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Abréviations

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
MPP : Mal perforant plantaire

CHUT : Chaussures thérapeutiques a usage temporaire
TCC : Total contact cast (botte a contact total)

COR : Cellulose oxydée régénérée

FC : Facteur(s) de croissance

TGF : Transforming growth factor

IGF : Insulin growth factor

PDWHF : Platelet-derived wound healing formula (preparation cicatrisante a base de
facteurs de croissance plaquettaires)

FGF : Fibroblast growth factor

EGF : Epidermal growth factor

GM-CSF : Granulocyte-monocyte colony stimulating factor
PDGF : Platelet-derived growth factor

G-CSF : Granulocyte- colony stimulating factor

SPV : Seuil de perception vibratoire



On regroupe sous le terme générique mled diabétigue I'ensemble des manifestations
pathologiques atteignant le pied et directememrapport avec la maladie diabétique sous-jacergs : c
atteintes sont principalement imputables a 'affddétere du diabéte sur les nerfs périphériquesi et/
sur la circulation artérielle des membres infégeat sont souvent précipitées par la survenue d'une
infection.

Cette pathologie est dominée par la survenue dilgggation et le risque d'amputation qui en fait
toute la gravité. Bien que les données varientdgarent d'un pays a l'autre, voire d'une régione un
autre, on estime qu'environ 15 % des diabétiquésepteront un ulcere du pied au cours de leur vie
[1]. Une récente enquéte menée en France chez degtidiees de type 2 (étude ENTRED) rapporte
que 7% d'entre eux soufrent ou ont souffgyt [

La présence d'une ulcération est un facteur de @tailté dans la population diabétique avec un
risque de déces multiplié par 2,4 par rapport diahétique indemne de plaig][En outre, la récidive
est habituelle, puisque survenant chez 70% desnatdans les 5 ans qui suivent la cicatrisation de
l'ulcere initial @].

Le pronostic est dominé par le risque d'amputatien effet, au moins 50 % de toutes les
amputations des membres inférieurs sont réalidéesles diabétiques qui représentent "seulement” 3
a 5 % de la population et dans 70 a 90% des aagplitation est précédée d'une ulcération du pied [
7]. Globalement, le fait d'étre diabétique multiptiar 10 & 40 le risque d'amputati@h ¢t certaines
données récentes montrent que l'incidence des atigng n'a pas diminué ces derniéres anries [
Le pronostic d'une amputation chez le diabétiquerés sombre : dans les 5 ans apres le gestal,initi
une nouvelle amputation est nécessaire dans pré8%ales cas et le pourcentage de survivants n'est
que de 58%4].

Devant ces chiffres effrayants, une prise en chactjge et des actions de prévention efficaces sont
urgentes : elles demandent de bien comprendre yaiggathologie du pied diabétique, afin d'en
reconnaitre les différents aspects et pouvoir airsidre des mesures adaptées.

PHYSIOPATHOLOGIE

L'ulcération du pied chez le diabétique est duewxdgrocessus, souvent intriqués : la neuropathie
et l'artériopathie des membres inférieurs. L'infatn'est pas par-elle méme un facteur favorisast u
ulcération mais sa présence en cas de plaie agfstissombrit significativement le pronostic euest
des facteurs déterminants de I'amputation.

Toutes les fibres nerveuses sensitives, motrices et végétativespeuvent étre touchées dans le
cadre de la neuropathie diabétique, mais l'attaetsitive prédominel(]. Celle-ci se caractérise par
une perte progressive de la sensibilité doulourefaisant que des traumatismes locaux passent
inapercus et qu'une ulcération puisse se constiilencieusement. Cette perte de la "sensibilité
d'alarme du pied" explique que le patient contisoevent & marcher malgré une plaie plantaire qu'il
aggrave ainsi : le malade ne se plaint de rien,@ed ne lui fait pas mal ! Et c'est bien toute la
problématique du pied diabétique...

L'atteinte motrice est fréquente, responsable damgotrophie distale touchant la musculature
intrinséque du pied. Il s'en suit un déséquiliomereefléchisseurs et extenseurs, entrainant anguk®

des déformations (orteils en griffe ou en martegsaillie de la barre métatarsienne). Celles-ci
constituent des zones soumises a des forces dieamsmt ou a une hyperpression et ce, de facon
totalement indolore, en raison de I'atteinte semsiC'est sur ces zones mécaniquement défavorisées
gue surviendront les ulcérations, notamment enrdeda la téte des métatarsiens, sur la face dorsale
des articulations inter-phalangiennes ou la pufseatteils 11].

En outre, l'atteinte du systéme végétatif (neutdpatutonome) est responsable de la sécheresse
cutanée locale par anomalies de la sudation (dyed8dl : le revétement du pied est ainsi fragilisé,
sujet a crevasses et fissuratiodg][; a cette neuropathie autonome sont égalemetscles une
chaleur locale préservée voire augmentée, des pmrsseulement présents mais bondissants, la
turgescence des veines du dos du pied et d'évertte@géémes par troubles vasomoteurs.



Le schéma ci-dessous résume le rdle des différattiates du systeme nerveux périphérique dans
l'apparition des ulceres du pied chez le diabétique
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Il faut ici distinguer l'atteinte des artéres degget moyen calibre, responsable ici de I'artétlopa
oblitérante des membres inférieurs (AOMI) dans lre de la macroangiopathie, de celle des
capillaires, la microangiopathie.

La macroangiopathie ne differe pas dans son méuanie |'athéromatose "banale" mais le diabéte
lui donne quelques caractéristiques particuliereie atteint également les deux sexes (alors que
'AOMI d'autre origine atteint 4 hommes pour unenfiee) et a un age plus précoce ; elle est plus
distale (bien que les arteres du pied soient sdwamepartie épargnées) et la circulation collagéest
peu développée. La coexistence d'une neuropatplee& qu'elle soit moins souvent symptomatique,
notamment sous forme de claudication intermittefit8]. Enfin, elle s'associe souvent a des
calcifications de la média des artéres (mediaca)ces rapport avec la neuropathie végétative qui, s
elles ne sont pas spécifiques du diabete, y soriicpéerement fréquentes ; ces calcifications,
entrainant une rigidité artérielle, n'ont pas deséguence hémodynamique notable mais posent des
difficultés dans l'exploration et pour les gesteseal/ascularisation.

La microangiopathie est elle spécifique du diatseteré, caractérisée par un épaississement de la
membrane basale des capillaires. Son r6le dansnersue d'une ulcération du pied est cependant
controversé : la plupart des spécialistes s'acobrdene pas lui reconnaitre de conséquences
hémodynamiques directe$4] mais peut-étre un impact fonctionndlg] et un effet négatif sur la
cicatrisation.

L'artériopathie conduit a un état d'ischémie chqoairendant le pied particulierement vulnérable
en raison d'une mauvaise trophicité tissulairepifi@ant le développement d'une plaie au moindre
traumatisme. En outre, la capacité circulatoirevést dépassée en cas de besoins accrus générés par
une blessure ou une infection, si bien que le pieette cicatrisation sera rapidement compror@. [

Au total, la neuropathie et I'artériopathie obbhtdéte des membres inférieurs sont les deux éléments
pathogéniques des troubles trophiques du pied lehdimbétique. On peut ainsi distinguer le "pied
neuropathique" du "pied ischémique" mais en pratidguest fréquent que neuropathie et artériopathie
co-existent, donnant l'aspect d'un "pied mixte agéschémique".



C'est la 8 composante du "trio infernal" et, si elle n'es$ pirectement responsable de troubles
trophiques, elle les aggrave significativement,tamtsouvent en péril le membre et parfois le patie
[17]. La fréquence des infections chez le diabétigstectassiquement expliquée par un déficit des
défenses cellulaires avec de nombreuses anomagpalynucléaires (phagocytose, bactéricidie)
aggravées par I'hyperglycémigg]. L'anatomie particuliére du pied rendrait compte outre de la
diffusion rapide du processus infectied9]

Il est habituel de différencier les infections gtiigeelles, modérées et séver@9:

- Les infections superficielles touchent la peaueetidsu sous cutané, sans atteindre les
structures plus profondes ; elles sont en généamomicrobiennes, dues en régle a des
cocci gram positif (Staphylocoque doré)

Les infections modérées atteignent les tissuspiofonds (fascia, articulations, o0s) et sont
le plus souvent polymicrobiennes, combinant a dagéb divers germes gram positif et
gram négatif et anaérobies.

Les infections séveéres s'accompagnent d'un syndsgatémique inflammatoire.

La présence d'une ischémie retentit largementesusignes et les symptdmes, I'évolution clinique
et le devenir de l'infection. C'est I'associaticuné infection et d'une ischémie qui a le plus naiiv
pronostic dans les études prospectives.

TABLEAUX CLINIQUES

Le pied neuropathique est chaud et sec, "déchawe®' fonte des muscles interosseux ; les veines
du dos du pied sont turgescentes et les pouls fesamats”. Il est souvent déformé par une griffe des
orteils et une saillie de la téte des métatarsiemsregard de laquelle siége une hyperkératose
importante. La sensibilité est nettement diminuéievabolis et les réflexes achilléens sont souvent
absents. L&igure 1lillustre parfaitement ces caractéristiques.

Le mal perforant plantaire (MPP) est l'ulcératiosuropathique typique : perte de substance a
'emporte-piéce, non douloureuse, peu étendue diacsy entourée d'un halo d'hyperkératose et
siégeant préférentiellement aux zones d'hypergnessious la téte des métatarsiens ou a la face
plantaire des orteilsF{gure 2. La pression excessive et répétée lors de la hmaentraine la
formation d'une hyperkératose réactionnelle et&eldppe dans le tissu sous cutané en regard, une
vésicule inflammatoire qui s'agrandit et disségreidsu environnant alors que le patient, dont la
sensibilité est émoussée, continue a marcher. @é&tieule va finir par s'ouvrir a la peau au milds
la zone d'hyperkératose et favoriser |'apparitiomel infection d'autant plus grave que la vésipelat
mettre en communication I'extérieur et les striegyprofondes du piedrigure 3.

L'ostéoarthropathie nerveuse (pied de Charcotymstcomplication gravissime de la neuropathie
diabétigue aboutissant a des déformations catdmtpogps, source d'instabilité ostéo-articulaire
majeure et conduisant parfois a I'amputatiad].[ Il s'agit d'une atteinte hautement destructeéte
relativement indolore, le plus souvent unilatérab@is pouvant secondairement se bilatéraliser,
touchant un ou plusieurs os du pied et évoluamteerx phases successives. La premiére, de survenue
aigué, est caractérisée par la lyse osseuse@ilaite avec fragmentation, fractures spontanéssiet
luxations, associée a des signes inflammatoiresuloet un cedéme souvent volumineux et chaud ; le
crépitement articulaire a la mobilisation prudeditiepied est caractéristique. Succéde au bout dé 2 a
mois, une phase chronique de reconstruction amprehavec disparition progressive des signes
inflammatoires et de Il'cedéme, résorption des sé@ge®sseux, coalescence et néo-formation,
aboutissant a des déformations caricaturales dii ngiedant le chaussage problématique : l'une des
plus caractéristiques est le "pied en tampon buy&rdcker-bottom foot") lié a une atteinte desets
des articulations du médio-pied, aboutissant a coevexité de l'arche plantairé&igure 4. Le
diagnostic doit étre posé le plus tot possible pauiter I'évolution vers des déformations désasesu
. il est avant tout clinique et il faut y pensewdet tout cedéme inflammatoire du pied sans expicat
évidente ; les clichés radiologiques confirmemhportance du retentissement ostéo-articulaire mais



peuvent étre dans une phase précoce sans granualenpla scintigraphie osseuse pourra alors étre
d'un grand recours en cas de doute diagnostiqupattegénie de I'ostéoarthropathie reste discutée e
fait intervenir a des degrés divers, des microt@ismes passés inapercus liés a la neuropathie
sensitive, des anomalies vaso-motrices dues aulpathie végétative, un état ostéoporotique et une
hyperactivité ostéoclastiqu2d).

Le pied ischémique peut étre opposé au pied netlmigpa : il est froid, dépilé, cyanotique avec
érythrose de déclivité; les pouls sont nettementrismvoire absents alors que la sensibilité est
conservée ; il n'y a pas d'hyperkératose.

Les ulceres ischémiques se présentent comme uteedeesubstance bien limitée, atone et dont le
fond est tapissé d'un tissu fibrinoide jaunatreadérent, douloureux notamment lors des soins.
Contrairement au MPP, il n‘existe pas d'hyperkéemfériphériqgue mais plutoét un halo inflammatoire.
Ces ulceres sont en général déclenchés par urnitcemtiie le pied et la chaussure avec frottement
excessif, d'ou leur siége préférentiel sur les daid pied Figure 5 ou sur la face dorsale des orteils
en cas de griffe. Un cas particulier est représeatél'ulcére du talon dont la survenue est le plus
souvent en rapport avec une hyperpression locafisie soutenue du a un alitement sur un terrain
d'insuffisance circulatoire.

La nécrose ischémique distale se traduit par ungr@ae parcellaire, portant sur un ou plusieurs
orteils. La survenue est souvent brutale, a leestfiin traumatisme, marquée par l'apparition d'une
zone violacée ; I'évolution se fait vers un noseiment de l'orteilHigure €. L'atteinte reste en
général limitée en I'absence de surinfection (gamgiséche) avec desséchement de la partie nécrosée,
apparition d'un sillon de délimitation et élimiratispontanée (auto-amputation par momification). En
cas de surinfection (gangréene humide), la nécrdsensl, nécessitant souvent le recours a une
amputation chirurgicale.

L'origine purement vasculaire n'est en cause qus d& % environ des ulcéres du pied chez le
diabétique, alors que la neuropathie est retrouades pres de 90 % des c@8][ De fait, un grand
nombre d'ulcéres combinent a des degrés diversopailrie et artériopathie et dans certains cas
caricaturaux peuvent co-exister des lésions diwigrtérielle et neurologiquEigure 7). Ainsi, méme
en cas de neuropathie apparemment isolée, il fasavair rechercher une insuffisance artérielle
associée et ce, d'autant que I'évolution de |& plaist pas favorable malgré des soins adaptés.

Les infections superficielled-igure 8 ne mettent pas en danger le membre infériewg’adit le
plus souvent d'une cellulite limitée, sans lymphngi abceés et le sondage par une pointe mousse
confirme l'aspect superficiel de I'atteinte.

Les infections profondes, si elles ne peuventjétyalées peuvent aboutir & une amputation : ainsi,
elles en seraient la cause directe dans 25 a 56%adechez le diabétique.
Les tableaux sont divers : cellulite extensive avaaon lymphangitique, abcés profond, phlegmons
des gaines, septicémie, .Fidures 9 et 1 Malgré la sévérité de l'infection, dans de nceobircas
les signes systémiques habituels (fievre, hypeoeytose) sont absents : leur présence est cependant
un signe de haute gravité. Par contre, toute iitfie@ntraine un déséquilibre glycémique qui pen ét
le seul signe d'alerte. Le sondage doit étre syattgae pour évaluer la profondeur de l'atteintpaetr
rechercher un "contact osseux" qui signe une es$éitis-jacente. L'hospitalisation est ici nécessair

L'atteinte osseuse est de diagnostic difficile.dgatique, la présence d'un contact osseux lors du
sondage de la plaie ou a fortiori la visibilité etite d'un fragment osseux est tres en faveur d'une
ostéite P4]. La radiographie reste indispensable, bien gstexun retard radio-clinique et que les
Iésions d'origine infectieuse puissent étre différer des remaniements liés a une ostéo-arthrapathi
I''RM et la scintigraphie trouvent ici leurs indiaans.



PRISE EN CHARGE ET TRAITEMENT

La prise en charge doit étre multidisciplinaire leatraitement de l'ulcération nécessite le congour
de nombreux intervenants aux compétences diffé&sentenédecins généraliste, diabétologue,
chirurgiens orthopédiques et vasculaires, rééducatdirmiéres, infectiologues, radiologues, ...

Le préalable a une prise en charge efficace eséuzeation précise de la plaie.

Elle doit préciser

Sa naturéneuropathique, artériopathique ou mixte)

Son stade évolutifen recourant éventuellement a un systeme col¢m@l = nécrose,
jaune = "fibrine", rouge = tissu de granulation)eet quantifiant la part respectif de ces
composants.

La présence ou non d'une infectiur des critéres cliniques permettant de jugeélerité

de l'atteinte.

Sa surface et son extensien profondeur. La surface est en pratique estangartir d'un
relevé sur calque des bords de l'ulcération eépetition dans le temps des tracés sera un
moyen objectif de suivre I'évolution de la pla@s][et d'en donner un pronostic : il a été en
effet montré que la vitesse de cicatrisation dassdremieres semaines de la prise en
charge était un bon indice de prédiction d'unetdgation compléte ultérieur@6, 27]. Le
recours aux photographies digitales et a la plamienénformatisée est de plus en plus
utilisé permettant en outre de conserver des docterfaéles de la plaie2B, 29]. La
profondeur de l'ulcération est évaluée au moyened'sonde ou d'un cathéter, ce qui
permettra en outre de rechercher un contact odsautement suggestif d'une ostéité (

suprg.

A lissue de cette évaluation, l'ulcération pougtee classé selon le systeme de I'Université du
Texas BQ], a préférer a I'habituelle classification de Weaigtmop imprécise et non validégapleau ).

Il comprend des mesures générales et locales

Le

doit viser a :
Obtenir le meilleur équilibre glycémiqueossible, en recourant le plus souvent a une
insulinothérapie pluriquotidienne, afin de ne pasofiser la survenue d'une infection et
peut-étre pour acceélérer le processus de cicais§dl]. C'est en outre le seul moyen
reconnu de ralentir I'évolution de la neuropatBi@.[

Lutter contre une éventuelle infectipar une antibiothérapie générale: il faut ici repp
que le diagnostic reste clinique et que les exanfEsériologiqgues ne servent que de
guide thérapeutique. Ainsi, il est déconseillé aleefdes prélévements bactériologiques en
I'absence de suspicion clinique d'infection ou daitear une plaie "propre" par
antibiothérapie pour prévenir l'apparition hypoitpde d'une infection 33,34]. Les
différentes techniques de prélévements sont dégailldans leTableau Il Des
recommandations treés utiles ont été récemmentdrsbur le pied infect83,35,36] dont

est extrait [eTableau Il

Restaurer un apport artériel suffisail est déficitaire : en effet, l'ischémie entrala
cicatrisation et aggrave l'infection. C'est un @esgrés majeur dans le traitement des
ulcéres du pied chez le diabétique que d'avoir [dppé des techniques de pontages
distaux fiables qui ont permis de véritables "séages de membres3T]. Actuellement,
les angioplasties prennent une place de plus es iphportante dans les gestes de
revascularisation. Quant aux traitements "vasdsdctaucun n'a fait réellement la preuve
de son efficacité ja prostacycline et les prostanoides sont trés ytdisés en cas
d'ischémie aigué en raison du mauvais état caracwlaire de ces patient8g].




L'oxygénothérapie hyperbare reste trés discutgéd pt la disponibilité restreinte
d'infrastructures limite de toute fagon son uttisa Enfin, la sympathectomie lombaire
est de l'avis général inutile et inefficadd]

Résorber I'oedénmgui ralentit par effet "mécanique” la cicatrisatid 1].

Prévenir les thromboseahies a l'alitement et/ou l'infection, par injentidhéparine de bas
poids moléculaire qui pourrait en outre augmengettalux de cicatrisation des ulceres
ischémiques et diminuer le taux d'amputatict$. [

S'assurer d'un apport nutritionnel adéquia malnutrition augmente en effet le risque de
retard de cicatrisation et d'infectiofd et, selon une étude récente, un tiers des patient
diabétiques porteurs d'un ulcere du pied présenhtiza signes cliniques et/ou biologiques

de malnutrition protido-caloriqué4l.

Calmer la douleur les douleurs des membres inférieurs peuvents&veres en cas de
neuropathie (forme hyperalgique) avec paresthéisygmrpathie, allodynie et hyperalgésie,
contrastant avec l'indolence de la plaie ; l'asédvoluée s'accompagne de douleurs
"excruriantes" tant au repos que lors des soinstraieement des douleurs de fond font
appel aux moyens habituels (antalgiques banalglégmesseurs, antiépileptiques, opioides
et opiacés). La douleur lors des soins locaux péet combattue par des anesthésiques
topiques (Lidocaine, Emla®) ; le mélange équimelamxygene/protoxyde d'azote
(Kalinox®), induisant une sédation consciente,iserge alternative intéressants].

Vérifier le statut vaccinal anti-tétaniq{46].

Le comprend la mise en décharge de la plaie, sasi@teison nettoyage et son
recouvrement.

La mise en déchargec'est la mesure fondamentadg-{49] sans laquelle I'obtention de la
cicatrisation devient illusoire, quelle que soitclause de l'ulcération et il faut considérer
qu'une plaie non déchargée est une plaie non drdid. Il faut en effet supprimer
I'hyperpression au niveau de la plaie, dont on préeédemment le réle délétére tant sur la
constitution de l'ulcére que sur sa pérennisatioeoe aggravation. Plusieurs stratégies
peuvent étre adoptées :

L'alitement complet est le moyen le plus radicasi@ement le plus efficace mais
peu réaliste, du moins sur une période prolongémnte le requiert en général la
cicatrisation compléete d'une plaie du pied chedisdétique. L'alitement peut et
doit étre imposé lors de la phase initiale aiguéad®aie, associé a I'utilisation d'un
fauteuil roulant, voire de béquilles, pour les besa'hygiéne. Une surveillance
rigoureuse s'impose pour éviter l'apparition d'es¢anotamment au niveau des
talons, et des thromboses veineuses. Une fois 'tet de la plaie n'est plus
alarmant, d'autres solutions doivent étre adoptéegr assurer une relative
autonomie au patient.

Les cannes, béquilles et déambulateurs sont sowliffitiles a utiliser par le
patient en raison des troubles sensitifs, conségsetie la neuropathie. lls peuvent
de plus augmenter la pression sur le pied contésdh le mettant a risque
d'ulcération 50Q]. lls constituent cependant une solution provisalans l'attente
d'un autre mode de décharge.

Les fauteuils roulants sont souvent le seul modeasrd'ulceres bilatéraux mais ils
sont encombrants et créent des hyper-appuis |lertaesferts.

Les chaussures "thérapeutiques" déchargent la @Wogese tout en permettant au
patient de marcher5L,52]. Les plus prescrites sont les "demi-chaussures
déchargeant la zone plantaire antérieure, ditessheia de Barouk={gure 11), ou
I'arriere-pied. Cependant la marche devient diffiein raison de l'instabilité due a
la hauteur du talon, notamment chez les sujets ag#s peut alors fixer une
talonnette compensatrice sur l'autre chaussure emourir a des cannes
canadiennes. En outre, des zones d'hyper-appueptse créer sur le médio-pied
et favoriser éventuellement de nouvelles ulcératioihfaut apprendre au patient &




marcher avec cette demi-chaussure, en évitantdgrdule le pas. Ces chaussures
thérapeutiques a usage temporaire (CHUT) sont rarsbes sur la base d'un tarif
forfaitaire, sans nécessité d'un accord préal&dle [

Les bottes "a contact total" (Total Contact Cag&(C]) réalisées en platre, en résine
ou dans d'autres matériauxiqure 12, visent a répartir la pression également sur
lensemble de la surface plantair®4][ Le dispositif est inamovible et
complétement fermé, empéchant toute visibilité deplaie et la réfection du
pansement : c'est pourquoi il doit étre changéuieégment, toutes les semaines en
général. La confection de la botte est longue #téde minutieuse, demandant une
expertise certaine : en particulier, le rembourraxerne doit étre important avec
protection parfaite des saillies osseuses au ridguigottement et de survenue de
plaies par abrasion passant inapercues du patiemtade neuropathie. Fait dans
ces conditions, le TCC est considéré comme le dispde décharge de référence.
Son grand avantage est qu'étant inamovible, ilcéfda compliance" du patient,
contrairement aux bottes amovibles (cf. infra) ex @haussures thérapeutiques,
expliquant grandement sa supériorité par rappoces derniers dispositifs, en
termes de pourcentage et de temps de cicatrisd¢i®mlcéres neuropathiqués,
56).

Les bottes fenétrées en résine associent |'avautége inamovibles comme les
précédentes et celui de permettre I'observatidesesoins locaux de la plaie au
travers de la fenétre faite en regard de l'ulo@matifFigure 13 : ainsi,
théoriquement ces bottes n'ont pas a étre chapgepsa cicatrisation compléte de
la plaie. Comme pour les TCC, leur réalisation greflu temps et est affaire
d'experts. Leur efficacité sur la cicatrisation éugure a celle des chaussures
thérapeutiques a été bien montrgg.

Qu'elles soient fenétrées ou non, la décharge ptiesbinamovibles est contre-
indiquée en cas d'infection ou d'ischémie sévére.

Les bottes amovibles ont comme avantage d'étre diatednent disponibles et
faciles a mettre en place, de permettre a tout moitiaspection de la plaie et
d'étre bien tolérées par le patient. Elles onttdinvénient de leur avantage :
amovibles, elles ne favorisent pas I'observancenmone confirme une étude
récente qui montre qu'elles ne sont portées quelaopen28% de I'activité
quotidienne des patient$q]. Plusieurs modéles de bottes amovibles existent
(Figure 14 mais jusqu'a maintenant un seul est disponibl&rance (Pneumatic
Walker™ Diabetic System, Aircast) fait d'une cocmderne rigide en matiéere
plastique, comportant des compartiments interneflades sous une pression
réglable et une semelle "bateau”. Cette botte pastremboursée par la sécurité
sociale et colte environ 200 €.

Afin de forcer la compliance et d'éviter les défade la botte a contact total,
Armstrong et coll [59] ont proposé de rendre inamovible la botte amevibh
recouvrant son extrémité supérieure par une baddésae ou du platre ("Instant
Total Contact Cast"). Deux études randomisées tésemontrent qu'en termes
d'efficacité, ce dispositif est équivalent aux esth contact total et supérieur aux
bottes amoviblesgP, 61].

La technique du "felted foam", peu répandue en daanonsiste a coller sur la
peau en périphérie de la plaie une piece épaissaalsse feutrée, fenétrée en
regard de l'ulcération, évitant ainsi toute prassicson niveauep]. L'avantage de
cette technique est sa simplicité, sa rapiditeaehedicité. La mousse ne peut étre
enlevé par le patient mais son fenétrage permpbdesuivre les soins locaux ; elle
est changée toutes les semaines.

Les appareillages complexes type Sarmiento ou Waiesvec appui sous-rotulien,
sont parfois utilisés en cas de plaies complexésu edélabrantes ou lors de
déformations majeures comme lors d'oostéo-arthinagpaterveuse 63]. lls ont
l'inconvénient majeur d'étre mal tolérés sur leglaychologique.



Enfin dans certains cas, la localisation particali@'une plaie demande une
décharge "artisanaleFigure 15.

Le choix du moyen de décharge dépend de l'actiltitgpatient, de sa compliance et des
possibilités locales : un arbre décisionnel estgméé dans |&ableau 1V Quel que soit le
moyen choisi, l'essentiel est d'assurer une déehefficace en s'assurant de la bonne
observance du patient : la cicatrisation est arice p

Le détersion de la plaieelle a pour but d'éliminer les tissus dévitaisgou infectés et les

débris et corps étrangers emprisonnés dans lg plaie mettre a nu le tissu sain. En effet,
la présence de tissu nécrotique retarde la ciatitis et augmente le risque d'infection. En
outre, une détersion efficace permet une visu@isatompléte de la plaie, la mise a plat
d'éventuels prolongements en profondeur (sinugllisation), un meilleur drainage des
exsudats, une diminution de la production d'odewagséabondes et la réalisation de
prélevements bactériologiques profoni4-§7]. Les tissus a déterger peuvent se présenter
sous l'aspect de plagues nécrotiques noiratresl ethfane masse jaunatre, ferme et
fortement adhérente, appelée improprement "fibrinehstituée de tissus dévitalisés et de
bactéries ("slough"). L'importance d'une détersiagressive" des ulcérations de type
neuropathique est bien étayée, permettant uneriset&n plus rapide qu'une détersion
moins complétedg].

Plusieurs méthodes peuvent étre utilisé&sg9o-71]

Le débridement chirurgicallf] permet une mise a plat complete de la plaie et
I'élimination de toutes les structures nécroséast@a méthode la plus rapide et la
plus efficace, nécessitant une collaboration é&raivec le chirurgien. Elle est
particulierement indiquée en cas d'infection prafrde plaies trés nécrotiques ou
il faut exciser des structures osseuses et tenstises'il existe des ramifications en
profondeur ou en cas de plague noire de nécrosesééhe et trés douloureuse au
moindre contact. Initialement, le geste doit éagressif” et pourra étre suivi d'une
détersion réguliere par d'autres méthodes.

La détersion mécanique consiste a exciser lestgtagcdévitalisées au moyen de
ciseaux et de scalpels, gestes réalisés le plugesbpar le médecin et/ou
linfirmiére. C'est la méthode recommandée du moms cas d'ulceres
neuropathiques. Elle demande de l'expérience, artaie technicité, l'excision
des tissus cutanés nécrosés devant se faire deémmatdngentielle, et un
équipement adéquat. Cette méthode a I'avantage siectivité. La détersion doit
étre large, emporter tous les tissus non viablee etarréter qu'en tissu sain, quitte
a faire saigner. Dans le méme temps, les séquess®sux qui entretiennent
l'infection, seront enlevés a la pince. La doule'est en général pas un probleme
du fait de la neuropathie sensitive. Par contresaende plaie de type ischémique, il
faudra étre prudent car une détersion trop poussées'avérer catastrophique ; de
plus, ce geste est trés mal supporté. Tout cediogiepque la détersion mécanique
est peu utilisée dans les plaies artériopathiques.

Le débridement doit porter non seulement sur lfelodais aussi sur les zones péri-
ulcéreuses : ainsi, I'élimination de I'hyperkératapii enserre le mal perforant
plantaire est fondamentale pour lever la pressigellg exerce sur le lit capillaire
et les bords de la plaie, pour drainer I'exsudd¢stollections purulentes parfois
emprisonnés sous l'anneau de callosi® [2]. Cette hyperkératose engainante
gene mécaniquement le développement du néo-épithélipartir des berges de la
plaie et retarde ainsi la migration cellulaif®] ; elle agit en outre comme un
véritable corps étranger, augmentant encore plysdssion locale : son exérése
permet ainsi de réduire la pression d'environ 30%. [Son ablation doit étre
minutieuse, par plans paralléles, a l'aide d'utpstet/ou de ciseaux.

On rapproche de cette détersion mécanique la gabriivet-to-dry" qui consiste a
appliquer des compresses humidifiées de sérunissdtiique, laissées a l'air libre

: en se desséchant, elles emprisonnent les tiggmes@s qui sont ainsi éliminés en
retirant ces compresses. Cette technique, pewségilen France, est considérée
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comme une méthode de référence, notamment auxEt&Eset dans les protocoles
de recherche cliniqgue. Bien que simple et peu cwséte elle a comme
inconvénients majeurs de n'étre pas sélective, aliination de tissus sains en
périphérie lors de I'enlevement de la compresse'éae souvent trés douloureuse,
en particulier en cas d'ischémie.

La détersion autolytique est le processus natuééhmdnation des tissus dévitalisés
par l'action de phagocytose des macrophages et é@éton d'enzymes
protéolytiques. Ce processus est facilité par lentiea d'unmicroclimat humide.
C'est dans ce but que sont appliqués certains pams, comme les
hydrocolloides ou les alginates en cas de plaisgdatives et les hydrogels en cas
de plaies séches. Cette méthode est surtout npisditipour réhydrater et ramollir
les plaques de nécrose, avant de recourir a ua mdyen de détersion. Elle a pour
elle d'étre non traumatique, non douloureuse, sanger et facile & mettre en
pratique ; cependant, le résultat est long a obtrelle peut entrainer parfois des
phénoménes de macération.

La détersion chimique utilise des produits tréesesgifs (solution de Dakin, eau
OXygénée, ...). Leur utilisation doit rester exceptielle.

La détersion enzymatique recourt a l'applicaticenzymes protéolytiques/4],
sous forme de solutions ou de pates, qui en théerigigerent" que les structures
protéiques nécrosées. Ce type de détersion n'estiye plus utilisé en raison de
son action en fait non sélective, pouvant débosterles tissus péri-lésionnels :
dans ce cas, la douleur n'est pas toujours ressemtiz le patient, notamment si la
neuropathie sensitive est sévére. Les risqueedjallocale sont une autre limite a
leur emploi. Leur utilisation éventuelle demandedane surveillance rigoureuse
et une observation quotidienne de I'état de laplai

La détersion "biozoologique" fait appel a I'utitisa de larves stériles de mouches
("lucillithérapie™) déposéefn situ, en général pendant 3 jours, au contact de la
plaie a travers un filet maillé, maintenu en plaee un pansement hydrocolloide.
Plusieurs mécanismes sont invoqués dans leur att@apeutique : ingestion des
tissus nécrotiques par les larves, sécrétions yteez protéolytiques et d'agents
anti-bactériens, modification du pH local par praiftn d'ammoniac et de
carbonates de calcium, action mécanique par ioftatocale avec formation
d'exsudat "lavant" la plaie et favorisant I'épithiidation [75,76]. Des effets
apparemment encourageants ont été rapportés damietémsion des ulcéres
diabétiques 77-79] mais ces études manquent de rigueur pour affin@drien
fondé de cette approche. La barriére psychologagiein obstacle important a la
diffusion de cette méthode, l'appréhension étamhbset-il plus le fait du
personnel soignant que du patierd]|

Le nettoyage de la plaieprécédant la pose du pansement, il vise a é&imies débris
cellulaires restants. Le moyen le plus utilisélesavage au sérum salé physiologique sous
pression qui permet un nettoyage précis et conlpldit de l'ulcération. Les bains de pieds
ne sont pas indiqués car favorisant la macératiodaepénétration des germes en
profondeur 48]. L'utilisation de produits agressifs, d'antisgptis (eau oxygénée, solution
de Dakin, povidone iodée, héxachlorophéne, chlodi) n'est pas non plus conseillée
car responsables de retard de cicatrisation, dasiovitro, potentiellement toxiques pour
les zones péri-lésionnelles, parfois a l'originend' mal-tolérance et sans efficacité
bactéricide clairement démontré80{82] ; cependant, toutes ces données restent trés
discutées §3]. De méme, ['utilité des antibiotiques locaux (bacine, polymyxine,
néomycine, gentamycine) est trés controverséetatiigue leur pouvoir bactéricide est
faible, leur spectre étroit, qu'ils peuvent étréergisants et sélectionner des germes
résistantsg4).

Le recouvrement de la plaie'est sGrement le point le plus discuté darsaleement local
car, en l'absence d'études comparatives rigoureugéisantes, aucun consensus n'existe
actuellement quant au type de pansements a utiliseles plaies du pied diabétique. En
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effet, si la plupart des pansements ont été dépékpur des bases théoriques solides et
gue le pansement fait partie intégrante du traiténes preuves manquent pour affirmer
leur influence bénéfique sur la cicatrisati@d|[; il est probable qu'un pansement adapté
n'induit pas la cicatrisation d'une ulcération mpisbablement peut en augmenter la
vitesse §9]. En outre, les rares essais randomisés ont partédes ulceres neuropathiques
superficiels et non infectés dont les résultatpeevent étre extrapolés aux autres types
d'ulcéres fréquemment rencontrés en pratique ciiniq
Cependant, par analogie avec les autres plaiesiges, les bénéfices d'un microclimat
humide sont actuellement reconnus a toutes lee®tdp processus de cicatrisati®]|
Ce concept a débouché sur I'élaboration de nosvg#eérations de pansements qui, pour
la plupart, maintiennent I'numidité locale par diotion de I'évaporation de I'exsudat de la
plaie. D'autres propriétés sont parfois alléguéesbsorption contrdlée de I'exsudat,
protection mécanique et bactériologique, diminutienla douleur mais ces avantages sont
trés variables d'une spécialité a l'autre.
Il serait fastidieux de passer en revue toutesc&égories de pansements actuellement
disponibles, d'autant que d'excellentes revuesrgiaséont été publiée87,88] ; quelques
particularités doivent cependant étre soulignéeweamant leur utilisation dans le pied
diabétique.
Les hydrocolloides ont été accusés de favorisemnfestions des plaies chez les
diabétiques §9,90] mais il semble qu'un certain nombre de |ésioréeat déja
infectées avant la pose du pansement et que ddditi-€té laissé en place pendant
une période trop prolongéd192]. De ce point de vue, il faut savoir que le gel
formé par I'hydrocolloide peut faire suspecter $ausent une infection, en raison
de sa couleur verdatre et d'une odeur parfois déshig. La seule étude
randomisée et contrdlée publiée n'a pas montréwtage sur la détersion d'ulcéres
superficiels non infectés par rapport un panseradntse d'oxyde de zin@d].
Les alginates ont été également suspectés detdadiis infections 94,95]: il
semble cependant que ces infections aient étéigdesrpar le blocage de I'exsudat
par formation de "bouchons" desséchés d'algin@esi qu'il en soit, les alginates,
comme les hydrocolloides, doivent étre utilisés caw@rconspection chez le
diabétique en cas d'ulcérations surinfectées. [@sgais contrélés randomisés ont
été menés dans les cas d'ulcéres du pied diabétigupremier 6] comparant
alginate de calcium a des compresses vaselinéegitadales résultats équivoques
puisque le pourcentage d'ulcéres cicatrisés aimsilg réduction moyenne de la
surface n'étaient pas significativement supérieensre les deux groupes ;
cependant cette étude péche par la période coolisedvation et le mélange entre
plaies chroniques et aigués. Le deuxiéme n'a pagrénoon plus de supériorité
d'un pansement a base d'alginate et de collagemparé a une compresse
humidifiée au sérum salé isotonique tant sur legentage d'ulcéres cicatrisés que
sur la réduction moyenne de la surfa@d.
Les hydrogels sont formés d'une matrice tri-dimemselle fortement hydratée (80
a 96% d'eau), renfermant des polymeres de strustureent complexe. lls sont
essentiellement utilisés pour réhydrater une pkehe et favoriser ainsi la
détersion autolytiquecf{. suprg. L'expérience de leur application sur les ulcéres
diabétiques est treés limitée et de l'avis géndaabhrésence d'une infection doit
rendre prudent quant a leur utilisation.
Les hydrocellulaires ont une capacité d'absorptigmortante des exsudats. Ainsi,
ils sont essentiellement utilisés dans les plaissidatives aux stades de détersion
et de bourgeonnement. Une étude a rapporté unfaff@table d'un hydrocellulaire
non adhésif dans les ulcéres non infectés neuriopath et neuro-ischémique du
pied chez le diabétique mais il s'agit d'un essaied, non contrblé et non
randomisé portant sur un petit nombre de patidrgareune courte duré@g.
Les hydrofibres, proches des hydrocolloides, ontponvoir d'absorption trés
marqué. Récemment, comparées a des compressesiffagnidiu sérum salé
physiologique, elles ont permis un raccourcissenmghificatif du temps de
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cicatrisation et une augmentation de surface dsutide granulation dans les
ulcéres profonds, non infectés et non ischémiciiepied chez le diabétiqu@d).

Les films adhésifs semi-perméables transparentsoffuréthane sont en général
employés dans les plaies superficielles au stadpiddrmisation ou comme
pansement secondaire. Chez le diabétique souffimmteuropathie hyperalgique,
ils auraient de plus l'intérét de diminuer la dowjesoit par un réle mécanique
protégeant la peau des stimuli nociceptifs soitgtemulation de fibres afférentes
contrélant la douleurdf0Q.

Les autres types de pansements comprennent ceasedlacide hyaluronique, de
charbon et/ou d'argent et ceux ayant une actinitiépaotéasique.

un réle important dans la cicatrisaticlOfl], pourraient étre intéressants dans les
ulceres neuropathiquesd2.

infectieux : en effet, le charbon a la propriétaddorber les bactéries dans ses
fibres et ainsi d'absorber les odeurs désagréabies a leur proliférationlp3 ;

les ions argent ont de plus un pouvoir antimicropieependant variable d'un
produit a l'autre J04. Jusqu'a lors aucune étude n'a étayé leur eftiicdans les
plaies du pied chez le diabétique.

destruction des facteurs de croissance présents ldagite de la plaie. Dans les
ulceres neuropathiques, cette activité protéasggigslevée et pourrait contribuer
au retard de cicatrisatiod(5. Certaines molécules sont capables d'inhibetidac
de ces enzymes comme la doxycyclid®f ou la cellulose oxydée régénérée
(COR) [107]. Dans une récente étude américaine randomis@éeukitcentrique,
par comparaison a un traitement a base de compreasadifiées, |'application de
COR a permis de cicatriser un plus grand nombrepldées dont la durée
d'évolution était inférieure a 6 mois ; cependaat différence n'était pas
significative en comparant la totalité des plai#8g. Plus intéressant, serait de
combiner anti-métallo-protéases et facteurs dessapice : de fait, une étude
observationnelle préliminaire utilisant I'asso@atide COR et de PDGF a donné
des résultats trés intéressants dans les ulcenespathiques diabétiquesd9.

Les développements actuels se font vers deux vdiapplication locale de facteur(s) de

croissance et la greffe de substituts cutah&§]
L'application de facteur(s) de croissancEl]]: ce sont des peptides multi-
fonctionnels, secrétés par les cellules particigaatcicatrisation et dont le réle est
de coordonner les phénoménes complexes et intardépes de la régénération
tissulaire 112113. L'application thérapeutique de facteur(s) de cerise (FC)
sur une plaie chronique repose sur le concept dificit quantitatif ou qualitatif
de ces facteurs : cependant, dans le cas des plaiesiques diabétiques, les
arguments manquent encore de farté s'agit plus de suppositions que de réalités
démontrées. Néanmoins, un déficit relatif en TGRi§forming Growth Factor)-
bl, une absence d'augmentation des BGEFb2 et b3 ou de leurs récepteurs au
niveau des ulcéres chroniques des diabétiquest@magportés]14,115 ; d'autre
part, il a été mis en évidence une absence d'l@rsllin Growth Factor-1) dans
les kératinocytes de la couche basdlé6] et une diminution de la réponse
proliférative des fibroblastes1]7] dans les ulcéres neuropathiques chez le
diabétique. Enfin une destruction rapide des FQupagxcés de métalloprotéases a
été suggérée, comme mentionné plus haut.
Sur le plan thérapeutique, les FC peuvent étre régpaoit isolément soit sous
forme d'un cocktail regroupant plusieurs factewsfsa Leur efficacité chez le
diabétique a été testée essentiellement dansdésesalneuropathiques

FC extraits des granules plaquettaires. Plusieturdeé ont été publiées sur son
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application dans les ulcéres neuropathiques digieti mais sans vraiment
emporter la conviction du fait d'effectif restreinét/ou de problemes
méthodologiques1[18119. Quoi qu'il en soit, ce produit utilisé dans uramgd
nombre de centres de cicatrisation aux Etats-Wrest pas disponible en France et
est tombé dans l'oubli en Europe.

Le génie génétique a permis de produire des F@ssolais leur application
thérapeutique a été décevante pour la plupartrd'enk.

a 0.04% a la I’emaine tant sur le pourcentage d’ulcéres totalenieatrisés que
sur la vitesse de cicatrisation, on peut raisorerabht s'étonner qu'en 12
semaines, 95% des ulceres étaient cicatrisés avdE&E@F a 0,04%, alors méme
gu'aucune mesure particuliere de décharge ne seawbie été appliquée. Une

semaine pendant un maximum de 12 semaines, pounemigr le taux de
cicatrisation en cas d’ulcéres neuropathiques dd phez le diabétique par rapport
a l'injection de sérum salé placebo, mais cettdeiporté sur peu de patients (16
dans chaque groupe) et le taux de cicatrisationpté&m parait "trop beau", de
87,5% sous GM-CSF, comparé a 25% dans le groupehma

En fait, le seul facteur de croissance dont I'ajpgilbn thérapeutique a fait sa
de becaplermine (Regranex®) : ainsi, Wieman a patrapavec une dose de 100
ug/j de PDGF, une augmentation significative du bad’ulcéres complétement
cicatrisés a la Z0semaine (50% contre 35% dans le groupe placebainet
accélération significative du temps de cicatrisatip23. Les autres études sont
plus compliquées a interpréter, les doses emplodteed différentes de méme que
la nature du placebo. Une analyse combinée demdigmles études (922 patients)
conclue a l'efficacité du gel de bécaplermine a 1@ appliqué une fois par jour
et associé a des soins locaux optimisés dansdeeeslneuropathiques diabétiques,
notamment ceux de surface égale ou inférieure anf0[124. Compte tenu du
colt élevé de ce produit, il ne doit pas étre adilen premiére intention mais
réservé aux ulcéres neuropathiqgues ne répondantapassoins habituels ;
cependant, il ne faut pas non plus trop tardeutdider au risque d'un échec : un
bilan de la plaie pourrait étre réalisé a i@dmaine d'un traitement standard et si la
vitesse de cicatrisation était trop lentd. (suprg, un traitement par Regranex®
pourrait alors étre mis en route. Bien entendutraigéement s'entend intégré a un
programme de prise en charge optimale, comprer@ahmment décharge efficace
et débridement, et doit se conformer a ses indieati ulcéres neuropathiques, non
infectés, de surface <5 cm?2.

gu'agent favorisant le cicatrisation mais commeanzajt dans le traitement des
ulcéres infectés, en raison de son role physiol@gi&timulant la neutropoiése et la
fonction des polynucléaires neutrophiles matureteuas clés dans la lutte contre
les agents infectieux. Cependant, les résultatm@tteurs d'une étude initial&ég5)
n'ont pas été confirmés par les essais ultériel26-128. Une récente méta-
analyse conclue a linefficacité de ce facteur paacélérer la résolution de
l'infection ou la cicatrisation des ulceéres du pigliez le diabétique mais |l
permettrait dans cette situation de diminuer lex tallamputation ou d'autres
interventions chirurgicales agressives : il podrrddonc étre indiqué en cas
d'infections mettant le membre inférieur en p&rq.

Les substituts (ou équivalents) cutanés sont obtpau bio-ingénierie, en général
a partir d'une matrice artificielle sur laquellensaultivées des cellules cutanées
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(kératinocytes et/ou fibroblates) prélevées supdéent ou issues de donneurs.
Plusieurs de ces substituts ont été testés sutdéses neuropathiques diabétiques.
prélevés de prépuces néo-natals sur une matricasadimensions (polyglactine)
[130 (Figure 16. Bien que les études réalisées dans le traiterdanpied
diabétique souffrent de biais méthodologiques, ppaaait que comparé a un
traiement standard, Dermagraft® permet d'obtenir pourcentage supérieur
d'ulcéres cicatrisés en un temps plus court, sugiewcas d'ulcéres évoluant depuis
plus de 6 semaine$31-133.

prépuces de nouveaux-nés, composé de deux couthee epidermique faite de
plusieurs épaisseurs de kératinocytes et l'autrenigee, faite de fibroblastes
colonisant un gel de collagéne purifié de typeotigine bovine Figure 17. Une
étude prospective, randomisée et controlée a montApligraf®, comparé a des
compresses humidifiées au sérum salé, induisaitplus grand nombre de
cicatrisation compléte dans un délai plus col@d].

Il est vraisemblable que I'action bénéfique de sidsstituts cutanés est liée d'une
part & la sécrétioim situ de facteurs de croissance et d'interleukines peantedes
interactions complexes avec le micro-environnenpmothe et d'autre part a un
effect de "remplissage" du defect cutané.

biopsie cutanée du patient de laquelle sont iseléxnis en culture fibroblastes et
kératinocytes sur deux matrices difféerentes déswvee l'acide hyaluronique. La
matrice contenant les fibroblastes est d'abordfégefuivie 7 a 10 jours plus tard
par la matrice contenant les kératinocytEgyiire 18. Récemment, une étude
contrblée et randomisée a montré que cette greffiengttait d'obtenir un
pourcentage de cicatrisation compléte a laskaine significativement supérieur
a celui obtenu par un traitement standard dansulesres neuropathiques
superficiels non infectés du dos du pied ; par regnia différence n'était pas
significative pour les ulcéres situés sur la plahgied 35.

de collagene bovin de type 1 et de fibroblastefedtératinocytes issus de prépuces
néo-natals: cette structure poreuse de collageheeesuverte sur une de ses
surfaces par un mince couche de collagéne gééfié®n poreuse ; les fibroblastes
sont mis en culture et proliféerent au sein de lacbe spongieuse alors que les
kératinocytes sont cultivés sur la surface gélifitgg. Cet équivalent a été testé
contre un traitement standard (compresses hunadifiédans les ulcéres
neuropathiques superficiels et non infectés : $ticaeité est relative puisqu'il n'a
pas été mis en évidence de différence pour le thuikéres cicatrisés a la 12
semaine mais seulement une vitesse de cicatrisgtios rapide concernant
uniquement les plaies de surface initiale inféeeouw égale a 6 cm237].

D'autres produits sont en cours de développement :

KeraPac est un produit non tissé contenant des microbifpeseuses sur
lesquelles adhérent des kératinocytes, destinge piicé directement dans la plaie
et enlevé quelques jours plus tard : une étudeepiour tester ce produit dans les
ulcéres profonds du pied diabétique a été récemmid en route aux Etats-Unis
[138.

muqueuse d'intestin gréle de porc decellulariséatenant essentiellement du
collagene et recréant une matrice extra-cellulaitese présente sous forme
lyophilisée comme un film translucide, d'envirodl® mm d'épaisseurl 39140
(Figure 20. Des essais dans les ulcéres diabétiques samlaaient en cours.
génétique a été aussi également proposée comntemteait local des ulcéres
diabétiques141].
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Kerraboot est un pansement original, en forme de botte régnbrjusqu'au
dessous du genou faite en matieres plastiques umesemelle anti-dérapante et
composé a l'intérieur d'un film transparent formamé barriere aux liquides et aux
odeurs, recouvert d'une couche absorbante en filmmesissées et d'une membrane
réticulée, hydrophobelfiZ. Ce "pansement" permet d'entretenir au nivealade
plaie un climat humide et chaud favorable a latdgation [L43. Dans un essai
randomisé d'une courte durée (4 semaines) sur tinnmnbre de diabétiques
présentant un ulcére neuropathique du pied, cémgst'est révélé aussi efficace
en termes d'efficacité (diminution de la tailleldeplaie) qu'un traitement standard

recourant a un pansement hydrocellulaire avec wsegrande facilité d'utilisation

[144).
DEPISTAGE

Il est fondé sur la reconnaissance des facteursgee et leur recherche systématique et réguliere
chez tout diabétique. Il nécessite d'interrogegrsmiisement le patient et surtout de I'examiner
attentivement, compte tenu de l'absence habituddleplainte du malade. Ceci peut paraitre
élémentaire, si I'on ignore qu'au cours d'une detatgan, 10 a 20% seulement des diabétiques ont
leurs pieds examinéd45146]. Les principaux facteurs de risque sont résun#s deTableau V
Trés souvent, l'apparition d'une ulcération ne @decpas d'un seul facteur mais c'est l'associdton
plusieurs facteurs qui rend le pied vulnérableaebfise la survenue d'une plaie a I'occasion d'un
traumatisme local. Ainsi, Reibet coll [147] ont montré que la séquence causale principalecess
la présence d'une neuropathie (facteur pathologidjtial), une déformation du pied (conséquence
physiopathologique) et un traumatisme mineur (factclanchant).

C'est le facteur de risque le plus important conen@ontrent de nombreuses étudb48151] et
I'extréme fréquence des récidives a été soulignéeédemment. Ce fort taux de récidive s'explique
par la persistance voire l'aggravation des factepathogéniques, tels que la neuropathie et
l'artériopathie, par la fragilité du tissu de citsgtion et vraisemblablement par le manque de
compliance des patients aux mesures de préventiomndaire. La recherche a l'interrogatoire et a
I'examen clinigue d'un tel antécédent est donc domahtale pour renforcer la surveillance et
I'éducation du patient aux mesures préventives.

Son réle prédominant dans I'apparition d'une piatesouligné par sa présence chez prés de 90%
des diabétiques présentant une ulcération du pEd. [Nous avons envisagé son rble délétere dans le
chapitre de physio-pathologie,. En pratique, d&seuropathie qui fait toute la problématique dedp
diabétique car le sujet ne se plaint de rien : gooirdans ce cas prendre des mesures particulibees
dépistage occupe donc ici une place fondamentalepeise essentiellement sur des tests évaluant la
sensibilité vibratoire et la pression |égére dpdau.

La sensibilité vibratoirest explorée par le diapason habitd&ld (Figure 21) ou mieux
par le modéle graduél$4,155, permettant de chiffrer de maniére semi-quarnitate
seuil de pallesthésid-igure 22 : un score inférieur a 4 obtenu en regard detta du
premier métatarsien doit étre considéré comme uaditj un risque d'ulcératiorlj6].
Cependant, en pratique, cette méthode s'avére ampezcise et demande une certaine
expérience. La "neurothésiométrie” est plus prégiaés plus onéreuse : elle recourt a un
vibreur électrique (Neurothesiometer®, A. Horw@8kande Bretagne) dont la fréquence de
vibration est fixe et dont on fait varier 'amptie par un curseuF{gure 23 : le seuil de
perception vibratoire (SPV) est déterminé par laation de plus faible amplitude détectée
par le patient et est exprimé en volts ; en généraleuil est obtenu au niveau de la pulpe
du gros orteil, par tatonnement et le chiffre raterst lamoyenne de trois mesures
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successives 156157. Bien qu'elle pose certains problemes5§163 (calibration,
pression identique de l'appareil au point exploo®pération du patient, détérioration avec
I'age, ...), cette méthode a une bonne reprodudéitilvec des coefficients de variation en
général inférieurs a 10%. Plusieurs études ont madhntérét du SPV comme prédictif
d'une ulcération. Dans le travail prospeptiincepsde Young 156, le risque d'ulcération
sur un suivi de quatre ans est multiplié par 7 pouseuil supérieur a 25 V au niveau de la
pulpe du gros orteil comparé a une valeur inféaeud5 V. Abbotet coll, dans une large
étude prospective d'un an, ont montré que chezlidbgtiques indemnes d'ulcéres et avec
SPV3 25V, chaque augmentation du seuil initial d'1 &¢rait le risque d'ulcération de
5,6% [L64].

L'exploration de la sensibilité épicritig@st un moyen de dépistage rapide et fiable grace a
l'utilisation des monofilaments de Semmes-Weindtiiathésiométrie") : il s'agit de fils en
nylon calibrés de telle sorte qu'appliqués perpmidirement sur la peau du patient, leur
bombement correspond a une force donté&-167]. Plusieurs filaments sont disponibles,
mais c'est le filament 5,07 (correspondant & uneefde 10 g) qui est utilisd 6§, car sa
non-perception est un facteur prédictif indépenddat I'apparition d'une ulcération
neuropathique chez le diabétiqud8 150. Le Groupe International de Travail sur le Pied
Diabétique a codifié ce test et conseille de n@ngplque trois sites plantaires pour chaque
pied 9] (Figure 24. Les performances prédictives du filament 5,07&é appréciées au
cours d'études prospectives : dans celle de Beykoll, sur un suivi moyen de prés de 4
ans, l'insensibilité au filament, définie par l'abse de réponse a un des neuf sites testés,
est le principal facteur de risque pour le dévedpent d'une ulcération du pied chez le
diabétique, avec un risque relatif de 2189. Rith-Najarian rapporte que l'absence de
sensation du filament & un seul des huit sitesoegpls'associe a un odds ratio (rapport des
cotes) élevé pour une ulcération (OR = 9,9) ouamputation (OR = 17) futurd 4§. Des
résultats similaires sont rapportés par Litzelmb49]. Dans les études rétrospectives ou
cas controle, la sensibilité du filament est enégéintres élevée entre 85 et 100%, alors que
la spécificité est moins satisfaisante, entre 58086 [L66,170171]. Cet examen simple,
rapide et peu onéreux (d'autant que certaines sipharmaceutiques donne gracieusement
des filaments) et trés reproductiblerp] est I'outil de dépistage par excellence du médeci
généraliste ; il faut cependant savoir qu'il exides différences selon les marques de
filaments et que certairse courbent pour des forces bien inférieures arafmes car la
longueur, le rayon, I'élasticité du polymére deonyémployé influence la force a exercer
pour les faire plierI73174). De plus, avec la répétition des applications,derformances

du filament se dégradent : il est conseillé d'uae gde les faire se courber deux fois avant
de commencer le test et d'autre part de laissgpunde” récupération” au monofilament
apres cent application$74).

Sa détection peut se faire sur I'examen cliniqleer@acherche des pouls périphériques, en sachant
cependant que le pouls pédieux peut étre absedeleors de toute occlusion artérielle et qu'il faut
faire plus confiance a la disparition du poulsdilpostérieur comme témoin d'artériopattigq. En
outre, la détection clinigue des pouls est trésraipér-dépendantelq. Les signes locaux
d'insuffisance artérielle (froideur, paleur desréxtités) peuvent faire défaut, de méme que les
symptdémes fonctionnels (claudication intermitteme)amment en cas de neuropathie associée. C'est
la raison pour laquelle des explorations de dépéstmt été développées.

La détermination de l'index de pression systoligtieville/bras (ICB) est la plus
couramment pratiquéd 75177]. Elle consiste & mesurer la pression systoliquaigeau
des artéres des pieds grace a un brassard équip&atlygmomanomeétre placé juste au
dessus de la cheville et d'un appareil a effet Bwpe pocheRigure 293 : I'index est alors
obtenu en divisant cette pression par celle obtanueras (pression humérale). L'ICB est
normalement égal a 1 et un chiffre inférieur a Os8fhe une insuffisance artérielle qui
devient critique quand le rapport s'abaisse auodessle 0,50 177]. Dans une étude
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prospective 169, le risque d'ulcération est doublé en cas d'I@f@rieur & 0,50 comparé a
un ICB supérieur a 0,80. Cependant, chez le digibéties résultats sont souvent faussés
par la présence d'une médiacalcdsd&], rendant peu compressibles les artéres du pied et
élevant ainsi artificiellement la pression systoéca la chevilleKigure 25 : c'est dire que
I'"CB n'a d'intérét dans le diabéte que s'il eshigd® alors qu'un index normal ne
correspond pas toujours a l'absence d'ischémiphgigque 178.

La mesure de la pression systolique du gros gpiminet le plus souvent de pallier cet
inconvénient 179, les artéres digitales étant souvent épargnéesapaédiacalcose. La
pression est mesurée en aval d'un brassard adagtéhon gonflable placé a la racine du
gros orteil, au moyen d'un appareil a effet Dopgermieux par pléthysmographie, le
signal acoustique étant souvent tres difficile @uedlir. L'intérét d'un matériel sophistiqué
et colteux rend cette mesure peu adaptée au dgpista

La pression transcutanée en oxyg€hePQ) déterminée au niveau du dos du pied, reflet
du flux artériel local et de I'oxygénation de lapdl8( a été également proposée comme
indicateur d'un pied a risque : dans l'étude clesz \Iétérans de Seattle, une valeur
inférieure a 30 mmHg apparait comme l'un des plaportants facteurs de risque
d'ulcération 181], notion confirmée dans la méme population partravail prospectif
[169. Sur le plan pratique, la mesure de la Te¢R€t reproductible mais peut étre
influencée par de nombreux facteurs (age, platengpérature de I'électrode, cedéme, ...).
Elle nécessite un appareillage colteux et estivetaent longue a réaliser (30 a 45
minutes) 180182183 : cette exploration apparait en conséquence paptée au

dépistage de routind$1,184).

Ainsi, il apparait que le dépistage des facteusswiaires de risque d'ulcérations du pied chez le
diabétique est moins fiable, moins codifié et mamplexe que celui de la neuropathie.

L'augmentation locale de la pression plantaireiregliquée dans la survenue d'ulcéres chez le
diabétique 185 et son identification est donc un élément capital dépistage du pied a risque.
Plusieurs facteurs peuvent concourir a élever cptession, dont les plus importants sont la
déformation des pieds et la rigidité articulaire.

Les déformations du piesont le plus souvent la conséquence de la nelnrepatotrice
(cf. suprg. La fréquence de ces déformations dans la padpnlatiabétique est bien
documentée dans plusieurs étud#86[187]. En outre, le déplacement vers l'avant et
l'amincissement des coussinets adipeux satellies téndons fléchisseurd 88189
augmentent encore I'hyperpression plantaire lotaleelation entre déformations du pied,
hyperpression et ulcération est étayée par la spporedance fréquente entre type de
déformation d'une part et zone d'hyperpressioriteuds 'ulcération]90,191] d'autre part.
Les déformations "banales"”, non liées directemardiabéte, comme les hallux valgus ou
rigidus, sont également cause d'une hyperpressaatel 184,192 avec friction au contact
de la chaussure. L'augmentation de la pression &eaitintermittente et répétée lors des
appuis de la marche, favorisant la survenue daticgrs, parfois qualifiées d'extrinséques ;
I'nyperpression peut étre moins forte mais contiom®mme lors du frottement du sommet
de linterphalangienne proximale en cas de grifiede la face interne de la téte du 1
métatarsien en cas d'hallux valgus, dans une clagep étroite : les ulcérations, souvent
de type neuro-ischémique, qui surviennent selon noécanisme sont qualifiées
d'intrinseques.

La rigidité articulaire semble également impliqueé dans le mécanismeadgniientation
des pressions plantaires et dans la survenue déstibns 193195. Cette limitation des
amplitudes articulaires est rapportée a la glyoaties protéines de la peau, des tissus mous
et des articulationslpP€], conséquence de I'hyperglycémie chronique duédiiqie.

Ici encore, I'examen clinique est fondamental nemlesment pour identifier les déformations, mais
encore pour rechercher les témoins de I'nyperpmeside I'hyper-appui, sous forme d'hyperkératose
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localisée. Il a en effet été montré que le risqudcération est multiplié par 11 dans une zone
d'hyperkératose, comparée a une zone sans cabtbsjtée ce risque était plus élevé que celui adsoci
une simple zone d'hyperpressid®]]. Certes, il est possible d'identifier et de qifartces zones par

des explorations plus ou moins sophistiquées, tatlansimple podoscope et du systeme de prise
d'empreintes d'Harris jusqu'a la baro-podométrierinatisée statique ou dynamiqu&98-200Q.
Cependant, ces appareillages restent réservés éedess spécialisés et les données sont longues a
obtenir, ce qui est peu compatible a une actiodégéstage ; en outre, aucune étude n'a démontré leu
efficacité supérieure dans le dépistage par rappdtexamen clinique habituell§4.Quant a la
rigidité des diverses articulations du pied, ek difficile & authentifier en routine et demande d
temps et une certaine expérien2zél 202].

lls semblent beaucoup moins significatifs que leéc@dents. L'age et la durée d'évolution
multiplient par 2 a 4 le risque d'ulcération dudpiehez le diabétiquel4], peut étre en raison de
I'accroissement de la prévalence de la neuropptiriphérique diabétique(3. Il faudra donc étre
particulierement vigilant chez les sujets agésptésence d'autres complications augmente le risque
d'ulcération, et notamment la néphropathie, aveaisoue particulierement élevé chez le dialysé
[204], ainsi que la rétinopathie et la baisse de lt&cwisuelle, vraisemblablement en raison de
traumatismes fréquents lors des soins du piedsésalpar ces patients et de l'imprécision de l'auto-
examen 197. Enfin, 'état psychologique et les conditionsiates sont a prendre en compte :
l'isolement du patient, une marginalisation delsgsitudes de vie, une mauvaise hygiéne, une classe
sociale défavorisée, un déni de la maladie, unituddt négative envers les problémes du pied sont
autant de facteurs favorisant la survenue d'ulicdratsouvent négligées et aboutissant a des tableau
catastrophique2p5, 206

A l'issue de ce dépistage, le patient sera cladsé te risque de présenter une ulcération future d
pied, d'aprés le systeme de gradation publié paBrieupe International de Travail sur le Pied
Diabétique 49] et pourra ainsi bénéficier de mesures de préveratdaptées3p]. Cette classification
a l'avantage d'avoir été validée par une étudeppmive R0O7] : sur un suivi moyen de trois ans,
l'incidence d'ulcération du pied était de 5% pauigtade O (risque minime), 14% pour le grade 1
(risque moyen), 19% pour le grade 2 (risque élev&p% pour le grade 3 (risque extréme).

PREVENTION

Le dépistage des diabétiques a risque d'ulcérationmsed doit déboucher sur une attitude active de
prévention, seul moyen de faire reculer la fréqeeeicle colt de cette pathologie. Cette prévention
passe par des mesures générales et d'autres qdlisdes sur le pied.

Elles ont déja été en partie envisagées précédetrehelvivent en fait s'appliquer a tout patient
diabétique.
L'obtention d'un équilibre glycémique optimast le seul moyen validé actuellement de
prévenir I'apparition d'une neuropathie ou d'erentdd I'évolution, comme I'a montré
I'étude du DCCT32].

La restauration d'un état circulatoire satisfaisgrice aux techniques modernes de
revascularisation est capitale.

La lutte contre les facteurs associés de risquiicaasculairgtabac, dyslipidémie, HTA)
doit étre engagée précocement.
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Chaussage, chaussures et orthésémportance d'un chaussage adapté est biefgséel
par la constatation que les traumatismes liés daussures sont mis en cause dans
I'apparition de 20 a 50% des ulcéres du pied chedidbétique 308209 et rendraient
compte potentiellement de 80% des lésions qui pexe une amputation chez le
diabétique 210. Le but d'un chaussage adapté est de réduimnless d'hyperpression, de
diminuer la formation des callosités et la survedudcéres et de protéger le pied des
traumatismes extérieursl§4. Le chaussage doit étre adapté a la classe dgieris
d'ulcération 211,212 et les principes de Towep13 restent toujours d'actualité, & savoir
que les chaussures doivent soulager les zonesedsigm plantaire excessive, réduire les
chocs et les forces de cisaillement et étre corderénla fois a la forme et a la taille du pied
en étant adaptées a ses éventuelles déformations.
Plusieurs solutions sont envisageables : un chgessmple en modéle de série, le recours
a des chaussures spécialisées fabriquées pamesrfiimes et la réalisation de modéles
sur mesures.
Chez un sujet diabétique sans facteur de risquepiér (grade 0) : on s'orientera
vers des chaussures de série mais certaines poéagbnt a prendr14 : les
chaussures en cuir sont préférables car ellestdissspirer le pied et s'adaptent
bien a sa forme. Les chaussures a bout pointudséwiter car elles compriment les
bords de l'avant-pied et facilitent le chevauchendas orteils ; de méme, les
chaussures ouvertes, a l'avant ou a l'arriere,oneeck pas étre recommandées,
protégeant mal des traumatismes de la vie cour&@udout, la pointure et la
largeur de la chaussure doivent étre bien adagtdasmorphologie du pied et
l'avant suffisamment spacieux pour ne pas frottdate supérieure des orteils lors
de la marche ; le pied doit étre maintenu bienlanepdans la chaussure mais ne
doit pas étre comprimé. La semelle doit étre riggder ne pas se déformer et le
talon peu important pour éviter que le pied ne &glate vers l'avant, entrainant
des pressions excessives sous la barre des miétasags sur la pulpe des orteils.
Chez un sujet diabétique avec neuropathie isolézdégl) : les chaussures de
séries de type chaussures de sport peuvent éommeendéeslB4, d'autant que
certaines sont susceptibles de diminuer les pmres$ios de la marche au niveau de
la face plantaire de I'avant-pie2ilf. La mise en place d'une orthése peut étre une
alternative ou un complément afin de soulager ¢este d'hyperappui16].
En cas de neuropathie avec déformation (grade 2 :diminution des
hyperpression et des forces de frottement est ®&sien En fonction de la
topographie et de l'importance de la déformatienchoix sera orienté vers des
chaussures sur mesure ou des chaussures semrelthsst une semelle étant
pratiquement toujours indispensali?4 1,212,.
En cas d'antécédents d'ulcération (grade 3) :Hasssures semi-industrielles ont
donné de bon résultats, permettant dans certaingfest de réduire de facon
significative la récidive de l'ulcér@]7,218§.

En fait, les recommandations de chaussage sortivezteent empiriques et reposent plus sur
I'expérience que sur des preuves scientifiguakd[ Le probléme majeur est avant tout a la
compliance des patient20221] : ainsi, dans une étude anglaise, seulement 2@8cdthbétiques
portaient régulierement les chaussures prescrit@s aéme qu'elles étaient gratui®f]. Une
meilleure compliance pourrait étre obtenue, sirlsgription est faite de concert avec le patierdi et
celui-ci est revu réguliérement en consultationciedisée R23. L'effort de motivation des patients
par tous les acteurs de santé impliqués dansdedmdétique est donc crucial.

L'éducation des patientg'est a I'évidence un point clé de la préventiisant a éviter des
conduites a risque et a faire prendre au patiestddeisions positives : il s'agit rien de
moins que de modifier des comportements.

La facon de mener cette éducation reste débattus inaemble que des méthodes
innovantes, personnalisées et participatives sqiug bénéfiques que des discoers
cathedra ou des conférences collective83p24. Les supports (fascicules, tableaux,
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diapositives ou films) sont d'une aide non néglijeanais ne sauraient remplacer des
explications individuelles et des mises en situatib est de toute fagon important qu'il y
ait cohérence entre ce qui est dit et ce qui at[88,224. Les conseils positifs ("faites")
doivent étre préférés aux consignes négatives fdites pas") et exprimés en termes
compréhensibles2pg. Tout acteur impliqué dans la prise en chargedidbétique peut
délivrer cette éducation, aussi bien a I'hopitaéquoratique libérale : ici aussi, l'important
est qu'il y ait cohérence dans le discours de<trdifts intervenants. Il est sdr que
I'éducation est un processus au long cours qui é&toit renforcé périodiquement par la
répétition des conseils et le dialogue avec leepéti I'examen du pied par le médecin
généraliste ou le diabétologue, les soins de péadi@ar le podologue, le passage d'une
infirmiére a domicile sont, de ce point de vue, dpgortunités a saisir.

Quelle que soit la qualité de I'éducation et desrliocuteurs, la connaissance et le
changement de comportement sont deux choses Hiénedies 226227 et un patient
"bien éduqué" et connaissant parfaitement les maesde prévention ne mettra pas
obligatoirement son savoir en pratique : c'estléssique différence entre le savoir, le
savoir faire et le savoir étre. De nombreux factean effet font obstacle aux changements
de comportements dont le principal réside dan®teept de "croyance de santé" : de ce
fait, de nombreux patients pensent que les mesi@r@sévention qui sont enseignées ne les
concernent pas ou qu'il est impossible pour euxlede appliquer. Rentrer dans le
déterminisme des croyances de santé serait alleieBudu sujet de cet article : notons
simplement que selon le modéle du "locus de caaitrdés patients peuvent étre répartis
entre ceux dont le locus est interne, c'est aglirgpensent que leur état de santé actuel et
futur est sous leur propre contrble, et ceux deribtus est externe qui pensent que leur
santé est de la responsabilité d'intervenants redefmédecin, infirmiéres, médicaments,
...) ou est affaire de chance, aboutissant ainsi &amtiment de fatalité et de rejet par
rapport aux mesures de préventi@2§, 227. Ces croyances sont pré-déterminées par le
contexte socio-culturel et/ou religieux, mais pauv&tre favorablement influencées : il est
en effet évident que les patients a locus de clentnderne ont plus d'aptitude a changer
leur comportement dans un sens poshifcontrarig des croyances "négatives" peuvent
étre renforcées par une attitude trop didactiqurogt rigide de I'équipe médicale et/ou
infirmiére [227]. L'identification préalable de la personnalité gatient ("diagnostic
éducatif") est donc fondamentale, car elle va ¢eiefe contenu, le mode et le but de
I'éducation : en effet, il faut aboutir a un compi® entre le patient et I'éducateur, cernant
les terrains d'entente et dégageant des priorites patients n'adapteront leur
comportement que dans la mesure ou les objectftetndre leur paraissent réalistes ; ils
ne doivent pas étre ceux de la communauté médidaést essentiel de les établir avec le
patient et ensuite de les négocier, permettantnugileure motivation 224-227]. Il faut
enfin savoir que le patient passe par plusieudestdpré-contemplation, contemplation,
action, compliance, récidive) et qu'en fonctioncdax-ci les objectifs et donc le contenu et
le mode d'éducation seront différents.

Au total, I'éducation des patients doit étre cibéde fonction du sujet, de son contexte
psychologique et social, des ses croyances etsdattemtes.

Néanmoins, un "kit de survie" est indispensablerettre aux patients, contenant sous
forme écrite les principaux conseils pour qu'ilmette pas en danger son pied4 : il
faudra insister sur cette check-list particuliératnavant les périodes de vacances ou le
relachement est habitu&Z8g 229.

L'éducation des soignantd_'éducation du personnel soignant au contactdiggsétiques
est également trés importante au vu des carensss lzien notées en médecine générale
gue spécialisée80-234). En face de ces insuffisances, il est important d
0 Sensibiliser les acteurs de santé sur l'importahcalépistage : ici le médecin
généraliste et le podologue sont en premiére ligne
0 Responsabiliser tous les professionnels impliquéss des soins aux diabétiques.
Le rdle du patient peut étre ici déterminant : ainm diabétique au fait des
problémes que peut poser le pied, incite plus ldeti@ a le prendre en charge
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dans ce sens et, a titre d'exemple, un diabétigymésentant pieds nu lors de la
consultation a trois fois plus de chance que sedspsoient examinés que s'il garde
ses chaussettes et chaussutd§||

o0 Assurer la diffusion des documents de consensde bbnnes pratiques cliniques
[33, 205

o Organiser des séances de formation spécialiséelasuhématique du pied
diabétique.

o Développer des réseaux et des filieres de soinmgitant une prise en charge
active et précoce.

o Faciliter les relations entre les structures desapécialisées hospitalieres et les
acteurs de santé du monde libéral.

CONCLUSION

Le "pied diabétique" apparait donc comme une pathielcomplexe, d'abord difficile, nécessitant
une approche multidisciplinaire et nécessitantdapération de nombreux acteurs de santé. Seuls le
dépistage et la prévention permettront de dimiheigroids énorme que représente cette pathologie. Il
s'agit d'un objectif primordial au point que la joée mondiale du diabéte en 2005 a pris comme
théme principal les soins des pieds aux diabétiggeomme slogan "Partons du bon pied, évitons
'amputation !" 35].
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La plaie est classée en degré selon la profondeur de l'atteinte (en chiffre romain) et en
stade selon la présence ou non d'une ischémie et ou d'une infection (en lettre).

Degré

0

Lésion pré- ou post-|Plaie

I
superficielle

Plaie pénétrant les

Plaie

11l
pénétrant

ulcérée, totalement|n'atteignant pas les|tendons ou la|l'os ou larticula-
épithélialisée tendons, la capsule|capsule tion
ou l'os
Stade |Constatation
A Pas d'infection ni d'ischémie

Infection mais pas d'ischémie

Ischémie mais pas d'infection

B
C
D

Infection et ischémie

Tableau |
Classification de I'Université du Texas [30]
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La prescription d'une antibiothérapie adaptée nécessite généralement la mise en
culture d'un prélevement et la réalisation d'un antibiogramme. Le principal probléme
est d'isoler les germes en cause et non des germes de colonisation, ce qui nécessite
de respecter les indications (infection clinique) et les impératifs techniques pour faire
un prélévement. Les prélévements doivent rester simples afin de pouvoir étre
renouvelés facilement et répétés lors du suivi. Plusieurs méthodes peuvent étre
conseillées :

Curetage de la base de l'ulcere

Débrider et nettoyer l'ulcére au sérum physiologique,

Avec une curette ou un scalpel, prélever par grattage du tissu a la base de
l'ulcére,

Mettre les fragments ainsi obtenus dans les milieux de culture

Ecouvillonnage du fond de l'ulcere

Débrider et nettoyer l'ulcére avec du sérum physiologique,
Prélever en frottant avec un écouvillon la périphérie du fond de l'ulcére.

Aspiration a la seringue sous l'ulcére

Débrider et nettoyer l'ulcére avec du sérum physiologique,

Désinfecter la peau en périphérie de l'ulcere avec une solution antiseptique,
Avec une seringue et une aiguille pour IM ou SC, ponctionner la peau en
périphérie de l'ulcére, passer sous l'ulcére dans la zone infectée et aspirer le
matériel présent,

En cas de ponction blanche, injecter 1 ml de sérum physiologique stérile par le
point de ponction et aspirer immédiatement,

Vider le contenu de la seringue dans un flacon de culture.

Prélevement de pus

Le pus peut étre recueilli lors d'une fistulisation a la peau d'une infection profonde ou
directement a partir d'un abces collecté.

Nettoyer la plaie au sérum physiologique,

Enfoncer un cathéter semi-rigide monté sur seringue progressivement dans la
fistule le plus profondément possible ou dans la collection,

Lorsque I'on bute, aspirer.

Vider le contenu de la seringue dans un milieu de préléevement

En cas de ponction peu productive, envoyer le cathéter en bactériologie.

Biopsie tissulaire

C'est la méthode a privilégier gu'il s'agisse de "punch-biopsie" au lit du patient ou de
prise de matériel au cours d'un débridement chirurgical ou lors de I'exéréese d'un
séquestre 0SSeux.

Quelle soit la technique utilisée, les prélévements doivent étre envoyés tres
rapidement en bactériologie sur des milieux de culture adéquats.

Tableau Il
Techniques de prélevements bactériologiques [36]
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Stade Manifestations cliniques Sévérité
1 Pas de symptdmes ou de signes d'infection Absence d'infection
2 Infection touchant seulement la peau et le tissu sous-cutané (pas d'atteinte des tissus Légere

plus profonds et pas de signes généraux). Au moins 2 des constatations suivantes
doivent étre présentes :
Tumeéfaction locale ou induration
Erytheme > 0,5 — 2 cm autour de l'ulcére
Sensibilité locale ou douleur
Décharge purulente (secrétions épaisse, opaque a blanchatre ou sanguinolente)
Les autres causes de réaction inflammatoire de la peau doivent étre éliminées (par
exemple : traumatisme, goutte, neuro-ostéoarthropathie aigué de Charcot, fracture,
thrombose, stase veineuse)
3 Erytheme > 2 cm et une des constatations décrites ci-dessus (tuméfaction, douleur, Modérée
chaleur, décharge) ou
Infection atteignant des structures au dela de la peau et du tissu sous-cutané, comme un
abces, une ostéomyélite, une arthrite septique ou une fasciite.
Pas de réponse inflammatoire systémique (voir plus bas)
4 Toute infection du pied avec instabilité métabolique ou syndrome de réponse Sévere

inflammatoire systémique. Cette réponse se manifeste par deux ou plus des signes
suivants :

Température > 38°0ou < 36C

Fréguence cardiaque > 90 bpm

Fréquence respiratoire > 20 cycles/min

Leucocytose > 12 000 ou < 4 000/mm?

10 % de formes immatures

Tableau IlI
Classification clinique des infections du pied diabétique [33, 35]
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"Felted-foam"

Solution
"artisanale” Activité
du patient
Importante Modérée Faible |::>
Botte Chaussure de Béquilles
Amovible Décharge Fauteuil roulant

et 1 |
MC MC

No

Botte
n amovible

Tableau IV

Décharge : arbre décisionnel




Antécédents d'ulcération ou d'amputation

Facteurs majeurs

Neuropathie périphérique
Artériopathie des membres inférieurs

Facteurs contributifs

Déformation des pieds

Limitation de la mobilité articulaire
Rétinopathie et/ou néphropathie
Age du patient

Durée d'évolution du diabéte
Isolement du patient

Facteurs psychologiques
Mauvaise hygiene

Tableau V

Facteurs de risque du pied diabétique
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Grade Définition

Mesures préventives

0 Absence de neuropathie

sensitive

Examen annuel des pieds
Education générale du patient

1 Neuropathie sensitive isolée

Examen des pieds semestriel
Education ciblée du patient

2 Neuropathie sensitive et
Déformation du pied et/ou
Artériopathie  des  membres
inférieurs

Examen des pieds trimestriel

Education ciblée du patient

Consultation podologique spécialisée
Soins de pédicurie et de podologie
réguliers.

Orthéses ou chaussures adaptées, si
nécessaire

Tableau VI :
Classification du risque d'ulcération du pied chez le diabétique
(International Working Group on the Diabetic Foot, 1999)
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Figure 1 :
Pied neuropathique

Notez la saillie des tendons extenseurs, I'amyotrophie des muscles interosseux, la
saillie de la barre métatarsienne et la griffe des orteils.
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Figure 2 :
Mal perforant plantaire
Mal perforant typique avec son aspect a I'emporte-piéce, son fond rougeéatre, sa

périphérie hykératosique et sa localisation en regard de la téte d'un des
métatarsiens.
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Figure 3 :
Formation du mal perforant plantaire

L'appui répété sur la méme zone entraine la formation d'une plaque d'hyperkératose
en superficie et la constitution d'une vésicule inflammatoire en profondeur (1).
Comme le patient continue a marcher car il ne ressent pas de douleur, la vésicule
s'agrandit et diffuse (2) avant de se diriger d'une part vers |'extérieur et d'autre part
vers les tissus profonds (3) : en cas d'ouverture a la peau, les tissus profonds sont en
contact avec l'extérieur et les risques d'une infection sévére sont éleves.
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Figure 4 :
Pied atteint d'ostéo-neuro-arthropathie diabétique (pied de Charcot)

Les déformations sont ici caricaturales avec en particulier une inversion de la voite
plantaire en "tampon buvard" qui explique I'apparition d'une ulcération sur le médio-
pied, région qui normalement n'est pas en contact avec le sol lors de la marche.
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Figure 5 :
Ulcérations ischémiques

Ulcérations d'origine ischémique typiques. La localisation sur le bord du pied, le fond
sanieux et le halo inflammatoire sont tout a fait caractéristiques.



Figure 6 :
Gangrene distale du 3° orteil

La gangréne est seche, non infectée, en phase de momification.
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Figure 7 :
Coexistence d'un ulcere ischémique et d'un mal perforant plantaire
Cette photographie illustre l'association fréquente chez le diabétique d'une

artériopathie distale, responsable de la nécrose du 3° orteil, et d'un neuropathie,
responsable du mal perforant en regard de la téte du 3° métatarsien.



Figure 8 :
Infection superficielle

Cellulite du gros orteil & point de départ d'une plaie du bord de I'hallux.
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Figure 9 :
Infection profonde

Fasciite nécrosante chez un diabétique a point de départ d'une plaie digitale. Les
tissus noiratres sont nécrosés par l'infection et suivent les gaines des tendons des
extenseurs et les fascia.
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Figure 10 :
Abces profond

Abces profond du compartiment latéral interne sur le point de fistuliser a la peau chez
un patient présentant une nécrose ischémique des orteils.
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Figure 11 :
Chaussure de décharge du Dr Barouk

Encore appelée "demi-chaussure", ce dispositif permet la décharge des ulcérations
plantaires de l'avant pied. Pour que cette chaussure soit efficace, il faut apprendre au
patient a marcher sans dérouler le pas au risque de survenue d'une ulcération au
niveau du rebord antérieur ; en outre, pour compenser le talon particulierement haut,
une talonnette doit étre mise en place sur la chaussure contro-latérale ou une paire
de béquilles doit étre prescrite.
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Figure 12 : Figure 13 :
Botte a contact total Botte fenétrée

Ces deux dispositifs sont inamovibles for¢ant la compliance du patient a la décharge.
La botte a contact total enferme complétement le pied sans abord visuel possible sur
la plaie : la forme en bateau de la semelle permet lors de la marche de répartir les
pressions de fagcon homogene sur toute la surface plantaire, évitant ainsi une
hyperpression au niveau de l'ulcération. Cette botte doit étre changée tous les 8 & 10
jours afin de pouvoir inspecter la plaie et de refaire le pansement

La botte fenétrée a comme avantage par rapport au dispositif précédent de permettre
d'inspecter la plaie et de réaliser les soins locaux au travers de la fenétre créée en
regard de l'ulcération : celle-ci n'est de plus soumise a aucune pression puisqu'elle
est "suspendue” entre deux talonnettes (la plaie a été "inventée" afin d'illustrer ce
principe). Cette botte est gardée sans changement jusqu'a cicatrisation compléete.
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Figure 14 :
Botte de décharge amovible

Cette botte (Aircast®) comporte une partie antérieure et supérieure et une
postérieure et inférieure qui sont assujetties par des dispositifs auto-agrippant. Le
pied est maintenu en place grace a des compartiments pneumatiques gonflables (3
dans la partie postérieure et 1 dans la partie antérieure). Une semelle intérieure
thermoformable est livrée avec la botte. La semelle externe trés rigide et en forme de
"tampon buvard" permet de répartir de fagcon uniforme sur la plante du pied les
pressions lors de la marche ; en outre, la botte remonte haut vers le genou ce qui
favorise la dissipation des pressions vers le haut, d'autant que le matériau est en
plastique trés résistant.
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Figure 15 :
Chaussure de décharge artisanale

Il s'agissait d'une patiente diabétique atteinte de neuropathie trés sévére qui a
présenté une ulcération juste au dessous de la malléole, par brilure prolongée (non
ressentie) au contact d'un tuyau d'échappement d'une moto. Compte tenu de la
localisation de la plaie, la seule facon de la décharger a été de découper une
chaussure de sport en regard de la plaie.
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Figure 16 :
Mode d'obtention de Dermagraft®

A partir de prépuces de nouveaux nés, sont extraits les fibroblastes qui sont ensuite
cultivés in vitro dans un "bio-réacteur" sur une matrice tri-dimensionnelle
biorésorbable. Colonisant cette matrice et s'y multipliant, les fibroblastes élaborent et
secretent les protéines matricielles (PM), le collagéne, les glycosaminoglycanes et
les facteurs de croissance (FC). Il se constitue ainsi progressivement une structure
identique a celle du derme humain. La préparation est cryopréservée sous forme
d'une piéece stérile de 5 par 7,5 cm qui, aprés décongélation, est mise en place sur
l'ulcere.
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Figure 17 :
Mode d'obtention de Apligraf®

A partir de prépuces de nouveaux nés, sont isolés les fibroblastes et les
kératinocytes. Apres multiplication, ces cellules sont déposées sur du collagéne
purifié bovin de type | : une couche demique est d'abord recréée sur laquelle sont
ensuite ensemmences les kératinocytes. Le produit final élaboré en une vingtaine de
jours, a la forme d'un disque tres mince reposant sur un milieu nutritif. Le produit est
expédié dans un emballage thermostaté qui maintient la température entre 20 et
30 jusqu'a son application.
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Figure 18 :
Mode d'obtention de Hyaff-11®

A partir d'une biopsie du patient, les fibroblastes et les kératinocytes sont isolés puis
cultivés sur deux matrices différentes faites d'esters benzyliques d'acide
hyaluronique : les kératinocytes sont cultivés sur une matrice microperforée
(Laserskin®) et les fibroblastes sur une matrice tissée (Hyalograft3aD®). La greffe
fibroblastique est d'abord réalisée puis 7 a 10 jours plus tard la greffe de
kératinocytes.
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Mode d'obtention d'OrCel®

Issus de prépuces de nouveaux-nés, les kératinocytes sont
cultivés sur la face gélifiée de la matrice et les fibroblastes dans
la partie spongieuse. Apres prolifération cellulaire, la matrice est

greffée.
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Figure 20
Pansement a base de sous-muqueuse d'intestin gréle porcin (OASIS®)

La matrice faite de fibres de collagene est traversée régulierement par
les structures vasculaires résiduelles.
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Le diapason, vibrant a 128 Hz, est appliqué sans appui sur la
face dorsale du gros orteil en regard de la proéminence osseuse
de l'interphalangienne distale. Le patient, allongé et les yeux
fermés, doit signaler le moment ou il ne sent plus la sensation
de vibration : I'examinateur applique alors le diapason sur la
face dorsale de son pouce, en regard de linterphalangienne
distale : normalement, la vibration ne doit pas persister plus de 5
secondes. La sensibilité vibratoire est considérée comme
normale si la vibration persiste moins de 10 secondes et
diminuée si elle persiste pendant 10 secondes ou plus ; elle est
abolie si le sujet ne percoit aucune sensation vibratoire.

Ce test qui fait partie du MNSI (Michigan Neuropathy Screening
Instrument) destiné au dépistage de la neuropathie diabétique,

n'a pas été validé comme prédictif de la survenue d'une ulcération du pied chez le

diabétique

Figure 21
Utilisation du diapason simple

Le diapason gradué (diapason de
Rydel-Seiffer) comporte sur chacun de
ses bras une masselotte ou sont
dessinés un triangle et une échelle
graduée de 0 a 8 (figure a gauche). En
vibrant, du fait de la rémanence des
impressions lumineuses sur la rétine,
chaque triangle semble se dédoubler,
les deux triangles semblant alors se
couper (figure a droite) en un point qui
remonte vers le haut au fur et & mesure
gue l'amplitude des vibrations diminue.
Aprés avoir mis le diapason en
vibration, il est appliqué sans appui sur
la face dorsale du gros orteil en regard
de la proéminence osseuse de
I'interphalangienne distale. Le patient,
allongé et les yeux fermés, doit signaler
le moment ou il ne sent plus la
sensation de vibration : l'expérimen-
tateur note alors la position du point de

rencontre des deux triangles sur I'échelle graduée. Si ce point ne dépasse pas la
graduation 4, le sujet est considéré a risque d'ulcération. Ce seuil n'a cependant pas
été validé par des études prospectives

Figure 22
Utilisation du diapason gradué
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Le neurothésiométre comprend une téte
vibrante (figure a gauche, 1) un curseur (2)
permettant de faire varier l'amplitude des
vibrations et un écran indiquant lI'amplitude (3).
Il est appliqué sur la face plantaire de I'extrémité du gros orteil, sans appui (figure a
droite), le sujet étant allongé et les yeux fermés. L'examinateur augmente
progressivement I'amplitude des vibrations jusqu'a ce que le patient lui signale qu'il
ressent la vibration : I'amplitude figurant sur I'écran est alors notée, définissant le
seuil de perception vibratoire.

Figure 23

Utilisation du Neurothesiometer®
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Figure 24
Test au monofilament de 10 grammes

Le filament est d'abord appliqué sur la face dorsale de la main du sujet pour qu'il
sache ce qu'il doit ressentir. Apres avoir demandé au patient allongé de fermer les
yeux, le filament est ensuite appliqué a lI'un des 3 sites plantaires du pied, au niveau
de la pulpe du gros orteil, en regard de la téte du 1° et du 5° métatarsien (figure de
gauche). L'application doit étre franche avec une force suffisante pour le faire
bomber (figures du milieu et de droite), en prenant soin de ne pas faire glisser le
filament ni de toucher la peau de fagon répétitive ; le temps total d'application doit
étre d'environ une seconde. Dés l'application faite, I'examinateur demande au patient
s'il a ressenti I'impact du filament et ou il I'a ressenti. A chaque site, trois applications
sont faites, soit un total de 18 pour les 2 pieds (3 x 3 x 2). Le test est considéré
comme normal si a tous les sites, au moins deux réponses sur trois sont justes. Si, a
un seul site, au moins deux réponses sur trois sont fausses, le test est considéré
comme pathologique et le pied concerné est alors considéré comme a risque
d'ulcération. (D'aprés les recommandations du Consensus International sur le Pied
Diabétique [81])
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Figure 25
Mesure de la pression systolique a la cheville
au moyen d'un appareil de poche a effet Doppler

Figure 26
Médiacalcose
La médiacalcose est due au dép6t de calcium dans la paroi (média) des artéres,
visible sur des clichés radiographiques sous forme d'un liseré comparé a des rails de
chemin de fer qui borde l'artere. Ces calcifications rendent I'artere incompressible, tel
un "tuyau de plomb" et ne permet pas de mesurer de facon fiable la pression
systolique.
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Abréviations

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

MPP : Mal perforant plantaire

CHUT : Chaussures thérapeutiques a usage temporaire

TCC : Total contact cast (botte a contact total)

COR : Cellulose oxydée régénéreée

FC : Facteur(s) de croissance

TGF : Transforming growth factor

IGF : Insulin growth factor

PDWHEF : Platelet-derived wound healing formula (preparation cicatrisante a base de
facteurs de croissance plaquettaires)

FGF : Fibroblast growth factor

EGF : Epidermal growth factor

GM-CSF : Granulocyte-monocyte colony stimulating factor

PDGF : Platelet-derived growth factor

G-CSF : Granulocyte- colony stimulating factor

SPV : Seuil de perception vibratoire
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