Le pied diabétique est la conséquence des’
altérations dégénératives du systéme vasculo-
nerveux observées dans un diabéte de longue
durée. La neuropathie diabétique est le facteur
essentiel dans la plupart des cas, responsable
d’hypoalgésies, microtraumatismes et ulcéra-
tions, déformation du pied {amyotrophie), et
d'une autosympathectomie (peau séche, fissu-
rée). Une macroangiopathie (médiacalcinose,
occlusions  artériefles périphériques) n’est
retrouvée que dans 30 % des cas. Une microan-
giopathie compromet Ia trophicité des tissus et
ralentit leur cicatrisation. Enfin, tout diabétique

présente une susceptibilité élevée aux infections.

Cette multitude de facteurs en cause impose
des mesures de prévention, Un équilibre du profil
glycémique retardera les atteintes vasculo-ner-
veuses. L’hygiéne du pied consistera en bains
de pieds,: soins-d’ongles: et d’hyperkératoses,
chaussures adaptées. En cas de iroubles irophi-
ques, une décharge d’appui sera nécessaire.
Une désinfection rigoureuse, associée a une
zntibiothérapie (aprés prélévement, si possible)
aidera & éviter I'évolution vers I'abcés profond,
La moindre collection sera drainée, aprés exci-
sion large des tissus nécrotiques. Les nécroses
séches (talons, ortefisj traduisent souvent une
artériopathie, pour laguelle un geste de revascu-
larisation  (orofondoplastie; pontage distal)
pourra étre pris en considération. Parfois, Pétat
septique du patient, ou P'étendue de la gangréne,
imposera une ampiration.

L'approche du pied diabétique doit toujours
étre multidisciplinaire {diabétologue, dermatolo-
gue, orthésiste, orthopédiste, chirurgien vascu-
laire), et doit commencer par des mesures pré-
ventives.
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INTRODUCTION

Le pied diabétique, complication tardive du diabéte, atteint, das
lors, surtout les patients 4gés de 60 ans ou plus. Aprés 20 ans d’évo-
lution de la maladie, 20 % des diabétiques, insulinodépendants ou non,
présentent des troubles trophiques au niveau du pied; ceci représente
une des principales raisons d’hospitalisation des patients diabétiques
{16, 20, 50).

L’étiopathogénie, multifactorielle, se résume principalement 2 la
triade : neuropathie diabétique, macro- et microangiopathie diabétiques
et susceptibilité & Finfection. Les lésions dégénératives du systéme
vasculo-nerveux évoluent de fagon insidieuse pendant plusieurs
années, jusqu’au moment de la survenue d’un (micro-)traumatisme
révélateur. ' '

La compréhension des facteurs en cause devrait permettre de pré-
venir ces troubles trophiques ou, au moins, de les dépister & un stade
précoce et d'éviter une amputation majeure, solution inéluctable en cas
de diagnostic tardif. Le patient diabétique est exposé & un risque quinze
fois plus élevé d’amputation de membre inférieur que le non-diabétique.
Le taux d’amputation est estimé entre 30 et 40 amputations de jambe
pour 10.000 diabétiques par an (33) contre 2 pour 10.000 non-diabéti-
ques (fig. 1). Prés de 40 % des amputations de jambe concernent des
patients diabétiques, alors que le diabéte frappe seulement 5 % de la
population générale.

ASPECTS METABOLIQUES DU DIABETIQUE

Les complications dégénératives du systéme vasculo-nerveux du
patient diabétique s'observent davantage en cas de contrdle médio-
cre du diabéte. Elles évoluent de maniére fort insidieuse sur dix ans
ou plus (20, 38). L’hyperglycémie chronique provoque une glycosy-
lation non enzymatique des protéines & tous les niveaux de I'orga-
nisme.

La neuropathie diabétique est la conséquence d’une accumulation
de sorbitol dans les cellules de Schwann (sorbitol pathway, via I'aldose-
réductase transformant le glucose en sorbitol). La réaction de transfor-
mation du sorbitol en fructose par la polyol-déshydrogénase est I'étape
limitante (17). Par effet osmotique, le sorbitol accumulé provoque un
cedéme et, par la suite, la mort cellulaire. Il en résulte une démyélini-
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sation segmentaire des fibres nerveuses, sensitives d’abord, motri-
ces et autonomes ensuite. L’accumulation de sorbitol s’accompagne
d’une diminution de la teneur en myoinositol dans les nerfs (le myo-
inositol est un hexitol alimentaire modulant les flux ioniques trans-
membranaires qui accompagnent la propagation de I'influx nerveux
et la transmission neuromusculaire). La vitesse de conduction est
effondrée. Ces lésions nerveuses sont irréversibles et se manifestent
en moyenne aprés vingt ans ou plus d’évolution du diabste (14, 20).

(38) rapporte une prévalence de 50 % aprés 25 ans d’évolution du
diabéte; Boulton (5) estime la prévalence a 20 % de I'ensemble de
la population diabétique. Le seul moyen de retarder ou d’éviter la
neuropathie diabétique est une glycorégulation aussi parfaite que
possible (3, 38).

L’hyperglycémie prolongée modifie aussi la microcirculation. La
microangiopathie diabétique se caractérise par un épaississement de
la membrane basale des anses capillaires par accumulation de glyco-
samines glycanes et de dissacharides. On la retrouve aussi bien au
niveau rénal (néphropathie diabétique), oculaire (rétinopathie diabéti-
que) que musculaire et periphérique (29, 40). La perméabilité endothé-
liale est modifiée, avec dépét de protéines dans I'espace périvasculaire

scopie, montrant une fuite {halo) de fluoroscéine péricapillaire. Toutes

_ces modifications interférent avec les échanges au niveau de la micro-

circulation et provoquent une hypoxie tissulaire. La fonction des cellules
endothéliales, elle aussi, est altérée, comme en témoigne une produc-
tion augmentée du facteur de Von Willebrand, associée & une synthése
diminuée de prostacycline. Ceci accentue la tendance aux microthrom-
boses, amplifiée par une adnésivité accrue des plaquettes et un taux
élevé de thromboxane A,. Enfin, la glycosylation protidique rend les
globules rouges plus rigides, moins déformables, et augmente ainsi la
viscosité sanguine du patient diabétique.

Le diabéte non insulinodépendant se caractérise par une dyslipidé-
mie (3, 20, 36). L’hyperinsulinémie stimule la synthése hépatique des

triglycérides et conduit a une augmentation du taux de lipoprotéines

La neuropathie se développe surtout dans le diabéte de type 1. Pirart

(mésangium). On peut objectiver ce trouble circulatoire a la capillaro-

(VLDL riches en triglycérides et LDL riches en cholestérol). La fraction: k
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de HDL lipoprotéine est, par contre, effondrée; tout ceci concourt &
provoquer des lésions d’athérosclérose plus précoces et plus diffuses
chez le patient diabétique. Ainsi, la macroangiopathie est observée
trois fois plus fréquemment chez les diabétiques que dans une popu-
lation non diabétique 'du méme &ge. Elle est présente plus souvent
dans les vaisseaux jambiers, mais le terme d’"athérosclérose de petits
vaisseaux” n’a rien d’exclusif (28). L’hyperinsulinisme dans le diabéte
de type Il provoquerait, en outre, une augmentation des recepteurs de
LDL lipoprotéines de 'endothélium, ainsi que la prolifération et la migra-
tion de cellules musculaires lisses de la média, le tout amenant la
formation de plaques d’athérome (44).

Latteinte des vasa vasorum et la dénervation sympathique (neuro-
pathie autonome diabétique) des muscles lisses de la média sont les
deux causes principales des calcifications extensives des artéres,
secondaires & une nécrose de cellules musculaires lisses et a une
accumulation protidique dans linterstitium (14). Cette médiacalcinose
est presque constante apres 40 ans d'évolution du diabéte, particulie-
rement chez les diabétiques dialysés (fig. 2). La médiasclérose non
oblitérante se caractérise par des calcifications des artéres terminales
des membres inférieurs et supérieurs, avec une diminution de I'élasticité
artérielle qui peut &tre démontrée par la mesure d’une vitesse accrue
de propagation du pouls systolique.

Le tissu conjonctif, lui aussi, est modifié; la glycosylation du col-
lagéne produit une peau épaissie et une mobilité articulaire limitée (8).

Enfin, le diabete interfére avec le systéme immunitaire. Les défi-
cits fonctionnels de P'immunité cellulaire antimicrobienne chez le
patient diabétique ont été analysés récemment par Moutschen et
coll. (34). La fonction phagocytaire et la diapédése des globules
blancs sont diminuées. Ceci explique I'évolution parfois fulminante
d’infections minimes par des germes pourtant peu pathogenes et de
faible virulence (Staphylococcus epidermidis, Streptococcus viri-
dans, diphtéroides) (20,34,49).
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Fig. 3. Etiopathogénie du “pied diabétique”.




Fig. 5. Points d’appui en cas d'orteil en griffe.

systéme nerveux sensitif, moteur et autonome. Le pied est chaud et
sec, le réseau veineux superficiel est bien rempli et la sensibilité est
diminuée (16). Malgré I'importance des lésions, il n’est pas exceptionnel
de retrouver un pouls pédieux. Dans la phase initiale, la neuropathie

donne une sensation de brilure et de dysesthésies inconfortables, pour |

ensuite évoluer vers une hypoesthésie. Les troubles sensitifs et la dis-
parition du signal douloureux protecteur favorisent la repétition de
microtraumatismes sur la plante ou au bord du pied, sans que le patient
s’en rende compte (4, 32). Ceux-ci conduisent, typiquement, a des
ulcérations indolores aux points de pression anormale dans des chaus-

sures trop serrées (fig. 4). Parfois, le traumatisme provient d’un clou

ou d’une punaise qui perfore la semelle. Une thermanalgésie explique
les briilures non ressenties aprés un bain de pieds trop chaud ou au
contact d’une bouillotte ou d’un matelas chauffant. Le patient diabéti-
que change peu la position du pied pendant le sommeil, ce qui explique
des points de compression chronique au talon ou aux bords du pied,
avec des conséquences ischémiques. |l en est de méme pour les orteils
serrés dans les chaussures et site d’ulcéres de contact interdigitaux
{kissing ulcus). ’

Fig. 4. Ulcére neuropathique indolore au bord interne du gros orteil
(chaussures trop serrées).

L'atteinte de l'innervation des muscles intrinséques du pied provo-
que une amyotrophie du pied. Les orteils se déforment en griffe
(fig. 5) ou en marteau et le coussinet graisseux protecteur glisse en
proximal. L’appui se fait entiérement sur les tétes métatarsiennes, ol
se forme une hyperkératose réactionnelle (7, 20, 29, 43). La déformation
du pied est en partie secondaire a une ostéo-arthropathie diabétique,
avec une résorption osseuse accélérée due a un débit sanguin
augmenté par I'ouverture de fistules artério-veineuses. Ces géodes
osseuses sont difficiles & différencier des foyers d’ostéite. On constate
parfois une ostéolyse compléte des tétes métatarsiennes, avec luxation
des phalanges. Le tout évolue vers le pied cubique de Charcot, observé
chez prés de 1 % des diabétiques (20). L'astragale peut se subluxer
du calcanéum par un glissement médial. Le pied est cedématié; sa
statique et les zones d’appui sont complétement modifiees (41, 43).
On évalue I'assise du pied sur le podoscope (miroir) & vision directe.
Enfin, Penraidissement de la cheville (8) interfére avec la dynamique
normale du pied lors de la marche, avec un mauvais amortissement
des chocs d’appui. Sous ces callosités peuvent se former des micro-
hémorragies avec une collection hématique. Des microfissures dans

Une neuropathie diabétique est retrouvée dans prés de 90 % des |
cas de pied diabétique et en constitue la cause principale dans deux- -
tiers des cas (4, 5, 13, 20, 29, 43). Elle a des répercussions sur le |

Fig. 6. :
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Fig. 6. Mal perforant plantaire.

la peau épaissie ou une phlycténe a I'endroit de I'agression sont les
points de départ d’une infection limitée évoluant jusqu’a la formation
d'abcés. La porte d’entrée reste inapergue, tandis que la suppuration
s’étend en profondeur, de fagon indolore. Telle est 'évolution classique
du mal perforant plantaire en face des tétes métatarsiennes (fig. 6).

Selon la classification de Wagner (fig. 7), on subdivise les lésions
du pied diabétique en cing catégories : grade 0 = le pied a risque
(peau craquelée, statique modifiée, neuropathie...); grade 1 = ulcére
superficiel; grade 2 = ulcere profond avec signes de celiulite, mais
sans atteinte ostéo-articulaire; grade 3 = abcés profond avec atteinte
ostéo-articulaire; grade 4 = gangréne limitée; grade 5 = gangréne
étendue.

Stade 0 Stade 1 Sade 2 Stade 3 Stade 4 3tade 5

picd 2 risque uledre superficiel uicdre profond uledre profond sangréne localiste gangrue diffuse
avee cellulite avee attzinte
sans atteinte ostéoacticulaice
ostéoarticulaire

Fig. 7. Classification du pied diabétique selon Wagner.

Les ongles du pied diabétique sont trés vulnérables, et le site de
mycose, de panaris ou d’ongle incamné. La neuropathie autonome est
responsable d’une auto-sympathectomie, avec une peau séche et
chaude. L’anhydrose rend la peau craquelée et fissurée (xérodermie).
Des shunts artério-veineux s’ouvrent avec une augmentation du flux
thermorégulatoire aux dépens du flux nutritionnel. Cette artériopathie
fonctionnelle se manifeste par une chaleur locale élevée et des veines
sous-cutanées turgescentes. Le sang veineux est hyperoxygéné (6). Le
tout contribue a une vulnérabilité excessive du pied diabétique, avec
un retard de cicatrisation du moindre traumatisme, méme en présence
de pouls périphériques palpés. Dans la majorité des cas de pied diabé-
tique, la neuropathie est le facteur permissif essentiel auguel s'ajoutent
des causes extrinséques (traumatismes par chaussure, clou...) et des
facteurs intrinséques (déformation du pied, mobilité articulaire limitée,
peau hyperkératotique...).

Dans 20 a 40 % des cas, I'éticlogie est mixte : neuropathique et
ischémigue (5, 16, 20). L’athérosclérose est plus précoce, plus diffuse
et plus évolutive chez le diabétique. Au niveau des membres inférieurs,
une atteinte préférentielle des troncs jambiers est typique. L’artére
péroniére reste relativement respectée et est souvent la seule artére
perméable (29). Cette artériopathie distale est toujours bilatérale et
symétrique. Par conséquent, le membre opposé est a trés haut risque,
ainsi que Pillustre la prédominance (2:3) de diabétiques parmi les sujets
amputés bilatéralement (18). La neuropathie entrave la traduction clini-
que de la macroangiopathie, qui reste souvent infraclinique et mécon-
nue jusqu’au moment de sa révélation par la non-guérison d’un micro-
traumatisme (52).

L'artériopathie atteint la fémorale profonde et I’hypogastrique beau-
coup plus souvent que chez I'athéroscléreux non diabétique. Le déve-
loppement d’une collatéralité de suppléance par la marche est diminué
en cas de diabéte (48). La médiacalcinose, généralisée aprés 40 ans




Tableau L

Germes dans le pied diabétique infects.

de orteil ou avec une jauge de contrainte au mercure (22). Les mesures
de pressions de perfusion ont une valeur prédictive concernant la gué-
rison spontanée des troubles trophiques; celle-ci est peu probable

lorsque la pression est inférieure & 70 mmHg a la cheville ou inférieure |

d’évolution du diabéte, atteint tout 'arbre artériel jusqu’aux artéres du

pied. Elle rend la mesure des pressions distales impossible, & cause
de Pincompressibilité des artéres. La mesure au niveau des orteils .
reste, par contre, possible. Techniquement, le flux est plus facilement
détecte avec une cellule photoélectrique (laser-Doppler) sur la pulpe |

a 30 mmHg a 'orteil (1, 20, 22). En dessous de 40 mmHg & la cheville

ou 20 mmHg a l'orteil, aucune guérison n’est observée. L’oxymétrie
transcutanée (Tc - pO,) constitue une autre mesure de la réserve circu-
lataire : une Tc - pO, inférieure a 20 mmHg compromet la cicatrisation
(25).

Seulement 15 % des "pieds diabétiques” sont d’origine purement
vasculaire (5, 16). Le pied est froid, avec une peau atrophique, luisante.
Les ongles sont épais et dystrophiques. L'ischémie provogque une gan-
grene d’orteil ou des nécroses de talon ou du dos du pied. Contraire-
ment a ce qui est observé dans le pied neuropathique, ces nécroses
sont douloureuses. L’ischémie constitue un terrain favorisant sur lequel

le moindre traumatisme induit un trouble trophique (coupure trop courte |

des ongles, arrachement d’un ongle incamné). Le role de I'artériopathie
est prédominant dans le diabéte de type 2 (personnes agées, dyslipi-
demie, hypertension) (36), tandis que dans le diabéte de type 1, les
aspects neuropathiques dominent dans I'étiopathogenése du pied dia-
bétique.

Un facteur aggravant pour tout trouble trophique chez le diabétique
est la susceptibilité a I'infection (11, 20, 49). Dans 15 a 20 % des cas
de pied diabétique, on retrouve une infection active.

Une rougeur locale et la production d’un exsudat sont les premiers

signes d’'une infection, qui peut flamber de facon subite et soumettrs

le patient & un risque septique majeur (11). Dans deux tiers des ampu-

tations chez les diabétiques, une infection est en cause (37). Une infec- |

tion profonde est souvent polymicrobienne, avec trois & quatre germes

de virulence variable isolés dans le fond de l'ulcére (2, 11, 20, 27, 28,
49). Les prélevements superficiels a I'écouvillon sont moins précis et
souvent contaminés par une flore banale de surface (diphtéroides,

staphylocoque epidermidis). Pour étre fiable, le prélévement doit étre

fait a la curette au fond de l'ulcére et contenir éventuellement des
débris de tissu mort. C’est ainsi qu’on retrouve dans prés de 90 %

des cas des ulcérations profondes nécrosantes des anaérobies (bacté- |
roides, peptostreptocoques) (28, 49). Un exsudat malodorant doit faire

suspecter la présence d’anaérobies. Dans prés de 60 % des cas, on
retrouve des staphylocoques, dans 35 % des strepcocoques, dans
20 % des entérocoques et dans 30 % des entérobactéries (bacilles

Gram négatif) (27, 28, 49y (tableau ). Les infections' & Gram négatif

- Staphylocoques penicillase positifs (staph. aureus, epidermidis) 60%
- Streptocoques, entérocoques (sensibifité limitée) (strept. faecalis, viridans) 35%
- Bacilles Gram négatif multirésistants (entérobactéries) (coli, proteus, klebsiella) 30%(")
- Dyphthéroides spp 20%
- Pseudomonas multirésistants 10%
- Anaerobies (bactéroides, peptostreptocoques) 30%(")

(") % plus élevés en cas d'infection nécrosante.
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Fig. 9. Chaussure spéciale et semelle.

sont réputées d’évolution défavorable et plus compliquée (23). Dans
les infections superficielles, le staphylocoque est souvent le seul germe
en cause (27, 28).

PREVENTION

La relation causale entre I'hyperglycémie chronique et les complica-
tions dénégératives du diabéte étant bien établie, une glycorégulation
rigoureuse est I'élément clé de la prévention primaire. Un équilibre
glycémique correct joue un rdle protecteur important en ralentissant
Iévolution de la neuropathie et de la vasculopathie diabétiques (21, 30,
38, 40).

En cas de diabete de type II, un régime pauvre en graisses aide a
mieux contrbler la dyslipidémie (35). Rappelons gue prés de 60 % des
diabétiques non insulinodépendants ont une surcharge pondérale (10).
Lutter contre ce surpoids permet de soulager I'appui plantaire et la
surcharge sur les tétes métatarsiennes. Un contrOle des autres facteurs
de risque (tabac, hypertension) est indispensable.

Une autre regle de base pour tout patient diabétique est une hygiéne
rigoureuse des pieds (19, 20, 27) (fig. 8). Il se lavera les pieds a 'eau
tiede et au savon chaque jour, prenant soin de bien les sécher entre
les orteils. Il évitera les bains de pieds ou les bouillottes trop chauds.
Les chaussettes, en laine et sans élastique, seront changées tous les
jours. Les ongles seront coupés a distance du lit d’ongle avec une
pince coupe-ongle a bout arrondi. Des chaussures confortables et
extralarges, avec un espace suffisant pour les orteils et les articulations
proéminentes, seront conseillées. Les femmes éviteront les talons
hauts, afin de décharger I'avant-pied. Des semelles souples aident &
redistribuer les points d’appui (7, 9, 14). En cas de déformation en pied
cubique, il faut avoir recours a des orthéses ou des chaussures sur
mesure (pour lesquelles 'assurance maladie intervient partiellement)
{fig. 9). L'orthése et les semelles seront réadaptées a échéance variable
selon I'évolution des lésions.

En cas d'apparition d’hyperkératose, d’ongle incarné ou d’ceil-de-
perdrix, le patient s’abstiendra d'y toucher lui-méme. L’abrasion de ces
callosités et la désinfection d’'une périonychite sont confiées au méde-
cin ou au pédicure familiarisé avec ce probleme (51). Avec la plus

Fig. 8. "A éviter” et "A conseiller”.




grande asepsie, le praticien pratiquera I'abrasion du callus, sans effrac-
tion de la barriére cutanée. Des séances tous les deux a trois mois
permettent d’éviter la récidive d’hyperkératose. Une créme hydratante
gardera la peau plus souple, évitera le desséchement et diminuera le
risque de crevasse. A chaque consultation, le médecin examinera les
pieds et les chaussures de son patient diabétique. Le patientlui-méme
se servira d’un miroir & main pour inspecter chaque jour la plante de -
ses pieds.

Une information et une éducation adéquates du patient diabétique
et de son entourage au sujet de ces mesures préventives sont indispen-
sables (30). L'efficacité des cliniques multidisciplinaires spécialisées
dans les soins de pied diabétique est largement reconnue (15, 19, 30,
46). Ces programmes d’éducation et de soins réguliers ont diminué
par deux ou par trois le taux d’amputation de jambe. Les troubles
trophiques sont reconnus plus précocement et traités avec plus de
succes.

Certains médicaments vasoactifs interferent avec les troubles
hémorrhéologiques de la microcirculation, agissant entre autres sur la
deformabilité des globules rouges et I'agrégation plaguettaire, tout en
améliorant la perfusion tissulaire. Citons les trois les plus couramment
utilisés : buflomédy! (Loftyl®), naftidofuryl (Praxilene®) et pentoxyfylline
(Torental®). L'utilisation clinique des inhibiteurs de I'aldose-réductase,
sensés limiter 'accumulation de sorbitol dans les nerfs périphériques,
est envisagée pour traiter la neuropathie diabétique (24).

TRAITEMENT

L’ulcére neuropathique doit faire 'objet de soins locaux et d’une
décharge d’appui. L’ouverture de I'ulcére est souvent trés limitée, au
centre d’un callus qui recouvre une cavité remplie de sang, milieu idéal
de surinfection. Les bords de cette peau hyperkératosique autour de
Pulcére plantaire seront avivés, permettant un drainage correct de la
moindre collection. Le fond de I'ulcére est nettoyé et désinfecté. L épi-
dermisation est lente, variant de dix semaines a quatre mois (15, 18,
26, 35). En cas d’ulcére plantaire profond atone, sans infection active,
une excision de 'ulcére, associée a I'enlévement de la téte métatar-
sienne sous-jacente, permet d’obtenir parfois une guérison durable (31)
(fig. 10). Cette technique est surtout indiquée dans les cas d’ulcére
neuropathique avec des pressions de perfusion distale non effondrées.

Des ortheses platrées spéciales permettent I'appui du membre infé-
rieur tout en déchargeant la zone de I'ulcére par une fenétre. Elles
prennent exactement la forme du pied et soutiennent les bords de
Pulcere, ce qui stimule la granulation (20, 35). En cas d’infection sévére
et de formation de phlegmon profond, il y a lieu d’opérer tot. Un
drainage chirurgical du mal perforant s’impose. Souvent, la suppuration
s’étend plus loin que ne le laisse suspecter le petit orifice d’entrée au

Fig. 10. Technique d’excision de mal perforant plantaire associée a I'exérése de la téte
métatarsienne sous-jacente.
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Tableau Il

Proposition d’antibiothérapie pour pied
diabétique

(en fonction des résistances et des
antibiothérapies préalables).

centre du callus. Avec un stylet, on arrive & suivre le trajet de la fistule
vers I'abcés profond. Une ouverture large de la cavité infectée avec
débridement des tissus nécrotiques est la seule fagon de contrdler
Finfection et de rééquilibrer le diabéte. En cas de diabéte de type 2,
une conversion vers I'insulinothérapie s'impose parfois.

L’avivement et le curetage de la plaie seront répétés & la deman-
de. Une double antibiothérapie a large spectre, couvrant aussi les
anaérobies, sera aussitot instaurée et adaptée selon I'antibiogram-
me. Les céphalosporines de la premigre génération -(céfazoline,
Kefzol®, Cefacidal® 3 x 1 g) couvrent les staphylocoques et les strep-
tocoques, mais -pas les entérocoques. L’association amoxycilline-
acide clavulanique a 'avantage d’un large spectre contre les coques
Gram positif, les entérobactéries et les anaérobies (Augmentin®, Cla-
vucid®). Elle peut étre considérée comme un premier choix 4 la dose
de 4 x 1 g iv par jour, dose qui ne peut &tre absorbée per os (par
voie orale, on ne peut dépasser 2 g par jour). Les quinolones (Ciproxi-
ne®, Tarivid®) ont un spectre intéressant, couvrant les staphyloco-
ques, tous les bacilles Gram négatif, y compris les pseudomonas;
de plus, leur diffusion tissulaire est excellente. Elles n’ont cependant
aucun effet sur les germes anaérobies, qui peuvent étre combattus
par une association comprenant la clindamycine (Dalacin® 1 g par
jour) ou le métronidazole (Flagy!®). Les quinolones n’ont plus d’effi-
cacité sur les staphylocoques méthicilline-résistants. En cas d’infec-
tion grave & germes multiples et résistants, I'imipenem (Tienam®)
peut étre proposé, mais seulement dans le cadre d’une hospitalisa-
tion. Dans le tableau Ii, les traitements sont classés par ordre crois-
sant de prix. La durée de I'antibiothérapie doit étre au moins de
quatre semaines pour contrbler 'infection active, sans pour autant
arriver a stériliser la cavité (2).

1) — amoxyciliine + acide clavulanique {Augmentin®, Clavucid®) peros (200 F/jour)
2) — quinolones (Ciproxine®, Tarivid®) + clindamycine (Dalacin®) per0s (360 F/jour)
3) — imipenem (Tienam®) iv (2.500 F/jour)

L’application locale de pommades antibiotiques sera faite avec pré-
caution sur les ulcéres superficiels; on court le risque de sélectionner
des souches de germes résistants. Des pansements réguliers & I'eau
physiologique {deux fois par jour) absorbent Pexsudat et favorisent la
granulation (20, 25). Les antiseptiques, comme la polyvidone iodée,
sont toxiques pour les fibroblastes et retardent la cicatrisation. L'excés
de dépdt fibrineux est détergé par des compresses de dakin, de débri-
san ou d’intrasite gel; les bords de I'ulcére sont protégés avec la pate
d'oxyplastine. Le tissu bourgeonnant fragile sera ensuite protégé et
maintenu humide avec un pansement occlusif de type hydrocolloide
{Comfeel®, Duoderm®). ’

On étudie le role de I'application locale de certains facteurs de
croissance, dérivés des plaquettes. Les premiers résultats rapportés
sont encourageants (25, 26) (80 % d’épithélialisation aprés huit semai-
nes, vs 15 % avec placebo).

En cas de composante ischémique de I'ulcére, une artériographie
est obligatoire. Les progrés techniques en chirurgie vasculaire périphé-
rique ont permis de réaliser des pontages veineux sur les artéres jam-
biéres, voire plantaires ou pédieuses, avec un taux de perméabilité de




Fig. 11. Pontage veineux sur Partdre tibiale
postérieure rétromalléolaire.

Fig. 12. Amputation transtarsienre de Chopart.

60280 % aunan (13, 39, 45) (fig. 11). La médiacalcinose rend difficile
la suture de ces petites artéres. On évitera de les clamper, afin de ne
pas fracturer la paroi rigide. En cas d’absence de veine saphéne interne,
onarecours a la saphéne externe ou aux veines de bras. On se gardera
de prélever la saphéne de Pautre jambe, qui est, elle aussi, a risque,
La restauration d’un flux pulsatile favorise la guérison de |a plaie d’ex-
cision de mal perforant plantaire ou d’amputation d’ortell, et aide 2
contréler 'infection (11, 22),

En cas d’impossibilité de pontage distal et d’atteinte significative
de la profonde, une profondoplastie peut apporter I'amélioration néces-
saire de la vascularisation du pied. La sympathectomie lombaire n'a
pas d'indication dans le traitement de Partériopathie diabétique (12).

- Les amputations doivent &tre aussi conservatrices que possible et
sont, des lors, souvent atypiques (fig. 12). En cas de pied septique
dépassé, une amputation sous le genou reste la solution la meilleurs
a proposer, avec dans presque tous les cas une guérison correcte duy
moignon. .

Les troubles trophiques ischémiques purs, souvent sous forme de
gangréne d’orteil ou d’escarre talonniére, nécessitent aussi une revas-
cularisation de sauvetage. En cas d’absence d'infection active, il est
preférable de postposer I'amputation. Ceci permet d’obtenir une meil-
leure délimitation entre les tissus vivants et les tissus morts, avec

parfois un recul net de la marge de nécrose; 'amputation pourra, ainsi,
rester limitée.

Le pied est particuliérement exposé aux complications dégénérati-
ves du systéme vasculo-nerveux chez les patients diabétiques. Deux
a trois pour cent des diabétiques souffrent d’une ulcération active du
pied. Le role délétére d’une hyperglycémie chronique a été bien démon-
tré dans la neuropathie et la vasculopathie diabétiques. La neuropathie
ast le facteur contributif principal dans le developpement du pied dia-
betique. L'infection s’accompagne d'une augmentation marquée du
métabolisme tissulaire, ce qui révele de fagon bruyante une artério-
pathie latente. Si dans le diabéte de type 1, le probiéme essentiel est
la neuropathie, dans le diabate de type 2, par contre, le réle de 'arté-
riopathie est plus évident,

En corrigeant les troubles métaboliques, on peut espérer retarder
ou atténuer les complications dégénératives du diabéte.

Une bonne éducation du patient permet d’éviter les troubles trophi-
ques, réputés d'évolution torpide. Elle comporte I'hygiene des pieds,

la prévention des traumatismes locaux et la correction des anomalies

d’appui plantaire. Le traitement necessite une approche multidiscipli-

naire {diabétologue, dermatologue, chirurgien vasculaire, orthopédiste,

orthésiste). La guérison est lente et prend plusieurs semaines. Le risque

de récidive est élevé si on ne respecte pas les mesures préventives.
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