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s UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur_Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 -2013  : Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopéranon
Professeur Toufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1084
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie




Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1088

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992
Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale

Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Ophi:a]mologie M*-F
Gynécologie Obstétrique ff% ,;——-\%

Neurochirurgie J & ( \:':\
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Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1904

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995
Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie

Gynéceologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. MANSOURI Aziz*

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL. ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed
Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZATTOUNI Fatima
Pr. LAZRAK Khalid *

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie




Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB El Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr
Pr
Pr

. EL MOSTARCHID Brahim*
. EL OTMANY Azzedine
. ISMAILI Mohamed Hatim

Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim™*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. EL MAGHRAQUI Abdellah*

. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. HSSAIDA Rachid*

Pr. LAHLOU Abdou

Pr. MAFTAH Mohamed*

Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. NASSIH Mohamed*

Pr

. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

.ZOHAIR ABDELLAH *

Décembre 2001

Pr
Pr
Pr

Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

. ABABOU Adil

. BALKHI Hicham®

. BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria

. BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami

. BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid

BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
. BOUMDIN El Hassane*

Pr. CHAT Latifa
Pr. DAALI Mustapha*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Prneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Radiologie :
Radiologie W b 9;;;;6
Chirurgie Générale ;

E=4
Bibiiazaﬁqnn\ :,_r
=

#
F




Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL MOUSSAIF Hamid
Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. GOURINDA Hassan

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*
Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINTI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOULE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK HIfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie

Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie




Pr. JIDAL Mohamed?*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr.CHANI Mohamed

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. AKJOUJ Said*
Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika
Pr. BIYI Abdelhamid*
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal
Pr. ESSAMRI Wafaa
Pr. FELLAT Ibtissam
Pr. FAROUDY Mamoun
Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila
Pr. KARMOUNI Tariq
Pr. KILI Amina
Pr. KISRA Hassan
Pr. KISRA Mounir
Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*
Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*
Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna
Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOQUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad®*
Pr. ATT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AMMAR Haddou *

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiclogie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*®
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed?*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gymnécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urclogie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie

(mise en disponibilité)




Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL. ABSI Mohamed

Pr. EL. BEKKALI Youssef *
Pr. EL MOUSSAOUTI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANTI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *
Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid
Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha *

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *
Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007
Pr DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale




INATS 20009

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne

Pr. AGADR Aomar * Pédiatrie

Pr. ATT AL] Abdelmounaim * Chirurgie Générale

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia Neurologie

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie

Pr. ALLALI Nazik Radiologie

Pr. AMAHZOUNE Brahim * Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie

Pr. AZENDOUR Hicham * Anesthésie Réanimation
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Le diabéte est une maladie métabolique chrena se caractérise par une
augmentation de la concentration du sucre dansarng,sou Hyperglycémie
(glycémiea jeun supérieure a 1,26g/l ou 7 mmol/l au moinsuxdeprises).

Cette hyperglycémie est la conséquence soit d’'uimutiéde sécrétion de
I'insuline (diabéte type 1), soit d’'une diminutide son action (diabete type 2),
soit de ces deux anomalies associées, sous I'mfeude facteurs génétiques ou
environnementaux.

Il existe des risques élevés associés au tdialmdtamment par atteinte
vasculaire (rétrécissement du diametre des arteeesjainant des risques de
troubles cardiovasculaires (cardiopathies ou aotsdgasculaires cérébraux),
troubles visuels (rétinopathie diabétique), d’'ubserdes pieds pouvant aller
jusqu’a I'amputation du pied ou de la jambe, ensliffisance rénale nécessitant
des dialyses ou une transplantation.

Le pied diabétique se définit comme un ensenad Iésions cutanées et
ostéo-articulaires, localisées au départ au nigeapied chez le sujet diabétique
ces lésions sont liées a la neuropathie et 2étlagathie qui est le facteur
pronostic de la cicatrisation ; I'infection inteewit comme élément aggravant et
augmentant le risque d’amputation.

Les pieds a risques doivent étre dépistés.

Les classifications des ulceres sont indispieles pour définir les stratégies
thérapeutiques et donner un pronostic [1] cetestiine un véritable probleme
de santé publique de part sa fréquence et sa @rad@tminé par un taux
d’amputations des membres inférieurs encore t@gassentiellement dans les

pays en voie de développement.



Une Iésion méme minime, peut si elle est négligenclencher la spirale du
processus pathologique qui va engager le pronfustctionnel et probablement
vital du patient constituant ainsi un tournant dange du diabétique.

La prise ne charge du pied diabétique neorseait que dans le cadre d’'une
équipe multidisciplinaire . Le but commun est datt la cicatrisation et Si
possible la restitution d’'un pied fonctionnel, eémitant les risques a chaque
intervention invasive, en évitant une amputationt@anais aussi des gestes trop
délabrant au niveau du pied.

Quelgues soient le progreés faits dans une t&haarche ; le traitement des
lésions du pied chez le diabétique est toujourfictd, plein d’obstacles,
d’échecs et parfois de récidives.

L'objectif de notre étude était d’analysardualité de prise en charge du
pied diabétique en milieu chirurgical et de réalisee autocritique sereine des

résultats
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|- TYPE ET CADRE D’ETUDE :

Il s’agit d’'une étude rétrospective desdviptet analytique de la prise en
charge du pied diabétique réalisée sur une durég aies allant de janvier 2010
a juillet 2013 chez 52 patients hospitalisés paad iabétique au service de
chirurgie traumatologie-orthopédie 1 de [I'HopitMilitaire d’instruction
Mohammed V de Rabat.

Il -METHODOLOGIE :
Pour le recueil des données, nous nous sommes lsaséles dossiers
cliniues des malades et les comptes-rendus opésati nous avons établi une

fiche d’exploitation des dossiers comportant lespetres suivants :



FICHE D’EXPLOITATION

IDENTITE
NOM ET PRENOM ottt et et et e eeeaeee aeeann N
D'HOSPITALISATION :

LA DATE D' ENTREE: ........ .ee.... LADATEDE SORTIE ... iuveunnn..

SEXE: ....... AGE :...... ETAT CIVIL: C MV DUREE
D HOSPITALISATION &Lttt it tes it et tesanseneeeesns

MILIEU : RURAL URBAIN

PIED ATTEINT :

ANTECEDENTS
Diabete :-Type
-Durée en année :

-Traitement : Nature. ... durée:
posologie : observances: oui non
-suivi : régulier rrégulier
-complication :oui  non
-laquelle : AOMI : néphatpie : rétinopathie
neuropathie :
Autres : - HTA : -oui : durée : traité par :
-NON :
- PRISE MEDICAMENTEUSE AU LONG COURS -OUI : LEQUEL:
-NON
-TABAGISME : ALCOOLISME :
CLINIQUE
-Examen général: poids : kg taille : T® TA:

Fréquence cardiaque :
-Diagnostic positif :
- Présence d’au moins 2 eggsuivants :
- ;cedeme &) -chaleur locale O

- induration O -douleur locale  —

- érytheme perilésionnel -rougeur locale =
-Autres signes éT_TDfaveuddeositif

-odeur nauséabondante )

-gangrene : humide ) heec )

-Coloration violacée des téguments > -hyperthermie : O

-Séverité de l'infection :
- classe du consensusnat@nale pied diabétique :
- classe de I'UT :

- Description de la plaie :

-localisation : contact osseux : @)
profondeur: Iésion epithéliale:
tendon et articulation -
superficielle 8
soou articulation )
-dimension :
-aspect : suppuré : ecrotique : les deux :

Ischémit: oui  nol




-berge :
-Facteurs aggravants : _ ]
-mécanique : hyperpressiog—hyperkeratose

-neuropathie : %) -
Pied deforme : — pied de Charcot :
Paresthésie: (O dysthesie : O
Test mono filame + O - O
Autres :
-AOMI:
~ -AOMI + : pouls périphérique A dl
décubitus :
Grade :
Echodop ler:
evascularisation type :
- Histoire de l'ulcération : -
Date de début : dimensions
ATB: oui non lequel: amélioration oui
non
mise en décharge :ou— non
PARACLINIQUE :
1-prélévements microbiologique :
-Méthodes d’isolement :
Type Ecouvillonnag
d’écouvillonnage | Aspiration a
I'aiguille
Biopsie tissulair
Curetag-
écouvillonnag
Acheminemen Oul
au labo Non
-résultats : ED :
Culture :
Antibiogramme
2-autres marqueurs :
NFS : hyperleucocytose leucopénie : )

CRP:
Pro calcitonine :
3-radiographies du pied :
Prise en charge :
Amputation :
-nature :
-date et heure opératoire :
-mineure (distale) :
-majeurt ( jambe, cuisse ou hancl
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-indicatior :
-nombre d’amputation subie
-délai entre indication et chirurgie en heure
-prélevement bactériologique :oui non  résultat :
Suite postopératoire :
-Antibiothérapie probabiliste :
durée :
-antibiothérapie ciblée :
-équilibre glycémique (g /L) :
-délai de décharge :
-durée post-op :
-reprise :oui  non
-indication et niveau de la ré amputation :
-oxygeénothérapie hyperbare :
Date de début : duréer§) :
nora de seance :
-Vaccin /SAT :

- Consultation prothétique : oui  nondélai de consultation
-Délai de cicatrisation définitive : o
-Consultation ou adresser chez d'autre spéi

i -




[II- ANALYSE STATISTIQUE

L’'analyse a été effectuée par le logiSBISS statics 18 .0.
les variables quantitatives ont été exprimées eyemue + écart type si leur
distribution est gaussienne dans le cas contralles sont exprimées en
médiane [interquartiles] .

Les variables gqualitatives sont expriméesféectifs et pourcentage.

Les comparaisons des variables sont effestiselon leur nature et leur
distribution (le test t-student , le khi-deux etdst exact de Fisher et wilcoxon et
mann-whitneey.

La normalité a été évaluée par le tes€aenogorov-Smirnov



RESULTATS
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|I-CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION ETUDIEE

Les trois tableaux suivants regroupent les cariatitfres de la population

étudiee
Caractéristiques valeurs
-Age (année) 62,04 + 8,36
-Sexe : Masculin 43(82,7%)
Féminin 9(17 8%
- HTA associé
Non 23(2%)
Oui 1®(2%)
- début du diabete (ans) 15[4,5 -19 ,5]
- type du diabete
I 10(,2%)
Il 80(,8%)
-traitement
ADO 17(324)Y
Insuline 19(384)
Mixte 038%)
Découverte initiale 04(7 ,7%)
Inconnue 09(19,8%

Tableau 1: Caractéristiques de la population étudiée
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Caractéristiques valeurs

-Suivi
Non suivi 03(5 ,8%)
Suivi 02(3 ,8%)
Inconnu 47(90 ,3%)
- pied atteint :
G 23(44,2%)
D 27(52%)
DetG 02(3,8 %)

- Bactériologie

Non Faite 03(5 ,8%)
Faite 17 (32,7 %)
Inconnu 32 (61,53%)

- oxygénothérapie

Faite 14(26,9%)
Non faite 01(1 ,9%)
Inconnu 37 (71,15%)

Tableau 2: Caractéristiques de la population étudiée
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Caractéristiques valeurs

-type d’amputation

Nécrosectomie 05(9,6%)
Amputation du gros orteil 06 (11,5%)
Amputation d’autres orteils 10(19,2%)
Amputation transmetatarsienne 05(9,6%)
Amputation avant-pied 06(11,5%)
Amputation jambe 12(23,1%)
Amputation cuisse 03(5,8%)

Inconnue 05(9,6%)

-nature d’amputation

Mineure 32(61,53 %)
Majeure 15(28,8%)
Inconnue 05(9,6%)

-reprise d’amputation

Non 15(28 ,8%)
Oui 12(23,1%)
Inconnue 25(48,5%)

-ATCD d’amputation

Non 18(34 ,6%)

Oui 16 (30,8%)

Inconnue 18(34,6%)
-Durée d’hospitalisation (jours) 14 [2.74]

Tableau 3: Caractéristiques de la population étudiée
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II-REPARTITION SELON L'AGE ET LE SEXE :
- L’age moyen de nos patients était de 62,04 =HhS86) .
- La majorité de nos patients (n=42) sont de seasculin, soit 82 ,7%

7

Frégquence

46 48 52 54 57 59 61 63 65 68 70 75 80

Age

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’'&g
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Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe

lII-REPARTITION SELON LE TYPE DU DIABETE:
Les diabétiqgues de type 2 représentaient 42 (86),8le notre effectif,
contre 10(19,2%) de type 1

m diahete1
| diakcto =

Figure 3 : Répatrtition des patients selon le type du diabet



IV-REPARTITION SELON L’ANCIENNETE DU DIABETE :

Les complications dégénératives du diabete $ontvent la gravité de cette
maladie et elles relevent surtout d’une évolutiozigngée de celle-ci.

La médiane de I'ancienneté du diabete étaitdannées [4,5 -19 ,5].

début du diabéte

10 9

Sigma = 9,88
Moyenne = 13,5
N=37,00

Fréquence

00 50 100 150 20,0 250 300 350 40,0

année

Figure 4 : Répartition des patients selon I'ancienneté duidbéte

V-REPARTITION SELON LE TYPE DU TRAITEMENT SUIVI

19 patients (36,5%) étaient sous insuline ,17ep#di(32,7%) étaient sous
antidiabétiques oraux , alors que seuls 3(5,8%@ielt sous traitement mixte
(insuline et ADO). La prise en charge de la plaiepted diabétique constituait
la circonstance de découverte initiale du diabbez @ (7,7%) patients.
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VI- REPARTITION SELON LE PIED ATTEINT

La fréquence d’atteinte du pied droit était impot¢ 27 62%), a noté une

atteintebilatérale chez 2 patien(3,8%).

3,80%

M pied droit
M pied gauche

™ bilatérale

Figure 5: Répartition des patients selon le pieatteint
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Vil- REPARTITION SELON LA PRESENCE D'ANTECEDENT
D’AMPUTATION

16(30,8%patients ont eau moins un antécedeadiamputation

M non
B manquante

W oui

Figure 6: Répartition des patients selon la présence dantédent

d’amputation

VIII-REPARTITION SELON LA DUREE D'HOSPITALISATION
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La moitié de nos malades étaient hospitalisés pendze durée médiane

de 14 jours avec des extrémes de 2 a 74 jours.

IX-REPARTITIONS SELON LE TYPE ET NATURE
D’AMPUTATION

32 patients (61,53%) ont subit une amputation agr@mealors que

15(28,8%) ont subit une amputation majeure (amjautake jambe et cuisse).

W Manquante
N majeure

N mineure

Figure 7 : Répartitions des patients selon le type d’amputen
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nature d'amputation

30

20 4

10 o

Pour-cent
o

necrosectomie autres orteils avant-pied
GO transmeta jambe

Figure 8: Répartition des patients selon la nature d’ampution

X—REPARTITION SELON LE PROFIL BACTERIOLOGIQUE :

17(32,7%) prélevements bactériologiques détréalisés, dont 9 biopsies
osseuses et 8 pus profonds. Neuf prélevementsd@?,Btaient a flore multi
bactérienne alors que huit prélevements étaianeaseule souche.

Les bacilles gram négatifs (BGN) prédominaidédgerement avec 17
(51.51%)BGN versus 16 (48.48%)Cocci gram positiff§G

Les BGN étaient dominés par 3 germes qui gstherichia coli au nombre
de trois (17.64%), troisEnterobacter cloacae(17.64%), trois klebsielles
pneumoniae(17.64%) avec une souche résistante BLSE (bé&atase a
spectre élargie) pour chacune de ces trois gelings avait 2(11.76%)
Acinetobacter baumanniirésistant tous a I'amikacine. Nous avons également
retrouvé unPseudomonasaeroginosa un klebsiella oxytoca un serratia

marcescensaun Protéusmirabilis et unProtéusvulgaris
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Les cocci gram positif étaient dominés pal6#*5%) staphylocoques avec 5
staphylocoques aureus dont une souche méticiéastante et 4
staphylocoques coagulase négative dont 3 souckésilime-résisante. Il y
avait 3(18,75%) streptocoques tous meéticillinesgda. Enfin, il y avait 4
(25%) entérocoquedsaecalis
Le tableau 4 récapitule les différentes bactéseles selon leur formes

La concordance antibiothérapie probabiledtées antibiogrammes réalisés
sur les prélevements bactériologiques était reeudans seulement 3 cas
(17,64%) alors que dans 14 cas (82,35%) une aésista I'antibiothérapie

probabiliste était retrouveée.
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Bacilles Gram
Négatif(n=17)

Entérobactéries

Escherichia coli (17,64%)
Enterobacter
cloacae(17,64%)
Klebsielles:

-.oxytoca(5,88%)

- pneumoniae(17,64%)
Serratia marcescens(5,88%)
Proteus (11,76%)

- vulgaris
- mirabilis

Autres BGN

Acinetobacter baumannii
(11,76%)

Pseudomonas
aeruginosa(5,88%)

Cocci
(n=16)

Gram psoti

f Staphylocoques
(56.25%)

Staphylococcus aureus

Staphylocoque
négatif

coagula

2
¢

Streptocoques(18,759

Streptocoque
groupeA
Streptococcus agalactiae
Strepto alpha-hemolytiques

pyogen

D
n

Entérocoques((25%).

Enterococcus faecalis

Tableau 4:Répartition des bactéries isolées selon leur forme.

XI-RESULTATS DE L'ANTIBIOTHERAPIE PROBABILISTE :

L’antibiothérapie

probabiliste

prédominanen monothérapie était

I'association amoxicilline-acide clavulanique déifs cas (23,1%), suivi de la

cefazoline dans 2 cas (3,8%), de I'imipeneme da@nsas (3,8%) et un cas de

ciprofloxacine (1,9%).
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En bithérapie, c'était I'association amoxline-acide clavulanique ¢
gentamicine qu prédominait dans 17 cas ,7%), suivi de l'associatio
amoxicilline-acide clavulanique et du métronidazole dans hsit(t8,4%), et e
dernier l'association amoxicilli-acide clavulanique et ciprofloxacine ds
deux cas (3,8%).

Une trithérapie (amoxilline-acide clavulanique, gentacine et
métronidamle) a été prescrite dans six cas (11,5%) alorarnguguadrithérapi
(amoxicilline-acide clavulanique, gentacine, métronidazole et ciprofloxacir

a été délivrée dans deux cas (3,¢

Xll-  REPARTITIONS DE CAS SELON LA NOTION
D’OXYGENOTHERAPIE

14 (26,9 %) de nos patients ont bénéficide plusieurs séance

d’oxygénothérapie

Oxygénothérapie

0

M Faite

0%

® Non faite
© Manquante

Figure 9: Nombre de patients ayant bénéficié d’'oxygénothéme
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Xlll- REPARTITIONS DE CAS SELON LA NOTION DE
REPRISE CHIRURGICALE :

La reprise chirurgicale a été indiquée c12(23,1 %)es patient

80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00% | | . .

Oui Non

Figure 10: Répartition des patientsen fonction de la notion de reprise
chirurgicale
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|. EPIDEMIOLOGIE

A-Prévalence du diabete au Maroc

L’enquéte nationale sur les facteurs de mBsgdes maladies
cardiovasculaires menée en 2000 au Maroc a monieéla prévalence du
diabéte est de 6,6% chez les personnes agéesates 21 plus, soit un million
de diabétiques [2].

Le nombre de diabétiques enregistrés au nidea établissements des
soins de santé de base (ESSB) est en augmentatamsi; le nombre de
diabétiques pris en charge au niveau de ces &alrlents est passé de 207 000
en 2004 a 420 000 en 2010 selon le systeme natiensdirveillance du diabéte
et le nombre de diabétiques compliqgués est estin®) 200 soit 3% de

'ensemble des diabétiques [3].

B- prévalence des ulcéres diabétiques

Les études sur le pied diabétique et leungltads sont trés variables en
fonction de la population étudiée, des critéregmistiques choisis, du caractére
plus ou moins spécialisé des centres répertoriés.

Les données de prévalendes ulcéres diabétiques (ou mal perforant
plantaire ) sont relativement abondantes mais elfggent de 3 a 25 % en
fonction des études, des pays et méme des rédies]s [

Aujourd’hui on estime que 15 % des diabétiquessentent une
ulcération a un moment ou l'autre de leur vie f).a 80 % de ces ulcérations
s'infecteront

Pour certains auteurs, les lésions des piealseétiques majorent le

risque d’amputation de 15 a 20 fois que dans laladipn générale [7].
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Leur incidence annuelle varie de facon importamédomction des pays et des
régions [8]. Les diabétiques représentent envi@ibdes amputations, [9-10]
on estime que 5 a 15 % des diabétiques aurontmpetation au cours de leur
vie.

L’age, le sexe masculin, le faible niveau séconomique et les autres
complications du diabéte en particulier l'insuffisa rénale, particulierement
chez les patients dialysés, majorent spécifiguerenisque.

Le pronostic des lésions du pied diabétique des répercutions
fonctionnelles et psychologiques, elles altéremtubeup la qualité de vie [11].
Les ulceres récidivent frequemment et diminuerspérance de vie,

Apelgvist [12] a montré le caractére péjoratif ddurmmputation chez le
diabétique : dans les cing ans, une nouvelle artipatast nécessaire dans 50 %
des cas et la survie est de 58 %.

Dans notre série, I'ensemble des malades caisoitau stade de gangréne.

I-PHYSIOPATHOLOGIE

Les facteurs qui contribuent au développemenrts wulcéres des pieds
chez les patients diabétiques sont nombreux.

Trois mécanismes diversement associés, peugirt impliqués :la
neuropathie, lischémie dont le rbéle est encoretromersé et l'infection

favorisée par les deux facteurs précédents [13-14]

A -Neuropathie
1 Physiopathologie de la Neuropathie
Bien que la neuropathie soit la plus fréquedts complications

spécifiques du diabete, elle est souvent sous éealoire oubliée.
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L’ensemble des nerfs de l'organisme peut éwactié avec un
polymorphisme clinique et paraclinique pouvant exmr les grandes disparités
des valeurs de la prévalence qui oscille entredBét selon les études et selon
les criteres diagnostiques utilisés [15].

Aussi frequente dans le diabéte type 1 que tamge 2, la présence
d’'une neuropathie augmente avec l'ancienneté doetha I'age du patient et
surtout le déséquilibre meétabolique.

Elle comprend plusieurs composantes sensitharice et végétative,

diversement associées.

a -Neuropathie sensitive

Par I'insensibilité douloureuse et thermiqueetie entraine, elle est la
plus fréquente et la plus importante dans la gedeséroubles.

Son évolution, centripete avec atteinte irgtidlective au niveau du pied,
conduit a la perte de l'alerte douloureuse, mécamisle protection du pied
essentiel et tres efficace.

Ainsi les traumatismes, indolores et parfoisimes (frottements dans
les chaussures, chocs, brdlures, coricides et6]) ybnt conduire a un retard
diagnostique des lésions et a une négligence soudee conséquences

lésionnelles séveres.

b-Neuropathie motrice
Elle peut entrainer une atrophie des musnlesdasseux, un déséquilibre
entre muscles extenseurs et fléchisseurs et urgratadin de la laxité
ligamentaire a 'origine de déformations du piedragées par la limitation de la
mobilité articulaire [17-18].
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Ces déformations sont responsables de zoneabiinklles d’hyper appui
siégeant principalement en regard des tétes m&&taes au niveau plantaire et
des articulations inter phalangiennes au niveasal@orteils en griffe).

Ces zones d’hyper appui favorisent les micro traismes répétés a l'origine
d’ouverture cutanée et sont responsables d'un s&psesnent de la couche

cornée (hyperkératose) qui fera le lit du mal pawfio plantaire.

c-Neuropathie végétative autonome

Vient aggraver la situation : elle provoque wéduction de la sudation,
source de sécheresse cutanée excessive qui partcifa constitution de
I'hyperkératose au point d'appui (principalement amiveau des tétes
métatarsiennes) et de fissuration (particuliereraentiveau du talon).

L'ouverture des shunts artério-veineux s’accagme d’'un pied chaud,
avec dilatation veineuse et pouls bondissant.

Ces shunts participent aussi a la réductiofickggénation tissulaire et
favorisent la résorption osseuse qui peut conduliextréme au pied de Charcot
[19]

2 Lésions du pied : Anatomie pathologie
a - Mal perforant plantaire
Il s’agit d’'une ulcération indolore, entourdene zone d’hyperkératose,
c’est la manifestation la plus fréquente de la opathie du pied diabétique,
caractérisée par la perte de sensation doulouretides modifications des
pressions statiques et dynamiques, elle provoquepaississement de la couche

cornée, zone d’hyperkératose localisée aux pomizession excessifs.
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Cette hyperkératose est soumise a des contraiatesaillement sur le
structures osseuses sous jacentes aboutissaftrmédion d’'une vacuole qui \
progressivement se fistuliser a la peau, respde d’'une ulcération, le me
perforant ( figure 11).

L’évolution secondaire peut se compliquer d’infentipuis d’extensio
en profondeur avec risque d’atteinte osseuse adygsteite ou d’osté-arthrite.

La précocité de l'ablation des zonethyperkératose et de la mise
décharge des zones d’hy appui pourrait éviter la survenue d'ulcération:
permettrda cicatrisation rapide des ulcérations constitu

L’infection et l'association a une ischémie sons dacteurs qui vor

considéablement aggraver le pronostic des ces Ié [19].

Dans notre séridl y avait z cas de MPP (3,84%ontre 10,58% retrou\
par le CHU d’OrarAlgérie [162] .

Figure 11 : Mal perforant plantaire [20]
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b-Pied de Charcot

Ostéoarthropathie neurogéne, le pied de ©hast une complication
rare mais gravissime de la neuropathie diabétiqoenduisant a des
déformations architecturales catastrophiques dud piesponsables d’une
instabilité ostéo-articulaire majeure pouvant corelparfois a 'amputation.

Il s’agit d’une atteinte hautement destruetret fréquemment indolore.
Elle touche une ou plusieurs articulations du peecvolue en deux phases
successives.

La phase initiale aigué est caractérisée par geesiinflammatoires locaux
(rougeur, chaleur et cedéme) en rapport avec une Osé€o-articulaire
responsable de fractures et de subluxations.

La phase chronique survient quelques mois plus tpres disparition des
signes inflammatoires, associant reconstruction ewss anarchique et
consolidation avec des séquelles anatomiques parfajeures (effondrement de
I'arche plantaire, raccourcissement antéropostéra@formations anarchiques)
pouvant aboutir au classique « pied cubique » et pied en tampon buvard »
avec convexité de I'arche plantaire (figure 12).

Lorsque le pied est déformé, il devient a tres iggque de se blesser dans
des chaussures classiques.

La plaie survient alors fréquemment au niveau eédiopied, tres difficile
a mettre en décharge par des moyens classiques.

La pathogénie du pied de Charcot est disctaégnt intervenir a des degrés
divers des microtraumatismes passés inapercus itluddala neuropathie
sensitive, des anomalies vasomotrices liées a Uaopathie végétative et des
anomalies osseuses associant un état ostéoporo&gugne hyperactivité

ostéoclastique [22-23]
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Figurel?2: pied de Charcot[2]

B-artériopathie
Se définit par des lésions sténosantes ou sieekidues a un athérome et

affectant les artéres des membres inferieurs stexieux type d’artériopathie :

1-Macro-angiopathie: Ce n’est pas une complication spécifique duétiab
mais elle a des caractéristiques propres.
Le développement de lésions athéromateuses espmusce, plus rapide,
avec classiquement une atteinte plurisegmentauestte.
Elle atteint préférentiellement les arteresdéate superficielle, poplitée,
tibiale, fibulaire et les arteres du pied ; lesaligations aortoiliagues sont peu

fréquentes.
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2-Micro-angiopathie : Les altérations microcirculatoires caracteriséas p
un épaississement de la membrane des capillairgaireent des échanges
anormaux et aggravent I'ischémie tissulaire.

Le rble de la microangiopathie reste contra&ers

L’artériopathie diabétique entraine progressieet un état dischémie
chronique qui est un facteur aggravant des léslansed.

Le pied est froid, la peau devient fine et luisante

Les ulceres d'origine ischémique sont souvent gSdmiops a des
traumatismes minimes.

A la différence des ulcéres « neuropathiquees,ulcérations ont un halo
érythémateux sans hyperkeératose.

L'escarre du talon, liée au décubitus, surrep@thie est une Iésion
chronique au pronostic défavorable.

La décompensation de cette artérite distale patrainer une ischémie
voire une gangrene d'un ou plusieurs orteils paprbose aigué distale
primitive

I'artériopathie est le plus souvent associée a egra variable a la
neuropathie (pied neuro-ischémique), la fréquenes Iésions ischémiques
isolées étant faible de I'ordre de 20 % [1].

La figure 13 illustre la pathogénie du pied diatpéd artéritique

L’infection est un facteur général toujours agguraty
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Figure 13 Pathogénie du pied diabétique artéritique [24]

34




C-infection

L'infection est définie par une invasion tissne avec multiplication de
micro-organismes entrainant des dégats tissulaamesc ou sans réponse
inflammatoire de I'organisme.

Dans le cas du pied diabétique, cette infectisinen regle secondaire a
une plaie cutané@b)].

La fréequence des infections chez le patienbétigue serait en rapport
avec un déficit des mécanismes cellulaires de défemajoré par
I'hyperglycémie, capable d’altérer les fonctionss deucocytes (phagocytose,
adhérence, bactéricide, chimiotactisme) [26].

La neuropathie joue un rble aggravant, duneljdolence peut retarder
le diagnostic d’infection et d’autre part la petaige des forces de pression sur
I'ulcération, lors de la marche, peut faciliterdséiusion [27-28].

La chronicité de la lésion joue vraisemblabletreussi un réle délétere
dans linfection, comme le suggeéere la diminutionl'decidence des ostéites et
des amputations lorsque le temps de cicatrisabraecourci [29].

Par ailleurs, I'hypoxie secondaire a I'artéritipa est fréquente et favorise
les infections a anaérobies.

La sévérité particuliére des infections sur eeain d’artériopathie peut
s’expliquer aussi par une réduction de l'afflux gain au site de la plaie en
diminuant ainsi I'apport des facteurs endogenedigu@s dans la lutte contre
I'infection

On reconnait plusieurs formes cliniques d'’ititec du pied diabétique,

selon la présentation clinique et la gravité defdction. Parmi celles-ci :
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1-Osteite

Fréquente, présente dans 30 a 80 % des aaslaairavité de I'infection
[30] et redoutable par son risque évolutif a basitprses difficultés
diagnostiques et thérapeutiques qui participemisgue d’amputation.

Il ne s’agit pratiguement jamais d’emblée ddmshyélite, car I'infection
touche d’abord la corticale osseuse avant évertuelit d’envahir la médullaire
[31].

L’infection de I'os se fait par contiguité arfdiad’une plaie.

Plus la plaie est étendue et profonde, plus ¢piesl’ostéite sous jacente est
éleve.

L’origine hématogéne d’'une ostéite ou d’'une ostifwide du pied est ainsi
exceptionnelle chez le diabétique [31].

Nous avons noté 26(50%) cas d’ostéite qui restsufperieur aux taux
retrouvé par I'étude du CHU de Marrakech [165] ajété de 32,2 % des cas.

2-Gangrene d’orteil :

Une gangréne distale peut relever de plusiegzamsmes.

Le mécanisme le plus fréquent est l'artériopathabétique des membres
inférieurs, responsable d'oblitération artériellel’@igine d’ischémie distale
Cette artériopathie reduit la pénétration des @iiques au niveau des tissus
ischémies .

La présence d'une gangréne nécessite une etiploraartérielle
approfondie, et en présence dune AOMI confirméey geste de

revascularisation sera discuté.
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Un deuxieme mécanisme est constitué par unetiofeprofonde qui peut
provoquer la formation locale de microthrombi locavesponsables de
I'ischémie (dermo-hypodermite nécrosante a stremoe ou staphylocoque).

La recherche d’'une AOMI peut alors étre négative.
Dans cette situation la responsabilité de I'infattest au premier plan [19].
Dans notre série, il y avait 20(38,46%) cas deggane d'orteil isolée.

D Facteurs déclenchants :

1- Facteurs intrinseques

- Morphologie du pied (pied creux, hallux valgusffgs d’orteil. . .)
-Hyperkératose plantaire

-Diminution des amplitudes articulaires
-Déformations séveres du pied (pied de Charcot)

2- Facteurs extrinséques

-Chaussage inadapté (trop étroit, coutures prodrtese
-Corps étranger (caillou, clou. . .)

3- Facteurs comportementaux

-Marche a pieds nus

-Non-surveillance quotidienne des pieds
-Impossibilité d’auto-soins

-Manque d’hygiéne (hyperkératose non-traitée)

4 -Facteurs iatrogenes

-Soins inadaptés des ongles

-Amputations mal réalisées

-Résection d’'une ou plusieurs tétes métatarsiennes
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Figurel4 physiopathologie du pied diabétique [32]
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E-Pieds a risque

Une classification des pieds a risque est pafisable pour élaborer des
stratégies de prévention.

En fonction du taux de complication, I'Intenoatal Working Group on
the Diabetic Foot (IWGDF) a proposé de classempleds diabétiques en cinq

groupes a risque (tableau 5) :
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Groupe 0 Absence de neuropathie, de déformations
orthopédiques, de treshtasculaires, de
plaies aux pieds ou téaédents de plaie ou

d’amputation

Groupe 1 Présence d’'une neuropathie
Groupe 2 :
Groupe 2a Neuropathie associée a desréfions

orthopédiques avec smgplesse articulaire
suffisante
Groupe 2b Neuropathie et déformationsapédiques

associées a une raideticulaire

Groupe 3 Neuropathie associée a un des éléments
suivants :
Artériopathie, déformoats de type pied de
Charcot (aigué ou cligor), antécédents de
plaies antécédents ghatation mineure ou

majeure (A)

Tableau 5: Groupes des pieds a risque [33]
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F-classifications des ulceres :

La prise en charge d'une lésion d’'un pied digoé nécessite une
évaluation précise et une description comprenanpagticulier la surface, la
profondeur de l'ulcére et I'infection éventuellerhassociée.

La classification des pieds diabétique estsipeinsable pour mettre en
place des stratégies de diagnostic, de traitemeintaider a proposer un
pronostic.

De plus, elle facilite I'évaluation thérapeutigeiela communication entre
différentes équipes prenant en charge ces pat[éits

Plusieurs classifications ont été publiées au nivegernational :

» classification de Wagner [34] ;

* classification Texas décrite en 1996 par Armgjrf3b] ;

» classification de Mike Edmonds

» classification PEDIS [36].

Nous ne détaillerons que la classification de Wagueest la plus utilisée,
et la classification PEDIS, plus récente, qui essué¢ d’'un consensus
international. Cependant, aucune des classificatiom prend en compte les
lésions d’ostéo-arthropathie neurogene (pied dedoha

La classification de Wagner (Tableau 6) catégdasdésions en six stades
de gravité croissante, de 0 a 5.

Le stades 1 a 3 de Wagner décrivent essentiellenent ulceres
neuropathiques avec une gravité croissante eniéonde la profondeur et de
I'infection, alors que les stades 4 et 5 concerdestlésions vasculaires.

Cette classification est simple mais elle ne prpasl en compte le degré

d’insuffisance vasculaire éventuellement assoaigestades 1-3.
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La classification PEDIS repose sur cinq paraesefperfusion, étendue,
profondeur, infection et sensibiliteé) [37] importana considérer dans le
traitement d’'une plaie chez un diabétique (TablBau

Ainsi chaque plaie diabétique peut étre caracteris cing éléments et
chacune a un pronostic différent.

Cette classification est plus précise que cell&\@gner. La majorité des
ulceres est favorisée par la neuropathie mais Eétat vasculaire qui détermine
le pronostic.

L’infection est un facteur de gravité surajouté pleupronostic du membre

et la survie du patient.

Grade Lésion

0 Pas de lésion ouverte, mais présence possibie dléformation

osseuse ou d'une hyperkératose

Ulcere superficiel sans pénétration dans leggipsofonds

Extension profonde vers les tendons ou I'os filesudations

Tendinite, ostéomyélite, abces ou cellulite pnoi®

A W N

Gangrene d’'un orteil ou de I'avant-pied le plasv@nt associée|a

une infection plantaire

ju g

5 Gangrene massive du pied associée a des |éstonstigues et i

une infection des tissus mous

Tableau 6: classification des lésions du pied en grades devité (d’apres

wagner) [38]
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Perfusion (P) Grade P1 Pas de symptdémes, pas de signes d’adiep
(vascularisation) périphérique

(IPS:0,9-1,1 ou TcPO2 > 60 mmHQ)

Grade P2 Symptdmes ou signes d’artériopathie pénigpine

mais pas d’ischémie critique du membre

Grade P3 Ischémie critique du membre

(TcPO2 < 30mmHg ou pression systolique de chexille
50 mmHg)

Extent(E) (étendue)| Taille de la plaie mesuréened aprés debridement

Depth (D) Grade D1 Ulcére superficiel limité au derme
(profondeur)

Grade D2 Ulcere profond, pénétrant sous le dersmgujaux
structures sous-cutanées, impliquant les fascias,
les muscles ou les tendons

Grade D3 Toutes les couches suivantes, y compgsel/ou
I'articulation
(contact osseux ou ulcere pénétrant jusqu’a 'os)

Infection (I) Grade 11 Aucun symptome ni signe d’infection

(infection) Grade 12 Infection impliquant la peau et les tissus sousés
(au moins deux des critéres suivants : oedeme tacal
induration, érytheme > 0,5-2 cm, douleur a la
pression, chaleur locale, écoulement purulent)
Grade 13 Erytheme>2cm plus un des critéres ci-dessus (oedéme
douleur & la pression, chaleur, écoulement)

ou infection plus profonde (abces, ostéomyeélitirae
septique, fasciite. . .)

Grade 14 Infection avec signes systémiques.

(au moins 2 des critéres suivants : températur@ > 3
ou<36, fréquence cardiaque. < 90/min, fréquence.
Respiratoire > 20/min, PaCO2 < 32 mmHg, GB > 12000
10 % formes leucocytaires indifférenciées)

Sensation (S) Grade S1 Aucune perte de la sensibilité de pratecti
(sensibilité)

Grade S2 Perte de la sensibilité de protection

Tableau 7: Classification PEDIS [1]
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III-ASPECT CLINIQUE :

A- anamnese

Préalablement, I'interrogatoire précisera :

* I'ancienneté du diabete, I'équilibre glycémiquieémoglobine glyquée :
une valeur de I'Hb A1C>7% témoignant d'un diabétd aquilibré)

* les complications associées, oculaires et rénales

* Recherche de signes en faveur de :

-La neuropathie : présence de crampes nocturnearesthésie et

dysesthésies [39]

-L’artériopathie : une claudication intermitterést parfois retrouvée mais le
plus souvent a un stade tardif en raison de laopatinie associée, des douleurs
de décubitus peuvent étre présentes
* les antécédents d’ulcére, ou d’amputation mineure

* e contexte de soins.
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1- Age:
L’age moyen de nos patients concordait avelui cretrouvé dans la

littérature générale qui a été de plus de 60 ans

Etudes Nombre de cas Agmyen (ans)
-CHU Oran Algérie(162) 368 62,23
-CHU Pitié-Salpétriere(164) 173 62
-CHU Med VI Marrakech (165) 31 60,3
-Multicentrique(166) 65 66 +£10
- -Notre étude 52 62 ,0448 ;3

Tableau 8: Distribution selon de I'age moyen des patients
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2- sexe:

Il existait une nette prédominance masculisesdoutes les séries celle-
ci a été retrouvée dans notre étude a la hauted® (@2 ,7%)

Ceci pourrait étre expliqué par, le fait gae femmes sont plus assidues
et minutieuses dans les soins .de plus il s’agihel’étude en milieu militaire ou
le personnel est majoritairement masculin avec waetvité particuliere
favorisant des micro traumatismes (activité pipysi réguliere, port de

brodequin, terrain accidenté, suivi difficile)

Etude orhbre de cas Sexe
-CHU Tlemcen[163] 1355 56 ,55%M
-CHU Oran Algérie(162) 368 70,16%M
-CHU Pitié-Salpétriére[164] 173 73%M
-CHU MedVI Marrakech [165] 31 80,6%M
-Notre série 52 82,7%M

Tableau 9: distribution selon sexe
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3-Type du diabete

La majorité de nos patients étaient des diabétigieet/pe Il soit 80 ,8%
ceci concordait avec les taux retrouvés par léega@tudes, qui variait de 78%
a 92,11% successivement au CHU pitié —salpétrigéd][et au CHU Oran
[162].

Cette prédominance du diabéte type Il s’expligyzar I'allongement de
'espérance de vie, la sédentarité, et le changeneshabitudes alimentaires
(obésité croissante).

A noté qu’au CHU Med VI Marrakech (K.Bertal FilaA.Diouri) [165] le
diabéte de type | était le prédominant d’'un taus5iéo

Etude Daady type | Diabéetedyp
Il

-CHU Strasbourg [169] 78%

-CHU Oran Algérie [162] 92,11%
-CHU Pitié-Salpétriere [164] 79%

-CHU Med VI Marrakech [165] 65%

-Notre étude 19,2% 80,8%

Tableau 10: tableau comparatif du type du diabéte
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4. Ancienneté du diabete :
La moyenne de l'ancienneté du diabete émifl8,52 années +9,87. Ceci
expliquait I'apparition de pied diabétique chez patents.

Nous n’avons pas trouvé d’article permetta@valuer nos résultats

5. Traitement suivi :

19( 36,5 %) de nos patients été sous insudimde, ce chiffre était
largement inferieur a celui retrouvé dans les sémarisienne de Pitié-
Salpétriere [164 ] et algérienne d’Oran [162]

Par ailleurs, chez quatre de nos patients (7,7R)prise en charge de la
plaie du pied diabétique constituait la circonstame découverte initiale du
diabéte. Ce taux était supérieur a celui de lie sgigérienne d’Oran[162].

Cette utilisation d’insuline pourrait étre daeun mauvais équilibre
glycémique et une mauvaise auto surveillance eicpher chez les diabétiques
de type Il qui constituaient la majorité de nosedt ainsi que pour les deux

centre sus cités (Oran, Paris ).

Etudes ADO Insuline Mixte Découverte
initiale

-CHU Pitié salpétriere[164] 68%

-CHU Oran Algérie[162] 30,15% 57 97% 10,05% 4Chs(3,8%)

-Notre étude 32,7% 36 ,5% 5,8% 7,7%

Tableau 11: tableau comparatif du traitement suivi
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B- examen physique

-localisation :
-I'existence d’un contact osseux :
-la profondeur de la Iésion épithéliale
tendon et articulation superficielle
- 0S ou articulation
-dimension
-aspect : suppuré, nécrotique ou éesxd
-berges
-présence de signe en faveur de tiide de la plaie :(hombres de cas

de notre étude)

- cedeme (21 cas)

- chaleur locale (6 cas)

- induration (5cas)

- douleur locale (7cas)

- érythéme perilésionnel (5cas)

- rougeur locale (8 cas)

- odeur nauséabondante (25cas)

- gangrene : humide ou séche (27cas)

- Coloration violacée des téguments (2cas)

- hyperthermie (26 cas)
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1- signes cliniques de la neuropathie

La neuropathie associée au diabéte est progressigesilencieuse. Aussi
elle doit étre recherchée systématiquement lot®uteexamen du pied chez un
diabétique.

Le diagnostic d’'une neuropathie chez un diabéfigqu@me sans plaie ni
antécédent de plaie, impose une éducation spéeifigiéventive car la
neuropathie est le facteur favorisant des ulcenesied[1] le diagnostic du pied
neuropathique (figure 16) repose sur la présenoeedthaleur locale avec pouls
bondissants, une peau épaisse et seche , et uakérgiose au niveau du point
d’appui, c’'est-a-dire sous la téte des métatarseéresu niveau du talon , ainsi
que la styloide du 5eme métatarsien .

les reflexes ostéotendineux peuvent étre aboldiminués.

Avec le diapason gradué on note une diminutioradgeelception vibratoire
en dessous de 4, au dela de 65 ans cet exameplo'e#tterprétable.

On constate parfois des troubles du sens de postes orteils, une
diminution de perception du chaud et du froid, éfadt de la perception de la
douleur [40] que I'on peut confirmer en utilisaatrhonofilament de Semmes-
Weinstein (10g)[41] (figure 15) .

Une mauvaise perception du monofilament est c@rél un plus grand
risque d’ulcération du pied [42].le pied de Charaest également la

conséguence de la neuropathie.
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Le monofilament est appliqué sur les trois zonehiqinées de 19

peau pendant une seconde puis retiré.

Si au moins une de ces applications n’est paseséatpied est
considéré comme ayant une sensibilité réduite

Figure 15 : Application du monofilament de Semmes Weinstein Bl.

Figure 16: Pied neuropathique [44]

Notez la saillie des tendons extenseurs, l'amybteopdes muscles

interosseux, la salllie de la barre métatarsiemte griffe des orteils.
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2- signes cliniques de l'artériopathie

A I'examen, les pouls distaux peuvent étre présemdsne en présence
d’'une artériopathie sévere (neuropathie végétassociée, responsable d’'une
ouverture des shunts artério-veineux) et le piedt @dre chaud (role de la
neuropathie).

L’absence d’'un pouls permet d’affirmer I'artériopiat mais la présence de
pouls distaux ne permet pas de I'éliminer.

La présence d’'une gangréne ou d’un ulcere ischarsmune I'artériopathie
méme si les pouls sont percus (figure 17,18) .

Les autres signes liés a l'artériopathie (stadmtatsont :

1 La peau fine et fragile, cicatrisant difficilement

1 Dépilation

[1 Une diminution de la température locale (parfdisemte a cause de la
neuropathie végétative)

1 La présence de souffles vasculaires

[1 Un temps de recoloration de pulpe de l'orteil mdjé (ce délai est
considéeré comme normal s’il est inférieur a 5 sdesnet comme pathologique
au dela, la manceuvre étant réalisée sur un sugk@ibitus)

1 La péaleur (orteils, plante) marquée lors du sceréent du membre avec

dépression des trajets veineux (absence de reamgdisf39, 45].
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Figure 17: ulcération ischémique [46]

Figure 18 gangréne du gros orteil (image du service )
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3- signes cliniques de l'infection

L'infection est le facteur aggravant des ulcereabdiiques, elle peut
évoluer rapidement et constituer une urgence.

L’examen clinigue des pieds recherchera systéngtignt une porte
d’entrée.

On notera d’éventuels signes :

-Locaux : cedeme local ou induration, érythemeulelr a la pression,
chaleur locale, écoulement purulent abces, ostéliiey arthrite septique,
fasciite. . .

-Généraux. : température >381<36,

fréquence cardiaque < 90/min,
fréquence respiratoire >naQ)
PaCO2 < 32 mmHg [1] .
Mais ces signes habituels de l'infection peuveme &ttténués chez le
diabétique notamment en cas de neuropathie.
Un pied de Charcot a la phase aigué peut simuleinfaction.
Les signes d’infection en cas d’'ischémie peuvemt &sents et retarder le
diagnostic.
La réapparition de douleurs du pied est un sigidattion sauf en cas de
pied de Charcot aigu.
Une odeur nauséabonde, un décollement a rechasiaiguement avec un
stylet boutonné métallique, sont des signes clasgen faveur d’une infection.
La sévérité de linfection du pied diabétique sguagée dapres la
classification PEDIS (tableau7(infection)) classe guatre grades figures
[19,20,21,22]
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Elle se manisfeste cliniquement selon différenbemés :

La dermohypodermite bactérienne (DHBésulte d'une atteinte de

I’hypoderme située entre le derme et 'aponévropedicielle.

Les signes locaux sont dominés par une rougeuepi@mnelle, s’étendant
en un placard inflammatoire extensif. La fievre, l\amphangite et les
adénopathies peuvent manquer chez le diabétiqlie [48

La dermohypodermite nécrosante (DHB®&E caractérise par une nécrose

tissulaire de I'hypoderme et secondairement du derm
Chez le patient artériopathique, une DHB peut éxolers la nécrose
tissulaire avec un mécanisme différent de celuadeHBN.

la fasciite nécrosante (DHBNFMNe définit par I'atteinte de I'aponévrose

superficielle qui se traduit par un décollementogtune coloration rapidement
violacée des téguments, sans présence de pus bcedaLa crépitation des
tissus a la palpation est inconstante

La gangrene humidee définit par la présence de tissus nécrotiques

noiratres avec risque d’évolution vers I'aggravatialécollement, pus grisatre,
odeur nauséabonde, dégradation de I'état généet aepsis, insuffisance

rénale, déséquilibre métabolique [49].
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Figure 19: Grade | 1 pas de signe d’infection

Figure 20: Infection de grade | 2
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Figure 22: Infection de grade | 4
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4- signes cliniques des troubles trophiques :

Le dépistage des déformations doit étre précoce.

Un examen médical podologique devrait étre sydigoe chez tout
patient de plus de 40 ans atteint d’'un diabeteu@ntldepuis plus de 10ans [50].

Il permet d’apprécier les déformations des arches pleds et des avant
pieds, de rechercher une hyperpression locals®eace de durillon ou de mal
perforant, de réaliser un bilan précis des partiedes ou de dépister un conflit
«pied-chaussure ».

L’examen clinique est complété par I'étude de issplantaire statique au
podoscope et I'analyse de 'empreinte plantaireadyique [51].

Divers appareils permettent cette analyse dynamides pressions
plantaires:

le pédobarographe, les plates-formes, les semdfigérées dans la
chaussure [52].

L’inconvénient c’est gu’ils n’ont pas d’enregistrent a long terme (jours,
semaines).

De plus, ils ont uniguement une fonction diagnastiagqe permettant pas
d’inclure le malade concerné dans un processusdacfirévention.

Un nouvel appareil a été développé pour permetire approche non
seulement diagnostique mais également préventive.

En effet, cet appareil de mesure ambulatoire derkssion plantaire
(ambulatory foot pressure device- AFPD) a deuxtions principales :

[1 Mesure de la pression plantaire et de la durégpdia

) Avertissement du malade par un signal sonore.
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Ceci pourrait aider le malade avec neuropathie aggierdu son propre
systeme d’alarme de la douleur, de réaliser pabipnsonore une mauvaise
position du pied lui permettant ainsi de changepdui afin de diminuer la
pression plantaire a I'endroit a risque.

Il s’agit d'une démarche comportementale qui dévragir sur
I'apprentissage de la marche.

Pendant un certain temps (quelques jours), ce Is@g@ustique devrait
remplacer la douleur et le malade pourrait ensudecher de telle maniére qu'il
décharge I'endroit a risque.

Cet appareil dispose d’'une mémoire qui offre égal@mune possibilité
d’enregistrement de la pression plantaire dansadeditions ambulatoires.

Grace a cette option, une détermination de laspmesplantaire moyenne
peut étre effectuée pour chaque malade [53].

Face a une plaie chez un diabétique et avant tdision thérapeutique,
tout médecin devra faire le diagnostic de neurapath

Mais c’est surtout la recherche et I'évaluationl’desuffisance vasculaire

et de I'infection qui seront les éléments pronastgdéterminants [1]
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IV-PARACLINIQUE

A—Apport de I'imagerie

L'infection peut é&tre évaluée par les radiographissandards,
I'échographie, le scanner, I'IRM et les examensoigigues [1].

1-Radiographies standards

Les signes d'ostéite sont différés par rapportdé@bout de l'infection, de
plus, il est parfois difficile de distinguer lessiéns d'ostéite, des Iésions de
neuro-arthropathie (pied de Charcot) figure 23 .

La radiographie standard peut suggérer 'infectien parties molles par la
visualisation d’'une tuméfaction marquée ou la préseale clartés gazeuses dans
les tissus mous qui peuvent étre dues a des Bstuleles bactéries Gram négatif
[54] figure 24 .

Cependant I'aspect lytigue métaphyso-diaphysaireetstivement typique
d’'une ostéite, surtout au niveau de I'avant-pied.

La présence d’'un séquestre osseux (petit fragnssstus isolé trés dense)
est tres évocatrice d’'une diffusion de I'infectéios [55].figure 25

Des radiographies standards doivent étre, réalidédacon systématique
en cas de MPP, ou en cas de suspicion d’ostéitegealuées comparativement
huit a 15 jours plus tard : en cas d'ostéite, Bodtse absente initialement sera
visible 15 jours aprés

C’est un examen comparatif simple et essentials d&valuation des

infections ostéoarticulaires [56].
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Figure 23: destruction totale du médio-pied a la fois condeé et
déminéralisé avec disparition des interlignes artiglaires et impaction des
différentes piéces osseuses (pied de Charcot)[54].

a b
Figure24 [54]:

a présence de gaz trés hypodensensldes parties molles sous
cutanées épaissies faisant suspecter une infection.
b Tuméfaction des parties molles agsée a une ulcération cutanée.
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Figure 25: vue cliniqgue d’'un GO infecté avec mis a nu ded's (a) .et sa vue
radiologique(b) montrant un remaniement hétérogéneale la phalange distal
du GO avec des séquestres osseux associés a unstruigion de
I'articulation IPD (de notre série).

2-Scanner

Le scanner permet d’apprécier [|'état osseux biereumn que la
radiographie standard, de visualiser les imagesobsiques et d’apprécier leur
étendue.

L’intérét principal de la TDM est la mise en évide de petits séquestres
0SSeux passés

Inapercus qui apparaissent comme des fragmentslditse dans des zones
d’ostéolyse ou dans les parties molles, et pelwdrohier remarquablement le
trajet d’une fistule. Cependant, en raison de aibld pouvoir de caractérisation
tissulaire, elle est nettement supplantée par Gen@ par résonnance
magneétique dans la pathologie du pied diabétigigeté [56].
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2-IRM avec injection de gadolinium

L’'IRM est le meilleur examen anatomique qui permet différencier les
lésions d’ostéo-arthrite de celles d’ostéo-arthtioiea neurogenes [57].

Les parties molles sont bien étudiées en IRM ,Lémee infiltrant les
parties molles (hyposignal T1 et hypersignal T2 hmaité) peut correspondre a
une cellulite mais également a des lésions d’hypssgon.

En son sein, on peut mettre en évidence des lydlesuses en hyposignal
sur I'ensemble des séquences ou une collection aweccentre liquide
(hyposignal T1 et hypersignal franc T2) dont lawsgeule se rehausse apres
I'injection de gadolinium [54] figure 26

Et donc I'IRM est réservé aux pieds « aigus » aedicllite.

C'est en effet 'examen de choix pour le diagnoddies collections
profondes des tissus mous et leur diffusion dasmgdnes tendineuses, il permet

de guider les drainages chirurgicaux.

3-Echographie

L’échographie permet de visualiser les ctibers, de les quantifier et de
réaliser une éventuelle ponction a visée diagnestiq
Elle ne permet pratiquement jamais de confirmext&asion de l'infection a l'os
et sa réalisation, souvent difficile du fait desumaerforants plantaires, pose

des problemes d’asepsie (sonde au contact d’uiom liggectée) [58].
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4-Examens isotopiques

En cas de doute diagnostique sur les radiogragimgdes et/ou le scanner,
la scintigraphie osseuse au technetium couplégalyxucléaires marqués est a
notre avis I'examen de choix pour le diagnosticstide.

Seule la cohérence des images permet de concldia@eur d’une ostéite.

Une stricte superposition ou concordance entre hgperfixations
retrouvées avec les deux examens dans toutesdelences témoigne d'une
ostéomyélite ; une hyperfixation des polynucléaisass hyperfixation a la

scintigraphie osseuse orientera vers une infeckstissus mous [59 ,60].

64



65

Figure26[54]:

- a IRMen T1.

-b-c : Mal perforant plantaire
(téte de fleche) avec infiltration et
épaississement du tissus adipeux
sous-cutané, des fascias
intermusculaire et des muscles en
hyposignal T1 (fleche blanche),
devenant en hypersignal apres
injection de gadolinium (étoile) et
collection dont le centre
nécrotique reste en hyposignal et
la périphérie se rehausse apres
I'injection (fleche noire).




B-Aspects bactériologiques

Lorsqu’il N’y a aucun signe clinique local, ni géaléd’infection, il n’est
pas recommandé de faire des prélevements bactfigoks dont la culture
n’objectiverait qu’une flore de colonisation.

En revanche, en présence d’'une infection supdiécmu profonde, un
examen bactériologique est indispensable.

Il peut s’agir de :

e écouvillonnagell doit étre réalisé dans des conditions tregtss afin

d’éviter une contamination : débridement des tisgésrotiques, absence
d’antiseptique lavage du pied a l'eau, puis lavae la plaie au sérum
physiologique.

Il doit étre renouvelé plusieurs fois en consubtati

Pour que les préléevements soit pertinents il fagpaser de plusieurs
résultats concordants.

Pour des ulcéres profonds, il est parfois possithe réaliser des
prélevements profonds, voire osseux a la curajtedi27

* ponction a l'aiguilled’une collection, soit en percutané, soit sousrébm

échographique figure27

* le gold standard reste la biopsie chirurgicaleeaseet des tissus mous

profonds.
Le plus souvent, les infections superficielles sonbnomicrobienne
(staphylocoque doré, streptocoque. . .), les imfest profondes

polymicrobiennes (germes gram+,gram— et anaérabies)
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Les prélevements réalisés en consultation, méme di@s conditions
strictes, manquent de spécificité et ont donc ualew qu’il faut relativiser

avant d’instaurer une antibiothérapie adaptée [61].

Figure27 :
A prélévement bactériologique par écouvillonnage

B ponction a I'aiguille[62]

Dans notre étude, la biopsie osseuse (9cas) ptélevement de pus
profond (8 cas) étaient les deux méthodes de méiénts bactériologiques.

Plus de la moitié de ces prélevements (52,94%emdtad flore multi
bactérienne concordant avec les taux retrouvédegaséries du CHU Setif
Algérie [173] (59,25%) et du CHU Strasbourg [1§8D%).
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Le staphylocoque est le germe le plus retrouvé thmgande majorité
des séries (dans 57 % des cas au CHU d’AuvergremCht-Ferrand [172] ,
dans 17 ,28% des cas au CHU Setif, Algérie[173]dats 54,8%, des cas
auCHU Marrakech[165] ). Il I'était également danstra série. C’était
essentiellement des Staphylocoques aureus métcsknsible dans 80%.

Nous avons trouvé un taux de BMR relativemeus plaible (9 BMR soit
24,24% de nos germes isolés dont 11,11% de SAMR celui rapporté par
Couret [47] qui rapportait en 2004 une série r@wotive de 48 patients
diabétiques présentant une ostéite du pied avec GABMR dont 23% de
SAMR. Par ailleurs, 58% de ces ostéites étaientonmaicrobiens.

Ce faible taux de BMR pourrait s’expliquer par skaatégie chirurgicale
d’emblée privilégiée dans notre contexte, qui rethuidurée et 'usage abusif
des antibiotiques pouvant conduire a I'émergencgedmes multi résistant.
L’étude de LIPSKY [167] trouve une nette prédomiceade Cocci gram positif
(71,6%) par rapport aux Bacilles gram négatif 438), C’était plus tdt une
légere prédominance de BGN dans notre série albmooe 17( 51,51 %)
BGN.

Kandemir[171] avait conclut que les facteurs deque majeurs
d’émergence BMR sont I'hospitalisation itérativeupda méme Iésion, une

antibiothérapie antérieure et sa durée, la pres#nce ostéite.

68



C-Donnée de la biologie

Une numération formule sanguine avec C Réaalrotéine est nécessaire
s'il existe des signes cliniques infectieux caéudlution du taux de la C-
Réactive Protéine serait un bon indice pour jugedadréponse au traitement
[63] méme si certains auteurs sont plus circonsdédi], L'hyperleucocytose (>
12 000/mm3) ou la leucopénie (< 4 000/mm3) a patigaires neutrophiles
entrent dans la définition d'une infection sévéd.|

Chez le patient diabétique présentant une plamgciement colonisée, les
taux de marqueurs tels que, l'albumine, la C-reacprotein (CRP) et la
procalcitonine (PCT) different peu des taux obsenahez des patients
diabétiques sans plaie. En revanche, ces tausgpnificativement plus bas que
ceux observés chez
des patients ayant une plaie infectée

La combinaison des taux de CRP et de PCT serpltifaintéressante car la
plus discriminante pour différencier les infectiates colonisations (sensibilité
91 %, spécificité 83 %) [174].

L’altération éventuelle des fonctions rénaebépatiques est évaluée.

La glycémie et 'HbAlc sont également contrblés ltgyperglycémie aggrave
le risque d'infection d’'une plaie [65] Les marqueulniologiques font souvent

défaut, méme en cas d’atteinte sévére [66-67].
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D-bilan vasculaire :

Dans ses grandes lignes, le bilan d’'une artériopatst le méme chez les
diabétiques que chez les non diabétiques. L’'apyréa de la diffusion des
lésions artérielles est ainsi indispensable paretdherche d'une atteinte des
coronaires et des carotides puisque le diabétiguaussi un athéroscléreux [68-
69].

1- Radiographies sans préparation :

Comme chez les non diabétiques, la radiographid’at@lomen sans
préparation de profil peut permettre de reconnaimgplement un anévrysme
aortique calcifié

Les radiographies sans préparation des autretotersi peuvent visualiser
la médiacalcose (figure 28(a,b) plus fréquentaiaeau des arteres de jambe et
du pied et des images d’ostéolyse au niveau du[pied1l].

2- Mesure de l'index de pression systolique :

L'index de pression systolique correspond au rdppotre la pression
systolique mesurée a la cheville et celle au nivdalras (humérale) a l'aide
d’'un appareil de poche a effet doppler.

C'est un examen simple, facilement réalisable daudli patient et dont
'appareillage est peu colteux.

LIPS permet la détection d’'une artériopathie chiezcertain nombre de
patients asymptomatiques [72-73].

Les valeurs normales sont comprises entre 0,38et 1,

Un IPS <0 ,9 permet d’affirmer le diagnostic d’aid@athie.
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On parle d’artériopathie modérée, quand cet ind¢xcempris entre 0,5 et
0,9mmHg, en dessous de 0,5 (mais pour certainsod,3)arle d’artériopathie
sévere qui nécessite un geste de revascularigéferd].

Cependant Tlinterprétation de [I'IPS peut Etleitée par la
médiacalcose des arteres de cheville (présente 8hQ&odes diabétiques)
rendant les arteres peu ou pas compressibles wnélainsi faussement la
pression systolique.

Un IPS > a 1,3 est le témoin de cette incomprdgséil®t représente la

limite d’interprétation de cette mesure [45-75-76].
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Figure28 [52]:

A- b radiographies
montrant des
Calcifications vasculaires
périphériques
fines et régulieres
donnant un aspect en rail
de l'artere correspondant
a la médiacalcose (fleche).
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3- Echodoppler artériel des membres inférieurs :

C’est le moyen d’investigation le plus frequemmaetilisé et recommandé
dans I'évaluation de l'artériopathie du patient bdique qui présente des
symptomes cliniques ou une abolition des pouladis{74].

L’échographie détecte les sténoses et les occlisaircouplée au doppler,
permet d’en apprécier le caractéere thermodynamiguésignificatif ou non au
repos ou lors de I'exercice physique [50].

L’échographie-doppler avec codage couleur du sigpalut rendre
I'exploration ultrasonique plus performante.

Par rapport a I'échographie conventionnelle, ekgnmet une meilleure
visualisation des lésions peu échogénes (athéroselénon calcifiée, fibrose,
thrombus pariétal).

Elle localise rapidement les zones de turbulenesm@ttant de centrer la
recherche de sténoses significatives.

Elle dépiste plus facilement les Iésions a haguesévolutif dans les zones
critiques (trépieds iliaque, fémoral et jambie][7

Toutefois, chez le diabétique, la performance dehlbgraphie-doppler est
limitée au niveau des arteres de jambe, en soeesgle profil Iésionnel a ce
niveau est décisif pour porter des indicationsapéutiques, une artériographie

est indispensable [77].

4- Mesure de la pression systolique du gros orteil

Elle est peu ou pas modifiée par la médiacalcose.

La pression systolique digitale (PSD) est mesumgiractement par
pléthysmographie a l'aide d’'un brassard gonflalded a la racine de I'orteil et
d’'une jauge de contrainte & mercure sensible izd@ent [70] figure 29 .
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Sa valeur prédictive est surtout intéressante srdéschémie sévere pour
évaluer les possibilités de cicatrisation d’un bieurophique.

Une pression systolique du premier orteil < 30 mnnéfgd peu

vraisemblable I'obtention de la cicatrisation dwouble trophique du pied
si aucune revascularisation chirurgicale n’est saxyeable [39].

Par contre, la guérison d’'une ulcération peut ég@érée grace aux seuls

soins locaux si la PSGO est >30mmHg [78].

Figure29: SysToe est un appareil automatique pour mesure da pression
systolique du GOJ[79] .

5- Mesure transcutanée de la pression en oxygeneQrO2) :

Elle renseigne sur la sévérité de l'ischémie cuwgaré les chances de
cicatrisation spontanée méme en cas de mediacalcose

La TCPO2 normale mesurée sur le dos du pied estvidde 50mmHg
chez les diabétiques contre 65 mmHg chez les rairétiques.
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Au dessus de 30 mmHg, la cicatrisation est possiées plus de 90% des
cas.

Une valeur inférieure a 20-30mmHg oriente vers igohémie critiqgue
avec un taux de cicatrisation, par des moyens sememeédicaux, inférieur a30
%.

Elle a une bonne valeur prédictive positive de &8/ % pour considérer
gue l'ischémie est sévere.

Cependant, il faut savoir que la mesure transcetate la pression en
oxygene est faussement abaissée an cas d'cedenes du gied ou d’infection
[80-81-78-82].

6-Opacifications vasculaires :

a-Artériographie :

L’artériographie reste I'examen de référence ptwaluation anatomique
des lésions artérielles des membres inférieurs etir pdiscuter une
revascularisation [83-84].

Le risque principal de l'artériographie chez lebdiique est I'insuffisance
rénale secondaire a l'injection d'un produit de tcaste iodé, qui est dix fois

plus élevé que chez le non diabétique [71].

b-Angio-IRM et Angioscanner

L’angiolRM et I'angioscanner réalisés sans ponctaotérielle directe et
sans injection de produits iodés pour l'angiolRMguyent devenir des
alternatives a l'artériographie des membres inféigour évaluer les lésions,

notamment distales et calcifiées [83].
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La Figure 30 schématise la démarche pratique dewamtartériopathie
associée a un pied diabétique infecté , a party Eommandations des

différentes associations nationales et internalesn@6-87-88].

Plaie du pied infecte chez un diabetigue

Drans tous les cas

@ Imspection : coloration, dépilation. ongles

@ Palpation : des pouls fémoraux. poplités, tibiaux
posteérieurs. pedieux

3 Aunscultation des frajets vasculaires : aorte, artéres
iliagques et fémorales

& Mesure de I'IP'S (avec pressions distales)

3 EchoDoppler avtériel

/K

EchoDoppler EchoDoppler non
pathologigue pathologigue
etfoulPS = 0,90 et TIPS = 0,90
@ TcPO,
@ PSGO
k
Discussion multidiseiplinaite
medico-chirurgicale TRAITEMENT MEDICAL
Ny Décharge. traitement
@ Artériographie antibiotique et soms locaux
@ Angioscanner /1
E AngiolBEM
PEVASCULARTSATION 7
e

| =

Pontage on angioplastie

Figure 30: Artériopathie et pied diabétique infecté : algorthme
diagnostique [49]
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E-bilan de la neuropathie

Le moyen le plus simple de la dépister est le mtaroént 5,07 de 10 g.
C’est un test simple reproductible, sensible et pelteux qui objective le
risque du patient d’avoir une plaie asymptomatique

Les examens complémentaires neurologiques sontsseices en cas

d’atypie dans les manifestations de la neuropatRemi ces examens :

1- Etude de la vitesse de conduction nerveuse :

La vitesse de conduction nerveuse est mesuréémnast les nerfs

sciatiqgues poplités externes et tibial postérietragers la peau avec une
paire d’électrodes et on enregistre le potentiatiibn du muscle.

La valeur normale est autour de 40 a 50m/s , desunsau dessous de
30m/s sont nettement pathologiques [89].

2- Electromyographie :

L’enregistrement électromyographique détecte lesmmies neurogenes
avant que n’apparaisse une perturbation des véelseonduction ; I'étude des

nerfs sensitifs permet d’enregistrer précocemeantreduction du potentiel
sensitif et un ralentissement modéré de la vitsensitive.

Cependant, cet examen ne fait pas partie de I'arshn dépistage ni du
diagnostic.

L’électromyographie doit étre réservée aux formesiteluses non pour
assurer le diagnostic positif mais uniqguement endsadiagnostic différentiel :
en quelque sorte I'exploration électromyographique fait pas partie des

investigations usuelles en diabétologie mais dessilgations exceptionnelles et
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en aucun cas I'électromyographie n’est un outitiépistage sauf dans un cadre

de recherche clinique [90].

3- Biopsie nerveuse :

Elle ne doit pas étre demandée quand il s'agitelfonme typique.

La biopsie nerveuse n’est indiquée que dans leogasne présentation
clinique particuliere fait envisager la possibild&ine autre origine comme la

sarcoidose ou une granulomatose [91-92]

V- ORGANISATION DE LA PRISE EN CHARGE

International Consensus on the Diabetic Foot

Si on se réfere aux recommandations de I'Internatio

Consensus on the Diabetic Foot publié en 1999 WVdGIDF,

la prévention et le traitement des complications mlad diabétique
devraient étre organisé en trois niveaux [132].

Niveau 1: médecins généralistes infirmiéres et podologues

Il correspond a la sensibilisation des diabétiquesproblemes de pied et a
leur prévention, ainsi qu’'au diagnostic précoceudeérations.

Niveau 2 : diabétologues, infirmieres de diabétologie, chirgiens
(généraux et/ou vasculaires et/ou orthopédistes)

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

Niveau 3: centres de référence

Ces centres devraient disposer d’'une collaboratioltidisciplinaire étroite

entre diabétologue, chirurgien orthopédiste, atuchien vasculaire. lls prennent
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en charge les cas les plus difficiles : ulcératigmefondes et infectées,
artériopathies séveres, pieds de Charcot.

La réalité est souvent loin de ce schémal.id@asieurs études ont montré
gue moins de 50 % des diabétiques avaient eu umezxannuel de leur pied
gue ce soit par leur médecin généraliste ou pardienétologue [93-94], et que
les controles des pieds a domicile restaient irsarits, variant de 20 a 70 %.

En 2008, les résultats de I'étude prospective etgope [95] conduite dans 14
centres, montrent encore des traitements ne respiqes les recommandations
internationales et la persistance de grandes \@argtentre les pays et les

centres.

VI-TRAITEMENT

la prise en charge des pieds diabétiques doit éplridisciplinaire
impliquant différentes spécialités.

Le bilan vasculaire et infectieux des ulceres dighés permet de proposer
un traitement adapte.

Des principes de base doivent étre respectés :adgmhdébridement,
contrble de linfection, revascularisation si né&@@e, soins adaptés des plaies.
La classification des ulcéres permet aux différentervenants d’utiliser les
mémes outils et surtout de comparer les résultats différents protocoles

thérapeutiques [1] .
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A-prise en charge médicale :
1-Place de l'antibiothérapie :
a- Généralités

L'objectif de I'antibiothérapie n’est pas de st&er les plaies et elle
n'ameéliore pas I'évolution des plaies non infect&s.

Lorsqu'une IPD est diagnostiqguée, l'antibiothérapieit souvent étre
prescrite sans délai en raison du risque d’'uneuéoeol rapidement défavorable
a tout moment ; il s‘agit donc dans la plupart das d’'une antibiothérapie le
plus souvent de type probabiliste [25].

La place de l'antibiothérapie locale n’est pas relment établie et les
recommandations actuelles ne concernent que liatfiérapie dite systémique
[97].

Le « pari » antibiotique doit tenir compte du spettactérien possiblement
en cause qui est fonction surtout, mais pas exdosent, du type et de
I'ancienneté de la plaie.

Les plaies superficielles, récentes sans notionntidbi@thérapie ni
d’hospitalisation dans les 3 mois précédents sénélement liées a des CGP
aérobies sensibles (S. aureus ou des streptocfdw@nolytiques, en particulier
le streptocoque B) et les plaies plus ancienneaseaflore pathogéne complexe
(association de CGP, BGN..).

Le traitement antibiotique de premiére intentiondo& donc pas couvrir
systématiquement I'ensemble des pathogenes pdkemst en cause excepté
probablement en cas de sepsis sévere [98].

En effet il est maintenant admis que certainestéi@s a virulence

discutée (notamment entérocoques et Pseudomondsfgentes au sein de la
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plaie infectée ne sont que des pathogenes indietajse leur prise en compte

dans le choix antibiotique initial ne modifie p&s/blution de I'lPD.

b -Choix de l'antibiothérapie probabiliste :

Elle reste encore un sujet de controverse entréif&yents auteurs. Son
choix dépend de plusieurs facteurs, mais non spaes a [I'IPD, dont les
principaux sont I'écologie bactériologique, la &été de I'infection, suspicion
d’'une infection ostéo-articulaire sous-jacentetdars liés au terrain (artérite,
degré d'immunocompétence, allergies, tares métgedi, troubles digestifs
et/ou neurologiques) [97].

La voie d’administration parentérale doit étreergée aux infections
jugées séveres, en cas d’artériopathie, lorsquaddscules utilisées ne sont pas
administrables par voie orale ou que I'état dugmdtiest incompatible avec la
prise orale.

A l'opposé, les situations d'infections légéres &@dérées pourraient
probablement étre traitées par voie orale en artditdades lors qu’un suivi
médical est possible de facon rapprochée. [97].

L’'adaptation du traitement probabiliste sera faitefonction de I'évolution
clinique et des résultats des cultures (tableau 12

Selon Grayson et coll [175] L’antibiothérapie prbibate doit comporter :
une béta-lactamine a large spectre couvrant lemeagerhospitaliers type
ertapéneme ou l'association pipéracilline tazobatt@zocilline), associé a un
aminoside pour diminuer le risque d’émergence destance, et/ou a un
glycopeptide type teicoplanine (moins néphrotoxigyee la vancomycine)

efficace contre les staphylocoques résistantsvé@teilline.
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En cas d'allergie aux béta-lactamines, on rempéatebéta-lactamine par
une fluoroquinolone.

Selon Lipsky BA [176] une prise unique par jourl@getapéneme pendant
5 jours aurait la méme efficacité que I'assocratpperacilline/Tazobactam
dans le traitement du pied diabétique infecté awecelais par I'amoxicilline+
acide clavulanique en IV a partir de J5.

Dans notre série, l'antibiothérapie probabiliste pdus utiliseée été
'association amoxicilline-acide clavulanique et nganicine, suivi de
I'association ciprofloxacine et amoxicilline-aciddavulanique et enfin du
couple métronidazole et amoxicilline-acide clavidae.

Le Tableau 13 résume des propositions d’antiBraghie de premiere
intention selon le type d'IPD du consensus inteomal sur le pied
diabetique[98]
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Quarante huit & 72 heures aprés le début du traiteantibiotique, la situatign
infectieuse du patient doit étre réévaluée etédssltats des cultures sont al

généralement disponibles. Plusieurs situations gredtre envisagées :

DI'S

I’évolution est

favorable

I'antibiothérapie initiale doit étre poursuivie
excepté lorsgu’elle comportait un spectre largeiyeoture

des SARM et/ou des BGN multirésistants) et que

=

pathogenes n'ont pas été isolés dans les prélevenje

désescalade thérapeutique »).

ces

I'’évolution est

défavorable

il faut vérifier ladéquation entre les résultats
des cultures et I'antibiothérapie initiale et adaple cas
échéant en couvrant les pathogéenes isolés ; sina
pathogene résistant n'a été mis en évidence sur
prélevements, il faut vérifier I'existence d’'undension
de linfection vers les tissus profonds et/ou usehémie
tissulaire, une inobservance du traitement ou tautee

cause d’échec.

LICU

les

Tableau 12 Adaptation du traitement antibiotique [97] .
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Infection Cible bactérienne Antibiothérapie proltiate

Plaie infectée | SASM cloxacilline ou céfalexine ou
superficielle et Streptocoques B- | amoxicilline/acide
récente hémolytiques, SARM clavulanique oy

clindamycine,
pristinamycine ou linézolide

Plaie infectée | SASM oxacilline IV ou C1G 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 4

hémolytiques pristinamycine

BGN, anaérobies, SARM | ou linézolide ou

vancomycine ou téicoplanine

Sepsis sévere| SASM, streptocoques B- | [(pipéracilline/tazobactam)

Choc septique| hémolytiques ou (ticarcilline/acide
BGN, anaérobies clavulanique) oy
SARM ertapéneme]
SASM, streptocoques B- |+ AG = linézolide ou
hémolytiques vancomycine ou téicoplanine
BGN, anaérobies, SARM imipéneme + (linézolide
ou vancomycine ou

téicoplanine) + AG

SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méateill; SARM
Staphylococcus aureus résistant a la méticillB&N : bacille a Gram négatif ;

AG : aminoside ; IV : intra-veineux

Tableau 13: Antibiothérapie probabiliste (hors ostéite) [98]
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c- Criteres d’hospitalisation

L’hospitalisation [97] est indiquée en cas de:

-septicémie

-déséquilibre métabolique

-évolution rapide de la plaie

-plaie profonde avec suspicion d’atteinte des stines ostéo-articulaires,

-ischémie

-gangréne

-conditions ne permettant pas le suivi du patientaoréalisation de soins
adaptés [97] .

d- Durée du traitement

Les recommandations disponibles proposent 1 a 2aisem et 2 a 4
semaines pour les formes modérées a séveres [99].
Il nN’est pas recommandé de poursuivre I'antibicdipér jusqu’a ce que la lésion
Soit cicatrisée.

La durée du traitement antibiotique doit donc @nagrammeée en fonction
des données initiales de sévérité et de la situgtmbale du patient.

La durée du traitement est d’au moins 12 semaioesjl’il existe (ou
persiste a la suite d’un geste chirurgical) un esi flagments osseux infectés.

Si tous les tissus osseux infectés ont été résgguésaitement de 2 a 4
semaines semble suffisant ainsi qu’'une durée desdnaines lorsque le tissu

osseux infecté en place semble viable [98].
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2- Place de I'oxygénothérapie hyperbare

L’oxygénothérapie hyperbare est une technique raéxliqui consiste a
administrer de I'oxygene pur a une pression au misumpérieur a 1, 3 fois la
pression atmosphérique.

Elle a pour but d’entrainer une réversibilité plys des effets délétéres
d’'une variation barométrique trop intense ou trapide, d’entrainer une hyper
oxygénation ou corriger une anoxie cellulaire etofsser la cicatrisation
tissulaire dont les agents pathologiques respoesaiduvent étre physiques ou
biologiques.

Pour ce fait, le malade est placé dans une encétateche que I'on va
pressuriser jusqu'a ce que la pression soit swmériea la pression
atmosphérigue (caisson hyperbare)[56].

Dans le pied diabétique infecté, 'OHB peut étretratement adjuvant et
intégrée dans un protocole thérapeutique comprdedrditement chirurgical et
I'antibiothérapie.

Elle a démontré sur le plan théorique et expériaiesi nombreux effets
favorables sur la cicatrisation des plaies chrogsget dans la lutte contre
l'infection [100-101].

Contrastant avec ces données théoriques, les éatlidiggies bien menées
sur la place et l'efficacité de 'OHB dans le gaient du pied diabétique (infecté
ou non) sont rares [102-103].

La faiblesse méthodologique des études, le coutédle ce traitement, la
rareté des infrastructures n'autorisent pas aetuelit a recommander 'OHB
comme traitement du pied diabétique infd@édl) [64-104].

Le recours au caisson hyperbare peut étre envidagé le cas d'une
artérite sévere (ischémie critique) non revascsddte [105].
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L’OHB est contre indiqguée de maniere absoluesda
- I'épilepsie mal équilibrée,
-le pneumothorax non drainé
-'emphyséme majeur
-la cardiopathie ischémique non Stabilisée
-I'otite aigue.

Les contre indications relatives sont esseptigdint :
-I'asthme non controlé
-la grossesse
-le kyste osseux

-'emphyséme modéré.

L’évaluation du patient nécessaire avemite séance d’OHB inclut
I'évaluation cardiaque (ECG), pulmonaire (radiobrap du thorax),
neurologique (EEG) et un examen ORL.

De méme, un avis vasculaire est nécessaire avagends la PtcO2

87



N NEEEE

AN

Figure 44 : Caisson hyperbare[56]

3- Mesures adjuvantes

En plus de l'antibiothérapie et du rétablissemenn dapport artériel
satisfaisant, l'obtention d'un eéquilibre glycémigsieict, le débridement de
l'ulcération, la décharge de la plaie et les stmnaux sont les points importants
de la prise en charge des infections des plaiegietli chez le diabétique [64-

106], nécessitant la collaboration active de nomnbprofessionnels de santé.
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a-I'équilibre glycémique

Les arguments pour maintenir une glycémie la parsnale possible, bien que
non décisifs, sont nombreux et méritent d’étremasd107].

En situation infectieuse, la décompensation glygampeut étre grave et vice
versa.

L'insulinothérapie est le plus souvent a privilégdautant qu'elle aurait un
effet bénéfique sur la cicatrisation dans certamgleles animaux, une action
protectrice directe sur l'endothélium et que latdraent insulinique permet
d'obtenir une normoglycémie dans un contexte irdagtaigu [108-109].

Pour cela, une consultation chez un endocrinolegti@écessaire et doit étre la
plus réguliére possible pour un suivi de la maladie

Les eéléments du suivi sont :

] Dosage de I'Thémoglobine glyquée (HbAlc), systaquee tous les 3
Mois

[ Microalbuminurie et créatininémie a jeun, une fogs an

] Bilan lipidique une fois par an

1 Surveillance annuelle du fond d’oeil surtout silufite type 2

"1 ECG de repos et/ou consultation cardiologiquefarsepar an

] Examens des pieds une fois par an

] Bilan dentaire une fois par an

b- la décharge mécanique
C’est la mesure thérapeutique essentielle et fordtate, sans laquelle
I'obtention de la cicatrisation devient illusoire.
Les deux principes de base, suppression de laigndssale et débridement de

la plaie, doivent avant tout étre respectés.
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-L’alitement complet :C’est la solution idéale pour éviter tout appui snai

non réalisable sur une période prolongée.
Il est imposé a la phase aigué de la plaie, assodigtilisation d’'un
fauteuil roulant, ou de béquilles pour les soirtg/diene.

Cela permet souvent également une bonne « miseiaibijl].

-Les chussures de déchargeEncore appelées demi-chaussures ou chaussures

de cicatrisation, ces chaussures thérapeutiguesageutemporaire (CHUT)
déchargent électivement une partie du pied toyteemettant la poursuite d'une
déambulation raisonnable.

Les chaussures de décharge de l'avant-pied thipessure de Barouk
TM( figure31, ou de décharge de I'arriere-pied tgamital TM (figure32) sont
les plus utilisées, car elles permettent au piatlercontinuer & marcher ou plus
exactement a « talonner » avec ce type de chausanseecanne ou une petite
canne simple [110] ,tout en facilitant les pansemest évitant les points
d’hyperpression que peuvent engendrer les immakibiss platrées, elles

posent le probléme de I'observance stricte de ¢hai§e.

-Les bottes de décharge ;

-La botte platrée a contact tofal Total Contact Cast »)( figure 33) c'est le

traitement de référence pour la guérison des dagiréa phase aigué du pied de
Charcot.

Son but est de répartir de facon homogene lesipnssau niveau de la
volte plantaire lors de toutes les phases du jras, 30 a 50 % des pressions

sont absorbées par le platre [111].
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Son caractére inamovible 24 h/24 h est un élénssdntiel de la réussite
et permet d’obtenir la cicatrisation dans 70 a 88é% cas. Cependant elle doit
étre confectionnée par un personnel trés expérément

Son efficacité sur la réduction des pressionatpiees et la cicatrisation
est meilleure au niveau de l'avant-pied et du méol qu'au niveau de
I'arriere-pied [112]. Elle doit étre changée chagamaine.

Elle expose a un taux de complications variand @30 % [113] : Iésions de

frictions pouvant induire de nouvelles plaies inées, thromboses veineuses. . .

- Bottes platrées fenétrées et /ou amoyikld] figure 34,elles permettent la

surveillance de la plaie et limitent les risquexdmplications.
Cependant la fenétre autour de l'ulcere, si ellglifa les pansements, peut

également entrainer une hyperpression en peéripthéilz zone fenétree.

-Les bottes pneumatiques amovibles du coner{gype AircastTM)( figure

35),elles peuvent également constituer une altemah I'absence de personnel
qualifié pour les platres, elles sont un peu meifficaces sur la réduction des
pressions[115] ; leur caractere amovible peut égate étre supprimé avec un

tour de bande de résine [116].
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Figure31: Chaussure de décharge du Dr Barouk [119]

Figure 32: Chaussure de décharge type Sanital [120]
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Figure33: Bottes a contact total [119]

Figure 34: Bottes platrée fenétrée et /lou amovible[121]
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Figure 35: Botte de décharge amovible (Aircast®) [119].

. c-Soins locaux présentés par :

-le débridement médical

Parmi les nhombreuses techniques proposées, taledtent mécanique
est en général recommandé chez le diabétique [p3-64
Il consiste a exciser au moyen de ciseaux, scafiatsirettes les parties
molles nécroseées, les tissus deévitalisés, contanginées tissus fibreux pour ne
laisser en place que du tissu sain et ainsi facilt cicatrisation [122].
Avant tout geste de débridement, il faut rechercimer artériopathie.
En effet, autant dans les ulcérations a prédoromareuropathique, le

débridement mécanique doit étre appuyé jusqu'aepanau tissu sain, et ce
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facilement en raison de l'absence de douleurs, nautlans les ulcéres
ischémiques, il doit étre trés prudent et se limatein simple drainage.

L’idéal est de débrider apres ou lors de la reMasisation.

En cas d'ulcere neuropathique, I'excision doit égaht porter sur
I'nyperkératose péri-lésionnelle. Le débridementiniue la charge bactérienne
locale et s'oppose aux conditions locales favosabde la prolifération
bactérienne, a ',edéme d’origine inflammatoire efea effets délétéres sur la
perfusion tissulaire.

Il permet en outre la visualisation compléte deplaie, la mise a plat
d'éventuels prolongements, un meilleur drainageedssidats, une diminution
de la production d'odeurs nauséabondes et la ataiis de prélévements
bactériologiques profonds.

Le débridement aide la cicatrisation en transfotmare plaie chronique
"gelée" en une plaie aigué beaucoup plus activg][12

Il doit toujours précéder l'application de touteag topique et doit étre

répété aussi souvent que nécessaire [ 63-64].

-les antiseptiqgues

Les soins de la plaie commencent par la désinfec® la plaie et de la
zone qui I'entoure avec un lavage soigneux a leauplétée de soins avec des
antiseptiques ; les solutions poly-iodées sont pftisaces que la chlorhexidine
et n'altérent pas la cicatrisation tout en évitentisque d’émergence de germes
résistants (SARM) [123].
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- les antibiotiques locaux

L’antibiothérapie locale n'a pas démontré d’intédéns le traitement des

complications infectieuses des plaies et ne daitgbiae utilisée [124].

- les pansements

En I'absence d'études rigoureuses, il n'existeracgnsensus quant au type
de pansement a utiliser sur une plaie infectéeeetlighez le diabétique [124].

La multiplication des pansements et leur codt élemégent le
développement d’études économiques sur le rappottetficacite.

Certains principes sont cependant admis, et notamntaenécessité de
changer les pansements quotidiennement pour peematie surveillance
rigoureuse de la plaie.

En cas de DHB, les contours de la zone inflammatdivent étre marqués
(feutre) pour permettre de suivre I'évolution.

Dans les plaies infectées, les pansements adh@sifscclusifs sont a
proscrire.

Le pansement doit étre adapté en fonction du voldeseexsudats.

Les pansements contenant du charbon ont I'avadtagsorber les odeurs
désagréables se dégageant de la multiplicatio@teche.

Ceux contenant de l'argent, ont une action a pEtépbactéricide, restent
encore a évaluer.

Quel que soit le pansement appliqué, il est némessiétablir des
protocoles de soins précis et de documenter I'éealdle facon objective par la

mesure réguliere de la plaie associée a la prisidees photographiques.
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Le systeme générant une pression infra-atmospleéaquniveau de la plaie
ou VAC® (vacuum assisted closure) a montré des aitfgsaantibactériennes
chez le diabétique [125].

Cette technique reste marginale a cause de sonetal# ses contraintes

d'utilisation et reste a évaluer dans le pied digbé infecté.

d-lutte contre 'cedéme

Un cedeme local accompagne souvent une infectiorpidd chez le
diabétique et serait un facteur de retard de &trisation.

Il a été montré que la réduction de l'cedéeme autgndm taux de
cicatrisation chez le diabétigue en cas de plaiespidd infectées une fois

qgu’elles ont été débridées (56).

e- facteurs de croissance

Seul le G-CSF (granulocyte-colony stimulating faceétée évalué dans les
infections du pied diabétique [126].

A l'exception d'une publication [127] les étudesomt pas établi de
bénéfice du G-CSF sur la résolution des signestieiex locaux, la durée de
'hospitalisation et du traitement antibiotique pamie parentérale et
I'éradication bactériologique.

Une méta-analyse [127] conclut que le seul effptificatif du G-CSF est
de diminuer le recours a la chirurgie y comprisdagputations.

Actuellement, il n'est pas recommandé d'utiliser ®CSF dans les
infections du pied diabétique compte tenu de I'mbsede larges séries

homogénes dans la littérature.
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Il n'est pas prouvé que ce traitement ait un béeéféel dans le pied

diabétique infecté quel que soit son stade

B-prise en charge chirurgicale :

1- Place de la chirurgie vasculaire

Avant d’envisager le traitement d’'un ulcere diatpédi, la correction de
I'insuffisance vasculaire est indispensable.

Aucune indication d’amputation ou de chirurgie ogldique ne doit étre
posée sans avoir une évaluation précise de l'éaatwaire des membres
inférieurs du patient.

Par ailleurs latteinte coronarienne doit étre B¥chée avant toute
anesthésie car elle est souvent silencieuse chealéle diabétique.

L’ischémie critique des membres inférieurs chez diabétique se
manifeste cliniquement par un ulcere avec élémentétrose, des douleurs de
décubitus ou une claudication intermittente maisnsidréquente que chez le
non diabétique du fait de la neuropathie associée.

La revascularisation, lorsqu’elle est possibletad'&€lément essentiel de
la cicatrisation de l'ulcére car elle permet I'ogymtion tissulaire et une
meilleure diffusion des antibiotiques.

En pratique, en présence d'un ulcére le bilasculaire comporte un
Doppler et si possible une mesure de la TcPOZ2IlJesiest inférieure a 30mmHg
un avis vasculaire est incontournable (P3 de Issdlaation PEDIS).

En fonction des résultats des examens compl@&mes, I'éventualité
d’'une revascularisation pourra étre discutée quesmit la technique .

Les gestes principaux de revascularisation sont :

les pontages distaux, les techniques endovaszs)i&tent .
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La sympathectomie lombaire n’a pas d’indicatilams le traitement de

I'artériopathie diabétique des membres inférieurs.

2- Place de la Chirurgie orthopédique :
a- Chirurgie conservatrice :

La chirurgie conservatrice peut étre envisagée dang circonstances :

-En urgence, le pronostic fonctionnel dépendrandg partie de I'étendue
des lésions et de la précocité du traitement [1a8]hirurgie d’urgence doit étre
la plus conservatrice possible. Toute amputatiamg#nce méme mineure doit
rester exceptionnelle

-En différé, la chirurgie doit étre envisagée emb$ence d’amélioration
sous traitement médical bien conduit. Le gesteuoyiical doit se faire apres
évaluation vasculaire et revascularisation si lesei doit étre le plus
conservateur possible [129-130].

En cas d'ulcéres sans ostéite dans le cadre désieas D1 et D2 de la
classification PEDIS, la chirurgie orthopédique tpé&tue indiquée, pour faciliter
la cicatrisation de ulceres rebelles de I'avantmie éviter leurs récidives.

Ainsi, on peut envisager et discuter un allonget du tendon d’Achille
en percutané, ou une section de la lame aponéueotigs gastrocnémiens en
cas de raideur de la cheville avec absence deofledorsale ou méme léger
équinisme [131-132].

De méme, des ostéotomies métatarsiennes demsa@t en cas d’hyper-
appui entretenu par un trouble statique, ou desotishies percutanées distales
des métatarsiens latéraux sont possibles pour denum hyper-appui en regard
d'un MPP.
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L’objectif de ces interventions est de diminuer ¢estraintes mécaniques
sur l'avant-pied.

En cas de perte de substance importante apresepéaadnirurgie plastique
a également une opportunité a condition d’avoirétat vasculaire satisfaisant
(P1, P2 de la classification PEDIS) et d’avoirplassibilité de modifier les
facteurs d’hyperpression.

Il peut s’agir de petit lambeau rotatoire bilob&esprésection d’ulcération
plantaire, de lambeaux locaux type sural, entrasesupour les séquelles

d’escarre talonniéere.

b- chirurgie radicale :
Tout geste chirurgical dans le cadre d'une ostddé laisser un pied
fonctionnel et équilibré sur le plan tendineux.
L’état vasculaire et les possibilités d’appaegj# doivent étre rediscutés
avant chaque procédure.
Le plus souvent, plus la longueur osseuse coésarst grande et meilleur
est le résultat fonctionnel aprées appareillage]f133
Cette chirurgie reste parfois encore la seule opgo cas dinfection
profonde et sévere, notamment si elle s’associeaschémie [134-135].
La décision doit étre multidisciplinaire et le ned’amputation doit tenir
compte des criteres d’appareillage.
Le choix duniveau d’amputation est fonction de I'état vasculaire en
mettant tout en ceuvre pour conserver l'appui tadorappareillable [136].
Aucune amputation ne doit étre effectuée sans éalable des examens

complémentaires a visée vasculaire [137-138].
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Les criteres d’amputation sont fonction de I'état artériel du patient :

- chez le patient non artériopathe 'amputation sera réalisée seulement
devant des lésions irréversibles nécrotiques oensites ;

- chez le patient artériopathe,s’il y a possibilité de revascularisation,
'amputation est proposée secondairement apresesie gasculaire permettant
de limiter le sacrifice tissulaire ; elle peut avoi

lieu dans le méme temps que la revascularisatiayuelgues jours apres.

En cas d'impossibilité de revascularisation, I'ata@bion est réalisée si les
|ésions sont extensives et irréversibles.

L’absence de cicatrisation d’'une plaie chroniquesti’pas une indication

systématique d’amputation

Les différents types d’amputations :

-1Les amputations mineures ou distales

Concernent les orteils (désarticulations inteslpngiennes et
métatarsophalangiennes), les rayons [139-140]semketatarses [139-141] avec
un résultat fonctionnel généralement excellent.

Il faut privilégier la conservation des tétes étatarsiennes
(désarticulation métatarsophalangienne) plutdt  m@’'u amputation
transmétatarsienne.

Les désarticulations tarso-métatarsienne (integligde Lisfranc) et
médiotarsienne (interligne deChopart) ont un réséidinctionnel médiocre.

une arthrodése talocalcanéenne avec astragalecteshigréférable en
absence d’AOMI.
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Avant-pied

Il faut avoir un raisonnement fonctionnel et bioaudque, et pas
uniqguement en terme d’ulcere et d’ostéite, pouridd&cdu niveau et de
I'étendue des gestes d’amputations éventuelled {64&)].

Il faut lutter contre le « saucissonnage » progirelss orteils, délétere sur
le plan général et psychologique, ainsi laissexdrutrois orteils medians sur
un avant-pied est une aberration mécanique quieut gue conduire a une
récidive rapide des ulcéres (figure 36).

Pour l'avant-pied, dés gu’il existe une ostéiteregard d’un ulcere, il faut
opté pour une chirurgie orthopédique curatricef@lgu’'une prise en charge
médicamenteuse exclusive prolongée guidée sur iopsié osseuse, ou méme
des curetages ou des gestes osseux a minima [I1gkXjciées a des
antibiothérapies prolongées.

En fonction de la localisation, il faut préconises interventions osseuses
suivantes :

- Les amputations partielles d’orte{figure37 ) s’étendent de I'amputation

d’'une phalange a la désarticulation de tous leslgii44] .

Les amputations complétes en particulier du deneierteil sont a éviter
car elles favorisent le développement ou I'aggiavad’'un hallux valgus.

De méme I'amputation du cinquiéme orteil est respbie d’'un conflit
potentiel de la cinquieme téte métatarsienne et tyyper appui, le bord latéral
du pied ayant une fonction de freinage lors de lkarchre et I'hallux de
propulsion.

Il s’agit de désarticulation interphalangienne, gardant si possible le
maximum de phalange proximale.
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L’incision en gueule de requin est préférable enseovant un lambeau
pulpaire plus riche au niveau vasculaire[1].

-Les amputations trans-métatarsienne de rdignme 38). Utilisées comme

alternative a une amputation compléte d’orteilstoa pour les deuxieme et
cinquiéme rayons, avec des résultats tres saastaigfin d’éviter de laisser un
hyper-appui sur la téte restante, facteur potedéekcidive.

La résection d’'un seul rayon latéral n’affecte gee la largeur du pied et
entraine peu de pathologie de surcharge sur lessagdjacents .

Le cinquieme métatarsien doit étre ostéotomiséjablnent. En revanche
il faut eviter au maximum les amputations de I'nallou méme du premier
rayon qui retentissent sur les rayons latéraux agastitution de griffes.

Pour ces lésions de I'hallux, il faut essayer aximum de guérir I'ostéite
par le traitement antibiotigue associé éventuellgma des résections
arthroplastiques de type Keller.

Si 'amputation de I'hallux est nécessaire, il fqueserver le plus de
longueur possible du premier métatarsien afin ddreepossible une éventuelle

amputation transmétatarsienne secondaire.

- _Les résections isolées de tétes métatarsiemxeeptionnellement des

résections isolées de tétes meétatarsiennes stinéesa
En effet, a 'ostéite de la téte métatarsiennesestvent associée une griffe
fixée ou une souffrance vasculaire de l'orteil, daisant a faire plutét une
amputation de rayon.
De plus, la résection isolée de la téte métatams est rarement

satisfaisante sur le plan du contréle infectieux.
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En revanche, dans certains cas, en particulierdeneprise chirurgicale, il
peut étre indiqué de réaliser une résection aligménde toutes les tétes

métatarsiennes latérales.

-L’'amputation transmeétatarsier(figure 39). Elle se discute lorsque I'on ne

peut pas conserver au minimum trois métatarsiendesurayons latéraux et
guatre métatarsiens si le premier rayon a éte uéséq

C’est une tres bonne intervention si elle est séalien chirurgie réglée
avec une fermeture primaire permettant un bon @sdabe de la tranche
d’amputation. Elle est associée a une ténoplast®e ektenseurs au niveau
plantaire afin d’éviter un équin secondaire et pmanserver une mobilité active
en flexion dorsale [145].

Elle est proposée quand les lésions d’ostéite corok plusieurs rayons, et
surtout quand il ne reste plus que deux ou trdeilsraprés des interventions de
« saucissonnage » répétes lors des ulceres ogdesses itératives .

Le niveau d’amputation est fonction des lésionsigees :

I'incision cutanée est convexe sur la face dordalgmbeau plantaire doit
pouvoir recouvrir 'ensemble des zones de réseatmmil deviendra la zone
d’appui lors de la marche et du chaussage .

La variante technique proposée par Baumgardnel,[td6siste a faire une
amputation transmeétatarsienne d’'un ou plusieursitianéiens en conservant les

orteils.
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Médio-pied et arriere pied

Le traitement chirurgical est plus difficile caislamputations au-dela de
l'interligne articulaire tarso-métatarsien de L#sfc sont moins satisfaisantes
fonctionnellement.

Aussi, pour ces localisations, le traitement dégites diabétiques demeure
médicochirurgical avec des antibiothérapies lourdesprolongées plusieurs
mois. La chirurgie est complémentaire.

- Désarticulation de Lisfran®esarticulation Tarso-metatarsienne qui

entraine la perte d’'une grande partie de longuewied et crée un déséquilibre
tendineux.

Il est important d’épargner l'insertion des tensidibulaires (ou de les
réinsérer sur le cuboide), et le tendon du tibméeur. La base du deuxieme
métatarsien, enclavé entre les cunéiformes, dmet @nservée pour préserver
I'arc proximal.

En fin de procédure ou secondairement en cas déepne septique, il faut
souvent associer un allongement tendineux postgumur éviter un équinisme.

- Désarticulation médio-tarsienne de Chogure40).

elle réalise une désarticulation de linterlignedmgarsien conservant la
coque talonniere du pied, le calcanéus et le {als4].

Classiquement, cette amputation se décompensedsg@@ment en varus
et en équin.

En l'absence d’ischémie relative, on associe decamputation une
ténoplastie des tendons tibial antérieur et cabuldire (par des ancres ou une
réinsertion trans-osseuse entre la téte du taluta ejrande apophyse du
calcanéus) ainsi qu’'une résection de deux a treistimétres de tendon

d’Achille [147], afin d'éviter la bascule secondaien équin Les déséquilibres

105



tendineux entrainent de difficultés d’appareillagedes récidives cutanées au
niveau du moignon antérieur d’amputation et inwedi de conserver une

flexion dorsale active [1 ].

- Calcanéectomie partielle ou totéitpure 41). En cas de perte de substance

de la région talonniere associée a une ostéitaaldarméus, la résection partielle
ou souvent totale du calcanéus [148], par une iowipostérieure, est une
alternative de sauvetage du pied.

Le gain de tissu mou obtenu suite a la résecti@eus® permet souvent une
fermeture primaire.

Un appareillage de compensation de la région tédoasera ensuite nécessaire.

- Autres amputationd.a désarticulation de la cheville selon Syme eest

complexe avec un risque d’instabilité de la coglenniére.
Une infection sévére ou une ischémie contre-indicredte procedure.
L’amputation de Pirogoff-Boyd a I'intérét de mainteune longueur suffisante

de jambe pour limiter 'appareillage dans la vietigienne.

2 Les amputations majeures (jambe( fiqure 42 )dosse) doivent étre

exceptionnelles.

Elles sont indiquées en cas d’infection non cdé&émettant en jeu le
pronostic vital ou de gangrene étendue ou de tesulrophiques extensifs
irréversibles [138-149].

L’amputation doit permettre au patient qui plas de chance de sauver son

pied de se réinsérer au plus vite et au mieux sangnvironnement [150].
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Dans toutes les études, 'amputation majeure geujambe) occupait une
grande place dans la prise en charge de ces pioistiques tandis qu’elle ne
représentait que 20( 28,8%) de nos amputations.

L’amputation mineure était pratiquée chez 32(61,p336s cas. ceci
pourrait étre expliqué, tout d’abord par une mae/@rise en charge des pieds
a risque, des lésions débutantes (par le patidot ¢ personnel médical),
ensuite par un suivi irrégulier des patients dinemne découverte a un stade

tardif ou la prise en charge chirurgicale devieatuctable.

Etude Nombres das Mineur Majeur

-CHU Med VI Marrakech

(F.Ouhdouch,A.Diouri)(170) 38 54,8%

-CHU Oran Algérie [162] 368 17 ,11% 27,44%

-CHU Tlemcen [163] 1355 Cuisse :4,73%
Jambe :41,72%

-CHU Tizi ouzou [178] 600 41%

-Notre série 52 61,53% 28 ,8%

Tableau 14: distribution selon le type d’amputation

Nous avons rapporté un cas d’'un patient de 65diabgétique de type Il
depuis 28 ans, sous ADO chez qui une radiograffigiere 45) et une TDM
(figure 46) avaient objectivé une ostéite de lagale, pour laquelle il a
bénéficié d’une astragalectomie (figure 47, 48).

Enfin, les buts d’amputations a atteindre sontbt¥oir un moignon
facilement appareillable, de garder le plus de Ueog possible mais en obtenant
une fermeture directe, et de laisser le patiemtrenrhe. Lorsque c’est possible
les amputations mineures préservant toute la langde membre inférieur

doivent toujours étre préférées aux amputatiorjambe ou au dessus du genou
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Figure 36 « Saucissonage » progressif de I'avant-pied[1].

A. Récidive d'ulcére avec ostéite de M4 (pied agaconservé le premier et
deuxieme orteil).
B. Récidive d'ulcére (pied ayant conservé le deigme et troisieme orteil).
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Figure 37:amputation partielle du deuxieme orteil [1]
a ostéite de P3 du deuxieme orteil
b ulcere de la pulpe de P2sstus la tete de M1
c amputation peelle
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Figure 38 :Amputations de rayons [ 1].
A. Aspect cosmétique amputation deuxiéme rayon.
B. Radiographie aprées amputation deuxieme Rayon
C. Ulcére avec ostéite cinquieme orteil.
D. Cinquieme orteil en « saucisse »
E. Amputation du cinquieme rayon.
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L.

Figure 39 :Amputations transmeétatarsiennes [1]
_g\_l'. cas I .ostéite téte M3 avec ulcere. o _ _
d B.Amtpﬂultz%tlon transmétatarsienne (aspect postopétoire et radiographies

e contrble).

C.Cas 2 :(%angréne hallux (TcPO2 a 25 mmHg).

D. Amputation avec fermeture primaire. _ L

E. Cas 3 :amputation : aspect et radiographie fstopératoire

F. Appareillage secondaire avec orthese plant&rcompensant I'avant-

pied.
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Figure4Q:Amputation de Chopart [ 1] . ) ) N

73CI. Tesion secondaire (J8) a une amputation « abwg » du deuxieme
orteil, realisée en urgence, sur un pied aigu. _

B. Premier temps de 'amputation : résection de 2m de tendon d’Achille

C. Lambeaux d’amputation. _ . . _ _

D. Ténoplastie des tendons tibial antérieur et awt fibulaire.

E. Aspect postopératoire immediat.

F. Résultat a un mois.
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Figure 41: calcanéectomies [1]

a. Cas 1 : aspect préopératoire.

b. Résection du calcanéum.

c. Résultat clinique a 15 jours et cicatrisation digée complémentaire
d. Cas 2 : ostéite seévéere du calcanéum.

e. Fermeture primaire.
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Figure 45: Radiographie standard montrant une lyse osseushl talus

[image du service]

Figure46 :TDM du pied montrant une ostéite du talon [imagedu service]
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Figure 47: Images a,b,c,d: images per —opératoires au couddune

astragalectomie [images du service]

Figure 48[images du service] :

image(a) en post opératoire avec mise en place d’tirateur externe

Image (b) apres ablation du fixateur externe
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Figure 42 :radiographie standard face et profil du moignon damputation
de la jambe gauche d’'une patiente diabétique agée @0 ans
[image du service]
C Prise en charge du Pied « aigus »

Sous la dénomination de pieds « aigus », megsoupons les ulceres
associés a des signes infectieux séveres locoggion
(I3 de la classification PEDIS) et/ou générauxd@da classification PEDIS)

Le plus souvent, toute chirurgie en urgendeaedvitée, qui conduit a des
mises a plat extensives ou a des amputations saoe@fermeture cutaneée.

La cicatrisation dirigée demande ensuite souvemi@lrs semaines, avec des
moignons d’amputation fragiles et exposés aux néesdd’ulcération.

Il est préconisé chez les patients présentanétat septicémique et/ou de
décompensation diabétique, de « refroidir » lemihdsdu pied aigués avec des
protocoles de bi- ou trithérapie « empirique »rgdaspectre par voie parentérale
[61-55-151].

selon les protocoles suivants [152] :
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-[amoxicilline — acide clavulanique]t[aminoglycossl (gentamicine ou
nétilmicine) ou quinolones] en présence d’'une tigdlu

-[pipéracilline — tazobactam] + [teicoplanine (oancomycine ou linézolide)]
+ [quinolones] en cas de menace de membre -[mape (ou ertapéneme)] +
[teicoplamine ou vancomycine ou linézolide] + [apulycosides] en cas de
choc septique.

Aprés 48 a 72 heures de ce « pari » médicamentéwp]ution infectieuse
locorégionale et générale est réévaluée et setdidcalors, des indications de
mise a plat d'abces ou d’amputation itérative.

L'IRM au gadolinium réalisée en urgence poes pieds « aigus » est tres
utile pour diagnostiquer les collections profond#ss tissus mous et leur
diffusion dans les gaines tendineuses afin de gleddrainage chirurgical.

Grace a ces antibiothérapies lourdes, élab@éss les infectiologues, ils ont
pu transformer ces Iésions aigués en lésions sudmigu chroniques permettant
une chirurgie programmee dans les deux semaingargui prise en charge
initiale .

Pendant cette période le bilan est complétéicpherement par une
évaluation vasculaire approfondie avec mesure deRPD2, doppler artériel
et en fonction des résultats par une artériogragthoel angio-IRM.

Pour ces patients, il est alors discuté ous€aln geste de revascularisation
avant la chirurgie orthopédique éventuelle.

En cas d’ostéite associée, la chirurgie oddague programmée répond alors
aux mémes principes que pour les ulceres avec dapeplus d’amputations
trans-métatarsiennes du fait des lésions souverst gtveres et des nécroses

cutanées associées a la cellulite initiale.
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La Figure 43(A,B) schématise la prise en chargeedplaie infectée chez le
diabétique.

L’existence d’'une ostéite associée a un ul@@Bede la classification Pedis)
impose un traitement antibiotique prolongé pourenlt la guérison. Cette
antibiothérapie lourde, comportant généralement pgrgode initiale par voie
parentérale, est gérée conjointement avec les nmsdafectiologues.

Il n'existe cependant pas de consensus intematidans la prise en charge
des lésions infectieuses chez le diabétique [153].
La prise en charge pluridisciplinaire de ces lésiqreut faire appel aux
chirurgiens pour des gestes de revascularisat®bjapsie osseuse, de curetage
osseux ou d’amputation mineure.
Il ne faut pas oublier que la persistance aprasigie ou I'induction secondaire
d’hyper appui ou de déformations perturbera le sbage et exposera a des

récidives.
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Infaction lagére oumodess [Grade 2)

7

g EvaluerTAOMI
- Jugeris nécessité d'unehospitsiizaton
g MNomafiseria g Py Tmie
- Tratement de ia plaie
- décharge strcts ;
- detersion ;
- pralévement microbiologique ;
- panzament adapia.
Fadiographie standard des pieds
—~ Choisirune antibiothers pie empingue ; envisagarun traiterment oral
m|
Reavaluerau boutde 2 a 4 jours é
(et plus10t, sile plzie se detérore franchement)
AEseraton v Dateroration
¢ Pas d'amalioration ¢
Envizagerde rmodifier oirinfaction
L'antibiotherspie Sévére : Figure 438
[Spectrs plus &troit ;
Produit moins onémsux)

\ 4

g Evalueria l'étatdu patient:
Dacharge sincta, antibiotharapie, equilibre
Glycemiquea
0 Adsptation de lantibiotharapie s rasultats
Microbiologiques
O Reévaluerfindication d'uneexploration parune
Iragerne complemantaire

A 4 l

Resvaluationchagua
Semaine

I

|G-i|:£1:'.is.ﬂﬁun ] Man O Pensers une osteite
Cicatrisation '—} O RédvaluerlADMI

Figure 43A: Approche du pied diabétique infecté (D'apres I€onsensus
International sur le Pied Diabétique [124])
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Infection severe (Grade 3 ou 4)

O Hospitaliserle patient
0 Approche médico-chirungicale
{Indication chirurgie d'urgence )
O Bilans : vasculzire, infectieux, osseix
0 Mize en dechange
O Commencer une antibiothérapie empingue parentérsis

Régvaluerfétat clinique & 24 h
B P, _ :
: : Pas d'ameélioration ou aggravaton
Passars une sntibiothérspe
Mﬂap&e& {Figure 434}
O Determiner fétendue de Matteinte tissulsie

(Exploration chirungicale ou IRM)

O Revoirkes resultats des cultures etantibiogrammes

O Reévaluerl'antiblctharapie

O Reéevaluer la nécessité d'un geste chirurgical (incision
Etdrainage, msection, revascularisation)

O Reéevalueria mise en dacharge

Figure 43B: Approche du pied diabétique infecté (d'apres I[€onsensus

International sur le Pied Diabétique [124])
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D Chirurgie préventive
Le diabete constitue un facteur de risque foahirurgie orthopédique.
L’existence d’'une neuropathie et/ou d'une artéribga diabétique était
classiquement une contre-indication a la chirudyepied du fait du risque de
complications infectieuses, de troubles de cicaios et de nécrose.
Cependant, en cas de neuropathie diabétigsetrbubles statiques et les
déeformations, en particulier de I'avant-pied (halitalgus, griffes d’orteils. . .),
majorent le risque d'ulceres qui pourront condudie des amputations
secondaires
Aussi se discute une chirurgie « préventiel pied chez le diabétique.
En pratique il faut séparer deux cas de figures :
-Les troubles statiques du pied chez un patiatialique sans signes de pied «
a risque »,
- les gestes préventifs chez un patient diabétjpésentant un pied a risque

ayant ou non des antécédents d’'ulcérations.

1- Chirurgie élective chez un diabétique sarsignes dex pieds a risque»

La chirurgie des troubles statiques du piedhaut étre envisagée qu’apres
un bilan complet pour éliminer une neuropathieret artériopathie.
Pour les diabétiqgues sans neuropathie sensitivagaales membres inférieurs
et sur un terrain vasculaire relativement satiaf#isle risque de complications
de la chirurgie du pied est peu supérieur aux pistieon diabétiques.

Les techniques chirurgicales sont celles samement utilisées chez le

patient non diabétique.
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2- Chirurgie prophylactique pour limiter le risque d’ulcération

En revanche, en présence d'une neuropathtisemotrice des membres
inférieurs, cette chirurgie devient a haut risquées complications éventuelles
peuvent conduire a des amputations qu’elle étag&@révenir.

De plus, compte tenu du traumatisme occasidarghirurgie peut engendrer
la survenue de lésions d'ostéo-arthropathies nemexy [77], méme si leur
fréquence est non précisee.

La survenue de pied de Charcot a égalemendéxate apres chirurgie de
revascularisation [154].

Aujourd’hui cette chirurgie « préventive » crections des déformations se
fait uniguement s’il existe des antécédents d'@sén regard des bursites et de
conflits avec la chaussure.

Les indications doivent étre réfléchiesdemies et motivees.
Cette chirurgie ne peut étre réalisée que dansdeecd’études prospectives,
avec une évaluation stricte de la neuropathie etdg&ision collégiale de
I'équipe pluridisciplinaire.

Des gu'il existe des antécédents d’ulcérali®misque

infectieux est majoré (14 % versus 3 a 8 %), lengair la déformation est
cependant conservé a long terme [123].
Techniquement, au niveau de I'avant-pied, la chieufait appel plutdét a des
arthrodéses qu’a des gestes conservateurs, eaufiartipour la correction des
hallux valgus, afin d’éviter les récidives éventeglqui pourraient nécessiter
des ré interventions

Certains gestes complémentaires simples peugint proposés dans la
prévention de la récidive d’ulcération de I'avargep:

-ténotomie de la lame des gastrocnémiens (Strayer)
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-allongement du tendon d’Achille pour réduire wpi@ fixe,

-ténotomie des fléchisseurs pour les griffes ditatréductibles,

-résection arthroplastiques interphalangienne3][14

-La décompensation en abduction et pied plat gfrdnc médial peut étre
a l'origine d’ulcération du médio-pied, et la slaation par arthrodese avec
ostéosynthese par plaque plantaire pourra restaurer stabilité évitant la

récidive de plaies.

E Prise en charge préventive :

La pathologie du pied diabétique est conditionnéeisque d’amputation
qui est le plus souvent secondaire a une ulcération

La prise en charge de la plaie est complexe etlé®oudans ce contexte, la
mise en place d’'une démarche de prévention desatilmés est une étape
indispensable dans le suivi d’'un patient diabé{fjb®).

Cette démarche de prévention est bien structuré@mpuie en particulier
sur des consensus établis et reconnus [156].

Elle s’appuie sur cing étapes complémentaires :

1- Examen systématique des pieds et du chaussage

En l'absence du signe d'appel « douleur », I'exanuks pieds est
incontournable.

En premier lieu, il permet la recherche d’'une plaiplus souvent négligée
ou méconnue par le patient, ou de lésions pré atigés comme par exemple
une hyperkératose localisée, une fissure profomuhe sécheresse cutanée
excessive.

Le dépistage d’une neuropathie est corrélé aueisjlcération
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L’'analyse, de la trophicité cutanée et la reched® pouls périphériques
explorent la composante artérielle, les déformatiaources de conflits
accentués en particulier avec le chaussage.

Les principales déformations sont la présence gi@a creux avec des
zones d’hyperpression sur les tétes métatarsieehde développement de
déformations au niveau des orteils (orteils erfget en marteau).

On peut retrouver fréquemment un hallux valgus.

Enfin, 'examen du pied s’orientera sur le niveau sgnsibilisation de la
personne pour les soins d’hygiene et d’entretiesedepieds [157].

L’analyse du chaussage completera cet exameigeéni

L’examen des pieds s’avere donc indispensabledershaque consultation
et est un élément essentiel et central de la démake prévention [158 ].

2- Evaluation du niveau de risque Iésionnel (voitableau 5)

Cette étape s’appuie uniqguement sur les résuleat®xiamen clinique. La
graduation du risque lésionnel se décline selortrgugrades et s’appuie en
premier lieu sur la présence d’'une neuropathigpérique.

Les autres éléments contributifs sont la préseric@edartériopathie, des
déeformations et des antécédents d’ulcérations aonplitations.

Chaque grade ou niveau de risque est corrélé aaur d'’ulcération et
d’amputation et fait I'objet d’'un programme de peétion spécifique [156] :

* le grade Oest défini par I'absence de neuropathie. Le mdarognt est
percu et la sensibilité thermo algigque est congervé

) Le risque dulcération n'est pas nul, pantce sa perception sera

immédiate et la prise en charge précoce
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» le grade lest marqué uniguement par le défaut de percemtion
monofilament confirmant une neuropathie isolée.
) Le risque d’'ulcération est multiplié par Zimle risque d’amputation
est réduit
* le grade Zassocie a la neuropathie, la présence d’au moirdes signes
de gravité que sont la présence de déformatiomsestirtériopathie.
™) Le risque est alors multiplié par 10
* le grade 3est par contre caractérisé par la présence déohtéts
d’ulcération chronique et/ou d’amputation.
v~y Le niveau de récidive est alors trés élemél'absence de prise en
charge spécifique.
Selon Peters le risque d’amputation est pré&seattir du grade 2.
Ceci justifie de cibler en priorité les efforts ge2vention sur les patient

avec un niveau de risque de grade 2 ou 3 [155].

3- Education du patient et de son entourage

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

La premiere étape vise essentiellement a gbssibles patients a la
perte de sensibilité thermo-algique et a la notiemeuropathie.

La prévention des plaies traumatique est basgela recherche de
situations a risque de plaies et leur identificatdans les habitudes de vie de
chaque personne.

Les principales situations a risque sont l@éeshaussage, aux activités
professionnelles et de loisirs, aux soins d’hygi@elaptés.

125



La formation doit par la suite privilégier Iquaisition d’'un savoir faire
dans les domaines de I'auto surveillance des padsin examen exhaustif et la
reconnaissance des anomalies pré-ulcératives.

L’aptitude du patient doit étre évaluée prél@atent (acuité visuelle,
souplesse articulaire) et le recours a une tieecgopne est parfois proposeé.

Les soins d’hygiene des pieds seront orientéseschoix du matériel, la
suppression ou la limitation des bains de pieda ptévention des mycoses par
un séchage interdigital.

La lutte contre la sécheresse cutanée passdaypalication d’une creme
hydratante.

Cette éducation peut étre structurée autour ned’uéquipe
multidisciplinaire sur la base d’ateliers pratiq@¢sle mise en situation ou peut
étre développée dans le cadre du suivi individuat gatient en particulier par
le pédicure podologue.

La participation active du patient est tougundispensable.

Une réévaluation réguliere de l'acquis estispensable ainsi que le
renforcement des mesures essentielles en parti€aliko-examen des pieds.

L’éducation doit donc étre intégrée dans wgmmme de surveillance
et de suivi .[159-160].
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4- Appareillage préventif

I a pour objectif principal de limiter les diits et d’améliorer la
protection des zones a risque.

La réalisation d’orthéses plantaires a faipdlauve de son efficacité sur
la réduction de l'incidence des ulcérations.

Leur réalisation doit favoriser la modificatiogt la répartition des
pressions au niveau plantaire.

La diminution des pressions sur les zonespghwppui limite de ce fait
le développement de I'hyperkératose et sa récidive.

Toujours fabriquées par paire, elles doiventre étentieres,
thermoformables et s’adapter aux chaussures hdbment portées par le
patient.

Les orthoplasties sont des petits apparediage silicone qui ont pour
réle de protéger les zones de frottement ou dditenfparticulier au niveau des
orteils et des espaces interdigitaux.

Le choix du chaussage est complexe en raisoiousudes troubles
sensitifs.

Des chaussures larges en cuirs, d’'une poistypérieure sont indiquées.

Sur un plan pratique, on peut s'orienter s deaussures souples en
particulier des chaussures de sport mais il efbiganécessaire d’envisager un
chaussage sur mesure (chaussures orthopédiques)tamlier en présence de
déformations séveres ou d’antécédents de chirurgie.

Par ailleurs des chaussures intermédiairestéempux déformations
existent dans le marché .

Dans tous les cas, il est indispensable deiskser les patients au

risque élevé d’ulcération lors du port de chaussogeives.
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L’'appareillage et le chaussage doivent faimbjét d'une évaluation

systématique lors de la surveillance des pieds.

5- Traitement des anomalies a risque

L’apparition d’un ulcere neuropathigue appédléssgommunément « mal
perforant plantaire » est I'étape finale d’'une ssston d’anomalies facilement
détectables par 'examen des pieds.

Les anomalies pré ulcératives sont trés caratitgies. Il s’agit des
callosités (cor, durillon, kératomes interdigitausy la sécheresse cutanée qui
favorise I'apparition de fissures ou de crevassesiveau des talons.

Elles doivent faire I'objet de soins spécifiquergents qui sont assurés
par les pédicures-podologues [161].

Parallélement, la taille des ongles doit éviter risque de plaies

traumatiques et I'apparition d’ongles incarnés.
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Le diabéte devient une véritable pandémie.

Les lésions du pied diabétique représentantrobleme de santé publique
qui  sera de plus en plus important car sa priseclearge diagnostic et
thérapeutigue se fait tardivement justifiant eecde nombre important
d’amputation chez des patients ayant souvent ukcadent d’'un mal perforant
plantaire ou d’'une amputation du membre controdaté

Le retard du diagnostic de la maladie,dd#Bcultés de traitement et de
surveillance ; I'absence de structure d’éducatienniveau socio-économique
bas de nos populations sont les principaux obsta@clene bonne prévention des
complications du diabéte.

Pour protéger un pied diabétique potertiedint fragile, il faut :

Codifier la démarche de prévention des ulcératigresjuer le risque a l'aide de
'examen clinique, sensibiliser les patients etengire en charge les patients
dont le niveau de risque est élevé (grades 2 et 3).

L’enjeu reste la diminution de la fréquerts amputations en imposant
une approche multidisciplinaire.

Le réle du chirurgien orthopédiste est cérafim de raisonner en termes de
biomécanique pour éviter, aprés traitement consmmvaou chirurgical, la
création ou la persistance de zones d’hyper-adipoieurs de récidive des
ulcérations.

En cas d'ulcération, il faut privilégier lainurgie différée par rapport a la
chirurgie en urgence, méme pour les pieds « aigudowjours refroidir les
lésions par des antibiothérapies mémes empiriques.

Le pied diabétique est un pied a haut risque,pied neuropathique et

vasculaire.
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Il faut toujours faire une évaluation vascidaiavant d’envisager une
chirurgie orthopédique.
Si I'état vasculaire est insuffisant, les gestle revascularisation doivent

précéder toute chirurgie orthopédique.
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RESUME

Titre :Gestion du pied diabétique en milieu traumatologigt orthopédique,
analyse et autocritique

Auteur :Amarir malika

Mots clés:Pied diabétique,infection,orthopédiemputation,caissonyperbare
Introduction :

L'objectif de notre étude est, d’analyser,d’évalleerprise en charge du pied
diabétique en milieu chirurgical ,et de réalisee writique sereine de nos
résultats.

Matériel et Méthodes:

Nous rapportons une étude rétrospective de 3anslaswprise en charge
chirurgicale du pied diabétigue au service de cbieu traumatologie-
orthopédie-1-de 'THMIMV deRabat.

Nous avons recueilli des données cliniques,paigaéas et thérapeutiques de
'ensemble des patients hospitalisés pour piedédiigie. L’'analyse statistique a
été réalisée par le logiciel SPSSstatistics18.0.

Résultats :

Sur Rpatients.L’age moyen était de 62,04ans ,dont 82f6fume. Le
diabéte2 était predominant(80,8%). L’ancienneté enoy du diabete était de
15ans. La durée moyenne d’hospitalisation étail4jeurs. 36,5%des patients
étaient sous insuline,32,7% sousADO,5,8%sous tnaie mixte. 4cas de
découverte initiale du diabéte lors de la priseclearge de la plaie du pied.Le
pied droit était le plus touché.3,8%des Iésionegtdilatérales. La majorité des
cas étaient admis au stade de gangréene. L'amputatoneure était
prédominante(61,53%).Le staphylocoque était le ptureouve.L’antibiothérapie
était probabiliste.26,9%des patients ont bénééiti@e oxygénothérapie .
Discussion :

Les lésions du pied diabétique représentent untabdei probleme de santé
publique. Le réle du chirurgien orthopédiste estticd car Il doit raisonner en
terme de biomécanique pour éviter, apres traitec@mgervateur ou chirurgical,
la création ou la persistance de zones d’hyperidpenjeu reste la diminution
de la fréquence des amputations en imposant un@dayp multidisciplinaire
adaptée.

Conclusion :

Au terme de ce travail,nous constatons que la pmseharge multidisciplinaire
du pied diabétique reste encore trés précaire.g&dlelimite souvent a un
saucissonnage du pied aux frais d’amputations éépdta meilleure prise en
charge reste la prévention qui passe nécessairgoagnfa mise en place de
centre spécialisé et adaptée.
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ABSTRACT

Title :Management of diabetic foot in trauma and orthapeshvironment,
analysis and self-criticism

Author :Amarir malika
Keywords:Diabetic foot,infection,orthopedics,amputation,ésiparic chamber.

Introduction:

The aim of our study was to analyze and evaluaeytiality of the diabetic foot
care in a surgical environment and achieve a coctste criticism of the results.
Material and methods:

We report a 3years of retrospective study on thigical treatment of diabetic
foot at the Orthopedic Trauma-1-surgery servicethaf Military Hospital of
Instruction MohammedV of Rabat.We collected clihjgaraclinical and
therapeutic data of all hospitalized patients foabdtic foot.The statistical
analysis of patients data was performed by the SR&®tics18.0software.
Results

52cases have been included.The average age was éar843nd 82.7%were
male.The diabetes2 was predominant(67.3%). Theageeduration of diabetes
was 15 years.The average hospital stay was 1486y of patients were only
on insulin,32.7%with Oral Anti-diabetic, and5.8%the combined treatment. 4
cases of initial discovery of diabetes was founmtethe foot wound treatment
The right foot was the most infected.3.8%of thaoles were bilateral. The
majority of cases were admitted at the stage ofacmre.The minor
amputation(61,53%)was predominant.The Staphylo®ceuas the most
founded germ. Antibiotic therapy was probabilig&;9%o0f patients received an
associated oxygen therapy.

Discussion:

Diabetic foot lesions are a real public health pgobThe role of the orthopedic
surgeon is central in order to reason in termsi@hbchanics and to avoid,after
conservative or surgical treatment,the creationth@ persistence of hyper-
bearing zones.The challenge remains the decreas¢éheanfrequency of
amputations by imposing an adapted multidisciplirepproach.

Conclusion:

At the end of this work,we find,that the concept ofultidisciplinary
management of the diabetic foot is still very premss.It is often limited to a
slicing foot because of repeated amputations. Thst lireatment remains
prevention which necessarily requires the estatksit of specialized and
adapted centers.
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