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Question 1. Définition du pied diabétique infecté
1a) Quelle est la définition du pied diabétique infecté et quelles sont ses formes cliniques ?
1b) Quels sont les mécanismes physiopathologiques de l'infection du pied diabétique ?

1c) Quelles sont les classifications cliniques orientant la prise en charge du pied diabétique

infecté ?

Question 2. Comment documenter l'infection du pied diabétique ?

2a) Comment obtenir des données microbiologiques fiables ?

2al) Quelles sont les indications de prélévements ?
2a2) Quelles sont les méthodes d'isolement bactériologique ?

2a3) Interprétation des résultats et épidémiologie

2b) Quel est I'intérét des examens biologiques ?

Question 3. En dehors des facteurs microbiologiques, quels sont les facteurs

aggravants a rechercher ?
3a) Les facteurs mécaniques

3b) L’ Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieures (AOMI)

3al) La clinique
3a2) La mesure de I’Index de Pression Systolique (IPS)
3a3) L'EchoDoppler des artéres des membres inférieurs

3a4) Les autres examens

Question 4. Quelles sont les modalités de prise en charge ?

4a) Quel est I'intérét d'une prise en charge multidisciplinaire ?
4b) Quelles sont les stratégies a mettre en ceuvre ?
4b1) Le role de I’équilibre glycémique

4b2) L'importance de la décharge mécanique
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4b3) Le débridement médical

4b4) Les antiseptiques

4b5) Les antibiotiques locaux

4b6) Les pansements

4b7) La lutte contre 1'cedéme

4b8) Le statut vaccinal anti-tétanique doit étre systématiquement vérifié

4b9) Les autres traitements
4c) Quelle est ’antibiothérapie a instaurer dans le pied diabétique infecté, en dehors des
atteintes ostéo-articulaires ?

4d) Quelles sont les stratégies chirurgicales ?
4d1) Les gestes de revascularisation

4d2) La chirurgie orthopédique

Question 5. Quelles sont les particularités de 1'ostéite du pied chez le diabétique ?
5a) Quelle est la définition de 'ostéite du pied diabétique ?

5b) Quand évoquer une ostéite du pied chez un diabétique ?

5¢) Comment faire le diagnostic différentiel avec un pied de Charcot aigu ?

5d) Quelle est la place de I’imagerie dans le diagnostic d’ostéite ?

5e¢) Comment documenter microbiologiquement I’ostéite aigué du pied diabétique ?

5f) Quelle antibiothérapie instaurer en cas d'infection ostéo-articulaire ?

Question 6 : Quelles sont les modalités de la prévention ?
6a) Le dépistage des patients diabétiques a risque podologique
6b) Les actions de prévention

6b1) L'éducation

6b2) Les soins de pédicurie

6b3) Le chaussage, les chaussures et orthéses

6b4) La chirurgie préventive correctrice
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PRISE EN CHARGE
DU PIED DIABETIQUE INFECTE

Question 1 : Définition du pied diabétique infecté

1a) Quelle est la définition du pied diabétique infecté et quelles sont ses formes cliniques ?
L'infection est définie par une invasion tissulaire avec multiplication de micro-organismes entrainant
des dégats tissulaires avec ou sans réponse inflammatoire de l'organisme. Dans le cas du pied
diabétique, cette infection est en régle secondaire a une plaie cutanée. Le diagnostic est clinique et
non microbiologique puisque la plaie est obligatoirement colonisée par la flore commensale du patient
ou par des especes bactériennes provenant de I’environnement ou des flores endogénes du patient [1] :
la présence de bactéries sur une plaie ne signifie donc pas qu'elle soit infectée. L'infection doit donc
étre distinguée de la colonisation bactérienne.

La colonisation est un phénoméne physiologique développé sur toute la peau. Elle est liée a des
especes bactériennes provenant de la flore commensale cutanée, des flores endogénes ou de
I’environnement [2]. La flore colonisante est composée de bactéries aérobies et anaérobies peu
virulentes [3-5]. Elle peut étre modifiée en cas de diabéte, devenant plus polymorphe avec apparition
de cocci a Gram positif plus virulents comme Staphylococcus aureus ou Streptococcus pyogenes. La
présence de cette flore colonisante, loin d'étre délétére, pourrait accélérer la cicatrisation de la plaie
[6]. L’évolution vers l'infection se fait en raison de multiples facteurs liés a la bactérie et a I'hdte (type,
taille, localisation et profondeur de la plaie, état général et immunitaire du patient, espéce bactérienne
et degré de virulence) [2]. C'est l'espece bactérienne présente et l'augmentation rapide d'une flore
polymicrobienne pathogéne qui sont préjudiciables a la cicatrisation plutdt que la charge bactérienne
tissulaire [7, 8].

Le diagnostic de l'infection repose sur la présence d'au moins deux des signes suivants : augmentation
de volume, induration, érythéme péri-lésionnel, sensibilit¢ locale ou douleur, chaleur locale ou
présence de pus [1, 9]. La sévérité de l'infection sera jugée d'apres la classification du Consensus
International sur le Pied Diabétique (Tableau 1A). Les signes classiques de l'infection peuvent étre
atténués chez le diabétique porteur d'une neuropathie [10], étre mimés par un pied de Charcot en
phase aigué [11] ou étre abatardis, voire absents en cas d'ischémie et retarder ainsi le diagnostic [12,
13]. Des signes comme un tissu friable, un décollement profond ou une odeur nauséabonde sont
¢galement en faveur d'une infection [14]. La réapparition d'une douleur est un signe de gravité (C-II).
Les infections superficielles concernent les couches tissulaires au-dessus de 1’aponévrose
superficielle, séparant ’hypoderme de la couche musculaire sous-jacente, réalisant des tableaux de
dermo-hypodermite bactérienne aigué [15]. Les infections profondes touchent 1’aponévrose

superficielle, les muscles ou les structures ostéo-articulaires.
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La dermo-hypodermite bactérienne (DHB) est définie par l'atteinte de I'hypoderme correspondant a
la couche tissulaire située entre I'épiderme et 1'aponévrose superficielle. Le terme de cellulite dans ce
contexte ne doit plus étre utilisé [15]. La symptomatologie se caractérise par des signes locaux
dominés par la rougeur initialement péri-lésionnelle mais qui peut se propager et constituer un placard
inflammatoire extensif. L’hyperthermie, la trainée de lymphangite et les adénopathies satellites sont
parfois absentes chez le diabétique [12].

La dermo-hypodermite bactérienne nécrosante (DHBN) est caractérisée par la présence d'une
nécrose tissulaire de I'hypoderme et secondairement du derme. L'atteinte de 1'aponévrose superficielle
définit la fasciite nécrosante (DHBN-FN). Les signes locaux sont dominés par les décollements
cutanés et la coloration rapidement violacée des téguments. Il n'y a généralement ni pus ni abces. La
crépitation des tissus a la palpation est inconstante et évocatrice du développement de Clostridium
spp. Le passage d'une DHBN vers la DHBN-FN est souvent difficile a prédire. La dégradation rapide
de I'état général, la survenue d'une insuffisance rénale, l'extension subite des Iésions, 1'hypoesthésie
cutanée (difficile a repérer chez le patient neuropathique) et I'existence d'un décollement tégumentaire
sont autant de signes d'alarme. Chez le patient artéritique, une DHB peut évoluer vers la nécrose
tissulaire dont le mécanisme physiopathologique differe de celui de la DHBN.

La gangréne humide est définie par la présence de tissus nécrotiques noiratres. Les 1ésions sont
rapidement évolutives avec décollement et pus grisatre d'odeur nauséabonde, pouvant aboutir a une
dégradation rapide de I'état général avec sepsis, déséquilibre métabolique et insuffisance rénale.

Les collections purulentes peuvent se présenter sous la forme d’abeés (forme collectée) ou de
phlegmon (forme circonscrite par les structures tissulaires) dans les parties molles du pied, voire de la
jambe, parfois difficile a mettre en évidence cliniquement et pouvant nécessiter le recours a des
examens d'imagerie.

L’ostéite et I’ostéo-arthrite font I’objet d’un chapitre particulier (Chap. 5).

1b) Quels sont les mécanismes physiopathologiques de I’infection du pied diabétique ?

Les patients diabétiques sont plus exposés que la population générale aux infections et en particulier a
celles localisées au niveau du pied [16, 17]. Quinze a vingt cing % des diabétiques développeront une
ulcération du pied au cours de leur vie [18, 19] et 40 a 80 % de ces ulcérations s'infecteront [20].

Le mécanisme physiopathologique de I’infection du pied diabétique fait encore 1’objet de
controverses. Pour certains auteurs, la fréquence des infections chez le patient diabétique serait en
rapport avec un déficit des mécanismes cellulaires de défense majoré par I'hyperglycémie, capable

d'altérer les fonctions des leucocytes (phagocytose, adhérence, bactéricidie, chimiotactisme) [21-26].
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En outre, I'hyperglycémie favorise les phénomeénes d'apoptose [27] et est a 'origine de perturbations
hémorhéologiques responsables de troubles de la vascularisation distale [28].

L'effet délétere de la neuropathie et de I'hyperpression sur la plaie est également invoqué [29,30].
L'indolence de la plaie liée a la neuropathie retarde son diagnostic et sa prise en charge, et la
persistance des forces de pression ou de friction s'exer¢ant sur l'ulcération lors de la marche facilite
ainsi la survenue d'une infection et sa diffusion [31]. L'absence de mise en décharge de la plaie est
un facteur déterminant de I'évolution vers l'infection, ainsi qu'en témoigne le moindre taux d'infection
et d'amputations en cas de plaies efficacement déchargées [32, 33].

La chronicité de la Iésion joue vraisemblablement aussi un role délétere dans I’infection, comme le
suggere la diminution de 1’incidence des ostéites et des amputations lorsque le temps de cicatrisation
est raccourci [34].

L'hypoxie est souvent impliquée, fréquente dans les ulcérations chroniques, conséquence d'une
mauvaise perfusion locale et aggravée par 1'hypermétabolisme de I'hote et le métabolisme cellulaire
microbien ; la mort cellulaire et la nécrose tissulaire liées a I'hypoxie créent des conditions optimales a
la prolifération microbienne [2]. Elle favorise les infections sous-cutanées a anaérobies et diminue la
bactéricidie des neutrophiles.

La sévérité particuliere des infections chez le diabétique peut s'expliquer par 1’association d’une
atteinte artérielle diminuant l'afflux de sang au site de la plaie et ainsi des facteurs endogeénes
impliqués dans la lutte contre l'infection. Cette artériopathie réduit la pénétration des antibiotiques au
niveau des tissus ischémiés [35]. Enfin, I'anatomie particuliere du pied, cloisonné en plusieurs loges,

peut expliquer la diffusion rapide du processus infectieux [7, 36].

1c) Quelles sont les classifications cliniques orientant la prise en charge du pied diabétique
infecté ?

Une classification idéale des plaies devrait réunir plusieurs objectifs [37] : graduer la sévérité de la
plaie, en évaluer le pronostic (délai de cicatrisation et risque d'amputation majeur) et permettre une
prise en charge standardisée et adaptée a chaque type de plaies.

La classification de I'Université du Texas (classification UT) [38], facile a utiliser et validée sur une
étude prospective de cohorte [39], doit étre désormais utilisée comme classification de référence des
plaies (A-I) [40]. Elle comporte 4 grades en fonction de la profondeur et 4 stades selon la présence ou
non d'une infection et/ou d'une artériopathie (Tableau 1B). Cependant, l'infection n'étant caractérisée
que par sa présence (ou son absence) et par la profondeur de l'atteinte, une classification

complémentaire de l'infection de la plaie a ¢té définie dans le Consensus International sur le Pied
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Diabétique [9] (Tableau 1A). Cette classification comprend 4 grades, du grade 1 (absence d'infection)
au grade 4 (sepsis sévere).

De nombreuses autres classifications des plaies ont été proposées [37, 41-44]. Celle de Wagner [45]
est actuellement désucte car elle ne se fonde que sur la profondeur des plaies et ne rend pas compte
des associations possibles entre infection et ischémie. La classification proposée par Lipsky [46] est
superposable a celle du Consensus International [9], a la différence preés qu'a coté des signes de
toxicité systémique, ont été ajoutés des témoins d'instabilité métabolique (acidose, hyperglycémie
sévere, hyperazotémie) pour caractériser les infections séveres de grade 4. La classification PEDIS
(acronyme de Perfusion, Extension/taille, Destruction tissulaire/profondeur, Infection, Sensibilité) fait
le lien entre ces deux types de classification. Destinée a favoriser la recherche thérapeutique sur le
pied diabétique [9] en permettant une nomenclature précise des plaies partagée par toutes les équipes

médicales, elle reste encore expérimentale.

Question 2 : Comment documenter I’infection aigué du pied diabétique ?
2a) Comment obtenir des données microbiologiques fiables ?
2al) Quelles sont les indications de prélevement ?
Les prélévements bactériologiques ne sont indiqués qu’en cas d’infection établie cliniquement, a
partir du grade 2 de la classification du Consensus International (A-I) [1, 9, 46-48]. Il ne faut pas faire

de prélevements systématiques sur des plaies sans signe clinique d’infection (A-I) [49-51].

2a2) Quelles sont les méthodes d’isolement microbiologique ?

Des protocoles congus conjointement par les cliniciens et les microbiologistes sont indispensables
pour obtenir un résultat cliniquement utile. Ces protocoles doivent définir les objectifs de 1’analyse, la
manicre de prélever selon les différentes présentations cliniques, le matériel a utiliser, les conditions
de transport, les techniques analytiques et I’interprétation des résultats (souvent trés variés) de la
culture. Le but est d’obtenir I’isolement et 1’identification du ou des microorganisme(s) responsable(s)
de I’infection a partir d’un prélévement, en évitant sa contamination par la flore commensale qui
colonise la peau. Il n’existe pas de consensus quant a la meilleure technique a appliquer [52], les
¢tudes étant trop rares et les preuves trop faibles pour en tirer des recommandations valables [53].

Avant tout prélevement, la plaie doit étre préparée. Son débridement est indispensable au moyen
d’une curette ou d’un scalpel stériles. Ensuite, un nettoyage doit étre réalisé avec une gaze imbibée de
sérum physiologique stérile (B-1I) [54]. L utilisation d’antiseptiques est possible, mais ceux-ci doivent

étre ¢liminés par du sérum physiologique stérile avant de réaliser le prélévement.
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La figure 1 résume le choix des prélévements a effectuer en fonction du type de la plaie.
L’écouvillonnage superficiel de la plaie est la méthode la plus utilisée car la plus facile, mais il
demeure peu adapté a la mise en évidence optimale des bactéries réellement responsables de
I’infection (C-III) [14, 46], bien que certains auteurs obtiennent une bonne corrélation entre les
résultats de cette technique et ceux obtenus par prélévements profonds [55]. Aucune méthodologie n’a
¢été validée, mais la technique consiste le plus souvent a passer un écouvillon de coton sur une surface
de 1 cm” de la plaie, dans un mouvement en zigzag combiné & une rotation [56-59]. L’inconvénient de
cette méthode est qu’elle recueille la totalité de la flore aérobie colonisante si la préparation n’est pas
optimale [9, 46, 48, 54, 60] et qu’elle ignore souvent les bactéries anaérobies strictes [52, 61-63]. Ces
dernicres ne sont généralement pas recherchées bien que ce soit techniquement possible [1, 54, 60, 64,
65]. Cette méthode de prélévement a un intérét limité et devrait €tre réservée au cas ou les autres
techniques décrites ci-dessous ne peuvent étre appliquées [9].

Le curetage-écouvillonnage profond de I’ulcére permet de prélever du tissu par grattage de la base
de I"ulcére, au moyen d’une curette ou d’un scalpel stériles [14, 66].

La biopsie tissulaire, méme si elle est encore peu utilisée, est la méthode a privilégier (A-II) [46, 52,
60, 62, 64]. La sévérit¢ de la neuropathie autorise souvent une biopsie au lit du patient sans
préparation particuliére. Deux a trois fragments de tissu sont obtenus a partir de plusieurs zones ;
immédiatement déposés dans un tube stérile additionné de quelques gouttes de sérum physiologique
pour éviter la dessiccation [55]. La signification clinique d’une analyse quantitative des tissus n’a pas
¢té clairement démontrée [52, 62, 67].

L’aspiration a I’aiguille fine est une bonne méthode pour les plaies profondes, et en particulier lors
d’infections collectées (B-II) [14]. La ponction doit étre effectuée en passant par une zone saine
préalablement désinfectée (B-II). En D’absence d’obtention de liquide, 1 a 2 ml de sérum
physiologique peuvent étre injectés puis réaspirés a 1’aide d’une seconde aiguille pour étre analysés
[65, 68]. La seringue ayant servi au prélévement est envoyée au laboratoire sans 1’aiguille, purgée
d’air et bouchée hermétiquement et stérilement.

Les hémocultures aérobies et anaérobies sont particulicrement utiles dans le cadre de sepsis [69,
70].

Des prélévements répétés sont conseillés en cas d’évolution défavorable ou si 1’état septique du
patient est inquiétant.

Les prélevements doivent étre transportés dans des conditions optimales. Ils doivent étre transmis le
plus rapidement possible au laboratoire de microbiologie, ce qui nécessite une collaboration étroite
entre cliniciens, infirmiers et coursiers, en raison du risque important de dessiccation et de lyse

bactérienne (A-II) [4, 71]. Ces échantillons devraient bénéficier de milieux de transport [4, 65, 71-
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74] pour augmenter la durée de survie des germes [65]. Ils doivent étre conservés a température
ambiante jusqu’a I’ensemencement. L’ensemencement direct de flacons d’hémoculture n’est pas
recommandé en raison du risque de multiplication de la flore commensale non pathogene au détriment
des bactéries réellement infectantes.
Au laboratoire les écouvillons doivent étre déchargés dans un bouillon. Les tissus doivent é&tre
découpés et broyés avant ensemencement. Tous ces €chantillons ainsi que pus et aspirations doivent
¢tre ensemencés sur des milieux traditionnels et incubés a 37 °C. Les échantillons provenant de tissus
profonds et d’aspirations seront aussi cultivés en anaérobiose, a condition que la chaine d’anaérobiose
ait été maintenue depuis le prélévement jusqu’a I’ensemencement. Il existe une faible corrélation entre
le résultat de la coloration de Gram et celui de la culture de biopsies tissulaires [2].

2a3) Interprétation des résultats et épidémiologie
L’interprétation des résultats doit tenir compte des conditions de recueil des échantillons, du délai
et des conditions de transport du prélévement et du type de bactéries isolées pour déterminer avec le
plus de probabilité si ces bactéries sont responsables de I’infection (B-III). II est conseillé pour le
traitement de ne pas tenir compte en premicre intention des germes les moins virulents ou des
commensaux (staphylocoques a coagulase négative, corynébactéries, Pseudomonas aeruginosa,
entérocoques [46, 75]). Ceux-ci peuvent cependant se révéler comme des pathogeénes opportunistes
[76]. 11 n’existe, a ce jour, aucun moyen microbiologique absolu pour faire la distinction entre
pathogenes et non-pathogénes. En cas de doute, les prélévements doivent étre répétés et ces bactéries
seront prises en considération, si elles sont isolées a plusieurs reprises ou si 1’état septique du patient
est inquiétant.
Les bactéries aérobies a Gram positif sont les plus fréquentes ; dans ce groupe, S. aureus est la
bactérie le plus souvent mise en ¢évidence, de fagon isolée ou au sein d’une population
polymicrobienne [4, 52, 60, 62, 66, 77-83], lors d’infections qu’elles soient superficielles ou
profondes [81, 84, 85]. Les streptocoques [-hémolytiques sont également fréquents, le plus souvent
dans le cadre d’infections polymicrobiennes [81, 82, 85] et les infections qu’ils déterminent doivent
étre traitées. Cette prédominance des bactéries a Gram positif n’est cependant pas universelle [86].
Les bacilles aérobies a Gram négatif, essentiellement de la famille des entérobactéries (Proteus
mirabilis, Escherichia coli, Klebsiella sp), se rencontrent généralement, en cas d’infections chroniques
ou déja traitées [87]. Pseudomonas aeruginosa est volontiers isolé apres des hospitalisations de
longue durée, 1’application de pansements humides, des bains de pieds ou le port de bottes en
caoutchouc [60, 77, 81, 84, 85]. Son role pathogene est cependant a discuter [88].
Les bactéries anaérobies strictes, le plus souvent cocci @ Gram positif mais aussi bacilles a Gram

négatif (Prevotella spp, Bacteroides spp) sont souvent associées a des germes aérobies [4, 60, 65, 83].
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Les bactéries a Gram positif anaérobies strictes sont en régle présentes dans des plaies peu profondes
alors que celles & Gram négatif anaérobies sont associées a une nécrose ischémique ou a une atteinte
profonde [4].

L’écologie des bactéries multirésistantes est a prendre en compte. L’isolement de ces bactéries
nécessite des mesures d’hygiéne adaptées. Les souches de S. aureus isolées de plaies et résistantes a la
méticilline (SARM) constituent actuellement un probléme de premicre importance [89-91]. Leur
isolement n’est pas obligatoirement synonyme de virulence accrue [89, 92, 93]. Parmi les cocci a
Gram positif, deux autres bactéries multirésistantes sont a surveiller : les entérocoques résistants a la
vancomycine (VRE) et S. aureus de sensibilité diminuée aux glycopeptides (GISA) [47]. Par ailleurs,
sont également isolées des entérobactéries résistantes aux céphalosporines de 3° génération (B-
lactamase a spectre étendu ou céphalosporinase déréprimée), P. aeruginosa et des bactéries de

I’environnement multirésistantes (Stenotrophomonas maltophilia, Acinetobacter baumannii).

2b) Quel est I’intérét des examens biologiques ?

Aucun marqueur biologique n’est suffisamment sensible et spécifique pour porter le diagnostic
d’infection ou de colonisation d’une plaie du pied chez le diabétique. Les marqueurs biologiques font
souvent défaut, méme en cas d’atteinte sévere [12, 94]. L’évolution du taux de la C-Réactive Protéine
serait un bon indice pour juger de la réponse au traitement [95] méme si certains auteurs sont plus
circonspects [46]. L'hyperleucocytose (> 12 000/mm’) ou la leucopénie (< 4 000/mm’) a

polynucléaires neutrophiles entrent dans la définition d'une infection sévere [9, 46].

Question 3 : En dehors des facteurs microbiologiques, quels sont les facteurs aggravants a
rechercher ?

En dehors du déséquilibre glycémique et du profil microbiologique, les facteurs aggravants potentiels
de I’infection sont essentiellement les forces mécaniques s'exercant sur la plaie et l'artériopathie des

membres inférieurs (AOMI).

3a) Les facteurs mécaniques

La séquence des événements conduisant a I’apparition d’un ulcére du pied chez le patient diabétique
est connue [9]. La neuropathie favorise la survenue de déformations du pied et d'anomalies de la
marche exposant a un risque plus élevé de conflits mécaniques dans les chaussures. Il en résulte
I’apparition de zones d’hyperpression sur lesquelles se développe une hyperkératose réactionnelle.
Hyperpression plantaire et hyperkératose sont reconnues comme des facteurs prédictifs de survenue

d’une plaie (B-III) [96, 97]. La poursuite de la marche, en raison de l'absence de douleur liée a la
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neuropathie, entraine l'apparition d'une zone de décollement d’origine inflammatoire sous la zone
d'hyperkératose. Sous I’effet de la persistance de 1’appui, celle-ci a tendance a s'ouvrir a I'extérieur
sous la forme d'un mal perforant et a gagner les espaces profonds favorisant la survenue d'une
infection. Le facteur mécanique principal aggravant les plaies est le maintien de I’appui [32, 98].
L’observance du patient a la mise en décharge de la plaie est essentielle. D’autres facteurs mécaniques
ont été identifiés : port de chaussures blessantes, pathologies unguéales, déformations acquises (hallux
valgus ou quintus varus), cedéme (favorisant une mauvaise perfusion artérielle distale) et alitement
prolongé [96, 99, 100]. Tous ces facteurs mécaniques aggravants doivent étre recherchés et éradiqués

car ils contribuent & prolonger la durée des plaies et le risque de survenue d’infections (A-III).

3b) L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI)
Devant une plaie infectée chez le diabétique, I’évaluation de I’état vasculaire sous-jacent est
indispensable (A-II). L’AOMI chez le diabétique est le marqueur d’une atteinte vasculaire diffuse, en
particulier coronarienne [101-103].
L’¢évaluation de 1’état artériel repose sur la clinique et les examens complémentaires :

3b1) La clinique
Il faut rechercher une symptomatologie fonctionnelle (claudication intermittente, douleurs de
décubitus) souvent non ressentie du fait de la neuropathie chez le diabétique [104], inspecter le pied
(coloration, chaleur, pilosit¢), palper les pouls et ausculter les trajets vasculaires. Cependant,
l'abolition du pouls pédieux, parfois congénitalement absent, a moins de valeur que celle du tibial
postérieur [101, 105]. La perception des pouls est en outre trés opérateur-dépendant [101] et 1'absence
d'un ou des deux pouls du pied, si elle est sensible pour le diagnostic d'une AOMI, est peu spécifique
[106].

3b2) Les examens complémentaires
a. La mesure de I’Index de Pression Systolique (IPS)
Elle doit étre systématiquement effectuée chez tous les diabétiques. Elle correspond au rapport
entre la pression systolique mesurée a la cheville et celle au niveau du bras (humérale) a 1’aide d’un
appareil de poche a effet Doppler. C’est un examen simple, facilement réalisable au lit du patient et
dont I’appareillage est peu coliteux. L’IPS permet la détection d’une AOMI chez un certain nombre de
patients asymptomatiques (B-II) [107, 108]. Les recommandations francaises demandent de retenir la
pression la plus élevée des pressions tibiale antérieure et/ou pédieuse et tibiale postérieure et de la
rapporter a la plus élevée des deux pressions humérales [105]. Les valeurs normales sont comprises
entre 0,90 et 1,30 [105]. Un IPS < 0,90 permet d’affirmer le diagnostic d’AOMI [102, 103, 105].

L’interprétation de I’IPS peut étre limitée par la médiacalcose des artéres de cheville (présente chez 30
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% des diabétiques) [109] rendant les artéres peu ou pas compressibles et élevant ainsi faussement la
pression systolique : un IPS > 1,30 est le témoin de cette incompressibilité et représente la limite

d’interprétation de cette mesure [9, 106, 110].

b. L’échoDoppler artériel des membres inférieurs

La réalisation d’un échoDoppler artériel est fortement conseillée chez le diabétique de plus de 40 ans
et/ou si la durée d’évolution du diabéte est supérieure a 20 ans et/ou en présence d’une coronaropathie
connue ou d’un athérome des troncs supra-aortiques connu [111]. En cas d’infection du pied, cet
examen doit étre systématiquement effectué chez le diabétique (A-III).

Les recommandations frangaises de I’HAS préconisent I’utilisation de I’échographie en mode B
associée a un Doppler pulsé et couleur (A-III) [105]. L’échographie en mode B repére les sténoses et
occlusions, analyse la paroi artérielle et mesure le diamétre externe de 1’artére au site de la sténose et
au site dit sain. Le Doppler permet 1’analyse hémodynamique du flux au niveau de la sténose et en
aval de celle-ci. L’examen doit étudier tous les segments depuis 1’aorte abdominale jusqu’au tronc
tibio-péronier ; ’examen des axes de jambes comporte au moins un enregistrement des flux tibial
antérieur, tibial postérieur et péronier a la cheville [105].

L’artériographie reste ’examen de référence pour I’évaluation anatomique des 1ésions artérielles
des membres inférieurs et pour discuter une revascularisation (B-I). L’angioIRM et I’angioscanner,
réalisés sans ponction artérielle directe et sans injection de produits iodés pour I'angio-IRM, peuvent
devenir des alternatives a l'artériographie des membres inférieurs pour évaluer les 1ésions, notamment

distales et calcifiées [112, 113].

c. Les autres examens

La mesure de la pression systolique au gros orteil (PSGO) est presque toujours réalisable chez les
diabétiques, en raison de la moindre fréquence de la médiacalcose au niveau des artéres les plus
distales des pieds [110]. Elle est donc avant tout indiquée en cas de neuropathie s'accompagnant de
médiacalcose, lorsque I'IPS est > 1,30 [106, 114, 115]. Contrairement a I’IPS, la PSGO demande un
appareillage sophistiqué et coliteux qui n’est disponible que dans des centres spécialisés. Une AOMI
est définie par une différence > 50 mmHg entre la pression systolique de cheville et la PSGO ou par
un index orteil/bras (PSGO/pression systolique humérale) < 0,55. La guérison d’une ulcération peut
étre espérée grace aux seuls soins locaux si la PSGO est > 30 mmHg. Au-dessous de 30 mmHg,
I’ischémie est critique et une solution de revascularisation doit étre recherchée [102, 116].

La mesure transcutanée de la pression en oxygéne (TcPQ,) renseigne sur la sévérité de 1'ischémie

cutanée et les chances de cicatrisation spontanée méme en cas de médiacalcose [117-119]. La TcPO,
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normale mesurée sur le dos du pied est d’environ 50 mmHg chez le diabétique contre 65 mmHg chez
les non-diabétiques [117, 119]. Au-dessus de 30 mmHg, la cicatrisation est possible dans plus de 90 %
des cas [117, 119]. Une valeur inférieure a 20-30 mmHg oriente vers une ischémie critique avec un
taux de cicatrisation, par des moyens seulement médicaux, inférieur a 30 % [102, 103, 117, 119]. Elle
a une bonne valeur prédictive positive de 77 % a 87 % pour considérer que ’ischémie est sévere
[102]. Cependant, la mesure de la TcPO; est faussement abaissée en cas d’cedéme du dos du pied ou
d’infection [118, 119]. Comme une valeur supérieure a 30 mmHg permet d’affirmer 1’absence
d’ischémie sévere en cas d’infection du pied diabétique [117, 119], cet examen doit étre réalisé en
présence d’une artériopathie (A-I1I).

La Figure 2 schématise la démarche pratique, a partir des recommandations des différentes

associations nationales et internationales [103, 105, 116, 120, 121].

Question 4 : Quelles sont les modalités de prise en charge ?

La Figure 3 schématise la prise en charge d’une plaie infectée chez le diabétique.

4a) Quel est I’intérét de I’approche multidisciplinaire ?

Le pied diabétique est une pathologie complexe qui impose la prise en charge globale du patient et pas
seulement du pied. L’infection de la plaie entraine des difficultés supplémentaires qui vont menacer la
cicatrisation, la conservation du pied, voire la vie du patient. Pour toutes ces raisons, une approche
multidisciplinaire est nécessaire et mérite une bonne coordination entre tous les professionnels de
santé impliqués (A-I1) [46, 122, 123]. Plusieurs études ont démontré son efficacité [122, 124-128]
notamment soulignée par le taux ¢levé de sauvetage de membres obtenu dans un centre de référence
[123]. Cette prise en charge fait appel au médecin traitant, aux services de médecine spécialisée
(médecine interne, diabétologie, infectiologie, dermatologie, rééducation fonctionnelle, angiologie) et
de chirurgie (générale, orthopédique, vasculaire), aux microbiologistes, aux spécialistes en imagerie
(radiologues, médecins nucléaires) et au personnel paramédical (infirmiers, diététiciens,
kinésithérapeutes, podologues-pédicures, podo-orthésistes, ergothérapeutes...). La Figure 4 résume les
liens entre les différentes spécialités et les différents professionnels pouvant intervenir sur le pied

diabétique infecté.

4b) Quelles sont les stratégies a mettre en ceuvre ?

En plus de l'antibiothérapie et du rétablissement d'un apport artériel satisfaisant, I'obtention d'un
équilibre glycémique strict, le débridement de 1'ulcération, la décharge de la plaie et les soins locaux
sont les points importants de la prise en charge des infections des plaies du pied chez le diabétique [9,

46, 129, 130], nécessitant la collaboration active de nombreux professionnels de santé.
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4b1) Le role de I’équilibre glycémique
Les arguments pour maintenir une glycémie la plus normale possible, bien que non décisifs, sont
nombreux et méritent d’étre retenus (B-III) [131-135]. En situation infectieuse, la décompensation
glycémique peut étre grave. L'insulinothérapie est le plus souvent a privilégier, d'autant qu'elle aurait
un effet bénéfique sur la cicatrisation dans certains modeles animaux [136], une action protectrice
directe sur I'endothélium [137] et que le traitement insulinique permet d'obtenir une normoglycémie

dans un contexte infectieux aigu [138, 139].

4b2) L’importance de la décharge mécanique
Plusieurs études prospectives ont montré 1’importance de la suppression de I’appui sur la plaie du pied
diabétique pour raccourcir de maniére significative son délai de cicatrisation et vraisemblablement
diminuer le risque d’infection secondaire [32, 33, 140-142]. Il est recommandé¢ (A-I) d’assurer une
mise en décharge la plus totale et la plus permanente possible de la plaie [9, 33, 46, 140, 141,143].
C’est une nécessité absolue pour le traitement anti-infectieux (notamment osseux) et pour la
cicatrisation. Différents moyens existent [14, 144]: repos au lit, fauteuil roulant (avec
horizontalisation du membre inférieur concerné pour diminuer l'cedéme de stase et l'importance de
I'exsudation), chaussures de décharge [145], bottes de "contact total" [33, 140, 146], bottes de
décharge fenétrées [32, 142], bottes de série amovibles [140, 141] ou rendues inamovibles [141, 146].
A la phase aigué, 1’alitement ou le fauteuil roulant doit étre préconisé¢ (B-II). Il est impératif de
s'assurer de l’observance stricte du malade a la décharge, qui est d’autant plus efficace que le
dispositif est inamovible [141, 147, 148] et sans laquelle la cicatrisation devient illusoire et le risque
d'infection profonde accru [32]. La tolérance cutanée et 1’état du dispositif de décharge doivent étre

¢évalués régulierement.

4b3) Le débridement médical
Parmi les nombreuses techniques proposées [2, 149-154], le débridement mécanique est en général
recommandé chez le diabétique [46, 155]. 1l consiste a exciser au moyen de ciseaux, scalpels et
curettes les parties molles nécrosées, les tissus dévitalisés et contaminés et les tissus fibreux pour ne
laisser en place que du tissu sain et ainsi faciliter la cicatrisation [6, 29]. Avant tout geste de
débridement, il faut rechercher une artériopathie. En effet, autant dans les ulcérations a prédominance
neuropathique, le débridement mécanique doit étre appuy€ jusqu'a parvenir au tissu sain, et ce
facilement en raison de 1’absence de douleurs, autant dans les ulceéres ischémiques, il doit étre trés

prudent et se limiter & un simple drainage. L.’idéal est de débrider apres ou lors de la revascularisation.
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En cas d'ulcére neuropathique, l'excision doit également porter sur I'hyperkératose péri-lésionnelle
[70]. Le débridement diminue la charge bactérienne locale et s'oppose aux conditions locales
favorables a la prolifération bactérienne, a 1’cedéme d’origine inflammatoire et a ses effets déléteres
sur la perfusion tissulaire. Il permet en outre la visualisation compléte de la plaie, la mise a plat
d'éventuels prolongements, un meilleur drainage des exsudats, une diminution de la production
d'odeurs nauséabondes et la réalisation de prélévements bactériologiques profonds [149, 150]. Le
débridement aide la cicatrisation en transformant une plaie chronique "gelée" en une plaie aigué
beaucoup plus active [6, 29]. Il doit toujours précéder 1’application de tout agent topique [70, 156,
157] et doit €tre répété aussi souvent que nécessaire [2, 46, 138, 149-152, 155]. Le débridement
chirurgical est traité¢ dans le Chapitre 4d2.

4b4) Les antiseptiques
En I’absence de bénéfices démontrés, les antiseptiques n’ont pas d’intérét dans le traitement local des

plaies infectées du pied chez le diabétique [2 ,6,158-162].

4bS) Les antibiotiques locaux
L’antibiothérapie locale n’a pas démontré d’intérét dans le traitement des complications infectieuses
des plaies et ne doit pas étre utilisée (A-1I) [6, 9, 64, 158, 163].

4b6) Les pansements
En l'absence d'études rigoureuses, il n'existe aucun consensus quant au type de pansement a utiliser
sur une plaie infectée du pied chez le diabétique [9, 70, 138, 164-166]. La multiplication des
pansements et leur colt élevé exigent le développement d’études économiques sur le rapport
cout/efficacité. Certains principes sont cependant admis [164, 167, 168], et notamment la nécessité de
changer les pansements quotidiennement (A-III) pour permettre une surveillance rigoureuse de la
plaie. En cas de DHB, les contours de la zone inflammatoire doivent étre marqués (feutre) pour
permettre de suivre 1’évolution (A-III) [15].
Dans les plaies infectées, les pansements adhésifs ou occlusifs sont a proscrire [6] (D-III). Le
pansement doit étre adapté en fonction du volume des exsudats.
Les pansements contenant du charbon ont I'avantage d'absorber les odeurs désagréables se dégageant
de la multiplication bactérienne [169]. Ceux contenant de l'argent, cation a propriété bactéricide,
restent encore a évaluer [170-173]. Quel que soit le pansement appliqué, il est nécessaire d'établir des
protocoles de soins précis et de documenter 1'évolution de fagon objective par la mesure réguliére de

la plaie associée a la prise de clichés photographiques.
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Le systéme générant une pression infra-atmosphérique au niveau de la plaie ou VAC® (vacuum
assisted closure) a montré des capacités antibactériennes et angiogéniques chez le diabétique [174-
177]. Cette technique reste marginale a cause de son cofit et de ses contraintes d'utilisation et reste a

évaluer dans le pied diabétique infecté.

4b7) La lutte contre I’cedéme
Un cedeme local accompagne souvent une infection du pied chez le diabétique et serait un facteur de
retard de la cicatrisation. Il a été montré que la réduction de I’cedéme augmente le taux de cicatrisation

chez le diabétique en cas de plaies du pied infectées une fois qu’elles ont été débridées [178].

4b8) Le statut vaccinal anti-tétanique doit étre systématiquement vérifié

La survenue d’un tétanos est rare mais réelle en cas de pied diabétique infecté [179]. Un interrogatoire
minutieux pour préciser le statut vaccinal doit étre systématique. Si la vaccination est compléte et
certaine avec un dernier rappel datant de moins de 10 ans, aucun geste prophylactique n'est indiqué ;
si le sujet n'a jamais été vacciné ou si la vaccination est incompléte ou douteuse, une (re)vaccination
s'impose, complétée en cas de risque élevé par l'injection de 250 U d'immunoglobulines humaines
antitétaniques apres réalisation éventuelle d'un test immunologique rapide (Tétanos Quick Stick®

(InGen) ou TETANOTOP® (AllDiag)) [180].

4b9) Les autres traitements

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) a démontré sur le plan théorique et expérimental de nombreux
effets favorables sur la cicatrisation des plaies chroniques et dans la lutte contre l'infection [181, 182].
Contrastant avec ces données théoriques, les études cliniques bien menées sur la place et l'efficacité de
I'OHB dans le traitement du pied diabétique (infecté¢ ou non) sont rares [183-188].

La faiblesse méthodologique des études, le coiit élevé de ce traitement, la rareté des
infrastructures n'autorisent pas actuellement 2 recommander I'OHB comme traitement du pied
diabétique infecté (D-II) [46, 187]. Le recours au caisson hyperbare peut étre envisagé dans le cas
d'une artérite sévere (ischémie critique) non revascularisable [189].

Les facteurs de croissance : Seul le G-CSF (granulocyte-colony stimulating factor) [190] a été
évalué dans les infections du pied diabétique [191-194]. A I’exception d’une publication [195], les
¢tudes n’ont pas établi de bénéfice du G-CSF sur la résolution des signes infectieux locaux, la durée
de I’hospitalisation et du traitement antibiotique par voie parentérale et I’éradication bactériologique.
Une méta-analyse [196] conclut que le seul effet significatif du G-CSF est de diminuer le recours a la

chirurgie y compris les amputations.
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Actuellement, il n’est pas recommandé d’utiliser le G-CSF dans les infections du pied diabétique
compte tenu de I’absence de larges séries homogénes dans la littérature. Il n’est pas prouvé que ce

traitement ait un bénéfice réel dans le pied diabétique infecté quel que soit son stade.

4c) Quelle est I’antibiothérapie a instaurer dans les infections du pied diabétique, en dehors des

atteintes ostéo-articulaires ?

L’objectif de I’antibiothérapie n’est pas de stériliser les plaies. Les antibiotiques n’améliorent pas
I’évolution des plaies colonisées [49, 197, 198].

Dés que ’infection est établie cliniquement, des prélévements microbiologiques sont réalisés et une
antibiothérapie probabiliste est débutée en raison du risque d’une évolution rapidement défavorable
notamment dans les grades 3 et 4 (A-I) [9, 50, 199].

Le «pari» antibiotique doit couvrir les bactéries le plus fréquemment impliquées dans ces
infections. Il doit comporter des molécules a spectre large en cas d’infection ancienne ou profonde ou
ayant déja fait I’objet d’une antibiothérapie ou en cas d’hospitalisation antérieure ; en revanche, les
lésions superficielles de survenue récente doivent étre traitées par des molécules couvrant
préférentiellement les cocci @ Gram positif aérobies (S. aureus et streptocoques -hémolytiques) [75,
200]. Cependant, méme en I’absence de S.aureus dans les prélévements, il faut inclure cette bactérie
dans le «pari» antibiotique initial [46] (A-III). Certains éléments de la plaie qui peuvent orienter ce
«pari» antibiotique sont détaillés dans le Tableau 2 [46]. Les autres facteurs a rechercher sont : la
sévérité de I’infection, la suspicion d’une infection ostéo-articulaire sous-jacente, le terrain (degré
d’immunocompétence, allergies, troubles rénaux, digestifs et/ou neurologiques) (Tableau 3). La
présence d'une artériopathie est particulierement a prendre en considération car elle diminue la
pénétration des antibiotiques au sein des foyers infectés [201]. Le choix de I’antibiothérapie doit tenir
compte du cofit du traitement [202], du mode d’administration et du risque associé a la présence
de bactéries multirésistantes. Devant I’augmentation de ces bactéries multirésistantes, les solutions
thérapeutiques sont parfois peu nombreuses. Récemment, de nouveaux antibiotiques ont démontré
leur utilité dans le traitement des infections dues a ces bactéries. Ainsi, contre les cocci a Gram positif
(SARM, VRE), I’administration parentérale ou orale du linézolide est une alternative dans le
traitement de la peau et des tissus mous [203]. La daptomycine et la tigécycline représentent des
antibiotiques d’avenir [204, 205]. Enfin, 'ertapénéme a démontré un intérét dans le traitement des
infections profondes a entérobactéries multirésistantes [88]. La diffusion tissulaire de I’antibiotique
est également un critére important de choix. Certaines molécules comme les fluoroquinolones, la
fosfomycine et la clindamycine ont une excellente diffusion dans les tissus du pied diabétique infecté

[206-211]. Dans les Tableaux 4a et 4b figurent des propositions de traitement antibiotique de premiere
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intention qui tiennent compte de ces parametres. Apres 48 a 72 heures, la situation infectieuse du
patient est a réévaluer. Deux situations peuvent étre envisagées (B-II) :

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

- I’évolution est défavorable: il faut vérifier 1’adéquation entre les résultats des cultures et
I’antibiothérapie initiale et 1’adapter le cas échéant en couvrant les pathogenes isolés; si aucun
pathogene résistant n’a été mis en évidence, il faut vérifier I’éventualité¢ d’une extension de I’infection
vers les tissus profonds et/ou une ischémie tissulaire, une inobservance du traitement ou toute autre
cause d’échec (notamment I’absence de décharge stricte d'appui).

La voie parentérale est a privilégier lors d’infections sévéres, en cas d’ischémie, lorsque les
molécules utilisées ne sont pas administrables per os ou que 1’état du patient est incompatible avec la
prise orale (B-II) [200]. Les critéres d’hospitalisation (A-II) [9, 46, 54] sont résumés dans le Tableau
5. Dans tous les autres cas, la voie orale en ambulatoire est préconisée des lors qu’un suivi médical est
possible de facon rapprochée (B-II). Du fait de ’insuffisance de perfusion tissulaire fréquemment
associée aux lésions infectées du pied diabétique, il semble licite de prescrire les posologies
maximales de chaque molécule et de respecter scrupuleusement les rythmes d’administration.
La durée optimale de 'antibiothérapie n'est pas clairement déterminée, en 1'absence d'études précises
[9, 54]. Cette durée est fonction de la sévérité initiale de l'infection et de la situation globale du
patient. Lors d’infections de la peau et des parties molles, la durée du traitement pourrait étre d’une a
deux semaines pour les formes simples et de deux a quatre semaines pour les formes modérées a
séveéres [46]. Si les signes infectieux se sont amendés, il n’est pas nécessaire de poursuivre
I’antibiothérapie jusqu’a ce que la plaie soit complétement cicatrisée, mais le reste de la prise en

charge doit étre poursuivi [54].

4d) Quelles sont les stratégies chirurgicales ?

4d1) Les gestes de revascularisation
La présence d'une AOMI aggrave le pronostic d'une infection [39] et peut justifier le recours a
différents gestes de revascularisation. Ceux-ci ont plusieurs objectifs : d’une part assurer le sauvetage
d’un membre dont la viabilité peut étre compromise par une ischémie sévere et d’autre part, permettre
la cicatrisation du trouble trophique.
En cas d’ischémie sévére (critique) associant aux signes d’infection une froideur du pied, une paleur,

des pouls abolis, la présence de nécrose et des signes d’exploration vasculaire évocateurs (pression
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artérielle de cheville < 50 mmHg ou TcPO; < 30 mmHg ou PSGO < 30 mmHg) la revascularisation
doit étre systématiquement discutée. Néanmoins le traitement de I’infection (décharge, débridement,
antibiothérapie) doit étre débuté sans délai et la revascularisation envisagée une fois la situation
infectieuse maitrisée [212, 213]. La maitrise de 1’infection est en effet primordiale avant ou dés le
geste chirurgical réalisé pour éviter I’extension de la nécrose et la nécessité d’un geste secondaire plus
délabrant. En cas de mise a plat chirurgicale nécessitée par 1’urgence de la situation infectieuse locale,
le geste de revascularisation sera réalisé¢ dans un délai le plus bref possible pour permettre d’éviter
I’extension de I’infection, 1’absence de cicatrisation, voire I’aggravation mettant en jeu le pronostic
local et vital. L’idéal serait de pouvoir réaliser la revascularisation dans le méme temps que le geste
d’exérese.

En cas d’ischémie plus modérée, devant une situation clinique moins sévere et des explorations
vasculaires moins péjoratives (pression artérielle de cheville > 70 mmHg, TcPO, > 30 mmHg et
PSGO > 50 mmHg), la revascularisation peut étre différée et discutée secondairement, notamment en
cas de cicatrisation trainante malgré la maitrise de 1’infection et un traitement médical bien conduit.
Dans tous les cas ou un geste de mise a plat ou une amputation est réalisé, il est impératif d’évaluer
I’état artériel pour apprécier la nécessité d’un geste de revascularisation [214] qui pourrait permettre
de réduire les délais de cicatrisation et les reprises chirurgicales [215].

Les critéres retenus pour la revascularisation [213, 216-218] tiennent compte de I’état général du
patient (possibilité opératoire), du potentiel de cicatrisation des troubles trophiques (évalué par les
explorations vasculaires, et notamment par la mesure de la TcPO,), de la qualité du lit artériel d'aval et
du si¢ge des lésions (artériographie ou éventuellement angio-IRM en cas d’insuffisance rénale).

Les indications de revascularisation sont proches de celles chez les patients non-diabétiques et
dépendent du niveau 1ésionnel [217]. Schématiquement, les 1ésions aorto-iliaques [102, 217, 219-223]
sont traitées par revascularisation endovasculaire ou par pontage avec des résultats trés voisins de
ceux obtenus dans la population non-diabétique. Pour les 1ésions fémoro-poplitées ou jambicres il est
préférable de privilégier si possible (Iésions courtes) les gestes endovasculaires qui n'interdisent pas la
possibilité¢ des pontages secondaires [217]. Ces derniers sont alors soit des pontages fémoro-poplités
soit des pontages distaux, souvent juxta-malléolaires qui doivent Etre réservés au sauvetage de
membre dans les situations d’ischémie sévére. Les 1ésions a plusieurs étages sont les plus fréquentes
et nécessitent souvent 1’association de gestes endovasculaires et de pontage [217].

Les pontages distaux ont transformé le pronostic des troubles trophiques graves du pied diabétique
[224-228] et sont encore trop souvent ignorés. Ils ne doivent étre réalisés que chez un patient dont
I’infection est maitrisée, en privilégiant le matériel veineux autologue (saphéne interne) ou a défaut en

utilisant des allogreffes [213, 216, 218]. En termes de perméabilité et de conservation de membre, ces
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pontages ont des résultats comparables a ceux faits chez les non-diabétiques [223-226]. Cependant, ils
exposent a une mortalité opératoire accrue par cardiopathie ischémique et a un risque d'amputation
supérieur par surinfection locale.

La sympathectomie lombaire n’a pas d’indication dans le traitement de I’AOMI diabétique avec
1ésion infectée ou non [9, 218, 229]. En effet, la neuropathie autonome est trés fréquente et réalise une

sympatholyse spontanée expliquant les résultats trés décevants [230].

4d2) La chirurgie orthopédique [9, 64, 70, 231, 232]
La chirurgie peut avoir une action diagnostique et pronostique par l'exploration des différents
compartiments du pied et la réalisation de prélevements bactériologiques fiables, une action
thérapeutique par l'exérése des tissus nécrosés et réduction de 1'inoculum bactérien et une action
préventive, en corrigeant, dans la mesure du possible, les déformations du pied qui favoriseront le
développement d'ulcérations.
La chirurgie conservatrice peut étre envisagée dans deux circonstances :
- en urgence, le pronostic fonctionnel dépendant en grande partie de 1’étendue des 1ésions et de la
précocité du traitement [233], le traitement chirurgical est préconisé devant une infection mettant en
jeu la conservation du membre ou le pronostic vital, un abeés compliqué d’un syndrome de loge ou
d’une nécrose, une DHBN (B-II) [64]. La décompression et le drainage en urgence peuvent é&tre
réalisés indépendamment du statut vasculaire [234]. La chirurgie d’urgence doit étre la plus
conservatrice possible. Toute amputation d’urgence méme mineure doit rester exceptionnelle ;
- en différé, la chirurgie doit étre envisagée en I’absence d’amélioration sous traitement médical bien
conduit. Le geste chirurgical doit se faire aprés évaluation vasculaire et revascularisation si besoin et
doit étre le plus conservateur possible.
La chirurgie d'amputation reste parfois encore la seule option en cas d’infection profonde et sévere,
notamment si elle s’associe a une ischémie [39, 235]. La décision doit étre multidisciplinaire et le
niveau d’amputation doit tenir compte des critéres d’appareillage. Le choix du niveau d’amputation
est fonction de 1’état vasculaire en mettant tout en ceuvre pour conserver 1'appui talonnier appareillable
[236]. Aucune amputation ne doit étre effectuée sans au préalable des examens complémentaires a
visée vasculaire [118, 214].
- Les amputations mineures ou distales concernent les orteils (désarticulations inter-phalangiennes et
métatarsophalangiennes), les rayons [237, 238] et les métatarses [234, 237] avec un résultat
fonctionnel généralement excellent. Il faut privilégier la conservation des tétes métatarsiennes
(désarticulation métatarsophalangienne) plutdét qu’une amputation transmétatarsienne. Les

désarticulations tarso-métatarsienne (interligne de Lisfranc) et médiotarsienne (interligne de
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Chopart) ont un résultat fonctionnel médiocre. Une arthrodese talocalcanéenne avec astragalectomie
est préférable en absence d’AOMI.

- Les amputations majeures (jambe ou cuisse) doivent étre exceptionnelles. Elles sont indiquées
en cas d’infection non contrélée mettant en jeu le pronostic vital ou de gangréne étendue ou de
troubles trophiques extensifs irréversibles [214, 239]. L’amputation doit permettre au patient qui n’a
plus de chance de sauver son pied de se réinsérer au plus vite et au mieux dans son environnement
[240].

Les critéres d’amputation sont fonction de 1’état artériel du patient :

- chez le patient non artériopathe, ’amputation sera réalisée seulement devant des Iésions
irréversibles nécrotiques ou extensives ;

- chez le patient artériopathe, s’il y a possibilit¢ de revascularisation, 1’amputation est proposée
secondairement apres un geste vasculaire permettant de limiter le sacrifice tissulaire ; elle peut avoir
lieu dans le méme temps que la revascularisation ou quelques jours aprés. En cas d’impossibilité de
revascularisation, I’amputation est réalisée si les 1ésions sont extensives et irréversibles.

L’absence de cicatrisation d’une plaie chronique n’est pas une indication systématique d’amputation.

Question 5 : Quelles sont les particularités de ’ostéite du pied chez le diabétique ?

5a) Quelle est la définition de I’ostéite du pied diabétique ?

L'infection osseuse est fréquente chez le diabétique, présente dans 30 a 80 % des cas selon la
gravité de I’infection [20]. Il peut s'agir d'ostéite isolée, surtout au niveau des orteils et du calcanéum,
ou plus souvent d'ostéo-arthrite alors que les arthrites septiques isolées sont rares. Il ne s'agit
pratiquement jamais, du moins initialement, d'ostéomyélite (terme consacré dans la littérature anglo-
saxonne) car l'infection touche d'abord la corticale osseuse avant éventuellement d'envahir la
médullaire [84]. L'infection se fait en régle par contiguité, a partir d’une plaie. L'origine hématogene
d'une ostéite ou d'une ostéo-arthrite du pied est ainsi exceptionnelle chez le diabétique [1, 46, 84,
241]. La difficulté des antibiotiques a éradiquer l'ostéite et la fréquence de sa récidive résulte de
particularités dominées par des phénomenes de destruction osseuse (séquestres avasculaires) et de

modifications du métabolisme bactérien [242].

5b) Quand évoquer une ostéite du pied chez un diabétique ?

Le préalable a l'infection osseuse est la présence d'une ulcération du pied. Plus la plaie est étendue et
profonde, plus la probabilité d'une ostéite sous-jacente est grande. L’atteinte ostéo-articulaire sous-
jacente doit étre évoquée dans les cas suivants : résistance au traitement, récidive de I’infection d’une

ulcération, surtout si elle siege en regard d'une proéminence osseuse, évolution défavorable ou
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tralnante malgré une prise en charge optimale et un apport artériel satisfaisant [84]. Certains
parametres biologiques inflammatoires peuvent suggérer une atteinte ostéo-articulaire mais leur
perturbation est trés inconstante et non spécifique [13, 94, 243-245]. D’autres signes cliniques sont en
faveur d'une ostéite :

- le contact osseux "rugueux'" au moyen d'une sonde métallique stérile a pointe mousse introduite au
travers de l'ulcération a une haute valeur prédictive positive, mais son absence n'élimine pas le
diagnostic [246]. Les performances de ce test diagnostique ont cependant été récemment mises en
doute [247] ;

- l'exposition osseuse, 1’aspect érythémateux cedématié en '"saucisse" d’un orteil [248] ou la

mobilité anormale d'un orteil sont également évocateurs d'une ostéo-arthrite.

5¢) Comment faire le diagnostic différentiel avec un pied de Charcot aigu ?

Le pied de Charcot est une ostéo-arthropathie neurogeéne, évoluant en plusieurs stades chronologiques
[249-252], définie par une atteinte souvent indolore d'une ou plusieurs structures ostéo-articulaires du
pied, conduisant a des dislocations articulaires et des fractures pathologiques responsables d'une
destruction plus ou moins importante de 1'architecture du pied.

Le pied de Charcot aigu (PCA) [249-251, 253, 254] est souvent d'apparition brutale sur un mode
pseudo-inflammatoire, associant cedéme, rougeur et chaleur locale (une différence de température
jusqu'a 5 °C peut étre observée entre les deux pieds [253]), réapparition possible d’une douleur sur un
pied neuropathique et peut en imposer pour une infection.

Le diagnostic différentiel est souvent difficile :

- en ’absence d’ulcére de voisinage, le diagnostic de PCA est pratiquement certain car I’ostéite du
pied chez le diabétique n’est jamais hématogeéne mais se fait par contiguité [255] ;

- par contre, en cas d’ulcération associée (actuelle ou cicatrisée), le diagnostic peut Etre
problématique, voire impossible. Cliniquement, I’érythéme est souvent plus limité en cas de DHB
[256] ; Iélévation du membre (manceuvre de Brodsky) fait diminuer 1’cedéme et la chaleur locale en
cas de PCA mais n’a pas d'effet en cas d’infection [257]. Les symptomes généraux et les anomalies
biologiques qui traduisent une infection sont typiquement absents dans le PCA. Cependant, dans les
infections du pied diabétique, ces signes peuvent aussi manquer [10, 12, 94]. Quant aux marqueurs
circulants du turnover osseux, ils ont peu d’intérét [258]. Par contre, I’absence de neuropathie, la
présence d'une artériopathie sévére plaident en faveur d'une ostéite ou d'une ostéo-arthrite et réfutent

le diagnostic de PCA [254]. L’association d’un PCA et d’une ostéite est possible.
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La radiographie standard a une mauvaise sensibilité et une mauvaise spécificité pour distinguer un
PCA d’une infection [252]. Chez les patients vus précocement, les signes radiologiques sont absents
alors que les signes inflammatoires cliniques locaux sont nets [256].

Enfin, devant des modifications ostéo-articulaires trés séveéres dues a une ostéoneuroarthropathie
diabétique, une ostéo-arthrite associée peut étre ignorée [259]. L’IRM peut étre contributive [255] et
est, pour certains, I’examen de choix pour le diagnostic d’ostéite [46, 260], notamment dans les
atteintes de 'avant-pied ou 1'ostéoneuroarthropathie est rare [260]. Cependant, en cas de PCA de début
brutal, les images peuvent étre trompeuses [252]. La scintigraphie aux polynucléaires marqués
(couplée a la scintigraphie osseuse au technétium) peut étre utile, bien que parfois faussement positive
en dehors de toute infection dans les ostéoarthropathies d’évolution rapide [261]. La différenciation
pourrait étre faite par une scintigraphie médullaire au Tc-nanocolloides [261]. En dernier recours, les
résultats d’une biopsie osseuse peuvent faire la différence [262], bien que son apport dans ce domaine
n’ait pas été évalué de fagon systématique et qu’elle soit peu réalisée dans cette indication en routine
[255].

En cas d’ulcération, la prise en charge d’un PCA comme d’une ostéite repose sur la mise en décharge

stricte de [’ulcération et la prise en charge en centre spécialisé.

5d) Quelle est la place de I’imagerie dans le diagnostic d’ostéite ?

- Place de ’imagerie dans le diagnostic : les radiographies simples sont a demander en premicre
intention [9, 46, 263]. Les signes évocateurs associent en regard de la plaie, réaction périostée,
ostéopénie et ostéolyse mais peuvent manquer a un stade précoce, ne devenant évidents qu'aprés une
destruction de 30 a 50 % de l'os [84, 259]. Les clichés peuvent ainsi étre normaux pendant les
premicres semaines de l'infection [10, 46] et il faut savoir les répéter au bout de 2 a 4 semaines. La
sensibilité et la spécificité des radiographies sont trés variables selon les auteurs, aux environs de 60-
70 % [84].

En présence d’une forte suspicion d’ostéite clinique (Chap. 5b) et en 1’absence d’apparition de signes
radiologiques, d’autres explorations complémentaires peuvent étre envisagées : IRM [46, 241] ou
scintigraphie.

L’IRM semble avoir une meilleure sensibilité et spécificité [263, 264], notamment pour les atteintes
de l'avant-pied [260] (A-I) et I’évaluation des tissus mous, bien que certains auteurs rapportent des
performances trés voisines entre ces examens [265]. La précision anatomique donnée par cet examen
est particulierement utile pour guider un éventuel geste chirurgical [259]. La distinction avec un PCA

reste toutefois difficile.
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En ce qui concerne les explorations isotopiques, la scintigraphie osseuse au technétium a une
meilleure sensibilit¢é mais sa spécificité est médiocre [11, 46, 266]. Les scintigraphies aux
polynucléaires marqués (Indium 111, HMPAO), et plus récemment celles utilisant des anticorps anti-
granulocytes (Leucoscan) [267, 268], semblent avoir une meilleure spécificité pour le diagnostic de
I’ostéite (B-1I) mais elles ne peuvent étre interprétées que comparées a une scintigraphie osseuse au
technétium (scintigraphie couplée). Seule la cohérence des images permet de conclure en faveur d'une
ostéite [269, 270].

L'échographie des parties molles a la recherche d'une abcédation voire 1'échographie a visée
diagnostique de l'ostéite [271] ont été proposées mais ne sont pas validées en pratique clinique.

Une attitude pratique est proposée sur la Figure 5.

- Place de ’imagerie dans le suivi (guérison) : il n’y a pas a ce jour d’étude pour juger de I’apport

éventuel des examens d’imagerie dans le diagnostic de guérison d’une ostéite [46, 64].

5e¢) Comment documenter microbiologiquement I’ostéite aigué du pied diabétique ?

La biopsie osseuse est la méthode de référence pour le diagnostic bactériologique d’ostéite (A-I)
(figure 1) mais elle est rarement réalisée en dehors des centres spécialisés [1, 9, 46, 60, 84, 241, 272,
273]. Elle est encore plus justifiée en cas d’échec d’une premiére antibiothérapie et doit étre réalisée
aprés une fenétre thérapeutique de 15 jours [84, 273]. Le fragment osseux peut étre prélevé par
chirurgie ou par ponction percutanée passant en peau saine au moyen d'un trocart, aprés désinfection
la plus compléte possible afin d'éviter toute contamination par des organismes présents sur la peau ; le
geste est inoffensif [273] et peut étre réalisé sans anesthésie locale chez de nombreux patients du fait
de la neuropathie sensitive [84]. L’échantillon doit étre mis immédiatement dans un récipient stérile
contenant du sérum physiologique pour éviter la dessication [55]. La comparaison avec le résultat de
prélevements plus superficiels (a réaliser néanmoins systématiquement) montre la supériorité de cette
technique pour le diagnostique bactériologique de 1'ostéite [84, 273]. Une analyse histologique peut
étre demandée [46, 84, 241]. Elle est l'examen clé du diagnostique pour certains auteurs [265].

Toutefois, la place de cette analyse histopathologique reste discutée [241].

5f) Quelle antibiothérapie instaurer en cas d’infection ostéo-articulaire ?

Le traitement de 1'ostéite est difficile, en raison notamment du flux sanguin réduit au niveau de I'os et
ce, particulierement chez le diabétique ou I'artériopathie des membres inférieurs est fréquente [84].
Les schémas thérapeutiques recommandent d’utiliser des molécules a forte diffusion intra-osseuse
en association (fluoroquinolones [en cas d’infection & bacilles a Gram négatif], rifampicine ou

clindamycine [en cas d’infection a cocci a Gram positif], acide fusidique) [274] méme s’il n’y a
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actuellement pas d’étude comparative dans le domaine des ostéites du pied diabétique [275, 276]. La
part médicale et chirurgicale du traitement doit étre discutée cas par cas au sein d’une équipe
multidisciplinaire [241]. La tendance actuelle n'est plus a un geste large et mutilant d'exérese
chirurgicale systématique mais a des résections limitées (chirurgie conservatrice) et précoces qui grace
a la prise en charge multidisciplinaire (antibiothérapie, mise en décharge, soins locaux...) donnent de
bons résultats [9, 233, 277, 278]. Certains préconisent méme l'abstention chirurgicale, sous couvert
d'une antibiothérapie efficace et prolongée [89]. Le Tableau 6 propose des schémas thérapeutiques
lors d’ostéite aigu€ du pied.

Le traitement par voie orale permet de réduire la durée de I’hospitalisation, les colits et le risque
d’infection nosocomiale.

La durée optimale du traitement antibiotique des ostéites du pied diabétique est difficile a
préciser en raison du nombre limité d’études cliniques. Il n'y a pas jusqu'a maintenant de
marqueurs biologiques ou d'imagerie permettant d'affirmer la guérison et ainsi d'arréter
«objectivement» l'antibiothérapie. Il est proposé [46, 279] : si l'os infecté a été complétement excisé
laissant les tissus mous environnants non infectés, une antibiothérapie de 48 a 72 heures ; si tous les
tissus osseux infectés ont été¢ réséqués mais que persiste une infection des parties molles : un
traitement de 2 a 4 semaines (il est cependant difficile de déterminer avec précision, avant la chirurgie,
la frontiére entre tissus osseux sains et infectés [280]) ; lorsque le tissu osseux infecté n'a été réséqué
qu'en partie : une durée d'antibiothérapie de 4 a 6 semaines ; lorsqu’il n'y pas eu d'acte chirurgical

d'exérése : un traitement d’au moins 6 semaines [279].

Question 6 : Quelles sont les modalités de la prévention ?

La prévention de l'infection passe par la réduction de la survenue des ulcérations du pied chez le
diabétique [18, 281-283]. Cette prévention nécessite de dépister préalablement les patients a risque
podologique pour pouvoir initier des actions adaptées [9].

6a) Le dépistage des patients diabétiques a risque podologique

Il consiste a mettre en évidence les facteurs de risque que sont les antécédents d’ulcération ou
d’amputation [284], la perte de sensibilit¢ du pied objectivée par le test au monofilament [285],
l'artériopathie des membres inférieurs, reconnue par l’abolition des 2 pouls distaux et par les
explorations vasculaires non invasives et les déformations des pieds exposant a des hyperappuis [9] :
ces criteéres permettent ainsi d’identifier les patients selon leur grade de risque d'apres la classification

du Consensus International (Tableau 7) [9] dont la valeur prédictive a été démontrée par une étude

prospective [286].
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6b) Les actions de prévention

6b1) L'éducation

Elle est fondamentale [287]. Elle doit s’adresser aux patients dés le grade 1 et a leur entourage
avec des messages pratiques et adaptés, en tenant compte de certaines difficultés (age, surdité,
troubles visuels, impotence fonctionnelle...) [288, 289]. Ces messages portent sur la prise de
conscience de la perte de sensibilité et ses conséquences, la prise de conscience d’une mauvaise
vascularisation et ses conséquences, les situations a risque, 1’auto-examen des pieds, le chaussage non
traumatisant et I’hygiéne et I’entretien des pieds (ongles, hyperkératose, mycoses) [290].

L’éducation des soignants doit les sensibiliser a ’examen régulier des pieds des diabétiques, a la
gradation du risque, a la mise en place de stratégies préventives portant a la fois sur I’éducation des
patients et les soins podologiques [282]. Les moyens pour y parvenir sont 1’enseignement universitaire
et post-universitaire, les formations réalisées dans le cadre des réseaux de soins et les

recommandations qui sont de ce point de vue un outil essentiel [291].

6b2) Les soins de pédicurie

11 s'agit essentiellement de 1'ablation de 1'hyperkératose et des soins des ongles [291, 292].

6b3) Le chaussage, les chaussures et ortheses

Le chaussage de qualité, la confection de chaussures orthopédiques adaptées en cas de pieds
inchaussables avec des chaussures de série, les orthéses plantaires bien adaptées [293-295] sont des
moyens préventifs primordiaux. Les traumatismes liés aux chaussures sont en effet une des premicres

causes de survenue d'un ulcére du pied chez le diabétique [99, 296].

6b4) La chirurgie correctrice préventive
Elle peut étre indiquée en cas de déformations importantes du pied afin de diminuer I'hyperpression

localisée [297, 298] mais reste trés controversée. Ces gestes radicaux doivent étre simples, définitifs et
permettre une correction permanente des déformations, en évitant que la cicatrice siége au niveau des
zones portantes du pied et aprés échecs de I’appareillage. En cas de pied ischémique, ils seront
toujours réalisés aprés restauration d'un flux circulatoire adéquat et aprés discussion

multidisciplinaire.
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Tableau 1A. Classification de ’infection des plaies du pied selon le Consensus International sur le

Pied Diabétique [9]

Grade 1 Pas de symptome, ni de signe d’infection
Grade 2  Atteinte cutanée uniquement (sans atteinte des tissus sous-cutanés, ni systémique) avec au
moins deux des signes suivants :
- chaleur locale
- érythéme > 0,5-2 cm autour de I’ulcére
- sensibilité locale ou douleur
- tuméfaction locale ou induration
- décharge purulente (sécrétion €paisse, opaque a blanchatre ou sanguinolente)
Les autres causes de réaction inflammatoire de la peau doivent étre éliminées (par exemple
: traumatisme, goutte, pied de Charcot aigu, fracture, thrombose, stase veineuse)
Grade 3 ¢ Erythéme > 2 cm et une des constatations décrites ci-dessus
ou
* Infection atteignant les structures au-dela de la peau et du tissu sous-cutané, comme
un abces profond, une lymphangite, une ostéite, une arthrite septique ou une
fasciite
11 ne doit pas y avoir de réponse inflammatoire systémique (Cf. grade 4)
Grade4 Quelle que soit I’infection locale, si présence de signes systémiques manifestées par au
moins deux des caractéristiques suivantes :
- température > 39 °C ou <36 °C
- fréquence cardiaque > 90 battements/min
- fréquence respiratoire > 20 cycles/min
- PaCO; <32 mmHg
- leucocytes > 12 000 ou < 4 000 /mm’
- 10 % de formes leucocytaires immatures
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Tableau 1B. Classification des plaies du pied chez le patient diabétique : classification UT
(University of Texas) combinant un grade et un stade [38]. Ce systéme de classification est un tableau
a double entrée prenant en compte d'une part la profondeur de l'atteinte (colonne) et d'autre part la
présence ou non d'une infection et/ou d'une ischémie (ligne). Entre parentheéses sont indiqués les
pourcentages des amputations selon la catégorie de la plaie.

Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3
Lésion Plaie Atteinte du tendon | Atteinte de 1'os ou
épithélialisée | superficielle ou de la capsule de l'articulation
Stade A
Pas d'infection 0A (0 %) 1A (0 %) 2A (0 %) 3A (0 %)
Pas d'ischémie
Stade B
Infection 0B (12,5 %) 1B (8,5 %) 2B (28,6 %) 3B (92 %)
Pas d'ischémie
Stade C
Pas d'infection 0C (25 %) 1C (20 %) 2C (25 %) 3C (100 %)
Ischémie
Stade D
Infection et 0D (50 %) 1D (50 %) 2D (100 %) 3D (100 %)
ischémie
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Tableau 2. Corrélation clinico-bactériologique
identifiés [46]

31

entre les types de plaies et les germes impliqués et

Type de plaie du pied

Pathogenes

Plaie superficielle récente sans antibiothérapie récente

Staphylococcus aureus, streptocoques B-hémolytiques

Plaie chronique (= 1 mois) ou antérieurement traitée par
antibiotiques

Staphylococcus aureus, streptocoques B-hémolytiques,

entérobactéries

Plaie traitée par des céphalosporines d’évolution
défavorable

Entérocoques

Lésion macérée

Pseudomonas spp (en association avec d’autres micro-
organismes)

Plaie de longue durée (ulcére = 6 mois), traitement
antérieur par des antibiotiques a large spectre

Polymicrobisme : cocci @ Gram positif aérobie (Staphylococcus
aureus, streptocoques B-hémolytiques, staphylocoques a
coagulase négative, entérocoques), corynébactéries,
entérobactéries, Pseudomonas spp bacilles a Gram négatif non
fermentatifs + agents fongiques

Odeur nauséabonde, nécrose, gangréne

Cocci a Gram positif aérobie, entérobactéries, Pseudomonas
spp, bacilles a Gram négatif non fermentatifs, anaérobies stricts
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Tableau 3. Facteurs généraux a prendre en compte pour la prescription de l'antibiothérapie

Facteurs associés

Implications

Insuffisance rénale

Insuffisance cardiaque

Gastroparésie

Artériopathie périphérique

Allergie

Faire attention au potential néphrotoxique de certains antibiotiques (aminosides et
glycopeptides)

Adapter éventuellement la posologie et/ou le rythme d'administration des antibiotiques
Surveiller réguliérement la fonction rénale (créatininémie)

Faire attention a l'apport de sel de certains antibiotiques (fosfomycine).
Surveillance clinique réguliére (cedémes, OAP...)

Tenir compte de la modification de la bio-disponibilité de certains antibiotiques per os
(fosfomycine)
Passage a une antibiothérapie parentérale ?

Concentration tissulaire de l'antibiotique pas toujours efficace (méme si les taux sériques sont
satisfaisants)
Majoration de la posologie ?

Interrogatoire du patient, antécédents
Proscrire les antibiotiques pour lesquels il existe une allergie démontrée

OAP : (Edéme Aigu du Poumon
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Tableau 4a. Antibiothérapie de premiére intention dans les infections du pied du patient diabétique

(ostéite exclue)

Type d’infection Pathogénes suspectés Antibiothérapie

Infection d’une plaie SAMS™ Cloxacilline ou céfalexine ou [amoxicilline-ac.clavulanique]
superficielle et récente S procenes ou clindamycine
(< 1 mois) - PYo8

SARM™* Pristinamycine ou linézolide ou vancomycine ou teicoplanine
Dermo-hypodermite SAMS™ Oxacilline £ AG"
extensive

S. pyogenes

SARM™* 'Vancomycine ou teicoplanine ou linézolide

Lésion profonde et/ou SAMS™ [Amoxicilline-ac.clavulanique] £ AG™

chronique

S. pyogenes, BGN,

Avec ou sans sepsis anaérobies
SARM™” + vancomycine ou teicoplanine ou linézolide
Sepsis sévere SAMS™ [Pipéracilline-tazobactam] ou [ticarcilline-ac.clavulanique] +
S. pyogenes, BGN, |AG
anaérobies
Choc septique SARM ', BGN, SR NN . conlani
anacrobies Imipénéme ou ertapénéme + [vancomycine ou teicoplanine ou

linézolide] + AG’

En grisé : traitement par voie orale ambulatoire ; pour les autres cas, traitement initialement par voie

parentérale avec relais oral si possible selon 1'évolution et le profil de sensibilité des pathogénes

1solées.

"AG : aminoglycosides (gentamicine ou nétilmicine)

" SAMS : Staphylococcus aureus sensible & la méticilline

" SARM : Staphylococcus aureus résistant & la méticilline
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Tableau 4b. Spectre d’activité des principaux antibiotiques utiles dans les infections du pied
diabétique (hormis les ostéites)

Bactéries ¢ gureus MS S aureus MR Streptocoques  entérocoques entérobatéries P. aeruginosa  anaérobies
Molécules
Oxacilline +4+ - - - +/- _ _
céfalexine
Amox-ac.clavu ++ - - +++ ++ - +++
Pipéra-tazo, ++ - +++ e 4+ -+ F
ticar-clavu +/-
Imipéneme ++ - +H+ +H+ +H+ 4+ 4+
Ertapénéme ++ - +++ - +++ - -+
C3G ++ - AR - +++ - (ceftazidime -
+++)
Aminosides ++ ++ - (synergie - (synergie +H+ +++ -
avec BL, GP) avec BL, GP) (amikacine)
Clindamycine ++ +/- ++ - - - 4+
Pristinamycine +++ ++ +++ - - - T+
Vancomycine, ++ +++ e ++ - - -
teicoplanine ++ ++ et
Linézolide ++ +++ +++ St - - T+

MS” : méticilline-sensible ; MR :
(vancomycine, teicoplanine)

méticilline-résistant ; BL : B-lactamines ; GP : glycopeptides
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Tableau 5. Facteurs suggérant la nécessité d’une hospitalisation

* Infection sévere (grade 4)

* Mauvaise compliance du patient avec mise en jeu du pronostic

* Plaie profonde avec suspicion d’atteinte ostéo-articulaire

 Evolution rapide et défavorable de la plaie

* Déséquilibre métabolique

e Ischémie sévere, gangreéne

* Nécessité d’une antibiothérapie IV non réalisable a domicile

* Nécessité d’un geste chirurgical

* Impossibilité de suivi du patient

* Impossibilité de soins adaptés

Tableau 6. Recommandations pour le choix de I’antibiothérapie lors d’ostéite aigué du pied chez le

diabétique (documentée)

Staphylococcus aureus sensible a la méticilline

Molécule

Posologie/24h

Voie
d’administration

Périodicité

Remarque

ouU
Ofloxacine ou 600 mg/j IvV/PO 8h Per os des que
péfloxacine’ | 800mgj ___{ ____] L I T possible
+ rifampicine 20 a 30 mg/kg/j 1V/PO 8oul2h

ouU

ou
Rifampicine 20 a 30 mg/kg/j IvV/PO 8oul2h Per os des que
________________________________________________________________ possible
+ acide fusidique 1 500 mg/j 1V/PO 8 h

ou

ou
[Triméthomprime + 640/3 200 mg IvV/PO 12h Per os des que
sulfaméthoxazole] (équivalent 2 cp/12h | possible
de
[Triméthomprime +
sulfaméthoxazole]
R Croshaivigy) |

+ rifampicine 20 a 30 mg/kg/j 1V/PO 8oul2h

' : uniquement si sensible & I’érythromycine
% . prudence chez les sujets > 60 ans (1/2 dose)
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Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

ouU
Rifampicine 20 a 30 mg/kg/j IV/PO 8oul2h 1V les 24-48
premiéres heures, le
________________________________________________________________ passage a la voie
+ acide fusidique 1500 mg/j IV/PO 8h orale dés que

possible

ou

ouU
Teicoplanine 24 mg/kg/j IV/Sous-cutané 12 h dose de charge | Pendant 48 h, p}lis
____________________ 12mghke/fj | __Souscutané | _____24h _____|Toutesles24h ___|
+ Rifampicine 20 a 30 mg/kg/j IV/PO 8oul2h

36

* Ajuster les posologies afin d’obtenir des concentrations résiduelles (IV discontinu) ou le plateau (IV

continu) a 30 mg/l pour la vancomycine, ou une concentration résiduelle de 30-40 mg/1 par méthode

HPLC pour la teicoplanine
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Streptococcus spp

37

ou
Clindamyeine | ___ 1800meg/j | ] IVPO_ | 8h______|Perosdésquepossible
+ rifampicine 20 a 30 mg/kg/j 1V/PO 8oul2h

ou

ouU
Teicoplanine 24 mg/kg/j IV/Sous-cutané 12 h dose de charge | Pendant 48 h, Euis
e __)__puisi2mgke | Sous-cutané | _____24h _____|ftoutesles24h _________
+ rifampicine 20 a 30 mg/kg/j 1V/PO 8oul2h

* Ajuster les posologies afin d’obtenir des concentrations résiduelles (IV discontinu) ou le plateau (IV

continu) a 30 mg/l pour la vancomycine, ou une concentration résiduelle de 30-40 mg/1 par méthode
HPLC pour la teicoplanine

' Uniquement si sensible a I’érythromycine
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Entérobactéries

ou
Ofloxacine, ou 600 mg/j IvV/PO 8h Per os dés que
ciprofloxacine 800 a 1 200 mg/j v 8h possible
ou ou ou
1000 a 1 500 mg/j PO 12 h
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Tableau 7. Classification Internationale du risque podologique de plaie chez le diabétique [111]

39

Grade 0 Absence de neuropathie sensitive et d’artériopathie
Grade 1 Présence d’une neuropathie sensitive isolée
Grade 2 Association neuropathie ET artériopathie ou déformations des pieds
Grade 3 Antécédents d’ulcération ou d’amputation
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Figure 1. Schématisation des prélévements a pratiquer en fonction du type de plaies identifiées chez

un sujet diabétique
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Figure 2. Artériopathie et pied diabétique infecté : algorithme diagnostique

Plaie du pied infecté chez un diabétique

Dans tous les cas :

@ Inspection : coloration, dépilation, ongles

@ Palpation : des pouls fémoraux, poplités, tibiaux
postérieurs, pédieux

® Auscultation des trajets vasculaires : aorte, artéres
iliaques et fémorales

@ Mesure de I’IPS (avec pressions distales)

® EchoDoppler artériel
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Figure 3A. Approche du pied diabétique infecté (D'apres le Consensus International sur le Pied
Diabétique [9])

Infection légere ou modérée (Grade 2)

* Evaluer ’AOMI
* Juger la nécessité d'une hospitalisation
* Normaliser la glycémie
* Traitement de la plaie :
- décharge stricte ;
- détersion ;
- prélévement microbiologique ;
- pansement adapté.
* Radiographie standard des pieds
* Choisir une antibiothérapie empirique ; envisager un traitement oral
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Figure 3B. Approche du pied diabétique infecté (d'aprés le Consensus International sur le Pied
Diabétique [9])

Infection sévére (Grade 3 ou 4)

* Hospitaliser le patient
* Approche médico-chirurgicale
(indication chirurgie d’urgence ?)
* Bilans : vasculaire, infecticux, osseux
* Mise en décharge
* Commencer une antibiothérapie empirique parentérale

Réévaluer I'état clinique a 24 h

Amélioration

v

Passer a une antibiothérapie
orale adaptée (Figure 3A)

Pas d'amélioration ou aggravation

* Déterminer I'étendue de l'atteinte tissulaire
A (exploration chirurgicale ou IRM)
* Revoir les résultats des cultures et antibiogrammes
* Réévaluer I'antibiothérapie
* Réévaluer la nécessité d'un geste chirurgical (incision
et drainage, résection, revascularisation)
* Réévaluer la mise en décharge
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Figure 4. Approche multidisciplinaire et multi-professionnelle du pied diabétique (adapté de [122]
avec ’autorisation de 1’auteur)
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Figure 5. Algorithme des examens complémentaires en cas de suspicion d'ostéite du pied chez le

diabétique

(a : pour la plupart des auteurs, les performances de I'RM semblent supérieures a celles de la
scintigraphie pour le diagnostic d'ostéite)
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