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Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Le pied diabétique se définit selon le consensus international sur le pied diabétique
(développé par IWGDF : International Working Group on Diabetic Foot) de 2007 comme toute
Infection, ulcération ou destruction des tissus profonds du pied associées a une neuropathie
et/ou une artériopathie périphérique des membres inférieurs chez le diabétique. [1] On regroupe
sous le terme « pied diabétique » I’ensemble des manifestations pathologiques atteignant le pied

et directement en rapport avec la maladie diabétique sous-jacente.

C’est un probléme majeur de santé publique au Maroc et dans le monde ou il est

considéré comme la premiére cause non traumatique d’amputation du pied. [2]

La physiopathologie du pied diabétique est de mieux en mieux bien connue. Il s’agit
actuellement de I’association de plusieurs mécanismes et facteurs aboutissant a une atteinte du
pied chez le diabétique. Si négligée, cette atteinte peut engager le pronostic fonctionnel et dans

des cas plus grave le pronostic vital du patient.

La prise en charge du pied diabétique est multidisciplinaire [1] faisant appel aux
compétences du généraliste, I’endocrinologue-diabétologue, le chirurgien vasculaire et le
chirurgien orthopédique, les médecins physiques et les psychologues ainsi qu’un personnel

médical informé et avisé sur les particularités du pied diabétique.

Avec tous les progres actuels concernant cette entité alarmante, la prise en charge du
pied diabétique au Maroc reste difficile et compliquée, et constitue un fardeau financier qui pese
sur les diabétiques et leurs familles, d’ou I'intérét de la prévention qui repose sur le dépistage

des pieds a risque et sur I'’éducation qui reste le seul moyen pour éviter le risque d’amputation.
Dans ce cadre, notre étude rétrospective a pour objectifs de :

— Réaliser un profil épidémiologique clinique, thérapeutique et pronostique des patients
diabétiques du service de traumatologie-orthopédie A de I’hopital ibn Tofail CHU Med VI
Marrakech sur une durée de 6 mois allant de Juin 2018 a Décembre de la méme année.

— Analyser la qualité de notre prise en charge, en discutant nos résultats a la lumiére des

données de la littérature.
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Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

I. Description de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective analytique et descriptive du profil épidémiologique
diagnostique, thérapeutique et pronostique du pied diabétique sur une période de 6 mois allant
du début de juin au début de décembre 2018 ; chez les patients hospitalisés au service de

Traumatologie-Orthopédie A de I’hopital Ibn Tofail CHU Med VI Marrakech.

Il. Population cible :

1. Criteres d’inclusion :

Notre étude concernait les patients admis aux urgences pour lésions du pied et ayant été

hospitalisés au service ;

— soit connus diabétiques
- ou diabétiques de découverte fortuite au bilan préopératoire avec une glycémie a jeun

d’une valeur >1,26 g/l ou une glycémie postprandiale > 2 g/I. (ADA 2018.

2. Criteres d’exclusion :

Nous avons exclu de notre série les dossiers incomplets ainsi que les autres causes

d’amputation chez le diabétique.

lll. Recueil des données :

L’exploitation des dossiers a été faite en remplissant une fiche préétablie (voir annexes) ;

les données recueillies pour chaque patient comprenaient :

1. Les données épidémiologiques :

o Le sexe.
e L’age.

e L’origine.
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Le diabete : type, ancienneté, traitement et suivi.
Antécédents médicaux et chirurgicaux et pathologies associées.

Type de chaussures.

Les données clinigues :

L’histoire de la lésion du pied : motif et délai de consultation et facteurs de risque ;

Examen clinique général : glycémie capillaire et bandelette urinaire et constantes et pouls

du ML,

Examen du pied : type et siége de la |ésion ainsi que sa classification selon les stades de

Wagner :

Grade 0 : Pas de lésion ouverte, mais présence possible d’une déformation osseuse ou

d’hyperkératose.

Grade 1 : Ulcére superficiel sans pénétration dans les tissus profonds.
Grade 2 : Extension profonde vers les tendons ou I’os ou les articulations.
Grade 3 : Tendinite, ostéomyélite, abcés ou cellulite profonde.

Grade 4 : Gangrene d’un orteil ou I'avant-pied le plus souvent associée a une infection

plantaire.

Grade 5 : Gangrene massive du pied associée a des Iésions nécrotiques et a une infection

des tissus mous.

Les formes étiologiques : la neuropathie, I'artériopathie, I'infection ou I'association des

formes.

Examen du pied controlatéral.
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3. Les données para cliniques :

e Bilan biologique : Glycémie, NFS et CRP.
e Bilan bactériologique si fait.

e Bilan radiologique : Radiographie standard du pied face et profil.

4. Les données thérapeutiques :

e Traitement médical : antibiothérapie, insulinothérapie et mesures associées.

e Traitement chirurgical : type et délai par rapport a la consultation.

5. Les données évolutives :

e Durée et nombre d’hospitalisation.
e Evolution favorable/défavorable.

e Complications locales et générales.

IV. Traitement des données :

L’'analyse est descriptive et présente les fréquences pour les variables qualitatives et les

moyennes pour les variables quantitatives ; et ce par le biais du logiciel Excel 2007.

Enfin nous avons réalisé une recherche bibliographique et nous avons comparé nos

résultats avec les données de la littérature.
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Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

. Epidémiologie :

1. Sexe:

Dans notre série, le sexe masculin était prédominant avec un effectif de 33 cas soit 67%

de 'ensemble des patients.
Le sexe féminin ne représentait que 33% des patients.

Le sexe Ratio était de 2,06.

B Masculin  H Féminin

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe

2. Age:

La moyenne d’age de nos patients était de 60 ans, avec des extrémes de 25 ans et 80

ans. La tranche d’age prédominante était celle de 55 a 64 ans.
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21

14

25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75-85

Tranches d'age

Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’age

3. Origine :

Le nombre de patients issus de zone urbaine était de 34 personnes soit 69% contre un

nombre de 15 soit 31% issus de zone rurale.

H URBAINE B RURALE

Figure 3 : Répartition des patients selon I’origine
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4. Diabete :

4.1. Type de diabéte :

Le diabete type 2 a été retrouvé chez 37 de nos patients soit 76% ; Alors que le diabete
type 1 a été retrouvé chez 3 patients soit 6%. Dans 18% des cas soit 9 patients, la |ésion du pied

était inaugurale.

mDT1 mDT2 = NON CONNU

Figure 4 : Répartition des patients selon le type de diabéte

4.2. Ancienneté du diabéte :

La durée moyenne de I'évolution du diabete était de 10,4 ans avec des extrémes de 1 a

25 ans.

12

1 B Nombre de cas

9

1-5 ans 6-10ans 11-15ans 16-20 ans 21-25ans

Figure 5 : Répartition des malades selon I’ancienneté du diabéte

10
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4.3. Traitement du diabéte :

Aucun de nos patients n’a été sous régime alimentaire exclusif. 72% de nos patients

étaient sous insuline avec 8% sous ADO. Les 2 traitements étaient associés chez 2%.

EADO HElInsuline = ADO +Insuline m Statut non connu

Figure 6 : Répartition des patients selon le traitement suivi

4.4. Suivi du diabéte :

Tous les patients de notre série étaient mal suivis.

5. Antécédents :

La notion de dyslipidémie a été retrouvée chez 18 patients soit 37% de la population

étudiée et I'HTA a été retrouvée chez 20 patients soit 41%.

24,5 % de nos patients avaient un probleme de pied a type de troubles trophiques (4 cas),
pied de Charcot (1 cas) ainsi que des amputations antérieures surtout des amputations partielles

ou totales du GO (7 cas).

Un seul patient de notre série présentait un antécédent d’AVCI et d’IDM. Une patiente

était porteuse d’un Pace Maker. (CV)

11
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Dans 20% des dossiers, les antécédents n’ont pas été mentionnés.

0%
37%
24,5% 24,5%
20,4% 20%
14,3%
4%
& & & & & & S ¢
o S ¥ &
N N &

Figure 7 : répartition des malades en fonction des antécédents

II. Données clinigues :

1. Histoire de la Iésion du pied :

1.1. Circonstances de survenue et facteur de risque :

Le facteur de risque le plus fréquent dans notre série était le traumatisme, retrouvé chez

16 des nos patients soit 32,65%;

La notion de chaussures inadéquates notamment le port de babouches et de sandales

usées a été retrouvée chez 11 patients soit 22,45% ;

Par ailleurs, la notion de brulure et lintertrigo inter orteil étaient retrouvés
respectivement chez 2 et 5 patients alors que dans 15 autres dossiers le facteur de risque n’a

pas été mentionné.

Une patiente présentait un pied de Charcot évoluant depuis 6 ans.

12
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f

[

Figure 8 : Pied de CHARCOT chez une patiente diabétique vue aux urgences

32,65%
30,61%

22,45%

10,20%

4,08%

Traumatisme Chaussures Bralure 1o Non
déterminé

Figure 9 : Répartition de patients selon FDR
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1.2. Délai de consultation :

Le délai moyen de consultation était de 43 jours avec des extrémes allant de 4 jours a

365 jours.

La majorité des patients - soit 67,34%- ont consulté dans un délai inférieur ou égal a 30

jours.

2. Caractéristiques de la Iésion du pied :

2.1. Le type de la lésion :

La Iésion gangréneuse a été retrouvée chez 30 de nos patients soit 61%. L'ostéite des

phalanges a été retrouvée chez 6 patients soit 13%.

\

m MPP

M Ulcération

m Ostéite

H Phlégmon

H Gangréne

m Association

Figure 10 : Répartition des patients selon le type de la Iésion
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Figure 11 : ulcére du pied chez un patient diabétique vu aux urgences

Figure 12 : Ulcere du pied avec exposition de I’os et issu de pus vu au service de Traumatologie-

orthopédie A

15
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Figure 13 : Photo prise aux urgences du CHU |bn Tofail du pied gauche d’un patient diabétigue,

présentant une gangréne du 4¢me orteil

Figure 14 a : Gangréne de I’avant-pied gauche chez un patient diabétique admis au service de

Traumatologie-orthopédie A —Vue plantaire-

16
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Figure 14 b : -Vue dorsale- du pied de la figure 14a avec exposition des structures tendineuses

et musculaires

Figure 15 a : gangrene du pied chez une patiente du service traumatologie-orthopédie A de

I’hopital Ibn Tofail CHU Med VI Marrakech -Vue dorsale-

17
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Figure 15 b : Gangrene du pied avec décollement cutané chez une patiente du service

traumatologie-orthopédie A de I’hdpital Ibn Tofail CHU Med VI Marrakech -Vue plantaire-

Figure 16 : gangréne du 4&me et 5¢me grtejls chez patiente diabétique du service

18
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Figure 17 : Nécrose étendue du pied diabétique d’une patiente admise au service avec notion

d’application de produits traditionnels

Figure 18 : Ulcération de la face interne de la jambe en sus malléolaire chez un patient

diabétigue admis au service

19
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2.2. Siege de la lésion :

La lésion était localisée au niveau des orteils chez 25 de nos patients (51%) avec

prédominance de I'atteinte du gros orteil soit 32%.

L’atteinte de I’avant-pied a été retrouvée chez 15 patients (30,64%) et celle du pied était

chez 5 patients (10,2%).

M Orteils
H Avant-
pied

M Pied

W Jambe

Figure 19 : Répartition des patients en fonction de la localisation de la Iésion

2.3. Stades de Wagner :

La classification de Wagner permet de classer la Iésion du pied en 6 grades de gravité

croissante. Le tableau ci-dessous montre les différents grades de Wagner :

20
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Tableau I : Classification de Wagner

Pas de Iésion ouverte, mais présence possible d’'une déformation osseuse ou d’une

hyperkératose

Ulcére superficiel sans pénétration dans les tissus profonds

Extension profonde vers les tendons ou I’os, les articulations

Tendinite, ostéomyélite, abces ou cellulite profonde

Gangrene d’un orteil ou de I’avant-pied le plus souvent associée a une infection

plantaire

Gangrene massive du pied associée a des lésions nécrotiques et a une infection des

tissus mous

Dans notre série, nous avons noté la prédominance du Grade 4 qui a été retrouvé chez 21

patients soit 43%, et du Grade 5 chez 15 patients soit 31%.

43%
31%
10%
8% 8%
Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5

Figure 20 : Répartition des patients selon la classification de WAGNER

21



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

2.4. Formes étiologiques :

La cause de la lésion était multifactorielle ; et ce selon les données cliniques mentionnées

sur les dossiers de nos patients.

Nous avons noté I’association de signes cliniques en faveur de I'infection, I'artériopathie

ainsi que la neuropathie périphérique chez presque I'ensemble des patients.

2.5. Examen du pied controlatéral : (CL)

Une atteinte du pied controlatéral a été retrouvée chez 5 patients soit 10% de I'ensemble

de la population étudiée.

H Atteinte du pied CL = Pied CL normal

10%

Figure 21 : Répartition des patients en fonction de la présence d’une atteinte du pied CL

3. Examen général :

3.1. Glycémie capillaire :

La valeur de la glycémie capillaire prise a I'admission des patients variait entre 1g/| et
5,29/l ; Une glycémie inférieure a 1,20g/l a été retrouvée chez 2 patients ; la moyenne de la

glycémie dans notre série était de 2,94 g/I.

22
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3.2. Bandelette urinaire : (BU)

La BU était positive chez 5 patients alors qu’une glycosurie isolée a été retrouvée chez

36 patients avec une BU négative chez 8 patients.

B BU négative mBU positive = GU isolée

Figure 22 : Répartition des patients en fonction des résultats de la BU

lll. Les données para cliniques :

1. Glycémie veineuse :

Le dosage de la glycémie a été réalisé chez tous les patients ; la glycémie moyenne était

de 2,879/l avec des extrémes de 0,87 g/l et 4,82 g/I.

2. Prélevement bactériologigue : (PB)

Le PB a été fait a 'admission chez 3 patients et ca a consisté en un prélévement de pus

avec antibiogramme et culture.

Les résultats chez les 3 patients sont représentés dans le tableau ci-dessous :
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Tableau I : Résultats des prélevements bactériologiqgues de nos patients

Cas Réaction cellulaire Examen direct Culture
BGN et CGP -Proteus mirabilis
Patient N°1 PNN altérées
Bimorphe -Staphylococus aureus

-Pseudomonas aerginosa

BGN et CGP
Patient N°2 PNN altérées -Enterococcus
Polymorphe
-Acinétobacter boumanii
BGN -E. Coli
Patient N°3 PNN altérées
Polymorphe -Acinetobacter boumanii

Chez le reste des patients, le PB a I'admission n’a pas été fait.
3. CRP:

La CRP a été demandée chez I’ensemble des patients, elle a été toujours positive avec une

moyenne de 149,3mg/| avec des extrémes de 12,2 et 427,1mg/I.

4. Leucocytes :

Le nombre de leucocytes était normal (entre 4000 et 10 000 éléments) chez 9 patients

soit 18% de I’ensemble des dossiers étudiés.

Une hyperleucocytose avec une prédominance des PNN a été retrouvée chez 37 patients

soit 76%, avec 3 patients ayant présenté une prédominance lymphocytaires soit 6%.

Le taux des leucocytes variait entre 10100 et 34400 éléments.
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H Normal ® hyperleu.a PNN = hyperleu. a lymphocytes

Figure 23 : Répartition des patients selon le taux de leucocytes

5. Radiographie standard :

Une radiographie standard a été demandée et réalisée chez tous nos patients, avec des

incidences face et profil.

Une atteinte isolée des parties molles sous forme de tuméfaction avec présence de clarté
gazeuse sans atteinte osseuse a été retrouvée chez 15 cas soit 31% de I'’ensemble de nos

patients.

La lésion osseuse principalement retrouvée dans les clichés de nos malades était
I’'ostéomyélite, avec la présence de plages d’ostéolyse floues, mitées et mal limitées avec des

SéCILIEStI’ES osseux.
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Figure 24 : Radiographie du pied droit, incidence profil, d’'un patient diabétigue admis aux

urgences avec stigmates radiologiques d’une atteinte isolée des parties molles et un os sous

jacent normal
F

Figure 25 : Radio du pied gauche, incidence face d’une patiente admise aux urgences pour pied

diabétigue d’évolution chronigue avec retard de consultation, avec Iésions d’ostéite de

différentes localisations

26



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

M Pas de lésion osseuse M Lésion osseuse

Figure 26 : Répartition selon la présence ou I’absence de la Iésion osseuse

6. Autres:

L’ECG et la fonction rénale étaient demandés comme bilan pré opératoire.

Les examens vasculaires, notamment I’écho doppler et I'artériographie des membres

inférieurs n’étaient demandés chez aucun de nos patients.
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IV. Traitement:

Nos patients ont été hospitalisés en premier temps aux urgences avec administration
d’antibiotiques et d’insulinothérapie, avant d’étre pris en charge au bloc septique ou méme

hospitalisés au service pour soins et prise en charge ultérieure.

1. Traitement médical :

1.1. Antibiothérapie et soins locaux :

Tous nos patients ont été mis sous antibiothérapie probabiliste a large spectre a base
d’Amoxilline ac.clav.lV 3 g/j + Ciprofloxacine PO 1,5 g/j ;Si suspicion d’anéorobie, on associait

le Métronidazole IV1500 mg/j.

La prophylaxie antitétanique était administrée aux patients ainsi que la prévention

thromboemboliques par I'injection d’héparine bas poids moléculaire.
Les antalgiques de pallier | et Il ont été prescrits pour I’ensemble de nos patients.

Les soins locaux faits a nos patients consistaient a une désinfection des lésions par
sérum physiologique et I'application de pansements non adhésifs non occlusifs adaptés a

I’étendue de la lésion et a I'importance de I’exsudat.

Les soins ont été poursuivis aprés lintervention, et une surveillance lors des

consultations réguliére au service a été entretenue.

1.2. Equilibre glycémique :

Dans notre série, 5 patients ont étaient en acidocétose diabétique ayant nécessité une
prise en charge spécialisée préalable et 1 patient s’est compliqué d’une acidocétose post

opératoire.

Nos patients ont été mis sous insuline aprés avis endocrinologue systématique avec une

surveillance plus ou moins réguliere de la glycémie capillaire.
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1.3. Traitement physique :

Nos patients ont bénéficié d’'une mise en décharge par fauteuil roulant pour tout

déplacement avec repos au lit.

2. Traitement chirurgical :

37 de nos patients ont été amputés soit 76% de I’ensemble de la population étudiée, avec

12 cas ayant bénéficiés d’un traitement conservateur soit 24 %.

B Amputation

M Traitement
conservateur

Figure 27 : Répartition des patients en fonction du type du traitement chirurgical

2.1. Traitement conservateur :

Le traitement conservateur consiste en une nécroséctomie avec débridement chirurgical

et mise en décharge ; Pratiqué chez 12 patients soit 24% de I’ensemble de la population.
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- — N
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S

Figure 28a : Traitement conservateur sur un pied diabétique d’un patient DT1 admis au service

Figure 28b : Aspect du pied de la figure 28a aprés traitement conservateur

30



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Figure 28c : Evolution de la lésion du pied aprés soins guotidiens faits par le personnel infirmier

du service

2.2. Amputation :

L’amputation a été réalisée chez 37 patients soit 76% de nos patients. Elle a été faite soit

comme traitement initial ou secondaire dans le cadre d’une reprise.

L’amputation mi-jambe était la plus fréquente dans notre série, elle a été réalisée chez

18 patients soit 49% des patients amputés et 37% de I'’ensemble des patients.

A noter que l'amputation mi-jambe a été associée chez un patient a un traitement

conservateur du pied CL.
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pied
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jambe
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# Nombre de cas 5 6 2 5 18 1

Figure 29 : Répartition des patients amputés selon le niveau de ’'amputation

2.3. Délai par rapport a la consultation :

Le délai entre la consultation et la prise en charge chirurgicale variait entre 1j et 30 jours

avec une moyenne de 5jours.

1

T :
I 40
1-10jrs 11-20jrs 21-30jrs

Figure 30 : Répartition des patients en fonction du délai entre consultation et TTT

32



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

V. Evolution et Pronostic :

1. L’évolution :

L’évolution a été favorable sans reprise chirurgicale chez 35 patients soit 71% de la

population étudiée.

Chez 14 patients restants soit 29%, I’évolution a été défavorable avec nécessité de

reprise chirurgicale.

M Favorable

m Défavorable

Figure 31 : Répartition des patients en fonction de I’évolution

2. Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation de nos patients variait entre 2 et 20 jours, avec une moyenne

de 6jours.
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Figure 32 : Répartition des patients en fonction de la durée d’hospitalisation

3. Nombre d’hospitalisation :

Dans notre série, 8 patients ont été hospitalisés a 2 reprises pour 2¢me geste chirurgical; 6

patients ont été repris chirurgicalement 1 a 2 fois durant une seule et unique hospitalisation.

4, Les complications :

La principale complication était la surinfection du moignon d’amputation avec infection

non controlée et progressive chez 13 patients avec un cas compliqué de lachage de sutures.
Chez un patient, I’évolution a été marquée par la nécrose du moignon d’amputation.

Chez 1 seul patient, I’évolution a été marquée par la survenue d’une acidocétose

diabétique nécessitant une prise en charge spécialisée en milieu de réanimation.

Aucun déces n’a été noté dans notre série.
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Figure 33 : Lachage de sutures avec surinfection du moignon d’amputation chez une patiente

amputée pour pied diabétique

Figure 34 : Surinfection du moignon d’amputation trans-tibiale chez un patient diabétique

hospitalisé au service de Traumatologie-orthopédie A
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Figure 35 : Nécrose de la peau aprés amputation
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Généralités et rappels

. Rappel anatomique :

Le pied est la partie la plus distale du membre inferieur qui s’articule avec les os de la
jambe par la cheville. |l est caractérisé par ses différents morphotypes et ses variations
anatomiques, et il permet le soutien postural en supportant I’ensemble du poids du corps et
assurant les appuis stables au sol ainsi la locomotion grace a la mobilité des articulations et le
déroulement de la volite plantaire. Il assure donc un role essentiel dans [I'équilibre,

I'amortissement et la propulsion.

Le pied est considéré comme un ceceur périphérique. Il joue le role de pompe permettant

le retour veineux du sang vers le cceur.
La plante du pied rassemble une multitude de terminaisons nerveuses.

Le pied comprend : 28 os, 16 articulations, 107 ligaments qui tiennent ces dernieres, 20

muscles intrinséques.

1. Ostéologie:

Le squelette du cou-de-pied est formé par I'extrémité inférieure du tibia et du péroné,
solidarisés par [l'articulation tibio-péroniére inférieure formant une mortaise ou se fixe

I’astragale.
Il existe 3 groupes d’os au niveau du pied :

— Le tarse est constitué par 7 os courts. |l représente a lui seul la moitié supérieure du

squelette du pied, et il s’élargit d’arriere en avant du tarse postérieur au tarse antérieur.
- Les métatarsiens
— Les phalanges

Ces 2 derniers représentent I'avant-pied.
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Phalanges

Os du metatarse

Os du tarse

Astragale

Calcanéum

Figure 36 : les différentes parties osseuses du pied [3]’

— Le tarse postérieur :

Est formé par 2 os superposés : I’astragale et le calcanéum.

L’astragale (le talus):

C’est un os court, cubique, allongé dans le sens antéropostérieur, placé au dessus de la
volite plantaire, solidement enclavé entre la mortaise tibio-péroniére, le calcanéum et le

scaphoide. On lui distingue trois parties : le corps, le col et la téte.

Le calcanéum (le calcanéus) :

Il est le plus volumineux des os du tarse, et constitue sa partie postéro-inférieure, au-

dessous de I'astragale. Il est divisé morphologiquement en trois portions :
+Le corps: qui forme le squelette du talon.
+La grande apophyse: qui s’articule en avant avec le cuboide.

+La petite apophyse: qui surplombe en haut et en avant la gouttiere calcanéenne.
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— Le tarse antérieur:

Comprend 5 os juxtaposés :

+Le cuboide qui se trouve au niveau du 1/3 externe.
Au niveau des 2/3 internes se trouve:

+Le 3 os cunéiformes (en avant).

+Le scaphoide ou os naviculaire (en arriere), situé entre la téte de |'astragale et les trois
cunéiformes. On lui distingue 4 faces (antérieure, postérieure, supérieure et inférieure) et deux

extrémités (interne et externe).

Cuneiforme 2

Ilustration
Bruno FERRE

Figure 37 : Les os du pied vus de pied profil externe [4]
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-

-

ITNustration
Bruno FERRE

Cuboice

Sésamoides

Figure 38 : Les os du pied vus de profil interne [4]

2. Les articulations du pied:

L'articulation tibio-tarsienne : réunissant la jambe au pied, c’est une articulation qui met

en présence trois os : le tibia, le péroné et I’astragale

— L’articulation astragalo-calcanéenne ou sous talienne.

— Llarticulation médio-tarsienne (L'articulation de Chopar®) : elle unit le tarse postérieur au

tarse antérieur, et se compose anatomiquement de deux articulations distinctes :
¢ L’articulation astragalo-scaphoidienne (ou talo-naviculaire) en dedans.
¢ L’articulation calcanéo-cuboidienne en dehors.

— L’articulation tarso—métatarsienne (de Lisfranc) entre médio-pied et avant-pied : qui fait

correspondre:
¢ Le premier métatarsien et le premier cunéiforme.

¢ Le deuxiéme métatarsien et le deuxieme cunéiforme.
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¢ Le troisieme métatarsien et troisieme cunéiforme.

¢ Le quatrieme et le cinquieme métatarsiens avec le cuboide.

*Articulation de CHOPART
*Articulation de LISFRANC

Figure 39 : Schéma illustrant les articulations de CHOPART et LISFRANC

3. Myologie du pied :

Les muscles intrinseques du pied sont répartis en plusieurs loges : les loges plantaires,

médiale, centrale et latérale, la loge interosseuse et la loge dorsale :

¢ La loge plantaire médiale comprend deux muscles : I'adducteur et le court fléchisseur de

I'hallux.

¢ La loge plantaire centrale contient sept muscles : le court fléchisseur des orteils, les 4

lombricaux, le fléchisseur accessoire des orteils et I'adducteur de I'hallux.

¢ La loge plantaire latérale contient deux muscles : I'abducteur et le court fléchisseur du

cinquieme orteil.
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¢ La loge interosseuse contient les quatre interosseux plantaires et les trois interosseux

dorsaux.

¢ Laloge dorsale contient un seul muscle : le court extenseur des orteils.

4. L’innervation du pied

Les nerfs du pied sont essentiellement issus du nerf sciatique dans la cuisse. Ce sont des
branches du nerf tibial d'une part, et d'autre part des nerfs fibulaire superficiel et fibulaire
profond, issus du nerf fibulaire commun dans la jambe. Une petite partie de l'innervation est

assurée par des branches du nerf saphéne, issu du nerf fémoral dans la cuisse.

5. Lavascularisation du pied :

L’artére tibiale antérieure devient artére pédieuse et chemine a la face dorsale du pied.
Elle donne une arcade artérielle dorsale qui donne:

¢ Branche pour le ler espace interosseux qui s’anastomose avec l’arcade artérielle

plantaire.
¢ Branches pour les espaces interosseux.

L’artére tibiale postérieure croise la malléole d’arriére en avant, se divise dans le canal

calcanéen médial en 2 branches :
¢ Artére plantaire médiale.

¢ Artére plantaire latérale qui forme I’arcade artérielle plantaire et qui donne les artéres
inter-métacarpiennes plantaires qui s’anastomosent avec l’arcade dorsale provenant de

I’artere dorsale du pied (artere pédieuse).

Un réseau d’anastomose au niveau du pied permettant la possibilité de suppléance dans

les oblitérations artérielles.
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A. tibiale post. — | I — A. tibiale ant.
T Mb interosseuse
__—— Nffibulaire profond
A, fibulaire —___

cercle anastomotique ___
péri-malléolaire

__ rétinaculum extenseurs

a. dorsale du pied
a. tarsienne lat.

____—— a.arquée

___——a. plantaire profonde
-= a_plantaire latérale {(arcade plantaire)

a. métatarsiennes dors. _—

==

Anastomoses +++

Arteres jambe & pied

Figure 40 : Vascularisation et innervation du pied - vue dorsale [5]

A. tibiale post. — | || |} ———— A-fibulaire

Nf tibial post

____cercle anastomotique péri-
malléolaire

malléole médiale

a. plantaire mediale & a. tarsienne latérale

Ta. plantaire latérale

arcade plantaire
4 a. plantaire profonde

a. métatarsiennes plant

[ Anastomoses +++

Artéres jambe & pied

Figure 41 : Vascularisation et innervation du pied - Vue plantaire [5]
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ll. Physiopathologie du pied diabétique :

Le risque de survenue d’un trouble trophique du pied peut atteindre 25 % des patients

diabétiques au cours de leur vie. [6]

Les troubles trophiques du pied chez le diabétique sont la conséquence de plusieurs
mécanismes physiopathologiques. Il faut les connaitre afin d’en réduire I'incidence et d’en

assurer une prise en charge précoce permettant de réduire le risque d’amputation.

Le pied est une cible privilégiée de ces complications du fait des zones d’hyperpression
gu’il subit, de la prédominance distale des atteintes neuropathiques et artériopathiques et de

I'atmosphére confinée, source de macération et de fragilité cutanée. [7]
Plusieurs raisons expliquent cette susceptibilité particuliere du pied :

— Le pied est la zone de contact du corps avec le sol qui le soumet a des forces de
contraintes importantes : forces verticales statiques lors de I'orthostatisme, auxquelles
s’ajoutent, lors de la marche, des forces tangentielles dites de cisaillement, ces forces
sont encore majorées par des zones d’hyperpressions provoquées par la neuropathie

dont I’expression visible est I’hyperkératose. [8]

Le diabete lui-méme peut favoriser le risque par son ancienneté, son mauvais équilibre et
son retentissement visuel et rénal. Enfin certaines situations psychosociales, comme un
syndrome dépressif, une hygiene défectueuse peuvent avoir un impact sur ’apparition des

lésions du pied. [7]

La cicatrisation des lésions du pied est un processus prolongé avec une fréquence élevée

des récurrences durant les 2 premiers mois. [6-9]

Trois complications du diabéte sont principalement en cause de la survenue des lésions

du pied : la neuropathie, I'artériopathie et I'infection. [7]

— La neuropathie touche préférentiellement les fibres longues de facon ascendante a partir

de la périphérie.
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— L’artériopathie est souvent distale exposant donc le pied en premier.

— Le pied est en atmospheére confinée, siege de fréquente macération, expliquant le risque

d’infections mycosiques et/ou bactériennes.

— En fin I'anatomie particuliere du pied cloisonné en ses trois compartiments, peut

expliquer la diffusion rapide du processus infectieux.

1. La neuropathie :

Bien que la neuropathie soit la plus fréquente des complications spécifiques du diabéte,

elle est souvent sous évaluée voire oubliée.

Aussi fréquente dans le diabéte type 1 que dans le type 2, la présence d’une neuropathie

augmente avec I'ancienneté du diabete, I’dge du patient et surtout le déséquilibre métabolique.

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

prédisposition génétique, une grande taille, le sexe masculin et I'intoxication alcoolique. [7]

Les études du Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) dans le diabéte type 1 et
de I’ United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) dans le diabéte type 2 ont permis de
montrer une réduction de l'incidence de la neuropathie, respectivement de 60 et 25 % sous

I'effet de I’amélioration glycémique liée a I'intensification du traitement hypoglycémiant. [7]

La pathogénie qui lie I’hyperglycémie a la neuropathie est complexe et discutée, faisant

intervenir des mécanismes biochimiques et vasculaires. [7]

La neuropathie est retrouvée chez plus de 90% des cas d’ulcere de pied diabétique. [10]

En effet elle multiplie le risque de survenue d’ulcére par 7. [11]

L’atteinte retrouvée principalement est une poly neuropathie [7] bilatérale, symétrique

et distale avec évolution ascendante. [10]

Elle associe 3 types d’atteintes :
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1.1. La neuropathie sensitive :

C’est I'atteinte la plus fréquente ; Les signes dépendent du type des nerfs impliqués :
I'atteinte des grosses fibres entraine une défaillance de la sensibilité tactile et profonde
(vibratoire et proprioceptive) alors que [I'atteinte des petites fibres concerne la sensibilité

thermo-algique. [10]

Le pied est donc insensible aux traumatismes minimes notamment causés par friction ou

par chaussures serrées et aux changements de température.

Ainsi, et devant I’absence de douleur qui motive en général des consultations dans notre

contexte, il y aura un retard diagnostic avec élévation du risque de perte du membre. [12]

1.2. La neuropathie motrice :

Elle entraine une faiblesse et atrophie des muscles interosseux du pied, un déséquilibre
entre muscles extenseurs et fléchisseurs et une altération de la laxité ligamentaire a ’origine de
déformations du pied aggravées par la limitation de la mobilité articulaire. [13] Ces

modifications entrainent une déformation des orteils en griffes. [10]

Ces déformations modifient I'architecture du pied avec apparition de nouvelles zones
d’hyper-appui siege d’hyperkératoses exposées aux microtraumatismes, ce qui favorise

I’ouverture cutanée et la survenue de mal perforant plantaire. [10-12]

Elle peut donner secondairement une raideur et perte de la mobilité de I'articulation, qui
sont dus aussi a la glycosylation du tissu conjonctif entrainant une fibrose du cartilage, des

tissus mous et de la peau. [10]
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Figure 42 : Image photographique montrant le 2éme grteil en griffe [14]

1.3. La neuropathie végétative :

La neuropathie végétative autonome vient aggraver la situation : elle provoque une
réduction de la sudation, source de sécheresse cutanée excessive qui participe a la constitution
de I'hyperkératose au point d’appui (principalement au niveau des tétes métatarsiennes) et de

fissuration (particulierement au niveau du talon). [7]

Elle provoque aussi I'ouverture des shunts artério-veineux et induit un déreglement du
flux capillaire local. [15] De ce fait, le pied neuropathique est chaud parfois oedématié avec des

veines dorsales dilatées. [10]

Ces shunts participent aussi a la réduction de I'oxygénation tissulaire et favorisent la

résorption osseuse qui peut conduire dans la cas extréme au pied de Charcot. [7]

2. L’artériopathie :

Elle se définit par des lésions sténosantes ou occlusives dues a un athérome et touchant

les artéres des membres inferieurs.
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L’incidence de I'artériopathie périphérique chez le patient diabétique est 4 fois plus
élevée que celle du sujet non diabétique, et ce augmente progressivement avec I’age et la durée
d’évolution du diabete. [7] L’addition du tabagisme et ’'HTA aux facteurs précédents augmentent

encore plus le risque. [12]

Elle est souvent associée a la neuropathie avec un taux trés bas d’artériopathie isolée
estimé aux environ de 20%. [10] De ce fait, la réduction de I'apport sanguin aboutit a
I’exacerbation de la neuropathie associée. [12]

Selon les types des artéres touchées, il existe deux catégories Iésionnelles :

2.1. Macro-angiopathie :

Elle n’est pas spécifique au diabete mais elle a des caractéristiques propres.

Le développement de lésions athéromateuses est plus précoce, plus rapide, avec

classiguement une atteinte multi-segmentaire et distale. [10]

Elle atteint préférentiellement les arteres fémorale superficielle, poplitée, tibiale, fibulaire

et les arteres du pied ; les localisations aorto-iliaques sont peu fréquentes. [10]

2.2. Micro-angiopathie :

La micro-angiopathie est une complication quasi spécifique du diabéte qui est

directement liée a I’hyperglycémie.

Les altérations microcirculatoires sont caractérisées par un épaississement de la
membrane basale des capillaires entrainant des échanges anormaux, susceptibles d’aggraver

I'lischémie tissulaire.
Elle est principalement a ’origine des complications oculaires, rénales et neurologiques.

La micro-angiopathie peut toucher la peau [16], mais elle n’est jamais responsable d’une

nécrose distale d’orteil, toujours secondaire a une atteinte des artéres musculaires.

49



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

2.3. Athérosclérose :

Elle est la principale complication du diabéte ayant un retentissement sur le pied du fait

de I'hypoxie générée par la réduction du débit artériel périphérique.

Chez le sujet diabétique, I’athérosclérose est caractérisée par sa plus grande évolutivité,
une répartition anatomique particuliére, volontiers multifocale et bilatérale, touchant plus

fréquemment I’artéere fémorale profonde et les artéres de jambe. [7]
3. Llinfection :

L’infection est la 3eéme composante de la physiopathologie du pied diabétique. Elle est
définie par [I'invasion des tissus par des micro-organismes et leurs multiplication,
s’accompagnant d’une destruction tissulaire ou d’une réponse inflammatoire de I’h6te. Elle doit
étre distinguée de la colonisation qui se définie comme la présence normale de bactéries a la
surface de la peau ou prédominent normalement des bactéries aérobies a gram positif

(Staphylocoques, streptocoques), sa gravité est évaluée selon les critéres de I'IDSA. [17-18]

Elle est exceptionnellement a I'origine directe d’une plaie. Seule une mycose interdigitale

(I10) peut devenir creusante par surinfection bactérienne.

En I'absence de neuropathie ou d’artérite, I'infection sera rapidement prise en charge car
le patient sera douloureux. En revanche l'infection d’une plaie préexistante est un facteur

d’aggravation majeur qui peut mettre en péril le membre et parfois la vie du patient [19]

En présence d’une neuropathie, en I'absence de douleur, I'infection ne sera souvent
découverte que trés tardivement, au stade de dermo-hypodermite. [10] En présence d’une

artériopathie, I'infection fera le lit de la gangréne qui est un motif fréquent d’amputation.
Le mécanisme physiopathologique de I'infection du pied diabétique est discuté. [17]

La susceptibilité particuliére des diabétiques aux infections pourrait étre en rapport avec
un déficit des mécanismes cellulaires de défense majoré par I’hyperglycémie, capable d’altérer

les fonctions des leucocytes. [7-10]
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La neuropathie joue un réle aggravant : d’'une part I'indolence peut retarder le diagnostic
d’infection et d’autre part la persistance des forces de pression sur l'ulcération, lors de la

marche, peut faciliter sa diffusion. [21-22]

La chronicité de la lésion joue vraisemblablement aussi un role délétére dans I'infection,
comme le suggére la diminution de I'incidence des ostéites et des amputations lorsque le temps
de cicatrisation est raccourci [23]. Par ailleurs I’hypoxie secondaire a I’artériopathie est fréquente

et favorise les infections a anaérobies.

La sévérité particuliére des infections sur ce terrain d’artériopathie peut s’expliquer aussi
par une réduction de I'afflux sanguin au site de la plaie en diminuant ainsi I’apport des facteurs

endogénes impliqués dans la lutte contre I'infection. [7]

Au total, la neuropathie et I’artériopathie sont les deux principaux facteurs pathogenes
des troubles trophiques du pied diabétique. L’infection est considérée comme un facteur

aggravant surajouté.

On distingue ainsi le « pied neuropathique pur » (environ 40 % des cas) et le « pied

ischémique pur » (le plus rare, environ 15 % des cas). [7]

Le plus souvent la neuropathie et I’artériopathie co-existent, donnant I'aspect du « pied

neuro-ischémique » (environ 45 % des cas). [7]
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Figure 43 : lllustration de la triade conduisant a un pied diabétique compliqué [24]
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Figure 44 : Physiopathologie du pied diabétigue [7]

4. Physiopathologie des principales Iésions du pied diabétique :

4.1. Le mal perforant plantaire :

Le mal perforant plantaire (MPP) est la lIésion typique du pied neuropathique.

Il se présente comme une ulcération arrondie, a ’emporte-piece, trés souvent indolore,
siégeant aux points d’appui du pied, préférentiellement en regard des tétes du Ter et 5éme

métatarsiens.

Son apparition est insidieuse, sous la forme d’un durillon ou d’une callosité.
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La neuropathie, par la perte de sensation douloureuse et les modifications des pressions
statiques et dynamiques, provoque un épaississement de la peau, zone d’hyperkératose localisée

aux points de pression excessifs. [12]

Cette hyperkératose est soumise a des contraintes de cisaillement sur les structures
osseuses sous jacentes aboutissant a la formation d’une vacuole qui va progressivement se

fistuliser a la peau, responsable d’une ulcération, le mal perforant. [7]

L’évolution peut étre marquée par la survenue d’une infection. Le caractere indolore du
MPP fait qu’il est souvent découvert en retard alors qu’un creusement s’est effectué en

profondeur vers les structures osseuses. [25]

Figure 45 : Mal perforant plantaire chez un patient vu aux urgences
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Figure 46 : Physiopathologie du MPP [26]

4.2. Pied de Charcot :

Une ostéo-arthropathie neurogéne, le pied de Charcot est une complication rare mais
gravissime de la neuropathie diabétique, conduisant a des déformations architecturales
catastrophiques du pied responsables d’une instabilité ostéo-articulaire majeure pouvant

conduire parfois a I'amputation.[12]
Il s’agit d’une atteinte hautement destructrice et fréquemment indolore.

Elle touche une ou plusieurs articulations du pied, et on peut schématiquement décrire

I’évolution de I'ostéo-arthropathie nerveuse diabétique (OAND) selon deux phases : [7-27]

KD

< La phase aigue : qui correspond a une destruction osseuse et articulaire avec apparition

de luxations et de micro-fractures. Une fois sur deux, cette phase est déclenchée par un
traumatisme, méme minime. Cliniquement, le pied présente des signes inflammatoires

locaux : il est rouge, chaud, cedémateux et déformé.

< La phase chronique : survient quelques mois plus tard, c’est une phase de stabilisation

associant reconstruction osseuse anarchique et consolidation avec des séquelles

anatomiques parfois majeures (effondrement de I'arche plantaire, raccourcissement
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antéropostérieur, déformations anarchiques) pouvant aboutir au classique « pied cubique

» et au « pied en tampon buvard » avec convexité de I'arche plantaire.
Les formes compliquées surviennent aussi bien en phase aigue qu’en phase chronique.

A la phase aigue, les complications sont en rapport avec I’aggravation de |'ostéolyse
responsable de fractures, dislocations et pertes d’architecture du pied notamment le classique

«pied a bascule» en rapport avec une subluxation des articulations médianes du pied.

Quant a la phase chronique, on observe essentiellement des lésions cutanées, des
ulceres secondaires favorisés par des microtraumatismes passés inapercus du fait de la
neuropathie sensitive, des anomalies vasomotrices liées a la neuropathie végétative et des

anomalies osseuses associant un état ostéoporotique et une hyperactivité ostéoclastique. [28]

La PEC du pied de Charcot commence tout d’abord par une décharge mécanique du pied,
afin de prévenir les traumatismes et toute infection. Si I’évolution destructrice continue, une

fixation chirurgicale peut étre indiquée. [29]

Figure 47 : Pied de CHARCOT a la phase aigue [30]
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Charcot Foot

Figures 48 : Pied de CHARCOT a la phase chronique [30]

«Pied en tampon buvard»

4.3. Gangreéne :

Une gangréne distale peut relever de plusieurs mécanismes.

Le mécanisme le plus fréquent est I'artériopathie diabétique des membres inférieurs,
responsable d’oblitération artérielle a I'origine d’ischémie distale. La présence d’une gangréne

nécessite une exploration artérielle approfondie.

Un 2éme mécanisme est constitué par une infection profonde qui peut provoquer la
formation locale de microthrombi locaux responsables de I'ischémie (dermo-hypodermite
nécrosante a streptocoque ou staphylocoque). La recherche d’une AOMI peut alors étre négative.

Dans cette situation la responsabilité de I'infection est au premier plan. [7]

La zone de nécrose est entourée d'un halo inflammatoire voire purulent qui témoigne
d'une probable infection sous-jacente. Elle est définie par la présence des tissus nécrotiques

noiratres.

Les lésions sont rapidement évolutives avec décollement, pus grisatre et odeur
nauséabonde, pouvant aboutir a une dégradation rapide de |'état général avec sepsis et

déséquilibre métabolique.
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4.4. Ostéite:

L'ostéite est un terme générique qui définit une infection de I'os, quelque soit la nature
(bactérienne, fongique ou parasitaire) et quelque soit le mode de contamination du tissu osseux.

(26]

Elle est présente dans 30 a 80 % des cas selon la gravité de I'infection. [7-19] Elle est

souvent asymptomatique, ce qui fait la difficulté de son dépistage. [31]

L’ostéite du pied est associée aux infections du pied diabétique, notamment en cas de
plaie chronique siégeant en regard d’une proéminence osseuse, ce qui est la majorité des
situations.[33] Une telle association est décrite dans 60 % des cas avec une large prédominance

pour I'avant-pied.[32-34]

Il s’agit d’une ostéite correspondant a I’extension d’une infection des tissus mous aux
structures osseuses sous—jacentes a travers la corticale puis jusqu’au canal médullaire : il n’y a
pas d’ostéite du pied diabétique sans plaie préalable. L'origine hématogéne d'une ostéite ou

d'une ostéo-arthrite du pied est ainsi exceptionnelle chez le diabétique. [35-36]

Le diagnostic de I'ostéite est souvent tardif, et en I’'absence habituelle de douleur peut
poser le difficile probleme du diagnostic différentiel avec une neuro-ostéoarthropathie

diabétique.

Elle est évoquée devant : une plaie chronique malgré prise en charge correcte d’un
diameétre plus de 20 mm et profondeur plus de 3 mm avec un contact osseux ou aspect
d’orteil «saucisse » avec des fois une VS lére h > 70 mm. La Confirmation par: imagerie

(IRMN>scintigraphies>TDM> radio std), biopsie osseuse (histologie, microbiologie). [33]
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Figure 49 : 2&me ortejl avec I’aspect classigue «en saucisse»

chez un patient diabétique vu aux urgences de I’'hopital CHU Ibn Tofail

lll. Examen du pied diabétique :

L’examen du pied est une étape incontournable dans toute consultation d’un patient
diabétique quelque soit le type du diabéte. [37] C’est I'affaire et la responsabilité de tout le

personnel médical en contact avec le patient diabétique.

Avant d’y procéder, il faut réaliser un interrogatoire minutieux et détaillé : Il doit de ce
fait préciser I'dge et le sexe du patient ; Le type du diabéte, son ancienneté, le traitement

administré et le suivi ainsi que les autres antécédents associés et les facteurs de risque.

Un bon interrogatoire permettra d’orienter I’examen clinique du pied, et ce par la
précision des différents signes fonctionnels des entités physiopathologiques déja évoquées dans

le chapitre précédent.

L’examen clinique permet de déterminer les caractéristiques de la lésion du pied,

notamment son type, son sieége, sa forme étiologique, et ses dimensions.
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1. Neuropathie :

Il est tres important dans I'’examen du pied diabétique de rechercher les signes d’une
neuropathie car elle est considérée comme un facteur essentiel pour le développement des

lésions du pied. [38]

Le pied neuropathique est plutot chaud avec des pouls bondissants, une peau épaisse et
séche, et une hyperkératose au niveau des points d’appui (sous la téte des métatarsiens et au

niveau du talon, ainsi que sous la styloide du 5éme métatarsien).
Les ROT peuvent étre abolis ou diminués.

Il existe deux tests cliniques permettant de détecter la présence de la neuropathie

diabétique :

< Le diapason gradué : il explore la sensibilité vibratoire au niveau de la face dorsale de la

téte du premier métatarsien. Une diminution de la perception vibratoire en dessous de 4

est retrouvée dans un test positif. Au dela de 65 ans, cet examen n’est plus interprétable.

<% Le test au mono filament [39] : il permet I’exploration de la sensibilité de pression [40],

des troubles du sens de position des orteils et un défaut de la perception de la douleur ;

Et ce en utilisant le mono filament de Semmes-Weinstein (10g)

Figure 50 : Monofilament
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Figure 51 : Les sites de réalisation du test au monofilament [41]

A : vue plantaire B : vue dorsale
En rouge : les sites secondaires
En bleu : les sites principaux

2. Artériopathie :

La recherche des pouls quand elle est négative, permet d’affirmer I'artériopathie. Alors
que la présence des pouls ne peut pas éliminer sa présence vu |'association fréquente avec

I’atteinte neuropathique.

En présence d’une gangréne ou d’un ulcére ischémique, I'artériopathie est confirmée

méme sans recherche de pouls.

Le pied artériopathique est parfois chaud a cause de I’association fréquente avec la
neuropathie, peut étre froid avec une peau fine et fragile, cicatrisant difficilement, dépilée et
pale, avec des ongles épais et fragiles, on peut noter la présence de souffles vasculaires avec un

TRC allongé plus de 5 secondes.
3. Infection :

Il faut rechercher systématiquement une porte d’entrée, notamment une plaie, un 110 ou

une onychomycose.

61



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

L'infection se manifeste par un ensemble de signes cliniques locaux et généraux :

% Locaux: Oedeme local ou induration, érytheme, douleur a la pression, chaleur locale,

écoulement purulent, abcés, ostéomyélite, arthrite septique, fasciite...
% Généraux : Température >38° ou<36°, FC< 90/min, FR > 20/min.

Il faut noter que ces signes peuvent étre atténués chez le diabétique notamment en cas

de neuropathie.
Un pied de Charcot a la phase aigué peut simuler une infection.

La réapparition de douleurs du pied est un signe d’infection sauf en cas de pied de

Charcot aigu.

Le diagnostic différentiel de I'ostéite du pied diabétique se fait essentiellement avec

I’ostéo-arthropathie neurogéne ou le pied de Charcot.
Les signes d’infection en cas d’ischémie peuvent étre absents et retarder le diagnostic.

Une odeur nauséabonde, un décollement a rechercher cliniquement avec un stylet
boutonné métallique ainsi la présence d’un contact osseux ce sont des signes cliniques en faveur

d’une infection.

Le contact osseux est évalué avec un stylet boutonné métallique et permet de préciser la

profondeur et la présence d’ostéite associée. [42]

Le contact osseux "rugueux" au moyen d'une sonde métallique stérile a pointe mousse
introduite a travers l'ulcération a une haute valeur prédictive positive, mais son absence

n'élimine pas le diagnostic. [43]
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Figure 52 : Evaluation du contact osseux par stylet [42]

Elle se manifeste cliniquement selon différentes formes :
— La dermo-hypodermite bactérienne (DHB)
— La dermo-hypodermite nécrosante (DHBN)
- La fasciite nécrosante (DHBNFN)
— La gangréne humide

La gravité de toute infection du pied diabétique doit étre évaluée en utilisant le systeme
de classification du pied diabétique établie par IDSA (Infectious Diseases Society of America)

[17-18] représenté dans le tableau suivant : (Tableau )
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Tableau lll : La classification clinique de l'infection [44]

Classification clinique de I'infection avec des définitions

Classification IWGDF/IDSA

Pas de symptomes ou de signes d'infection systémiques ou

locaux

1

(non infectée)

- Au moins 2 des éléments suivants sont présents:
- Un gonflement local ou induration

- érythéme> 0,5 cm autour de la plaie.

- sensibilité locale ou de la douleur.

- la chaleur locale.

- Ecoulement purulent.

2

(infection légere)

Infection impliquant des structures plus profondes que les tissus
de la peau et sous-cutanées (par exemple, I’os, les articulations,
les tendons, les muscles) ou érythéme qui s’étend > 2 cm de la

marge de la plaie.

3

(infection modérée)

- Toute infection du pied avec le syndrome de réponse
inflammatoire systémique (SIRS), avec >2 des critéres suivants:
- Température> 38° ou <36° Celsius.

- fréquence cardiaque> 90 battements / minute.

- fréquence respiratoire> 20 respirations / minute ou PaCO2
<4,3 kPa (32 mmHg).

- de globules blancs > 12000 ou <4000 / mm3, ou> 10%

immature (Band) formes.

4

(infection grave)

4., Examen podologique :

Le dépistage des déformations doit étre précoce.

Un examen médical podologique devrait étre systématique chez tout patient de plus de

40 ans atteint d’un diabéte évoluant depuis plus de 10ans. [45]

64




Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Il permet d’apprécier les déformations des arches des pieds et des avant-pieds, de
rechercher une hyperpression localisée, source de durillon ou de mal perforant, de réaliser un

bilan précis des parties molles ou de dépister un conflit «<pied-chaussure ».

L’examen clinique est complété par I’étude de I'assise plantaire statique au podoscope et

I’analyse de I’empreinte plantaire dynamique. [46]

Divers appareils permettent cette analyse dynamique des pressions plantaires: Le

pédobarographe, les plates-formes, les semelles insérées dans la chaussure. [47]
L’inconvénient c’est qu’ils n’ont pas d’enregistrement a long terme (jours, semaines).

De plus, ils ont uniqguement une fonction diagnostique ne permettant pas d’inclure le

malade concerné dans un processus actif de prévention.

Un nouvel appareil a été développé pour permettre une approche non seulement

diagnostique mais également préventive : Ambulatory foot pressure device- AFPD

Figure 53 : Examen au podoscope [48]
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IV. Les Pieds a risque :

Une classification des pieds a risque est indispensable pour élaborer des stratégies de

prévention.

En fonction du taux de complication, I'International Working Group on the Diabetic Foot

(IWGDF) a proposé de classer les pieds diabétiques en cing groupes a risque [49] :

Tableau IV : Groupes des pieds a risque [49]

Groupe

Criteres

Absence de neuropathie, de déformations orthopédiques, de

Groupe 0 troubles vasculaires, de plaies aux pieds ou d’antécédents
de plaie ou d’amputation
Groupe 1 Présence d’une neuropathie
2a Neuropathie associée a des déformations orthopédiques
avec une souplesse articulaire suffisante
Groupe 2
2b Neuropathie et déformations orthopédiques associées a une
raideur articulaire
Neuropathie associée a un des éléments suivants :
Artériopathie, déformations de type pied de Charcot (aigué
Groupe 3 p ype p (aig

ou chronique), antécédents de plaies antécédents

d’amputation mineure ou majeure (A)

Les facteurs déclenchants d’une lésion du pied sont comme suit :

=  Facteurs intrinséques :

— Morphologie du pied (pied creux, hallux valgus, griffes d’orteil...)

— Hyperkératose plantaire.

— Diminution des amplitudes articulaires.

Déformations séveres du pied (pied de Charcot)
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=  Facteurs extrinséques :

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

. Facteurs comportementaux :

— Marche a pieds nus.

— Non-surveillance quotidienne des pieds.

— Impossibilité d’auto-soins.

- Manque d’hygiéne (hyperkératose non-traitée).

=  Facteurs iatrogenes :

— Soins inadaptés des ongles.
— Amputations mal réalisées.

— Résection d’une ou plusieurs tétes métatarsiennes

V. Bilan paraclinique du pied diabétique :

1. Bilan de la neuropathie :

Le diagnostic de la neuropathie périphérique repose sur I’examen clinique et notamment
sur des examens simples comme |’évaluation de la perception vibratoire par le diapason gradué

ou de la sensibilité par le monofilament a 10 g, complétés par la recherche des ROT. [50]

Les examens complémentaires neurologiques sont nécessaires en cas d’atypie dans les

manifestations de la neuropathie.
Parmi ces examens :

= Etude de la vitesse de la conduction nerveuse :

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

potentiel d’action.
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Des valeurs au dessous de 30m/s sont nettement pathologiques (Normale entre 40 a 50

m/s). [51]

=  Electromyographie :

L’EMG détecte les anomalies neurogénes avant que n’apparaisse une perturbation des
vitesses de conduction ; I'étude des nerfs sensitifs permet d’enregistrer précocement une

réduction du potentiel sensitif et un ralentissement modéré de la vitesse sensitive.
Cependant, cet examen ne fait pas partie de I’arsenal du dépistage ni du diagnostic.

L’électromyographie doit étre réservée aux formes douteuses en cas de diagnostic
différentiel : en quelque sorte I'EMG ne fait pas partie des investigations usuelles en diabétologie

mais des investigations exceptionnelles et en aucun cas ’'EMG n’est un outil de dépistage. [52]

] Biopsie nerveuse :

Réservée aux atypies, elle n’est indiquée que dans les cas ou une présentation clinique
particuliere fait envisager la possibilité d’une autre origine comme la sarcoidose ou une

granulomatose. [53-54]

2. Bilan vasculaire :

Généralement le bilan d’une artériopathie est le méme chez les diabétiques que chez les
non diabétiques.

L’appréciation de la diffusion des lésions artérielles est ainsi indispensable par la
recherche d’une atteinte des coronaires et des carotides puisque le diabétique est aussi un

athéroscléreux [55-56].

= La radiographie standard : peut montrer les lésions de médiacalcose au niveau de la

jambe et au pied. [57]

= Mesure de 'index de pression systolique : L’index de pression systolique correspond au

rapport entre la pression systolique mesurée a la cheville et celle au niveau du bras a
I'aide d’un appareil de poche a effet doppler. C’'est un examen simple, facilement

réalisable au lit du patient.
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Ce parameétre permet la détection d’une artériopathie chez un certain nombre de patients

asymptomatiques. [58-59]
Les valeurs normales sont comprises entre 0,9 et 1,3.
Un IPS <0,9 permet d’affirmer le diagnostic d’artériopathie.

On parle d’artériopathie modérée, quand cet index est compris entre 0,5 et 0,9mmHg,
en dessous de 0,5 ou 0,3 on parle d’artériopathie sévére qui nécessite un geste de

revascularisation. [55]

La seule limite de I’interprétation de I'IPS est la médiacalcose des arteres de cheville qui
est présente chez 30% des diabétiques et qui rend les artéres peu ou pas compressibles ce qui

éléve faussement la pression systolique.

Un IPS > a 1,3 est le témoin de cette incompressibilité et représente la limite

d’interprétation de cette mesure [60].

Echodoppler

Figure 54 : Mesure de L’IPS [61]
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= Echodoppler artériel des membres inférieurs :*

C’est le moyen d’investigation le plus fréguemment utilisé et recommandé dans
I’évaluation de I’artériopathie du patient diabétique qui présente des symptémes cliniques ou

une abolition des pouls distaux. [62]

L’échographie en mode B repére les sténoses et occlusions, analyse la paroi artérielle et

mesure le diametre externe de |’artére au site de la sténose et en dehors de ce site.

L’échographie —-Doppler permet I’analyse hémodynamique du flux au niveau de la sténose

et en aval de celle-ci.

L’examen doit étudier tous les segments depuis I’aorte abdominale jusqu’au tronc tibio-

péronier.

L’échographie-doppler avec codage couleur du signal peut rendre [’exploration

ultrasonique plus performante.

Par rapport a I'’échographie conventionnelle, elle permet une meilleure visualisation des
Iésions peu échogénes (athérosclérose non calcifiée, fibrose, thrombus pariétal). Elle localise
rapidement les zones de turbulence permettant de centrer la recherche de sténoses
significatives. Elle dépiste plus facilement les lésions a haut risque évolutif dans les zones

critiques (trépieds iliaque, fémoral et jambier) [57].

Toutefois, chez le diabétique, la performance de I’échographie-doppler est limitée au
niveau des artéres de la jambe, en sorte que si le profil Iésionnel a ce niveau est décisif pour

porter des indications thérapeutiques, une artériographie est indispensable [63].

=  Mesure transcutanée de la pression en oxygéne (TCPQO2) :

Elle renseigne sur la sévérité de I'ischémie cutanée et les chances de cicatrisation

spontanée méme en cas de médiacalcose. [64]

Simple et reproductible, la TCPO2 normale mesurée sur le dos du pied est d’environ

50mmHg chez les diabétiques contre 65 mmHg chez les non diabétiques. [64-65]
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Au dessus de 30 mmHg, la cicatrisation est possible dans plus de 90% des cas.

Une valeur inférieure a 20-30mmHg oriente vers une ischémie critique avec un taux de

cicatrisation, par des moyens seulement médicaux, inférieur a 30 %.

Elle a une bonne valeur prédictive positive de 77% a 87% pour considérer que I'ischémie

est sévere.

Cependant, il faut savoir que la mesure transcutanée de la pression en oxygene est
faussement abaissée an cas d’oedéme du dos du pied ou d’infection, donc ils sont considérés

des contre-indications a cet examen. [64-66-67]

= Artériographie :

L’artériographie reste I’examen de référence pour I’évaluation anatomique des lésions

artérielles des membres inférieurs et pour discuter une revascularisation. [68-69]

Le risque principal de l'artériographie chez le diabétique est l'insuffisance rénale
secondaire a l'injection d’un produit de contraste iodé, qui est dix fois plus élevé que chez le

non diabétique.
Certaines précautions doivent étre prises chez le patient diabétique :
— Hydratation correcte ;
— Arrét préalable d’un traitement par biguanides depuis 48 h ;

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

la formation des radicaux libres toxiques. [57]

= Angioscanner/ angio-IRM :

IIs sont réalisés sans ponction artérielle directe et sans injection de produits iodés pour
I'angiolRM, peuvent devenir des alternatives a l'artériographie des membres inférieurs pour

évaluer les lésions, notamment distales et calcifiées. [70]
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Discussion de nos résultats

I. Epidémiologie :

1. Incidence et prévalence :

En raison des évolutions dermographiques et du mode de vie de plus en plus industrialisé

et urbain, la prévalence du diabete est en augmentation a I’échelle mondiale.

Le professeur P. Zimmet, professeur australien en diabétologie, a considéré en 1992 le
diabete comme étant une épidémie mondiale dont I'incidence ne cesse d’augmenter au fil des

années. [6]

Selon I’Organisation mondiale de la santé (OMS), plus de 360 millions de personnes en
seront atteintes en 2030, et le diabéte pourrait devenir la 7¢me cause de déces dans le monde.

(71]

Le pied diabétique est un vrai probléme de santé publique : une amputation au niveau du
membre inférieur serait réalisée toutes les 20 secondes a travers le monde chez le diabétique.

Jusqu’a 85% de toutes ces amputations sont précédées par un ulcere. [72]

L’incidence des amputations est 25 fois plus élevée chez les diabétiques que dans la
population générale. [73] L'age, le sexe masculin, le faible niveau socioéconomique et les autres
complications du diabete en particulier I'insuffisance rénale, particulierement chez les patients

dialysés, majorent spécifiquement ce risque. [6]

15 a 25% des diabétiques présenteront un ulcére du pied au cours de leur vie et de par le

monde. [6]Et I'incidence annuelle dans les pays occidentaux est de 2%. [74]

La prévalence des lésions du pied diabétique est variable selon les études et les régions :
5 a 10%. En France (ENTRED), la prévalence est de 6%. [74] Aux états unis, elle est de 13%. En

Afrique, elle est estimée a 5,5%. [75]
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La prévalence globale selon une méta-analyse faite en 2016 était de 6,3%. [75]

L’infection complique une plaie chronique du pied diabétique 1 fois sur 4, elle alourdit
considérablement la prise en charge et augmente la risque d’amputation surtout lorsqu’elle est

associée a une artérite des membres inférieurs et/ou une ostéite sous-jacente.
2. Sexe:

Dans notre série, on a noté une nette prédominance masculine avec un pourcentage de

67,3% et un sexe Ratio de 2,06 en faveur de la gente masculine.

Ceci peut étre expliqué dans notre contexte par I’exposition des hommes plus que les
femmes aux traumatismes, et par la fréquence des lésions d’athérosclérose chez les hommes

ainsi que I'importance donnée par les femmes aux soins et a I’hygiéne.

La prédominance du sexe masculin peut étre expliquée également par la considération de
ce genre comme facteur de risque de survenue de neuropathie qui est un pilier essentiel dans la

présence des lésions du pied chez le diabétique. [7]

Nos résultats sont comparables a ceux de la littérature ; Par contre une prédominance de

|’atteinte chez les femmes a été notée dans une étude faite a Bamako en 2005. [76]
Le tableau 1 ci-dessous affiche les différentes sex-ratios retrouvées dans la littérature :

Tableau V : Comparaison des sex-ratios

Etude Sexe Ratio H/F
Samaked D. (2005) [76] 0,81
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 1,38
Laidi (2016) [78] 2
A .Bah (2015) [79] 4,6
Notre série 2,06
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3. Age:

Dans notre étude, ’dge moyen de nos patients était de 60 ans, avec des extrémes de 25

et 80 ans ; et ceci concorde avec les résultats de la littérature ;

La majorité de nos patients était agée de plus de 55 ans, ce qui concorde avec |’étude
d’Awalou M. D. et al. (2018) [77] faite au Togo qui avait retrouvé une prédominance de la

tranche d’age entre 50 et 59 ans avec un pourcentage de 40,3%.

D’aprés la méta-analyse de Zhang publiée en 2017, les diabétiques agés font des

ulcérations plus que les patients non diabétiques du méme age. [75]

Le tableau (Tableau 2) ci-dessous compare nos résultats avec ceux retrouvés par d’autres

auteurs :
Tableau VIl : Comparaison de I’age

Etude Nombre de cas Age moyen (ans) Les extrémes (ans)
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 62 60,74 39 et 86
A .Bah (2015) [78] 42 62,04 46 et 80
A.Aouam (2018) [80] 54 57,4 19 et 78
Laidi (2016) [78] 244 56 -
Nabeul (2018) [81] 460 68 -
CHU Brazzaville (2001) [82] 247 54,6 16 et 75
Henig (2018) [83] 648 58,4 -
Notre série 49 60 25 et 80
4. Origine:

Dans notre série, nous avons noté la prédominance de l'origine urbaine avec un
pourcentage de 69,3% ce qui concorde avec les résultats retrouvés dans I’étude d’ El Hariri
(2008) [84] avec 64% des patients issus du milieu urbain ; Et ceci peut étre expliqué par la

proximité aux services des urgences ainsi que la possibilité d’y accéder.
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5. Diabete :

5.1. Type de diabéte :

D’aprés la revue de la littérature, on constate que le pied diabétique est fréquent chez
les patients diabétiques de type 2 ; et ceci concorde avec les résultats retrouvés dans notre

étude.

Cette prédominance peut étre expliquée par la fréquence et les caractéristiques
physiopathologiques de ce type de diabéte notamment la présence de pathologies dégénératives

au moment du diagnostic et I’évolution longtemps silencieuse.

Le tableau ci-dessous (Tableau 3) représente les résultats de la littérature en

comparaison avec ceux de notre étude :

Tableau VIl : Type de diabéte

Etude DT1 DT2
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 11,3% 88,7%
Hammami (2015) [85] 35% 65%
Laidi (2016) [78] 11% 89%
CHU Brazzaville (2001) [82] 13,8% 86,2%
K. Faraoun (201 3) [86] 7,89% 92,11%
A .Bah (2015) [79] 19,6% 80,4%
Notre série 6% 76% Connus et 18% découverts

5.2. Ancienneté :

Dans notre étude, 40 patients étaient déja connus diabétiques avec une durée moyenne

d’évolution de 10,4 ans.

Ce qui montre la précocité relative de I'atteinte du pied chez les diabétiques dans notre
contexte par rapport aux résultats de la littérature notamment ceux de I'étude A. Bah [79]

publiée en 2015 et faite au sein de I’h6pital militaire d’instruction Med V a Rabat et qui rapporte
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une durée moyenne d’évolution de 15 ans, ainsi que I'étude K. Faraoun [86]faite au CHU d’Oran

et publiée en 2013 avec une durée moyenne de 14,26 ans.

Le tableau ci-dessous (Tableau 4) montre les différentes durées d’évolution du diabete

retrouvées dans la littérature ainsi que celle de notre étude.

Tableau VIII : Durée d’évolution du diabéte

Etude Durée moyenne d’évolution (ans) Extrémes (ans)
K. Faraoun (201 3) [86] 14,26 -
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 11,67 1 et24
Laidi (2016) [78] 12,5 -
CHU Brazzaville (2001) [82] 8 letl7
A .Bah (2015) [79] 15 4,5et 19,5
El Allali (2015) [87] 12,56 2 mois et 30 ans
Notre série 10,4 1 et 25

5.3. Traitement du diabéte :

Dans notre série, la majorité de nos patients étaient sous insuline soit 72% , avec 8% qui
étaient sous ADO et 2% sous traitement mixte, ce qui concorde avec les résultats de la série d’EL

Allali [87] et d” A .Bah (2015). [79]

Pour la série d’Ait Elhaj [88], les résultats sont différents avec un pourcentage des

patients sous insuline et sous ADO qui s’approchaient des 40%.

Le tableau ci-dessous (Tableau 5) compare les différents pourcentages du traitement

antidiabétique suivi :
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Tableau IX : Traitement antidiabétique suivi

Etude Insuline seule ADO seul Traitement mixte Non connu
Ait Elhaj (2014) [88] 40,55% 41,48% 4,6% -
B. El Allali (2015) [87] 59% 30% 4% 6%
A .Bah (2015) [79] 43,14% 39,22% 9,8% 7,84%
Notre série 72% 8% 2% 18%

5.4. Suivi du diabéte :

Tous les patients de notre série étaient mal suivis, avec une mal observance du traitement
ainsi que I'absence de I'auto surveillance réguliere de la glycémie capillaire ainsi que du dosage
régulier de I’hémoglobine glyquée (HbA1c) ; ceci concorde avec les résultats déja retrouvés par
des études antérieures faites au CHU Mohamed VI de Marrakech. Et ce du au manque de
sensibilisation sur I'importance du suivi ainsi que la présence dans plusieurs cas de déni du

diabete.

6. Antécédents :

Dans notre série, I’hypertension artérielle a été retrouvée chez 41% des patients, ce qui
concorde avec la valeur retrouvée dans I’étude d’Awalou M. D. et al. [77] qui est de 41,9% et
différe des valeurs retrouvées dans I’étude faite au CHU de Brazzaville en 2001 [82] qui est de
19% et I’étude de Tadili [89] faite au CHU Mohammed VI Marrakech en 2008 avec un

pourcentage de 49%.

Pour la dyslipidémie, elle a été retrouvée chez 37% de nos patients, ce qui concorde avec
le pourcentage retrouvé dans I’étude de Tadili [89] qui est de 36%. Alors que dans I’étude
d’Awalou M. D. et al.[77], ce pourcentage était de 29% ; Et dans la série de EL Allali [87], ce

pourcentage était de 7%.

L'obésité n’était pas étudiée dans notre étude vu la non prise du poids des patients a leur

admission aux urgences.
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Selon la méta-analyse de Zhang [75], un IMC bas est retrouvé chez des patients

diabétiques avec ulcere de pied.

Un seul patient de notre série présentait un antécédent d’AVCI et d’IDM et une patiente

était porteuse d’un Pace Maker.

20,4% de nos patients étaient tabagiques chroniques, ce qui concorde avec le
pourcentage retrouvé dans I’étude EL Allali [87] qui est de 22% ainsi que la valeur retrouvée dans

I’étude de Tadili [89] qui est de 20%.

24,5 % de nos patients avaient un probléme de pied a type de troubles trophiques, pied
de Charcot ainsi que des amputations antérieures surtout des amputations partielles ou totales
du GO. Dans l'étude A. Bah [79], 30,8% des patients ont eu au moins un antécédent

d’amputation.

Dans 20% de nos dossiers, les antécédents n’ont pas été mentionnés.

II. Données clinigues :

1. Histoire de la Iésion du pied :

1.1. Circonstances de survenue et facteur de risque :

Dans notre étude, la notion de traumatisme était le FDR le plus fréquent (32,65%), ce qui

concorde avec les résultats de la littérature.

Ceci peut étre expliqué par la prédominance du pied diabétique chez les patients de sexe
masculin qui sont plus exposés aux traumatismes ainsi que la présence de neuropathie
diabétique non explorée qui entraine la perte de sensibilité nociceptive et donc la négligence de

la Iésion du fait de I’absence de douleur .

La notion de port de chaussures inadéquates venait au deuxieme plan dans notre étude;

Ce qui concorde avec I’étude du CHU de Brazzaville [82]; ce FDR expose aux microtraumatismes
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qui passent inapercus suite a I’absence de nociception secondaire a la neuropathie diabétique

longtemps silencieuse et mal explorée.

L’llO était présent chez 10,2% de nos patients, méme chose retrouvée dans la littérature
et ceci peut étre expliqué par la macération, le manque d’hygiene et I'absence d’éducation sur

les soins des pieds.
Le tableau ci-dessous compare nos résultats avec ceux de la littérature ;

Tableau X : Circonstances de survenue et FDR

Notion de Chaussures Facteur non
Etude Briilure {[0]
traumatisme inadéquates déterminé
Awalou M. D. et al
70,97% - - 12,9% -
[771(2018)
CHU Brazzaville (2001)
64% 4,4% 4% - -
[82]
Amoussou-guenou KD
32,86% 1,43% 2,86% - -
(2006) [90]
EL Allali (2015) [87] - - - - 84,88%
Notre série 32,65% 22,45% 4,08% 10,2% 30,61%

1.2. Délai de consultation :

Le délai de consultation est un élément important qui conditionne I'efficacité et la

rapidité de prise en charge du pied diabétique.

Dans notre étude, le délai moyen était de 43 jours avec des extrémes de 4 et 365 jours.
Dans I'étude d’Awalou M. D. et al.[77], ce délai était de 33 jours avec des extrémes de 6 et 120

jours.

Ce délai peut étre expliqué par I'ignorance des particularités des Iésions du pied chez le

diabétique ainsi que le manque d’éducation des patients sur ce probléme.
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Le tableau ci-dessous montre les différents délais de consultation et extrémes :

Tableau XI : Délai de consultation

Etude Délai Moyen Extrémes
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 33 jours 6 et 120 jours
Notre série 43 jours 4 et 365 jours

2. Caractéristiques de la Iésion du pied :

2.1. Type de la lésion :

La gangréne était la lésion la plus fréquemment retrouvée dans notre série avec un
pourcentage de 61%, ce qui concorde parfaitement avec la valeur retrouvée dans I’étude

d’Awalou M. D. et al. [77]

La gangrene était également la plus retrouvée dans I'étude d’ A .Bah [79] avec un

pourcentage de 57,7% et aussi dans I'étude de El Allali [87] avec un pourcentage de 77%.

Dans I’étude du CHU de Brazzaville [82], la gangréne a été retrouvée dans 33,1% des cas

avec une prédominance de I’abcés comme type de lésion (46,5%).

Dans notre série, on a noté la présence dans 6% des cas d’une association lésionnelle

avec dans 13% une ostéite surtout au niveau des phalanges.

L’ostéite du pied diabétique survient toujours par contiglité avec une plaie et jamais par
voie hématogene sans plaie. Elle est souvent asymptomatique, ce qui fait la difficulté de son
dépistage et le retard de son diagnostic. Elle est diagnostiquée par présence d’un contact osseux

ou un os a nu et confirmée par les lésions radiologiques spécifiques. [91]

Dans la série d’Aouam [80], elle a été retrouvée dans 37% des cas, toujours en
associations avec un MPP. Et dans la série Laidi [78], elle représentait 22% de I'’ensemble des

lésions.
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Le MPP a été retrouvé chez 6% de nos patients, contre 11,29% dans la série d’Awalou M.

D. [77]. Et dans la série de Laidi [78], il a été retrouvé chez 23% de leurs patients.

Il faut noter que le type de lésion du pied diabétique retrouvé dépend essentiellement du
service ou I'étude a été menée ; Dans différentes études notamment celles menées dans des
services de diabétologie ou de médecine physique ou de dermatologie, on retrouve
fréquemment des lésions de MPP ou des lésions superficielles notamment les dermo-

hypodermites aigues.

Figure 55 : Gangréne du 2&me orteil chez une femme diabétique admise au service de

Traumatologie-Orthopédie A
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Figure 56 : Ulcération du GO au niveau du pied gauche d’un patient admis aux urgences de

I’hopital du CHU Ibn Tofail

Figure 57 : Perte de substance profonde du pied avec exposition de I’os chez un parient

diabétique vu aux urgences de CHU Ibn Tofail
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2.2. Siege de la lésion :

Dans notre série, le sieége le plus fréquent était les orteils, ce qui concorde avec I'étude d’
A .Bah [79]. Cette prédominance peut étre expliquée par le caractere distal des orteils ainsi que

la physiopathologie de I’artériopathie et la neuropathie diabétique.
On a noté également la prédominance de I’atteinte du GO avec un pourcentage de 32%.

Pour la série de El Allali [87], le siége le plus fréquent était le pied avec un pourcentage

de 51,16%.

Le tableau ci-dessous compare les différents pourcentages des siéges de la lésion du

pied :
Tableau XII : Le siége de la Iésion du pied
Etude Orteils Avant-pied Pied Jambe Cuisse

A .Bah (2015)

39% 24% - - -
[79]
El Allali (2015)

40% - 51,16% 5% -
[87]
Notre série 51% 31% 10% 4% 2%

2.3. Grades de Wagner :

La classification de Wagner permet d’évaluer la gravité de la Iésion du pied. Ce systéme
de classification est anatomique avec des grades allant de l'ulcére superficiel, ulcére profond,
abces et ostéite, gangrene de l'avant-pied et la gangrene de tout le pied. La classification

comporte 6 grades, dont le grade O représente un pied a haut risque mais sans lésion active.

Le Tableau 9 montre les différents grades de la classification de Wagner :
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Tableau XIII : Classification de Wagner [10]

Pas de Iésion ouverte, mais présence possible d’'une déformation osseuse ou d’une

Grade 0

hyperkératose
Grade 1 Ulcére superficiel sans pénétration dans les tissus profonds
Grade 2 Extension profonde vers les tendons ou I’os, les articulations
Grade 3 | Tendinite, ostéomyélite, abces ou cellulite profonde

Gangrene d’un orteil ou de I’avant-pied le plus souvent associée a une infection
Grade 4

plantaire

Gangréne massive du pied associée a des |ésions nécrotiques et a une infection des
Grade 5

tissus mous

¥
Ll

2,

Dans notre série, et selon les données de I’examen clinique, on a noté la prédominance

des lésions de Grade 4, alors que dans I'étude d’Awalou M. D. et al.

Figure 58 : Schéma montrant les différents grades de Wagner [92]

prédominance du Grade 5. Et dans I’étude d’Hering [93], on note la prédominance du Grade 3.

La prédominance de ce Grade avancé est due surtout au retard de consultation et le

manque d’éducation des patients concernant les probléemes du pied diabétique.

Le tableau ci-dessous compare nos résultats avec ceux de I'étude d’Awalou M.D. et

d’Hering [93] :

84

[85], on note la



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Tableau XIV : Pourcentages des Grades de Wagner

Etude Grade O | Gradel | Grade 2 | Grade 3 | Grade 4 | Grade 5
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 6,45% 11,29% 20,97% | 25,81% | 35,48%
Hering (2010)[93] 0% 0% 14% 30% 18% -
Notre étude 0% 8% 8% 10% 43% 31%

Par ailleurs ce systéme reste défaillant, car il ne permet pas d’identifier la forme

étiologique notamment s’il s’agit de neuropathie ou ischémie, avec ou sans infection.

Actuellement, il existe le score de l'université de Texas San Antonio, proposé par

Armstrong et al. Il s’agit d’une modification du systéme de Wagner ou chaque grade est divisé en

stades selon la présence d’infection ou d’ischémie ou la combinaison des 2.

Le Tableau ci-dessous élabore le systéme de classification d’Armstrong et al.

Tableau XV : Systéme d’Armstrong et al.—Classification de I'université de Texas [11]

Grade O

Grade 1

Grade 2

Grade 3

Pas d’ouverture

Ulcére superficiel

Ulcére profond
avec atteinte de

Ulcére profond
avec atteinte de

Hyperkératose la capsule et I’os ou de
tendons I’articulation
Stade A Pas d’infection, pas d’ischémie
Stade B Infection
Stade C Ischémie
Stade D Association des deux

L’'IWGDF a développé en 2003 un systéme de classification des ulcéres du pied diabétique

a visée de recherche appelé PEDIS. Il prend en considération 5 parameétres et présente 5

catégories : La perfusion, I’étendue/ la taille, la profondeur/la perte tissulaire, I'infection et la

sensibilité. Toutefois, il reste un systéme difficile a utiliser vu sa complexité. [40,18]

L’IDSA a utilisé ce systeme PEDIS pour poser des indications thérapeutiques selon la

sévérité de I'infection. [18]

85




Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Tableau XVI : Classification PEDIS [92]

Perfusion (P)

Pas de symptomes, pas de signes d’artériopathie
périphérique
Grade P1 (pouls pédieux et pouls tibiaux postérieurs palpables
ou IPS cheville-bras : 0,9-1,1 ou IPS gros orteil >0,6
ouTcPO2 > 60 mmHg)
Symptomes ou signes d’artériopathie périphérique
Grade P2 _ o
mais pas d’ischémie critique du membre
Ischémie critique du membre
Grade P3 (TcPO2 < 30 mmHg ou pression systolique de cheville
<50 mmHg ou pression systolique de gros orteil > 30
mmHg)

Extent (E) étendue

Taille de la plaie mesurée en cm? aprés débridement : <lcm?, 1-

3cm?, >3cm?

Grade D1 Ulcére superficiel limité au derme
Ulcére profond, pénétrant sous le derme jusqu’aux
Grade D2 structures sous-cutanées, impliquant les fascias, les
Depth (D) Profondeur muscles ou les tendons
Toutes les couches suivantes, y compris I'os et/ou
Grade D3 I’articulation
(contact osseux ou ulcére pénétrant jusqu’a I’'os)
Grade I1 Aucun symptome ni signe d’infection
Infection impliquant la peau et les tissus sous cutanés
(au moins deux des critéres suivants : cedéme local ou
Grade 12 ) _ . R 5
induration, érytheme > 0,5-2 c<m, douleur a la
pression, chaleur locale, écoulement purulent)
Erythéme>2cm plus un des critéres ci-dessus (cedéme,
Infection () Grade 13 douleur a la pression, chaleur, écoulement) ou
infection plus profonde (abcés, ostéomyélite, arthrite
septique, fasciite)
Infection avec signes systémiques.
(au moins 2 des criteres suivants : tm > 380
Grade 14 ou<360, fréquence cardiaque. < 90/min, fréquence
respiratoire > 20/min, PaCO2 < 32 mmHg, GB >
12000, 10 % formes leucocytaires indifférenciées)
Grade S1 Aucune perte de la sensibilité de protection
Sensibilité (S)
Grade S2 Perte de sensibilité de protection
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2.4. Formes étiologiques :

Les facteurs contribuant au développement et la persistance des lésions du pied sont
nombreux : La neuropathie, I'artériopathie et I'infection favorisée par les 2 mécanismes

précédents. [94]

Dans notre série, la cause de la lIésion était multifactorielle ; et ce selon les données

cliniques mentionnées sur les dossiers de nos patients.

On a noté I'association de signes cliniques en faveur de l'infection, I'artériopathie ainsi

que la neuropathie périphérique chez presque I'’ensemble des patients.

Dans la série d’Awalou M.D. [77], la NP a été retrouvée dans 61,29% des cas,
I’artériopathie dans 27,41% des cas et I'association des 2 dans 35,48% des cas. Pour I'infection,

elle était au-devant du tableau clinique chez 71% des patients.

Dans la série d’A. Bah [79], les signes d’infection notamment la fiévre et |'odeur
nauséabonde ont été retrouvés dans 49% des cas. L’abolition des pouls périphériques qui
représente |'artériopathie, retrouvée dans 45% des cas et les signes de neuropathie étaient

toujours retrouvés.

Selon I'étude JL. Richard et al. qui s’intéresse a I'épidémiologie du pied diabétique, la
neuropathie périphérique qu’elle soit identifiée par des scores cliniques (Michigan Neuropathy
Inventory score, Neuropathy disability score) ou des tests semi quantitatifs (seuil de perception
vibratoire, sensibilité tactile), serait étroitement liée a 'ulcération du pied chez le diabétique ;
Elle était impliquée comme cause contributive dans 80 a 90% des ulcérations du pied chez le
diabétique. 40 a 60% des ulcérations seraient liées a la NP isolée avec 25 a 50% ou il y’aurait

association de la neuropathie et I’artériopathie. [74]

Quant a I'artériopathie, son réle était moins bien étayé, du fait de I’hétérogénéité de la
définition de I'insuffisance artérielle. Elle est rarement exclusivement impliquée dans la survenue

d’ulcération. [74]
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Il est actuellement difficile de faire la part entre la forme neuropathique et ischémique

d’ou I'intérét de recueillir les signes cliniques correspondant a chacune d’entre elles.

Les lésions provoquées par la neuropathie et I'ischémie prédisposent a la survenue d’une
infection du pied. Cette derniére peut étre bactérienne ou fungique, et souvent ne peut étre
découverte qu’au stade ou le membre ou la vie du patient sont en danger. Ce retard diagnostic
est du au retard de I’apparition des signes d’infection chez le patient diabétique qui peuvent étre

remplacés par des taux de glycémie déséquilibrés ou un syndrome pseudo grippal. [7]

A noter qu’une patiente de notre série présentait un antécédent de pied de Charcot
évoluant depuis 6 ans, ce qui représente un FDR d’ulcération et favorise la survenue de blessure

lors de port de chaussures classiques.

2.5. Examen du pied controlatéral :

Une atteinte du pied controlatéral a été retrouvée chez 10% de nos patients. Cette atteinte

peut aller d’'une simple hyperkératose a une véritable amputation antérieure.

Dans I'étude A. Bah, L’atteinte du pied controlatéral a été retrouvée chez 2 patients soit

3,92%. [79]

3. Examen général :

3.1. Glycémie capillaire :

La GC a été prise chez tous nos patients a I'admission. Chez 96% de nos patients, sa

valeur a été supérieure a 1,26g/l.

Elle a été par la suite complétée par une glycémie veineuse.

3.2. Bandelette urinaire :

La BU a été faite chez I’ensemble de nos patients. Elle était positive avec 2x d’acétone et
glycosurie chez 5 de nos patients soit 10%. Une glycosurie isolée a été retrouvée dans 74% des

cas avec une BU négative dans 16% des cas.
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La BU a été demandée afin de détecter une acétonurie, qui va nécessiter une PEC
spécialisée en unité de soins intensifs.

3.3. Autres données de I’examen clinique :

Sur les dossiers, on a noté I'absence de prise de température et du poids.

Dans la série d’Aouam, la fievre a été retrouvée chez 46,3% des cas. [80]

lll. Les données para cliniques :

1. Glycémie veineuse :

L’équilibre du diabéte joue un réle important dans le traitement et I’évolution des Iésions
du pied diabétique; D’ou I'intérét de prendre la glycémie, de sa surveillance et d’obtenir et

assurer son équilibre.

Dans notre série, nous avons réalisé le dosage systématiquement chez tous nos patients ;
La glycémie moyenne était de 2,879/l avec des extrémes de 0,87 g/l et 4,82 g/l. Ces taux sont
secondaires au manque de suivi et a la mal observance des patients, a la présence de I'infection,
et des fois au déni de la maladie en elle-méme et l'ignorance et la négligence de ses

complications.

Dans la série d’Awalou M.D. [77], la glycémie moyenne était de 2,10g/l avec des
extrémes de 2,10 et 4,11g/l. Quant a la glycémie moyenne retrouvée dans la série d’A. Bah [79],

elle a été de 2,92 g/I.

Le tableau ci-dessous montre les différents résultats :

Tableau XVII : Glycémie veineuse

Etude GV moyenne (g/l) Les extrémes (g/I)
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 2,10 2,10 et 4,11
A.Bah (2015) [79] 2,92 -
Notre étude 2,87 0,87 et 4,82

89




Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

2. Prélevement bactériologique a I’admission :

Comme l'infection est diagnostiquée cliniquement, le but de ['échantillonnage
microbiologique est d’identifier les agents pathogénes en cause et leurs sensibilités aux
antibiotiques pour permettre au clinicien de sélectionner I’antibiothérapie spécifique la plus

appropriée, mais ceci ne doit en aucun cas retarder la prie en charge thérapeutique.

Avant de prélever, la plaie doit étre débridée chirurgicalement ou au moins
mécaniquement au lit du malade, en utilisant une curette ou un scalpel stérile pour éliminer les
zones hécrosées et limiter la quantité bactérienne et en nettoyant la plaie avec du sérum

physiologique stérile.

Les méthodes d’isolement bactériologique : Pas de consensus quant a la meilleure

technique a appliquer. Les échantillons peuvent étre obtenus par :
= Ecouvillonnage superficiel de la plaie.
= Curetage- écouvillonnage profond.
= Aspiration a I'aiguille fine : si infection collectées.
= Biopsies tissulaires.
= Les hémocultures : utiles en cas de sepsis.

Dans notre série, 3 patients ont bénéficié d’un PB a 'admission. Le résultat a montré une
réaction cellulaire faite de PNN altérées avec présence de BGN dans les 3 examens directs avec
dans 2 cas l'association de CGP. Une culture secondairement faite a montré une flore
bactérienne poly-microbienne et [I'antibiogramme a permis d’adapter [’antibiothérapie

spécifique.

Dans I'étude de Gargouri [95], les BGN représentaient 62% des germes isolés alors que
les CGP représentaient 38%. Dans I’étude Aouam [80], le germe le plus fréquemment retrouvé

était le Pseudomonas aerginosa, c’était le cas d’un de nos patients.
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Une étude faite en Inde et publiée en 2017 a retrouvée des infections poly-microbiennes

dans 54% avec d’autres mono-microbiennes dans 43%. [96]

En général les infections superficielles du pied diabétique sont mono-microbiennes et les

infections profondes sont a profil bactériologique polymorphe. [10]

Plaie du pied chez un diabétique

1

Suspicion d’atteinte osseuse

l

Contact Osseux

rugueux
: Os :
?U' —liquéfie [ '\10“
Aspiration a ] - Ll Biopsie
l'aiguille fine Non realisable osseuse

L Milieu de transport

{1

Laboratoire

Figure 59 : Représentation schématique de la conduite a tenir pour la réalisation d’un

prélevement d’ostéite du pied chez le diabétique [97]

3. CRP:

La protéine C réactive (CRP) est un marqueur peu fiable, faisant souvent défaut méme
dans les infections graves ; Son évolution serait a l'inverse un bon indice pour juger la réponse

au traitement anti infectieux.
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La CRP est un marqueur précoce mais non spécifique de I'inflammation. Normale, elle est

inférieure a 5mg/I.

Elle a été demandée et dosée chez I’ensemble de nos patients, et été positive dans tous

les cas, la méme chose dans I’étude A.Bah [79] ou la CRP moyenne était de 70mg/I.

Cette élévation de la CRP est expliquée par I’état inflammatoire des patients causée par
I’hyperglycémie et par I'infection du pied.
4. Leucocytes :

La NFS a été demandée et faite systématiquement pour tous les patients.

Le seul marqueur biologique reconnu par tous les auteurs par sa fiabilité dans I'infection
du pied diabétique étant le nombre de globules blancs et en particulier celui des polynucléaires

neutrophiles. [98]

L’hyperleucocytose correspond a I'augmentation du taux des leucocytes (taux normal :
entre 4000 et 10 000 éléments), une prédominance des polynucléaires neutrophiles (taux
normal : entre 4000 et 7000 éléments) témoigne de la présence d’une infection microbienne

dans I’organisme, c’était le cas pour 76% de nos patients.

Dans I’étude Awalou M. D. et al. [77], I'hyperleucocytose avec prédominance des PNN a

été retrouvée chez 74,19% des patients, et dans I'étude A.Bah [79] chez 55,76%.
Le tableau ci-dessous rassemble des différents pourcentages :

Tableau XVIII : Hyperleucocytose a PNN

Etude Hyperleucocytose a PNN %
Awalou M. D. et al. (2018) [77] 74,19
A.Bah (2015) [79] 55,76
Notre étude 76
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5. Radiographie standard :

Une radiographie standard a été demandée et réalisée chez tous nos patients, avec des
incidences face et profil. Elle a été demandée devant la suspicion d’atteinte osseuse, pour sa
confirmation ainsi que pour la décision thérapeutique. Sa réalisation en premiere intention est

indispensable devant toute infection non superficielle du pied diabétique. [99]

Selon le consensus de I'lWGDF 2015 [99], les caractéristiques habituelles de I'imagerie de

I’ostéite du pied diabétique sont :
Réaction périostée ou épaississement,
Rupture corticale avec érosion osseuse,
Disparition localisée de la trabéculation osseuse ou hyper-clarté médullaire,
Néo-formation osseuse,
Ostéosclérose avec ou non érosion,
Séquestre: os dévitalisé d'aspect dense qui s'est séparé de I'os normal,

Involucrum: couche d'os néo-formé a l'extérieur de I'os normal, conséquence de

I'exfoliation du périoste et d'une néo-formation osseuse a partir du périoste,

Cloaque: ouverture dans l'involucrum ou le cortex a travers de laquelle un séquestre ou

du tissu de granulation peuvent étre éliminés.

La radiographie standard peut suggérer I'infection des parties molles par la visualisation
d’une tuméfaction marquée ou la présence de clartés gazeuses dans les tissus mous qui peuvent
étre dues a des fistules ou des bactéries Gram négatif (BGN). Ceci a été le cas pour 31% de nos

patients.

La Iésion osseuse principalement retrouvée dans les clichés de nos malades était I'ostéite,

avec la présence de plages d’ostéolyse floues, mitées et mal limitées avec des séquestres
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osseux. C’était le cas pour 69% des patients. Ceci est expliqué essentiellement par le retard de

consultation et de PEC des patients.

Dans I’étude Awalou M. D. et al. [77], seuls 22,48% des patients avaient réalisé une

radiographie du pied, avec 5% soit 3 patients d’un effectif de 62 qui ont présenté une ostéite.

Dans I'étude A.Bah [79], plus de 50% des cas ont présenté des ostéites confirmant

I’atteinte osseuse.

Figure 60 : Radio du pied gauche face montrant les différentes lésions radiologigues osseuses

retrouvées chez un de nos patients

6. Autres bilans :

L’échographie permet de visualiser les collections, de les quantifier et de réaliser une

éventuelle ponction a visée diagnostique.

Elle ne permet pratiquement jamais de confirmer I’extension de l'infection a I'os et sa
réalisation, souvent difficile du fait des maux perforants plantaires, pose des problémes

d’asepsie (sonde au contact d’une lésion infectée) [100]
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Selon les points forts du consensus international sur le pied diabétique de 2015 [38], il
faut faire une IRM si une imagerie avancée est nécessaire au diagnostic d’ostéite; sinon,
scintigraphie aux leucocytes marqués, ou tomoscintigraphie par émission de positons (PET-

scan).

Actuellement, I'IRM semble avoir une meilleure sensibilité et spécificité, notamment pour
les atteintes de |'avant-pied et I’évaluation des tissus mous, bien que certains auteurs rapportent
des performances trés voisines avec la scintigraphie. La précision anatomique donnée par cet
examen est particulierement utile pour guider un éventuel geste chirurgical. Elle est donc
recommandée en cas de suspicion d’abcés des tissus mous ou quand le diagnostic

d’ostéomyélite est incertain. [18]

La scintigraphie osseuse au technétium a une meilleure sensibilité mais sa spécificité est
médiocre. [18] En effet, une hyperfixation peut correspondre certes a un foyer d’ostéite mais
aussi simplement a une zone de remaniements en rapport avec la neuro-ostéo-arthropathie
diabétique, a une zone d’hyperpression pathologique voire a une atteinte limitée aux tissus

mous.

Pour les examens para cliniques vasculaires, I’echodoppler est le moyen d’investigation le
plus fréquemment utilisé et recommandé dans I’évaluation de I’artériopathie du patient

diabétique qui présente des symptomes cliniques ou une abolition des pouls distaux. [62]

L’artériographie reste I’examen de référence pour I’évaluation anatomique des lésions

artérielles des membres inférieurs et pour discuter une revascularisation.
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IV. Données thérapeutiques :

La PEC du pied diabétique repose sur une approche multidisciplinaire faisant appel a une
coordination des professionnels de santé. Ceci permet de diminuer 45 a 85% le taux

d’amputation. [101]

Selon les recommandations de I'International Consensus on the Diabetic Foot publié en
1999 par I'IWGDF [102], la prévention et le traitement des complications du pied diabétique

devraient étre organisé en trois niveaux : [10]
< Niveau 1 : médecins généralistes, infirmiéres et podologues.

Il correspond a la sensibilisation des diabétiques aux problemes de pied et a leur

prévention, ainsi qu’au diagnostic précoce des ulcérations.

< Niveau 2 : diabétologues, infirmiéres de diabétologie, chirurgiens (généraux et/ou

vasculaires et/ou orthopédistes)

Il correspond a la prise en charge des soins préventifs et curatifs de base du pied
diabétique.
< Niveau 3 : centres de référence :
Ces centres devraient disposer d’une collaboration multidisciplinaire étroite entre

diabétologue, chirurgien orthopédiste, et chirurgien vasculaire. lls prennent en charge les cas les

plus difficiles : ulcérations profondes et infectées, artériopathies séveres, pieds de Charcot.

La réalité est souvent loin de ce schéma idéal. Le pied diabétique malgré sa prévalence
croissante et sa gravité, sa prise en charge n’est pas aussi organisée dans notre contexte et ce a

cause de lacunes a plusieurs niveaux du schéma ci-dessus.

Il est impératif de souligner le role primordial de I’endocrinologue-diabétologue dans

toutes les étapes de I'histoire du diabete et du pied diabétique. Sans oublier le role du médecin
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physique dans la prévention et le traitement des lésions ce qui permet de diminuer la fréquence

des amputations. [103]

1. Traitement médical :
1.1. Antibiothérapie :
L’objectif de I'antibiothérapie n’est pas de stériliser les plaies, mais de traiter les plaies
infectées.

Dés que l'infection est établie cliniquement, des prélevements microbiologiques sont

réalisés et une antibiothérapie probabiliste doit étre débutée sans délai en raison du risque

d’une évolution rapidement défavorable. [32]

La place de I'antibiothérapie locale n’est pas clairement établie et les recommandations

actuelles ne concernent que I’antibiothérapie dite systémique. [104]

La voie parentale permet d’atteindre des taux sériques élevés rapidement, elle est donc

préconisée chez les patients en mauvais état général ou avec une infection sévere.

L’antibiothérapie initiale est en général empirique, elle doit étre déterminée par la
situation clinique, I’épidémiologie microbienne locale et selon les recommandations
adoptées. [105] Elle doit comporter une molécule active sur le staphylocoque et le
streptocoque et d’autres molécules visant d’autres germes selon le contexte. On peut
notamment viser les germes anaérobies devant des |ésions gangréneuses, nécrotiques et
malodorantes et surtout dans notre contexte. Parfois il est désirable d’administrer une

association thérapeutique devant la suspicion d’une infection poly microbienne.

Le tableau ci-dessous montre les recommandations concernant le choix de

I’antibiothérapie empirique selon I'IDSA :
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Tableau XIX : Recommandations du choix de I’antibiothérapie empirique dans I’'infection du pied

diabétique selon IDSA [17]

Sévérité de Pathogénes
Antibiotiques proposés Durée de traitement
I’infection attendus
e Céphalosporines
e S.auréus e Amoxicilline
Légére e Streptocoque e Clindamycine 1-2 semaines
e Entérobactéries e Amoxicilline-ac. Clav
e Cotrimoxazole
e S.auréus e Amoxicilline-ac.clav
Modérée e Streptocoque e Association 1-2 semaines
e Entérobactéries clindamycine+quinolone
e S.auréus
e Streptocoque
e Pipéracilline-tazobactam
e Entérobactéries
Sévére e Céfépime 1-2 semaines

e Anaérobies
e Pseudomonas

aeruginosa

e Carbapéneme

Bactériémie

associée

Le plus souvent :

S.auréus

A adapter selon cultures et

sensibilités

1-2 semaines

Ostéomyélite

e S.auréus
e Streptocoque

e Entérobactérie

A adapter selon cultures

des préléevements osseux

4-6 semaines (en
I’absence de résection

chirurgicale)

Le tableau suivant montre les critéres de choix de I'antibiothérapie selon I'lWGDF 2015

[99] :
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Tableau XX : Choix de I'antibiothérapie empirique selon I'lWGDF [99]

Sévérité de Facteurs Bactéries
Antibiothérapie empirique

I’infection supplémentaires habituelles

- Non compliquée - CGP. Pénicilline semi-synthétique ; C1G

- Antibiothérapie - CGP + - Amoxicilline/ a.clavulanique ,

récente ou allergie ou BGN. ampicilline/sulbactam; , fluoroquinolones
Légére intolérance aux

Blactamines

- Risque élevé de - SARM. - Doxycycline, Macrolides, fluoroquinolones

SARM (Staph résistant Triméthoprime/sulfaméthoxazole

a la méthiciline)

- Non compliquée - CGP +/- | - Amoxilline ac.clav. + C2G ou C3G

BGN. si suspicion d’anéorobie, associer le
Métronidazole

- Ischémie/nécrose / - CGP +/- | - Amoxilline ac.clav. ampicilline/sulbactam,
Modérée

Formation de gaz. BGN +/- L’'imipenéme, céphalosporine 2 ou 3éme
ou sévere

anaérobies. | génération + Clindamycine ou

- ATB récente

métronidazole.

- Ampicilline/sulbactam ; C2G ou C3G ;

imipeneme
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L’antibiothérapie empirique dans les infections du pied est largement prescrite, elle peut

des fois étre inadaptée au profil microbiologique de I'infection a cause de la résistance
aux antibiotiques. D’ou I'intérét de documenter lI'infection et réaliser des prélevements
locaux ou méme des biopsies osseuses dans les cas plus graves afin d’améliorer le

pronostic. [95]

— Le choix de I’antibiotique spécifique pour le traitement doit étre basé sur les résultats de

I’antibiogramme et les caractéristiques du patient (allergie médicamenteuse).

— L'antibiothérapie ne doit étre instaurée qu'en cas d'infection du pied diabétique
diagnostiquée sur les critéres cliniques établis par les consensus internationaux récents.
Le respect des mesures de lutte contre la diffusion de la résistance bactérienne s'avére

primordiale. [106]

— La durée d’antibiothérapie est de plus en plus courte dans les recommandations: pour les
parties molles, 7 a 14 jours suffisent ; pour I'ostéite, elle dépend de la résection osseuse

chirurgicale ou non de I’os infecté : [99]

— Une cure d'antibiothérapie de 1-2 semaines est généralement suffisante pour la plupart
des infections légéres et modérées. Pour I'ostéomyélite, il est recommandé de poursuivre
le traitement 6 semaines en dehors de toute chirurgie, et ne pas dépasser une semaine si

I'os infecté est réséqué.

— Antibiothérapie probabiliste et large, relai per-os dés la diminution du CRP, a adapter
aprés 48-72h selon I'antibiogramme en choisissant I'antibiotique adapté dont le spectre

d'action est le plus étroit possible.

Selon la classification PEDIS créé par IWGDF et développé par IDSA permet de poser des
indications thérapeutiques en fonction du grade: Le grade 1 d’infection ne nécessite
généralement pas d’antibiotiques, les grades 2 et 3 avec infection modérée nécessitent une
antibiothérapie orale alors que le grade 4 avec infection sévere et ischémie critique nécessite une

hospitalisation avec antibiothérapie intraveineuse. [Tableau 16]
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Dans notre étude, Tous nos patients ont été mis sous antibiothérapie probabiliste a large
spectre a base d’Amoxilline ac.clav.lV 3 g/j + Ciprofloxacine PO 1,5 g/j pdt 2 a 3 semaines ; Si

suspicion d’anéorobie, on ajoutait le Métronidazole IV1500 mg/j en 3 fois.

Dans la série Hammami [85], le traitement antibiotique était a base d’amoxicilline-acide
clavulanique +/- Fluoroquinolones dans 43% des cas avec une durée moyenne de 29 jours et

extrémes de 10 a 270 jours.

Dans I'étude Awalou M. D. et al. [77], tous les patients ont été mis sous antibiothérapie
probabiliste a large spectre. Pour I’étude A.Bah [79] : la monothérapie a base d’amoxicilline-
ac .clavulanique ou imipeneme ou la ciprofloxacine a été prescrite dans 27% des cas, la
bithérapie a base de I’association d’amoxicilline-ac.clavulanique soit avec la gentamycine ou la
ciprofloxacine ou le métronidazole a été prescrite chez 53%. Quant a la trithérapie, elle a été le
traitement de 6 cas.

1.2. Soins locaux et mesures générales :

= Les soins locaux sont nécessaires avant et aprés le geste chirurgical.
Selon les recommandations de I'lWGDF [38] :

e |l faut nettoyer les plaies par eau ou sérum physiologique, et faire un débridement et

mettre un pansement neutre visant a contréler I'exsudat et a maintenir un milieu humide.

e |l faut éviter les pansements antimicrobiens dans le but d’améliorer la cicatrisation ou

pour prévenir I'infection.

e |l faut proscrire l'utilisation des antiseptiques car ils peuvent altérer la cicatrisation et

favorisent I’émergence de germes résistants.

e |l est important de choisir des pansements non adhésifs et non occlusifs et d’employer

les pansements au charbon face a une nécrose a odeur nauséabonde.
e  Préconiser un renouvellement quotidien des pansements.

e Adapter le pansement a I'importance de I’exsudat, la profondeur de la |ésion et sa nature.
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e Pas de facteurs de croissance, ni équivalent de peau, ni électricité, ni ultrason, ni herbe,

ni magnétisme, a la place des prises en charge standard recommandées.

Quelque soit le pansement appliqué, il est nécessaire d'établir un protocole de soins
précis et de documenter I'évolution de facon objective par la surveillance réguliére de la plaie
associée a la prise des clichés photographiques, chose faite par le personnel infirmier et médical

de notre service.

= A l'admission des patients, il faut controler leur statut vaccinal anti tétanique et

administrer un vaccin ou une sérothérapie au besoin.

= || faut également lutter contre I'cedéme car il retarde la cicatrisation et favorise la
mauvaise perfusion artérielle distale. [101]Et ce par la surélévation du membre, le port

de bas de contention ou méme la prise de médicaments.

= Un traitement antalgique du palier | ou Il est souvent prescrit aux patients afin de lutter
contre la douleur surtout lors des soins, et c’était le cas dans notre série ainsi que la série

d’Awalou M. D. [77] et al et |la série d’A. Bah. [79].

= Un traitement anticoagulant a base d’héparines de bas poids moléculaires (HBPM) sont
utilisées afin d’éviter la survenue de thromboses ou embolies secondaires a I'infection ou

a I'alitement. Ce qui correspond a la conduite suivie dans notre service.

= En cas d’alitement prolongé notamment chez patients fragiles, il faut prévenir la survenue
d’escarres notamment par le biais d’utilisation de matelas anti-escarres et changement

régulier de position.

= [’état nutritionnel des patients doit étre évalué avec une éventuelle correction des
troubles retrouvés.

1.3. Equilibre glycémique :

Le controle glycémique est le facteur métabolique le plus important dans la prévention et
la PEC du pied diabétique. [107] Actuellement I’hyperglycémie cause un état inflammatoire

défaillant vis-a-vis a lI'infection locale. [108]. Selon plusieurs études I’équilibre glycémique est
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étroitement lié au fonctionnement de la chaine inflammatoire et I’hyperglycémie a été suspectée
dans la diminution de I'action des cellules de I'inflammation notamment les leucocytes. Selon
I'IWGDF, il est désirable d’obtenir un équilibre glycémique et un état nutritionnel optimaux afin

d’améliorer la cicatrisation et controler I'infection. [99]

Pour atteindre cet équilibre chez nos patients, un avis endocrinologue a été demandé a
I’ladmission de nos patients avec adaptation de I'insulinothérapie avec arrét des antidiabétiques

oraux ainsi qu’une surveillance de la glycémie capillaire par le personnel médical du service.
A noter que cinq de nos patients étaient en état d’acidocétose diabétique, ce qui a

nécessité une PEC en unité de soins intensifs préalable.

1.4. Traitement physique :

Il s’agit d’une décharge, afin d’éviter toute pression sur la lésion.

Théoriquement, le meilleur moyen de décharge est I’alitement mais il est non réalisable.
Il est plutot indiqué dans la phase aigue avec utilisation du fauteuil ou béquilles au moment des
soins.

Dans notre étude, les patients ont été mis sur chaise roulante pour tout déplacement
avec horizontalisation du membre et repos au lit ainsi que la mise systématique sous

anticoagulants avec lutte contre les escarres.

Figure 61 : Chaise roulante pour décharge
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2. Traitement chirurgical :

2.1. Revascularisation :

L’artériopathie périphérique du membre inférieur est considérée comme un facteur

contributif a la lésion du pied diabétique dans plus de 50% des cas d’ulcére. [109]

La classification de 'université de Texas permet de distinguer les plaies non ischémiques
de celles ischémiques. Une fois I'ischémie sévere est confirmée soit cliniqguement soit a partir
des signes d’exploration vasculaire évocateurs (Echo doppler, mesure d’index de pression
systolique et mesure transcutanée de la pression partielle d’02), une revascularisation est

envisagée afin de sauver le membre.[110]

Certaines techniques de revascularisation sont bien connues, notamment le pontage
chirurgical, I'angioplastie avec ou sans stent, ou les procédures hybrides qui associent les deux.
La recanalisation sous intimale est une technique endovasculaire plus récente et elle est a
préconiser chez les sujets agés et inopérables. Le choix de la technique de revascularisation
dépend du niveau lésionnel, de la présence ou non de sténose et de thromboses ainsi que leur

longueur. [111]
Les indications sont proches de celles des patients non diabétiques. [112]

Certaines lésions infectées nécessitent une revascularisation qui va épargner le patient

une antibiothérapie au long court et probablement inefficace. [18]

Schématiquement, les lésions aorto-iliaques sont traitées par revascularisation endo
vasculaire ou par pontage avec des résultats trés voisins de ceux obtenus dans la population
non-diabétique. Pour les lésions fémoro-poplitées ou jambiéres, il est préférable de privilégier si
possible (Iésions courtes) les gestes endo-vasculaires qui n'interdisent pas la possibilité des

pontages secondaires. [112]

Les lésions a plusieurs étages sont les plus fréquentes et nécessitent souvent

I’association de gestes endovasculaires et de pontage.
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La revascularisation nécessite la présence d’un lit d’aval satisfaisant, et son bénéfice doit
étre supérieur aux risques encourus et ceci est mis en évidence grace a un bilan d’opérabilité le

plus complet possible. [110]

Aprés la revascularisation, la prise en charge doit étre poursuivie : décharge, soins

locaux, détersion locale si nécessaire, équilibre du diabete. [99]

En pratique, devant un ulcére du pied, il faut impérativement classer la Iésion et chercher
I'ischémie cliniquement et en faisant appel aux explorations vasculaires notamment : I’echo
doppler et la mesure transcutanée de la pression partielle d’02. Devant une douleur de

décubitus, nécrose ou claudication serrée, il faut demandé I’avis du chirurgien vasculaire.

Dans notre série d’étude au sein du service, six patients ont bénéficié d’'un avis
vasculaire, mais il n’a pas été noté qu’il y’avait eu de geste de revascularisation au cours de leur

hospitalisation dans le service.
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Figure 62 : Algorithme chirurgical devant un ulcére artéritigue ou neuro-ischémique du pied
diabétique [31]

2.2. Traitement conservateur :

Dans notre étude, 24% des patients ont bénéficié d’un traitement conservateur consistant
en un débridement avec nécroséctomie avec mise en décharge. Ce pourcentage reste alarmant,
et tres bas par rapport a d’autres études, et ceci est secondaire au retard de consultation et
Ilignorance des particularités physiopathologiques du pied diabétique dans notre contexte

malgré les efforts fournis par ’ensemble des spécialités impliquées dans ce probléme.

Les soins locaux apres traitement conservateur étaient assurés par le personnel du

service qui est trés bien formé sur les différents soins du pied diabétique.
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Dans la série d’Awalou M.D. et al [77], le traitement conservateur était pratiqué sur 42%

des patients.
Dans la série d’A. Bah [79] ce pourcentage est de 9%.

Tableau XXI : Pourcentage des patients ayant bénéficié d’un traitement conservateur

Etude Traitement conservateur
Awalou M.D. et al [77] 42%
A. Bah [79] 9%
Notre série 24%

a. Débridement et nécroséctomie :

Le débridement correspond a I'élimination des débris de surface, des peaux mortes, des
nécroses et des matieres infectées ainsi que les tissus fibreux, dans le but de laisser des tissus
propres et viables, afin de permettre une cicatrisation par transformation d’une lésion chronique
en une lésion active. Il existe une multitude de méthodes de débridement, dans ce contexte, on

étaye le débridement mécanique.

Il permet de voir la totalité de la lésion, mettre a plat les prolongements, diminuer la
production d’odeurs fétides et effectuer des prélevements bactériologiques profonds. [113] Il
permet également de diminuer la charge bactérienne et stimuler les facteurs de croissance

locaux ainsi que réduire la pression locale. [105]
Toute collection purulente doit étre drainée.

Devant une lésion causée par la neuropathie diabétique, notamment le mal perforant
plantaire, un débridement agressif (ablation large de I’hyperkératose jusqu’au saignement), les

soins locaux par une interface doivent faire cicatriser le MPP en 4 a 6 semaines. [110]

Devant une lésion ischémique, la détersion sera beaucoup plus prudente, voire contre-

indiquée s’il existe une nécrose. [110]
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Le débridement ne concerne que la nécrose a base inflammatoire. Elle nécessite un

séchage avec un simple pansement interface.

Devant un pied non ischémique, la présence de dermo-hypodermite bactérienne ou
fasciite nécrosante nécessite une prise en charge en urgence avec un débridement large et une

conservation de I’os. [110]

Figure 63a: Perte de substance au niveau du talon d’un pied diabétigue X vu au service de

Traumatologie-orthopédie A avec dévitalisation et exposition de I’os
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Figure 63b : L’aspect aprés débridement de la Iésion du pied X par le personnel du service de

Traumatologie-orthopédie A

b. Momification : [110]

Devant une lésion ischémique infectée, le processus de momification d’orteils est obtenu
par I'assechement de la nécrose par un antiseptique type polyvidone iodée ou fluorescéine
aqueuse a 1 % associée a la décharge stricte et une antibiothérapie par voie générale de 3

semaines a base d’amoxicilline-ac. Clavulanique.

Elle permet de maitriser le processus infectieux sur terrain ischémique, et peut marquer
I’évolution d’une gangrene seche. Elle doit étre recherché le plus possible car elle permet une

cicatrisation avec amputation a minima limitée a la zone momifiée.
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Figure 65 : 2&me at 3éme orteils momifiés chez un patient diabétique [115]

c. Pansements :
De fagon générale, les pansements peuvent étre classés en 3 catégories : Secs, humides,

moléculaires ou cellulaires. Les grandes familles de pansements actuellement
— Les hydrocolloides : plaies exsudatives.
— Les hydrogels : plaies avec nécrose séche.
— Les hydrocellulaires : plaies peu ou moyennement exsudatives.
— Les alginates : plaies trés exsudatives.
— Hydrofibres : plaies trés exsudatives.
— Les interfaces et tulle : plaies non exsudatives.
— Pansement au charbon : plaies chroniques et malodorantes.
— Pansement avec I'acide hyaluronique : plaies non exsudatives.

Des pansements a base de miel ont été longtemps utilisés pour permettre une
cicatrisation des lésions chroniques, cependant il existe peu de preuves pour soutenir son utilité.

[99]
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Actuellement, il n’y a aucun consensus adapté permettant de déterminer le type de
pansement a choisir pour le pied diabétique. Donc le choix subit certaines notions qui ont été

déja étayées dans le chapitre des soins locaux précédemment cités.

d. Décharge :

Chaque nouvelle intervention chirurgicale doit nous faire reconsidérer complétement la
statique et la mécanique du pied, ainsi que la démarche du malade, d’ou I'intérét de la décharge.
C’est une action indispensable, efficace si permanente. [116] Actuellement, elle permet de
raccourcir de maniere significative le délai de cicatrisation des plaies et vraisemblablement

diminuer le risque d’infection secondaire. [93]

Selon les cas, la décharge peut se faire grace a une chaussure de décharge de I’avant pied
« type Barouk », de décharge de I'arriere pied type « Sanital », ou une chaussure ouverte pour
une plaie de la face dorsale des orteils. D’autres moyens peuvent étre utilisés comme I’alitement,
les cannes-béquilles, le fauteuil roulant. [31] Il existe également les bottes de décharge : bottes

platrées ou synthétiques.

Figure 66 : Chaussures de décharge de I’avant-pied type Barok [117]
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Figure 67 : Chaussures de décharge de I’arriere-pied type Sanital [118]

Figure 68 : Botte de décharge amovible [118]
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La mise en décharge avec un moyen inamovible est le seul théme du pied diabétique
reposant, a la fois, sur des niveaux de preuves hauts et des recommandations fortes. Il permet
un taux de cicatrisation de 90 % dans un délai moyen de 4 a 6 semaines dans la littérature. Si un
moyen amovible de décharge est utilisé, I'observance du traitement doit étre une priorité a

encourager et a contréler. [38] En effet le seul inconvénient de la décharge est I’observance.
La décharge par chaussures standards est inefficace pour aboutir a la cicatrisation.

La mise en décharge d'une plaie plantaire de I'avant pied, sans ischémie ni infection
associées, est recommandée par une botte inamovible remontant au genou avec pansement

interface adaptée au pied. [91]

e. Laplace de I’oxygénothérapie hyperbare :

L’oxygénothérapie hyperbare est une technique médicale qui consiste a administrer de

I’oxygeéne pur a une pression au moins supérieure a 1,3 fois la pression atmosphérique.

Elle a pour but d’entrainer une réversibilité physique des effets délétéres d’une variation
barométrique trop intense ou trop rapide, d’entrainer une hyper-oxygénation ou corriger une
anoxie cellulaire et favoriser la cicatrisation tissulaire dont les agents pathologiques

responsables peuvent étre physiques ou biologiques. [119]

Le recours a l'oxygénothérapie hyperbare systémique peut étre envisagé, méme si
d'autres essais en aveugle et randomisés sont nécessaires pour établir sa rentabilité, ainsi que

pour identifier la population la plus susceptible de bénéficier de son utilisation. [38]

Elle est indiquée en cas d’ulcére associé a une infection sévére avec impossibilité de

revascularisation. [10]

Dans une étude faite aux Pays-Bas, I'oxygénothérapie hyperbare n’a pas montré son
efficacité par rapport aux soins standards pour améliorer le taux de cicatrisation des ulcéres

ischémiques. [120]
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Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié de cette thérapie. Dans I'étude A. Bah [79],

I’OHB a été faite chez 26,9% des patients.

2.3. Amputation :

Le pied diabétique est un véritable probleme de santé publique : une amputation au
niveau du membre inférieur serait réalisée toutes les 20 secondes a travers le monde chez le

diabétique. [91]

Toute amputation doit rester exceptionnelle et tendre a étre la plus conservatrice
possible de facon a maintenir 'appui sur talon appareillable. Toutefois, elle semble parfois étre

inévitable surtout devant une infection profonde et sévére associée a une ischémie. [101]

Aucune indication d’amputation ou de chirurgie orthopédique ne doit étre posée sans
avoir une évaluation précise de I’état vasculaire des membres inférieurs du patient. D’ou I'intérét

d’avoir une PEC multidisciplinaire. [10]

Dans cette optique, il est impératif de demander un avis du chirurgien vasculaire, et

c’était le cas de 6 de nos patients soit 12%.

Une amputation urgente est rarement indiquée, elle trouve son utilité si la nécrose ou

I’infection sont extensives et représentent une menace pour la survie du patient. [18]

En général, la chirurgie est différée jusqu’a I'obtention du contréle de I'infection avec la

stabilisation du patient sur le plan glycémique et nutritionnel. [19]

L'objectif de la chirurgie radicale est d’obtenir un moignon facilement appareillé, de
garder le plus de longueur possible mais en obtenant une fermeture directe, et de laisser le

patient autonome. [10]

Il faut toujours préconiser les amputations mineures préservant toute la longueur du
membre inférieur aux amputations de jambe ou au dessus du genou, quand cela est possible.

(10]

Il existe deux types d’amputations: mineures et majeures.
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B e e
a. Indications :
= Gangréne ou nécrose d’une partie du membre.
= Echec du traitement médical, si possible aprés un geste de revascularisation.
= Cellulite infectieuse extensive ne répondant pas aux antibiotiques.
*= Douleur intense rebelle au traitement.

= QOstéoarthrite infectieuse évolutive.

= Aggravation rapide des lésions ou de I’état général.

b. Choix du type/niveau de I’amputation :

Le chirurgien doit prendre en considération la vascularisation, la reconstruction et la

réhabilitation pour sélectionner le niveau d’amputation.

Toute chirurgie pratiquée doit laisser un pied fonctionnel et équilibré sur le plan

tendineux. [10]

Le choix du niveau d’amputation est déterminé par des arguments cliniques,
radiologiques, échographiques et artériographiques. La recherche d’une ostéite doit étre
systématique. Les profils des courbes de pression a I’échodoppler, et I'oxymétrie transcutanée

sont aussi des outils utiles pour aider a déterminer le niveau d’amputation. [121]

Dans tous les cas, il faut bien évidemment évaluer cliniquement la trophicité cutanée de
la zone d’amputation envisagée. Il faut éviter a tout prix les échecs de cicatrisation et les gestes
itératifs sur les moignons, car on observe alors une augmentation significative de la morbidité-
mortalité chez ces patients tres fragiles. Le choix du « bon niveau d’amputation » est primordial.

[121]

Quel que soit le niveau d’amputation choisi, la technique chirurgicale doit étre la moins
traumatisante possible pour les tissus laissés en place. Si ces tissus sont infectés, ils ne doivent

pas étre suturés mais laissés largement ouverts ; ils cicatriseront par une deuxiéme intervention.

Elle doit limiter le risque de ré-amputation et de surinfection du moignon. [122]
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Figure 69 : Niveaux d’amputation du pied

1 : Amputation de SYME 4 : Amputation trans-métatarsienne
2 : CHOPARD 5 : Désarticulation métatarso-phalangienne
3 : LISFRANC 6 : Amputation des orteils

A

B

D
ki
E

Figure 70 : Niveaux d’amputation du membre inférieur (pied exclu)

A : Désarticulation de la hanche D : Désarticulation du genou

B : Amputation trans—-fémorale (mi-cuisse) E : Amputation de SYME
C : Amputation trans-tibiale (mi—-jambe)
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¢. Amputations mineures:

Elles sont limitées aux orteils (inter-phalangiennes et métatarso-phalangiennes) , aux
rayons et aux métatarses avec conservation de I'appui normal du pied et un résultat fonctionnel
généralement satisfaisant.

Afin de choisir le niveau et I’étendu de I’amputation, il faut raisonner en fonction de
sauvegarde de fonction et biomécanique pédieuse et pas seulement en terme d’ulcere ou ostéite.

[10]

=  Amputation des orteils :

Il faut lutter contre le « saucissonnage » progressif des orteils, délétere sur le plan
général et psychologique, ainsi laisser 2 ou 3 orteils médians sur un avant-pied est une

aberration mécanique qui ne peut que conduire a une récidive rapide des ulceres. [10]

Figure 71 : « Saucissonnage » progressif de I’avant pied [10]

A : Récidive d’ulcére avec ostéite de M4 du pied ayant conservé le 1eret 2éme orteils.

B : Récidive d’ulcére (pied ayant conservé le 2&¢me et 3¢me orteils).
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Devant la présence d’ostéite au niveau de I’avant pied, il est préférable d’opter pour une

chirurgie curative au lieu d’un traitement conservateur avec antibiothérapie prolongée.

— Les amputations complétes en particulier du deuxieme orteil sont a éviter car elles

favorisent le développement ou I’aggravation d’un hallux valgus.

— De méme I'amputation du cinquiéme orteil est responsable d’un conflit potentiel de la
cinquieme téte métatarsienne et d’un hyper-appui, le bord latéral du pied ayant une

fonction de freinage lors de la marche et I’hallux de propulsion.

— Il s’agit de désarticulation inter-phalangienne, en gardant si possible le maximum de

phalange proximale.

— L’incision en gueule de requin est préférable en conservant un lambeau pulpaire plus

riche au niveau vasculaire.

— L’incision doit permettre une couverture adéquate du moignon restant. [123]

Figure 72 : Amputation trans-phalangienne et désarticulation inter-phalangienne. Tracé des

incisions. Valves médiale et latérale au niveau des orteils moyens (2&me orteil)

A : Vue dorsale

B : Vue plantaire

118



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Figure 73 : Amputation des orteils [124]

A : Incision de raquette pour le GO et le 5¢me OR
B : Incision de raquette pour les autres OR

Figure 74 : Amputation du 5éme orteil faite au bloc du service
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Figure75 : Amputation du 2&me et 3éme orteijls faite par I’éguipe du service de traumatologie—

orthopédie A

Figure 76: Amputation trans-phalangienne et désarticulation inter-phalangienne.

Tracé des incisions. Gros orteil. Amputation la plus distale : Vue dorsale

120



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

Figure 77 : Désarticulation métatarso-phalangienne de tous les orteils.

Tracé des incisions A : Vue plantaire B : Vue dorsale

= Amputation d’un rayon :

— C’est une alternative a une amputation complete d’orteils, surtout pour les 2&me et 5éme
rayons, avec des résultats tres satisfaisants évitant de laisser un hyper-appui sur la téte

restante, facteur potentiel de récidive.

— La résection d’un seul rayon latéral n’affecte que peu la largeur du pied et entraine peu

de pathologie de surcharge sur les rayons adjacents.

— Le 5eme métatarsien doit étre ostéotomisé obliguement. En revanche il faut éviter au
maximum les amputations de I’hallux ou méme du premier rayon qui retentissent sur les
rayons latéraux avec constitution de griffes. Pour ces Iésions de I’hallux, il faut essayer au
maximum de guérir I'ostéite par un traitement antibiotique prolongé et adapté associé

éventuellement a des résections arthroplastiques.

— Si 'amputation de I’hallux est inévitable, il faut préserver la longueur du 1er métatarsien
au maximum afin de permettre une éventuelle amputation trans-métatarsienne

secondaire.
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— L’incision varie selon I'orteil amputé, mais elle doit laisser suffisamment de tissus pour

couvrir I'os résiduel. [123]

Figure 78 : Amputation de rayon du 2é¢me OR [124]

A : L’incision en gueule de requin ou raquette avec vue dorsale et plantaire qui présente une
extension comprenant une lésion de MPP

B : Résection du métatarsien

C : Fermeture sans tension

=  Amputation de la téte métatarsienne :

En général, une ostéite de la téte survient sur un orteil en griffe fixée ou avec probléeme
vasculaire, ce qui nécessite une amputation de tout un rayon. De plus que si isolée, elle n’est pas

satisfaisante sur le plan controle infectieux.

En revanche, dans certains cas, en particulier lors de reprise chirurgicale, il peut étre

indiqué de réaliser une résection alignement de toutes les tétes métatarsiennes latérales.
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=  Amputation trans-métatarsienne :

— Devant I'impossibilité de garder 3 métatarsiens pour les rayons latéraux ou 4 si le Ter a

(S

té réséqué. Elle est indiquée quand I’ostéite implique plusieurs rayons.
— C’est une bonne intervention si elle est bien faite et si elle permet une fermeture primaire

avec un bon matelassage de la tranche d’amputation.

— Le niveau d’amputation est fonction des lésions septiques : I'incision cutanée est convexe
sur la face dorsale, le lambeau plantaire doit pouvoir recouvrir I’ensemble des zones de

résection car il deviendra la zone d’appui lors de la marche et du chaussage. [10]

Figure 79 : Amputation trans-métatarsienne [124]

A : Tracés d’incision dorsale et plantaire avec désarticulations métatarsophalangiennes
B : Résection osseuse trans-métatarsienne
C : Fermeture cutanée
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=  Amputation mi-pied et de I’arriére pied :

La chirurgie de cette région est difficile car la désarticulation de LISFRANC est

fonctionnellement insatisfaisante.

= Désarticulation de LISFRANC :

C’est une cause de perte considérable de la longueur du pied avec un déséquilibre

tendineux. [10]

Elle trouve son indication quand une amputation trans-métatarsienne ne peut étre

pratiquée. [125]

Il est important de préserver le maximum des insertions musculo-tendineuses intactes,
ou procéder a un transfert tendineux quand ceci est possible afin d’avoir une amputation

fonctionnelle et éviter les complications.

Cette procédure nécessite une élongation du tendon d’Achille ou une ténotomie, afin
d’éviter un équinisme.
En cas d’infection, la chirurgie du tendon d’Achille doit étre différée jusqu’au contrdle de

I'infection.

L'incision gueule de requin est pratiquée avec une rape plantaire qui doit étre longue et

loin du niveau de la résection osseuse pour permettre la fermeture sous tension minime.

Actuellement, 'amputation de LISFRANC est rarement choisie vu I"laugmentation du taux
d’échec surtout a cause du déséquilibre biomécanique si le transfert tendineux n’est pas fait.

[126]
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Figure 80 : Amputation de Lisfranc réalisé par I’équipe du service de traumatologie-orthopédie A

= Désarticulation de CHOPART :

C’est un niveau d’amputation plus proximal que la désarticulation de LISFRANC. Elle se
fait au niveau de I'articulation talo-naviculaire et calcanéo-cuboidienne et laisse en place le talus

et le calcanéus. [127]

Elle peut se compliquer d’un varus équin en postopératoire. Ceci peut étre évité par
I’élongation du tendon d’Achille ou ténotomie et aussi le transfert tendineux des autres

structures. [128]

Cette intervention laisse en place un moignon court et permet quelques pas sans
prothéses. Un appareillage adéquat reste indispensable pour permettre une certaine autonomie.
En effet, 'amputation de Chopart permet une fonction d’appui, mais sans propulsion (marche en

« pilonnage »). La pression du talus peut ulcérer la partie antérieure du lambeau. Une talectomie
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complémentaire a le mérite de supprimer cette bascule en permettant au calcanéus de remonter

dans la mortaise tibiopéroniere ; c’est I'intervention de Ricard. [121]

Figure 81: Les différents types d’amputations [120]

A : Amputation trans-métatarsienne
B : Désarticulation de LISFRANC
C : Désarticulation de CHOPART

= Calcanéectomie partielle ou totale :

Elle est indiquée dans la perte de substance talonniere avec ostéite calcanéenne. Elle se
fait par incision postérieure. Elle nécessite un appareillage de compensation de la région

talonniere.

= Désarticulation de SYME :

Il s’agit d’une désarticulation tibio-tarsienne avec résection de la malléole, elle a subit

plusieurs modifications au cours des années. [129]

Elle est complexe avec un risque d’instabilité des tissus mous plantaires du moignon

tibio—fibulaire distal. [10]

Cette amputation donne un raccourcissement de 5 cm ; le moignon est difficile a
appareiller par une chaussure orthopédique du fait du mécanisme de « savonnement » du

lambeau cutané sur I'os. [121]
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Figure 82 : Amputation de SYME

A : Résection osseuse

B : Tracé de I’incision en gueule de requin « Fish mouth»

d. Amputations majeures :

Elles doivent étre exceptionnelles. Elles sont indiquées en cas d’infection sévére non
contrélée mettant en jeu le pronostic vital, de gangréne étendue ou de troubles trophiques

extensifs irréversibles. [131-132]

=  Amputation trans-tibiale :

Cest la plus fréquente des amputations majeures. Les patients ayant subis cette

intervention dont capable de bénéficier de réhabilitation et autonomie considérables. [132]

Il existe deux grands types d’intervention : D’une part la réalisation d’'un moignon fermé
et d’autre part le maintien d’'un moignon ouvert, cette derniére solution étant choisie plutot
lorsqu’un contexte artéritique existe ou lorsque la surinfection rend le parage chirurgical difficile
avec évacuation secondaire d’abcés ou lorsque les parties molles sont trop contuses pour étre

suturées.
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La résection de la face antéro-inférieure du tibia avec un angle d’environ 35° est

indispensable afin d’éviter un conflit ostéo-cutané qui suit une section diaphysaire

transversale (cet angle de 35° est appelé angle de Faraboeuf).

— Le niveau optimal de résection tibiale est 12 a 15 cm en bas de I'articulation du genou.

[130]

— Pour la résection péroniére, elle était avant moins du niveau de résection tibiale d’un
centimetre. Actuellement, il est préférable que ce niveau soit moins de la résection tibiale

que par quelques millimetres afin de permettre d’avoir un moignon appareillable. [130]

— Deux lambeaux sont réalisés : un grand lambeau postérieur bien matelassé par les
masses musculaires postérieures et un petit lambeau antérieur toujours mince au contact

de I’os en dedans doublé en dehors par les muscles de la loge antéroexterne. [121]

— La réalisation d’'un grand lambeau postérieur permet de recouvrir au mieux le fit
diaphysaire tibial et d’éviter ainsi les ulcérations au niveau de la face antéro-interne du
tibia.

- Les commissures des lambeaux doivent étre situées a 2 cm au-dessous du niveau de la

section osseuse tibiale.

— L’incision cutanée découpe les lambeaux, les muscles sont sectionnés par le couteau de
Faraboeuf, pas a pas a I'aplomb de I'incision cutanée, [égérement en biseau aux dépens
de leur face profonde ce qui permettra un meilleur affrontement des deux lambeaux.
L’hémostase est réalisée au fur et a mesure de l'incision musculaire. Les pédicules

artérioveineux sont ligaturés, et le nerf infiltré.

- En cas de doute infectieux, le lambeau postérieur est simplement rabattu sur le lambeau

antérieur a I'aide du pansement ; il sera secondairement fixé.
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Figure 83 : Amputation transtibiale [124]

A : Les lignes d’incision (fish mouth) D : Suture des fascias postérieure et antérieure
B : Lambeaux antérieur et postérieur E : Fermeture de la peau
C : Préparation de la rape

.."

7B e Medelbo5)

Figure 84 : Amputation mi—jambe réalisée par I’équipe du service de Traumatologie-orthopédie

A
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= Désarticulation du genou :

— Les amputations autour du genou sont préférables aux amputations trans-fémorales et
sont a considérer si le statut vasculaire et les parties molles le permettent. L'adaptation
d'une prothése est plus simple autour d'un moignon stable et a appui terminal. Les
désarticulations au niveau du genou ménent a un moignon peu physiologique et peu

esthétique.

— L'opération selon Gritti-Stokes consiste en une désarticulation du genou, une section tres
distale du fémur de telle sorte que la patella vient ensuite recouvrir I’extrémité de la
partie distale fémorale. Elle donne un bon moignon a appui terminal qui n'est pas trop
houleux et évite un fémur avec sur-longueur. La capacité de guérison et de cicatrisation
est aussi bonne que lors d'une amputation trans-fémorale, méme chez des patients

artériopathes.

— Le procédé de « CALLENDER » utilise les deux premiers temps de la résection de GRITTI,
mais en effectuant une patellectomie; Dans ce cas la tolérance de I'appui distal est

beaucoup moins évidente.

— La section fémorale se fait dans la partie supérieure des condyles, juste distale de
I'insertion du grand adducteur et le moignon est couvert par la rotule apres que la

surface articulaire ait été enlevée a I'aide d'une scie oscillante.

— Le seul risque, mis a part une déhiscence de plaie, est une non-consolidation ou une
migration proximale de la rotule présente dans environ 3% des cas. Ceci peut étre

prévenu par une fixation de la rotule par trois points trans-fémoraux.[133]
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Figure 85 : Amputation de CALLENDER [134]

= Amputation trans-fémorale :

Tous les niveaux peuvent se rencontrer, mais il est bien évident que la jonction tiers
inférieur tiers moyen représente le meilleur compromis : masses musculaires relativement
importantes, autorisant une myoplastie des muscles agonistes et antagonistes, place de

moignon pour |'utilisation de divers éléments prothétiques.

— Deux lambeaux antérieur et postérieur sont réalisés formant la classique « gueule de
requin ». Les commissures des lambeaux sont a 2 cm au-dessous du niveau de la section
osseuse. La commissure interne est sur la gouttiere fémorale ; ces lambeaux arrondis

sont d’égale longueur.

— Le pédicule vasculaire est lié en premier. Les muscles sont sectionnés d’un seul tenant au
couteau de Faraboeuf. En arriere, le nerf sciatique est infiltré, puis ligaturé et sectionné

tres haut dans I’épaisseur des muscles ischiojambiers.
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A B

Figure 86 : Amputation trans—-fémorale

A : Incision cutanée avec lambeaux de longueur égale
B : Niveau de résection du fémur

Figure 87 : Amputation trans—fémorale [135]

Amputation trans-fémorale du tiers distal : valves sagittales. Les différentes étapes de la
myodese. La dimension des fleches schématise I'importance de la force appliquée sur chaque

groupe musculaire.

A. L’extrémité fémorale est préparée. Les trous trans-osseux sont réalisés et les fils non

résorbables passés et laissés en attente.
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B. Les deux lambeaux périostés encapuchonnent I'’extrémité fémorale et sont chargés sur

les fils en attente.

C. Le moignon est en adduction maximale. Le tendon du muscle grand adducteur est
amené sous forte tension, puis fixé par les points trans-osseux. Quelques points

complémentaires antérieurs et postérieurs complétent la myodeése.
D. La hanche est en extension et le quadriceps modérément tendu est fixé a son tour.

E. Les muscles ischio-jambiers équilibrent la tension appliquée au quadriceps afin de

maintenir la hanche en extension.
F. Le fascia lata est rapproché et suturé a I’aponévrose sous-cutanée.

= Désarticulation de la hanche :

Elle représente 'amputation la plus haute du membre inférieur et la plus traumatique

Cette intervention tres délabrante est rarement pratiquée. Elle est de plus trés
difficilement appareillable. Elle est réservée aux cas d’ischémie sévére ou d’infection grave d’un

moignon de cuisse court déja recoupé. [121]

e. Discussion des résultats de notre étude :

Dans notre étude, 76% de nos patients ont été amputés : 26,5% des cas ont eu une
amputation mineure intéressant les orteils ou l’avant pied et 49% ayant eu une amputation
majeure. Ce taux est trés important et peut étre expliqué par le retard diagnostique et aussi le

type de lésions adressées et vues dans une unité de traumatologie-orthopédie.

Le niveau d’amputation le plus fréquent était le trans-tibial avec un pourcenatge de 37%
de 'ensemble de la population étudiée. Ceci peut étre expliqué par le retard diagnostique qui est
du a la physiopathologie du pied diabétique dans laquelle manque la composante nociceptive
qui motive en général la consultation dans notre contexte et aussi par I'antécédent d’amputation

antérieure plus distale avec progression de I'infection.
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Pour la série d’Awalou M. D. et al. [77], la prévalence de I'amputation était de 51,61%,

tous niveaux confondus.

Dans une étude faite a Brazzaville en 2001 [82], le pourcentage d’amputation était de
42,2% avec une prédominance des amputations des orteils avec un pourcentage de 54,8% des

amputés.

En ce qui concerne I'étude d’A. Bah [79], les amputations majeures ont été faites chez

33,6% des patients contre 57,8% d’amputations mineures.

La moyenne du délai entre la consultation et I'intervention dans notre étude était de 5
jours avec des extrémes de 1 et 30 jours. 88% de nos patients ont été pris en charge avant 10

jours.

V. Evolution :

1. Evolution de nos patients :

L’évolution était favorable dans 71% des cas avec suivi des patients en consultation et au
service pour controle de la cicatrisation et I'évolution locale. Dans 29% des cas, elle a été
défavorable avec nécessité de reprises. Les principales causes de reprise étaient la surinfection

du moignon d’amputation avec un lachage de sutures.

La reprise a été faite durant la méme hospitalisation pour 6 patients soit 12%. Alors que

pour 8 patients, elle a été faite au cours d’une 2¢me hospitalisation a distance de la 1¢re,

La durée moyenne d’hospitalisation était de 6 jours avec des extrémes de 2 et 20 jours,

53% de nos patients ont était hospitalisés moins de 5 jours.
Les criteres suggérant I’hospitalisations d’un patient avec pied diabétique : [18]

Une infection grave (stade 4)

Instabilité hémodynamique ou métabolique.

Le traitement intraveineux nécessaire (et non disponible en ambulatoire)

134



Pied diabétique : Profil épidémiologique thérapeutique et pronostique

2.

Les tests de diagnostic nécessaires qui ne sont pas disponibles en ambulatoire
Pied ischémie critique du pied.

Des interventions chirurgicales sont requis

Le défaut de prise en charge en ambulatoire

Le patient incapable ou refuse de se conformer a un traitement en ambulatoire.
Besoin de changements de pansements complexes.

Nécessité d'une observation continue.

Complications :

2.1. Complications précoces :

Douleur: Les douleurs de moignon constituent I'un des principaux facteurs contribuant a
diminuer la qualité de vie des patients amputés. [136] la persistance de la douleur est
mal vécue par le patient déja fragile sur le plan psychologique par I’acte chirurgical. La
douleur peut étre due a la compression des éléments nerveux ou par la formation de

névrome au lieu de leurs sections ou a un processus inflammatoire et/ou infectieux.

Suppuration du moignon: elle est indicatrice de la persistance ou de la survenue d’une
infection. Dans ce cas, il faut prévenir une septicémie par une antibiothérapie par
préférence adaptée par I'identification des germes et un antibiogramme. Elle nécessite un

pansement quotidien, souvent biquotidien, voire une reprise.

Algohallucinose des amputés ou membre fantdme: c’est un syndrome algique complexe
du membre absent, il est présent chez 90% des patients. [137] Le probléme qui domine
est celui de I'apparition du membre fantome (Hallucinose) et du cortége de douleurs qui
peuvent I'accompagner. Le diagnostic de douleurs fantémes doit étre considéré comme

un diagnostic d’exclusion, les autres causes sont a éliminer.

La durée des différents traitements est trés variable et peut conduire, pour quelques

rares patients, a un traitement a vie.
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2.2. Complications secondaires :

= Nécrose secondaire: elle peut survenir par la persistance de I’extension des phénomenes

métaboliques de I'artériopathie diabétique.

= Retard de cicatrisation: survient généralement par défaut de granulation, plus fréquent
dans I'amputation en saucisson; mais peut survenir a la suite d’un relachement des

sutures, secondaire a une suppuration.

2.3. Complications tardives :

= Moignon défectueux: Les défauts peuvent porter sur toutes les parties constituantes du

moignon, mais aussi sur la racine du moignon.

Dans notre série, un seul patient a présenté une acidocétose diabétique en postopératoire

et qui a nécessitée une PEC spécialisée.
Selon les données disponibles, aucun décés en per ou postopératoire n’a été signalé.

Dans l'étude Awalou M. D. et al [77], ils ont noté 4 cas de déces soit 6,45% : deux
patients par septicémie et 2 par embolie pulmonaire. La durée moyenne d’hospitalisation était

de 23,11 jours avec des extrémes de 4 et 92 jours, se qui dépasse largement nos résultats.

Dans I’étude de Brazzaville [82], un décés en postopératoire a été rapporté chez 8,5% des

cas et ce par septicémie.

Selon Pierre DALIBON, la mortalité postopératoire passe de 10% aprés 1mois a 50% aprés

3a mois. Et dans les 36 mois, le risque de récidive s’éleve a 90%. [101]

3. Rééducation et appareillage:

Tout amputé doit bénéficier d’'un séjour au centre de rééducation, ou une visite réguliére
du kinésithérapeute lors de I’hospitalisation. Ceci doit commencer le plus tot possible aprés

I’'amputation, méme si la cicatrisation n’est pas encore terminée.

Ceci s’intégre dans le processus de prévention tertiaire du patient diabétique amputé.
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3.1. Rééducation :

Elle a pour but :
— De rendre I'autonomie au meilleur coQt ;

— D’apprendre les gestes de la vie quotidienne en relation avec I’handicap pour une

meilleure réadaptation ;

— La rééducation doit se baser sur le travail musculo-articulaire actif, celui ci permettra une
reprise de marche et une lutte contre les douleurs mécaniques et ischémiques en

particulier.

3.2. Appareillage :

Le but de I'appareillage et de la prothése en particulier est de donner au patient
handicapé une autonomie par la restauration d’une fonction de déplacement et de geste, avec

aspect esthétique le réintégrant dans son schéma corporel le plus proche de la normale.
Il existe différents types de protheéses :

— La prothese classique, qui est un dispositif nécessitant la réalisation d’un moignon

maigre et conique.
— La prothése a adhérence ou le moignon réalisé est de forme cylindro-conique.

— La prothése de contact réalisant un moignon cylindrique ou un moignon avec ostéo-

myoplastie.

Par ailleurs, il existe des aides techniques :
— Des cannes bipodes ou tripodes.
— Des béquilles.
- Des fauteuils roulants.

— Des Barres d’appui.
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4, Prise en charge psychologique :

La présence de douleur fantome chez les patients diabétiques amputés est fréquente, de

méme que d’autres manifestations psychologiques.

L’amputation est percue comme une fin de vie active, une limitation de toute autonomie
et d'une dépendance aux autres, ce qui peut entrainer le patient dans une dépression

interminable et qui peut des fois étre profonde et favoriser la dégradation de sa santé.

De ce fait, il est important d’assurer un suivi psychologique pour le patient amputé et

pour sa famille.

VI. Prise en charge préventive :

La pathologie du pied diabétique est conditionnée au risque d’amputation qui est le plus

souvent secondaire a une ulcération. La prise en charge de la plaie est complexe et lourde.

Dans ce contexte, la mise en place d’'une démarche de prévention des ulcérations est

une étape indispensable dans le suivi d’un patient diabétique. [37]

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

consensus établis et reconnus. [102]

Elle s’appuie sur cinq étapes complémentaires :

1. Examen systématique des pieds et du chaussage

L’examen clinique du pied est déja détaillé dans les chapitres précédents : il est entamé
par un interrogatoire minutieux recueillant les signes fonctionnels, les antécédents et I'histoire
di diabeéte et du pied, puis vient le temps de I'’examen du pied avant de réaliser les tests et les
bilans a faire pour chercher les différentes composantes physiopathologiques du pied

diabétique.

Il doit s’informer sur le niveau de sensibilisation de la personne pour les soins d’hygiéne

et d’entretien de ses pieds. [138]
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L’'analyse du chaussage completera cet examen clinique.

L’examen des pieds s’avere donc indispensable lors de chaque consultation et est un

élément essentiel et central de la démarche de prévention. [139]

2. Evaluation du niveau de risque lésionnel :

Cette étape s’appuie uniquement sur les résultats de I’examen clinique. La graduation du
risque lésionnel se décline selon quatre grades et s’appuie en premier lieu sur la présence d’une

neuropathie périphérique.

Les autres éléments contributifs sont la présence d’une artériopathie, des déformations

et des antécédents d’ulcérations ou d’amputations.

Chaque grade ou niveau de risque est corrélé a un taux d’ulcération et d’amputation et

fait 'objet d’un programme de prévention spécifique [102] :

Le grade O est défini par I'absence de neuropathie. Le monofilament est percu et la
sensibilité thermo algique est conservée. Le risque d’ulcération n’est pas nul, par contre

sa perception serait immédiate et la prise en charge précoce.

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

risque d’amputation est réduit.

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

10.

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

prise en charge spécifique.
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Selon Peters le risque d’amputation est présent a partir du grade 2. Ceci justifie de cibler
en priorité les efforts de prévention sur les patient avec un niveau de risque de grade 2 ou 3.

[37-140]

3. Education du patient et de son entourage :

Qu’elle soit réalisée en groupe ou en individuel, elle s’appuie et s’adapte en fonction des

données de I’examen clinique et du grade de risque |ésionnel défini.

La premiere étape vise essentiellement a sensibiliser les patients a la perte de sensibilité

thermo-algique et a la notion de neuropathie.

La prévention des plaies traumatique est basée sur la recherche de situations a risque de

plaies et leur identification dans les habitudes de vie de chaque personne.

La détection et la surveillance des portes d’entrée notamment les onychomycoses et les

intertrigos inter-orteils sont indispensable dans la PEC préventive du pied diabétique. [141]

Les principales situations a risque sont liées au chaussage, aux activités professionnelles

et de loisirs, aux soins d’hygiene inadaptés.

La formation doit par la suite privilégier I'acquisition d’un savoir faire dans les domaines
de l'auto surveillance des pieds par un examen exhaustif et la reconnaissance des anomalies

pré-ulcératives.

L'aptitude du patient doit étre évaluée préalablement (acuité visuelle, souplesse

articulaire) et le recours a une autre personne est parfois proposé.

Les soins d’hygiene des pieds seront orientés sur le choix du matériel, la suppression ou

la limitation des bains de pieds et la prévention des mycoses par un séchage interdigital.

La lutte contre la sécheresse cutanée passe par I'application d’une créme hydratante.
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Cette éducation peut étre structurée autour d’une équipe multidisciplinaire sur la base

d’ateliers pratiques et de mise en situation ou peut étre développée dans le cadre du suivi

individuel d’un patient en particulier par le pédicure podologue.
La participation active du patient est toujours indispensable.

Une réévaluation réguliere de I'acquis est indispensable ainsi que le renforcement des

mesures essentielles en particulier 'auto-examen des pieds.

L’éducation doit donc étre intégrée dans un programme de surveillance et de suivi. [142-

77].
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Soins des pieds

JE SULS DIABETIQUE.
FRUDENCE !
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A CHACQUE JOUR 4 PAIRE DE
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I8
=
)

Figure 88 : Les regles a suivre pour les soins des pieds [143]
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A la lumiere de notre étude, et d’apres les nouvelles recommandations de I'lWGDF, il est

nécessaire d’appliquer des programmes schématisés de PEC du pied diabétique.

La PEC du pied diabétique nécessite la création de centres spécialisés dans cette
pathologie qui reste tres fréquente et handicapante. Ces centres doivent réunir un ensemble de
spécialités impliquées dans cette entité : Diabétologues, généralistes, chirurgiens vasculaires et
orthopédiques, psychologues, médecins physiques, kinésithérapeutes, nutritionnistes ainsi

gu’un personnel infirmier bien formé dans ce sens.

Dans le cadre de prévention primaire, il faut informer la population générale sur les
particularités du pied diabétique et la nécessité de consulter devant tout probleme du pied

méme minime chez un diabétique.

Il faut insister sur I'importance de I’équilibre glycémique chez les patients diabétiques
ainsi qu’un suivi régulier faisant appel a la prise réguliere de la glycémie capillaire et la
réalisation du dosage de I'HbAlc tous les 3 mois et surtout étre discipliné et avoir des

consultations réguliéres se terminant toujours par un examen du pied.

Il faut également s’intéresser a la PEC psychologique des patients diabétiques en général
afin de les impliquer dans leurs maladies et éviter les phénoménes de déni et les complications
de la maladie, et aussi accompagner les diabétiques amputés particulierement pour permettre

I’acceptation de leurs nouvelles situations et les impliquer afin d’éviter les récidives.
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Avec Iaugmentation permanente de la prévalence du diabéte, le pied diabétique est de
plus en plus fréquent et considéré grave du fait du risque d’amputation ou a I’extréme
I’extension de l'infection et le décés par choc septique sans omettre les effets psychologiques

qui ne sont pas négligeables.

Il s’agit d’une entité qu’il faut connaitre par le patient diabétique et toute personne mise

en contact avec lui.

Le pied diabétique, dans les différentes phases de sa prise en charge : la prévention et
dépistage, le traitement médical et chirurgical et ainsi la prévention tertiaire, nécessite une PEC
multidisciplinaire faisant intervenir : Les infirmiers, Les médecins généralistes, les diabétologues,
les chirurgiens orthopédiques et vasculaires et les médecins physiques et psychologues ainsi

que le personnel paramédical.

Dans ce sens, on peut suggérer comme plusieurs d’autres études, la fondation d’un
centre spécialisé recrutant différentes spécialités impliquées dans cette pathologie qui reste
lourde financierement et psychologiquement sur I’ensemble de la société non seulement sur le
patient et son entourage. Ces centres sont intégrés dans le schéma de prise en charge

multidisciplinaire suggéré par L'IWGDF.

Il faut essayer de retarder et d’éviter au maximum le recours a I'amputation, et procéder
a des bilans vasculaires avant sa réalisation pour éventuelles revascularisations si indications

présentes.

Il faut aussi assurer I’éducation du patient diabétique sur cette complication dans
différentes consultations méme pour autres motifs, ainsi que I’éducation de I’entourage et

former tout le personnel impliqué dans ce sens.

Un examen du pied doit étre systématique chez le patient diabétique avec recherche de

neuropathie qui est souvent silencieuse et entraine la négligence de plaie.
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Il faut rappeler que toute procédure et mesure de prévention ne sera qu’utile et
épargnera nos patients des lésions trés graves et historiques avec une évolution souvent
défavorable.

On ne peut pas aborder le sujet du pied diabétique sans saluer les efforts fournis par le
service d’endocrinologie-diabétologie a I’hépital Errazi du CHU Med VI de Marrakech dans

I’éducation et la PEC des patients diabétiques ainsi que leurs problémes de pied.
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Résumé

Le pied diabétique est une complication fréquente et grave du diabete.

Afin d’établir un profil épidémiologique thérapeutique et pronostique du pied diabétique,
nous avons réalisé une étude rétrospective au sein du service de traumatologie-orthopédie A de
I’hopital Ibn Tofail CHU Med VI Marrakech, s’étalant sur une durée de 6 mois allant du début juin

2018 au début décembre de la méme année.

Nous avons recruté 49 patients. L’dge moyen était de 60 ans et le sexe ratio était de 2,06
en faveur des hommes. 69% de nos patients étaient d’origine urbaine et il s’agissait surtout de
diabétiques type 2, avec une durée moyenne d’évolution qui était de 10,4 ans. 72% de nos

patients étaient sous insuline et généralement mal suivis. L'HTA était associée dans 41% des cas.

Concernant le pied, le facteur de risque des lésions était souvent la notion de
traumatisme suivi par le port de chaussures inadéquates. La lésion la plus fréquemment
retrouvée était la gangrene surtout au niveau des orteils et classée dans 43% des cas grade 4
selon Wagner avec un délai moyen de consultation de 43 jours. C’était essentiellement des

Iésions d’origine multifactorielle avec atteinte du pied controlatéral dans 10% des cas.

Sur le plan paraclinique, on a noté une hyperglycémie, une hyperleucocytose et une
augmentation de la CRP chez I'ensemble des patients. Le prélevement bactériologique a été
réalisé chez 3 patients et montrait une flore polymicrobienne. Et sur les clichés radiologiques on
distinguait des signes d’atteinte isolée des parties molles et aussi la présence d’atteinte osseuse

associée.

La PEC comportait plusieurs volets et avait comme but de controler I'infection, équilibrer
le diabéte et sauver le membre et dans le cas extréme, réaliser I'amputation la plus minimale
possible : I'antibiothérapie empirique instraurée chez I’ensemble de nos patients, les soins
locaux avec pansements adéquats ainsi que les mesures générales associées sans omettre le

traitement physique et surtout le traitement chirurgical qui consistait soit en un traitement
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conservateur et c’était le cas de 24% de nos patients, soit en une amputation mineure ou

majeure et c’était le cas de 76%.

L’évolution était favorable dans la majorité des cas, 26% de nos patients ont présenté une
surinfection du moignon d’amputation avec nécessité de reprise chez 28% de I’ensemble de nos

patients.
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Abstract

The diabetic foot is a frequent and serious complication of diabetes. In order to establish
a therapeutic and prognostic epidemiological profile of the diabetic foot, we carried out a
retrospective study within the traumatology-orthopedics A department of the Ibn Tofail hospital
CHU Med VI Marrakech, in a period of 6 months from the beginning of June 2018 to the

beginning of December of the same year.

We recruited 49 patients. The average age was 60 years and the sex ratio was 2.06 in
favor of men. 69% of our patients were of urban origin and were mostly type 2 diabetics, with an
average duration of progression of diabetes of 10.4 years. 72% of our patients were on insulin
and generally non balanced. HTA was associated in 41% of cases. Regarding the foot, the risk
factor of the lesions was often trauma followed by the wearing of inadequate shoes. The most
common lesion was gangrene mostly at the toe level and was classified in 43% of cases grade 4
of Wagner system with an average consultation time of 43 days. It was mainly multifactorial
lesions with the otherfoot injury in 10% of cases. Paraclinically, hyperglycemia, hyperleucocytosis
and increased CRP were observed in all patients. Bacteriological sampling was performed in 3
patients and were polymicrobial. Radiological images showed signs of isolated involvement of
the soft tissues and also the presence of associated bone involvement in some other cases. The
PEC had several components an d was intended to control the infection, balance diabetes and
save the limb and in the extreme case, achieve the most minimal amputation possible: the
empiric antibiotic therapy was given to all of our patients, local care with appropriate dressings
and the associated general measures without omitting the physical treatment and especially the
surgical treatment which consisted either of a conservative treatment and it was the case of 24%
of our patients either in a minor or major amputation and that was the case of 76% of them. The
evolution was favorable in the majority of the cases, 26% of our patients presented an infection

of the stump of amputation with need for a second surgery in 28% of all of our patients.
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Fiche d’exploitation

. épidémiologie

*Nom et prénom du patient : *region :
*Sexe : féminin masculin
*Age : ans *couverture :

*Numéro de téléphone :

Il. Facteurs de risque

*Type de diabéte : type 1 type 2
Ancienneté :
Equilibré : oui non
Traitement :
Régime alimentaire : oui non
ADO : oui non
Activité physique : oui non
Insulinothérapie : oui non
Suivi :
Autosurveillance : oui non

o

*Microangiopathie :

Rétinopathie : oui non
Néphropathie : oui non
Neuropathie : oui non

*Macroangiopathie :

Angor
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Avc

Ait

Aomi

*Autres ATCDS :

HTA : oui non

Dyslipidémie : oui non
Tabagisme : oui non
Alcoolisme : oui non
Probléme du pied : oui non
Ménopause : oui non
Néphropathie : oui non
Chirurgie : oui non

Si oui , précisez :

FDR :
Traumatisme chaussures inadéquates brulure intertrigo inter orteil
Onychomycose ongle incarné

Type de chaussurres : babouches - sandales -espadrilles-souliers -pieds nus

lll. Histoire de la Iésion du pied/Anapath :

Motif de consultation :

Douleur plaie infection ulcere paresthésie
ostéite
Troubles trophiques découverte fortuite

Délai de consultation :

IV .Clinique :

Ex . général :
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Poids : Taille : IMC : TA :
T
FC: FR: GC: BU :

Ex. du pied /Anatomopathologie :

*Type de la lésion :

MPP Ulcération Ostéite phlégmon gangréne fasciite nécrosante
Autre :

*Niveau :

Orteil ( 1,2,3,4,5) avant-pied pied jambe(1/ 3inf,moy,1/3sup) cuisse
Autres :

*point de départ :

Traumatisme 10 MPP Chaussure

Autres :

*Etiologies :

Artériopathie Neuropathie Infection Mixte

Ex. du pied controlatéral :
Pouls : présents absents
Classification des Iésions en grades de gravité selon Wagner :0 I Il 1l IV V

V . Ex. paracliniques :

*Biologie :

GAJ :

NFS : leu : PNN : LYMph :
CRP :

Urée : Créatininémie :

*ECG :
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-Prélevements locaux :
Type :
Résultats :antibiogramme :

Durée :

oo
*

Radiologie :

Radio standard :

VI. Traitement

Médical -

*Equilibre de la glycémie :

*Insulinothérapie : oui non
*ADO :oui non
*ATB : Type :

Dose journaliere :
*Décharge :
*Soins locaux :
Chirurgical :
Délai par rapport a la consultation :
Type de chirurgie :
Nécrosectomie :  oui non
Amputation : oui non
Majeure :
Mineure :

V. Evolution :

Favorable : oui non

Reprise : oui non
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Hospitalisation : Durée : nombre :
Complications : Décés

Locales :

Générales :
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