de la dégradation d’oxyde nitrique,
activation de la protéine kinase C, hyperagrégabilité plaquettaire [43]. Les liens entre
hyperglycémie et artériopathie restent cependant faibles au regard du faible nombre

d’études réalisées. Néanmoins, dans I'étude de I'UKPDS, toute augmentation de
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I’'HbA1c de 1 % s’accompagne d’une augmentation de 28 % du risque d’artériopathie
a6 ans [42].

Au total, la neuropathie et I'artériopathie sont les deux principaux facteurs
pathogenes des troubles trophiques du pied diabétique. On distingue ainsi le « pied
neuropathique pur » (environ 40 % des cas) et le « pied ischémique pur » (le plus rare,
environ 15 % des cas). Le plus souvent la neuropathie et I'artériopathie coexistent,

donnant I'aspect du « pied neuro-ischémique » (environ 45 % des cas).

4. Rdle de l'infection :

L’infection est la troisieme composante du trépied physiopathologique du pied

diabétique. Elle est exceptionnellement a l'origine directe d’une plaie. Seule une
mycose interdigitale peut devenir creusante par surinfection bactérienne. En I'absence
de neuropathie ou d’artériopathie, I'infection sera rapidement prise en charge car la
plaie sera douloureuse. En revanche, I'infection d’une plaie préexistante est un facteur
d’aggravation majeur qui peut mettre en péril le membre et parfois la vie du patient
[44].

Le mécanisme physiopathologique de I'infection du pied diabétique est discuté
[45]. La susceptibilité particuliere des diabétiques aux infections pourrait étre en
rapport avec un déficit des mécanismes cellulaires de défense majoré par
I’hyperglycémie, capable d’altérer les fonctions des leucocytes (phagocytose,
adhérence, bactéricidie, chimiotactisme) [46].

En présence d’une neuropathie (absence de la douleur), l'infection ne sera
souvent découverte que treés tardivement, au stade de dermo-hypodermite.

La neuropathie joue un rdle aggravant: d’une part I'indolence peut retarder le
diagnostic d’infection et d’autre part la persistance des forces de pression sur
I'ulcération, lors de la marche, peut faciliter sa diffusion [47,48].

Par ailleurs I'hypoxie secondaire a I'artériopathie est fréquente et favorise les

infections a anaérobies. La sévérité particuliere des infections sur ce terrain
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d’artériopathie peut s’expliquer aussi par une réduction de I'afflux sanguin au site de
la plaie en diminuant ainsi 'apport des facteurs endogénes impliqués dans la lutte
contre I'infection.

En présence d’une artériopathie, I'infection fera le lit de la gangrene (gangrene
humide). Elle est fréiquemment un motif d’amputation.

La chronicité de la lIésion joue vraisemblablement aussi un role délétere dans
I'infection, comme le suggére la diminution de l'incidence des ostéites et des

amputations lorsque le temps de cicatrisation est raccourci [49].

5. Physiopathologie des principales situations cliniques rencontrées :

5.1. Le mal perforant plantaire :

C’est la manifestation la plus fréquente de la neuropathie du pied diabétique, il
s’agit d’une ulcération indolore entourée d’une zone d’hyperkératose.

La neuropathie, par la perte de sensation douloureuse et les modifications des
pressions statiques et dynamiques, provoque un épaississement de la couche cornée,
zone d’hyperkératose localisée aux points de pression excessifs. Cette hyperkératose
est soumise a des contraintes de cisaillement sur les structures osseuses sous-—
jacentes aboutissant a la formation d’une vacuole qui va progressivement se fistuliser
a la peau, responsable d’une ulcération, le mal perforant. L’évolution secondaire peut
se compliquer d’infection puis d’extension en profondeur avec risque d’atteinte
osseuse a type d’ostéite ou d’ostéo-arthrite.

La précocité de I'ablation des zones d’hyperkératose et de la mise en décharge
des zones d’hyper-appui pourrait éviter la survenue d’ulcérations et permettre la
cicatrisation rapide des ulcérations constituées.

L’infection et I'association a une ischémie sont des facteurs qui vont

considérablement aggraver le pronostic de ces lésions.
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Figure 8. Physiopathologie du MPP neurologique avec évolution vers I'infection.
1. Hyperpression avec hyperkératose ; 2. Formation d'une poche de décollement ;

3. Quverture et formation du MPP ; 4.Infection osseuse et des parties molles.

Figure 9. Mal perforant plantaire sur un pied neuropathique.

(Photo prise au service de Dermatologie de 'HMMI de Meknes)
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5.2. Pied de Charcot :

Le pied de Charcot, ou ostéoarthropathie neurogene, est une complication rare
mais gravissime de la neuropathie diabétique, conduisant a des déformations
architecturales catastrophiques du pied, responsables d'une instabilité ostéo-
articulaire majeure pouvant conduire parfois a I'amputation. Il s’agit d’une atteinte
hautement destructrice et fréquemment indolore.

Elle touche une ou plusieurs articulations du pied et évolue en deux phases
successives :

- La phase initiale aigué est caractérisée par des signes inflammatoires locaux
(rougeur, chaleur et cedéme) en rapport avec une lyse ostéo-articulaire
responsable de fractures et de subluxations.

- Une phase chronique survient quelques mois plus tard, aprés disparition des
signes inflammatoires, associant reconstruction osseuse anarchique et
consolidation avec des séquelles anatomiques parfois majeures (effondrement
de [l'arche plantaire, raccourcissement antéropostérieur, déformations
anarchiques) pouvant aboutir au classique « pied cubique » ou au « pied en
tampon buvard » avec convexité de I'arche plantaire. Lorsque le pied est
déformé, il devient a tres haut risque de se blesser dans des chaussures
classiques. La plaie survient alors fréquemment au niveau du medio-pied, tres
difficile a mettre en décharge par des moyens classiques.

La pathogénie du pied de Charcot est discutée, faisant intervenir a des degrés
divers des microtraumatismes passés inapercus du fait de la neuropathie sensitive,
des anomalies vasomotrices liées a la neuropathie végétative et des anomalies

osseuses associant un état ostéoporotique et une hyperactivité ostéoclastique. [49,50]
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Neuropathie sensorimotrice
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Perte contrdle vasomoteur
flux sanguin périphérique |
Shunts artérioveineux |
flux sanguin osseux |

Equin cheville Hyperhemie
PIED
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Microtraumatismes Autres facteurs

Contraintes modérées répétitives
Impulsions repetess
Microfractures trabéculaires
Decharge inadégquate sur entorse
ou fracture

Chirurgie

Anomalies métaboliques avec atteinte os

Transplantation renale
Traitement immunosuppresseurs
Glycosylation des protéines
Cytokines pro-inflammatoires
RANKL/OPG

Figure 10. Pathogénie du pied de Charcot.

Figure 11. Pied de Charcot
(Photo prise au service de Dermatologie de 'HMMI de Meknes)
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5.3. Ostéite :

On reconnait plusieurs formes cliniques d’infection du pied diabétique (selon la
présentation clinique et la gravité) [51]. Parmi celles-ci, I'infection osseuse est
fréquente, présente dans 30 a 80 % des cas selon la gravité de I'infection et redoutable
par son risque évolutif a bas bruit, ses difficultés diagnostiques et thérapeutiques qui
participent au risque d’amputation. Il ne s’agit pratiquement jamais d’emblée
d’ostéomyélite, car Ilinfection touche d’abord Ila corticale osseuse avant
éventuellement d’envahir la médullaire [52].

L’infection de I'os se fait par contiguité, a partir d’une plaie. Plus la plaie est
étendue et profonde, plus le risque d’ostéite sous-jacente est élevé. L’origine
hématogéne d’une ostéite ou d’une ostéoarthrite du pied est ainsi exceptionnelle chez

le diabétique [52].

5.4. Gangréne d’orteil :

Une gangrene distale peut relever de plusieurs mécanismes. Le mécanisme le
plus fréquent est l'artériopathie diabétique des membres inférieurs, responsable
d’oblitération artérielle a I'origine d’ischémie distale.

La présence d’une gangréne nécessite une exploration artérielle approfondie,
et en présence d’une artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI)
confirmée, un geste de revascularisation sera discuté.

Un deuxiéme mécanisme est l'infection profonde qui peut provoquer la
formation locale de microthrombi responsables de I'ischémie (dermo-hypodermite
nécrosante a streptocoque ou staphylocoque). La recherche d’'une AOMI peut alors

étre négative. Dans cette situation la responsabilité de I'infection est au premier plan.
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IV. Examen Clinigue du pied diabétique :

L’examen clinique du pied d’un sujet diabétique n’est pas différent de celui du
pied d’un sujet non diabétique. Il recherche et apprécie l'importance d’une

neuropathie, d’une artériopathie et d’une infection.

1. Identification des pieds a risque :

La seule gradation du risque d’ulcération évalué est basée sur la neuropathie,
diagnostiquée par le défaut de baresthésie apres application a la surface du pied du
monofilament de Semmes-Weinstein 5.07 de 10 g dans une étude prospective de trois
ans (n=358). [53]

A partir de cette étude, le consensus international sur le pied diabétique a
proposé une gradation du risque podologique (risque d’ulcération chronique ou
d’amputation), avec une périodicité de surveillance proportionnée au risque

(tableaul).

Tableau 1. Identification des pieds diabétiques a risque [54]

Categorie Profil de risque Frequence des bilans
1 Pas de neuropathie sensitive Une fois/an
2 Neuropathie sensitive Une fois tous les 6 mois
3 Neuropathie sensitive, signes d'artério- Une fois tous les 3 mois
pathie périphérique et/ou déformations
des pieds
4 Antécédent d'ulcération Une fois tous les 1-3 mois
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Des facteurs de risque associés existent :
- Patient agé, vivant seul
- Patient ne pouvant voir ou atteindre ses pieds
- Chaussage inapproprié
- Hyperkératose
- Insuffisance rénale
- Patient ayant une greffe d’organe, immunodéprimé

- Patient non éduqué

2. Examen de la lésion :

Un examen bien conduit contribuera a établir une base pour la prise en charge,
a élaborer un plan de traitement et a suivre les éventuelles réactions aux interventions.
Il est également important d’évaluer la région située autour de la plaie : un érytheme
et une macération indiquent la présence d’autres complications susceptibles

d’entraver la cicatrisation de la plaie [55].

2.1. Date de début de la lésion :

Pas toujours facile a préciser (surtout en cas de neuropathie), elle oriente vers
le diagnostic, car si elle est tres ancienne, la lésion sera plus suspecte d’étre liée a

une ischémie ou accompagnée d’une ostéite sous—-jacente a la lésion.

2.2. Mécanisme de formation de la lésion :

Il existe dans I'immense majorité des cas une cause traumatique mineure a la
Iésion. Cette cause est souvent difficile a mettre en évidence. Son identification a pour
double intérét de permettre de supprimer tout frottement ou appui sur la Iésion (ou
de traiter un ongle agressif par exemple) et un intérét éducatif pour éviter les
récidives.

Les causes habituelles d’ulcération sont les chaussures inadaptées, les corps

étrangers dans la chaussure, I’hyperkératose, les ongles traumatisants, la pédicurie
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de salle de bain, les mycoses, les traumatismes thermiques, mécaniques ou chimiques

(coricides).

2.3. Exploration clinique de la plaie :

Une mesure précise de la plaie (longueur, largeur, profondeur) permet de suivre
I’évolution de la cicatrisation. La présence d’un contact osseux a I’exploration clinique
par un stylet boutonné métallique stérile, associée a des signes locaux d’infection est
fortement en faveur d’une ostéite sous-jacente [56]. Sa recherche doit étre
systématique a chaque examen.

L’examen clinique peut déja orienter le diagnostic entre un pied neuropathique
ou ischémique.

La plaie sur pied neuropathique est indolore, survient sur une zone
d’hyperpression souvent plantaire, pulpaire ou dorsale sur les orteils. Elle est entourée
d’hyperkératose indolore qui témoigne d’une d’hyperpression ancienne. C’est le
classique mal perforant plantaire. Hormis dans certains cas d’infections séveres a
Gram positif (hypodermite ou fasciite nécrosante), elles ne sont pas nécrotiques et les

pouls du pied sont présents.

Le pied artéritique a une peau fine, dépilée blanche et des ongles épais, des
pulpes d’orteils déshabitées, et les pouls sont le plus souvent absents. La plaie sur
pied ischémique est plutét dorsale, latérale ou distale sur les orteils. Elle n’est pas
entourée d’hyperkératose, peut survenir rapidement et elle est douloureuse en cas
d’absence de neuropathie associée (ce qui est rare 10 %) et elle peut étre nécrotique
(parfois rapidement). La plaie sur pied neuro-ischémique est tres fréquente (34 % des
cas). Elle a les mémes caractéristiques que la plaie ischémique mais est totalement

indolore. [57]

Il est utile de faire des photographies numériques des UPD lors de la premiere

consultation, puis périodiquement, afin de documenter les progrés [58]. Ces
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photographies sont particulierement utiles pour garantir la cohérence des soins entre
les différents professionnels de santé, faciliter la télésanté dans les zones reculées et

fournir une illustration de I'amélioration au patient.

2.4. Recherche de signes de gravité :

Ce sont les plaies de grade 2, 3 ou 4 de la classification de I'Université du Texas
(voir chapitre « classification de la plaie ») et de la classification de I'infection (voir

chapitre « diagnostic de I'infection »).

2.5. Recherche d’une cause de chronicité :

Une étude a montré que les facteurs prédictifs d’espérance de cicatrisation d’une plaie
neuropathique du pied diabétique étaient I'ancienneté de la plaie, sa taille et sa
profondeur [59]. Les trois principales causes, a rechercher d’emblée, de chronicité

(non cicatrisation) d’une plaie du pied diabétique sont :

- La non observance stricte pour la décharge (suppression de I'appui) de la plaie.
- L’existence d’une ostéite sous—jacente a la plaie passée inapercue.

- Une ischémie mal évaluée.

2.6. Examen locorégional :

> Examen de I'autre pied
L’examen de l'autre pied reléve les déformations, évalue la neuropathie,
I’artériopathie (le plus souvent bilatérale chez le diabétique) et surtout recherche

d’autres lésions non signalées par le patient.

» Examen des vaisseaux
L'ischémie et I'artériopathie sont évaluées dans le contexte des antécédents
personnels (tabac, durée et équilibre du diabete), cardiovasculaires, coronariens et
vasculaires cérébraux du patient. Le recueil des antécédents et la réalisation d’un
électrocardiogramme sont systématiques.
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» Données systémiques

Les signes de sepsis grave a type de fievre ou d’hypothermie doivent étre
recherchés. Le moindre pic fébrile fait suspecter une infection systémique sévere dans
le cadre de la plaie du diabétique. L’'instabilité hémodynamique et les autres signes
de choc septique sont heureusement assez rares.

Les signes de décompensations du diabete comme [I’hyperglycémie,
I'acidocétose, I’hyperosmolarité et la déshydratation extra- et intracellulaire doivent
étre recherchés.

Le sepsis peut étre la cause d’une décompensation cardiaque et/ou rénale chez

ces patients souvent fragiles, agés et atteints de multiples pathologies.

3. Dépister la neuropathie

3.1. Clinique :

A linterrogatoire, des signes subjectifs de neuropathie sont recherchés
présence de crampes nocturnes, paresthésies et dysesthésies [60].

A I'examen clinique, le pied neuropathique est plutét chaud avec des pouls
parfois bondissants, une peau épaisse et seche, et une hyperkératose au niveau des
points d’appui, c’est a dire sous la téte des métatarsiens et au niveau du talon, ainsi
que sous la styloide du 5éme métatarsien.

Réflexes ostéo-tendineux peuvent étre abolis ou diminués.

Avec le diapason gradué, on note une diminution de la perception vibratoire en
dessous de 4. Au-dela de 65 ans, cet examen n’est plus interprétable. On constate
parfois des troubles du sens de position des orteils, une diminution de perception du
chaud et du froid et un défaut de la perception de la douleur [61] que I'on peut
confirmer en utilisant le monofilament de Semmes Weinstein (10g) (figure 14) [62].
Une mauvaise perception du monofilament est corrélée a un plus grand risque

d’ulcération du pied [63].
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Le monofilament e« appliqué sur les trois zones ndiquées de la
peau pendant une seconde puis refiré,

1 an mowns une de ces applications n'est pas sentie. le pied esr
considéré comme ayant une sensibilité rédute

Figure 12. Test au monofilament

Figure 13. Aspect d’un pied neuropathique (associé a une onychomycose).
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3.2. Paraclinique :

Le diagnostic de neuropathie périphérique repose sur 'examen clinique [64].
Les examens complémentaires neurologiques sont nécessaires en cas d’atypie dans

les manifestations de la neuropathie [65]. Parmi ces examens :
3.2.1. Etude de la vitesse de conduction nerveuse :

La vitesse de conduction nerveuse est mesurée en stimulant les nerfs sciatique
poplité externe et tibial postérieur a travers la peau avec une paire d’électrodes et on
enregistre le potentiel d’action du muscle.

La valeur normale est autour de 40 a 50 m/s; des valeurs au-dessous de 30
m/s sont nettement pathologiques [66].

3.2.2. Electromyographie :

L’enregistrement électromyographique détecte les anomalies neurogenes avant
que n’apparaisse une perturbation des vitesses de conduction; I'étude des nerfs
sensitifs permet d’enregistrer précocement une réduction du potentiel sensitif et un
ralentissement modéré de la vitesse sensitive. Cependant, cet examen ne fait pas
partie de I'arsenal du dépistage ni du diagnostic. L’électromyographie doit étre
réservée aux formes douteuses non pour assurer le diagnostic positif mais
uniquement en cas de diagnostic différentiel : en quelque sorte I'exploration
électromyographique ne fait pas partie des investigations usuelles en diabétologie
mais des investigations exceptionnelles, et en aucun cas I'électromyographie n’est un
outil de dépistage sauf dans un cadre de recherche clinique [67].

3.2.3. Biopsie nerveuse :

Elle ne doit pas étre demandée quand il s’agit d’une forme typique. La biopsie
nerveuse n’est indiquée que dans les cas ou une présentation clinique particuliere fait
envisager la possibilit¢ d’'une autre origine comme la sarcoidose ou une

granulomatose [65,68].
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4. Dépister I’artériopathie :

4.1. Clinigue :

A l'interrogatoire, une claudication intermittente est parfois retrouvée mais le
plus souvent a un stade tardif en raison de la neuropathie associée et des
douleurs de décubitus peuvent étre présentes.

A I'examen clinique, les pouls distaux peuvent étre présents méme en présence
d’une artériopathie séveére (neuropathie végétative associée, responsable d’une
ouverture des shunts artério-veineux) et le pied peut étre chaud (réle de la
neuropathie). L’absence d’un pouls permet d’affirmer I’artériopathie mais la présence
de pouls distaux ne permet pas de I’éliminer.

La présence d’une gangrene ou d’un ulcére ischémique signe I'artériopathie
méme si les pouls sont percus.

Les autres signes liés a I'artériopathie (stade latent) sont :

- Une peau fine et fragile, cicatrisant difficilement,

- une dépilation,

- une diminution de la température locale (parfois absente a cause de la
neuropathie végétative),

- la présence de souffles vasculaires,

- un temps de recoloration de pulpe de [lorteil allongé (ce délai est
considéré comme normal s’il est inférieur a 5 secondes et comme
pathologique au-dela, la manceuvre étant réalisée sur un sujet en décubitus),

- la paleur (orteils, plante) marquée lors du souléevement du membre avec

dépression des trajets veineux (absence de remplissage). [60 ,69]
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La mesure de l'index de pression systolique permet la détection d’une
artériopathie chez un certain nombre de patients asymptomatiques [74, 75]. L’'index
de pression systolique correspond au rapport entre la pression systolique mesurée a
la cheville et celle au niveau du bras (humérale) a 'aide d’un appareil de poche a effet
doppler. C’est un examen simple, facilement réalisable au lit du patient et dont

I'appareillage est peu colteux.

Figure 14. Mesure de I'IPS.

Les valeurs normales sont comprises entre 0,9 et 1,3. Un IPS <0 ,9 permet
d’affirmer le diagnostic d’artériopathie. On parle d’artériopathie modérée quand cet
index est compris entre 0,5 et 0,9 mm Hg, en dessous de 0,5 (mais pour certains 0,3)
on parle d’artériopathie sévere qui nécessite un geste de revascularisation [70,76].

Cependant l'interprétation de I'IPS peut étre limitée par la médiacalcose des
arteres de cheville (présente chez 30 % des diabétiques) rendant les arteres peu ou
pas compressibles et élevant ainsi faussement la pression systolique. Un IPS > a 1,3
est le témoin de cette incompressibilité et représente la limite d’interprétation de cette

mesure [69, 77,78].
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Quant a la mesure de la pression systolique du gros orteil, elle est mesurée
indirectement par pléthysmographie a I'aide d’un brassard gonflable placé a la racine
de l'orteil et d’'une jauge de contrainte a mercure sensible a I’étirement [72]. Sa valeur
prédictive est surtout intéressante en cas d’ischémie sévére pour évaluer les
possibilités de cicatrisation d’un trouble trophique. Elle est peu ou pas modifiée par
la médiacalcose.

Une pression systolique du premier orteil < 30 mmHg rend peu vraisemblable
I'obtention de la cicatrisation d’un trouble trophique du pied si aucune
revascularisation chirurgicale n’est envisageable [60]. Par contre, la guérison d’une
ulcération peut étre espérée grace aux seuls soins locaux si la PSGO est >30mmHg

[80].

Figure 15. Gangrene des orteils
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Figure 16. Ischémie de I'avant pied

4.2. Paraclinique :

Dans ses grandes lignes, le bilan d’une artériopathie est le méme chez les
diabétiques que chez les non diabétiques.

L’appréciation de la diffusion des lésions artérielles est ainsi indispensable par
la recherche d’une atteinte des coronaires et des carotides puisque le diabétique est
aussi un athéroscléreux [70,71].

4.2.1. Radiographie sans préparation :

Comme chez les non diabétiques, la radiographie de I'abdomen sans
préparation de profil peut permettre de reconnaitre simplement un anévrysme
aortique calcifié. Les radiographies sans préparation des autres territoires peuvent
visualiser la médiacalcose (plus fréquente au niveau des arteres de jambe et du pied)

et des images d’ostéolyse au niveau du pied [72,73].

40



Le pied diabétique these N° 097/15

4.2.2. Echo doppler artériel des membres inférieurs :

C’est le moyen d’investigation le plus fréquemment utilisé et recommandé dans
I’évaluation de I'artériopathie du patient diabétique qui présente des symptémes
cliniques ou une abolition des pouls distaux [76].

L’échographie détecte les sténoses et les occlusions, et couplée au doppler,
permet d’en apprécier le caractére hémodynamiquement significatif ou non, au repos
ou lors de I'exercice physique [79].

L’échographie-doppler avec codage couleur du signal peut rendre I'exploration
ultrasonique plus performante. Par rapport a I’échographie conventionnelle, elle
permet une meilleure visualisation des lésions peu échogénes (athérosclérose non
calcifiée, fibrose, thrombus pariétal). Elle localise rapidement les zones de turbulences
permettant de centrer la recherche de sténoses significatives. Elle dépiste plus
facilement les lésions a haut risque évolutif dans les zones critiques (trépieds iliaque,
fémoral et jambier) [72].

Toutefois, chez le diabétique, la performance de I’échographie-doppler est
limitée au niveau des artéres de la jambe, en sorte que si le profil lésionnel a ce
niveau est décisif pour porter des indications thérapeutiques, une artériographie
est indispensable [64].

4.2.3. Mesure transcutanée de la pression en oxygéne (TCPO2) :

Elle renseigne sur la sévérité de I'ischémie cutanée et les chances de
cicatrisation spontanée méme en cas de médiacalcose.

La TCPO2 normale mesurée sur le dos du pied est d’environ 50mmHg chez les
diabétiques contre 65 mmHg chez les non diabétiques. Au dessus de 30 mmHg, la
cicatrisation est possible dans plus de 90% des cas. Une valeur inférieure a 20-30 mm
Hg oriente vers une ischémie critique avec un taux de cicatrisation, par des moyens

seulement médicaux, inférieur a 30 %.
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Elle a une bonne valeur prédictive positive de 77% a 87% pour considérer que
I'lischémie est sévere. Cependant, il faut savoir que la mesure transcutanée de la
pression en oxygéne est faussement abaissée an cas d’cedéme du dos du pied ou
d’infection [80-83].

4.2.4. Opacifications vasculaires :

= Artériographie :

L’artériographie reste I'examen de référence pour I’évaluation anatomique des
lésions artérielles des membres inférieurs et pour discuter une revascularisation
[84,85].

La numérisation des images au cours d’une artériographie fémorale permet une
visualisation satisfaisante des territoires les plus distaux (arcades plantaires),
la perméabilité des arteres du pied étant un facteur essentiel du bon pronostic des
revascularisations des axes de jambes dans leur portion terminale.
La nécessité d’une bonne définition des images exclut dans cette indication, le recours
a la voie veineuse [72].

Le risque principal de l'artériographie chez le diabétique est l'insuffisance
rénale secondaire a I'injection d’un produit de contraste iodé, qui est dix fois plus
élevé que chez le non diabétique [73]. Certaines précautions doivent étre prises chez

le patient diabétique :

Une hydratation correcte,

I’arrét préalable d’un traitement par biguanides depuis 48 h,

une séance de dialyse en cas d’insuffisance rénale [86].

- la prescription la veille et le jour de [I'examen d'une prise
de N-acétylcystéine a raison de 600mg deux fois par jour par voie orale permet
de limiter le risque d’augmentation du taux de créatinine sérique. En effet, la
N-acétylcystéine aurait un pouvoir antioxydant limitant la formation des

radicaux libres toxiques [72].
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= Angio-IRM :

L’angio-IRM présente I'avantage de ne pas étre vulnérante (absence de
cathétérisme artériel, absence d’injection de produit de contraste) et d’avoir une
meilleure sensibilité et une meilleure spécificité que I'artériographie conventionnelle.

Le contraste peut étre rehaussé avec l'injection intraveineuse de gadolinium.
Cette technique d’opacification artérielle chez le diabétique va certainement
supplanter dans I’avenir I'artériographie conventionnelle.

L’angio-IRM accentue cependant les sténoses artérielles faisant croire a tort a
une occlusion courte.

Le temps d’examen pour réaliser une cartographie artérielle est plus long que
I’artériographie (1heure) et surtout la limite de I’'angio-IRM est celle de la disponibilité

de la machine qui n’est pas aussi grande que celle de I'artériographie.

* Angioscanographie :
Les nouveaux scanners multibarettes permettent d’obtenir des images trés

fiables mais elles nécessitent, comme l'artériographie, l'injection de produit de

contraste iodé potentiellement allergisant et néphrotoxique [73,87].

5. Dépister les troubles trophiques :

Le dépistage des déformations doit étre précoce. Un examen médical
podologique devrait étre systématique chez tout patient de plus de 40 ans atteint
d’un diabéte évoluant depuis plus de 10 ans [79]. Il permet d’apprécier les
déformations des arches des pieds et des avant pieds, de rechercher une
hyperpression localisée (source de durillon ou de mal perforant) de réaliser un bilan
précis des parties molles et de dépister un conflit «pied-chaussure».

L’examen clinique est complété par I'étude de I'assise plantaire statique au
podoscope et I'analyse de I'empreinte plantaire dynamique [88]. Divers appareils

permettent cette analyse dynamique des pressions plantaires : le pédobarographe, les
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plates-formes et les semelles insérées dans la chaussure [89]. L'inconvénient c’est
gu’ils n’ont pas d’enregistrement a long terme (jours, semaines). De plus, ils ont
uniquement une fonction diagnostique ne permettant pas d’inclure le malade
concerné dans un processus actif de prévention. Un nouvel appareil a été développé
pour permettre une approche non seulement diagnostique mais également
préventive : c’est l'appareil de mesure ambulatoire de la pression plantaire
(ambulatory foot pressure device- AFPD) et qui a deux fonctions principales :

= Mesure de la pression plantaire et de la durée d’appui.

= Avertissement du malade par un signal sonore.

Ceci pourrait aider le malade avec neuropathie et qui a perdu son propre
systeme d’alarme de la douleur, de réaliser par un bip sonore une mauvaise position
du pied lui permettant ainsi de changer d’appui afin de diminuer la pression plantaire
a I’endroit a risque. Il s’agit d’'une démarche comportementale qui devrait agir sur
I’apprentissage de la marche. Pendant un certain temps (quelques jours), ce signal
acoustique devrait remplacer la douleur et le malade pourrait ensuite marcher de telle
maniére qu’il décharge I’endroit a risque. Cet appareil dispose d’une mémoire qui
offre également une possibilité d’enregistrement de la pression plantaire dans des
conditions ambulatoires. Grace a cette option, une détermination de la pression
plantaire moyenne (et un seuil limite - dangereux) peut étre effectuée pour chaque

malade [90].

6. Diagnostic de l'infection :

L’infection du pied chez le diabétique est habituellement la conséquence d’une
plaie aigue asymptomatique qui ne se chronicise et devient a haut risque d’infection
gu’en cas de prise en charge non optimale d’emblée. L’'infection touche d’abord les
parties molles, puis éventuellement I'os dans un second temps si la plaie se

chronicise.
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Toute plaie infectée du pied diabétique est une urgence médicale. Le traitement
médical est a démarrer d’emblée apres avoir effectué un prélévement bactériologique.
Les urgences chirurgicales sont la gangréne gazeuse, la nécrose ischémique avec
cellulite extensive, les collections abcédées, les phlegmons, les dermo-hypodermites
bactériennes nécrosantes ou les fasciites nécrosantes qui nécessiteront un
débridement large. Les amputations sont exceptionnellement des urgences

chirurgicales.

6.1. Manifestations cliniques :

Le diagnostic positif de I'infection est clinique et non bactériologique : rougeur,
chaleur, cedéme, écoulement purulent, collection associée a un contact osseux, signes
généraux ou sepsis sévére. La fievre n’est pas toujours présente et est tres rarement
élevée. La fluctuation signe la présence d’une collection purulente, la crépitation celle

de la présence de gaz et d’'une gangrene.

Il'y a deux types d’infection des parties molles compliquant le pied diabétique:
la cellulite infectieuse et la nécrose. Une ostéite sous-jacente peut étre présente dans
les deux cas, mais elle est souvent asymptomatique. La nécrose sur pied non
ischémique est une infection des parties molles (dermohypodermite bactérienne
nécrosante ou non, ou fasciite nécrosante) souvent due a certains germes Gram positif
(Streptocoque ou Staphylocoque) qui atteignent les vaisseaux de I’hypoderme. La
nécrose sur pied ischémique estla conséquence de I'association d’une plaie chronique

infectée secondairement qui, en milieu ischémique, aboutit a la nécrose.

6.2. Classification :

Les classifications des infections du pied diabétique de I'IWGDF et de I'IDSA
permettent de définir la présence et la sévérité d’une infection du pied chez un patient
diabétique [91, 92]. L'IWGDF attribue un grade de 1 a 4 aux situations cliniques selon
leur extension et I'IDSA qualifie 'infection si elle est présente de légere, modérée ou

sévere. Le Grade 1 de I'lWGDF correspond a I'absence d’infection.
45



Le pied diabétique

these N° 097/15

Tableau 2. Classification de I'lWGDF et de I'IDSA

Grade 1 (IWGDF)

Pas d’infection (IDSA)

Absence de signe d’infection systémique ou locale

Grade 2

-

Infection légeére

Atteinte cutanée umquement (sans atteinte des tissus sous-cutanes, m
systémique) avec an moins deux des signes suivants -

- chaleur locale

- érythéme = 0.5-2 ¢m autour de I'ulcére

- sensibihité locale ou douleur

- tuméfaction locale ou induration

- Décharge purulents (sécrétion épaisse, opaque a blanchitre ou

sanguinolente)

Les autres causes de réaction inflammatoire de la peau doivent étre éliminées
(par exemple : traumatisme_ goutte, pied de Charcot aigu. fracture, thrombose.
stase veineuse)

Grade 3

Infection modérée

® Eryvthéme = 2 cm et une des constatations decrites ci-dessus
ou
® Infection atteignant les structures au-dela de la peau et du tissu sous-
cutaneé, comme un abcés profond. une lymphangite. une ostéite, une
arthrite septique ou une fasciite.
Il ne doit pas v avour de réponse inflammatoire systemque {(cf grade 4)

Grade 4

Infection séveére

Quelque soit I'infection locale, s1 présence de signes systénuques manifestées
par au moins deux des caracténstiques survantes -

- température = 38° ou = 36°C

- fréquence cardiaque = 90 battements/mn

- fréquence respiratoire > 20 cycles/mm

- PaCQ, = 32 mm Hg

- leucocytes = 12 000 ou < 4 000 /mm’

- 10% de formes leucocytaires immatures

6.3. Biologie :

La numération formule sanguine, la vitesse de sédimentation et la protéine C-

réactive sont peu spécifiques et servent surtout a suivre I'évolution. Le déséquilibre

glycémique est souvent la conséquence et non la cause de l'infection qu’il contribue

a entretenir et a aggraver.

Ainsi, aucun marqueur biologique n’est suffisamment sensible et spécifique

pour porter le diagnostic d’infection ou de colonisation d’une plaie du pied chez le

diabétique.

Les marqueurs biologiques font souvent défaut méme en cas d’atteinte sévere

[93, 94].
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6.4. Imagerie utile:

La radiographie conventionnelle a I'avantage de sa simplicité et de son codt
relativement modique. Elle manque cependant de sensibilité, la destruction osseuse
devant atteindre 30 a 50 % de la masse osseuse pour avoir une traduction
radiologique; sa spécificité est médiocre, posant des problemes de diagnostic
différentiel difficiles avec la neuro-ostéoarthropathie diabétique. Ainsi, les clichés
radiologiques ne sauraient établir un diagnostic précoce d’ostéite mais I'examen
comparatif de clichés successifs a deux ou trois semaines d’intervalle est une méthode
diagnostique simple. L'accessibilité et le colt de techniques sophistiquées comme la
scintigraphie osseuse au 99Technétium ou encore I'IRM, méme si leurs performances
sont établies, en limitent I'intérét en pratique quotidienne pour la plupart des

cliniciens.

6.5. Les prélevements microbiologiques :

Des prélevements locaux par écouvillon ou par aspiration avec un cathéter
souple ou mieux en ramenant du tissu infecté par curetage pour tenter d’isoler les
germes profonds, seront réalisés uniquement si la plaie est cliniquement infectée.

Les prélevements superficiels (écouvillons, curetage ou biopsie des berges de
la plaie) ont le défaut de recueillir simultanément les pathogenes directement
impliqués dans le processus infectieux et les bactéries de contamination issues de la
flore commensale et/ou transitoire du patient.

Les prélevements dits profonds (aspiration a I'aiguille, biopsie tissulaire) qui
évitent la plaie permettent d’identifier théoriquement les seuls pathogenes mais
présentent une mauvaise sensibilité et sont de réalisation plus difficile.

Les prélevements a visée microbiologique doivent étre réalisés avant toute
antibiothérapie, sur une plaie débridée. Il est recommandé de les faire précéder d’une
désinfection cutanée suivie d’un ringage et d’utiliser des milieux de transports lorsque
I’'acheminement des échantillons au laboratoire ne peut étre effectué dans les 3 heures

47



Le pied diabétique these N° 097/15

suivant le prélevement [95]. Ces prélevements sont a réserver impérativement aux
situations d’infection du pied diabétique avérées ou fortement suspectées. Les
prélevements des plaies chroniques du pied sont en effet quasiment toujours positifs
et représentent donc une incitation forte aux antibiothérapies intempestives.
La microbiologie des IPD est dominée par les staphylocoques. Il est cependant
possible d’isoler, dans les prélevements de plaies du pied diabétique, une variété
d’espéces bactériennes tres importante comprenant des cocci a Gram positif (CGP),
en particulier Staphylococcus aureus et streptocoques B-hémolytiques notamment du
groupe B, des bacilles a Gram négatif (BGN) tels que Escherichia coli, Klebsiella spp.
et Proteus spp., voire des anaérobies (ANA) tels que Peptostreptococcus spp. et
Bacteroides spp. La répartition des CGP et des BGN est globalement de 2/3 et 1/3,
respectivement. La proportion des anaérobies dans les études dépend de la technique
de prélevement, de transport des échantillons et des méthodes de culture utilisées.

6.6. Biopsie osseuse :

La biopsie osseuse transcutanée passant par voie saine est la méthode de
référence de diagnostic de l'ostéite du pied diabétique. Elle n’est que rarement
réalisée en routine alors qu’il s’agit d’un geste simple. Dans l'idéal, elle devrait étre
réalisée a distance (> 2 semaines) de toute antibiothérapie systémique pour limiter le
risque de faux négatifs [94].

La biopsie osseuse permet de confirmer une suspicion d’ostéite et surtout de
déterminer de facon fiable la microbiologie en cause et sa sensibilité aux
antibiotiques. Elle ne se substitue aux données de I'imagerie qu’en cas de doute
persistant.

Les ostéites du pied diabétiqgue sont souvent poly-microbiennes : le
staphylocoque doré est le germe le plus fréquemment isolé suivi par S. epidermidis,
les streptocoques et les entérobactéries alors que les anaérobies sont plus rarement

retrouvées [94].
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6.7. Cas particulier de I'atteinte osseuse :

L’ostéite du pied diabétique est particuliére parce qu’elle peut étre totalement
asymptomatique car l'infection des parties molles a été « refroidie » par une
antibiothérapie probabiliste qu’il convient de bannir.

Le diagnostic d’ostéite ou d’atteinte osseuse chronique, qui expliquent la non-

cicatrisation, est difficile et repose sur un faisceau d’arguments :

- L’ancienneté de la plaie (suffisante de plusieurs semaines);

- pas de cicatrisation d’une plaie en regard de I'os malgré et une décharge bien
respectée et I'absence d’AOMI;

- un contact osseux positif persistant malgré la décharge stricte de 3 a 4 semaines
[58,96];

- l'ostéite est toujours sous—jacente a une plaie (I'ostéomyélite d’origine
hématogéene est rarissime chez le diabétique);

- elle aboutit souvent a la formation de séquestres osseux extractibles a travers la
plaie;

- des images de lyse osseuse ou d’érosion corticale ou de géodes a la radiographie
standard;

- attention aux images trompeuses de la scintigraphie (fiable seulement si elle est
négative), du scanner ou de I'IRM a toujours confronter a la clinique [97]. Retenir
I’absence probable d’ostéite sans contact osseux et lorsque la plaie est cicatrisée
quel que soit les résultats de I'imagerie;

- pour certains auteurs, la biopsie osseuse en peau saine permet de mieux identifier

le germe responsable d’une ostéite identifiée auparavant [98].
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7. Classification de la plaie:

Face a la multiplicité des facteurs impliqués dans la genese des troubles
trophiques du pied chez le diabétique, il est important d'établir une classification qui
apporte une aide pour I’évaluation du risque d'amputation et I'orientation des patients
dans les différentes structures de soins. La classification décrite il y a déja de
nombreuses années par Wagner reste largement utilisée. Ce systeme est
essentiellement anatomique avec une gradation en ulceres superficiels, ulceres

profonds, abces, ostéite, gangrene distale, gangréne massive [99].

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5

Figure 17. Statut |ésionnel selon le score de Wagner.
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Tableau 3. Classification des lésions du pied en grades de gravité (d'aprés Wagner) [100].

Grade Lésion
Pas de lésion ouverte, mais présence possible d’une
0 , . , ,
déformation osseuse ou d’une hyperkératose
Ulcere superficiel sans pénétration dans les tissus profonds
2 . , . .
Extension profonde vers les tendons, I’os ou les articulations
Tendinite, ostéomyélite, abces ou cellulite profonde
Gangréne d’un orteil ou de I'avant-pied le plus souvent
4 RN . . .
associée a une infection plantaire
. Gangrene massive du pied associée a des lésions nécrotiques
et a une infection des tissus mous

Plus récemment, Armstrong et al ont proposé une nouvelle classification
reposant non seulement sur la profondeur des ulceres mais également sur la présence
ou non d'une infection, d'une ischémie ou d'une combinaison des deux [100]. Ills ont
montré, dans un travail récent, que cette nouvelle classification est parfaitement
corrélée a I'évolution vers la cicatrisation des troubles trophiques du pied ou
I'amputation. En effet, la fréquence des amputations augmente avec le stade des
Iésions et leur profondeur (hormis pour les [ésions non infectées et non ischémiques).
Les patients dont la plaie atteint la structure osseuse sous-jacente ont 11 fois plus de
risque de subir une amputation haute (transmétatarsienne ou plus proximale) que les

autres.
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Tableau 4. Classification des Iésions du pied en grades et stades de gravité
(d’aprés ARMSTRONG) [101].

GRADE 0 1 2 3
Ulcere Ulcere
Hyperkératose Ulcere Profond avec | Profond avec
STADE Lésion superficiel atteinte Atteinte os
cicatrisée tendon ou Ou
capsule articulation
A : sans
infection ni 0 0 0 0
ischémie
B : infection
12,5 8,5 28,6 92
C : ischémie
25 20 25 100
D : infection
et ischémie 50 50 100 100

Les valeurs correspondent a la prévalence des amputations (%) dans chaque

catégorie.

La classification de TEXAS quant a elle reste une classification de référence dans

I’évaluation des plaies. Elle se présente sous la forme d’un tableau a double entrée

prenant en compte la profondeur de la Iésion et la présence de signes infectieux et

ischémiques. Le risque d’amputation croit avec la gradation. [102] L'une de ses limites

est qu’elle n’évalue pas la sévérité de l'infection. Mais en utilisant la notion de

profondeur de la plaie avec la recherche d’un contact osseux ou « probing-to-bone »

des anglo-saxons, elle permet de mieux appréhender la probabilité d’ostéite.
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Tableau 5. Classification de Texas.

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3
Lésion Plaie Atteinte du tendon | Atteinte de l'os ou
epithelialisee superficielle ou de la capsule de l'articulation
Stade A
Pas d'infection 0DA 1A 2A 3A
Pas d'ischémie
Stade B
Infection 0B 1B 2B 3B
Pas d'ischémie
Stade C
Pas d'infection 0C 1C 2C 3iC
Ischémie
Stade D
Infection et 0D 1D 2D iD
Ischémie

Issue d’un consensus international, la classification PEDIS [103], plus récente,

repose sur cing parametres (perfusion, étendue, profondeur, infection et sensibilité)
importants a considérer dans le traitement d’une plaie chez un diabétique. Ainsi,

chaque plaie diabétique peut étre caractérisée par cing éléments et chacune a un

pronostic différent. Cette classification est plus précise que celle de Wagner.

Quelle que soit la classification utilisée, il est nécessaire qu'un consensus soit

établi au niveau national et international, afin de mieux organiser la prise en charge

des troubles trophiques du pied et également de mieux analyser les différentes études

publiées. A titre d'exemple, les patients doivent étre référés a un centre spécialisé

pluridisciplinaire des le grade 2 de la classification de Wagner, et des le grade 1 stades

B C D et le grade 2 stade A de la classification d'Armstrong [104,105].
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Tableau 6. Classification de PEDIS

Perfnsion (P) Grade P1 Pas de symptomes, pas de signes d’artériopathie
(vascularisation) périphérique

(IPS : 0.9-1.1 ou TcPO2 = 60 mmHg)

Grade P2 Symptimes ov signes d'artériopathie périphérique

mais pas d'ischémie critique du membre

Grade P3 Ischémie critigque do membre

(TePO2 < 30mmHg cu pression systolique de cheville <
50 mmHg)

Extent(E) (étendue) | Taille de la plaie mesurée en cm? aprés debridement

Depth (D) Grade D1 Ulcére superficiel limité av derme
(profondens)

Grade D2 Ulcére profond, peénétrant sous le derme jusqu’aux
structures sons-cutanées, impliquant les fascias,
les mmscles ou les tendons

Grade D3 Toutes les couches snivantes, y compris I'os et/on
I"articulation
{contact ossenx ou ulcére pénétrant jusqu’a 1'os)

Infection (I) Grade I1 Aucun symptome ni signe d'infection

(infection) Grade 2 Infection impliquant la pean et les tissus sous cutanés

(au moins deux des critéres suivants : cedéme local on
induration, erythéme = 0.5-2 cm, doulenr i la

pression, chalenr locale, écoulement pumlent)

Grade I3 Erythéme™2cm plus un des critéres ci-dessus (oedéme,
doulenr a la pression, chalevr, écoulement)

ou infection plus profonde (abces. ostéomyeélite, arthrite
septique, fasciite. . )

Grade [4 Infection avec signes systémiques.

(av moins 2 des critéres snivants ; températuge = 380
ou<36e, fréquence cardiaque. < 90/min_fréquence.
Respiratoire > 20/min, PaCO2 < 32 mmHg, GB = 12000,
10 % formes levcocytaires indifférenciées)

Sensation (5) Grade 51 Aucune perte de la sensibilité de protection

(sensibilité)

Grade 52 Perte de la sensibilité de protection

Dans tous les cas, il est important de préciser I'extension de la Iésion en surface
a l'aide de différents procédés planimétriques et en profondeur a l'aide d'un sondage

avec un stylet.

54



Le pied diabétique these N° 097/15

V. Prise en charge du pied diabétique :

1. L’organisation de la prise en charge :

Si on se réfere aux recommandations de I'International Consensus on the
Diabetic Foot publiées par I'lWGDF, la prévention et le traitement des complications

du pied diabétique devraient étre organisés en trois niveaux [99].

> Niveau 1 : médecins généralistes, infirmiéres et podologues

Il correspond a la sensibilisation des diabétiques aux problemes de pied et a
leur prévention, ainsi qu’au diagnostic précoce des ulcérations.

» Niveau 2 : diabétologues, infirmiéres de diabétologie et chirurgiens (généraux
et/ou vasculaires et/ou orthopédistes)

Il correspond a la prise en charge des soins préventifs et curatifs de base du
pied diabétique.

» Niveau 3 : centres de référence

Ces centres devraient disposer d’une collaboration multidisciplinaire étroite
entre diabétologue, chirurgien orthopédiste et chirurgien vasculaire. lls prennent en
charge les cas les plus difficiles : ulcérations profondes et infectées, artériopathies
séveres, pieds de Charcot.

La réalité est souvent loin de ce schéma « idéal ». Plusieurs études ont montré
que moins de 50 % des diabétiques avaient eu un examen annuel de leur pied, que ce
soit par leur médecin généraliste ou par leur diabétologue [100,106], et que les
controles des pieds a domicile restaient insuffisants, variant de 20 a 70%.

En 2008, les résultats de I’étude prospective européenne [107] conduite dans
14 centres, montrent encore des traitements ne respectant pas les recommandations

internationales et la persistance de grandes variations entre les pays et les centres.
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2. Intérét de I’approche multidisciplinaire :

La prise en charge des plaies du pied diabétique est optimale dans une équipe
multidisciplinaire. L’expérience clinique y permet de diagnostiquer trés rapidement
les trois principales causes de chronicité d’une plaie : absence de décharge, ostéite
non diagnostiquée et ischémie sous-estimée.

Le traitement médical est difficile a conduire en raison de ses particularités :
nécessité d’un débridement adéquat, obtention de 'observance stricte de la décharge,
indications non systématiques de I'antibiothérapie bien adaptée avec prélevements
bactériologiques tres profonds, type de soins locaux, optimisation de I'’équilibre
glycémique, revascularisation éventuelle en fonction d’un bilan vasculaire précis.

En cas de prise en charge optimale et précoce des plaies du pied diabétique
(méme infectées et ischémiques), les amputations majeures et méme
transmétatarsiennes peuvent étre le plus souvent évitées. C’est la raison pour laquelle
en France, la Haute Autorité de Santé préconise la consultation dans les 48 heures
dans un centre de référence du pied diabétique pour une plaie du pied diabétique a
risque [108].

Le taux de cicatrisation dans les centres de référence multidisciplinaires
[109,110] est excellent [111,112] : une étude récente multicentrique regroupant 14
centres de référence européens donne le résultat de la prise en charge a Tan de 1088
nouvelles plaies de pieds diabétiques [113]. A 1 an, 77 % des plaies étaient cicatrisées,
12 % encore en cours de cicatrisation, 5 % des patients ont subi une amputation au-
dessus de la cheville et 6 % étaient décédés [114]. En présence d’une artériopathie
oblitérante des membres inférieurs (AOMI), le taux de cicatrisation était de 69 % pour
84 % sans AOMI. Les taux d’amputation majeure (8 % versus 2 %) et de mortalité (9 %

versus 3 %) étaient plus élevés en cas d’AOMI (p < 0,001) [113,115].
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3. Stratégie a mettre en ceuvre :

La prise en charge des plaies du pied chez le diabétique nécessite la
collaboration active de nombreux professionnels de santé. [116]

3.1. Equilibre glycémique:

L’équilibre glycémique est un facteur favorable pour la lutte contre I'infection
[117]. Méme chez les patients diabétiques non insulinodépendants, I'insulinothérapie
optimisée par multiples injections ou pompe est le plus souvent nécessaire, d’autant
gu’elle aurait un effet bénéfique sur la cicatrisation [118], une action protectrice
directe sur I'endothélium [119] et que le traitement insulinique permet d’obtenir une

normo glycémie dans un contexte infectieux aigu [117,120].

3.2. Traitement antalgique :

Les antalgiques type paracétamol ou de classe Il comme le tramadol peuvent
étre utilisés mais également les morphiniques d’action rapide comme le fentanyl.

L'utilisation d’un analgésique local pendant les soins est un bon adjuvant. Le
gel de lidocaine, utilisé en préparation a 25 % dans certaines équipes, a laisser en

place 1 heure avant le soin, est tres utile. [115]

3.3. La mise en décharge :

La mise en décharge est une partie essentielle et toujours nécessaire au
traitement médical des plaies du pied diabétique. Elle est valable pour tous les types
de plaies, pour tous les types de pied a risque et jusqu’'a la guérison totale de
I'ulcération.

La décharge esta mettre en ceuvre rapidement, au mieux deés la premiére consultation.
Elle est indiquée chez le patient neuropathique car elle permet une cicatrisation
rapide, associée au débridement local et aux soins locaux.

En cas de pied mixte (artéritique et neuropathique), elle permet une stabilisation
des troubles trophiques et participe a la cicatrisation, en association avec les autres

volets du traitement médical et/ou avec la revascularisation [121,122].
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Plusieurs moyens et techniques de décharge peuvent étre proposés allant de
I'orthése plantaire au fauteuil roulant en passant par le chaussage temporaire, les
ortheses standards, la botte en platre ou en résine et le grand appareillage.

Les indications sont en fonction de la localisation de l'ulcére. D’autres facteurs
doivent également étre pris en compte dans le choix du type de décharge
I'importance des troubles de la sensibilité et des lésions vasculaires associées, la
présence de troubles morphostatiques parfois majeurs, la présence d’'un handicap
visuel, le mode de vie du patient, son profil psychologique et celui de son entourage

[123,124].

a. Les chaussures de décharge :

Encore appelées demi-chaussures ou chaussures de cicatrisation, ces
chaussures thérapeutiques a usage temporaire (CHUT) déchargent électivement une
partie du pied tout en permettant la poursuite d'une déambulation raisonnable.

Les chaussures de décharge de 'avant-pied type chaussure de Barouk TM, ou
de décharge de l'arriere-pied type Sanital TM sont les plus utilisées, car elles
permettent au patient de continuer a marcher ou plus exactement a « talonner » sans
canne ou avec une petite canne simple [124], tout en facilitant les pansements et
évitant les points d’hyperpression que peuvent engendrer les immobilisations

platrées. Néanmoins, elles posent le probléme de I'observance stricte de la décharge.
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Figure 18. Chaussure de décharge type Barouk

Figure 19. Chaussure de décharge type Sanital
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b. Les bottes de décharge :

- La botte platrée a contact total (« Total Contact Cast ») c’est le
traitement de référence pour la guérison des ulceres et du pied de Charcot a la
phase aigie. Son but est de répartir de facon homogene les pressions au niveau
de la volte plantaire lors de toutes les phases du pas, ainsi 30 a 50 % des
pressions sont absorbées par le platre [126]. Son caractére inamovible 24 h/24
h est un élément essentiel de la réussite et permet d’obtenir la cicatrisation
dans 70 a 85 % des cas. Cependant elle doit étre confectionnée par un personnel
tres expérimenté. Son efficacité sur la réduction des pressions plantaires et la
cicatrisation est meilleure au niveau de I'avant-pied et du médio-pied qu’au
niveau de l'arriére-pied [127]. Elle doit étre changée chaque semaine. Elle
expose a un taux de complications variant de 5 a 30 % [128] : Iésions de frictions
pouvant induire de nouvelles plaies infectées ou des thromboses veineuses par
exemple.

- Bottes platrées fenétrées et /ou amovibles [129], elles permettent la
surveillance de la plaie et limitent les risques de complications. Cependant, la
fenétre autour de l'ulcere, si elle facilite les pansements, peut également

entrainer une hyperpression en périphérie de la zone fenétrée.

Figure 20. Botte fenétrée
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- Les bottes pneumatiques amovibles du commerce (type AircastTM), elles
peuvent également constituer une alternative en I’absence de personnel qualifié
pour les platres, elles sont un peu moins efficaces sur la réduction des pressions
[130] ; leur caractere amovible peut également étre supprimé avec un tour de

bande de résine [131].

Figure 21. Botte de décharge amovible (Aircast®)

c. Autres techniques de mise en décharge :
* Les cannes, béquilles et déambulateur :
IIs sont difficiles a mettre en pratique chez le diabétique en raison des troubles
sensitifs superficiels et profonds, conséquences de la neuropathie.
* Les fauteuils roulants :
IIs sont utiles en cas de lésions bilatérales ou en I’absence d’autre solution. Les
inconvénients sont la mauvaise acceptabilité des patients et ’'encombrement dans des
logements non prévus pour cet usage, ce qui oblige les patients lors des transferts au

lit ou sur les toilettes a appuyer sur leur pied [121,132].
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= |’alitement:

C’est sGirement I'approche la plus radicale mais difficile a faire accepter et peu
réaliste sur une période prolongée. Il doit étre imposé lors des cas séveres, associé a
l'utilisation d'un fauteuil roulant ou de béquilles pour les besoins d'hygiene.
L'immobilisation impose un traitement préventif des phlébites par héparine de bas
poids moléculaire, traitement qui en outre améliore I'évolution des ulceres en cas

d'artériopathie périphérique [133].

* Le coussin de décharge :

Le coussin de décharge est utilisable en cas d’alitement d’un patient diabétique
artéritique pour une mise en décharge totale et permanente des talons prévenant ainsi
la formation d’une escarre. Il est utilisé tant pour la prévention que pour le traitement
curatif de I'escarre des talons. Cependant, la présence d’une surcharge au niveau du
sacrum secondaire a la position relevée des jambes peut contre indiquer I'utilisation

de ce coussin en cas d’escarre sacrée associée [122].

15cm
| —sire—t

S50cm

Figure 22. Coussin de décharge.
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3.4. Le débridement médical :

Parmi les nombreuses techniques proposées [134-136], le débridement
mécanique est en général recommandé chez le diabétique [137,138]. Il consiste a
exciser au moyen de ciseaux, scalpels et curettes les parties molles nécrosées, les
tissus dévitalisés et contaminés et les tissus fibreux pour ne laisser en place que du
tissu sain et ainsi faciliter la cicatrisation [139,140]. Avant tout geste de débridement,
il faut rechercher une artériopathie. En effet, autant dans les ulcérations a
prédominance neuropathique, le débridement mécanique doit étre appuyé jusqu’a
parvenir au tissu sain, et ce facilement en raison de I'absence de douleurs, autant
dans les ulceres ischémiques, il doit étre tres prudent et se limiter a un simple
drainage. L'idéal est de débrider aprés ou lors de la revascularisation. En cas d’ulcére
neuropathique, I'excision doit également porter sur I’hyperkératose péri-lésionnelle
[136].

Le débridement diminue la charge bactérienne locale et s’oppose aux conditions
locales favorables a la prolifération bactérienne, a I'cedéme d’origine inflammatoire et
a ses effets déléteres sur la perfusion tissulaire. Il permet en outre la visualisation
complete de la plaie, la mise a plat d’éventuels prolongements, un meilleur drainage
des exsudats, une diminution de la production d’odeurs nauséabondes et la
réalisation de prélevements bactériologiques profonds [135,141].

Le débridement aide la cicatrisation en transformant une plaie chronique gelée
en une plaie aigue beaucoup plus active [139,140]. Il doit toujours précéder
I'application de tout agent topique [136,142, 143], et doit étre répété aussi souvent

que nécessaire [134, 135, 137, 144, 145,146].

3.5. Momification :

Le processus de momification d’orteils est obtenu par I'asséchement de la
nécrose par un antiseptique type polyvidone iodée ou fluorescéine aqueuse a 1%
associée a la décharge stricte et une antibiothérapie par voie générale de 3 semaines.
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Il correspond a la maitrise du processus infectieux sur terrain ischémique. Il doit étre
recherché le plus tot possible car il permet une cicatrisation avec amputation a minima

limitée a la zone momifiée [115].

3.6. Le traitement local [115]:

Avant toute décision sur le type de pansement a utiliser les principes suivants
sont a respecter :

- Explorer systématiquement la plaie avec un stylet boutonné métallique stérile a
la recherche de la profondeur de la plaie et d’'un contact osseux rugueux faisant
suspecter une ostéite

- Le débridement de toute plaie infectée neuropathique ou ischémique (sauf si la
plaie est seche, non infectée et trés ischémique). Le débridement sera d’autant
plus agressif que la vascularisation du pied est bonne

- Une nécrose seche non inflammatoire est a respecter : décharge (et non pas
marche pour améliorer hypothétiquement la circulation), assechement par
compresse imbibée de Bétadine dermique ou de fluorescéine aqueuse a 1 %,

aboutissant a la momification.

A ne pas utiliser en dehors de cas trés particuliers :

- les antibiotiques locaux;

- les pansements imprégnés d’antibiotiques, d’antiseptiques, de baume du
Pérou;

- I’Eosine qui masque I'inflammation;

- les antiseptiques au long cours sur les plaies chroniques;

- les hydrocolloides et hydrocellulaires sur les plaies ischémiques;

- le sparadrap sur la peau d’un pied diabétique a risque.

Le choix du type de pansement dépend du stade et de I'aspect de la lésion. Le

principe étant de maintenir un milieu humide au niveau de la Iésion pour favoriser la

64



Le pied diabétique these N° 097/15

cicatrisation. La plupart des plaies doivent étre soigneusement nettoyées et débridées
du tissu nécrotique et de I'hyperkératose périphérique. Celles avec un exsudat
important demandent un pansement absorbant alors que les plaies seches cicatrisent
mieux dans un environnement humide. Les pansements doivent étre changés au

moins une fois par jour pour permettre un examen attentif de la plaie.

Les schémas suivants résument les différents types et intéréts des pansements

qui existent.

Detersion

pre——.

Nécrose seche Necrose Neoepiderme en
humide péripherie

\ 4 " \ 4 v

Hydrater Absorber Mawintenir en Maintenir en
Ramaollir milieu humide milieu humide
Respecter peau Respecter peau

Detersion
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Nécrose seche Necrose Bourgeons Neoepiderme en
humide periphérie

¢ ¥ & 3

HYDROGELS ALGINATES HYDROCELLULAIRES INTERFACES
HYDROCELLULAIRES HYDROCOLLOIDES HYDROCOLLOIDES
INTERFACES EXTRA-MINCES

Figure 23. Différents types de pansements et leurs intéréts.
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v La pression infra-atmosphérique de la plaie :

Le systeme générant une pression infra—atmosphérique au niveau de la plaie ou
VAC® (vacuum assisted closure) a montré des capacités antibactériennes chez le
diabétique [147]. Cette technique reste marginale a cause de son colt et de ses

contraintes d'utilisation et reste a évaluer dans le pied diabétique infecté. [148]

#liminarion ded saudate

== =

TRAC™ pPad /]

Figure 24. Mode d’action du VAC

v Facteurs de croissance [115,149]

Seul le G-CSF (granulocyte-colony stimulating factor) [150] a été évalué dans
les infections du pied diabétique [151,152].

A l'exception d’une publication [153], les études n’ont pas établi de bénéfice
du G-CSF sur la résolution des signes infectieux locaux, la durée de I’hospitalisation
et du traitement antibiotique par voie parentérale et I'éradication bactériologique. Une
méta-analyse [54] conclut que le seul effet significatif du G-CSF est de diminuer le

recours a la chirurgie y compris les amputations.
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v' Autres pansements
Le Promogran est un pansement qui empéche la dégradation des facteurs de
croissance par son effet antiprotéase. Les études sur les plaies du pied diabétique

n’ont pas montré de différence significative par rapport a un traitement standard.

v Equivalents de peau
Des cultures de fibroblastes humains (Grafskin, Dermagraft) ont été étudiées
dans la cicatrisation du pied diabétique. Leur colt tres élevé et leur difficulté

d’utilisation pratique les rendent difficilement utilisables actuellement.
v Traitement par larvothérapie

La détersion par des asticots élevés en milieu stérile a été utilisée sur les plaies
du pied diabétique. Pour des raisons de colit et de tolérance psychologique, ce

traitement est peu utilisé en France.

3.7. La lutte contre I'cedéme [149] :

Un cedéme local accompagne souvent une infection du pied chez le diabétique
et serait un facteur de retard de la cicatrisation. [154] Il a été montré que la réduction
de I'cedéme augmente le taux de cicatrisation chez le diabétique en cas de plaies du

pied infectées une fois qu’elles ont été débridées [155].

3.8. Les autres traitements :

a. Traitement par pression négative (TPN) [117]:
C’est un excellent traitement pour les plaies neuropathiques non infectées, avec
grosse perte de substance, bien bourgeonnantes et non ischémiques. Le TPN n’est

pas un moyen de détersion, ni anti-infectieux [156].
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b. Oxygénothérapie hyperbare (OHB) [115,149] :

L’'oxygénothérapie hyperbare (OHB) a démontré sur le plan théorique et
expérimental de nombreux effets favorables sur la cicatrisation des plaies chroniques
et dans la lutte contre I'infection [157,158].

La faiblesse méthodologique des études, le cout élevé de ce traitement et la
rareté des infrastructures n’autorisent pas actuellement a recommander ’OHB comme
traitement du pied diabétique infecté [137,159]. Le recours au caisson hyperbare peut
étre envisagé dans le cas d’une artérite sévére (ischémie critique) non revascularisable

[160].

4. Antibiothérapie : (en dehors des atteintes ostéoarticulaires) [149]

Des que le diagnostic de I'infection est établi cliniquement, des préléevements
microbiologiques sont réalisés et une antibiothérapie probabiliste est débutée en
raison du risque d’une évolution rapidement défavorable notamment [161-163].

Les lésions superficielles de survenue récente doivent étre traitées par des
molécules couvrant préférentiellement les Cocci a Gram positif aérobies (S.aureus et
streptocoques B hémolytiques) [164,165]. Les solutions thérapeutiques sont parfois
peu nombreuses devant [|'augmentation des bactéries multirésistantes.
Récemment, de nouveaux antibiotiques ont démontré leur utilité dans le traitement
des infections dues a ces bactéries. Ainsi, contre les Cocci a Gram positif (SARM,
entérocoques résistants a la Vancomycine), I’'administration parentérale ou Orale du
Linézolide est une alternative dans le traitement de la peau et des tissus mous [166].
La Daptomycine et la Tigécycline représentent des antibiotiques d’avenir [167,168].
Enfin, I'Ertapénéme a démontré un intérét dans le traitement des infections profondes
a entérobactéries multirésistantes [169].

Le Tableau 7 résume des propositions d’antibiothérapie de premiere intention

selon le type d’IPD du consensus international sur le pied diabétique [103].
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Tableau 7. Antibiothérapie probabiliste (hors ostéite).

Infection Cible bactérienne Antibiothérapie probabiliste
Plaie infectée | SASM cloxacilline ou céfalexine ou
superficielle et | Streptocoques B- | amoxicilline/acide
récente hémolytiques. SARM clavulanique ou
clindamycine.
pristinamycine ou linézolide
Plaie infectée | SASM oxacilline IV ou CIG IV +
extensive Streptocoques B- | AG. pristinamycine  ou
superficielle hémolytiques linézolide ou vancomycine
et récente SARM ou téicoplanine
Plaie SASM. (amoxicilline/acide
chronique Streptocoques B- | clavulanique) = AG =
hémolytiques pristinamycine
BGN. ana¢robies. SARM ou linézolide ou
vancomycine ou téicoplanine
Sepsis sévere | SASM.  streptocoques  B- | [(pipéracilline/tazobactam)
Choc septique | hémolytiques ou (ticarcilline/acide
BGN. anaérobies clavulanique) ou
SARM ertapéneme |
SASM. streptocoques fp-|+ AG = Ilinézolide ou
hémolytiques vancomycine ou téicoplanine
BGN. anaérobies. SARM imipéneme + (linézolide
ou vancomycine ou
téicoplanine) + AG
SASM Staphylococcus aureus sensible a la méticilline SARM

Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

AG : aminoside ; IV : intra-veineux
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Aprés 48 a 72 heures d’antibiothérapie, la situation infectieuse du patient est a

réévaluer. Deux situations sont envisageables [170]:

» L’évolution clinique est favorable : [I'antibiothérapie initiale doit étre
poursuivie excepté lorsqu’elle comportait inutilement un antibiotique
a spectre large pour couvrir des éventuels SARM et/ou des bacilles a Gram
négatif multirésistantes qui n’ont pas été isolés sur les prélevements
(désescalade thérapeutique) ;

» L’évolution est défavorable : il faut vérifier 'adéquation entre les résultats des
cultures et d’antibiothérapie initiale et I’adapter le cas échéant en couvrant les
pathogénes isolés. Si aucun pathogéne résistant n’a été mis en évidence, il faut
vérifier I’éventualité d’une extension de I'infection vers les tissus profond et /ou
une ischémie tissulaire, une non observance du traitement ou une autre cause

d’échec (notamment I’absence de décharge stricte d’appui).

La voie parentérale est a privilégier lors d’infections séveres, en cas d’ischémie,
lorsque les molécules utilisées ne sont pas administrables per os ou que I'état du
patient est incompatible avec la prise orale [161, 171, 172,173]. Dans tous les autres
cas, la voie orale en ambulatoire est préconisée dés lors qu’un suivi médical est
possible de facon rapprochée.

La durée optimale de I'antibiothérapie n’est pas clairement déterminée, en
I'absence d’études précises [172,173]. Cette durée est fonction de la sévérité initiale
de l'infection et de la situation globale du patient. Lors d’infection de la peau et des
parties molles, la durée du traitement pourrait étre d’une a deux semaines pour les
formes simples et de deux a quatre semaines pour les formes modérées a séveres
[173].

Si les signes infectieux se sont amendés, il n’est pas nécessaire de poursuivre
I’antibiothérapie jusqu’a ce que la plaie soit complétement cicatrisée, mais le reste de

la prise en charge doit étre poursuivi [172].
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5. Stratégies chirurgicales :

5.1. Revascularisation [113,149] :

Toute situation d’ischémie authentifiée par un bilan vasculaire précis avec
infection et menace de perte du membre doit faire discuter en urgence une
exploration vasculaire visant a revasculariser le membre par angioplastie ou pontage
(en fonction du contexte général du patient) [174-1786].

Les indications des revascularisations sont : la claudication intermittente
invalidante, les douleurs de repos et la menace de perte du membre (ulcération,
gangrene) [177]. Une ulcération ou une gangrene localisée sans signes extensifs

peuvent ne pas menacer de fagon urgente le pronostic vital du pied.

a. Angioplastie :

Elle est devenue de pratique courante dans le traitement des plaies du pied
diabétique avec AOMI souvent sous—gonale [175,178]. C’est un traitement a moindre
risque que le pontage, permettant des indications plus larges. Une des complications,
peu fréquente, est ’lhématome au point de ponction [175].Le risque et le délai de
resténose restent a évaluer, mais |'objectif primaire est la cicatrisation du trouble

trophique menacant le membre [113].

b. Pontage :

Le pontage chirurgical, souvent distal, est une solution a envisager
systématiquement en cas de menace d’amputation du membre inférieur. La méthode
de choix est le pontage par veine saphéne autogene, qui a un meilleur taux de
perméabilité a long terme que les pontages prothétiques synthétiques [174,177].

La plupart des équipes ont tendance actuellement a tenter en premiere intention
un geste d’angioplastie artérielle [175] (qui est moins risqué qu’un pontage) et en cas

d’échec seulement, a envisager dans un second temps le pontage artériel.
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5.2. Chirurgie orthopédique :

a. Chirurgie préventive :

Sur des pieds non ischémiques, le traitement chirurgical des orteils en griffes,
des hallux valgus, des ongles incarnés, I'allongement du tendon d’Achille (qui
diminuerait I’hyperpression plantaire de I'avant-pied) peuvent permettre d’éviter de

futures ulcérations lorsque le pied deviendra a risque [113].

b. Chirurgie conservatrice :
La chirurgie conservatrice peut étre envisagée dans deux circonstances:

» En urgence, le pronostic fonctionnel dépend en grande partie de I’étendue
des lésions et de la précocité du traitement [179], la chirurgie d’urgence doit
étre la plus conservatrice possible. Toute amputation d’urgence méme mineure
doit rester exceptionnelle

» En différé, la chirurgie doit étre envisagée en I'absence d’amélioration sous
traitement médical bien conduit. Le geste chirurgical doit se faire apres
évaluation vasculaire et revascularisation si besoin et doit étre le plus

conservateur possible [113,149].

c. La chirurgie d’amputation :

Toute amputation, méme d’orteil, doit étre précédée d’un bilan vasculaire avec,
dans la plupart des cas, une artériographie a la recherche d’une possibilité de
revascularisation [113].

Le plus souvent, plus la longueur osseuse conservée est grande, meilleur est le
résultat fonctionnel apres appareillage [180]. La décision est idéalement prise dans

une équipe multidisciplinaire.
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6. Traitement spécifique :

6.1. Traitement du pied de Charcot [113]:

a. Immobilisation :

Le traitement de la phase aigliie du pied de Charcot est une urgence
thérapeutique. En effet, le retard diagnostique expose au risque de déformations
majeures irréversibles du pied, le rendant a haut risque de plaies chroniques,
d’infection et d’amputation.

Une botte en résine avec talonnette doit étre mise en route en urgence avant
d’éliminer les autres diagnostics différentiels. Cela semble permettre une diminution
des contraintes sur le pied, suffisante pour permettre la consolidation [180, 181] et
stopper I'évolution vers les phases suivantes de destruction ostéoarticulaire massive.

La durée d’immobilisation n’est validée par aucune étude. Elle est de 3 mois au
minimum mais peut étre prolongée en cas d’absence de refroidissement cutané du
pied (a mesurer cliniquement avec un thermometre) ou d’absence d’amélioration des

signes a I'IRM a 3 mois [113].

b. Traitement médical:

Certains essais ont été faits avec les diphosphonates a la phase aigué [181]: un
auteur rapporte six cas ou le pamidronate en intraveineux a amélioré les symptomes
du patient et entrainé une diminution de la chaleur locale du pied témoignant d’une
diminution du processus «inflammatoire» local. Une baisse parallele des
phosphatases alcalines observée est en faveur d’une diminution du turn-over osseux.
D’autres essais plus récents n’ont montré que la diminution des marqueurs osseux
mais n’ont pas changé la nécessité de la décharge pour éviter la dislocation ostéo-

articulaire [113,181].
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6.2. Traitement d’ostéite [182-184] :

Deux écoles existent. L’une propose un traitement médical par antibiotiques
adaptés aux germes retrouvés sur une biopsie osseuse pendant 12 semaines, associés
a la mise en décharge. Cette stratégie doit étre réservée aux ostéites peu
destructrices. Les antibiotiques a bonne diffusion osseuse a utiliser sont : les
fluoroquinolones, la rifampicine, la fosfomycine, 'acide fusidique, la pristinamycine.
Mais ces antibiotiques ne doivent pas étre utilisés en monothérapie pendant au moins
les 15 premiers jours, sous peine de sélectionner un « mutant résistant ». lls peuvent
étre associés entre eux [182,184].

Une autre école associe une chirurgie conservatrice a une antibiothérapie de 4
semaines. L’association de la chirurgie dite « conservatrice » au traitement médical
pourrait permettre de raccourcir le délai de cicatrisation en cas d’ostéite [183]. Le
geste chirurgical est réalisé apres « refroidissement » de I'infection des parties molles,
et limité le plus possible a la partie osseuse infectée. Ce geste peut concerner une
phalange ou une téte métatarsienne sans élargissement aux parties saines.

En cas d’ischémie associée a l'ostéite, un bilan vasculaire en vue d’une
éventuelle revascularisation précede toujours I'exérése osseuse et permet la
cicatrisation de l'ulcération et donc de diminuer I'étendue de la résection osseuse a
plus long terme.

Dans tous les cas, la décharge stricte de la plaie doit étre associée [180].
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VI. La place de la prévention :

La pathologie du pied diabétique est conditionnée au risque d’amputation qui
est le plus souvent secondaire a une ulcération. La prise en charge de la plaie est
complexe et lourde.

Dans notre contexte, guetter et trouver efficacement les IO, notamment du
dernier éspace interorteil, en raison du port prolongé des chaussures, qui sont
souvent mal adaptés, et de la multiplication des ablutions sans séchage préalable a la
fin. Ainsi, la mise en place de mesures de prévention des ulcérations est une étape
indispensable dans le suivi d’un patient diabétique.

La démarche de prévention est bien structurée et s’appuie en particulier sur des

consensus établis et reconnus [185]. Elle s’appuie sur cing étapes complémentaires.

1. L’examen systématique des pieds et du chaussage :

En l'absence du signe d’appel « douleur », I'examen des pieds est
incontournable. En premier lieu, il permet la recherche d’une plaie le plus souvent
négligée ou méconnue du patient, ou de lésions pré ulcératives comme par exemple
une hyperkératose localisée, une fissure profonde, une sécheresse cutanée excessive.

Le dépistage d’une neuropathie s’appuie sur le test au Semmes-Weinstein
monofilament 10 g qui explore la sensibilité a la pression fine, il est corrélé au risque
d’ulcération et sera complété par la recherche des réflexes ostéotendineux et le test
au diapason.

L’analyse de la trophicité cutanée et la recherche des pouls périphériques
explorent la composante artérielle. On analysera les déformations, source de conflits
accentués, en particulier avec le chaussage. Les principales déformations sont la
présence d’un pied creux avec des zones d’hyperpression sur les tétes métatarsiennes
et le développement de déformations au niveau des orteils (orteils en griffe et en

marteau). On peut retrouver fréquemment un hallux valgus.
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Enfin, I'examen du pied orientera sur le niveau de sensibilisation de la personne
pour les soins d’hygiéne et d’entretien de ses pieds [151]. L’analyse du chaussage
complétera cet examen clinique. L’examen des pieds s’avére donc indispensable lors
de chaque consultation et est un élément essentiel et central de la démarche de
prévention [186].

2. L’évaluation du niveau de risque lésionnel :

Cette étape s’appuie uniquement sur les résultats de I'’examen clinique. La
gradation du risque lésionnel se décline selon quatre grades et s’appuie en premier
lieu sur la présence d’une neuropathie périphérique. Les autres éléments contributifs
sont la présence d'une artériopathie, des déformations et des antécédents

d’ulcération ou d’amputation.

Tableau 8. Classification du niveau de risque lésionnel d’aprés International

Consensus On the Diabetic Foot et taux d’ulcération et d’amputation a trois ans

selon Peters.

Grade Définition Ulcération Amputation
0 Absence de neuropathie 5,1 0,0 (-)
1 Neuropathie sensitive isolée 14,3 0,0 (-)
2 Neuropathie associée a une 18,8 (2,0) (2,0)

artériopathie et/ou une déformation

3 Antécédent d’ulcération et/ou 64,5 25,8 (6,5)
d’amputation 55,8 20,9 (2,3)
84,2 36,8 (15,8)

76



Le pied diabétique these N° 097/15

Chaque grade ou niveau de risque est corrélé a un taux d’ulcération et
d’amputation et fait 'objet d’un programme de prévention spécifique [185] :

- Le grade 0 est défini par I'absence de neuropathie. Le monofilament est percu et
la sensibilité thermo algique est conservée. Le risque d’ulcération n’est pas nul,
par contre sa perception sera immédiate et la prise en charge précoce.

- Le grade 1 est marqué uniquement par le défaut de perception du monofilament
confirmant une neuropathie isolée. Le risque d’ulcération est multiplié par 5 mais
le risque d’amputation est réduit.

- Le grade 2 associe a la neuropathie, la présence d’au moins un des signes de
gravité que sont la présence de déformations et une artériopathie. Le risque est
alors multiplié par 10.

- Le grade 3 est par contre caractérisé par la présence d’antécédents d’ulcération
chronique et/ou d’amputation. Le niveau de récidive est alors trés élevé en
I’absence de prise en charge spécifique.

Selon Peters le risque d’amputation est présent a partir du grade 2. Ceci justifie
de cibler en priorité les efforts de prévention sur les patients avec un niveau de risque

de grade 2 ou 3.

3. L’éducation du patient et de son entourage [187,188]

Qu’elle soit réalisée en groupe ou en individuel, elle s’appuie et s’adapte en
fonction des données de I'examen clinique et du grade de risque lésionnel défini.

La premiere étape vise essentiellement a sensibiliser les patients a la perte de
sensibilité thermo-algique et a la notion de neuropathie. La prévention des plaies
traumatiques est basée sur la recherche de situations a risque de plaies et leur
identification dans les habitudes de vie de chaque personne. Les principales situations
arisque sont liées au chaussage, aux activités professionnelles et de loisirs, aux soins
d’hygiéne inadaptés. La formation doit par la suite privilégier I'acquisition d’un
savoir-faire dans les domaines de |'autosurveillance des pieds par un examen
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exhaustif et la reconnaissance des anomalies pré-ulcératives. L’aptitude du patient
doit étre évaluée préalablement (acuité visuelle, souplesse articulaire) et le recours a
une tierce personne est parfois proposé.

Les soins d’hygiene des pieds seront orientés sur le choix du matériel, la
suppression ou la limitation des bains de pieds et la prévention des mycoses par un
séchage interdigital. La lutte contre la sécheresse cutanée passe par I'application
d’une créme hydratante. Un temps important doit étre consacré au chaussage
intégrant le choix des chaussures et leur surveillance. On insistera en particulier sur
la recherche d’un corps étranger avant leur port. Cette éducation peut étre structurée
autour d’une équipe multidisciplinaire sur la base d’ateliers pratiques et de mise en
situation ou peut étre développée dans le cadre du suivi individuel d’un patient en
particulier par le pédicure podologue.

La participation active du patient est toujours indispensable. Une réévaluation
réguliere de I'acquis est indispensable ainsi que le renforcement des mesures
essentielles en particulier I'auto-examen des pieds. L’éducation doit donc étre

intégrée dans un programme de surveillance et de suivi.
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Figure 25. Largeur inférieure de la chaussure.
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Tableau 9. Points a aborder dans la formation des patients a haut risque de Iésion
Traduit par le Groupe francais du pied diabétique d’apres International Consensus on the

Diabetic Foot du groupe international de travail sur le pied diabétique (2011).

¢ |nspection journaliére des pieds, y compris |8s espaces #ntre les orteils

o Aide d'une terce personne posséddant les compétences mbeessaires pour inspecier
les pieds, si le patient diabétigue est Incapable de ke faira (sl ka vision est altérée leg
diabetiques ne doivent pas se charger de leurs propres soins des pieds).

« Lavage réguller des pleds avec séchage trés soigneux, particuliérement antre lec
orteils.

= Température de l'eau toujours < 37°C.

s Pas de radiateur ou de bouillotte pour réchauffer les pieds.

¢« Pas de marche pieds nus a lintérieur comme & Fextérieur ; ne pas porter de
chaussures sans chaussettes.

s Pas d'utilisation de produits chimiques ou de pansements pour enlever les cors et les
cals,

= |nspection et palpation quotidienne de 'intérieur des chaussures,

e Pas de chaussures serrées ou des chaussunes avec des bords rugueux et des coutures
irréguliéras.

s Lilisation d'huiles lubrifiantes ou des crémes pour peau séche (mak pas entre les
orteils),

« Changement de chaussettes tous les jours.

» Chaussettes portées avec les coutures 3 intérisur ou misux encore; sans coutures,
Me porter jamais de chaussettes hautes et serrantes,

« Couper les ongles droits

* Exérdse des cors et cals parun professionnel de santé.

= Sensibilisation des patients & la nécessité que leurs pieds soient examinés
régulisremant par un professionnal de sants,

& Prévenir ke soignant de la survenue d'une ampoule, d'une coupure, d'ung égratignure
ou d'une plaie,

4. L’appareillage préventif :

Il a pour objectif principal de limiter les conflits et d’améliorer la protection des
zones a risque. La réalisation d’orthéses plantaires a fait la preuve de son efficacité
sur la réduction de l'incidence des ulcérations. Leur réalisation doit favoriser la
modification et la répartition des pressions au niveau plantaire. La diminution des
pressions sur les zones d’hyper appui limite de ce fait le développement de
I’hyperkératose et sa récidive. Toujours fabriquées par paire, elles doivent étre
entieres, thermoformables et s’adapter aux chaussures habituellement portées par le
patient.

Les orthoplasties sont des petits appareillages en silicone qui ont pour réle de
protéger les zones de frottement ou de conflit en particulier au niveau des orteils et

des espaces interdigitaux.
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Le choix du chaussage est complexe en raison surtout des troubles sensitifs.
Des chaussures larges en cuirs, d’une pointure supérieure sont indiquées. Sur un plan
pratique, on peut s’orienter sur des chaussures souples en particulier des chaussures
de sport mais il est parfois nécessaire d’envisager un chaussage sur mesure
(chaussures orthopédiques) en particulier en présence de déformations séveres ou
d’antécédents de chirurgie. lls existent des chaussures intermédiaires adaptées aux
déformations et qui font I'objet d’un remboursement partiel.

Dans tous les cas, il est indispensable de sensibiliser les patients au risque élevé
d’ulcération lors du port de chaussures neuves. L’appareillage et le chaussage doivent

faire I'objet d’une évaluation systématique lors de la surveillance des pieds.

5. Le traitement des anomalies a risque :

L’apparition d’un ulcéere neuropathique appelé plus communément « mal
perforant plantaire » est I'étape finale d’une succession d’anomalies facilement
détectables par lI'examen des pieds. Les anomalies pré ulcératives sont tres
caractéristiques. Il s’agit des callosités (cor, durillon, kératomes interdigitaux), de la
sécheresse cutanée qui favorise I'apparition de fissures ou de crevasses au niveau des
talons. Elles doivent faire I'objet de soins spécifiques urgents qui sont assurés par les
pédicures-podologues [189]. Parallelement, la taille des ongles doit éviter le risque

de plaies traumatiques et I'apparition d’ongles incarnés.

Figure 26. Comment couper les ongles
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|. Problématique:

Les maladies non transmissibles comme le diabéte ne retenaient pas I'attention
auparavant au Maroc car, au cours des dernieres décennies, le pays a été touché par
des « catastrophes » collectives multiples (épidémies de maladies transmissibles,
intoxications collectives, inondations, séismes, accidents industriels, etc.) qui ont eu
des impacts sanitaires et socio-économiques souvent graves. La répétition de ces
événements avait réorienté les priorités sanitaires et avait posé un véritable probleme
de santé publique, nécessitant de grands efforts d’organisation et de recherche pour
les prévenir.

Une enquéte nationale réalisée en 2000 par le ministere de la santé sur les
facteurs de risque des maladies cardio-vasculaires a montré que la prévalence du
diabéte était d'environ 1.300.000 diabétiques, dont 500.000 pris en charge au niveau
des établissements de soins de santé de base. Préoccupé par ces données alarmantes,
le ministere a fait du diabéte, en tant que maladie chronique non transmissible, une
de ses priorités dans sa stratégie sectorielle de santé 2012-2016.

Si le diagnostic du diabete sucré est facile, sa prise en charge rencontre des
barrieres difficilement infranchissables, essentiellement par ses complications dont la
survenue est la regle chez les malades mal équilibrés. Ces complications constituent
encore un grand défi pour le systeme de santé publique.

Le pied, support du corps, est chez le diabétique un vrai carrefour de
complications dégénératives. Il est également exposé a des microtraumatismes
souvent a l'origine de complications infectieuses importantes. Ces lésions, de
traitement difficile et colteux, conduisent parfois a des amputations qui aggravent
les difficultés de prise en charge.

Aussi, nous a-t-il paru opportun, par cette étude, d'estimer I'importance du
probleme et d'analyser les résultats retrouvés afin d’éviter le péril de 'amputation et
de contribuer a I'amélioration de la qualité de vie de nos patients diabétiques.
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Il. Objectifs de la thése :

1. Objectif général :

Déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs

des lésions du pied chez les patients diabétiques hospitalisés au service de

dermatologie de I'hdpital Militaire Moulay Ismail de Meknes (HMMI).

2. Objectifs spécifiques :

>

Décrire les caractéristiques épidémiologiques générales des patients
diabétiques présentant des lIésions du pied.

Décrire le profil clinique des lésions du pied diabétique.

Faire le point des méthodes thérapeutiques adoptées devant les Iésions
du pied diabétique.

Etudier les résultats de la prise en charge des patients.

Evaluer le niveau d’éducation des patients diabétiques vis-a-vis du risque
encouru en cas de lésions des pieds.

Déterminer les différents intervenants dans la prise en charge du pied

diabétique et I'organisation des soins.
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lll. Matériels et méthodes :

1. Type d’étude :

Notre travail est une étude rétrospective étendue sur une période de 10 ans, du

1 er janvier 2005 au 31 décembre 2014.

2. Matériels :

2.1. Critéres d’inclusion :

L'étude a concerné les dossiers de malades diabétiques connus et ayant
présenté des lésions du pied pour lesquelles une prise en charge en milieu hospitalier
s’était avérée nécessaire.

2.2. Critéres d’exclusion :

Les malades dont les dossiers d'observation n'ont pas été retrouvés n'ont pas

été pris en compte.

3. Modalités du recueil des données:

Nous avons effectué notre travail grace a des fiches d’exploitation
préalablement établies, comportant pour chaque malade des données générales, des
données en rapport avec le diabete, ainsi que des données cliniques, paracliniques et

thérapeutiques, et les résultats de la prise en charge des lésions du pied diabétique.

Les données recueillies ont été saisies et traitées respectivement sur Word et
Excel. Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne, et les variables

qualitatives en effectifs et pourcentages.
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Fiche d’exploitation

Identité :

Nom .o, Prénom :......................

Age o Sexe i

Origine @ ........cooiiinl. Profession :.................

Numéro d’entrée :...........

Date d’entrée : ............... Mode d’entrée :............

Date de sortie :................. Mode de sortie :............

ATCD :
P IS ONNEIS oo e
F Ml AUX .o e

Diabéte :

Type du diabete : typel O ; type2 O ; diabete secondaire O

- Année de découverte : ..................l.

- Mode de découverte : .....................
Découverte fortuite O ; Dépistage devant des facteurs de risques O ; Dépistage
devant des manifestations cliniques O ; Découverte d’emblée par une
complication O laquelle : ...........

- Traitement actuel: .....................

Dermatose associée au diabete : .....................

Complications de diabéte :
Néphropathie Ouio NonO
Rétinopathie Ouio NonO
Neuropathie Ouio NonO
Coronaropathie QOui Non O
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Facteurs de risque cardiovasculaires :
HTA Ouio NonO
Dyslipidémie Ouio Non DO
Obésité Ouio NonO
Tabagisme Ouio NonO
Pied diabétique :
- Début:..................
- Coté atteint : ..................
- Type d’atteinte : ..................
- Hospitalisation antérieure : ..................
- Traitement antérieur : médical O chirurgical O

Examen a admisSion & .o oo

Examen vasculaire :
Pouls : IPS :
Exploration vasculaire :
EChO—dOPPIer & oo
ANGIOgraphie & .o
Radiographie standard du pied :
Examen général :
FC: TA : Poids :
FR : Température : Taille :
Examens biologiques :
GB: Urée :
Hb : Créatinine :

Clairance de la créatinine :
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Cycle glycémique :

GAJ : HbAlc :

Bactériologie : Prélevement antérieur :

Conduite a tenir :
Antibiothérapie :
Geste chirurgical :
OHB :

Type de pansement :

Rythme de changement de pansement :

Evolution: favorable o ; Défavorable O
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IV. Résultats de I’étude :

1. Epidémiologie :

a. Nombre des patients recrutés :

Le nombre de patients recrutés était de 49 patients : n=49. Ces patients
représentaient 1,99% de I’ensemble des hospitalisations dans notre service durant la
période de notre étude (toute dermatose confondue).

b. Répartition des patients hospitalisés pour pied diabétique a ’THMMI de
Meknés en fonction des années :

Au niveau de 'HMMI de Meknés, et durant la période janvier 2005-décembre
2014, 317 cas de pieds diabétiques ont été hospitalisés dans différents services. Dans

le graphe qui suit, leur répartition en fonction des années.
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Figure 27. Répartition des patients en fonction des années.
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c. Répartition des patients selon I'dge :

L'age moyen de nos patients était de 61,18 ans (33-82 ans).

La répartition des malades, représentée par la figure 2, montre une
prédominance des classes d'age de 51-60 ans et >70 ans. Ces classes d'age
correspondent respectivement a 28,57 % et 30,61 % de la population étudiée.

Comme on pouvait s’y attendre, I'dge est différent en fonction du type de
diabéte. Les diabétiques de type 1 étaient nettement plus jeunes. lls avaient en

moyenne 55 ans, tandis que les diabétiques de type 2 avaient en moyenne 70 ans.

35
30,61%
30 28,57%
25
20 18,37% 18,37%
15
10
5 4,08%
0 . T T T T 1
31-40ans 41-50 ans 51-60 ans 61-70ans >70ans

Figure 28. Répartition des patients selon la tranche d’age.
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d. Répartition des patients selon le sexe :

Les hommes représentaient 81,63 % des cas (40 patients), alors que les femmes

représentaient 18,37 % (9 patientes) avec un sexe ratio F/H de 4,44.

Ml Sexe féminin

Figure 29. Répartition des patients selon le sexe.

e. L’age en fonction du sexe :

La prédominance masculine concernait toutes les classes d’age. Dans les deux

sexes, les classes d’age 51-60 et > 70 ans étaient les plus représentées.
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Figure 30. Répartition des patients en fonction du sexe.
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f. Répartition selon la couverture sociale :

A I'exception de 8 cas, tous nos patients avaient une couverture médicale.

J

Figure 31. Répartition des patients selon la couverture médicale.

M Oui

H Non

2. Données cliniques :

2.1. Le mode d’admission des patients :

75,51% des patients recrutés étaient vus initialement en consultation et 24,49%

étaient admis au service par le biais des urgences.

M Consultation

W Urgences

Figure 32. Répartition des patients selon le mode d’admission.



Le pied diabétique these N° 097/15

2.2. Diabéte :

a. Répartition selon la présence d’un antécédent familial de diabeéte :

Un antécédent familial de diabéte était présent chez 73,47% de nos patients.
b. Répartition selon le type de diabéte :

Dans notre série la majorité des patients diabétiques étaient de type 2 avec un

taux de 87,76 % (43 cas). Les patients diabétiques type 1 représentaient 12,24 %.

mDt1
mDt2

Figure 33. Répartition des patients selon le type du diabete.
c. Répartition selon I'ancienneté du diabéte :
Dans notre population, la durée d’évolution du diabete était en moyenne de

8,95 ans, avec des extrémes de 1 an et 40 ans.

20
18
16
14
12
10

o N B O
| ! |

<2ans [2-5ans| [5-10ans | 210 ans

Figure 34. Répartition selon I'ancienneté du diabéte
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d. Répartition selon le mode de découverte du diabéte

Dans notre série 51,03% des patients avaient découvert leur diabéte suite a des
signes fonctionnels, 22,44 % par une complication aigue (une DAC par exemple) ou
dégénérative (une cardiopathie ou une néphropathie par exemple). Dans 14,28 % des
cas la découverte était fortuite et dans 12,25 % des cas lors d’un dépistage devant des

facteurs de risque.

B Découverte devant des
manifestations cliniques

B Découverte devant une
complication

i Découverte fortuite

B Dépistage devant des
FDR

Figure 35. Répartition selon le mode de découverte du diabéte
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e. Répartition selon les facteurs de risques cardiovasculaires :

» L’hypertension artérielle :
Dans notre série, I'HTA était présente dans 42,86 % des cas.
> la dyslipidémie :
26,53 % de la population étudiée présentaient une dyslipidémie et tous étaient
sous traitement hypolipémiant par statine selon les recommandations internationales.

L’association HTA et dyslipidémie était notée dans 14,28 % des cas.

50

45 42,86%

40 -

30,62%

30 A

26,53%
25 -+

20 A

16,33%

15 -

HTA Dyslipidémie Obésité (IMC Tabagisme
>30 Kg/m?)

Figure 36. Profil des facteurs de risque associés au diabete
chez la population étudiée.
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» L’obésité :
Dans notre étude, I'indice de masse corporelle de la population étudiée était
compris entre 16 et 38,97 Kg/m2 avec une moyenne de 25,19 Kg/m2. 42,86 % des
patients étaient en surpoids, 32,65% avaient un poids normal, 16,33% des cas étaient

obeses et 8,16% étaient maigres.

M Obése > 30 Kg/m?

m Surpoid 25 - 30 Kg/m?

i Poids normal 18.5 - 25 Kg/m?
B Maigre 16.5 - 18.5 Kg/m?

Figure 37. Répartition des patients selon I'lMC

> Le tabagisme :

La notion de tabagisme actif était retrouvée chez 30,61 % de nos patients.

95



Le pied diabétique these N° 097/15

f. Répartition selon les complications dégénératives :
Dans la population étudiée, plus de la moitié des cas présentaient au moins une

complication dégénérative, soit 81,63 % des patients (40 cas).

W Oui

E Non

Figure 38. Répartition selon la présence d’une complication dégénérative.

58,53% de nos patients avaient une rétinopathie diabétique (tout stade
confondu) et 17,07 % présentaient une coronaropathie.

Quant a I'atteinte rénale, elle était objectivée dans 34,69 % des cas. Le calcul de
la clairance de la créatinine chez nos patients, selon la formule de Cockcroft ou MDRD,
a objectivé une moyenne de 87,9 ml/min avec des extrémes de 9 et 140 ml/min. Une
maladie rénale chronique débutante (clairance de la créatinine entre 60 et 90) était
objectivée chez 18,37 % des patients. Elle était modérée chez 10,2 % des cas et trois
patients étaient en insuffisance rénale terminale au stade d’hémodialyse (6,12 % des

cas).
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1 Fonction rénale normale

IR débutante

IR modérée

M IR terminale

Figure 39. Répartition selon I'atteinte rénale

2.3. Pied diabétique :

a. Répartition selon la notion d’hospitalisation antérieure :
30,61 % de nos patients (15 patients) avaient un antécédent d’hospitalisation
pour des lésions du pied diabétique (récidivantes) et durant laquelle ils avaient tous

bénéficié d’un traitement médical associé aux soins locaux.

Oui

M Non

Figure 40. Répartition selon la notion d’hospitalisation antérieure pour lésion
de pied diabétique.
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b. L’association a d’autres lésions dermatologiques :

A I'examen clinique, 100 % de nos patients avaient un intertrigo inter orteils
associé (macéré dans 89,8 % des cas et sec dans seulement 10,2 % des cas).

Une onychomycose était aussi présente chez tous nos patients. Elle était
bilatérale dans 98% des cas, totale (type IV) dans 80% des cas et disto-latérale (type I)
dans 20% des cas.

Par ailleurs, on a noté deux cas de patients présentant un érysipele associé.

c. Répartition selon le mode de survenue des lésions :

Le déclenchement des lésions chez nos patients était di a un traumatisme
générant une plaie surinfectée dans 79,6 % des cas, a un intertrigo inter orteils
(négligé ou mal traité) dans 14,28 % des cas et a un eczéma surinfecté dans 6,12 %

des cas.

B Traumatisme
Ie]

Eczéma surinfecté

Figure 41. Répartition selon le mode de survenue des lésions.
d. Répartition selon le délai de consultation :
Le délai moyen de consultation était de 30 jours (variant de 15 jours a 1 an). La
majorité de nos patients (75,51 %), étaient admis apres deux semaines d'évolution des

lésions.
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<14 jours

14 - 27 jours

W > 27 jours

Figure 42. Répartition selon le délai avant la consultation.
e. Répartition selon le coté atteint :
Les fréquences d’atteinte des pieds droit et gauche étaient rapprochées avec
des taux de 44,9% et 36,74% respectivement. L’atteinte bilatérale était notée dans

18,36% des cas.

M Droit

Gauche

= Bilatéral

36,74%

Figure 43. Répartition des patients selon le pied atteint.
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f. Les facteurs étiopathogéniques :

59,17 % des lésions étaient de type neuropathique, 18,39 % étaient de type
artéritique et 22,44 % étaient mixtes.

L'infection, quant a elle, était fréquemment au-devant du tableau avec un taux
de 79,59 % soit chez 39 malades.

A noter que la surveillance de la température était systématique et quotidienne
chez tous nos patients, et 89,79 % étaient apyrétiques.

g. Répartition selon I'aspect clinique des lésions :

Nos patients présentaient un phlegmon dans 32,65% des cas, un MPP dans
28,57% des cas, une nécrose ischémique dans 14,28% des cas et une gangrene dans
seulement 8,16% des cas. Les autres cas étaient répartis équitablement entre pieds de

Charcot, plaies, ulcérations et pyodermites avec un taux de 4,08% chacun.

Pied de charcot #,08%
Pyodermite 4,08%
Plaie #,08%
Ulcération 4,08%
i Pourcentage
Gangréne | 8/16% Nombre
Nécrose ischémique 14,28%
MPP 28,57%
Phlégmon 32065%
e e N N
0 5 10 15 20 25 30 35

Figure 44. Répartition selon le type de lésion du pied diabétique.
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Un cas de MPP était sur un pied de Charcot, un autre associé a un phlegmon et
un cas de pied de Charcot était associé a des ulcérations. Par ailleurs, il n’était pas

précisé si d’autres lésions de pied diabétique étaient présentes sur l'autre pied.

h. Répartition selon la classification de Wagner :
Dans notre série, Plus de la moitié des lésions rencontrées étaient classées stade
3 ou stade 4 de la classification de Wagner. En effet, 81,64% de nos patients ont

consulté au stade d’abces avec collection profonde, mettant parfois a nu les tendons.

Tableau 10. Répartition des patients selon les grades WAGNER.

Grade Nombre de cas Pourcentage
1et2 7 14,28 %
3et4 30 81,64 %

5 2 4,08 %

3. Données paraclinigues :

a. Répartition selon la glycémie a jeun a I’admission :

La glycémie capillaire moyenne de nos patients a I'admission était de 2,15 g/I

(toutes les GAJ mesurées étaient supérieures a 1,50g/I).

b. Répartition selon I’équilibre glycémique :

Le dosage de I'HbAlc reflete I’'équilibre glycémique des 3 derniers mois, et
constitue un moyen fiable pour la surveillance des patients diabétiques. Chez la
population étudiée 16,33 % des diabétiques (8 patients) avaient une HbAlc < 7%,

59,18 % avaient une HbAlc <7,9% et 24,49 % avaient une HbAlc = 8%.
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70
59,18%
60
50
40
30 24,49%

20 16,33%

10

HbAlc < 7% HbAlc entre 7,7-7,9% HbAlc>8%

Figure 45. Répartition selon I'équilibre glycémique.

c. La qualité du cycle glycémique :

Tous nos patients avaient bénéficié d’un cycle glycémique lors de leur

hospitalisation. 98 % d’entre eux avaient un cycle glycémique perturbé a I'admission.

d. L’hyperleucocytose :

Une hyperleucocytose (> 15 000 éléments/mm3) a polynucléaires neutrophiles
(PNN) était objectivée sur la numération formule sanguine chez 85,71 % de nos

patients.

e. La radiographie du pied :

La réalisation d’une radiographie du pied était systématique chez tous nos
malades. Des signes d'ostéite étaient retrouvés dans 32,65 % des cas (16 patients).

Des déformations étaient retrouvées chez 8 cas dont 2 pieds de Charcot.
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f. Répartition selon le profil bactériologique :

100% de nos patients avaient bénéficié de la réalisation d’'un prélévement
bactériologique.

Treize prélevements (26,53%) étaient a flore multibactérienne alors que 36
prélevements étaient a une seule souche.

Les cocci gram positifs (CGP) prédominaient légerement avec un taux de 40,82%
versus 32,65% de Bacilles gram négatifs (BGN). On a noté la présence de souches multi
résistantes dans deux cas.

Tous les CGP étaient des staphylococcus aureus dont une souche méti R et une
Genta R.

Les BGN étaient représentés par deux souches de germes, proteus mirabilis
(12,25%) et pseudomonas aeroginusa (20,4%).

Le tableau 11 récapitule les différentes bactéries isolées selon leurs formes.
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Tableau 11. Répartition selon les résultats des prélevements bactériologiques

Examen Direct Culture Germes retrouvés
Entérobactéries | Proteus mirabilis (12,25 %)
BGN
(n=16)
Pseudomonas Pseudomonas aeruginosa (20,4 %)
CGP Staphylocoques | Staphylococcus aureus (40,82 %)
(n=20)

Association BGN Klebsiella pneumoniae+Enterococcus faecalis
et CGP Staphylococcus aureus+ Klebsiella pneumoniae
(n=13) Pseudomonas aeruginosa+Proteus vulgaris

(26,53%)

La concordance entre [I'antibiothérapie probabiliste utilisée et les
antibiogrammes réalisés sur les prélevements bactériologiques était retrouvée dans
29 cas (59,19 %) alors que dans 20 cas (40,81 %) une résistance a I'antibiothérapie

probabiliste était retrouvée.

d. L’exploration vasculaire :

Le résultat de I’écho-doppler artériel était mentionné chez seulement 4

patients.
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Figure 46. Sténose de l'artére fémorale commune gauche avec démodulation du

flux responsable d'une hypoperfusion en aval.

AFS3 GHE

INVERT AC &0

Figure 47. Médiacalcose de I'artere fémorale superficielle, de I'artere poplitée droite

et gauche, sans sténose hémodynamiquement significative.
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H
o4

Figure 48. Sténose de l'artére tibiale postérieure gauche sur athérome adhérent a la

paroi, hémodynamiquement non significative.

NES i M 0.4
USH AMI Thid =

1 Woyid 3290 am/,
Vislel 0.00 cm/

INVERT AC &0

Figure 49. Artere pédieuse gauche avec un flux démodulé témoignant d'une

sténose significative en amont.
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4. Données thérapeutiques :

a. Traitement médical :

» Traitement du diabéte :
61,22 % de nos patients étaient sous antidiabétiques oraux, 26,53 % sous

insulinothérapie et 8,17 étaient sous association des deux traitements.

70

61,22%

60 -

50 A

40 -

26,53%

30 A

20 A

10 -

ADO Insuline ADO + Insuline Régime seul

Figure 50. Répartition selon le traitement antidiabétique suivi.
> Antibiothérapie probabiliste :

L’antibiothérapie probabiliste prédominante en monothérapie était la pénicilline
M dans 24,49 % des cas, suivie de l'acide fusidique avec un taux de 12,25%,
I’association amoxicilline-acide clavulanique dans 10,2% des cas, les quinolones dans
6,12% des cas, les macrolides et les aminosides dans 4,08 % chacun et enfin les
imidazolés et les sulfamides dans 2,04% des cas chacun.

En bithérapie, c’était I'association aminoside et pénicilline qui prédominait dans
8,16% des cas, suivie de I'association aminoside et quinolone 6,12% des cas, les

associations quinolone et acide fusidique, et quinolone et amoxicilline-acide
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clavulanique dans 4,08% des cas chacune, et en dernier I'association gentamicine et
imidazolé dans un seul cas.
Une trithérapie (amoxicilline-acide clavulanique, gentamycine et métronidazole) a été

prescrite chez cing cas (10,20%).

Tableau 12. Répartition selon I’antibiothérapie probabiliste prescrite.

Types d’ATB Pourcentage
Pénicilline M 24,49%
Amoxicilline+ac.clav 10,2%
Macrolides 4,08%
Aminosides 4,08
Ac.Fusidique 12,25%
Quinolones 6,12%
Imidazolés 2,04%
Sulfamides 2,04%
Association 34,7%

> Le traitement vasodilatateur et la prophylaxie antitétanique :
En raison du retard de consultation, il n’y avait pas d’'intérét a prescrire ces
traitements pour nos patients.
> Le traitement anticoagulant :
L’héparine a bas poids moléculaire (HBPM) a dose préventive a été préconisée

chez les patients pour lesquels I'alitement était le moyen de décharge envisagé.
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b. Place de I’oxygénothérapie hyperbare :

En raison de la non disponibilité de ce moyen de traitement a ’'HMMI de Meknés,

aucun patient dans notre série n’avait bénéficié de I’OHB.

. Traitement chirurgical :

Cinq patients de I'ensemble de la population étudiée avaient bénéficié d’un
geste chirurgical (10,2%), dont deux amputations transmétatarsiennes, deux

nécrosectomies et une amputation du gros orteil.

d. Les soins locaux :

Durant leur hospitalisation, nos patients bénéficiaient quotidiennement de
soins locaux supervisés utilisant de la Bétadine, de I'’eau oxygénée et des pansements

hydrocolloides occlusifs.

e. La décharge :

Une botte fenétrée ou I'alitement (par la mise en place d’une voie veineuse
périphérique chez les patients qui se déplacaient beaucoup dans le service) étaient

les deux moyens de décharge préconisées pour nos patients.

f. La durée du traitement :

La durée de traitement de nos patients variait de 10 jours a 3 semaines en

fonction de I’évolution des lésions.
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5. Résultats de la prise en charge :

a. ’évolution :

Dans 89,8 % des cas, I’évolution aprés traitement de nos patients était favorable.
Dans des cas extrémes, arrivés a un stade évolué de I'infection (9,2%), I’évolution était
marquée par l'installation d’un érysipéle (deux cas) et le recours a I'amputation (cing

cas). Par ailleurs, on n’a noté aucun cas de déces.

M Favorable

W Défavorable

Figure 51. Répartition des patients selon le profil évolutif.

b. La durée du séjour :

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients était de 18,57 jours avec

des extrémes de 15 et 30 jours.

c. Le mode de sortie :

Le mode de sortie chez tous nos patients était normal, apres amélioration

franche des lésions (pas d’évasion ni de demande de sortie).
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DISCUSSION
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|. Données épidémiologiques :

A. Prévalence du diabéte :

La prévalence du diabete donnée en 2003 par I'enquéte de santé est de 3,8% en
France, 7,8% en Europe, 2,4% en Afrique, 5,6% en Asie du Sud- Est, en Amérique du
Sud et en Amérique Centrale. Sa répartition, ubiquitaire, est de 2 a 3% en Europe et
en Afrique du Nord, 3% au Maghreb et 1% en Afrique de I'Ouest. [191]

Au Maroc, I'’enquéte nationale sur les facteurs de risque des maladies
cardiovasculaires menée en 2000 a montré que la prévalence du diabéte est de 6,6%
chez les personnes agées de 20 ans ou plus, soit un million de diabétiques [192]. Le
nombre de diabétiques enregistrés au niveau des établissements des soins de santé
de base (ESSB) est en augmentation. Ainsi, le nombre de diabétiques pris en charge
au niveau de ces établissements est passé de 207 000 en 2004 a 420 000 en 2010,
selon le systéme national de surveillance du diabete, et le nombre de diabétiques
compliqués est estimé a 20 000 soit 3% de I'ensemble des diabétiques [193].
Toutefois, aucun systeme d’information ou étude n’a permis d’évaluer la mortalité
due au diabete. Le document de statistique national « santé en chiffre » édition 2012
notifie qu’en 2011, le taux de mortalité due au diabéte est de 5,3% de I'ensemble des
déces enregistrés sur le plan national [7]

Au service d’endocrinologie diabétologie de ’'HMMI de Meknés, le diabete
représente 90,47 % de I’ensemble des hospitalisations (la majorité des patients étant

au stade de complication).
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B. Prévalence des lésions du pied diabétique :

Les études sur le pied diabétique et leurs résultats sont tres variables en
fonction de la population étudiée, des criteres diagnostiques choisis et du caractere
plus ou moins spécialisé des centres répertoriés.

La prévalence des lésions du pied diabétique varie de 1,8 % a 7,4 %, selon les
études, et dépend de I'age [194]. En France, on estime l'incidence des plaies
chroniques a 2,5 % par an [195].

Aujourd’hui on estime que 15 % des diabétiques présentent une ulcération a un
moment ou 'autre de leur vie. 40 a 80 % de ces ulcérations s'infecteront. [196]

Pour certains auteurs, les Iésions des pieds diabétiques augmentent le risque
d’amputation de 15 a 20 fois que dans la population générale [197]. Leur incidence
annuelle varie de facon importante en fonction des pays et des régions [198].

Les diabétiques représentent environ 50 % des amputations [199,200]. L’age, le
sexe masculin, le faible niveau socioéconomique et les autres complications du
diabete, en particulier I'insuffisance rénale chez les patients hémodialysés, majorent
spécifiquement ce risque. [201].

Les ulcéres récidivent fréquemment et diminuent I'espérance de vie. Apelqvist
[202] a montré le caractére péjoratif d’'une amputation chez le diabétique : dans les
cing ans, une nouvelle amputation est nécessaire dans 50 % des cas et la survie est
de 58 %.

Au niveau de ’HMMI de Mekneés (dans différents services), 317 cas de pieds
diabétiques ont été hospitalisés durant la période allant de Janvier 2005 a Décembre
2014. La prise en charge de cette pathologie au niveau de I’hopital a été assurée, en
plus du service de dermatologie, par le service de traumatologie jusqu’a I’an 2013 ou
le service de chirurgie vasculaire a pris le relais. Durant la période étudiée, 49 cas ont
été hospitalisés en service de dermatologie contre 268 cas répartis entre les services
de traumatologie (204 patients) et de chirurgie vasculaire (64 patients en deux ans).
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Dans notre série, 75,51% des patients avaient consulté pour une infection des
pieds dont la cause, trés souvent négligée ou mal traitée, était soit un IO
fréquemment macéré, soit un eczéma ou une plaie impétiginisée.

28,57 % de nos patients avaient une ulcération plantaire trainante et chronique,
constituant un véritable MPP, et dans laquelle I'infection était quasiment fréquente,

objectivée par I'étude bactériologique.

C. Age:
L’Age moyen de nos patients, qui était de 61,18 (33-82 ans), concordait avec
celui rapporté dans la littérature (plus de 60 ans). Ainsi, le risque de survenue du pied

diabétique augmenterait avec I'age.

Tableau 13. Distribution selon de I’dage moyen des patients

Etudes Nombre de cas Age moyen (ans)
CHU Oran Algérie [203] 368 62,23
CHU Pitié-Salpétriere [204] 173 62
CHU Med VI Marrakech [205] 31 60,3

(Service d’endocrinologie)

CHU Med VI Marrakech [59] 102 58
(Service de traumatologie)

Multicentrique [206] 65 66
HMIM V Rabat [207] 52 62 ,04
Notre étude 49 61,18

Ceci peut étre expliqué par le fait que I'age avancé est un facteur classique de

risque vasculaire ou par le fait que les diabétiques agés vivent, dans la plupart des
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cas, seuls et leur acuité visuelle est diminuée, ils vont étre donc victimes de
traumatismes au niveau des pieds, entrainant ainsi des lésions qui peuvent s’aggraver
surtout si leurs mouvements sont limités.

Dans les deux sexes, les classes d’age de 51-60 et > 70 ans étaient les plus
représentées.

Par ailleurs, et dans notre étude, nous n’avons pas noté de concordance entre
I’age et le type ou le grade des lésions. Cette concordance n’a pas été abordée dans

les autres études.

D. Sexe:

Dans la littérature, toutes les séries ont rapporté une nette prédominance
masculine. Cette prédominance a été retrouvée dans notre étude aussi, avec un taux
de 81,63 % (40 patients) et concernait toutes les classes d’age. Ceci pourrait étre
expliqué par le fait que les femmes sont plus assidues et minutieuses dans les soins.
De plus, il s’agit d’une étude en milieu militaire ou le personnel est majoritairement
masculin avec une activité particuliere favorisant des microtraumatismes (activité
physique réguliere, port de brodequins, terrain accidenté) et un suivi difficile. Dans

notre étude, il pourrait s’agir d’un biais de recrutement.
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Tableau 14. Distribution selon sexe

Etudes

Nombre de cas

Sexe masculin

CHU Tlemcen [208]

CHU Oran Algérie [203]

CHU Pitié-Salpétriere [204]

HMIM V Rabat [207]

CHU MedVI Marrakech [205]
(Service d’endocrinologie)

CHU MedVI Marrakech [59]
(Service de traumatologie)

Notre série

1355

368

173

52

31

102

49

56,55%

70,16%

73%

82,7%

80,6%

70,59%

81,63%

E. Type de diabéte :

L’incidence globale du diabete augmente d'années en années. Le diabete est

actuellement I'une des maladies non transmissibles les plus fréquentes.

Selon le dernier rapport de I'l|WGDF [54], on s'attend a une augmentation de ce

chiffre global a quelques 440 millions, soit 7.8 % de la population adulte d'ici 2030.

De facon inquiétante, le diabéte de type 2 est en augmentation chez les jeunes

dans le monde entier. Sa progression est associée aux changements rapides culturels

et sociaux, au vieillissement de la population, a l'urbanisation croissante, aux

modifications de l'alimentation, a la réduction de l'activité physique et a d'autres

profils déléteres du style de vie et des comportements. On estime qu'il y avait en 2011
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environ 350 millions de personnes diabétiques, soit 6.6% de la population mondiale.
[54].

Au Maroc, I'Enquéte Nationale sur les facteurs de risque des maladies cardio-
vasculaires réalisée en 2000 a montré que le diabete type 2 constituait 90% de
I’ensemble des diabétes.

Dans notre étude, la majorité de nos patients étaient des diabétiques de type 2
soit 87,76%. Cette valeur concordait avec les taux retrouvés dans les autres études et
qui était successivement de 78 % et 92,11 % au CHU pitié -salpétriere [204] et au CHU
Oran [203].

La prédominance du diabete type 2 s’expliquerait par I'allongement de
I’espérance de vie, la sédentarité et le changement des habitudes alimentaires (obésité
croissante). Egalement, dans 'HMMI de Meknés, il importe de signaler I'absence de
service de pédiatrie et par conséquent la relative absence des cas de diabéte type 1
(pédiatrique).

A noter qu’en service d’endocrinologie du CHU Med VI Marrakech [205] le
diabéte de type 1 était prédominant avec un taux de 65%. Aucune explication n’a été

notée. Il pourrait s’agir d’un biais de recrutement.
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Tableau 15. Tableau comparatif du type du diabete

Notre étude

Etude Diabéte type | Diabéte type Il
CHU Strasbourg [209] 22% 78%
CHU Oran Algérie [203] 7,89% 92,11%
CHU Pitié-Salpétriere [204] 21% 79%
CHU Med VI Marrakech [205] 65% 35%
(Service d’endocrinologie)
CHU Med VI Marrakech [59] 16% 84%
(Service de traumatologie)
HMIM V Rabat [207] 19,2% 80,8%
12,24% 87,76%
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F. Ancienneté du diabéte :

La moyenne de I'ancienneté du diabéte dans notre étude était de 8,95 années
avec des extrémes de 1 an et 40 ans, ce qui prouve que les lésions de pieds
diabétiques sont une complication tardive du diabete et explique aussi I'apparition de
ces lésions chez nos patients.

La durée moyenne d’évolution du diabéete retrouvée dans I'étude de I'’hopital
Med V de Marrakech était de 13 ans en service de traumatologie [59] (avec des
extrémes de 1 an et 30 ans) et de 10,8 ans en service d’endocrinologie [205]. Elle était
de 13,52 ans a ’'HMIM V de Rabat [207].

L’étude cas-témoin de Tétouan [213] a montré, lors de I'analyse multivariée,
gu’un patient diabétique mal suivi aurait 8 fois plus de risque de développer des
lésions du pied qu’un patient bien suivi.

Dans notre étude, les malades étaient relativement indisciplinés dans
I'observance de leur traitement antidiabétique et leur régime alimentaire, a I'instar de
la plupart des patients diabétiques marocains, toute classe sociale confondue. En
effet, et en raison d’un controle endocrinologique plus ou moins éloigné (8 a 12 mois),
la plupart de nos patients ne controlaient pas régulierement leur glycémie.
L’interrogatoire avait permis également de soulever la notion de changement de
posologie sans préavis médical chez la plupart des patients.

Ajouter a cela, le traitement par insuline, souvent indispensable, récusé
fortement par un bon nombre de patients.

En service de traumatologie de I'HMIM V de Rabat [207], uniquement 3,8 % des
patients étaient suivis pour leur diabéte.

Ceci est en grande partie expliqué par le niveau d’éducation des patients
diabétiques sur la maladie et qui est visiblement tres médiocre, sans trop insister sur

leur niveau culturel en général.
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G. Les complications dégénératives :

81,63 % de nos patients présentaient au moins une complication dégénérative,
dont 58,53% de cas de rétinopathie diabétique, 34,69 % d’atteinte rénale (dont 3 au
stade d’hémodialyse) et 17,07 % de coronaropathie.

Nos résultats étaient proches de ceux notés au CHU Pitié-Salpétriere [204], avec
59% de rétinopathie, 39% de néphropathie, dont 8% de cas hémodialysés chroniques,
et 46% d’artériopathie.

Au CHU d’Oran [203], 22 % des patients avaient une rétinopathie diabétique,
59,51% une atteinte rénale et 21,46 % une coronaropathie.

Selon une étude cas-témoin sur les facteurs de risque du pied diabétique,
réalisée a la province de Tétouan, un patient diabétique compliqué aurait 8 fois plus
de risque de développer des Iésions du pied diabétique qu’un patient diabétique sans
complication.

La présence de complications dégénératives n’a pas été précisée dans les autres

séries marocaines.

H. Traitement du diabéte :

Le délai moyen de la derniere consultation de nos patients chez un diabétologue
était de 10 mois.

13 de nos patients étaient sous insuline seule, soit 26,53 %. Un chiffre
comparable a celui retrouvé dans I'étude de 'HMIM V de Rabat mais largement
inférieur a celui retrouvé dans les séries parisienne de Pitié-Salpétriere [204] et
algérienne d’Oran [203].

Cette utilisation d’insuline pourrait étre due a un mauvais équilibre glycémique
et une mauvaise auto-surveillance, en particulier chez les patients diabétiques de type

2 et qui représentaient la majorité dans les populations étudiées.
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Dans notre étude, tous les patients ont été mis sous insulinothérapie durant
leur hospitalisation au sein du service de dermatologie et ce pour avoir un équilibre

glycémique optimal, volet important dans la prise en charge des lésions du pied

diabétique.
Tableau 16. Tableau comparatif du traitement antidiabétique suivi
Etude ADO Insuline Mixte
CHU Pitié salpétriere [204] - 68% -
CHU Oran Algérie [203] 30,15% 57 ,97% 10,05%
HMIM V Rabat [207] 32,7% 36 ,5% 5,8%
Notre étude 61,22% 26,53% 8,17%

On note que, uniquement deux patients étaient sous régime seul dans notre
série. Un régime auto-préconisé et ne remplissant en aucun cas les conditions d’une

bonne prise en charge thérapeutique.

l. Association a des facteurs de risque cardiovasculaires :

L’hypertension artérielle aggrave l'angiopathie diabétique dans toutes ses

formes [210].

Notre étude a retrouvé beaucoup de cas connus de d'hypertension artérielle,
suivis et mis sous traitement antihypertenseur : 21 patients sur 49 soit 42,86 %.
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Dans I'étude de I'HMIM V de Rabat, seulement 19,2% des patients (10 cas)
présentaient une HTA.

Au CHU d’Oran en Algérie [203] la prévalence de I'hypertension artérielle était
plus importante avec un taux de 61,41%.

Par ailleurs, les données rapportées dans les études sont partielles en ce qui
concerne la consommation du tabac et I'obésité. Il est par conséquent difficile de les
comparer aux noétres ou d'apprécier leur réle sur I'état clinique et I'évolution des
patients.

AKANJI [211] a rapporté que 12 % de ses patients étaient tabagiques mais
n’avait pas trouvé une relation significative entre le tabagisme et les parametres
d'évolution défavorable que sont I'amputation, une durée d'hospitalisation supérieure
a 12 semaines et le déces.

Néanmoins, et dans d’autres études, le role du tabac dans l'angiopathie
constitue un facteur d’aggravation important des Iésions du pied chez les diabétiques.
Une étude transversale de 1 142 diabétiques de type 2 en Jordanie a montré que le
tabagisme était un facteur prédictif fort d’amputation [212].

L’étude cas-témoin de Tétouan [213] a mis en évidence une association
statistiquement significative du pied diabétique avec plusieurs facteurs a savoir :
I’ancienneté du diabete, I'existence d’une HTA (multiplie le risque de survenue du
pied diabétique par 3), la présence d’une complication associée au diabete, le suivi du
régime adapté aux patients diabétiques et des facteurs en rapport avec le mode de
vie tel que le tabagisme qui multiplierait par trois le risque de survenue du pied
diabétique. Tandis que I'association entre la survenue du pied diabétique et la notion
de diabete dans la famille, le type de diabete, I'IMC ou l'alcoolisme n’était pas
significative. Cette méme étude a fait part du rble protecteur de I'activité physique
contre la survenue du pied diabétique (10 fois moins de risque que chez les

diabétiques sédentaires).
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Il. Les aspects clinigues :

A. Mode de survenue des lésions :

Dans le monde Arabe, I'llO est une infection trés fréquente en raison de la
multiplication des ablutions quotidiennes (surtout en I’'absence de mesures d’hygiéne
adaptées). A ceci, s’ajoute la négligence thérapeutique, 'automédication inappropriée
et le port prolongé de chaussures fermées surtout pour les militaires en activité,
constituant les principaux facteurs déclenchant des lésions du pied chez les
diabétiques.

Chez nos patients, le déclenchement des lésions était di a un traumatisme
générant une lésion surinfectée dans 79,6 % des cas, a un intertrigo inter orteils
(négligé ou mal traité) dans 14,28% des cas et a un eczéma surinfecté (surtout le type
dishydrosique secondaire a une mycose) dans 6,12 % des cas.

En service de traumatologie du CHU Med VI de Marrakech [59], 32,28 % des
patients ont rapporté la notion de port de chaussures inadaptées, 10,8 % une cause
traumatique, 8,83 % un IlO et 43,19 % des patients n’ont pas pu préciser le point de
départ des lésions.

Dans les autres séries marocaines, le mode de survenue des lésions n’a pas été
mentionné.

Au CHU d’Oran [203], 12,77 % des lésions étaient dues aux chaussures et 24,99

% a d’autres causes traumatiques.

B. Le délai de consultation :

Le délai d’une prise en charge adéquate du pied est un facteur majeur dont
dépend le sauvetage du membre [214, 215].
Nos malades ont été admis apres un délai moyen d'un mois. 75.51 % d’entre

eux ont consulté aprés deux semaines d’évolution.
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En I'absence de délai de référence, il est difficile d'apprécier le nétre, ce d'autant
plus que, méme s'il est important, le délai seul ne conditionne pas I'état des lésions
[214, 216].

En corrélant I'ancienneté du diabete au délai de consultation dans notre travail,
il apparait que la connaissance antérieure du diabéte n'a pas servi a la prise en charge
précoce des lésions. Ce qui prouve l'insuffisance d'éducation de nos patients
diabétiques en matiere de lésions du pied. Autrement dit, les malades sont totalement
inconscients du risque d’amputation encouru en cas de mise en route tardive et
d’inadaptation du traitement.

Une étude prospective incluant tous les patients hospitalisés ou vus en
consultation externe du service de dermatologie du CHU Avicenne de Rabat a révélé
I’ignorance des patients sur la gravité du pied diabétique et des moyens de prévention
en raison du manque d’information et des contraintes financiéres. [217]

Mis a part I’'absence d’une éducation correcte, ce retard de consultation observé
pourrait étre en partie expliqué par un manque de ressources financieres ou de
structures de soins proches. Ce qui pousse les patients a tenter de se traiter a 'aide
de différents remedes « domestiques » ou d’antibiotiques sans prescription et sans
supervision médicale. Cette automédication, recourant tres souvent a des posologies
inadéquates, risque de potentialiser davantage la sélection de germes résistants. [54]

En effet, I'étude cas-témoin de Tétouan a objectivé un risque multiplié par 5 de
développer des lésions du pied chez un diabétique résidant en milieu rural a cause de
la difficulté d’accés aux soins.

Toutefois, MILLS et SUSSMAN [215] aux U.S.A., IONESCU-TIRGOVISTE [216] en
Roumanie n’avaient pas fait mention de l'ignorance du diabéte par les patients comme
cause de retard de prise en charge. lls avaient plutot relevé une sous-estimation
initiale de l'ischémie et de I'extension de l'infection, les premiers soins étaient alors

jugés superficiels.

124



Le pied diabétique these N° 097/15

C. Le coté atteint :

Dans notre étude, les fréquences d’atteinte des pieds droit et gauche étaient
rapprochées (44,9 % et 36,73 % respectivement). La bilatéralité des lésions était notée
dans 18,36 % des cas.

Des résultats qui sont proches de ceux notés a ’'HMIM V de Rabat [207] avec
52% d’atteintes du pied droit, 44,2 % d’atteintes du pied gauche et 3,8 % d’atteintes
bilatérales.

Au CHU d’Oran [203], la fréquence d’atteinte des pieds droit et gauche était la

méme et 9,78% des lésions étaient bilatérales.

D. Les facteurs étiopathogéniques :

Globalement, les ulceres du pied diabétique peuvent étre divisés en lésions
neuropathiques, artéritiques et mixtes.

Les lésions du pied chez les diabétiques sont souvent liées a une association de
deux ou trois facteurs de risque survenant de concert.

L'absence de criteres objectifs complémentaires indispensables pour le
diagnostic de la neuropathie périphérique a rendu difficile I'appréciation de la part de
cette derniere dans la genese des lésions dans la population étudiée. Nos chiffres ne
sont donc pas comparables a ceux d'autres auteurs. Néanmoins, il importe de
mentionner que les données de I'anamneése ont permis de signaler I’existence d’une
neuropathie périphérique chez tous nos malades, a des degrés variables, se
manifestant par une diminution significative de la sensibilité des pieds, traduite
fréquemment par des brilures fréquentes (1er et 2¢me degré) au « Hammam ».

A I'examen clinique a I'admission, 59,17 % de nos patients présentaient des
lésions de type neuropathique.

L’examen des pouls était systématique chez tous nos patients. Mais en termes

d’ischémie, un bilan exact avec analyse de la topographie des lésions vasculaires
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devrait étre préalable au traitement [218-220]. Cela n'a pas été mentionné chez nos
malades. La responsabilité d'une éventuelle artériopathie diabétique reste alors non
vérifiée.

A noter que 18,39 % de nos patients avaient des |ésions de type ischémique.

L’infection, quant a elle, est diagnostiquée sur la présence de signes ou de
symptomes inflammatoires, mais ceux-ci peuvent étre atténués par la neuropathie ou
I’artériopathie, et les signes systémiques (la fievre ou I'hyperleucocytose par exemple)
sont souvent absents. En effet, 89,79 % de nos patients étaient apyrétiques.

Dans notre étude, l'infection était la composante étiopathogénique la plus
fréquente. Elle était cliniguement manifeste chez 79,59 % de nos patients, objectivée
par la suite sur des prélevements bactériologiques.

Au CHU Med VI de Marrakech, les principaux facteurs étiologiques retrouvés en
service de traumatologie [59] étaient I’artériopathie dans 24% des cas, I'infection dans
19% des cas, la neuropathie dans 9% des cas et mixtes chez 48% des patients.

Le service d’endocrinologie du méme hopital [205] rapporte une proportion de
80,6 % de patients présentant des lIésions du pied diabétique sur une neuropathie.

Aux urgences de 'HMIMV de Rabat [207], la neuropathie était présente dans
66,7% cas et I'artériopathie dans 96,3% des cas.

L’association neuro-ischémique était notée dans 62% des cas contre 91,4% au

CHU Tlemcen [208].

E. Le type des lésions :

Dans 32,65% des cas, nos patients présentaient un phlegmon, un MPP dans
28,57%, une nécrose ischémique dans 14,28% des cas et une gangréne dans
seulement 8,16% des cas. Le reste des cas était réparti équitablement entre pieds de
Charcot, plaies, ulcérations et pyodermites avec un taux de 4,08% chacun.

En service de traumatologie de ’'HMMI de Meknés, une gangréne était présente

dans 17,15 % des cas (44,87 % de I'’ensemble des gangrénes hospitalisées au service)
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et un phlegmon dans 4,9 % des cas (38,46 % du nombre total de phlegmons

hospitalisés).

Figure 52. Pied de Charcot avec présence d’ulcérations profondes.

En service de chirurgie vasculaire du méme hopital, chez 64 patients
hospitalisés pour pied diabétique, une gangrene a été retrouvée chez 21,87 % des
patients (63,63 % de I'’ensemble des cas de gangréne hospitalisés).

Au service de traumatologie du CHU Med VI de Marrakech [59], les types de
lésions retrouvés étaient la gangrene 77%, le phlegmon 10% et le mal perforant
plantaire 4%.

Au CHU Tlemcen, service de médecine interne, 30% des patients présentaient
une gangreéne seche et 34,80 présentaient une gangréne extensive.

Au CHU d’Oran en Algérie [203], 45,38% des lésions étaient des gangrenes du
pied, 39,67% étaient des phlegmons de I'avant pied, 10,58% des MPP et 7 cas de

gangrénes gazeuses.
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F. Classification de Wagner :

Il existe plusieurs classifications afin de donner une description aussi compléte
que possible des lésions du pied diabétique. Les plus utilisées sont celles de a ‘PEDIS’
et de ‘Wagner’. La premiere, a visée de recherche, est plus compléte mais pose
quelques problemes de données manquantes du fait du caractére rétrospectif de notre
étude. La seconde, bien qu’elle ne donne que peu de détails sur la [ésion [221] et ne
prend pas en compte le degré d’insuffisance vasculaire éventuellement associée aux
stades 1-3, reste la plus facile a établir. Elle catégorise les lésions en six stades de
gravité croissante, de 0 a 5. Les stades 1 a 3 de Wagner décrivent essentiellement les
ulceres neuropathiques avec une gravité croissante en fonction de la profondeur et
de I'infection, alors que les stades 4 et 5 concernent des lésions vasculaires.

Dans notre série, les grades 3 et 4 étaient les plus représentés avec un taux
de 81,64%. Des résultats qui sont comparables a ceux objectivés a I'h6pital Med VI de

Marrakech [59], ou 77,4% des lésions étaient classées grade 3 et 4.

lll. Les données paracliniques :

A. L'hyperleucocytose :

Une numération formule sanguine avec un dosage de la C Réactive Protéine est
nécessaire s’il existe des signes cliniques infectieux car I’évolution du taux de la C
Réactive Protéine serait un bon indice pour juger de la réponse au traitement [142].
L'hyperleucocytose (> 10 000/mm3) ou la leucopénie (< 4 000/mm3) a polynucléaires
neutrophiles entrent dans la définition d'une infection sévere [176].

L’hyperleucocytose était retrouvée dans 85,71 % des cas. Elle était présente
dans 83,8 % des cas au CHU Med VI de Marrakech [205].

Par ailleurs la CRP n’a pas été mentionnée dans nos dossiers.
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B. L’équilibre glycémique :

La glycémie a jeun moyenne de nos patients a I'admission était de 2.15 g/I.
Toutes les GAJ mesurées étaient supérieures a 1,50 g/l. Ces données confirment le
fait que l'infection en général, et le pied diabétique en particulier, sont des facteurs
de déséquilibre du diabete [222].

Par ailleurs, nous n'avons pas trouvé de parallélisme entre la gravité des lésions
et la valeur de la glycémie a I'admission.

Au service des urgences de ’'HMIMV de Rabat [207], la glycémie moyenne était
de 2,32 g/1 (0,84-6,64 g/I).

Dans notre étude, le taux d’HbA1c était supérieur a 7 % dans 83,67 % des cas.
L’étude cas-témoin de Tétouan a démontré que les diabétiques qui ont un taux
d’HbA1c > 6,5 % auraient 14 fois plus de risque que les patients ayant un taux < 6,5
% et qu’une augmentation de 1 % de 'HbA1c multiplierait le risque par 1,7.

Dans I’essai UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) au Royaume
Uni, une baisse de 1 % de I'HbAlc était associée a une réduction de 25 % des
complications notamment la neuropathie diabétique.

A noter que tous nos patients avaient bénéficié d’un contréle glycémique (3 fois
par jour) dans I'optique d’ajuster les doses d’insuline. Ceci nous a permis d’abaisser

considérablement les taux de glycémie, avoisinant parfois les chiffres normaux.

C. La radiographie standard du pied :

La radiographie du pied est un examen morphologique comparatif simple et
essentiel dans I'évaluation des infections ostéoarticulaires [223].

Tous nos patients avaient bénéficié d’une radiographie standard. Elle avait
objectivé des signes d’ostéite chez 16 patients (32.65 %) et des déformations osseuses

chez 8 malades dont 2 pieds de Charcot.
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Une ostéite sous—-jacente doit étre évoquée devant un contact osseux positif,
I'exposition osseuse et dans les cas suivants : résistance au traitement, récidive de
I'infection d’une ulcération, surtout si elle siege en regard d’une proéminence
osseuse, évolution défavorable ou trainante malgré une prise en charge optimale et
un apport artériel satisfaisant.

Devant une ostéite, notre attitude était de pratiquer des prélevements
bactériologiques aussi profonds que possible avant d’instaurer trés souvent une
bithérapie, ou rarement une trithérapie, probabiliste a large spectre tout en attendant
les résultats de la bactériologie.

Le service d’endocrinologie de I'hdépital Med VI de Marrakech [205] rapporte la
présence d’images d’ostéolyse a la radiographie standard du pied dans 32,2 % des
cas.

Au CHU d’Oran [203], I'ostéite était présente a la radiographie dans 42,39% des

cas.

D. Les aspects bactériologiques :

Dans notre étude, le prélevement profond au niveau du site Iésionnel était la
seule méthode de prélevement bactériologique utilisée en raison de la non
disponibilité fréquente d’un personnel qualifié pour la réalisation d’autres
prélevements a type de biopsies osseuses par exemple.

26,53 % de ces prélevements étaient a flore multi bactérienne, contre un taux
de 59,25% retrouvé dans la série du CHU Sétif Algérie [224] et un taux de 50% retrouvé
au CHU Strasbourg [209].

Le staphylocoque est le germe le plus retrouvé dans la grande majorité des
séries : 57 % des cas au CHU d’Auvergne, Clermont-Ferrand [225], dans 17,28% des
cas au CHU Sétif, Algérie [173] et dans 54,8%, des cas au CHU Marrakech [18]. Il I'était
également dans notre série (40,82 %) et c’était uniquement des Staphylocoques
aureus, méticilline sensible dans 66,7% des cas. Nous avons trouvé un taux de bacilles
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multi-résistants (BMR) relativement plus faible (4,08 % des germes isolés), que celui
rapporté par Couret [226] en 2004 sur une série rétrospective de 48 patients
diabétiques présentant une ostéite du pied, et qui était de 31%.

L’étude de LIPSKY [227] trouve une nette prédominance de Cocci a gram positif
(71,6%) par rapport aux Bacilles gram négatifs (38,4 %), ce qui était le cas aussi dans
notre série avec un taux de CGP de 40.82 %.

Kandemir [228] a conclu que les facteurs de risque majeurs d’émergence de
BMR sont I'hospitalisation itérative pour la méme lésion, une antibiothérapie
antérieure et sa durée et la présence d’une ostéite.

En termes de bactériologie, il serait tres intéressant d’insister sur le fait que
d’une part c’est un examen tres rarement demandé en pratique quotidienne en milieu
hospitalier sans parler du secteur libéral dont le reflexe n’existe presque jamais.
D’ailleurs aucun patient n’a bénéficié d’un prélevement bactériologique avant son
admission. D’autre part, I’émergence de germes multi-résistants est un domaine
toujours d’actualité dont le taux ne cesse d’augmenter a travers les quatre coins du
monde.

Ceci incite a ce que le praticien (toute spécialité et domaine confondus) soit

sensibiliser sur ce point afin d’optimiser la qualité de prise en charge.
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IV. Les aspects thérapeutiques :

La prise en charge des pieds diabétiques doit étre pluridisciplinaire et concertée,
impliquant différentes spécialités. Il a été montré que cette approche entraine une
diminution de 49 a 85% du taux d'amputation [54].

Le bilan vasculaire et infectieux des ulceres diabétiques permet de proposer un
traitement adapté.

Des principes de base doivent étre respectés : décharge, débridement, contrdle
de I'infection, revascularisation si nécessaire. Il importe de signaler le grand intérét
des soins locaux adaptés et réguliers, pratiqués par un personnel qualifié.

La classification des ulcéres permet aux différents intervenants d’utiliser les
mémes outils et surtout de comparer les résultats des différents protocoles
thérapeutiques [229].

Ces recommandations doivent bien entendu étre adaptées au contexte local
dans lequel un soignant voit ses patients.

Concernant [’antibiothérapie, les données actuellement disponibles ne
privilégient pas une stratégie particuliere, c’est-a-dire un agent ou une classe
d’antibiotique, une voie d’administration ou une durée de traitement donnés.

Initialement, I'antibiothérapie est empirique (apres avoir réalisé un prélevement
bactériologique) et doit étre a large spectre et comprendre un agent actif sur le
staphylocoque doré et les streptocoques. Le recours a des molécules actives contre
Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) doit étre envisagé quand le
patient a des facteurs de risque pour cette bactérie ou quand la prévalence locale de
ce germe est élevée. Des molécules dirigées contre les bactéries gram-négatif sont
appropriées chez les patients dont l'infection est sévére ou dans les régions ou leur
prévalence est élevée. Quand le résultat de la culture et I'antibiogramme sont
disponibles, il faut envisager de modifier I'antibiothérapie au profit de molécules plus

spécifiques, dirigées contre les bactéries isolées, en tenant compte de la réponse
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clinique au traitement empirique. Les infections séveéres nécessitent une
antibiothérapie parentérale (au moins pendant les premiers jours) mais les infections
légéres et modérées peuvent étre traitées par des antibiotiques oraux a forte
biodisponibilité. La voie parentérale peut aussi étre nécessaire chez les patients qui
ne tolérent pas les antibiotiques oraux ou qui sont infectés par des bactéries
résistantes aux antibiotiques oraux disponibles. Pour les infections légéres et
modérées, un traitement de 10 a 15 jours est en général efficace. Les infections plus
séveres des tissus mous peuvent demander un traitement prolongé jusqu’a 4
semaines. L’antibiothérapie peut en général étre interrompue quand les signes et les
symptomes de l'infection sont résolus, méme si la plaie n’est pas cicatrisée. Pour
I'ostéite, les données actuelles ne montrent pas la supériorité d’une voie particuliére
d’administration ou d’une durée donnée d’antibiothérapie. Aprés un acte chirurgical,
la durée du traitement peut se fonder sur I'étendue des tissus mous résiduels, de
I'infection ou de I’os nécrosé. [54]

Dans notre série, tout pied diabétique était pris en charge en milieu hospitalier.
Ces patients étaient admis par le biais des urgences dans seulement 24,49 % des cas,
alors que dans 75,51 % des cas, ils étaient vus initialement en consultation de
dermatologie. Ceci est expliqué par le stade tres évolué des lésions, chez les patients
admis aux urgences, et qui n’admettait aucune tentative de sauvetage du membre.

Nos patients avaient bénéficié, lors de leur hospitalisation, d’avis spécialisés
(néphrologie et/ou cardiologie et/ou endocrinologie et/ou chirurgie vasculaire) selon
le contexte clinique et biologique.

Un traitement médical associé a des soins locaux quotidiens, supervisés et
adaptés, était préconisé chez tous les patients. L’antibiothérapie utilisée était
administrée par voie IV au début, pendant 8 a 10 jours, puis remplacée par la voie

orale devant une nette amélioration clinique.
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Quant a la décharge, il existe une longue tradition dans l'utilisation clinique des
chaussures et de techniques pour la prévention et la guérison des ulceres plantaires
chez le patient diabétique. Cependant, la littérature et la recherche dans ce domaine
ont pris du retard sur la pratique clinique, ce qui conduit le clinicien a recommander
des interventions fondées sur des avis et I'expérience plutot que sur des preuves
publiées. [54] Une étude ACB (Analyse Colt Bénéfice) de taille moyenne, faite par
Dargis et al., a comparé le traitement clinique et I'éducation comportant le port de
chaussures thérapeutiques, a un traitement dans une clinique différente qui ne
proposait pas de chaussures thérapeutiques. En 2 ans, une différence significative
dans la survenue d’'ulcére a été trouvée, bien que l'observance du traitement n'ait pas
été mesurée. [230]

Dans notre série, la décharge était systématiquement préconisée pour les
malades qui se déplacaient beaucoup dans le service. Pour se faire, on avait recours
a une botte platrée fenétrée ou a I'alitement par la simple mise en place d’une voie
veineuse périphérique (permettant de limiter considérablement un bon nombre de
patients indisciplinés).

Nos résultats, quant a la stratégie thérapeutique, étaient proches de ceux
trouvés au service d’endocrinologie de I’hopital Med VI de Marrakech ou 74,1% des
patients avaient bénéficiés d’un traitement médical seul. Au service de traumatologie
du méme hopital [59], uniquement 16% des patients avaient bénéficiés d’un
traitement conservateur contre 84% d’amputations et le colit moyen était de 3120 DH.

L’évolution de nos patients était favorable dans la presque totalité des cas
(89,8%). L’amélioration était significativement plus précoce pour les malades ayant
recu des soins locaux en hospitalier. Ceci met en exergue, encore une fois, le role
primordial de la qualité des soins locaux dans I'’évolution des lésions du pied

diabétique.
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Par ailleurs, on ne sait pas si le type de diabete influence I'évolution des ulceres
du pied, surtout parce que la tres grande majorité de ceux-ci et des amputations
concernent les patients diabétiques de type 2.

Dans les études cliniques, apres ajustement pour lI'age et le sexe, il n'a pas été
mis en évidence de relation entre la durée du diabéte et I'évolution de l'ulcére du pied.
L'dge au contraire a une influence importante sur cette évolution et est aussi lié a la
probabilité d'une amputation majeure. Cependant, les patients agés peuvent aussi
cicatriser en premiere intention. D'apres une étude prospective, un ulcere du pied
cicatrise en premiere intention chez 43% des patients diabétiques agés de plus de 80
ans. [231]

Dans notre étude, 30,61% de nos patients présentaient un antécédent
d’hospitalisation antérieure pour lésion du pied diabétique (6 cas de MPP, 4 de
phlegmon, 3 de gangrene et 2 pieds de Charcot). Ce taux de récidive souligne
I'insuffisance, par les patients, des mesures préventives dans la prise en charge de
cette pathologie. Ainsi, la continuité des soins et la surveillance a vie des pieds
diabétiques a risque sont essentiels autant pour la prise en charge que pour la
prévention des ulceres du pied.

Dans plusieurs études, le taux de récidive des ulceres neuropathiques et/ou
neuro-ischémiques varie entre 17 et 81% dans les 2 ans qui suivent la cicatrisation.
Ainsi, une fois qu'un ulcere est survenu, il est nécessaire que le patient participe a un
programme de soins préventifs du pied avec une surveillance continue. [232]

Des études de populations ont noté une diminution significative des
amputations majeures dans le temps et il a été rapporté, aprés ajustement pour
l'augmentation de la population diabétique, une diminution relative du nombre
d'amputations majeures chez les patients diabétiques sur des périodes de temps

prolongées. D'un autre cOté, dans certains pays, il a été rapporté une augmentation
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des taux d'amputation. La raison de cette incohérence n'est pas claire mais des
facteurs comme l'organisation des soins pourraient étre concernés. [54]

Dans la plupart des pays, un registre n'existe pas : les amputations sont
probablement largement sous-estimées. La prévalence des amputations va de 0,2 a
4,8% et l'incidence annuelle de 46,1 a 936 pour 100 000 personnes diabétiques. La
différence dans l'incidence est due dans de nombreux cas a des différences dans la
conception des études, a des facteurs démographiques et a la prévalence du diabéete
mais aussi a des différences dans le systeme de déclaration et de remboursement des
différents actes [54].

Dans notre étude, il y avait recours a un geste chirurgical chez cinq patients de
I’ensemble de la population étudiée : 2 amputations transmétatarsiennes pour
nécrose ischémique, 2 nécrosectomies pour un phlegmon et une amputation du gros

orteil pour une gangrene. Aucun cas de décés n’est présent dans notre série.

En service de traumatologie de ’'HMMI de Meknés, un traitement chirurgical a
été réalisé chez 84,8% des pieds diabétiques hospitalisés durant la période 2005-
2012. Un traitement médical seul a été indiqué chez seulement 13,23 % des cas (27
patients). Différents types d’interventions chirurgicales ont été réalisés : une
amputation d’orteils chez 43 patients, une amputation de jambe chez 41, un parage
chirurgical chez 38, une amputation de I'avant pied chez 33, une régularisation chez
7, une nérosectomie chez 6 et une amputation de pied chez 5 patients. Par ailleurs,
on a noté 4 cas de refus d’intervention et 4 cas de décés. La durée moyenne de séjours
était de 13,18 jours (10 - 27 jours).

En service d’endocrinologie de I'hépital Med VI de Marrakech [205], comme
dans notre série, I’évolution a été marquée par la cicatrisation compléte des lésions
du pied diabétique chez la majorité des patients (74 ,1 %), mis a part 5 cas qui avaient

nécessité une reprise chirurgicale.
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Au CHU Tlemcen [208], le déces imputé au pied diabétique était de 45,23%
contre un taux de mortalité de 3,53% au CHU d’Oran [203]. Les causes de mortalité
rapportée dans cette étude n’ont pas été notées.

Au moment ou une amputation est nécessaire, les diabétiques ont une maladie
qui évolue depuis de nombreuses années et souvent ont des comorbidités séveres. La
sévérité d’atteinte, variant d’une population a une autre, pourrait expliquer la
variabilité des taux d’amputation et des profils d’évolution qui existe entre toutes les
études précédemment citées. De plus, la durée de suivi des patients, la rapidité et la
qualité d’une prise en charge multidisciplinaire ou simplement une différence de
stratégies thérapeutiques pourrait aussi en étre cause. En effet, deux études de
cohorte monocentriques ont été réalisées sur I'effet d'une intervention chirurgicale
précoce associée a l'antibiothérapie contre I'antibiothérapie seule dans les infections
profondes du pied avec ou sans ostéite. [233, 234] Toutes deux suggerent qu'une
intervention chirurgicale mineure réalisée précocement réduit significativement le
risque d'amputation majeur : le risque était diminué de 27 a 13% dans une étude [233]
et de 8 a 0% dans l'autre [234]. Les deux études ont porté sur le résultat d'une
chirurgie précoce et non sur l'indication de la chirurgie.

A noter que I'hospitalisation dans notre étude durait jusqu’a I'amélioration
franche des lésions. Elle était en moyenne de 18,57 jours avec des extrémes de 15 et
30 jours. Cette moyenne était de 10 jours en traumatologie du CHU Med VI de
Marrakech [59] et de 30 jours au CHU Tlemcen [208].

Enfin, et selon une étude suédoise, les personnes diabétiques ayant un ulcere
chronique du pied ou qui ont subi une amputation sont plus déprimées et ont
globalement une plus mauvaise qualité de vie que les patients diabétiques sans
ulcération ni amputation. lls ont aussi plus de problemes d'emploi et présentent un

plus grand stress psychologique. [235]
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Ainsi, tout patient diabétique mérite d'avoir accés aux meilleurs soins,
médicaments et fournitures possibles que peuvent permettre les ressources
disponibles tout en prenant en considération I'impact psychologique de cette

pathologie pour offrir la meilleure qualité de vie possible a nos patients.
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|. LIMITES DE L'ETUDE :

Notre étude présente quelques limites et biais qui sont inhérents a son caractere
rétrospectif (des dossiers incomplets, I'étude de I'évolution des malades en détails est
incompléte soit par faute de renseignements adéquats ou parce qu'ils sont perdus de
vue apres la sortie).

Les dossiers des malades ne contiennent pas assez d’information sur I’'examen
neurologique et vasculaire :

- Le diagnostic positif de la neuropathie périphérique est difficile et aurait
nécessité des arguments objectifs complémentaires; qui sont : I'amyotrophie;
les troubles sensitifs objectifs; la diminution de la sensibilité vibratoire au
diapason; la diminution de la vitesse de conduction nerveuse.

- La palpation des pouls périphériques, seule, est insuffisante a explorer I'état
vasculaire du diabétique. Elle est d'ailleurs pratiquement difficile lorsque le pied
est le siege d'un cedéme important. Des d'explorations complémentaires

nécessaires n'étaient pas mentionnées.

Pour étre parfait il faut mener une étude prospective, controlée, pluri-centrique

et comparative afin de :

Préciser le profil épidémiologique exact

- Préciser les stades de gravité

- Harmoniser les modalités de prise en charge
- Connaitre les différents acteurs intervenants

- Avoir un recul suffisant des patients traités
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[l. PERSPECTIVES :

<+ AU MINISTERE DE LA SANTE :

Promouvoir la collaboration multidisciplinaire dans le traitement des lésions
du pied chez les diabétiques. Pour cela nous proposons:

» La formation des médecins généralistes pour la prise en charge des patients
diabétiques et leur éducation ;

» Renforcer les capacités en matiere de ressources humaines, améliorer la
formation des médecins, infirmiers et autres soignants (formation des
médecins spécialistes en diabétologie, formation des médecins spécialistes
en chirurgie orthopédique et traumatologique, ...)

» Augmenter le nombre d’unités de prise en charge du diabéte sur le plan
national,

» Mettre sur pied un programme de formation continue sur les complications
du diabete et en particulier le pied diabétique, a tous les niveaux du systeme
de santé, en privilégiant les ESSB (Etablissement des Soins de Santé de Base),

» La disponibilité des appareils de I’écho-doppler et de 'artériographie;

» La couverture médicale aux patients diabétiques dans toutes les prestations

hospitalieres y compris les frais d’hospitalisation.

<+ AUX MEDECINS SPECIALISTES ET GENERALISTES :

» Faire de la prévention un moyen thérapeutique effectif dans la réduction de la
morbidité diabétique en général et des lésions du pied particulierement. On y
parviendrait:

- En organisant des séances d'éducation pour les diabétiques (a I'hopital ou par
I'intermédiaire d'autres structures comme l'association d'aide aux
diabétiques).
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>

En consacrant une partie de chaque consultation de diabétique a la prévention
des complications.

Avoir 'esprit de faire une prise en charge collégiale des patients diabétiques
avec des complications chroniques afin de réduire le maximum possible les
risques d’amputation.

Prendre le temps de bien expliquer aux patients diabétiques le régime

hygiéno-diététique a adopter.

< AUX PATIENTS DIABETIQUES :

Faire une bonne observance du traitement et bien respecter les mesures
hygiéno-diététiques.

Exercer des activités physiques afin de promouvoir un mode de vie sain.

Avoir une bonne hygiéne des pieds afin de prévenir d’éventuelles lésions qui
pourront se compliquer.

Faire un auto-examen quotidien des pieds et consulter le plus tét possible un
médecin dés I'apparition d’une lésion au niveau du pied.

Chercher les informations sur tous les probléemes pouvant étre liés au diabete.

Adhérer aux associations marocaines de lutte contre le diabete.

< AU PUBLIC :

Faire la glycémie au moins une fois par an afin d’éviter un diagnostic tardif du

diabéte.
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CONCLUSION
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Le pied diabétique est une complication fréquente du diabete par sa mortalité,
sa morbidité et I'handicap qu’elle occasionne, cette complication, Silencieuse mais
grave, constitue un grand probléme de santé publique. Son colt est parmi les plus
élevés des complications dégénératives du diabete.

Le retard du diagnostic de cette maladie, les difficultés de traitement et de
surveillance, I'absence de structure d’éducation et le niveau socio-économique
bas de notre population sont les principaux obstacles s’imposant a une bonne
prévention et prise en charge des lésions du pied diabétique.

La lutte contre ce fardeau repose ainsi, d’une part, sur la prévention par
I’éducation des patients et du personnel soignant et le dépistage précoce des lésions,
et d’autre part sur une prise en charge multidisciplinaire et concertée.

Pour protéger un pied diabétique potentiellement fragile, c’est d’abord
le prendre en compte en I'évaluant dans sa réalité quotidienne, c’est également
promouvoir des programmes d’éducation sanitaire concertés et évaluables,
développer des unités de soins spécialisés dans le dépistage et le traitement des pieds
diabétiques a risque et créer et encourager les patients a adhérer aux associations qui
ont pour but d’informer, conseiller et responsabiliser le patient diabétique.

Cest parce que le pied assure la premiere libération de I’enfant et la derniere
liberté du vieillard que tout patient diabétique doit obligatoirement prendre ses pieds

en main.
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RESUME
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RESUME

Les lésions du pied diabétique représentent un probleme majeur de santé
publique, non seulement a I’échelle nationale mais aussi mondiale, de part leur
prévalence, leur morbidité et le colt économique qu’engendre leur prise en charge.

Notre travail est une étude rétrospective descriptive des différents aspects

épidémiologiques, cliniques, thérapeutique et évolutifs du pied diabétique, a propos
de 49 patients ayant été hospitalisés au service de Dermatologie de ’'HMMI de Meknés,
durant une période de 10 ans (janvier 2005 a décembre 2014), pour lésions du pied
diabétique.
L’age moyen de nos patients était de 61,18 ans, avec un sex-ratio (Hommes/femmes)
de 4,44. Le diabete type 1 était retrouvé chez 12,24 % des patients et le type 2 chez
87,76 %. La durée d’évolution du diabéte de nos patients, qui étaient relativement
indisciplinés dans le suivi et I'observance de leur traitement antidiabétique et leur
régime alimentaire, était en moyenne de 8,95 ans avec des extrémes de 1 an et 40
ans.

Les types de lésions les plus retrouvés étaient : le phlegmon 32,65%, le mal
perforant plantaire 28,57%, la nécrose ischémique 14,28%, la gangrene 8,16%.

Le point de départ des lésions était un traumatisme générant une plaie
surinfectée dans 79,6 % des cas, a un intertrigo inter orteils (négligé ou mal traité)
dans 14,28% des cas et un eczéma surinfecté dans 6,12 % des cas.

Les principaux facteurs étiologiques retrouvés étaient l'artériopathie dans
18,39 % des cas, la neuropathie 59,17 % et mixtes chez 22,44% des patients.
L’infection était retrouvée dans 79,59 % des cas.

Le traitement préconisé chez ces patients était médical associé a des soins
locaux quotidiens, adaptés et supervisés chez 89,8 % des patients et chirurgical chez
10,2% des cas. La durée d’hospitalisation moyenne de nos patients était de 18,57

jours.
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Dans cette étude, nous discutons la concordance ainsi que les particularités de
nos résultats comparativement aux données de la littérature.

Plus que jamais, il est impératif que des actions appropriées soient prises pour
assurer l'acces a des soins de qualité pour toutes les personnes diabétiques, quels
que soient leur age, leur situation géographique ou leur statut social. On espere que
la prise de conscience globale du diabete et des complications du pied continuera a
s'intensifier.

Le role du médecin dermatologue est primordial dans la prise en charge des
pieds diabétiques en visant une cicatrisation complete des lIésions dermatologiques
dont I'origine est multifactorielle.

Au terme de ce travail, nous constatons que les recommandations sur la prise en
charge des lésions du pied diabétique semblent mal appliquées. L’enjeu reste la
diminution de la fréquence des amputations en imposant d’abord une approche
multidisciplinaire adaptée et ensuite une stratégie de prévention rigoureuse, qui passe
nécessairement par la mise en place de centres spécialisés, pour enfin procurer aux

patients la meilleure qualité de vie possible.
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ABSTRACT

Diabetic foot is a major public health problem, not only nationally but also
worldwide, because of its prevalence, morbidity and the high cost of its management.

Our work is a retrospective descriptive study about epidemiological, clinical,
therapeutic and evolutionary profiles of 49 patients, who were hospitalized at the
Dermatology Department of HMMI Meknes during 10 year (from January 2005 to
December 2014), for diabetic foot.

The average age of our patients was 61,18 years and 81,63 % were male.

The diabetes 2 was predominant (87, 76 %). Its average evolution duration was
8,95 years (1 year- 40 years) and our patients were relatively undisciplined in the
monitoring and compliance of their diabetes treatment and diet.

The lesions most found were : phlegmon 32.65 %, the diabetic foot ulcer 28.57%
, ischemic necrosis 14.28%, gangrene 8.16% .

The starting of the lesions was a tramatism causing wound's surinfection in
79.6% of cases, intertrigo inter- toes ( neglected or mistreated ) in 14.28% of cases
and superinfected eczema in 6.12 % of cases .

The main etiological factors found were arterial disease in 18,39 % of cases,
neuropathy in 59,17 % of cases and both in 22.44 %. The infection was found in 79.59
% of cases.

The treatment recommended for our patients was a medical one, associated to
local care adapted and supervised in 89.8 % of cases, and surgical in 10.2 % of cases.
The average hospital stay was 18.57 days.

In this study, we discuss the concordance and the particularities of our results
compared to literature data.

More than ever, it is imperative that appropriate actions are taken to ensure

access to quality care for all people with diabetes, regardless of age, location or social
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status. We hope that the global awareness of diabetes and foot complications
continues to get intensified.

The role of the dermatologist is primordial in the management of diabetic foot
because, for complete healing of skin lesions whose origin is multifactorial, he
provides a multidisciplinary care.

After this work, we find that the recommendations on the management of
diabetic foot lesions seem misapplied. The challenge remains the reduction of the
frequency of amputations by imposing a multidisciplinary approach adapted first, and
then rigorous prevention strategy, which necessarily requires the establishment of

specialized centers, to finally provide patients the best quality of life possible.
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