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RESUME

Contexte : Les infections du pied sont responsables d'un nombre important
d’hospitalisations et d’amputations chez les patients diabétiques. En cas d’infection
du pied diabétique, la prévalence de l'ostéite peut varier de 20 a 60% selon les
séries. La prise en charge séparée des patients diabétiques présentant
simultanément une infection des tissus mous et une ostéite du pied n’est pas décrite
dans la littérature.

Méthode : Une étude rétrospective a été menée a partir de 29 cas sélectionnés
parmi 236 épisodes infectieux du pied diabétique suspects d’ostéite traités au centre
hospitalier de Tourcoing entre 2006 et 2012. Les 29 cas retenus avaient été pris en
charge par une séquence de « découplage », consistant a traiter d’abord I'infection
des tissus mous, puis l'ostéite apres arrét de I'antibiothérapie d’au minimum 14 jours
avant la réalisation d’une biopsie osseuse. Le succes du traitement de l'ostéite était
défini a la fin d’'une période de suivi d’'un an par (i) une cicatrisation compléte de la
plaie, (ii) I'absence de récidive d’'une infection au site initial et (iii) 'absence de
chirurgie de résection osseuse/amputation au site osseux initial durant le suivi.

Résultats : Les antibiotiques les plus prescrits dans le traitement de l'infection des
tissus mous étaient I'AMOXICILLINE-ACIDE CLAVULANIQUE et Ila
PRISTINAMYCINE. La durée moyenne d'antibiothérapie pour le traitement de
l'infection des tissus mous était de 20 + 8,8 jours, avec une durée moyenne
d’hospitalisation de 12,8 + 9,5 jours. La durée de fenétre thérapeutique sans
antibiotique avant la biopsie osseuse était de 34,7 + 26,6 jours. La durée moyenne
d’hospitalisation des patients au moment de leur ostéite était de 13,9 + 9,8 jours. La
durée moyenne d’antibiothérapie pour le traitement de I'ostéite était de 64,6 + 26,9
jours. La bactérie le plus souvent isolée dans les biopsies osseuses était
Staphylococcus aureus. Une prise en charge médicale sans chirurgie de résection a
été réalisée chez 55 % des patients. Parmi les patients ayant eu une prise en charge
meédico-chirurgicale, aucun n’a bénéficie de geste de chirurgie majeure. Les
molécules les plus prescrites dans le traitement de [l'ostéite étaient les
FLUOROQUINOLONES et la RIFAMPICINE. Le taux de succés du traitement de
I'ostéite & un an était de 73 % et le taux de cicatrisation des plaies a un an de 88 %.

Conclusion : Le taux de succés dans cette série était comparable a ceux observés
dans la littérature.
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INTRODUCTION

L'infection du pied diabétique est la plus fréquente des complications
nécessitant une hospitalisation et I'événement le plus souvent a l'origine d’une
amputation d’'un membre inférieur chez le patient diabétique.(1) Elle représente une
charge financiere d’autant plus importante que le nombre de patients diabétiques ne
cesse de croitre. (2)

On distingue cliniquement les infections touchant la peau et les tissus mous de
celles touchant par contiguité les parties anatomiques plus profondes telles que I'os
et les articulations.

Ces deux types d’infections sont différents tant au niveau du diagnostic, du
traitement, que du pronostic, et font communément I'objet de deux abords distincts
dans la littérature. Il y a peu de données dans la littérature décrivant la facon de
prendre en charge ces deux types d’infections lorsqu’elles sont simultanément
présentes chez un méme patient.

Notre étude a pour but de décrire de maniere rétrospective I'expérience de
notre centre en cas d'infection simultanée ostéo-articulaire et des parties molles du
pied diabétique, avec une prise en charge en 2 temps, que nous nommerons dans la
suite de ce travail un « découplage » : prise en charge de linfection des parties
molles, puis apres une fenétre d'arrét des antibiotiques prise en charge médicale *
chirurgicale de l'ostéite avec documentation par biopsie osseuse pour guider

I'antibiothérapie.

12



BERTHOL Naima

1. Epidémiologie

Le nombre de patients diabétiques dans le monde est estimé a 347 millions de
personnes, soit environ 7% de la population mondiale. (2)

D’aprés I'Institut national de veille sanitaire, en France plus de 3 millions de
personnes étaient traitées pour diabéte en 2011. Le diabéte traité touchait donc 4,6
% de la population en 2011.

On estime également qu'une personne diabétique sur six n'est pas
diagnostiquée. (3)

Les patients atteints de diabéte ont un risque de 25 % de développer une
complication du pied durant leur vie. (1,4)

50 a 60 000 nouvelles plaies chroniques sont diagnostiquées en France chaque
anneée. (5) Dans 40 a 80% des cas ces plaies s’infecteront. (6)

Les infections du pied représentent donc un probléme fréquent chez le patient
diabétique. Elles représentent la cause d’environ un quart des hospitalisations des
patients diabétiques. (7) Une étude américaine a mis en évidence que les infections
du pied diabétique représentaient I'une des plus fréquentes causes d’hospitalisation
liées au diabéete, comptant jusque 20 % pour toutes les causes d’admission
confondues. (8)

De plus, l'infection, du pied est une cause importante d’amputation. (7)

Dans une étude européenne prospective avec des patients porteurs
d’ulcération, la présence d’une infection augmente le risque d’amputation mineure de
50 %, en comparaison des patients porteurs d’ulcéres non surinfectés. (9)

L'étude prospective francaise OPIDIA a analysé le devenir de 291 patients
diabétiques pris en charge pour une infection du pied: le taux d’amputation du

membre inférieur était de 48 % a 1 an de suivi. (10)

13
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L'OMS estime que le nombre d’amputation d’'un membre inférieur liée aux
complications du pied diabétique est de 1 million chaque année. (11) Par ailleurs elle

prévoit qu’en 2030, le diabéte sera la septieme cause de déces dans le monde. (12)

Al. Le pied diabétique

L'hyperglycémie résultant de la maladie diabétiqgue est responsable avec le
temps de complications touchant de nombreux organes et systéemes, plus
particulierement les nerfs et les vaisseaux sanguins. (13)

Sur le plan vasculaire, on parle de macro-angiopathie pour I'atteinte des gros
vaisseaux et de micro-angiopathie pour les plus petits vaisseaux.

La présence de certaines complications telles que la neuropathie, I'artériopathie

et I'infection explique I'essentiel des troubles trophiques connus du pied diabétique.

(14)

A. La neuropathie

La neuropathie périphérique, sensitivomotrice et autonome, est fréquente et
représente la principale complication a l'origine des ulcérations du pied diabétique,
avec une perte de la sensation douloureuse. (14)

La neuropathie motrice est a l'origine d’un déséquilibre musculaire au niveau
du pied entrainant des déformations. (15)

Ces déformations sont responsables de zones d’hyper-appui qui se trouvent
principalement en regard des tétes métatarsiennes au niveau plantaire et des
articulations interphalangiennes au niveau dorsal (orteils en griffe). (14)

Ces zones d’hyper-appui favorisent les microtraumatismes répétés a l'origine
d’ouverture cutanée et sont responsables d’'un épaississement de la couche cornée

(hyperkératose) qui pourra étre a I'origine de I'apparition d’'un mal perforant plantaire.

14
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A cela se rajoutent des troubles dysautonomiques tels que la sécheresse cutanée.
(14)

La présence d’'une neuropathie augmente avec I'ancienneté du diabéte, I'age
du patient et surtout le déséquilibre métabolique. (14)
La forme la plus fréquente est la polyneuropathie distale, bilatérale et symétrique.
(14) Le dépistage se fait par le test au monofilament de Semmes-Weinstein de 10 g

et le test au diapason gradué. (16)

B. Lartériopathie

L'artériopathie constitue chez le patient diabétique un facteur d’aggravation trés
important. Elle est responsable d’'un retard de cicatrisation.

Sa présence multiplie le risque d’amputation par 5 chez un patient diabétique et la
mortalité par 10. (17)

Selon les recommandations de la SPILF, l'artériopathie doit étre recherchée
chez tous patients diabétiques au cours de I'examen clinique notamment par la
palpation des pouls (pédieux et tibiaux postérieurs). (18)

Des examens complémentaires peuvent étre réalisés, comme la mesure de
'index de pression systolique, qui doit étre effectuée chez tous les patients
diabétiques. (18)

En cas dinfection, un écho-doppler artériel des membres inférieurs doit
systématiquement étre réalisé. En cas de lésions identifiées, I'artériographie est
'examen de référence. La TcP02 quant a elle informe sur la sévérité de I'ischémie

cutanée et les chances de cicatrisation. (18)
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C. Lerisque podologique

La présence de ces complications chez les patients diabétiques permet
d’évaluer un risque podologique gradué de la facon suivante (19) :

-grade 0 : pas de neuropathie

-grade 1 : neuropathie sensitive isolée

-grade 2 : neuropathie sensitive associée a une artériopathie des membres
inférieurs et / ou a une déformation du pied

-grade 3 : antécédent d'ulcération chronique du pied, ou amputation des
membres inférieurs.

Les patients a haut risque (grade 3) ont 34 fois plus de risque de présenter une
ulcération du pied dans les 3 ans et 3 fois plus de risque d'étre amputés des
membres inférieurs que les patients de grade 0.(20)

La gradation permet d'évaluer la prise en charge et les intervalles de

surveillance du patient diabétique.

All. Le pied diabétique infecté
A.  Définition

Le pied diabétique infecté est défini comme linvasion et la multiplication de
microorganismes dans les tissus de I'h6te induisant une réponse inflammatoire,
souvent suivie par une destruction tissulaire. (18)

Ces infections apparaissent avec une prédominance pour l'avant-pied. Elles

font généralement suite a la présence d’'une ulcération. (6)

B. Physiopathologie
L'infection du pied diabétique est d’origine multifactorielle. Outre la neuropathie

et l'artériopathie , il convient de rajouter en premier lieu le réle de I'hyperglycémie
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dans [l'altération des mécanismes cellulaires de défense, et notamment des
leucocytes, diminuant ainsi la réponse immunologique locale du patient. (21)
A ces phénomeénes peut se rajouter I'absence de mise en décharge des plaies

favorisant ainsi I'hyperpression .(14)

Par ailleurs, la structure anatomique du pied divisé en compartiments rigides
pourrait favoriser une diffusion plus rapide de linfection, notamment le long des

tendons qui sont des structures peu vascularisées. (22)

C. Facteurs de risque

Selon les travaux de Lavery et al. a partir d’'une étude prospective on peut identifier
des facteurs de risques de l'infection du pied diabétiq ue (23):

- la présence de la plaie est indispensable

- plaie atteignant les structures osseuses sous-jacentes

- durée de l'ulcération > 30 jours

- ulcérations récidivantes

- origine traumatique de l'ulcération

- association a une artérite.
Les recommandations de la Société Américaine de Maladies Infectieuses (IDSA) y

rajoutent : (24)

un antécédent d’amputation au membre inférieur

la perte des sensations protectrices

la présence d’'une insuffisance rénale

la notion de marche pied nu
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D. Classification de plaies et des infections du pi ed diabétique

Il existe différentes classifications  permettant d’évaluer les infections du
pied diabétique, chacune ayant ses limites.

La classification de Wagner est largement utilisée. (25)

Elle consiste en la description de 6 grades de plaies allant de 0 a 5 : (26)

0 - absence de lésion ouverte (Iésion pré-ulcérative)

1 - ulcere superficiel

2 - ulcere profond, avec atteinte tendineuse, capsulaire, osseuse

3 - stade 2 avec abces, ostéite ou sepsis a point de départ infection ostéo-
articulaire

4 - gangrene localisée

5 - gangréne de tout le pied

L'une de ses limites est qu’elle ne prend pas en compte I'ischémie et I'infection
comme des facteurs de risque indépendants dans tous les grades de la
classification. (27)

Les classifications utilisées pour cette étude sont la classification des
infections du pied de I''WGDF , groupe de travail international sur le pied
diabétique, celle de I'IDSA, société américaine de maladies infectieuses, et la
Classification de Texas.

Les classifications des infections du pied diabétique de I'l'WGDF et de I'IDSA
permettent de définir la présence et la sévérité d’'une infection du pied chez un
patient diabétique. (24,28)

L'IWGDF attribue un grade de 1 a 4 aux situations cliniques selon leur
extension et 'IDSA qualifie I'infection si elle est présente de légere, modérée, ou

sévere. Le Grade 1 de 'lWGDF correspond a I'absence d’infection.
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Le degré d’infection de la classification IDSA, correspond a la lettre « | »,

initiale du mot « Infection » dans une classification hommée PEDIS, qui est un

acronyme de

« Perfusion », « Extension-taille », « Destruction tissulaire-

hY

profondeur », « Infection », « Sensibilité » initialement destinée a favoriser la

recherche thérapeutique sur le pied diabétique. (18)

Tableau 1: Classification de I''WGDF et de I'|DSA

Grade 1 (IWGDF)

Pas d’infection (IDSA)

Absence de signe d’infection systémique ou locale

Grade 2

Infection légere

Atteinte cutanée uniquement (sans atteinte dasstssus-cutanés, ni
systémique) avec au moins deux des signes suivants

- chaleur locale

- érythéme > 0,5-2 cm autour de l'ulcére

- sensibilité locale ou douleur

- tuméfaction locale ou induration

- Décharge purulente (sécrétion épaisse, opaque @achilke ou

sanguinolente)

Les autres causes de réaction inflammatoire deda doivent étre éliminées
(par exemple : traumatisme, goutte, pied de Chaigot, fracture, thrombose,
stase veineuse)

Grade 3

Infection modérée

* Erythéme > 2 cm et une des constatations déciHgsssus
ou

* Infection atteignant les structures au-dela deelaupet du tissu sous-
cutané, comme un abceés profond, une lymphangit,ostgite, une
arthrite septique ou une fasciite.

Il ne doit pas y avoir de réponse inflammatoiregé&ysque (cf grade 4)

Grade 4

Infection sévere

Quelque soit I'infection locale, si présence deemgsystémiques manifestées
par_au moins deux des caractéristiques suivantes :

- température > 38° ou < 36°C

- fréquence cardiaque > 90 battements/mn

- fréquence respiratoire > 20 cycles/mn

- PaCQ <32 mm Hg

- leucocytes > 12 000 ou < 4 000 /fhm

- 10% de formes leucocytaires immatures

L'IDSA rajoute les criteres suivants pour caractériser une infection sévere :

- I'ischémie peut augmenter la séverité de toute infection, et la présence d'une

ischémie critique rend souvent I'infection plus séveére.

- une infection systémique peut se manifester par d’autres signes cliniques, comme

I'hypotension, la confusion, les vomissements, ou la présence de troubles
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métaboliques tels que [Iacidose,

azotémie.

I'hypoglycémie sévere, et l'apparition d'une

La classification de TEXAS quant a elle reste une classification de référence

dans I'évaluation des plaies. Elle se présente sous la forme d’un tableau a double

entrée prenant en compte la profondeur de la Iésion, la présence de signes infectieux

et ischémiques. Le risque d’amputation croit avec la gradation. (29)

L'une de ses limites est qu'elle n'évalue pas la sévérité de linfection. Mais en

utilisant la notion de profondeur de la plaie avec la recherche d’'un contact osseux ou

« probing-to-bone » des anglo-saxons, elle permet de mieux appréhender la

probabilité d’'ostéite.

Tableau 2: La Classification de TEXAS

Grade O Grade 1 Grade 2 Grade 3
Lésion Plaie Atteinte du tendon| Atteinte de l'os o
epithélialisée] superficielle ou de la capsule| de l'articulation
Stade A
Pas d'infection 0A 1A 2A 3A
Pas d'ischémie
Stade B
Infection 0B 1B 2B 3B
Pas d'ischémie
Stade C
Pas d'infection oC 1C 2C 3C
Ischémie
Stade D
Infection et oD 1D 2D 3D
Ischémie
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E. Localisation anatomique

Sur le plan anatomique il existe les infections superficielles  qui concernent
les couches tissulaires au-dessus de I'aponévrose superficielle qui sépare
I'hnypoderme de la couche musculaire sous-jacente et les infections profondes qui

touchent 'aponévrose superficielle, les muscles ou les structures osseuses. (18)

V. Prise en charge de l'infection de la peau etd es

tissus mous

A. Diagnostic

Il s’agit en général d’infections évoluant sur un mode aigu. Leur diagnostic est
essentiellement clinique. L'examen d'un patient suspect d'une infection du pied
diabétique doit étre minutieux et également prendre en compte le patient dans sa
globalité. (24,30)

1. Clinique

Selon Lipsky et al. la présence d’au moins deux des signes locaux suivants doit
évoquer une infection (31) :

- la rougeur

- la chaleur

- la douleur

- une induration

- ou la présence de sécrétions purulentes.

Les recommandations de I'IDSA y rajoutent des signes dits secondaires,
comme par exemple la présence d'un écoulement non purulent, ou une odeur

nauséabonde. (24)

21



BERTHOL Naima

La profondeur de la plaie devra également étre examinée a la recherche
d’argument pour une atteinte osseuse, et son extension devra étre étudiée. (32)

Le clinicien peut également s’aider d’'une classification telle que celle de I'IDSA,
qui permet aussi bien d’affirmer la présence de linfection que d'en évaluer la
sévérité.

Les formes cliniques possibles sont les suivantes :

- les infections superficielles  (pas d’atteinte de I'aponévrose superficielle)

- la dermohypodermite bactérienne aigue non nécrosante
- la dermohypodermite bactérienne nécrosante

- les infections profondes (touchant I'aponévrose, les muscles et structures ostéo-

articulaires).

- la fasciite nécrosante
- la gangréne humide
- 'abces

- le phlegmon

- 'ostéite et I'ostéo-arthrite

2. Examens complémentaires
a) La biologie

I ne semble pas exister de marqueur biologique qui soit suffisamment
sensible et spécifique pour porter le diagnostic d’infection cutanée chez le patient
diabétique. (18)

b) L'imagerie
Des examens d’imagerie peuvent étre pratiqués, comme la radiographie

standard en cas de suspicion d’ostéite associée. (18)
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L'imagerie par résonance magnétigue est I'examen de référence pour
I'exploration de I'extension d’une infection des parties molles, comme un abcés par
exemple. Le scanner, plus rapidement disponible, peut étre utile pour réaliser le bilan

|ésionnel osseux, rechercher un abceés. (33)

B. Aspects microbiologiques

1. Les bactéries

La présence de bactéries dans les plaies ne signifie pas systématiquement
gu’il y a une infection. En effet, il existe généralement une colonisation des plaies par
la flore cutanée. (18) La flore de colonisation chez le patient diabétique est plus
complexe, et peut contenir des bactéries aérobies a Gram positifs  virulentes telles
que Staphylococcus aureus et les streptocoques beta-hémolytiques en plus d’'une
flore commensale aérobie et anaérobie peu virulente. (6)

Les bactéries aérobies a Gram positif sont les plus fréquemment
responsables de ces infections cutanées ou des parties molles, en particulier chez
les patients n'ayant pas recu d’antibiotiques récemment. Ces infections récentes sont
également plus facilement monomicrobiennes. (34)

En cas d'infection déja traitée ou plus chronique, on rencontre plus de
bactéries a Gram négatifs aérobies , telles que les entérobactéries. (18,32)

Les bactéries anaérobies strictes  sont souvent associées a des infections
polymicrobiennes, et sont retrouvées dans les plaies ischémiques et

nécrotiques.(18,24)
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2. Les prélévements

Des prélevements locaux doivent étre réalisés sur une plaie préalablement,
nettoyée et debridée, lorsqu’elle est suspecte d’infection.(18) L'aspiration a
l'aiguille fine est une bonne méthode de prélévement des plaies profondes. (35). Le
curetage -écouvillonnage du fond de plaie est également un bon prélevement en vue
d’'une culture bactérienne. (24) La biopsie tissulaire est moins utilisée en pratique
courante, elle est souvent réalisée en cas de prise en charge chirurgicale pour
débridement.(18)

Les prélevements doivent étre acheminés au laboratoire dans le délai le plus
bref possible, et dans un conditionnement adéquat. (32) Annexe 3

En cas de signe de sepsis, des hémocultures peuvent aider a documenter

I'infection sur le plan bactériologique. (18)

C. Traitement

1. Traitement médical

L'antibiothérapie d’'une infection du pied diabétique doit étre débutée sans
délai, et de maniere probabiliste, sans attendre le résultat des prélévements
bactériologiques. (18)

Le choix des molécules est guidé par I'ancienneté de la plaie, le type de plaie,
les antécédents d’hospitalisation ou encore la notion d'un portage de bactérie
multirésistante. (18,30,32) Les autres antécédents du patient doivent également étre
pris en compte, comme la présence d’allergies, d’une insuffisance rénale ou d’'une
cardiopathie. (18)

L'objectif de cette antibiothérapie est d'obtenir une bonne diffusion
tissulaire . (18,32) Pour ce faire on peut soit choisir la voie orale pour des molécules

ayant une bonne biodisponibilité ou la voie parentérale. La voie parentérale est a
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privilégier dans les infections sévéres, au moins dans les premiers jours. (36) La
présence d'une gastroparésie pourrait limiter la biodisponibilité de certains
antibiotiques. Chez les patients atteints d’artériopathie, il faut privilégier des
posologies élevées afin de permettre une diffusion tissulaire des antibiotiques. (18)

Le patient doit étre réévalué apres le début de l'antibiothérapie. (18,30,36).
Les recommandations de la société francaise de pathologie infectieuse (SPILF) de
2006 prévoient un délai de 72 heures.

Cette réévaluation clinique est nécessaire pour juger de lefficacité du
traitement, discuter un élargissement du spectre antibiotigue en cas d’évolution
défavorable ou au contraire une désescalade thérapeutique si le patient évolue
favorablement. (18)

La durée de l'antibiothérapie de l'infection des tissus mous proposée par les
recommandations francgaises est de 1 & 2 semaines pour les infections légéres , et
de 2 a 4 semaines pour les infections modérées a séveres . (18,37) Cette durée est
également celle proposée par le consensus international de I''WGDF.(32) Les
recommandations de I'DSA quant a elles parlent d’'une durée de 2 a 3 semaines
pour les infections modérées a séveres. (24) Toutes s’accordent a dire que
I'antibiothérapie n’a pas pour but de faire cicatriser les plaies, mais bien de traiter
I'infection.

Les recommandations du consensus international de I''WGDF précisent que
les données actuellement disponibles, ne permettent pas de favoriser une stratégie
antibiotique particuliere, soit une classe ou une molécule, une voie ou une durée de
traitement. (32)

Les recommandations frangaises de 2006 mettent a la disposition des

cliniciens des outils d’aide a la prescription que sont entre autres (18) : Annexe 4
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- un tableau de corrélation clinicobactériologique entre les types de plaies et les
germes impliqués et identifiés, d’apres les travaux de Lipsky et al.

- un tableau ou figurent des propositions d’antibiothérapie de premiéere intention
dans les infections du pied du patient diabétique

- un tableau présentant les spectres d’activité des principaux antibiotiques utiles
dans les infections du pied diabétique.

(38)

2. Traitement chirurgical

Les recommandations de I'IDSA conseillent qu’un avis chirurgical soit pris par
les cliniciens non chirurgiens devant une infection modérée a sévere du pied
diabétique. (24)

Le débridement de toute plaie est nécessaire en présence de zone de nécrose
ou de callosité. Certaines pathologies nécessitent le recours a une chirurgie de
drainage en urgence telle que la présence de gaz dans les tissus profonds,
(gangrene) un abces ou la fasciite nécrosante. (24)

3. Critéres d’hospitalisation

Différents facteurs peuvent rentrer en compte pour décider d’'une prise en
charge hospitaliere, comme la sévérité clinique de linfection, la présence d’'une
ischémie, ou la nécessité dun geste de débridement. (18) Dans les
recommandations, la suspicion d’ostéite sous-jacente est un critere de prise en
charge hospitaliere du patient. (24)

Les facteurs suggérant la nécessité d'une hospitalisation dans les
recommandations francgaises sont :

- infection sévere

- mauvaise compliance du patient avec mise en jeu du pronostic
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- plaie profonde avec suspicion d’atteinte ostéo-articulaire

- évolution rapide et défavorable de la plaie

- déséquilibre métabolique

-ischémie séveére, gangrene

- nécessité d’'une antibiothérapie intraveineuse non réalisable a domicile
- nécessité d’'un geste chirurgical

- impossibilité de suivi du patient

- impossibilité de soins adaptés

D. Mesures associées

Dans cette partie seront présentés plusieurs autres aspects importants de la
prise en charge de toutes les infections du pied diabétique.
1. La prise en charge multidisciplinaire.

Une prise en charge multidisciplinaire des infections du pied diabétique est
encouragée par les recommandations francaises, américaines, ainsi que par les
groupes d’experts, elle améliore le pronostic du patient.

Cette nécessité est a l'origine de la formation de réseaux de soin autour du pied
diabétique.
2. La mise en décharge de la plaie

Le maintien de l'appui chez un patient porteur d'une plaie sur un pied
diabétique, est un facteur mécanique aggravant les plaies. Une mise en décharge
par des moyens adaptés est essentielle au traitement de la plaie, et de l'infection.

(18)
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3. Le statut vaccinal antitétanique

Devant toute plaie la question du statut vaccinal antitétanique doit se poser. (39)
4. La prévention

La surveillance podologique est un élément important de la prévention primaire
et secondaire des plaies chez le patient diabétique. Elle pourrait ainsi limiter les

récidives d’infections. (18)

V. Prise en charge de l'ostéite

A. Particularités de l'ostéite du pied diabétique

L'ostéite du pied diabétique est une infection qui survient classiquement par
contiguité a partir d'une plaie. Le mécanisme d’infection par voie hématogene est

exceptionnel. (23,40,41) Il s’agit le plus souvent d’'une infection chronique. (40)

La classification de Waldvogel décrit trois catégories d’ostéite que sont (41)
- l'ostéomyélite (supposant un mécanisme hématogéene)
- l'ostéite par mécanisme de contiguité

- l'ostéite chronique : soit hématogéene, soit par contiguité

B. Diagnostic

Le diagnostic de l'ostéite du pied diabétique est plus complexe, et sa difficulté
est reconnue par les groupes d’experts. (24)

Il existe différentes situations pouvant faire suspecter une ostéite du pied chez
un patient diabétique. (42) :

- plaie de grande taille (surface > 2cm2, profondeur > 3 mm)
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- durée d’évolution supérieure a deux semaines

- plaie en regard d’'une structure ostéo-articulaire

- toute plaie qui ne cicatrise pas, malgré un traitement bien conduit pendant
plus de 6 semaines

- 0S exposé ou issu de fragment osseux au travers d’'une plaie

- pied inflammatoire chez un patient aux antécédents de plaie du pied.

- aspect d'orteil en « saucisse »

- élévation inexpliquée des marqueurs inflammatoires.

Mais il convient de faire remarquer que l'ostéite peut exister en dehors de tout

signe inflammatoire. (40)

1. Clinique

Le « probe-to-bone » test est la recherche d’'un contact osseux rugueux dans
la plaie a laide d'un stylet stérile, sa sensibilité et sa spécificité sont assez
controversées dans la littérature. Sa spécificité allant de 85 a 91 % serait supérieure
a sa sensibilité. Certains auteurs comme Lavery lui trouve une trés forte valeur
prédictive négative. Il est néanmoins admis que son absence n’élimine pas le
diagnostic d’ostéite. (43)

Contrairement a l'infection de la peau et des tissus mous, les seuls arguments
cliniques ne suffisent pas a affirmer le diagnostic d’ostéite.

Le clinicien devra s’aider de plusieurs outils paracliniques.

2. Paraclinique
a) La biologie
Un parametre biologique proposé serait la CRP. Son élévation semblerait plus
marquée en cas d'ostéite, mais elle est surtout un outil de choix pour le suivi
thérapeutique. (18)
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b) L'imagerie

La radiographie simple du pied est un examen peu colteux et facile a
obtenir. Sa valeur prédictive positive serait de 74 a 87 %. (40) Néanmoins il existe un
retard des signes radiologiques par rapport a la clinique, notamment en dessous de
deux semaines d’évolution de l'ostéite. Cependant les modifications radiologiques
sur un cliché de contrdle seraient plus a méme de prédire la présence d’'une ostéite
que la réalisation d’un seul cliché. (24)

D’aprés le consensus international sur le pied diabétique, les principaux signes

radiologiques évocateurs d'ostéite sont entre autres : (32)

une réaction périostée

- une lyse corticale

- une néoformation osseuse

- une sclérose de I'os avec ou sans érosion

- la présence de séquestre osseux

L'Imagerie par résonance magnétique peut étre prescrite en particulier si
des précisions d’imagerie s'imposent autour du diagnostic d’'une infection des tissus

mous. (31) Elle est plus spécifique et plus sensible que la radiographie.(24)

La scintigraphie au technétium a une bonne sensibilité, mais une faible
spécificité. Le Leucoscan, ou scintigraphie aux polynucléaires marqués seraient plus
spécifiques pour le diagnostic d’ostéite, mais ne peut étre interprété que comparé a

une scintigraphie au technétium. (18)
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C) La biopsie osseuse

La biopsie osseuse est décrite dans la recommandation de la Société
francaise de pathologie infectieuse comme la méthode de référence pour le
diagnostic de l'ostéite. Des travaux ont montré I'intérét d’avoir une association de
données bactériologiques et histologiques. (44) En cas de positivité soit de la
bactériologie, soit de l'histologie, il serait possible de poser le diagnostic d’ostéite.
(44) Ainsi donc une biopsie osseuse stérile devrait permettre le diagnostic si
I'histologie est positive. Senneville et al. ont montré qu’une antibiothérapie basée sur
les résultats de mise en culture des prélevements osseux était un facteur préedictif de
succes lorsque le patient était pris en charge par un traitement médical sans
chirurgie de résection. (45)

L'IDSA propose la biopsie dans les situations suivantes (24):

- doute diagnostique concernant l'ostéite

- données microbiologiques insuffisantes

- échec du traitement

- en prévision d'un traitement antibiotique a haut risque de sélection de
résistance (exemple rifampicine ou quinolones)

Afin de limiter les risques de faux négatifs, la biopsie doit étre réalisée a
distance d’une antibiothérapie préalable (> 2 semaines). (46)

Les prélevements doivent étre mis en culture aérobie et anaérobie. (18)

C. Aspects microbiologiques

Les plaies d'ostéite sont la plupart du temps polymicrobiennes . Cela dépend
de la durée d’évolution de la plaie, et d’autres facteurs tels qu’'un antécédent récent

d’antibiothérapie. (18)
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Staphylococcus aureus est la bactérie le plus souvent responsable d'ostéite du pied
diabétique, suivie des autres cocci Gram positif aérobies. Les bacilles Gram négatif
aérobies et les bactéries anaérobies sont plutét retrouvées dans des prélévements

polymicrobiens. (40)

D. Criteres diagnostics

Les travaux de Berendt et al. ont permis d'établir des criteres composites pour
I'ostéite permettant d’évaluer la probabilité du diagnostic d’ostéite.

Tableau 3 : Critéres diagnostics de 'ostéite d’apr es Berendt et al.

Diagnostic % Critéres

Certain >90 Culture Biopsie Osseuse + avec Histologie ou pus intra
osseux a l'intervention ou séquestre osseux au travers

de la plaie ou abceés intra-osseux a I'lRMN

Probable 51-90 Os meédullaire exposé ou signe dostéite IRMN ou
Culture de la biopsie osseuse + sans histologie ou

histologie -

Possible 10-50 Lyse corticale radio standard ou cedéme osseux IRMN
ou Os cortical exposé ou vs >70 mm sans explication
autre ou défaut de cicatrisation sur pied perfusé et
décharge adéquate > 6 semaines ou > 2 semaines

d’infection

Improbable <10 Pas de signe d’infection et radiographie normale et <2
semaines d'évolution et plaie superficielle ou IRMN

normale ou scintigraphie normale

D’aprés T. Berendt et al. Diabetes Metab Res Rev 2008, modifié par E.Senneville DUACAI 2008
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E. Traitement

1. Traitement médical ou traitement chirurgical

Le choix du traitement de médical ou chirurgical de l'ostéite du pied diabétique
est encore mal codifié et est un champ de recherche clinique important. Si on pensait
initialement que l'ostéite du pied diabétique relevait uniquement d’'un traitement
chirurgical, cette vision a évolué avec le temps et la publication d’études avec un
traitement médical exclusif mettant en avant des taux de succes comparables a la
prise en charge chirurgicale.(45,47)

Ha van et al. dans une étude rétrospective publiée en 1996, ont mis en
evidence le bénéfice de la chirurgie conservatrice dans la cicatrisation des ulcéeres
de patients ayant une ostéite du pied diabétique en comparaison du traitement
meédical seul. Le taux de cicatrisation était plus élevé et le délai de cicatrisation plus
court chez les patients ayant bénéficié d’'une chirurgie conservative . (48)

Dans un article récemment publi€é Benjamin A. Lipsky propose une
comparaison des avantages et inconvénients de chacune de ces deux options

thérapeutiques. (49)
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Tableau 4: Avantages et désavantages du traitement

chirurgical de

I'ostéite d’aprés Lipsky

Avantages

Désavantages

Enleve I'os nécrotique

Peut augmenter le risque de nouvelle

ulcération

Enléve les bactéries et le biofilm

Colt éleveé

Enleve les proéminences osseuses

Morbidité liée a I'opération

Possibilité de stabiliser le pied

Peut déstabiliser I'équilibre du pied

Risque de générer des ulcéres de

transfert

Tableau 5: Avantages et désavantages du traitement

médical de 'ostéite

d’'apres Lipsky

Avantages Désavantages

Permet d’éviter une procédure | Augmente le risque de récurrence
chirurgicale d’infection

Pourrait permettre d’éviter une | Favorise le risque d'ulcération si les

hospitalisation

déformations du pied ne sont pas

corrigées

Préserve une plus grande partie du pied

Toxicités liées au traitement antibiotique

Pourrait réduire la durée d’hospitalisation

Risque de développer une résistance

aux antibiotiques

Risque d’infection a Clostridium difficile
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Une récente étude réalisée par Aragén-Sanchez compare en deux groupes
randomisés le traitement médical de 'ostéite et le traitement chirurgical. Cette étude
ne met pas en évidence de différence significative entre les deux groupes. L'un des
principaux reproches faits a cette étude était I'absence d’utilisation de la biopsie

osseuse pour la décision du diagnostic et thérapeutique. Elle est par ailleurs de faible

puissance. (49-52)

2. Choix de I'antibiothérapie

Le choix de I'antibiothérapie dans le traitement de I'ostéite du pied diabétique
est guidé par les résultats bactériologiques de la biopsie osseuse. De plus cette
antibiothérapie doit avoir une bonne diffusion osseuse.(42) L'une des principales
difficultés du traitement médical est la faible diffusion des antibiotiques au site
osseux, du fait de I'afflux sanguin limité. (40) Ce phénoméne est majoré en cas
d’artériopathie des membres inférieurs chez le patient diabétique. (40)

Une antibiothérapie initiale par voie parentérale est recommandée, puis un

relai peut se faire avec des molécules ayant une bonne biodisponibilité orale.

3. Durée

Il y a peu de données concernant la durée optimale de I'antibiothérapie d’'une
ostéite du pied diabétique.

La durée va notamment dépendre de la présence ou non de la persistance de
tissus osseux infectés apres un geste chirurgical. Les recommandations de I'IDSA,
proposent différentes durées décrites ci-dessous (24):

- en absence de tissu résiduel infecté, (par exemple apres amputation) : 2-5 jours

en parentéral ou oral
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- si infection des tissus mous mais os indemne: 1-3 semaines en oral ou
parentéral

- si tissu osseux résiduel infecté, mais non nécrotique : débuter en parentéral et
« switch »voral pour 4-6 semaines

- en absence de chirurgie ou os nécrotique résiduel : 12 semaines (traitement initial

parentéral).

4. Rémission

L'ostéite du pied diabétique est une infection souvent récidivante. Le terme de
rémission est donc préféré a celui de guérison. (40) Le suivi des patients doit

s’effectuer sur un an apreés le traitement. (18)

V1. Osteite et infection des tissus mous

Aragon-Sanchez, dans une étude prospective visant entre autre a caractériser
les formes cliniques de l'infection du pied diabétique, et a en établir les formes
histo-pathologiques  décrit une classification de l'ostéite du pied diabétique ou
apparait la notion d’association entre ostéite et infection des tissus mous . L'ostéite
était l'infection la plus représentée, avec 81 cas, parmi lesquels 40 patients avaient
une association de 'ostéite et d’'une infection des tissus mous. (38)

Il décrit ainsi quatre classes cliniques d'ostéite de degré de gravité croissant :

- classe 1 : ostéite sans ischémie et sans atteinte des tissus mous

- classe 2 : ostéite avec ischémie

- classe 3 : ostéite avec atteinte des tissus mous

- classe 4 : ostéite avec atteinte ischémique et atteinte des tissus mous

Dix-sept patients relevaient de la classe 3.
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Les infections des tissus mous étaient réparties en : cellulites nécrosantes,
abceés profonds, ténosynovites et fasciites nécrosantes ainsi que des myonécroses.

Aprés analyse statistique, il identifie la présence d'une infection des tissus
mous associée a I'ostéite comme un facteur indépendant prédictif d’amputation chez
les patients présentant une ostéite, avec un odds-ratio de 4,9 (IC = 1,2-20), P=0,02.
(38) Cette association augmenterait aussi la mortalit¢ (P=0,03). Néanmoins les
infections des tissus mous associées a l'ostéite dans cette étude étaient pour
beaucoup nécrosantes (34,6% des patients avec ostéite), et des infections
profondes qui relevaient d’un traitement chirurgical. L'auteur souligne également la
difficulté de faire le diagnostic différentiel entre infection superficielle et infection
profonde des tissus mous associée a I'ostéite en dehors du recours a la chirurgie.

Une étude prospective publiée en 1991 avait pour but d’étudier la valeur de la
scintigraphie aux leucocytes marqués  dans le diagnostic de I'ostéite du pied chez
des patients présentant une infection des tissus mous et une suspicion d'ostéite du
pied a la radiographie simple.

Elle a permis d’inclure 44 patients dont la moyenne d’age était de 62 ans. (53)
Trente-six de ces patients étaient diabétiques. Une ostéite était retrouvée chez 18
patients diabétiques, soit une prévalence de l'ostéite de prés de 50%. Le diagnostic
d’'ostéite était porté par la réalisation d'une biopsie osseuse avec culture
bactériologique et analyse histologique.

Les résultats de cette étude montrent une sensibilité de 73 % de la
scintigraphie aux leucocytes marquées dans le diagnostic de I'ostéite et une valeur
prédictive positive de 89 %, ce qui est considéré par les auteurs comme inférieur aux
données de la littérature. lls concluent que la présence de l'infection des tissus
mous adjacente a l'ostéite  peut diminuer la sensibilité de cet examen dans le

diagnostic de l'ostéite, et recommandent plutdt 'usage de la biopsie osseuse
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transcutanée pour confirmer le diagnostic de l'ostéite y compris dans le pied
diabétique. (53) Cette étude ne donne pas de précisions sur la prise en charge
thérapeutigue des patients.

Dans plusieurs études visant a étudier l'antibiothérapie dans la prise en
charge de l'infection des tissus mous du pied diabétique, la présence d’'une ostéite
non traitée chirurgicalement est un critere d’exclusion. De maniére similaire, dans de
nombreuses études ciblant la prise en charge de 'ostéite, la présence d’'une infection
des tissus mous est un critére d’exclusion. Il n'y a donc pas de données disponibles
sur la prise en charge de ces infections simultanées dans ces études, du fait des
criteres d’exclusion.

Dans une revue de la littérature menée par Peters et al., sur l'infection du pied
diabétique, 7 études ont analysé l'efficacité de traitements antibiotiques dans
I'infection des tissus mous en incluant des patients porteurs d’'une ostéite. (54)

Dans ces études la prévalence de l'ostéite est variable allant de 6 a 68%.
(55,56) Dans le déroulement de ces études il est difficile d’identifier clairement la
distinction entre le traitement de l'infection cutanée et de I'ostéite.

Ainsi dans l'étude de Grayson et al., 59 patients diabétiques avec infection
cutanée sévere avaient une ostéite contemporaine, dont 56 ont bénéficié d’'une prise
en en charge chirurgicale (résection/amputation) contemporaine de la prise en
charge des tissus mous, mais I'étude, qui avait pour but de comparer ['efficacité de
I'ampicilline/sulbactam et de [limipenem/cilastine ne donne pas de détail sur
I'antibiothérapie réalisée au décours (laissée a la discrétion du clinicien) ni sa durée,
et les criteres d’efficacité retenus n’étaient ciblés que sur l'infection des parties
molles. (56)

Peut-on traiter simultanément l'ostéite et I'infect lon des tissus mous en

dehors d’'une prise en charge chirurgicale invasive ?
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Lipsky souligne que la prise en charge optimale de I'ostéite du pied diabétique
est I'aspect le plus difficile et le plus controversé de linfection du pied diabétique.
(49)

Les recommandations américaines ou le consensus international ne donnent
pas la réponse a cette question. (24,32)

La recommandation francaise de la SPILF ne précise pas la conduite a tenir
médicale ou chirurgicale en cas d’ostéite contemporaine d’une infection de la peau et
des parties molles chez le patient diabétique. Ces deux infections sont en effet
traitées dans des chapitres séparés : les propositions antibiotiques pour I'infection
des tissus mous n’étant applicables que « hors ostéite », et I'antibiothérapie de
'ostéite doit étre « documentée » et reposer sur des molécules a diffusion
osseuse.(18)

Les recommandations de I'IDSA n’expliquent pas dans quel ordre doit se
dérouler la prise en charge en cas d'association d’'une infection des parties molles et
de l'ostéite, ni quelle stratégie (médico-chirurgicale ou médicale) adopter dans cette

situation. (24)

Le tableau ci-dessous met en évidence les différences de prise en charge de I'ostéite

et de I'infection des tissus mous du patient diabétique.
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Tableau 6 :

I'infection des tissus mous et de 'ostéite du pied

Comparaison des modalités de traitement

et de suivi de

diabétique

Infection peau et tissus | Ostéite
mous
Diagnostic Clinique Difficile : tient compte de
criteres cliniques,
microbiologiques, et
d’'imagerie
Traitement Empirique Peut étre différé pour une

Sans délai en présence de
signe de gravité (infection

modeérée a sévere)

ostéite isolée sans signe
de gravité

Centre spécialisé et
acteurs expérimentés
Prise en charge

multidisciplinaire

Microbiologie

Ne doit pas retarder le

traitement
Ne modifie pas
nécessairement la

thérapeutique (flore de

colonisation)

Biopsie osseuse
indispensable a un
traitement antibiotique en
cas de prise en charge
médicale, doit étre
obtenue a distance d’'une
antibiothérapie, peut étre

difficile a organiser dans
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I'urgence en cas
d’infection associée des

parties molles

Suivi Pas de recommandations | Suivi long, d'une durée de
Suivi podologique régulier | un an aprés la prise en

charge

La biopsie osseuse n’est pas facilement disponible en urgence, et ne doit
pas faire retarder la prise en charge de l'infection des tissus mous.

Par ailleurs, certains auteurs avancent que la présence d’une infection
cutanée locale au moment de la réalisation de la biopsie osseuse en vue du
traitement d’'une ostéite pourrait en minimiser le caractére informatif sur le plan
bactériologique. (52)

Dans notre centre, le traitement des infections concomitantes des tissus mous
et osseuse du pied diabétique se fait en deux temps : traitement de l'infection de la
peau et des tissus mous, puis « fenétre » d’arrét des antibiotiques (2 a 4 semaines),
suivie du traitement de l'ostéite dans un deuxieme temps. Nous avons homme cette

prise en charge un « découplage ».

La réalisation d’'une «fenétre » thérapeutique avant la biopsie osseuse,
permet de rétablir de bonnes conditions a la réalisation de ce prélevement, et de
guider le traitement médical de I'ostéite dans un second temps. (46)

L'objectif de notre étude est d'analyser de maniere rétrospective et
monocentrique le taux de succes des patients diabétigues avec ostéite
contemporaine de la peau et des parties molles qui ont bénéficié d’'un découplage de

la prise en charge de ces deux infections dans notre centre.
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MATERIELS ET METHODES

1. Population étudiée

A. Effectif

Cent-quatre-vingt-treize  patients hospitalisés dans le service de maladies
infectieuses ou d'endocrinologie du Centre Hospitalier de Tourcoing entre janvier
2006 et décembre 2012 pour les motifs « ostéite » et « diabéte » ont été sélectionnés
rétrospectivement a partir des données du Département d'information et
d'évaluation médicales du Centre Hospitalier de Tourcoing.

Cette liste de patients a secondairement été regroupée avec celle des patients
ayant bénéficié d'une biopsie osseuse du pied dans cet hépital durant la méme
période.

A partir de cette sélection, 236 épisodes de suspicion d'ostéites ont été
étudiés sur la base des courriers de sortie d’hospitalisation, parmi lesquels 29 ont été
retenus. Ces 29 épisodes d’'ostéite concernaient au total 26 patients . Nous avons
décidé de retenir des épisodes d’ostéite indépendants chez un méme patient. Auquel
cas, ces ostéites pouvaient, soit survenir sur le méme pied, mais a une localisation
différente et a plus d’un an de l'ostéite précédente, soit sur deux pieds différents.
Deux-cent-sept des 236 épisodes susceptibles d'étre sélectionnés n'ont pas été
retenus, pour les motifs d’exclusion cités ci-dessous.

L'inclusion s’est faite sur la base des informations contenues dans les
courriers ou compte-rendu d’hospitalisation, puis s’est confirmée a la lecture du

dossier médical archivé du patient.

42



BERTHOL Naima
B. Ciritéres d’inclusion

Pour étre inclus un patient devait remplir les conditions suivantes :

- Patient diabétique

-Age > 18 ans

- Diagnostic dune infection de la peau et / ou des tissus mous en lien avec une
plaie chronique de I'avant-pied (en avant du tarse)

- Associée a la présence d’'une Iésion d’ostéite typique sur des radiographies
standards (érosion osseuse, disparition de la corticale, fracture), concernant un seul
ou deux rayons contigus ostéo-articulaire de I'avant-pied touchant les articulations
métatarso-phalangiennes et inter-phalangiennes avec documentation
microbiologique par biopsie osseuse transcutanée ou par voie chirurgicale.

- Prise en charge de [linfection des parties molles et de l'ostéite par
découplage : traitement dans un premier temps de l'infection des parties molles, puis
secondairement prise en charge de l'ostéite avec réalisation d’une biopsie osseuse
apres fenétre d’arrét des antibiotiques de deux a quatre semaines.

Les patients retenus ont bénéficié d'une prise en charge médicale, ou médico-

chirurgicale (geste de résection osseuse) de I'ostéite.

C. Criteres d’exclusion

Les patients présentant les critéres suivants n’ont pu étre retenus :
- Artériopathie limitant les chances de succes d’un traitement antibiotique administré
par voie systémique et /ou de cicatrisation compléete de la plaie en cas de chirurgie
(absence des pouls pédieux et tibial postérieur avec examen Doppler montrant une

sténose > 50 % sur les deux axes artériels avec retentissement sur le flux d’aval.)
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- Contre-indication a la mise en décharge de la plaie par chaussure de décharge,
botte platrée, ou autre moyen contraignant

- Pied de Charcot homolatéral a I'ostéite

- Gangrene ou indication au traitement chirurgical d’emblée ne permettant pas le
découplage des deux infections

- Femme enceinte ou allaitante

- Absence d’un traitement de linfection des tissus mous au moment du diagnostic
d'ostéite

- Patients ayant été pris en charge pour une ostéite, mais avec biopsie osseuse
stérile

- Patients présentant une ostéite située ailleurs qu’a I'avant-pied (ex : calcanéum)

D. Cadre réglementaire

Conformément & la Iégislation en vigueur en France sur les études non
interventionnelles, nous n'avons pas soumis de protocole a un comité d’'éthique. Tout
patient a été informé par écrit de ses droits a propos des informations le concernant

dans le cadre de la recherche clinique.

JAl. Schéma du découplage de l'infection des tissus

mous et de I'ostéite

Les patients retenus pour analyse ont été pris en charge initialement en ville, au
centre hospitalier de Tourcoing ou un autre centre hospitalier pour une infection de la
peau et des tissus mous au décours de laquelle une ostéite était suspectée sur des
arguments radiologiques et le contexte clinique. Lindication a la réalisation d’'une
biopsie osseuse était posée, aprés avis d’un médecin infectiologue et discussion

avec le chirurgien orthopédique en réunion de concertation pluridisciplinaire.

44



BERTHOL Naima

Apres le traitement de I'infection des parties molles (durée habituelle de 2 a 3
semaines), le patient était pris en charge au centre hospitalier de Tourcoing
(endocrinologie ou maladies infectieuses) pour la réalisation de la biopsie osseuse et
le traitement de I'ostéite.

La biopsie osseuse était réalisée au bloc opératoire par un chirurgien
orthopédiste a 'aide d’un trocart, aprés une fenétre d’arrét des antibiotiques de 2 a 4
semaines.

La voie d’'abord pour la réalisation de ce geste était soit chirurgicale, soit
transcutanée, en zone saine. Avant le geste de biopsie, les patients ont bénéficié
d’'une anesthésie générale ou d’une anesthésie locorégionale.

Les prélevements osseux étaient par la suite acheminés au laboratoire dans
les plus brefs délais. Dés le bloc opératoire ils étaient conditionnés dans des milieux
de culture aérobie et anaérobie (milieu de Rosenow et Portagerm ®).

Apres la biopsie osseuse les patients présentant des signes locaux d’infection
pouvaient recevoir une antibiothérapie probabiliste visant les parties molles, tenant
compte des derniers prélevements microbiologiques superficiels. Cette
antibiothérapie pouvait étre débutée au bloc opératoire juste aprés le geste, et par
voie intraveineuse.

Les patients ne présentant pas de signes locaux d’infection ne recevaient pas
cette antibiothérapie avant le début du traitement antibiotique & visée osseuse.
Certaines biopsies osseuses étaient réalisées en ambulatoire pour des patients
stables sur le plan infectieux. Ces derniers étaient par la suite hospitalisés dans le
service de maladies infectieuses afin d’instaurer une antibiothérapie a visée osseuse
adaptée aux résultats bactériologigues de la biopsie osseuse. Pour tous les patients

une décharge du pied infecté était instaurée.
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L'instauration de [l'antibiothérapie a visée osseuse était réalisée en
hospitalisation (5 jours d’antibiotiques par voie parentérale, puis un relais oral était
réalisé s'il s'agissait de molécules a bonne diffusion osseuse), et adaptée aux
résultats microbiologiques, puis la sortie était autorisée. Le traitement antibiotique
couvrant les pathogenes identifiés dans le préléevement osseux privilégiait les
associations de rifampicine pour les infections a cocci a Gram positif et de
fluoroquinolones pour les bacilles a Gram négatif. L'antibiothérapie était poursuivie 6
a 12 semaines. L'ensemble de cette prise en charge était en accord avec les
recommandations Francaises sur le pied diabétique infecté éditées par la SPILF.

Le patient était suivi au décours en consultations de contrdle & 1 mois, 3 mois,
6 mois et jusqu’ a 12 mois apres un arrét de I'antibiothérapie pour contrdle radio-

clinique, et suivi biologique.
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Figure 1: Séquence du découplage de I'étude
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A1l Objectifs

A.  Objectif principal

L'objectif principal de cette étude est de décrire de maniére rétrospective une
séquence de prise en charge multidisciplinaire de l'infection du pied diabétique allant
du traitement d’'une infection de la peau et des tissus mous a celui d’'une ostéite chez
un méme patient en suivant le schéma chronologique d'un découplage, et de
documenter la fréquence de succes thérapeutique et d’échec du traitement de

I'ostéite a un an de la fin de I'antibiothérapie dans cette série de cas.

B. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires de notre étude sont de :

- documenter le taux d’amputation majeure ou mineure

- documenter le taux de diffusion locale, et de récidive de I'ostéite & un an de la
fin du traitement.

- documenter a un an de la fin de I'antibiothérapie le taux d’apparition d’'une
neuroarthropathie clinique de Charcot sur le pied traité.

- documenter le taux de récidive d’'une infection des tissus mous a partir de la
plaie initiale

- évaluer le taux de mortalité a un an

- identifier d’éventuels facteurs associés au succes ou a I'échec de l'ostéite.
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C. Definitions et objectifs thérapeutiques

1. Pour I'infection des tissus mous

La guérison de linfection a été définie par 'absence de signe d’inflammation
locale a lissue d’'une antibiothérapie correctement conduite et dont la durée a été
préalablement établie

La récidive de l'infection des tissus mous était définie par la présence de
nouveaux signes inflammatoires malgré une antibiothérapie bien conduite, et
donnant suite a une nouvelle antibiothérapie, a partir de la plaie initiale.

La durée d’antibiothérapie des tissus mous a été calculée a partir de la date
de début et de fin de traitement si elles étaient connues.

Pour les patients ayant eu une prise en charge ambulatoire pré-hospitaliere,
la durée d’antibiothérapie totale devait tenir compte du traitement ambulatoire

lorsque les dates d'initiation et de fin de traitement étaient disponibles.

2. Pour la prise en charge de l'ostéite

Le succes thérapeutique pour l'ostéite est défini par I'association de :

- l'absence de diffusion locale de l'ostéite évaluée au terme d’un suivi de 12 mois
ou de récidive de lostéite définie par l'apparition de nouveaux signes
radiologiques évocateurs d’ostéite, sur le site de la Iésion initiale

- l'obtention d'une cicatrisation complete de la plaie , définie par
I'épithélialisation compléte des plaies persistantes depuis 28 jours

- l'absence de signes inflammatoires locaux

- Il'absence de geste d’amputation complémentaire

Une amputation majeure est définie par un geste d’amputation d’'une partie

anatomique au-dessus de la malléole.
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Une amputation mineure est définie par un geste d’amputation en dessous de
la malléole et concerne plus particulierement les orteils.

La durée de fenétre thérapeutique est la durée entre le dernier jour
d’antibiothérapie pour l'infection des tissus mous, et la date de réalisation de la
biopsie osseuse.

La durée de traitement de l'ostéite  est calculée du premier jour de traitement
antibiotique aprés la biopsie osseuse, jusqu’au dernier jour d’antibiothérapie.

Certains patients ont pu recevoir une antibiothérapie a visée des tissus mous
apres leur biopsie, celle-ci n'a pas été prise en compte dans la durée de traitement

de l'ostéite.

1V. Recueil des données

Les données concernant les patients ont été recueillies rétrospectivement
dans les dossiers médicaux archives au Centre Hospitalier de Tourcoing. Les

données ont été saisies dans un logiciel nommé Microsoft Access.

Les principaux parametres recueillis étaient :

- des données démographiques : age, sexe, antécéedents

- des données concernant leur maladie : type de diabéte, ancienneté,
complications

- des données cliniques concernant les plaies : taille, profondeur, signes
d’infection, présence d’'un contact osseux

- des données paracliniques des examens complémentaires réalisés au moment
du diagnostic des deux infections: taux de leucocytes et polynucléaires
neutrophiles, CRP, Hémoglobine glyquée, radiographies ou autres examens
d’'imagerie
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- des données clinigues et paracliniques concernant I'évolution du patient pour
I'infection des parties molles

- des données clinigues et paracliniques concernant I'évolution du patient pour
I'ostéite

Lorsque le patient était suivi par un infectiologue du service aprés son ostéite,
les informations concernant son suivi ont été recueillies a partir des courriers de
consultation . Certains patients ont été suivis dans I'année apres l'ostéite par un
endocrinologue au Centre hospitalier Régional Universitaire de Lille. Les courriers de
consultations de ce service ont également été consultés.

Un appel téléphonique au médecin traitant  a été nécessaire pour les patients
dont I'évolution dans I'année suivant le traitement de I'ostéite n'a pas conduit a une
réévaluation a un an par un infectiologue du service.

Pour tous les patients excepté ceux dont un suivi était encore actuel dans le
service, le médecin traitant a également été contacté pour avoir un suivi au-dela de
la période d’'un an apres arrét de I'antibiothérapie de I'ostéite.

Par ailleurs, les données biologiques manquantes dans les dossiers
médicaux en ce qui concernait les prises en charge ambulatoires notamment, ont été
complétées par des appels téléphoniques aux laboratoires de ville habituels des
patients dont les données étaient la plupart du temps archivées.

Les informations concernant les examens d’imagerie ont été recueillies dans
les comptes-rendus radiologiques. Il n'y a pas eu de relecture des clichés
radiographiques au moment du recueil.

Le recueil des données radiologigues a pris en compte les signes suivants,
apparaissant par ordre croissant de sévérité.
- rupture corticale

- ostéolyse
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- destruction articulaire
- fragmentation osseuse

La présence d'un seul signe a été recueillie par patient. Il s’agissait du signe
jugé le plus séveére.

Par ailleurs un item « ostéite sans précision » a été ajouté pour les patients
dont les comptes-rendus radiologiques ou courriers ne permettaient pas de faire une
distinction sémiologique des lésions.

Le schéma suivant illustre le déroulement des étapes du découplage et le

recueil des données en fonction des étapes de traitement et de suivi.

V. Analyse statistique

L'analyse statistique a été réalisée grace au logiciel Mathematica.

Une analyse monovariée a été réalisée pour I'ensemble des parametres
descriptifs relatifs a la prise en charge de chacune des deux infections (parties
molles puis ostéite), il s‘agissait de calculs de moyennes, d’écarts-type et de la

répartition en quartiles, et pourcentages.
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RESULTATS

.I. La population
A. L’age
La moyenne d’age de la population était de 65,4 ans, avec un écart-type de

11,4 ans.

Figure 2: Age de la population (en années)

"Boite & moustaches"
B —

"Minimum " 42.
"ler quartile (25) " 55.75
"2e gquartile (50) médiane " 67.
"3e quartile (75)" 75.
"Maximum " 89.
"Intervalle inter-quartile (ler-3e quartile)" 19.25
"Moyenne " 65.448
"Ecart-type " 11.41

B. Le sexe

Parmi les 29 patients on comptait 62 % d’hommes et 46 % de femmes, soit 18

hommes et 11 femmes.
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C. Le diabete

1. Type

Le diabéte le plus représenté était le diabéte de type 2 (n=26), soit 90 %. Tous les
patients diabétiques de type 2 bénéficiaient d’'un traitement médicamenteux, 50 %
présentaient un diabéte insulinorequérant, et les autres étaient sous antidiabétiques
oraux. Aucun d’entre eux ne suivait des régles hygiéno-diététiques seules.
Seulement 2 patients étaient atteints d’'un diabéte de type 1, et un patient avait
développé un diabéte dans les suites d’'une pancréatite chronique.

Figure 3 : Répartition des types de diabéte (nombre de patients)

type | 2

autre 1

2. L’ancienneté du diabéte

Chez ces patients le diabéte évoluait depuis en moyenne 14,8 années, avec un

écart-type de 10 ans.
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Figure 4 : Ancienneté du diabéte (années)
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"ler quartile (25) " 5.

"2e quartile (50) médiane " 14.

"3e quartile (75)" 21.

"Maximum " 34.

"Intervalle inter-quartile (ler-3e quartile)" 16.
"Moyenne " 14.786
"Ecart-type " 10.09

3. Les complications du diabeéte

Parmi les complications du diabéte observées, 59 % des patients étaient
connus pour avoir une artérite des membres inférieurs. Quatre patients soit 14 % de
la population avaient un antécédent de revascularisation du membre inférieur.

Parmi les complications microangiopathiques, la rétinopathie était retrouvée
chez 45 % des patients et une néphropathie chez 41 % d’entre eux. Un seul patient

insuffisant rénal était dialysé.

D. Antécédents d’ostéite

Dix patients soit 34 % de la population avaient des antécédents d’ostéite du
pied. Trois de ces ostéites (10%) étaient uniquement homolatérales au pied infecté, 4
(14%) concernaient le pied controlatéral, et 3 patients (10%) avaient un antécédent

d’ostéite bilatérale.

55



BERTHOL Naima

Figure 5 : Répartition des antécédents d’ostéite chez les patients (%)

Homolatéra >

Controlatéral

Onze patients soit 37 % avaient un antécédent d’amputation du membre
inférieur dont 9 pour ostéite. Pour 20 % d’entre eux cet antécédent était bilatéral.

Seul un patient avait une amputation uniquement controlatérale.

E. Indice de masse corporelle

L'indice de masse corporelle n’a pu étre calculé que pour 86% des patients. Il
était en moyenne * écart-type de 29,9 * 54 kglm2 Cela traduit une tendance au
surpoids et a I'obésité. Le poids était également disponible pour 86 % des patients, la

moyenne + écart-type était de 91,3 + 5,4 kg.
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Figure 6 : Indice de masse corporelle des patients (kg/m?)
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"Minimum " 19.94
"ler quartile (25) " 25.4475
"2e quartile (50) médiane " 29.6
"3e quartile (75)" 34.1975
"Maximum " 38.97
"Intervalle inter-guartile (ler-3e guartile)" 8.75
"Moyenne " 29.864
"Ecart-type " 5.376

F. Autres antécédents

Parmi leurs antécédents il n'a pas été décelé de facteurs d'immunodépression
tels gu'une néoplasie, une corticothérapie au long cours ou encore une infection par
le virus de I'immunodéficience humaine.

Par ailleurs la notion d’'une consommation excessive d’alcool (> 2 unités d’alcool/ jour
pour les femmes et >3 unités d’alcool par jour chez les hommes) a été retrouvée

chez 34 % des patients et un tabagisme actif chez 31 % d’entre eux.
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Al. Prise en charge de l'infection de la peau etd es

tissus mous

A. Lieu de prise en charge

Les patients ont été pris en charge initialement en structure hospitaliere ou
ambulatoire. Une prise en charge hospitaliere  était réalisée chez 80% des patients.
61 % des patients hospitalisés I'ont été au Centre hospitalier de Tourcoing, dans le
service de maladies infectieuses (38%) ou dans le service d’endocrinologie (23%) ;
et 19% des patients ont été pris en charge dans un autre hopital.

20% des patients ont eu une prise en charge exclusivement ambulatoire, parmi
lesquels 10 % ont été traités par leur médecin traitant, et 10% par un infectiologue en

consultation ou dans un service d’urgence.

B. Présentation clinique

1. Signes généraux

Seuls trois patients présentaient de la fievre au moment du diagnostic dont 2
présentaient des signes de sepsis. Cela représente respectivement 10 et 7% des
patients.

2. Signes locaux d’infection

Les signes locaux d’'infection étaient renseignés pour tous les patients.

Le signe d’infection le plus souvent constaté était la rougeur péri-lésionnelle, a
hauteur de 79 %, puis 'augmentation de la chaleur locale a hauteur de 55%, puis
I'écoulement purulent pour 41 % des patients. Seuls 7% patients présentaient une

douleur au niveau de la plaie infectée.
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Tableau 7: Répartition des signes locaux d'infectio n au moment de

I'infection des tissus mous

Signes locaux Effectif /29 %
rougeur 23 79
chaleur 16 55
écoulement purulent 12 41
douleur 2 6
3. Les plaies

L'ancienneté de la plaie était renseignée pour 79% des patients.
Les plaies évoluaient en moyenne et écart-type depuis 14,5 + 31 semaines. Il
s’agissait en grande partie de plaies chroniques évoluant depuis plus d’un mois. Un

patient présentait une plaie évoluant depuis 3 ans.

Figure 7: Durée d’évolution des plaies au moment du diagnostic de

I'infection des tissus mous (semaines)

150+

"Minimum " 1.
"ler gquartile (25) " 3.25
"2e quartile (50) mediane " 8.
"3e gquartile (75)" 12.
"Maximum " 156.
"Intervalle inter-quartile (ler-3e quartile)" 8.75
"Moyenne " 14.522
"Ecart-type " 31.205
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Les plaies touchaient le pied droit dans 59 % des cas et le pied gauche dans
41% des cas.

Les plaies touchaient en majorité le premier et le cinquiéme rayon a hauteur de
27,5% chacun, puis le troisieme rayon du pied pour 20 % d’entre elles, 17 % pour le
quatrieme rayon. Le deuxieme rayon était le moins atteint, avec seulement 6% de

'ensemble des plaies.

Tableau 8: Répatition anatomique des plaies au mome nt de l'infection des

tissus mous

Rayon Nombre de patients /29 %

premier 8 27,5
cinquieme 8 27,5
troisieme 6 20

quatrieme 5 17

deuxieme 2 6

La taille moyenne de la plaie a pu étre évaluée pour seulement 69 % des
patients et elle était en moyenne + écart-type de 17 £ 7,5 mm. La largeur et la
longueur de plaie étaient superposables pour ce parametre.

La mesure de la profondeur de la plaie n’était renseignée que pour deux
patients (7%). Mais la notion de contact osseux était présente chez 11 patients, soit
38% d’entre eux. Pour un patient il était précisé que I'os était expose a l'air.

Aucun patient ne présentait de signe de nécrose au niveau de la plaie ou des
tissus mous infectés. Un patient présentait des signes d’ischémie critique, il a

bénéficié d’un pontage ilio-fémoral avant la prise en charge de son ostéite.
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4. Classification et types d’infection

En raison de leur sepsis deux patients étaient classés PEDIS 4 selon la
classification (IWGDF/IDSA) et tous les autres en PEDIS 3 en raison de la suspicion
d’ostéite. Selon la classification TEXAS tous les patients étaient de grade 3. Parmi
eux, 59 % étaient classés en stade D (a savoir présence d’une infection et ischémie)

et 41 % en stade B (infection sans ischémie).

C. Parametres biologiques

1. Le taux de leucocytes

Le taux moyen de leucocytes était de 9330 + 4242/ mm?.

Figure 8: Taux de leucocytes (par mm 3) au moment de linfection de la

peau et des tissus mous
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2. Le taux de polynucléaires neutrophiles

Le taux moyen de polynucléaires neutrophiles était de 5616 + 2513 /mm?.

Figure 9: Taux de polynucléaires neutrophiles (par mm?) au moment de

I'infection de la peau et des tissus mous
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"Minimum " 2189.
"ler guartile (25} " 4147.75
"2e quartile (50) médiane " 4884.
"3e quartile (75)" 6617.75
"Maximum " 10718.
"Intervalle inter-guartile (ler-3e guartile}" 2470.
"Hoyenne " 5616.12
"Bcart-type " 2523.07
3. La proteine C réactive

Le taux moyen de CRP était de 54 £ 61 mg/l.
Figure 10: Taux de protéine C réactive (en mg/l) au  moment de l'infection

de la peau et des tissus mous
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"Minimum " 2.

"ler quartile (25) 17.

"2e quartile (50) médiane " 32.

"3e guartile (75)" T1.

"Maximum " 373,

"Intervalle inter-guartile (ler-3e guartile)}" 54.
"Moyenne " 54.279
"Bcart-type " 61.222

4. L’hémoglobine glyquée

L’hémoglobine glyquée était disponible pour 72 % des patients et la moyenne

était de 7,75 + 1,58 %.

5. La créatinine plasmatique

La créatinine sanguine au moment du traitement de l'infection des tissus mous

était renseignée pour 72 % des patients. Elle était en moyenne et écart-type a 12,8 +

9,9 mg /.
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Figure 11 : Créatinine plasmatique (mg/l) au moment du traitement de

I'infection des tissus mous

50

30

20

"Minimum "

"ler quartile (25) "

"2e quartile (50) médiane "

"3e gquartile (75)"

13.25

"Maximum "

49.

"Intervalle inter-gquartile (ler-3e quartile)"

6.25

"Moyenne "

12.805

"Ecart-type "

9.967

D. Examens radiologiques

28 des 29 patients ont eu une radiographie standard du pied infecté. Un patient

a bénéficié d'une radiographie et d'un examen tomodensitométrigue du pied,

confirmant des signes d’ostéolyse présents a la radiographie.

Figure 12: Répartition des lésions radiologiques co nstatées chez les

patients au moment de l'infection de la peau et des

tissus mous
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Pour un patient, il n'y avait pas de signe évocateur d'ostéite présent a la
radiographie standard au moment du diagnostic de linfection de la peau et des
tissus mous.

Le signe le plus souvent retrouvé était I'ostéolyse (35%). 31% des comptes-
rendus ou courriers rapportaient des signes d’ostéite sans précision. Les rayons les

plus atteints sont le premier et le cinquieme (24 et 20%).

E. Bactériologie

Des prélevements superficiels par écouvillons ou ponction-aspiration a l'aiguille
ont été réalisés chez 16 patients, soit 55% d’entre eux.

Les bactéries de type cocci a Gram positif sont présentes dans 74,5 % des
prélevements, au premier rang desquelles se trouve Staphylococcus aureus, présent
dans 62% d’entre eux.

Deux patients, soit 7% d’entre eux sont porteurs de Staphylococcus aureus
résistant a la meéticilline. Les entérobactéries sont retrouvées dans 37,5% des
prélevements. 93 % des entérobactéries sont retrouvées dans des prélevements
polymicrobiens, et seulement 7% dans des prélévements monomicrobiens.

Tableau 9: Répartition des bactéries au sein des pr  élévements au cours

de I'infection des tissus mous, tous prélevements c onfondus

Bactérie s Nombre (%)
Staphylococcus aureus 10 (62)
Dont SARM 2 (12,5)
Autre Staphylocoque 0 (0)
Entérocoques et Streptocoques 4 (25)
Entérobactéries 6 (37,5)
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Pseudomonas Aeruginosa 1(6)
Anaérobies strictes 1(6)
Autres bacille Gram négatif 1(6)

F. Traitement

1. Antibiothérapie

Les antibiotiques les plus prescrits dans le traitement de I'infection de la peau et
des tissus mous étaient TAMOXICILLINE-ACIDE CLAVULANIQUE , prescrite chez
65% des patients, et la PRISTINAMYCINE pour 45% d’entre eux.

Seuls 41 % des patients n'ont recu qu’'une seule ligne d’antibiotique pour le
traitement de leur infection de la peau. Les patients ont recu en moyenne 1,8
antibiotique. Le motifs de changement de molécules étaient principalement: une
aggravation clinique, la nécessité de changement de voie d’administration a I'entrée
ou a la sortie d'une hospitalisation, des manifestations allergiques. Pour deux
patients une antibiothérapie a d( étre de nouveau prescrite pour une récidive aprées

guelques jours d’arrét.

2. Durée de traitement

La durée moyenne d'antibiothérapie pour le traitement d’une infection des

tissus mous était de 20 £ 8,8 jours.
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Figure 13: Durée d’antibiothérapie pour l'infection de la peau et des tissus

mous (jours)
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3. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation pour la prise en charge linfection cutanée
ou des tissus mous était de 12,8 + 9,5 jours .
Figure 14: Durée d’hospitalisation pour l'infection de la peau et des tissus

mous (jours)

Al
30|
10 <
e e
ol
"Minimum " 0.
"ler quartile (25) " T
"2e quartile (50) médiane " 10.
"3e quartile (75)" 19.
"Maximum " 45.
"Intervalle inter-quartile (ler-3e gquartile)" 12.
"Moyenne " 12.864
"Ecart-type " 9.573
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All. Prise en charge de l'ostéite

A. Les motifs d’hospitalisation

Pour deux patients le motif d’hospitalisation était la récidive de dermo-
hypodermite sur ostéite a 17 jours et a un mois de la premiére antibiothérapie. Les
autres patients venaient pour une biopsie osseuse programmée au cours d'une

hospitalisation non motivée par la réapparition des signes inflammatoires.

B. Présentation clinique

1. Signes généraux

Aucun patient ne s’est présenté avec de la fievre ou des signes de sepsis au
moment de son hospitalisation pour la prise en charge de son ostéite.
2. Signes locaux
Une rougeur était présente dans 24% des cas, une augmentation de la
chaleur locale dans 14% des cas, une douleur et un écoulement purulent dans
seulement 3% des cas.
Tableau 10: Répartition des signes locaux d'infecti on au moment de

I’hospitalisation pour ostéite

Signe clinique Présence sur 29 patients %
rougeur 7 24
chaleur 4 14
douleur 2 3
écoulement purulent 2 3
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17 % des patients présentaient une plaie considérée comme infectée (présence de 2
critéres cliniques) au moment de la prise en charge pour ostéite.
3. Les plaies

La longueur de la plaie était renseignée pour 11 patients. Celle-ci était de 9,5
+ 9,3 mm. La largeur de plaie était renseignée chez 12 patients sur 29. Elle était de
7,6 £7,3 mm.

La mesure de la profondeur de la plaie n’était renseignée que pour 4
patients. Elle était en moyenne de 2,5 £ 5 mm. La notion de contact osseux était
retrouvée chez 8 patients, soit 28% d’entre eux. Seul un patient présentait toujours
une exposition de I'os a l'air

Aucune zone de nécrose n’était retrouvée sur les plaies.

Pour 83 % des patients le clinicien avait constaté une amélioration globale de I'état
cutané par rapport a I'état antérieur lors de la prise en charge de l'infection des tissus
mous. Chez 2 patients on observait une quasi-fermeture de la plaie lors de la ré-

hospitalisation.

4, Classification

En raison de la présence de l'ostéite sans signes de sepsis, les patients
relevaient de la classe 3 de la classification PEDIS.

En ce qui concerne la classification TEXAS, les deux patients dont la plaie était
proche de la fermeture ont été classés en 1A. Tous les autres patients ont été
classés en TEXAS 3. La figure ci-dessous résume les stades de la classification
TEXAS les patients. Le stade le plus souvent représenté était la présence d’ischémie

sans infection (stade C) dans 46 % des cas.
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Figure 15: Répartition des stades de la classificat

de I'hospitalisation pour ostéite pour tous les pat ients
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C. Parametres biologiques

1. Le taux de leucocytes

ion TEXAS au moment

Le taux moyen de leucocytes était disponible pour 96% des patients et il était

de 7985 + 3580 /mm?.
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Figure 16: Taux de leucocytes (par mm %) au moment de I'hospitalisation

pour ostéite

20000 |
15000 |
10000 |
[ E T .
- I = |
5000 |-
[ .
U -
1
"Minimum " 700.
"ler quartile (25) " 5950.
"2e quartile (50) médiane " 7650.
"3e guartile (75)" 9200.
"Maximum " 20400.
"Intervalle inter-quartile (ler-3e quartile)" 3250.
"Moyenne " 7985.71
"Ecart-type " 3580.16
2. Le taux de polynucléaires neutrophiles

Le taux de polynucléaires neutrophiles était en moyenne de 5349 + 3185 /mm3,

avec des données disponibles pour 93 % des patients.

71



BERTHOL Naima

Figure 17: Taux de polynucléaires neutrophiles (par mm®) au moment de

I’hospitalisation pour ostéite
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3. La proteine C réactive

La protéine C réactive était en moyenne élevée a 24 + 46 mgl/l, et renseignée

pour 93% des patients.
Figure 18: Taux de protéine C réactive (mg/l) au m oment de

I’hospitalisation pour ostéite
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4. L'albuminémie

Le taux d’albumine sanguine était disponible pour 15 patients sur 29 soit 52 %.

Elle était mesurée a 36,4 =5 g/l en moyenne et écart-type.

Figure 19: Taux d’albumine sanguine (g/l) au moment de I'hospitalisation

pour |'ostéite
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5. La creatininemie

Le taux de créatinine plasmatique était renseigné pour 96% des patients au
moment de leur hospitalisation pour le traitement de I'ostéite. Il était en moyenne et

écart-type de 12,7+ 6,9 mgl/l.
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Figure 20: Taux de créatinine plasmatique (mg/l) au moment de

I’hospitalisation pour le traitement de 'ostéite
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"Moyenne " 12.693

"Ecart-type " 6.875

D. Limagerie
Chez 72% des patients une imagerie de contréle était disponible sous la forme

d’une radiographie standard. Seul un patient a bénéficié d'une IRM du pied.

Les Iésions constatées sur les radiographies étaient I'ostéolyse a hauteur de
31%, et une destruction articulaire dans 10 % des cas. 14% des radiographies
présentaient des Iésions décrites comme « ostéite » sans précision du type de lésion
radiologique.

La notion d’évolution radiologique n’a pu étre renseignée que sur 9 patients :
une aggravation des Iésions par rapport a la radiographie précédente était citée dans

24% des cas, et une stabilité radiologique dans 7% des cas.
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Figure 21: Répartition des Iésions radiologiques au moment de

I’hospitalisation pour ostéite
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Les régions du pied les plus touchées par I'ostéite étaient le premier et le
cinquiéme rayon, représentant les Iésions de 55 % des patients. 20% des patients
présentaient une ostéite du 5° métatarsien et 14 % d’entre eux une ostéite du 1°
métatarsien.

On comptait au total 48 % d’atteintes métatarsiennes, pour 52 % d’atteintes

phalangiennes. Parmi les atteintes phalangiennes, 9/15 sont proximales.
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Figure 22: Répartition anatomique des lésions radio  logiques d’ostéite,

(numéro du rayon en abscisse, nombre de patients en ordonnée)
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E. Biopsie osseuse

1. Réalisation du geste

Deux patients ont bénéficié d’'une biopsie osseuse en ambulatoire, puis ont
été hospitalisés au décours apres réception des résultats microbiologiques positifs.
Les autres patients ont été hospitalisés dans le service de maladies infectieuses pour
la biopsie.

2. Durée de « fenétre » thérapeutique

Entre la fin du traitement de l'infection de la peau et des tissus mous, les
antibiotiqgues ont été arrétés pendant en moyenne 34,7 + 26,6 jours. La durée
minimale de fenétre thérapeutique est de 14 jours et la durée maximale de 139 jours.
Cette durée maximale est liée a la difficulté d’organiser la biopsie osseuse en raison

de I'emploi du temps du patient.
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Figure 23: Durée de « fenétre » thérapeutique d'arr ét des antibiotiques

pour la biopsie osseuse (jours)
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F. Bactériologie

Staphylococcus aureus était présent dans 51 % des biopsies osseuses. |l
représente 50 % des préléevements monomicrobiens. Seuls deux patients étaient
porteurs de S. aureus résistant a la méticilline.

Dix prélévements sur 29 était monomicrobiens, soit 34 % d’entre eux.

Parmi les prélevements polymicrobiens, des entérobactéries étaient isolées dans 47

% des cas, et du S.aureus dans 34 % des cas.
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Figure 24: Répartition des bactéries au sein des bi  opsies osseuses

Bactéries Nombre (%)
Staphylococcus aureus 15 (51)
dont SARM 2 (7)
Autre staphylocoque 13 (7)
Entérocoques 7(24)
Streptocoques 6(20)
Corynébactéries 4(13)
Pseudomonas aeruginosa 1(3)
Autres 2(7)

G. Traitement

1. Traitement chirurgical

Aucun patient n'’a bénéficié d'une chirurgie majeure. Le taux de chirurgie
mineure était de 45 %.

Les gestes de chirurgie mineure se répartissaient en résection suspendue
métatarso-phalangienne ou inter-phalangienne (chirurgie conservatrice), et en
amputation d’orteil.

Un patient a bénéficié d’'une amputation transmétatarsienne des 5 rayons du

pied.
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Figure 25: Répartition des différents types de trai  tement de I'ostéite

Type de traitement Nombre | %
Traitement médical seul 16 55
Chirurgie mineure 13 45
Chirurgie majeure 0 0
Total 29 100

2. Antibiothérapie

Parmi les molécules les plus prescrites on retrouve les fluoroquinolones dans
82% des cas (dont la LEVOFLOXACINE pour 655 % des patients) et la
RIFAMPICINE dans 62 % des cas.

L'association RIFAMPICINE et LEVOFLOXACINE a été prescrite chez 48 %
des patients.

La durée moyenne d’antibiothérapie  pour le traitement de I'ostéite était de
64,6 + 26,9 jours. La durée minimale est de 26 jours et la durée maximale de 113
jours.
3. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation des patients au moment de leur ostéite était
de 13,9 £ 9,8 jours . La durée minimale était de 2 jours, et la durée maximale de 42

jours.
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Figure 26: Durée moyenne d’hospitalisation pour tra itement de l'ostéite
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4. Evolution radiologique a la fin du traitement de I'ostéite

Pour 17 patients le compte-rendu d’'imagerie était disponible en fin de
traitement antibiotique. Elle montrait une amélioration radiologique pour 14 patients,

et une stabilité des Iésions pour les 3 autres patients.
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Figure 27: Evolution radiologique des patients en f  in de traitement de

I'ostéite

H. Suivi a un an

1. Objectif principal
a) Perdus de vue & 1 an de la fin du traitement de  I'ostéite

Trois patients ont été perdus de vue a un an, mais cela concerne quatre

épisodes d'ostéite au total. Soit :

- un patient pour lequel nous avons compté deux épisodes d'ostéite
contemporains qui n'a plus été revu aprés sa consultation de fin de traitement, a
3 mois de la biopsie osseuse

- un patient qui serait décédé dans lI'année a une date inconnue

- un patient qui a été perdu de vue pendant des années, mais dont les dernieres
informations recueillies a son propos ont permis de dire qu’il n’a jamais cicatrisé
sa plaie initiale , y compris a un an de la fin du traitement. Il a donc été analysé
parmi les patients en échec . Par contre les données biologiques, radiologiques,
et de mesure de plaie a 1 an de la prise en charge n’étaient pas disponibles.
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Les trois épisodes d'ostéite  pour lesquels nous n'avons pas eu de données
qguant a leur devenir a un an, n'ont pas été retenus pour l'analyse du taux de
succes de I'étude, qui s’est portée sur les 26 autres épisodes.
b) Succes
Parmi les 26 épisodes d’ostéite évaluables |, la rémission a un an de I'ostéite
a été constatée pour 19 d’entre eux, soit un taux de succes a 73 %.
Dans I'hypothese la plus défavorable, ou les patients perdus de vue a un an
seraient tous analysés en échec, ce taux serait de 19/29, soit 65,5%.
Le taux de cicatrisation des plaies a un an de la fin du traitement de I'ostéite
est de 23/26 (88 %).
C) Echec et récidive
Sept patients présentaient des criteres d’échec
Deux patients ont présenté a un an plusieurs criteres d’échec réunis.

Description des échecs

- Deéfaut de cicatrisation : 3 patients

- Diffusion de l'ostéite aux rayons adjacents : une patiente a eu une résection
transmétatarsienne de 3 rayons contigus pour évolution nécrotique de son ostéite
du 4° rayon, huit jours apres une amputation transphalangienne.

- Récidive de leur ostéite dans I'année : 2 patients sont concerneés.
La premiere a bénéficié d’'une amputation du premier orteil devant la persistance
des signes infectieux a 8 jours d’une résection de la téte du premier métatarsien.
Le second a bénéficié d’'un traitement médical pour une récidive au méme site
Six mois apres son premier traitement meédical.

- Chirurgie de résection pendant le suivi : un patient a bénéficié d’une chirurgie
de résection d’esquille osseuse génant la cicatrisation, sans signe infectieux a

deux mois de sa biopsie osseuse.
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- Récidive d’infection des tissus mous a partir de la méme plaie dans 'année :
3 patients ont présenté cet événement.
Pour les 2 patients ayant eu plusieurs critéres d’échec : pour I'un, il s’agissait

de l'association d’'une récidive de l'ostéite et d’une infection des tissus mous pour

I'un, et pour l'autre, de la présence d’une récidive précoce de I'ostéite et de I'absence

de cicatrisation a un an et une récidive de l'infection des tissus mous a partir de la

méme plaie.

Figure 28: Répartition des épisodes d’ostéite en succes et en échec a un

an dans I’étude (nombre)

i Succes
i Echec

Perdus de vue
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Figure 29: Récapitulatif des 10 événements causes d’échec a un an

(nombre d’événements)
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2. Objectifs secondaires

a) Neuroarthropathie de Charcot

Aucun patient n’avait déclaré de neuroarthropathie de Charcot a un an.
b) Récidive et diffusion locale

Le taux de récidive de l'ostéite a un an dans notre série est de 11,5 %. (3
patients sur 26, soit 2 récidives précoces et 1 diffusion a huit jours.) Le taux de
diffusion locale de l'ostéite était de 4 %, soit 1 patient sur 26.
C) Mortalité
Un patient serait décédé durant I'année qui a suivi son ostéite, mais sa date de
déces exacte est inconnue. Il a été compté comme perdu de vue. Son décés ne

serait pas lié a son ostéite. Le taux de mortalité a un an est donc de 3% (soit 1/29).
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3. Analyses complémentaires

Le taux de succes chez les patients ayant eu un traite  ment médico-
chirurgical est de 66 % et celui chez les patients ayant eu un traitement
exclusivement médical de 78 %. Une analyse par le test de Fischer n’a pas mis en
évidence de différence statistiquement significative entre les fréquences retrouvées
dans les deux groupes, (p= 0,66) avec un intervalle de confiance a 95% compris
entre 0,062 et 4,36.

Tableau 11: Succes /échec en fonction du traitement

Traitement Succes Echec Total
Chirurgical 8 4 12
Médical 11 3 14
Total 19 7 26

l. Suivi aux dernieres nouvelles

1. Source d'information

Les médecins traitants étaient la principale source d’information des derniéres
nouvelles des patients, a raison de 55%. Pour 20 % des patients les informations
étaient disponibles dans le service sous la forme de courrier.

La durée de suivi moyenne était de 4,6 + 1,7 ans  apres la fin du traitement

de l'ostéite.
2. Informations sur le devenir des patients au-dela de la premiere année de
suivi

a) Mortalité

Aux derniéres nouvelles, 8 patients sur 26 étaient décédés, soit 30% d’entre
eux. Cela correspond a 10 déceés pour 29 épisodes d’ostéite soit un taux de 34%.
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Aucun de ces déceés n’était directement relié a l'ostéite.
Les trois patients perdus de vue a un an étaient décédés.
Figure 30: Répartition des décés aux derniéres nouvelles en fonction du

devenir a un an (épisodes d’ostéite)

perdus de vue échec a un an Succes a un an

b) Devenir au long cours des patients considérés en succes a un an

Sur les 19 patients en rémission a un an, 14 soit prés de 74 % d’entre eux
pouvaient étre considérés en rémission de leur ostéite aux derniéres nouvelles.

Deux patients présentaient une réapparition de la plaie initiale, d’évolution
chronique.

Cinqg patients ont présenté de nouveaux épisodes d’ostéite au méme pied.
Pour deux d’entre eux il s’agissait d’'une récidive de I'ostéite initiale, 2 ans et 5 ans
apres. Un patient a présenté les deux événements, a savoir une autre ostéite au

méme pied et une récidive de I'ostéite initiale.
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Figure 31: Reépartition aux derniéres nouvelles des événements

concernant les patients qui étaient en succés a un an (événements par patient)
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C) Devenir des patients en échec a un an

Deux des patients en échec a un an ont présenté tardivement les criteres de

succes du traitement de leur ostéite par la suite.

Figure 32 : Devenir aux derniéres nouvelles des 7 patients en échec a un

an

succes non cicatrisé
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d) Perdu de vue

Le seul patient perdu de vue a un an qui n’était pas décédé aux dernieres
nouvelles a été retrouvé. Il présentait la méme plaie évoluant depuis la fin du
traitement de son ostéite, soit depuis quatre ans . C’est le méme patient qui avait
une plaie évoluant depuis trois ans au moment de linclusion pour infection des
tissus mous. Néanmoins il n’a pas été noté de notion de récidive de l'ostéite apres
inclusion chez ce patient dont la plaie évoluait donc depuis sept ans .

e) Taux de récidive aux dernieres nouvelles

Trois patients ont fait une récidive de leur ostéite durant leur premiére année
de traitement, et 2 patients ont fait une récidive au-dela de cette période. On pourrait
donc estimer que le taux de récidive de l'ostéite au méme site de notre étude
pour un suivi moyen de 4,6 £ 1,7 ans est de 19% soi t 5/ 26 patients analysés

initialement.
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DISCUSSION

Notre étude est la premiere a notre connaissance a décrire le découplage de la
prise en charge de linfection concomitante des tissus mous et de l'ostéite du pied
diabétique. Nous avons mis en évidence un taux de succes de 73%. Nous
discuterons dans un premier temps des aspects méthodologiques, puis des

principaux résultats et de leur portée.

1. Méthodologie

A. Type d’étude et niveau de preuve scientifique

Tout d’abord, notre étude est une seérie de cas, sans sujets controle, et
rétrospective. C’est donc une étude de faible niveau de preuve scientifique.

De plus, c’est une étude monocentrique et I'effectif est faible.

B.  Principaux biais

Par ailleurs, notre étude comporte de nombreux biais.
1. Biais de sélection

Comme dans beaucoup de séries de cas, la population est sélectionnée pour
ses caractéristiques particuliéres, puis décrite. Il y a donc un biais de sélection par

rapport a une étude portant d’emblée sur un échantillon représentatif de la

population. (57)
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2. Biais de recueil ou données manquantes

Tout d’abord, les patients ont été sélectionnés a partir des résumés d’unité
meédicale d’hospitalisation. On peut supposer gu'’il existe un possible sous-codage de
I'ostéite et de linfection peau et parties molles qui a pu sous-estimer les patients
atteints.

Le probléme des données manquantes est essentiellement lié au caractere
rétrospectif de notre travail de recherche et au suivi en parallele de certains patients
par le médecin traitant.

Beaucoup de données qui nous paraissaient intéressantes faisaient défaut,
comme par exemple les dimensions des plaies et plus particulierement la
profondeur de celles-ci, le délai de cicatrisation des plaies ou la notion de contact
0SSeux.

Par ailleurs dans le cadre du suivi des patients pour leur ostéite, il aurait été
intéressant d’avoir plus d’informations concernant les radiographies de contrdle et
I'évolution de celles-ci. Sur la base des seuls courriers et sans description des

comptes-rendus radiologiques ces données étaient difficilement exploitables.

3. Biais de mémoire

Pour les données du suivi sur lesquelles repose parfois Iissue de succes, il
existe un biais de mémoire. En faisant appel aux médecins généralistes, l'une des
particularités de leur exercice est ressortie, a savoir que certains de ces patients
étaient suivis au domicile par leur médecin traitant et ne se déplacaient quasiment
jamais au cabinet médical. Ainsi des informations cliniques précises pouvaient
manquer a cause du manque de tracabilité lié a litinérance du médecin, ce que
soulignaient eux-mémes les médecins généralistes.

D’autre part, peu de patients ont été suivis par un infectiologue jusqu’a un an
aprés la fin du traitement de leur ostéite, ce qui peut rendre cette date trés
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approximative. Les derniéres consultations étaient souvent fixées a 6 mois, en
'absence d’événement particulier. Le suivi se faisait néanmoins en collaboration

avec le médecin traitant.

4. Biais d'interprétation

Outre le biais de mémoire, il y a un biais de mesure ou d’interprétation,
récurrent. Nous avons voulu utiliser la classification TEXAS pour les plaies, mais elle
ne se préte pas correctement a un travail rétrospectif. Par exemple, elle implique
pour des criteres comme la présence de lartériopathie, une connaissance de
I'interrogatoire du patient qui peut faire défaut dans certaines observations. C’est-a-
dire que nous avons pu classer comme non atteint d’artériopathie un patient qui a
'examen clinique décrit dans I'observation médicale ne présentait pas de signe
d’artérite, comme l'absence de pouls, mais qui pouvait se plaindre de claudication
intermittente. Un autre probleme dans l'utilisation de cette classification était, nous
I'avons déja souligné, 'absence de données concernant la profondeur de la plaie.

5. Biais de calcul

D’autre part, nous avons retenus 29 épisodes infectieux pour 26 patients. Le
fait d’inclure plusieurs épisodes infectieux par patients est pratigué dans
certaines études sur le pied diabétique (53,58). Cette décision est arbitraire, et peut-
étre discutée pour savoir dans quelle mesure la redondance de certains parametres
chez le méme patient peut influer sur les résultats statistiques. Il apparait cependant
logique que cette décision n’influe pas sur le taux de succés ou d’échec puisque

chaque épisode infectieux du pied a son issue propre.
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1l. Discussion des résultats

A. La population

1. Faiblesse de I'effectif

La population sélectionnée par les criteres d’'inclusion et d’exclusion constitue
un effectif tres restreint, nous I'avons déja souligné. En moyenne, seul un patient est
retenu pour la consultation de huit dossiers médicaux. Or il est fort probable que la
fréquence de I'événement « infection des tissus mous et ostéite du pied diabétique »
dans la population soit plus élevée que 12,5 %, d’autant plus qu'il est décrit comme
fréquent par certains auteurs.(38) Bien que nous n'ayons pas vraiment trouvé de
données sur la prévalence d’'une infection des tissus mous chez les patients atteints
d’ostéite, nous savons néanmoins que la prévalence de l'ostéite dans l'infection du
pied diabétique se situe entre 20 et 66 % dans la littérature (59,60). Il semblerait que
cette prévalence augmente avec la sévérité de l'infection des tissus mous.

2. Caractéristiques des patients

Il ressort que les patients sélectionnés dans notre étude ont un age élevé,
avec une moyenne de 65,4 + 11,4 ans.

De plus, ils ont un diabete ancien (14,8 +10 ans) avec de multiples complications
évoluées. Le diabete de type 2 est largement prédominant (90%). Ces
caractéristiques démographiqgues, a savoir une moyenne d’age au-dessus de 60 ans,
un diabete, et notamment de type 2 évoluant depuis plus de 10 ans, sont trés
frequemment retrouvées dans les études sur le pied diabétique. (58,61) Le sexe ratio
lui est variable.

La prévalence de la neuropathie périphérique dans notre étude est calculée a 79 %.

Elle est donc supérieure a la prévalence dans la population diabétique générale qui
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est de 50%, mais la neuropathie est décrite chez plus de 80 % des patients ayant un
pied diabétique. (62,63)

Pour un tiers d’entre eux il s’agit de patients ayant déja fait une ostéite  ou
ayant déja eu une amputation . On peut donc dire en se fiant aux recommandations
de I'IDSA, qu'il s’agit de patients particulierement a risque de faire une infection du
pied diabétique. (24)

Cela améne a se questionner quant a la généralisation de nos résultats sur
I'ensemble des patients diabétiques.

Néanmoins, le pourcentage de patients ayant déja eu une ostéite est similaire
a celui d’'une étude multicentriqgue francaise menée de 2002 a 2003 visant a
rechercher des facteurs prédictifs de succes dans le traitement non chirurgical de
I'ostéite du pied diabétique. Le taux d’antécédent d’'ostéite chez les patients de cette
étude était de 32 %. (45)

Par ailleurs, bien que I'albumine sanguine ne fut disponible que pour 52% des
patients, on observe une tendance a la dénutrition (36,4 + 5 g/dl d’albumine) en
méme temps qu’une tendance au surpoids et a I'obésité (IMC = 29,9 + 5,4 kg/m?)
chez ces patients. Ce phénomeéne est décrit notamment dans I'étude P2046, portant

sur les patients ayant un pied diabétique. 40% des patients avaient une ostéite, et

65% des patients étaient dénutris, avec 89 % de patients obéses. (64)

B. Prise en charge de l'infection des tissus mous

a) Présentation clinique

Les patients a l'inclusion présentaient tous une infection des tissus mous
modérée a severe du pied du fait de leur suspicion d'ostéite. De ce fait,
conformément aux recommandations, ils ont été en majorité hospitalisés pour le

traitement de I'infection des tissus mous (80%).
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Aucun patient n’a bénéficié de traitement chirurgical pour l'infection des tissus mous,
car il n’y avait a I'inclusion ni abcés, ni gangréne, ni nécrose.
b) Durée de traitement

La durée moyenne de traitement de 20 + 8,8 jours est comparable a celle des
recommandations pour ce type d'infection a savoir de 2 a 4 semaines pour les
infections modérées a séveres.

Elle est également proche de celles de la littérature ou sont inclus des patients
avec une infection des tissus mous et atteints d’'ostéite traitée par ablation de I'os
infecté. Par exemple, la durée totale est de 3 semaines dans une étude de Lipsky et
al. portant sur l'efficacité de l'ofloxacine versus amoxicilline et inhibiteur de béta-
lactamase, et elle fluctue entre 16 et 17 jours dans une étude similaire conduite par
le méme auteur. (31,65)

C) Antibiothérapie

Dans la partie de la revue de la littérature effectuée par Peters et al. abordant le
traitement des infections du pied diabétique en présence d'ostéite, il est indiqué
gu'en dehors d'une étude ayant montré de meilleurs résultats chez les patients
traités par CEFOXITINE en comparaison de I'AMPICILLINE/SULBACTAM, aucun
choix d’antibiotique n’a fait la preuve de meilleurs résultats en comparaison d’'un
autre. (54)

Bien que les recommandations et la littérature ne mettent pas en avant la
supériorité de molécules antibiotiques dans l'indication du traitement de I'infection
des tissus mous du pied diabétique, nous pouvons dire que les antibiotiques
majoritairement prescrits dans cette indication dans notre étude, a savoir
'’AMOXICILLINE-ACIDE CLAVULANIQUE et la PRISTINAMYCINE sont conformes
aux recommandations francaises qui préconisent I'usage de ces molécules aux

patients sans signes de sepsis sévere ou de choc, comme ceux de notre étude. (18)

94



BERTHOL Naima

Le nombre de ligne d’antibiothérapie (1,8) par patient au moment du
traitement de l'infection des tissus mous peut poser question. Certains changements
ont été motivés par la nécessité de changement de voie d’administration, les échecs,
de méme que par la survenue d’allergies.

Néanmoins une telle quantité de prescriptions ne peut qu’avoir des
conséquences a type de pression de sélection sur I'écologie bactérienne, d’autant
plus que 'AMOXICILLINE - ACIDE CLAVULANIQUE est considéré comme l'un des
antibiotiques les plus générateurs de résistance bactérienne dans un rapport de
'’ANSM paru en novembre 2013 sur les molécules antibiotiques considérées comme
« critiques ». (66) Cependant dans notre série, la majorité des patients avaient une
plaie chronique qui justifiait le choix de cette molécule de maniére empirique.

Dans un rapport récent de I'ANSM, il est indiqué que I'AMM de la
PRISTINAMYCINE, bien que retirée de certaines indications était maintenue dans
I'indication du traitement de la peau et des tissus mous. (67)

La connaissance de l'analyse de la durée d’antibiothérapie parentérale en
comparaison de la durée d’antibiothérapie orale pour I'ensemble du traitement des

tissus mous aurait été utile pour évaluer le co(t de cette antibiothérapie.

d) Microbiologie

Les prélevements a l'aiguille et les écouvillons superficiels n’étant pas de
qualité égale, il aurait sans doute été judicieux de pouvoir les séparer et de connaitre
la représentation exacte de chaque prélevement dans I'ensemble des prélevements
réalisés au moment de l'infection des tissus mous. Cela a été difficile en raison d’'un

mangue de précision dans les courriers.
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Néanmoins les résultats de nos préléevements sont en accord avec la
connaissance des bactéries a I'origine des infections cutanées du patient diabétique,
a savoir, une majorité de cocci a Gram positif.  (18)

De plus on peut constater que 55% des patients seulement ont bénéficié de
prélevements de leur plaie infectée, alors que cette pratique est encouragée par les
recommandations.(18)

La fréquence de SARM dans les prélevements cutanés ou dans la biopsie
osseuse est faible dans notre série et constante dans les deux temps de prise en
charge (7%). La prévalence de SARM connue dans les infections de plaies du pied
diabétique est plutdt de 15 a 30%. La présence de SARM augmente en présence
d’'ostéite, de portage nasal, d'utilisation antérieure d’antibiotiques ou une
hospitalisation antérieure. Elle est aussi corrélée a la taille de la plaie et a la durée
d’évolution de celle-ci. La nécessité d’amputation et débridement chirurgical
augmente chez les patients infectés avec du SARM. (68)

e) Taux de récidive

Dans la littérature il est décrit que les infections du pied diabétique récidivent
dans 20 a 30 % des cas , en particulier en présence d’ostéite. (69) Les taux de
récidive des tissus mous a un an apres le traitement de I'ostéite et au-dela dans
notre étude sont légerement supérieurs a ces chiffres (42 %), néanmoins, seuls 3
patients, c’est-a-dire 11,5% d’entre eux ont développé cette infection a partir de la
plaie initiale, et 8 autres patients ont développé une nouvelle plaie dans l'année
suivante, mais sur un autre site.

Cela met bien en évidence que le probleme des plaies chez le patient ayant
un pied diabétique, est tout aussi récidivant que chronique, et que la prévention

secondaire des plaies est un axe important dans le traitement de l'infection du pied
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diabétique. Parmi ces 8 patients, 5 ont eu un traitement chirurgical, et 3 d’entre eux
un traitement médical.

Il n’est néanmoins pas précisé la localisation de ces nouvelles plaies, afin de
savoir s'il pouvait s'agir d’ulcérations de transfert suite a une modification de la

statique du pied, notamment apres traitement chirurgical.

C. Prise en charge de l'ostéite

1. Présentation clinique

a) Signes inflammatoires

La diminution des signes inflammatoires au moment du traitement de
I'ostéite montre bien que, comme décrit dans la littérature, beaucoup de patients
avec une infection du pied diabétigue ne sont pas forcement fébriles, et n'ont pas
forcément de signe d’'inflammation autour de leur ulcération. (40,70)

Néanmoins 24% des patients présentaient encore des signes d’i  nfection
autour de leur plaie malgré le traitement préalable d’'une infection des parties
molles.

Pour deux patients, soit 7% d’entre eux, ces signes paraissaient plus étendus.
Néanmoins, ils ne présentaient pas de signe de sepsis, étaient sous surveillance
meédicale, et dans I'analyse du rapport bénéfice-risque pour l'ostéite, le clinicien n'a
pas reconduit d’antibiothérapie a visée des tissus mous. Pour I'un d’entre eux cela a
amené a avancer la date prévue de la biopsie osseuse, afin de traiter plus vite les
parties molles aprés la biopsie, en attendant la documentation bactériologique

permettant de traiter I'ostéite.
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b) Le contact osseux

Le contact osseux n'a été renseigné que dans seulement 11 cas sur 29 au
moment du diagnostic de I'ostéite. Il est tout a fait probable que ce taux soit minimisé

par des informations manquantes sur ce signe dans les dossiers médicaux.

2. L'imagerie

Nous avons constaté que pour la majorité des patients, la radiographie
standard avait suffi a orienter vers le diagnostic d'ostéite. Pour le patient dont la
radiographie était normale au moment de I'infection des tissus mous, la radiographie
de contréle présentait des signes d'ostéite. Cela s’explique probablement par le
retard de l'apparition des signes radiologiques chez un patient suspect d'ostéite, et
justifie la réalisation de clichés de controle comme indiqué dans les
recommandations. (18,24)

3. La microbiologie

Tout comme dans d’autres études, la prédominance des bactéries cocci a
Gram positif est retrouvée dans notre série dans les biopsies osseuses, au premier
rang desquels Staphylococcus aureus, sur 51 % des prélevements.

La présence de bactéries telles que les autres staphylocoques, et les
corynébactéries a déja été deécrite, ces germes sont reconnus comme de potentiels
pathogenes dans l'ostéite. (71,72)

Nous n’avons pu effectuer de tableau de concordance avec les prélevements
superficiels, parce que ceux-ci étaient moins nombreux. La corrélation entre les deux

types de prélevements a été décrite comme faible dans certains travaux. (46)
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4. La durée de fenétre thérapeutique

Cette durée a été dans notre étude tres variable d’un patient a l'autre.

En théorie elle est d’au moins 14 jours.

Des travaux in vitro de Witso et al. ont permis d'étudier I'absorption et la
libération osseuse de huit antibiotiques dans I'os spongieux. Les bétalactamines sont
parmi les molécules qui ont la plus courte rémanence osseuse, avec environ 7 jours.
(73)

Si I'enjeu est d’obtenir une bonne qualité de prélevements pour la biopsie
osseuse , on peut aussi se demander dans quelle mesure un allongement excessif
de cette durée pourrait aggraver le pronostic fonctionnel du patient en occasionnant
une aggravation de I'ostéite, ou en exposant le patient a une récidive d’infection des
tissus mous pendant la fenétre d’arrét des antibiotiques.

Par exemple, pour 7 patients, les radiographies mettaient en évidence une
aggravation des signes au moment de la prise en charge pour ostéite. Néanmoins
ces modifications radiologiques pourraient étre rapportées a I'évolution naturelle de
I'ostéite apparaissant avec un retard radiologique, et n’ont pas nécessité de chirurgie
majeure lors de leur prise en charge.

Notre étude n’'a pas non plus mis en évidence de nombre important de
récidive d'infection des tissus mous dans cet inter valle, et ces épisodes n’étaient
pas considérés comme séveres. En effet, seuls deux patients étaient concernés, et
aucun n’'avait de signe de sepsis. Cela implique une coordination avec le médecin
traitant pour la surveillance des patients dans la « fenétre » sans antibiotique.

Les principales raisons qui contribuent a repousser la date de la biopsie
osseuse seraient la récidive d'une infection des tissus mous conduisant a

nouvelle une antibiothérapie dans cette indication, ce que nous n’avons pas réussi a
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mettre en évidence dans notre étude, et les difficultés matérielles et de

coordination des soins , ainsi que la disponibilité des patients.

5. Le traitement de I'ostéite

a) Les antibiotiques

Méme si I'approche empirique du traitement antibiotique par I'association
clindamycine/ciprofloxacine, de I'ostéite du pied diabétique, a montré des taux de
succes satisfaisants chez les patients présentant une infection sévere du pied
diabétique (75%) et y compris ceux présentant une ostéite, elle n’en est pas moins a
I'origine de I'acquisition de résistances bactériennes, et il est difficile d’extrapoler ces
résultats a d’autres centres qui peuvent avoir des taux de résistance bactérienne
plus élevés au moment de la prise en charge initiale de I'infection. (74)

Les travaux de Chabroux et al. ont analysé de maniere rétrospective I'efficacité
d’'une antibiothérapie probabiliste par rifampicine et fluoroquinolone chez 47 patients
totalisant 59 lésions suspectes d'ostéite du pied diabétique. Aprés réception des
données microbiologiques définitives, une résistance a cette antibiothérapie
probabiliste, débutée aprés le prélevement osseux, était détectée dans 44 % des

cas, et a amené a modifier secondairement le traitement antibiotique. (75)

Une étude menée par Senneville et al. a mis en évidence que I'antibiothérapie
basée sur les résultats de culture bactérienne issu s de la biopsie osseuse
étaient un facteur prédictif de succes chez les patients bénéficiant d’'un traitement

non chirurgical de l'ostéite. (45)

La prescription de fluoroquinolones chez les patients de notre étude est trés

importante. 82% d’entre eux ont recu une prescription de fluoroquinolone au cours
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du traitement de leur ostéite. Les fluoroquinolones représentent des molécules de
choix dans le traitement des infections osseuses. (76)

La rifampicine est une molécule ayant une trés bonne diffusion osseuse également.
La rifampicine est une molécule a utiliser en association de facon a limiter la
sélection de mutants résistants.(58)

Il existe une diminution du risque de sélection de la rifampicine si son utilisation est

guidée par une documentation bactériologique. (45,77)

b) La durée de traitement

Dans notre étude, les patients ont bénéficié en majorité d’'un traitement médical
a 55%.

La durée moyenne d’antibiothérapie pour I'ostéite calculée de 64,6 + 26,9 jours
se situe dans la fourchette renseignée par la revue de la littérature du consensus
international pour le pied diabétique, a savoir entre 2 semaines en cas de chirurgie
invasive, et 42 semaines. Mais celle-ci est trés large.

En cas de chirurgie de résection, cette antibiothérapie peut étre tres réduite, de
2 a5jours. (24)

Il N’y a actuellement pas de consensus sur la durée d’antibiothérapie du
traitement médical de l'ostéite. Néanmoins on constate que ces durées ont
tendance a étre diminuées.

Un essai thérapeutique multicentrique randomisé de non —infériorité récemment
conduit dans le Nord de la France a comparé 2 durées de traitement (6 semaines
versus 12 semaines) dans la prise en charge médicale du traitement de l'ostéite du
pied diabétique. Il n’y avait pas de différence significative entre les taux de succés

des deux groupes, a savoir 65 % dans chacun. (78)
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6. Taux de succes

Le taux de succes a un an de notre étude est de 73 %, avec des criteres de
succes stricts puisqu’ils associaient la guérison de la plaie, 'absence de récidive de
signes inflammatoires locaux, et I'absence de diffusion/récidive de I'ostéite

Dans la revue de la littérature de Berendt, et al. pour le consensus international,
le taux minimum de succeés retenu est de 60 % , traitement meédicaux et
chirurgicaux confondus. (79)

La difficulté dans la comparaison des taux de succes dans l'ostéite du pied
diabétique, est liée a la multiplicité des critéres de jugements, et méme des criteres
d’inclusion, toutes les études par exemple n'ont pas recours a la biopsie osseuse
pour le diagnostic de 'ostéite. (51)

Le taux de succés de notre étude est comparable a celui de I'étude de
Senneville et al.(45), ou il était de 64% a 12,8 mois de suivi dans une étude
rétrospective portant sur le traitement médical de l'ostéite. Le critére de jugement
principal était le succes défini par « I'absence de signe d’infection au site initial ou a
un rayon contigu évaluée au moins un an apres la fin du traitement antibiotique, sans
présence d’'un nouvel épisode infectieux ni la nécessité d’'un traitement chirurgical
orthopédique du pied a I'un de ces sites durant le traitement et la période de suivi. »

Dans une autre étude du méme auteur dans laquelle les patients recevaient
un traitement médical par rifampicine et ofloxacine, le taux de succes était de 88%
pour une durée de traitement de 24 semaines, avec un suivi moyen de 22 mois.
Dans cette étude, le succes était défini par « l'absence de tous les signes et
symptémes associés a l'ulcére initial en fin de traitement et I'absence de rechute

survenant durant le suivi ». Ces critéres sont trés proches des nbétres.
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Dans une étude publiée en 1999 et menée par Pittet et al., 105 patients ont
été inclus rétrospectivement afin d’étudier I'efficacité d’un traitement conservateur de
I'infection du pied diabétique. Parmi ceux-ci 50 patients présentaient une infection
profonde des tissus mous ou étaient suspects d’ostéite. Trente-cing patients (70%)
ont répondu avec succes au traitement, alors que 15 d’entre eux étaient en échec.
Le succes du traitement conservateur  était établi si « la Iésion responsable de
'admission hospitaliere avait complétement guéri et s'il n'y avait pas de signe de
rechute au méme site ou a un site contigu a la premiere |ésion durant la période de
suivi de 2 ans. »

Cet article ne fait pas mention d’'une séparation dans le traitement des deux
infections. (61)

Dans l'étude de Grayson et al. dans laquelle I'ostéite et I'infection des tissus
mous étaient traitées en méme temps, avec chirurgie de résection de l'ostéite. Chez
les patients porteurs d’ostéite ayant eu initialement une infection des tissus mous, le
taux de succés était de respectivement de 65 et 73 % a un an dans le groupe
imipenem/cilastine et ampicilline/ sulbactam, avec des durées courtes de traitement
inférieures a 3 semaines associées a une chirurgie de résection, mais
I'antibiothérapie complémentaire pour le traitement de I'ostéite n'est pas détaillée, et
les critéres de succes sont restreints aux signes inflammatoires cutanés et a un
critere d’éradication microbiologique, sans suivi de la plaie ou suivi radiologique.
(56,79)

L'un des parameétres trés intéressants dans la littérature que nous n’avons pas
pu quantifier par manque de données est le délai de cicatrisation des plaies , qui
intervient fréqguemment dans les criteres de jugement secondaires des études

thérapeutiques de l'ostéite.
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7. Taux de récidive de I'ostéite

Notre étude a permis de mettre en évidence que le taux de récidive augmente

avec le temps : 10 % a un an et 17 % aprés un suivi de 4,6 + 1,7 ans. C’est I'un des

éléments qui a fait suggérer a certains auteurs la nécessité d'un suivi plus long
gu'une année . (40) Dans une étude médicale comme celle de Tice et al., un taux
similaire est retrouvé a un an. Ce taux peut atteindre 48 % dans des études comme
celles de Nehler et al. (80,81)

Aux derniéres nouvelles, soit aprés 4,6 £ 1,7 ans de suivi, seuls 8 patients
initialement en succés a un an, (27,5 %) relevaient encore des criteres de guérison
de l'ostéite (plaies, signes infectieux, atteinte osseuse). Cela montre bien sur une
plus longue durée qu’une majeure partie des patients diabétiques a risque de faire
une infection du pied est concernée par la répétition dans le temps de ces infections.
8. Taux de chirurgie

Aucun des patients de I'étude n’a eu de geste de chirurgie majeure . Le taux
de chirurgie mineure est de 45 %.

Ce taux est inférieur a celui de Aragon-Sanchez, dans une étude visant a
caractériser les présentations cliniques des infections du pied diabétique. Dans cette
étude, 17 patients présentaient I'association d’'une infection des tissus mous et d'une
ostéite, sans ischémie. Le taux d’amputation de cette dans cette série est de 64,7
%, néanmoins la grande majorité de ces patients présentait également une infection
profonde des tissus mous, et il existe un effet centre, puisque ce chirurgien privilégie
la résection chirurgicale au traitement meédical de I'ostéite du pied diabétique. (38)

Dans notre série, parmi les 7 patients ayant eu une aggravation radiologique a
la comparaison des radiographies réalisées au moment de la prise en charge de
I'infection des tissus mous puis de l'ostéite, 6 ont eu un geste de chirurgie mineure.

Et un des deux patients ayant eu une récidive de signes inflammatoires locaux a
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bénéficié également d’'une chirurgie mineure. Il est cependant difficile d'affirmer que
la fenétre thérapeutique des patients a modifié leur prise en charge chirurgicale car
nous ne disposons pas de leurs clichés radiologiques : il est possible que ces
patients relevaient déja, selon les pratigues de notre centre, d’'une prise en charge
chirurgicale de l'ostéite, considérée comme non urgente, au moment de l'infection
des tissus mous. D’ailleurs aucun de ces patients n'a bénéficié d’'une chirurgie

majeure.

L'enjeu de la chirurgie majeure est la qualité de vie des patients dont on sait
gu’elle est diminuée en cas de pied diabétique, mais aussi en cas d’amputation d’un
membre inférieur (82)

9. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation de notre étude qui est de 13,9 + 9,8 jours
pour le traitement de l'ostéite est similaire a celle d’'une étude francaise avec un
traitement non chirurgical de I'ostéite (45). Celle-ci était de 15,1+ 9,3 jours.

Par ailleurs dans notre étude, les patients ont été hospitalisés une premiere
fois pour une infection des tissus mous pour une durée moyenne de 12,8 + 9,5
jours.

L'impact médico-économique de notre prise en charge n'a pu étre évalué.
(50) Toutefois, il apparait que dans notre centre, le découplage pourrait allonger la
durée totale d’hospitalisation. Cependant il tient compte du délai d’organisation de
la biopsie osseuse, qui n'est souvent pas compatible avec la prise en charge urgente
d’une infection des parties molles.

S’il est vrai que I'hospitalisation a un colt pour le systtme de soin, les

patients, mais également pour la société, il reste aussi a établir le colt des
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conséquences d’'une prise en charge du pied diabétiqgue aprés amputation majeure

notamment.

D.

Le découplage en question

En guise de synthése, voici les principaux arguments et questions que I'on peut

développer autour de la notion de « découplage » dans le traitement de I'ostéite du

pied diabétique.

1.

a)

b)

Pour ou contre ?

Arguments pour :

le taux de succeés n’est pas inférieur a ceux de la littérature

il s’agit d’'une prise en charge multidisciplinaire de I'infection du pied diabétique
il permet de traiter I'ostéite dans des conditions optimales pour un traitement
meédical, a savoir la réalisation de la biopsie osseuse avec une diminution du
risque de contamination lié a la dermohypodermite.

pas d’allongement réel de la durée d’antibiothérapie totale pour ostéite, compte
tenu de la diminution progressive des durées antibiotiques dans le traitement
meédical de l'ostéite du pied diabétique

permet de traiter en urgence des patients présentant une infection des tissus

mous modérée a severe du pied diabétique

Arguments contre :

risque de pression de sélection par augmentation de la prescription de
molécules antibiotiques, utilisées pour traiter les parties molles et en particulier de

molécules sélectionnant des résistances bactériennes.
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2.

allongement probable de la durée d’hospitalisation cumulée pour la prise en
charge des deux infections.

difficultés matérielles liées a I'organisation d’une biopsie osseuse et souvent une
deuxiéme hospitalisation, méme si des solutions comme la biopsie osseuse en
ambulatoire et le relai précoce de l'antibiothérapie par voie orale semblent
simplifier la prise en charge.

risque de stériliser la biopsie osseuse. Notre recueil de données n'a pas pu
déterminer le nombre exact de biopsies osseuses stériles suite a I'antibiothérapie
des parties molles.

a cause de la réalisation différée de la biopsie osseuse, la fenétre thérapeutique
sans antibiotique peut parfois étre trés allongée. Le délai sans traitement entre
les deux infections fait-il courir un risque d’aggravation de son ostéite au

patient ?

Questions pouvant étre approfondies :

L'administration d’'une premiere antibiothérapie peut-elle avoir une influence sur

I'écologie des plaies au moment de la biopsie osseuse ?

La durée d’hospitalisation et la durée de traitement ont-elle un colt plus élevée

que dans les autres prises en charges de l'ostéite du pied diabétique ?

Existe-t-il une modification du risque de chirurgie majeure lorsque le traitement

de I'ostéite suit un découplage ?

Est-il possible de mettre en évidence quels patients sont a risque de subir une

chirurgie mineure en procédant par le découplage ? Pour ces patients, faut-il étre

plus vigilant sur la durée de la fenétre thérapeutique ?
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Quels sont les autres moyens d’améliorer la coordination des acteurs de santé
pour la réalisation de la biopsie osseuse dans les centres de référence de prise en

charge du pied diabétique ?

All. Intérét de notre étude

Bien que notre étude soit une série de cas , elle pourrait néanmoins servir a
I'élaboration d’autres études thérapeutiques notamment prospectives sur l'ostéite, au

cours desquelles la prise en charge suivrait un découplage.
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CONCLUSION

Notre étude décrit pour la premiere fois le découplage du traitement de
I'infection des tissus mous et de l'ostéite du pied diabétique lorsqu’elles surviennent
simultanément.

Dans notre série, le taux de succes du traitement de l'ostéite en cas de
découplage est comparable aux données de la littérature.

Nous avons également soulevé les questions que pourrait poser cette pratique,
a savoir la possible sélection de résistances bactériennes, les difficultés
d’organisation matérielle de la biopsie osseuse, le risque d’aggravation de I'ostéite
dans la fenétre d’arrét des antibiotiques, et le colt de la santé. Cependant aucun des
29 patients de cette étude n’'a bénéficié de geste de chirurgie majeure, et la majorité
d’entre eux a bénéficié d’'un traitement médical.

Notre étude suggere gqu’en cas d’infection simultanée osseuse et des parties
molles chez le patient diabétique, la prise en charge par découplage de ces deux
infections n'expose pas le patient a un risque d’amputation majeure, avec des taux
de succes similaires aux précédentes études de prise en charge de l'ostéite. Cela
implique par contre une coordination avec le médecin traitant qui suit le patient
pendant la fenétre d’arrét des antibiotiques, afin de dépister précocement I'apparition
d’'une récidive d’infection des tissus mous dans l'intervalle. Il s’agit d'une étude sur
un petit effectif, il pourrait étre intéressant de la réaliser sur d’'autres centres afin

d’augmenter la puissance de I'analyse.
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Annexes

ANNEXES

Annexe 1 : Généralités sur le diabete

La definition et la classification des diabetes sucres

CRITERES DIAGNOSTIQUES DU DIABETE SUCRE

1- Symptémes du diabéte (polyurie, polydipsie, perte de poids inexpliquée) + une
glycémie casuelle (quelle que soit I'neure du prélévement, y compris post-
prandiale) 2 2 g/l (11,1mmaol/l).

2- Glycémie & jeun (8 heures ou plus de jedne) 2 1,26g/l (Tmmol/l). Ce chiffre doit
&tre vérifié un autre jour.

3- Glycémie = 2g/1 2 heures aprés I'ingestion de 757 de glucose per os. La pratique
de I'HPO (hyperglycémie provoquée par voie orale) n'est pas recommandée en
pratique cliniqua.

CLASSIFICATION ETIOLOGIQUES DES DIABETES SUCRES

I- Diabéte de type 1 (destruction des cellules B, conduisant habituellement 3 une
carence en insuline absolue)

A. Liée 3 une pathologie du systéme immunitaire

B. ldiopathique

II- Diabéte de type 2 (spectre variable, d’une résistance & I'action de I'insuline
prédominante avec déficit insulinosecrétoire relatif 3 un déficit insulinosecré-
toire prédominant avec résistance a |'action de I'insuline)

lll- Autres types de diabéte spécifiques

A- Défauts génétiques de la fonction des cellules

B- Défauts génétiques de I'action d'insuline

C- Diabétes pancréatiques

D- Endocrinopathies

E- Diabates induits par des médicaments ou des toxiques

F- Infections

G- Formes rares de diabéte liées 4 une pathologie du systéme immunitaire
H- Autres syndromes génétiques s’accompagnant parfois d'un diabate

Source : Amarican Disbetes Associastion. Report of the expaert committes on the diagnosis and classification of
diabates mallitus. Diabetes Care 1398 ; 21{suppl) :35-19.

D’aprés le bulletin épidémiologique hebdomadaire de I'lnvs (21/05/2002) et I'’American Diabetes

Association (83)
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Annexe 2 : Physiopathologie du pied diabétique

Figure 33 : Schéma représentant les différents mécanismes en cause

dans I'apparition des troubles trophiques chez le patient diabétique
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D’aprés I'auteur Malgrange (15)
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Annexe 3 : Réalisation des prélevements microbiologiques en cas

de suspicion d’infection du pied diabétique

Figure 34: Organigramme d’aide a la réalisation d’un prélévement a visée

bactériologique devant la suspicion d’une infection du pied diabétique
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D’aprés les recommandations de la SPILF
(18)
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Annexe 4 : Outils d’aide a la prescription antibiot
les recommandations francaises pour une infection d

et des tissus mous

Annexes

ique figurant dans
e la peau

D’aprés les recommandations de la SPILF 2006 (18)

Tableau 12: Corrélation clinicobactériologique ent

les germes impliqués et identifiés

re les types de plaies et

Type de plaie du pied

Pathogénes

Plaie superficielle récente sans antibiothérapie récente

Staphylococcus aureus, streptocoques -hémolytiques

Plaie chronique ( =1 mois) ou antérieurement traitée par

antibiotiques

Staphylococcus aureus, streptocoques -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
antibiotiques a large spectre

6 mois), traitement antérieur par des

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

Odeur nauséabonde, nécrose, gangrene

Cocci a Gram positif aérobie, entérobactéries, Pseudomonas spp,
bacilles a Gram négatif non fermentatifs, anaérobies stricts

Tableau 13 : Antibiothérapie de premiére intention

dans les infections du

pied du patient diabétique (ostéite exclue)

Type d’infection Pathogeénes suspectés Antibiothérapie
Infection d’une plaie superficielle et SAMS?@ Cloxacilline ou céfalexine ou [amoxicilline—acide clavulanique] ou clindamycine
récente S
. pyogenes
(<1 mois)
b Pristinamycine ou linézolide ou vancomycine ou teicoplanine
SARM
Dermohypodermite extensive SAMS? Oxacilline + AGE
S. pyogenes
SARMP Vancomycine ou teicoplanine ou linézolide
Lésion profonde et/ou chronique SAMS? [Amoxicilline-acide clavulanique] + AG®
Avec ou sans sepsis d
S. pyogenes, BGN™,
anaérobies
SARMP +vancomycine ou teicoplanine ou linézolide
Sepsis severe, SAMS? Pipéracilline-tazobactam] ou [ticarcilline-acide clavulanique ou ertapénéme] + AG®
Choc septique d
S. pyogenes, BGN™,
Anaérobies
SARMb, BGNd, Imipénéme + [vancomycine ou teicoplanine ou linézolide] + AG®
anaérobies

a SAMS : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline ;
b SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline ;
¢ AG : aminoglycosides (gentamicine ou nétilmicine) ;

d BGN : bacilles a Gram négatif.
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Tableau 14 : Spectre d’activité des principaux anti

infections du pied diabétique (hormis les ostéites)

Annexes

biotiques utiles dans les

Bactéries S. aureus S. aureus Streptocoques | Entérocoques | Entérobactéries | P.aeruginosa Anaérobies
Molécules Ms2 MRP
Oxacilline +4++ - +++ — + — —
céfalexine
Amoxicilline— ++ - +++ +H+ ++ - .
acideclavula-
nique
Pipéracilline- ++ - +++ +++ +H+ +H+ +Ht
tazobactam, +
ticarcilline—
acide clavu-
lanique
Imipénéme ++ - +++ +++ +++ +++ +++
Ertapénéme ++ - +H+ - +H+ - .
C3G ++ - +++ - +++ — (ceftazi- -
dime
+++)
Aminosides ++ ++ —(synergie —(synergie o e -
avec BL, avec BL, (amikacine)
GP) GP)
Clindamycine ++ + ++ - - - +
Pristinamycine +++ ++ +++ - - — T+
Vancomycine, ++ +++ +++ ++ — _ _
teicoplanine
++ ++ +++
Linézolide ++ +++ +++ +++ - - ++

BL: beta-lactamines ; GP : glycopeptides (vancomycine, teicoplanine) ; C3G : céphalosporines de 3€

génération.

3 MS : méticilline sensible ;
b MR : méticilline résistant
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