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INTRODUCTION

Le diabete est un véritable fléau avec 1,5 milliard de déces qui lui est

imputé en 2012 selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS).

Differentes complications peuvent survenir a la suite d’hyperglycémies

prolongées et répétées :

oculaires (rétinopathies)

cardiaques et artérielles (athérosclérose pouvant induire des
infarctus du myocarde, des accidents vasculaires cérébraux ou
encore des artérites)

rénales (insuffisance rénale)

neurologiques (neuropathie diabétique)

podologiques.

En 2010, le colt du diabete en France représentait prés de 12,5 milliards

d’euros pour I'assurance maladie. Ce montant regroupe les frais d’hospitalisation,

les médicaments et matériels ainsi que les soins infirmiers.

La thérapie par pression négative (TPN) est un des moyens utilisé dans la

cicatrisation des plaies du pied diabétigue. Bien que plus colteuse qu’'un

traitement standard, elle permet de réduire le temps de cicatrisation par rapport

aux pansements classiques. *

Dans un premier temps, nous étudierons le pied diabétique et plus

particulierement les plaies et les mesures de prévention tout en nous appuyant sur

le cas clinique d’un patient traité pour un mal perforant plantaire.

En second lieu, nous présenterons la pression négative et son intérét dans

les plaies du pied diabétique.
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|- Le pied diabétique

Comme nous l'avons vu précédemment, le pied diabétique fait partie des
complications importantes du diabéte qui se manifeste le plus souvent chez les
personnes :

- ayant déja eu une plaie au pied

- présentant un diabéte mal équilibré ou évoluant depuis plus de 15
ans

- ayant des problemes de vue (rétinopathie, cécité) ou de reins
(insuffisance rénale) : ils sont le signe d’'un dommage créé aux
vaisseaux sanguins da a I'hyperglycémie

- ayant une perte de sensibilité, une déformation des pieds et/ou
une mauvaise circulation artérielle

- ne pouvant s’examiner aisément les pieds.

a. Prévalence

Selon I'étude ENTRED-métropole 2007-2010 (Echantillon National Témoin
REprésentatif des personnes Diabétiques), menée par I'Institut National de Veille
Sanitaire (INVS), la population diabétique s’éleverait a 2,9 millions de personnes
en 2009.2

Cette population augmente toujours et est globalement dgée (66 ans en
moyenne parmi les personnes échantillonnées). La forme la plus fréquente de
diabéte est le diabéte de type 2, avec prées de 2,2 millions de personnes en
meétropole soit 92 % des personnes diabétiques en 2007. Le nombre de
personnes prises en charge pharmacologiguement étant de plus en plus
important, les dépenses de santé liées au diabéte sont en constante
augmentation.®

Les complications du diabéte sont devenues légérement plus fréquentes,
ce qui peut s’expliquer par un dépistage plus régulier, par une population de plus
en plus vieillissante et/ou par la survenue du diabéte chez des personnes plus
jeunes. Il a été souligné que pres de 48 % des personnes diabétiques ont un
diabéte connu depuis plus de 10 ans, ce qui les expose a un risque élevé de
complication. Plus généralement, il est estimé que 15 a 20 % des diabétiques a

I'échelle mondiale, auront une ulcération dans leur vie.*
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La Direction de la Recherche des Etudes de I'Evaluation et des Statistiques
(DREES) a également constaté entre 1997 et 2003, une augmentation constante
des admis en Affection de Longue Durée (ALD) diabétiques et des hospitalisations
pour des Iésions des membres inférieurs chez un diabétique.”

D’apres I'étude ENTRED, la prévalence du mal perforant plantaire chez les
personnes diabétiques est de 9,9 %, soit 218 000 personnes, et celle des
amputations est de 1,5 %, soit 33 000 personnes.’

Une comparaison de I'évolution en 2001 (n=1553) et en 2007 (n=1941) de
la gradation du risque podologique calculée a partir des €léments renseignés par
le médecin (a savoir pouls distaux non pergus, monofilament non percu,
claudication intermittente, revascularisation des membres inférieurs, ulcere
artériel, mal perforant plantaire, amputation d’'un membre inférieur) montre que le
nombre de grade 0, grade 2 et grade 3 ont respectivement augmenté de 8 points,
3 points et 1 point, tandis que le nombre de grade 1 est resté identique. Le
nombre de non gradable a ainsi diminué de 12 points durant cette période mais la
connaissance de l'état podologique des patients reste imparfaite puisque 57 %
des médecins ne fournissent pas le niveau de gradation du risque podologique
pour leur patient.”

L'étude a également eu recours a des questionnaires patients et médecins-
soignants ayant révelé que les médecins réalisent le test du monofilament de 10 g
dans le dépistage de la neuropathie dans 66 % des cas en 2007 contre 54 % en
2001, que le nombre de personnes diabétiques ayant consulté un professionnel
des pieds au cours des douze derniers mois a augmenté de 2 points (24 % en
2007 contre 22 % en 2001). Cela indiqgue une prise de conscience de cette

complication, permettant de la ralentir grace & une meilleure prévention.”

b. Physiopathologie

Le « pied diabétique » désigne I'ensemble des complications du diabéte
survenant au niveau du pied qui peuvent étre d’ordre neurologique ou artérielle et

aggravées ou non par une infection.®”’
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I. Artériopathie

L’artériopathie est une réduction du diametre des arteres.

Le risque de survenue de l'artériopathie chez un sujet diabétique augmente
avec l'age et avec l'ancienneté du diabéte. D’autres facteurs comme le tabac,
I'Hyper-Tension Artérielle (HTA) ou les dyslipidémies peuvent également la causer
et/ou I'aggraver “®°. Elle est caractérisée par deux types de mécanismes (la micro

et la macro-angiopathie) et compliquée par I'artériosclérose.®%**

1. La micro-angiopathie

La micro-angiopathie est une atteinte des toutes petites artéres directement
liée au diabete, son facteur causal étant I'hyperglycémie. Elle est responsable de
la rétinopathie diabétique (atteinte des yeux) et de la néphropathie diabétique
(atteinte des reins). La micro-angiopathie provoque la détérioration de la paroi des
vaisseaux, entrainant une altération microcirculatoire due a un épaississement de
la membrane basale. Les tissus irrigués sont donc moins bien oxygéneés et

recoivent moins de nutriments.*°
2. La macro-angiopathie

La macro-angiopathie est une atteinte des grosses et petites arteres. Elle
est semblable a I'athérosclérose des non-diabétiques. Elle diminue le débit artériel
périphérique du fait de la présence de deépdbts lipidiques, de sclérose et de
calcification au niveau de ces artéres. La macro-angiopathie est favorisée par le
tabac, I'hypertension artérielle, la sédentarité et le cholestérol.*

L'athérosclérose est la véritable responsable de lischémie et du pronostic

de cicatrisation des ulcérations du pied diabétique.
3. L’artériosclérose

L'artériosclérose se définit par la sclérose (durcissement) et la
meédiacalcose.

La médiacalcose se caractérise par la calcification de la média des artéres,
tres caractéristique du diabéte. Elle rigidifie les parois des artéres sans pour

autant provoquer d’obstruction ni d’ischémie artérielle. Elle est souvent associée a
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la neuropathie. Elle rend de ce fait difficile la prise de la pression artérielle car les
arteres deviennent incompressibles ; les pouls sont donc palpés malgré une

circulation sanguine quasi inexistante.™*

Au vu de son mécanisme, l'artériopathie est un facteur d’aggravation
important en cas de plaie chez un diabétique, puisqu’elle engendre un retard de
cicatrisation, une évolution vers la nécrose ou la gangrene qui peut entrainer une
amputation du fait de la non-oxygénation des tissus. La mauvaise circulation
sanguine au niveau de la plaie empéchera le bon acheminement des antibiotiques
administrés en cas d’infection, ce qui ne favorisera pas la guérison. L’artériopathie
rendant la peau plus fragile, un traumatisme minime peut entrainer rapidement
une ulcération, d’autant plus que la douleur n’est pas ressentie en raison de la

présence simultanée d’une neuropathie dans la majorité des cas.®*°

ii. Neuropathie

La neuropathie diabétique est une atteinte des nerfs due au diabete. Aussi
fréquente chez les diabétiqgues de type 1 que de type 2, le risque de survenue
d’'une neuropathie augmente avec I'age, I'ancienneté du diabéte et le déséquilibre
glycémique. Elle est présente dans 90 % des cas de plaies chroniques du pied
diabétique, et peut entraver le bon fonctionnement du systeme nerveux sensitif,

moteur et autonome.”1%1?

1. Sensitive

La neuropathie sensitive peut toucher la sensibilité thermique, tactile et

douloureuse®®*3,

a. Sensibilité thermique
La diminution de la perception du chaud et du froid peut conduire & ****:
- une plaie : les diabétiques marchent plus facilement pieds nus
et sont exposés ainsi plus fréquemment a des
traumatismes (contre un objet ou sur le sol) d’autant plus

que la douleur est moins bien pergue.
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- une brdlure : la perception de la chaleur (bains de pieds,
radiateurs, bouillottes...) est mal évaluée.

b. Sensibilité tactile

La perception du toucher étant affaiblie, une agression extérieure envers le
pied par contact avec le sol ou la chaussure n’est pas détectée et peut engendrer
une lésion qui elle-méme ne sera pas détectée rapidement. Elle apparait

secondairement & la perte de sensibilité thermique.**
c. Sensibilité douloureuse

L'atteinte de la sensibilité algique se manifeste par la diminution de la
perception de la douleur, provoquée par une cause externe. Cela aboutit a une
non-appréciation de la gravité d’'un traumatisme, voire a une non-perception de la
genese d’'une plaie. La suppression du symptéme d’alerte conduit dans la majorité
des cas, a une prise en charge tardive de la plaie, du fait qu’elle n’est pas ou peu

douloureuse.®*

Remarque : l'atteinte des nerfs peut provoquer une insensibilité des pieds a la
douleur de cause externe mais aussi des douleurs dans les pieds ou les mollets

sans cause externe responsable.’
2. Motrice

La neuropathie motrice se caractérise par un dysfonctionnement des
muscles du pied, c'est-a-dire une atrophie des muscles interosseux, un
déséquilibre entre les muscles extenseurs et fléchisseurs et une altération de la
laxité ligamentaire. Cela a pour conséquences une déformation des orteils (en

griffe, en marteau...) et un affaissement des arcades plantaires'®***3. C'est ainsi

gue se forment des pieds creux ou plats (Figure 1) : si le poids est sur les 2°%me ot

3*™ métatarsiens, sur la partie postérieure du talon et sur la pulpe des orteils,

c’est un pied creux ; au contraire, si le poids est sur la 1°® téte métatarsienne,

c’est un pied plat.
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Pied creux Pied normal Pied plat

Figure 1 : Les différentes zones d'appui en fonction du type de pied 2131921

Ces dysfonctionnements liés a la diminution de la sensibilité profonde
(mauvaise perception des vibrations et pressions, positions des membres, pieds et
orteils) ne permettent plus de limiter la pression au m2, en répartissant le poids du
corps de la facon la plus uniforme possible. Cela comprime excessivement la
peau située entre les os et le sol, appelée zone d’hyperappui (ici représentée en
rouge). Ces zones d’hyperpression sont sources de durillons et de callosités
(hyperkératose) et favorisent les traumatismes répétés, a l'origine de plaies
cutanées. Associée aux frottements (force de cisaillement), I'hyperkératose
favorise la constitution progressive d’'une ulcération par décollement entre la
callosité et le tissu sous-cutané, créant ainsi une petite vésicule sous la callosité.
La callosité finit par se fissurer et entraine une infection sous forme de pus dans la

vésicule, qui peut se propager aux os et articulations voisines, voire étre le point

de départ d’'une septicémie. C’est ainsi que se forme un mal perforant plantaire

(Figure 2).9,12,15,16

T

Figure 2 : lllustration de la physiopathologie du mal perforant plantaire
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3. Autonome ou végeétative

La neuropathie autonome est responsable™® :
- de shunts artério-veineux

- d’une réduction de la sudation.

Lorsque les nerfs ne fonctionnent pas normalement, la régulation fine de la
circulation artérielle est supprimée. Les arteres voient ainsi leur diamétre
augmenter et les shunts artério-veineux sont ouverts, diminuant le débit sanguin
dans les capillaires (Figure 3). L’'augmentation du volume sanguin dans les arteres

et les veines se traduit par des pouls bondissants.***’

Capillaires Capillaires

——  Shunt artério-veineux
ouvert

Shunt artério-veineux
fermé

Artére Yeine Artére Yeine

Figure 3 : lllustration des conséquences d'un shunt artério-veineux ouvert ou
fermé

Cela diminue l'apport en oxygeéne et en nutriments a la peau, qui évacue
également moins bien les déchets et le diOxyde de Carbone (CO,), rendant la
peau plus fragile.

Des oedémes et une augmentation du débit sanguin vers les os
apparaissent, ce qui les fragilise, conduisant a des tassements et des
déformations et, a I'extréme, au pied de Charcot qui est la déformation la plus

grave et la plus typique du pied diabétique.®

La diminution de la sécrétion sudorale des pieds rend la peau plus seche et

participe & la constitution de zones hyperkératosiques et de fissures.*®*+*3
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iii. Ostéo-arthropathie

L'ostéo-arthropathie est une déformation des pieds liee a la neuropathie
sensitive et motrice. L’évolution en un pied de Charcot se fait en trois phases : une

phase aigué, une phase destructive et une phase chronique de reconstruction.®**

La phase aigué est caractérisée par une augmentation de volumes, de
chaleur (environ 5° Celsius), de douleurs et de rougeur, avec une hyperlaxité
ligamentaire. Durant cette phase, un diagnostic précoce permettra une mise en
décharge du pied afin d'éviter toute déformation importante pouvant alors

entrainer des lésions.

La phase destructrice est une complication de la phase aigué par une
ostéolyse, due aux neuropathies autonomes (hyperhémie suite au développement
de shunts artério-veineux) et motrices, pouvant étre responsable de fractures puis

d’'une déformation de I'architecture du pied.

La phase chronique de reconstruction intervient en I'absence de traitement
ou de complications aprés des semaines d’évolution de la phase destructrice. Une
diminution de la température cutanée et de I'cedeme survient. Les fractures se
consolident et stabilisent une architecture anormale du pied, entrainant une

réduction majeure de la mobilité articulaire.

Toutes ces déformations feront du pied diabétique un pied a haut risque
d’'ulcération ; le chaussage n’étant plus adaptée, il provoque ainsi des lésions qui
évoluent rapidement. La mise en décharge du pied est réellement indispensable

afin de mieux répartir les pressions.***

iv. Infection

L'infection est considérée comme un envahissement des tissus par des
micro-organismes, avec pour conseéquences, la destruction tissulaire et la réponse
inflammatoire de la part de I'h6te. Chez le diabétique, l'infection s’installe sur un
pied déja fragilisé par la neuropathie, l'artériopathie et I'ostéo-arthropathie. De
plus, I'hyperglycémie provoque une susceptibilité accrue aux infections. Une plaie

s’infectant principalement du fait d'un retard de prise en charge et d’'une décharge
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stricte non respectée’®. La prévention primaire et secondaire d'une infection
nécessite la correction de I'hyper-appui responsable des lésions cutanées.*?°

L'infection est souvent superficielle, mais dans certains cas, elle peut
s’étendre en profondeur dans les tendons, les muscles, les os et les articulations.
L'infection osseuse ou ostéite est causée par la propagation des micro-
organismes dans des tissus adjacents. Il est parfois difficile de la distinguer de la
destruction osseuse due a la neuropathie de Charcot.

L'infection osseuse est présente dans 60 % des cas d’infection du pied
diabétique. Plusieurs éléments de haute probabilité d’atteinte osseuse doivent
faire suspecter la présence d’une ostéite :

- exposition osseuse ou contact osseux, recherché grace a un stylet
boutonné métallique stérile permettant de définir la profondeur de

la plaie

expulsion spontanée d'un séquestre osseux (petit morceau d’os
s’étant détaché suite a la fragilité osseuse engendrée par la

neuropathie autonome et motrice)

ancienneté de la paie supérieure a quatre semaines

plaie bien traitée, notamment avec une décharge stricte mais ne

cicatrisant pas.

Il existe une classification de linfection des plaies selon le Consensus
International sur le Pied Diabétique™*?*:
Grade 1:

Pas de symptdme, ni de signe d’infection
Grade 2 :

Atteinte cutanée uniguement

» Chaleur locale

Erytheme de 0,5 & 2 cm autour de l'ulcere
Sensibilité locale ou douleur

Tuméfaction locale ou induration

Y V V V

Décharge purulente (sécrétion épaisse, opaque, blanchéatre ou
sanguinolente).
Les autres causes de réaction inflammatoire de la peau doivent étre

éliminées (goutte, thrombose...).
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Grade 3 :

Erythéme > 2 cm et une des constatations décrites ci-dessus,

Ou infection atteignant les structures au-dela de la peau et du tissu sous
cutané, comme un abcés profond, une lymphangite, une ostéite, une arthrite
septique ou une fasciite.

Il ne doit pas y avoir de réponse inflammatoire systémique.

Grade 4 :

Quelle que soit I'infection locale, si la présence de signes systémiques

manifestés par au moins deux des caractéristiques suivantes :
» Température > 38°0u < 36°

Fréguence cardiaque > 90 battements / mn

Fréquence respiratoire > 20 cycles / mn

PaCO, <32 mHG

CRP (Protéine C Réactive) >6 mg /L

Leucocytes > 12 000 ou < 4 000 / mm?®

YV V. V V V V

10 % de formes leucocytaires immatures

Le diagnostic d’'une infection est uniquement basé sur la clinique : rougeur,

chaleur, douleur, fievre.'®

L'antibiothérapie doit étre utilisée uniguement quand l'infection est établie.
Un prélevement bactériologique sera réalisé en cas d’infection clinique et une
antibiothérapie probabiliste sera mise en place sans délai pour les infections de
grade 3 et 4. En fonction de I'évolution clinique et des résultats des cultures, le
traitement probabiliste sera ajusté™®. L’antibiothérapie doit s'intégrer & une prise en
charge générale (équilibre métabolique, décharge, débridement, pansements...)%.

Comme le montre la classification de linfection des plaies du pied, la
présence de signes systémiques d’inflammation (fievre, réaction inflammatoire

avec élévation du taux de leucocytes...) n'est pas systématique?.
Une infection vient compliquer la cicatrisation d’'une ulcération du fait de la

présence d’enzymes bactériennes protéolytiques génant la reconstruction

tissulaire?’. Le pronostic du membre peut étre mis en péril.%°
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v. Classification

Une gradation du risque d’ulcération des pieds chez le diabétique, en

fonction de la physiopathologie du pied, a été établie selon le groupe international

de travail sur le pied diabétique (Tableau 1).232*

Tableau 1 : Gradation du risque d’ulcération des pieds chez le diabétique selon le
Groupe International de travail sur le pied diabétigue®

Grade Définition
0 Absence de neuropathie sensitive
1 Neuropathie sensitive isolée
2 Neuropathie sensitive associée :

- a une artériopathie des membres inférieurs
et/ou
- a une déformation du pied

3 Antécédent :
- d'ulcération du pied (grade 3a)
et/ou
- d'amputation des membres inférieurs (grade 3b)

Une artériopathie isolée est classée en grade 0.

Une étude américaine a permis, suite a une classification de différentes
plaies de patients diabétiques en fonction du grade et de la présence ou non d’'une
ischémie, d’une infection ou des deux, d’établir la prévalence des amputations au
sein de chaque catégorie de plaies. Ainsi, il a été mis en évidence qu’en présence
d’une ischémie, le risque d’amputation augmente avec le grade et qu’en présence
d’'une ischémie et d’'une infection, ce risque est considérablement accru. Dans ce

dernier cas, 'amputation est quasi inévitable pour les grades 2 et 3.°

Afin d'illustrer la physiopathologie du pied diabétique, nous allons prendre
le cas de Mr D. :

Mr D., agé de 52 ans, diabétique de type 2 depuis 1997, ne présentant pas
de néphropathie ni de neuropathie, est hospitalisé le 25 septembre 2014 pour un
mal perforant plantaire au pied droit douloureux (plaie en regard de la téte du 5°™®
métatarse).
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Figure 4 : Photo du pied de Mr D. le 25/09/2014
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Figure 5 : Anatomie du pied

A son arrivée, il avait un traitement antibiotique par voie orale (VO) par
Amoxicilline® (1gr 3x/jour) et en local par Fucidine® créme afin de traiter sa plaie
infectée. Le traitement sera poursuivi, des son admission, a I'hopital en intra-
veineuse (IV) par Augmentin®.

Un bilan est fait a son entrée ; il en ressort :

- un IMC (Indice de Masse Corporelle) a 23 : corpulence normale
- une HbAlc (hémoglobine glyquée) a 11,9% : diabete déséquilibré
car HbAlc au-dela de la cible de 7% pour ce patient
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- une pré-albumine a 0,09g/L : patient dénutri car taux inférieur a
0,2g/L
- une CRP a 175mg/L : patient présentant une infection car CRP
supérieure a 6mg/L
- des pouls périphériques non pergus: patient présentant une
artériopathie.
La plaie était traitée, en ville, par un pansement hydrocellulaire (Aquacel®).
En raison des mauvaises odeurs et de la présence d’'une nécrose humide, un
pansement alginate (Urgosorb®) et un pansement au charbon (Carbosorb®) ont
été utilisés pour les soins lors de son hopsitalisation.
Il aurait fallu le sensibiliser davantage Mr D. aux risques de survenue d’'une
plaie que pouvait engendrer de sa maladie. Il aurait di0 bénéficier de conseils de
prévention et d’éducation podologique aussi bien aupres de son meédecin

généraliste, de son diabétologue qu’'a I'officine.

c. Prévention

Une démarche de dépistage et de prévention est tres importante étant
donné l'absence de signal d’alerte due a la neuropathie plus ou moins associée a
des troubles de la statique du pied et a la sécheresse. Le pied d’'un diabétique
présentant ces facteurs de risque s’expose fortement aux conséquences d'une
plaie. Il est indispensable d'éviter l'ulcération®®. La clé de la prévention est

I'éducation et I'examen régulier des pieds.?’
i. Dépistage

Chez le diabétique, il est important de surveiller I'apparition éventuelle de

complications liées a sa maladie.

La surveillance des facteurs de risques de complications du diabéte est le
point de départ. Plus le diabéete est déséquilibré, plus le risque de survenue de
complications est élevé. C’est pourquoi surveiller régulierement 'HbAlc , qui est le
reflet de la moyenne des glycémies des trois derniers mois, est indispensable.
Une HbAlc inférieure ou égale & 7 % est une cible habituellement recommandée
chez le patient dibétique, ce qui permet de prévenir la survenue de la neuropathie

ou d’en ralentir I'évolution. Une baisse du taux d’hémoglobine glyquée permettra
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d’obtenir une diminution des complications liees a [lartériopathie et a la
neuropathie diabétique, comme le montrent les études menées par les groupes de
travail Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) et UK Prospective
Diabetes Study (UKPDS).?2°

Un controle des autres facteurs de risque d’athérosclérose, tels que le
tabagisme , les dyslipidémies , I'HTA, est indispensable pour préserver le réseau

|22,27,3O

artérie On peut ajouter a ces facteurs de risque, la malvoyance et

I'obésité.>*

Pour le dépistage spécifique du pied diabétique, il faut mettre en ceuvre une
inspection réguliere de I'état des pieds afin de détecter toute déformation
pouvant étre responsable de zones d’hyperappui et/ou d’hyperkératose, qui sont
souvent le point de départ de plaies. Les déformations que I'on retrouve le plus
couramment sont par exemple un hallux valgus, des orteils en griffe, les
déformations majeures du pied de Charcot, un pied creux avec les tétes
métatarsiennes proéminentes... L'inspection pourra également mettre en

évidence la présence de mycoses ou de brdlures.

L’identification d’'un pied a risque chez le diabétique passe également par le
dépistage de la neuropathie et de I'artériopathie

L'examen clinique du pied donne de nombreux renseignements sur la
présence d’une neuropathie. Un pied neuropathique est caractérisé par 1%132:
- des pouls bondissants
- une hyperkératose au niveau des points d’appui
- une indolence totale
- un pied chaud
- une abolition des réflexes ostéotendineux.

La méthode de dépistage clinique d’'une neuropathie la plus prédictive de
I'apparition d’'un ulcere est 'examen au monofilament de 10g. Celui-ci détecte
I'absence de sensibilité, qui peut entrainer des blessures sans s’en apercevoir. La
protection sensitive est abolie en cas de neuropathie. L’'extrémité du monofilament

est appliquée sur la peau de facon a ce qu’il se courbe pour assurer une pression.
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Il doit étre fait au niveau des pulpes des gros orteils et de la téte des 1°'° et 5°m°s
métatarsiens, a trois reprises et en dehors d’une zone d’hyperkératose. Le patient
doit dire s’il sent le filament et quand il est appliqué. Si deux erreurs sont
détectées sur trois sites de test, il présente un risque podologique accru sans s’en
rendre compte. Cet examen est facile et trés pratique a réaliser en cabinet de
médecine de ville. Il doit étre effectué au moins une fois par an, chez tous les

diabétiques. 0111432

La recherche des réflexes achilléens peut également étre réalisée mais ces
réflexes sont généralement abolis chez les non diabétiques de plus de 60 ans. Il

sera donc difficile d’attribuer une éventuelle neuropathie au diabéte.™

Une détection clinique de l'artériopathie peut étre faite en recherchant les

différents signes suivants ; 489101115

une peau fine, séche et brillante

- des pieds froids, pales, bleus quand ils pendent longtemps en
position assise, blancs quand ils sont surélevés (temps de retour
veineux)

- un ralentissement du renouvellement normal de la peau qui peut
entrainer son assechement puis des fissures

- une atrophie de la peau

- une pilosité tres faible, voire absente, sur le dos du pied

- une douleu,r méme en I'absence de plaie

Les meédecins peuvent également avoir recours a des examens

complémentaires tels que ; #81011.13:32

» |a palpation des pouls fémoraux, poplités, tibiaux postérieurs et
pédieux®®

» Ja prise de la pression systolique cheville/bras (fiable dans 70 % des
cas chez le diabétique, 30 % de médiacalcose)?. On appelle Index
de Pression Systolique (IPS) le rapport entre la pression systolique
prise a la cheville et la pression systolique humérale prise au bras.
IPS = Pression de cheville/Pression humérale. La pression
systolique est la pression mesurée lorsque réapparait le pouls palpé,
une fois le brassard dégonflé. Un indice de pression systolique

cheville/bras < 0,8 semble étre associé a un risque significativement
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majoré d’amputation. Normalement, cet index est voisin de 1. Un IPS
supérieur a 1,3 est ininterprétable, car il est le signe d’'une

médiacalcose.®*

Figure 6 : Photo de la prise de la pression systoligue a la cheville

* Ja mesure du temps de retour veineux: c'est le temps de
remplissage d’'une veine dorsale du pied en descendant le membre
en position déclive aprés I'avoir surélevé. Une ischémie est présente
si, en position surélevée, le membre blanchit. Si le temps de
remplissage en position déclive est supérieur a 20 secondes, il s’agit
d’'une ischémie sévere.*’

= un doppler

* une artériographie.

Pour un bon dépistage des pieds a risque, les diabétiques doivent faire un
contrble au moins une fois par an. Si un facteur de risque est détecte, la fréquence
de la surveillance chez ces personnes sera augmentée suivant le niveau de
risque. En fonction de celui-ci, la Haute Autorité de Santé (HAS) a établi la
fréquence des séances de prévention des lésions des pieds chez le diabétique,

ainsi que les mesures préventives (Tableau 2).2%*
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Tableau 2 : Gradation du risgue d’ulcération du pied diabétique et sa prévention?®

FREQUENCE
DE
GRADE DEFINITION MESURES PREVENTIVES
SURVEILLANCE
CLINIQUE
Absence de
0 neuropathie Examen de dépistage annuel 1 fois par an

sensitive

Neuropathie

sensitive isolée

* Examen de pieds et
évaluation du chaussage
* Education

* Aide de l'entourage

1 fois tous les 6

mois

Neuropathie
sensitive associée :
- a une artériopathie
2 des membres
inférieurs et/ou

- a une déformation

Idem grade 1 +

* Soins de pédicurie réguliers
* Correction des anomalies
biomécaniques

* Avis sur l'indication d'orthese
et d'un chaussage approprié

* Prise en charge de

1 fois tous les 2 a

3 mois

- d'ulcération du pied
évoluant depuis plus
de 4 semaines et/ou
- d'amputation des

membres inférieurs

du pied I'artériopathie, si existante
* Recours a un réseau de santé
Antécédent * Renforcement des mesures

définies pour le grade 2

* Appareillage systématique

* Surveillance réguliére par un
centre spécialisé ou par un

spécialiste diabétologue

1 foistousles 1 a

2 mois

Un pédicure-podologue assure les séances de prévention des Iésions pour

les grades 2 et 3, qui sont remboursées par la Sécurité Sociale. Chaque séance

de soins comporte :

- un examen des pieds et la gradation du risque podologique

- des soins de pédicurie-podologie

- une éducation du patient

- une évaluation du chaussage

- la mise en place d'un chaussage adapté, si nécessaire.
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Le pédicure-podologue fait partie d'une équipe pluridisciplinaire
fonctionnant en réseau et regroupant le médecin généraliste, le diabétologue,
l'infirmier, le podo-orthésiste. Le médecin traitant est le premier intervenant dans
la gradation du risque et oriente uniquement vers le pédicure-podologue les
patients gradés 2 et 3. Afin d’instaurer une démarche de soins la plus optimale
possible pour le patient, il est nécessaire que le médecin traitant suive une
formation sur le risque podologique, sur [lutilisation en pratigue courante du
monofilament et en particulier sur la neuropathie et la gradation®**°. Par ailleurs,
les pieds et les chaussures des patients a risque doivent étre examinés
systématiquement a chaque consultation par le médecin traitant*”%.

Le dépistage et la prévention des plaies du pied diabétique restent
insuffisants en médecine générale, du fait principalement d’'un manque de temps
et de formation. Un relai plus simplifié avec des podologues, appuyé par un
meilleur remboursement des soins de podologie, permettrait certainement de
sensibiliser les patients aux risques qu’ils encourent et d’améliorer leur prise en

charge.®

Une étude ameéricaine de 2002, menée par Reiber et al, a démontré que
I'utilisation de chaussures thérapeutiques en prévention de la ré-ulcération des
pieds du diabétique sans déformation n’'a aucun intérét. Les auteurs de cette
étude suggéraient de réserver l'utilisation de ces chaussures a des patients

présentant des déformations sévéres du pied.3"3842

Pour revenir au cas de Mr D., la présence du facteur de risque majeur, a
savoir une HbAlc a 11,9%, montre qu’il présentait un fort risque de complications
dues a son diabéte déséquilibré. Mr D. ne présentait pas d’'HTA mais était fumeur,
jusqu’a I'apparition de sa plaie au pied en septembre 2014. (Cf. Annexe 3)

Un test au monofilament de 10g a été réalisé chez Mr D., présentant les
résultats suivants : 1/9 au pied droit et 0/9 au pied gauche. Ce patient présente
donc une neuropathie.

Les pouls périphériques étaient non pergus, ce qui témoigne de la présence
d’'une artériopathie chez ce patient.

La réalisation le 29 septembre 2014 d’'un écho-doppler chez Mr D. a mis en

évidence une médiacalcose.
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Du fait de la présence d’'une neuropathie et d’'une artériopathie chez Mr D.,
il est classé en grade 2. Ainsi, il a recu a I'hdpital tous les conseils de prévention

(que nous détaillerons ci-apres) afin d’éviter la survenue de nouvelles plaies.
ii. Education podologique

L’éducation podologique des diabétiques repose essentiellement sur
I'hygiéne et les soins de leurs pieds. L’information doit étre claire, précise et
complete. 1l est indispensable d’expliquer, aussi bien au patient qua son
entourage, les risques encourus et les précautions & prendre pour les éviter.?%*

Le rble d’ « éducateur podologique » doit étre endossé par tous les
meédecins généralistes et les professionnels de santé, y compris les pharmaciens
qui, par leur contact régulier avec les patients, peuvent les sensibiliser a

limportance des soins et leur remettre des brochures de conseils.?’

Tout d’abord, il faut rappeler au patient que la toilette des pieds doit étre
quotidienne, avec du savon et de I'eau dont il aura vérifié la température avec le
coude (préférable a la main car celle-ci a tendance a sous-estimer la température)
ou avec un thermometre afin d’éviter les brdlures. Le bain de pied ne doit pas
excéder cing minutes, tout en nettoyant bien entre les orteils. Les pieds doivent
étre correctement séchés, surtout les espaces interdigitaux, les chaussettes
changées tous les jours tout en préférant des chaussettes en laine ou en coton

sans couture. 263334

Aprés la toilette, il est nécessaire d’inspecter minutieusement les pieds
tous les jours, que ce soit au niveau de la plante du pied, du dessus du pied, des
ongles ou entre les orteils. Il faut savoir s'aider si besoin d’'un miroir ou d’une tierce
personne pour étre sOr de repérer toutes Iésions, callosités, fissures ou mycoses
apparaissant. Les ongles doivent étre assez longs pour protéger I'orteil mais pas
trop ni mal coupés pour ne pas blesser le patient.?*3334

Il est important que les diabétiques soient informeés des risques auxquels ils
sont exposés du fait de leur maladie et qu’ils soient conscients gu’'a la moindre

rougeur, ampoule, tache noire, il est indispensable de consulter au plus vite un
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médecin. Une détection précoce des lésions  est primordiale pour éviter les
complications séveéres.®?’

Il faut éviter les traumatismes du pied . Pour ce faire, il est recommandé
de bannir tout objet pointu ou tranchant et d’utiliser des ciseaux a bout rond et/ou
une lime en carton voire méme de faire appel & un pédicure-podologue®. En cas
de pied sec, il est indispensable d’hydrater la peau avec une creme a base de
vaseline blanche ou a l'aide de cremes spécifiques pour pied diabétique (type
Eucerin®(Enrichie en urée et en lactate), Akildia®(Actifs : Beurre de karité , Huile
de Pépins de Raisin, Ginkgo Biloba, Centella Asiatica, D Panthénol, Lipesters®

USS et CSS Palmitate de Vitamine A, Glistin ®)).242%:34

En cas de pieds froids, il faut privilégier les chaussettes de laine pour
les réchauffer , bannir les bouillottes ou couvertures chauffantes, éviter de mettre
les pieds devant un radiateur ou une cheminée, qui sont des sources de chaleur

pouvant entrainer des brdlures. 333

Pour un pied fragile comme le pied d'un diabétique, avoir de bonnes
chaussures est indispensable. En grade 0, en I'absence de déformations du pied,
les chaussures du commerce suffisent le plus souvent mais il est important de
prendre quelques précautions. Il est préférable d’acheter ses chaussures en fin de
journée pour étre sar d’y étre a l'aise en cas de pieds gonflés, les choisir souples
et en cuir car les matieres synthétiques favorisent la transpiration et la macération.
Une chaussure avec un minimum de coutures internes permet de limiter les
agressions et une chaussure neuve ne doit pas étre portée plus de deux heures
par jour au début, le temps qu’elle se modéle au pied progressivement, ce qui
minimisera les conflits avec le pied. Il est impératif d’en vérifier tous les jours
I'intérieur afin d’éviter toute blessure due a un corps étranger qui pourrait ne pas
étre ressenti. En été, il est préférable d’éviter de porter des chaussures sans
chaussettes, méme s’il fait chaud. Il convient de ne pas marcher pieds nus pour
éviter les agressions®33*3* Pour les grades 1 & 3, il convient dutiliser des
chaussures appropriées, réduisant les pressions, voire des orthéses, avec pour

les grades 3, un suivi recommandé chez I'orthopédiste.**

En I'absence de plaies, quand un grade 1, 2 ou 3 est établi, quand il y a des
déformations du pied, il est important de protéger le pied et de prévenir tout risque

de lésions. Il existe des chaussures orthopédiques qui permettent de réduire les
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conflits entre le pied et la chaussure : les chaussures thérapeutiques de série a
usage prolongé (CHUP). Par exemple, les chaussures AIRE®, DAXZ et DOUAI®
du fabriqguant Adour ont vu leur demande de renouvellement d’inscription sur la
Liste des Produits et Prestations Remboursables (LPPR) de la Sécurité Sociale
acceptée en 2009 par la HAS pour une durée de cing ans avec les indications
suivantes?® :

« Pour les patients au-dela de leur dix-huitieme anniversaire :

- les pathologies neuromusculaires évoluées,

- les pieds neurologiques, vasculaires et orthopédiques avec risque
évolutif en termes de douleur et de raideur, sauf les cas de déformations
orthopédiques de l'avant-pied qui entraineraient un conflit en cas d’appareillage
comportant une orthéese plantaire, des lors qu’elles sont incompatibles avec le port
de chaussures classiques du commerce. »

S’appuyant sur I'étude ENTRED de 2001, le rapport de la HAS précise que

la principale pathologie concernée par ce dispositif est celle du pied diabétique.

Une nouvelle technique de prévention des ulceres du pied diabétique a été
proposée au congres 2011 de la Société Francaise de Médecine Physique et de
Réadaptation (SOFMER). Il s’agit d'une « chaussette intelligente » (TexiSense)
pourvues de capteurs de pressions permettant d'alerter la personne par un
systeme vibro-tactile (par une montre ou un Smartphone), en cas de surpression
ou de contrainte excessive accumulée au cours de la journée. Cela peut remédier

& un manque de vigilance dans la lutte contre la formation de plaies plantaires.*®

d. Prise en charge

Une fois une neuropathie installée, il n’existe aucun traitement. Seule une
prise en charge de la douleur pourra étre mise en place.

Les antiagrégants plaquettaires type Aspirine (Kardégic®) ou Clopidogrel
(Plavix®) sont recommandés en cas d'artériopathie.®** On peut également avoir
recours a la revascularisation, aprés avis d’un chirurgien vasculaire en fonction de
I'artériographie®*.

Cependant, la prévention reste le meilleur des traitements: I'équilibre

glycémique et I'exercice physique, en particulier la marche, sont indispensables.*’
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e. Les plaies

La formation d’'une plaie est en majorité causée par un traumatisme mineur,
souvent difficile & mettre en évidence. L'identification de la cause a deux intéréts®*:
- supprimer les frottements ou appuis sur la plaie
- eéviter les récidives.
Les plaies d'un pied diabétique sont de deux types>'3*:
- artéritique : située au niveau des points de frottements
(douloureuse si pas de neuropathie)

- neuropathique : située au niveau des points d’appui.
I. Evaluation

L’évaluation de la plaie doit étre effectuée minutieusement par un personnel
compétent & chaque changement de pansement et consiste en I'évaluation® :
> de I'étiologie
» des caractéristiques de la plaie :
o lalocalisation
la taille
le lit de la plaie : noir, jaune, rouge, rose, décollé

'exsudat : important, modéré, léger, absent

o O O O

les bords de la plaie : callosité et squame, macération,
erytheme, cedeme
o l'odeur : absente, présente.
» de la douleur: présente et persistante, présente
temporairement, absente
» de l'état de la peau environnante : normale, cedeme, chaleur,
érythéme
» des signes cliniques d’infection.

De I'évaluation de la plaie, découle le choix d’un pansement adapté.
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ii. Phases de cicatrisation

La classification des phases de cicatrisation repose sur cing couleurs*®:

> [ Noir : nécrose séche

Figure 7 : Plaie en phase de nécrose séche

> Jaune : plaie fibrineuse

Figure 8 : Plaie fibrineuse

» M Vert : infectée

Figure 9 : Plaie infectée

> M Rouge : phase de bourgeonnement

b e

Figure 10 : Plaie en phase de bourgeonnement

> M Rose : épidermisation

Figure 11 : Plaie en phase d'épidermisation
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Une nécrose seche non inflammatoire d’un orteil doit étre respectée. Il faut
mettre le pied en décharge et accélérer 'assechement en I'enveloppant d’une
compresse imbibée de bétadine® dermique ou de fluorescéine aqueuse a 1 %

aboutissant & la momification, puis attendre que l'orteil finisse par tomber.**

Les pansements des plaies fibrineuses seront choisis en fonction de
I'exsudat, des odeurs et de I'infection éventuelles.

En cas de non cicatrisation, de chronicité de la plaie, trois facteurs peuvent
étre mis en cause*:
- décharge stricte de la plaie non respectée
- existence passée inapercue d’'une ostéite sous-jacente a la plaie

- ischémie mal évaluée.
lii. Prise en charge

Les principes généraux de prise en charge sont les suivants®* :

- veiller a I'équilibre du diabéte et a I'équilibre nutritionnel (absence
de carence calorigue, protéique, vitaminique et minérale)

- lutter contre les infections par une antibiothérapie par voie
générale

- mettre le pied en décharge

- lutter contre la douleur, notamment pour les plaies ischémiques

- ne pas recourir aux antiseptigues ou antibiotiques locaux qui

peuvent induire un retard de cicatrisation*®

- étre & jour de sa vaccination antitétanique.*
1. Traitements locaux

Avant de pratiquer les soins proprement dits des lésions, il est
indispensable de s’occuper de I'hygiene générale des pieds S’il s’agit d’ un facteur
important dans la prévention des infections en cas d’ulcére diabétique, d’autant
gu’'un diabétique doit étre considéré comme ayant un terrain immunodéprimé. I
faut également penser a la prévention de nouveaux ulcéres en évitant toute
pression, méme celle exercée par le pansement, et des |ésions provoquées par

les soins tels que les soins des ongles ou le retrait du pansement.
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Faisant partie intégrante du traitement des Iésions, le débridement local est
un geste incontournable permettant d’enlever de la plaie tous les tissus morts ou
infectés, afin de prévenir l'infection secondaire et fournir un tissu sain qui
favorisera au mieux la guérison. Permettant le nettoyage, ce geste sera réalisé
mécaniguement (manuellement) a 'aide d’'une curette ou d’un bistouri. Il consiste

également a éliminer les callosités responsables de zones d’hyperappui.

Aprés avoir effectué un débridement de la plaie, un nettoyage sera pratiqué
pour enlever les corps étrangers microscopiques, les débris organiques et les
bactéries potentiellement pathogénes. Il n'est pas nécessaire de garder la totalité
de la surface de la plaie complétement stérile. Par ailleurs, essayer d'éliminer
toutes les bactéries augmentera probablement le risque de colonisation par des
organismes plus pathogénes encore. Il faut donc respecter I'écologie de la plaie.*®

Le nettoyage doit étre doux et pratiqgué avec du sérum physiologique. Dans
la mesure ou leur place n'a pas été démontrée a ce jour dans le traitement de
l'ulcére du pied diabétique, il faut écarter I'emploi de pommades antibiotiques ou
toute autre pommade dite cicatrisante. L’'emploi unique de désinfectants est a
proscrire du fait de leur toxicité pour les cellules et leur utilisation devra étre
impérativement suivie d’'un rincage au sérum physiologique avant d’appliquer le

pansement choisi sur la plaie.
a. Pansements

Le choix du pansement dépend du stade de cicatrisation, de la présence de
situations particulieres (infection, peau fragile, plaie malodorante ou

hémorragique) et de I'importance de I'exsudat de la plaie.*’

La cicatrisation a l'aide de pansements est qualifiée de cicatrisation
secondaire ou dirigée et dure de quinze jours a plusieurs semaines. Les étapes de
cette cicatrisation dirigée sont la détersion (qui est essentiellement réalisée par un
débridement mécanique), le bourgeonnement et I'épidermisation.

A chaque étape correspond un objectif*:

» Nécrose : éliminer le tissu nécrotique a l'aide par exemple
d'un hydrogel, d'une compresse vaselinée ou d'un

hydrocolloide afin de ramollir la nécrose
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» Fibrine: éliminer le tissu fibrineux, favoriser le
bourgeonnement et protéger I'épidermisation, a l'aide par
exemple d'un hydrocolloide s’il y a peu d’exsudats ou d’'un
alginate s’il y en a beaucoup

» Bourgeonnement : favoriser le bourgeonnement et protéger
I'épidermisation a I'aide par exemple d’un hydrocolloide s’ily a
peu d’exsudats ou d’'un hydrocellulaire s’il y en a beaucoup

» Epidermisation : protéger I'épidermisation a I'aide par exemple

d’un hydrocolloide ou d’'un hydrocellulaire.

La plaie doit étre couverte d'un pansement adapté a son état et a sa
localisation. Pour les soins des plaies, il existe deux types de pansements **:
» Les pansements primaires : qui sont en contact avec la plaie
et agissent directement sur elle
» Les pansements secondaires: qui ne sont pas en contact
avec la plaie et qui recouvrent le pansement primaire (le

fixent, le protegent).

Le « pansement idéal » est un pansement qui *°;
» Favorise un microclimat humide indispensable pour une
cicatrisation plus rapide
Favorise les échanges gazeux
Est imperméable a I'eau et aux microorganismes

Absorbe les exsudats quand ils sont présents

YV V VYV V

N’adhere pas a la surface de la plaie, ce qui n’entraine pas de
traumatisme lors du changement
» Offre un renouvellement minimal et ne retarde donc pas le
processus de cicatrisation
» Est conformable et confortable afin d’assurer une qualité de
vie satisfaisante pour le patient
» Offre un bon rapport colt / efficacité et réduit les colts des

soins infirmiers.

Il existe différents types de pansements commercialisés par divers

fournisseurs. (Cf. annexe 1)
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|. Hydrocolloides

Les hydrocolloides sont essentiellement composés dun polymere
absorbant appelé carboxy-méthyl-cellulose (CMC). Ce sont des pansements
occlusifs absorbant les exsudats a leur contact tout en formant un gel, entrainant
ainsi un environnement humide propice au bourgeonnement. Le gel formé est tres
souvent malodorant ; il faut donc s’attendre & une odeur nauséabonde au retrait

du pansement. 3464749

Inconvénients :
- le gel est irritant pour la peau périlésionelle
- il ne faut pas les utiliser en cas d’infection car ils sont occlusifs et
favorisent donc la macération
- ils doivent étre laissés deux a trois jours ; or chez un diabétique, il

faut pouvoir regarder la plaie tous les jours.

Indication : plaies non infectées modérément exsudatives ( | ) N

[I. Hydrocellulaires

Les hydrocellulaires sont essentiellement composés de Polyuréthane (PU).
lIs sont occlusifs et absorbants (jusqu’a dix fois leur poids). lls ne dégagent pas
d’odeur désagréable au retrait du pansement et n’entrainent pas de maceération.
Les formes non-adhésives sont intéressantes en cas de peau péri-lésionnelle

fragile ou irritée. 3404749

Indication : plaies exsudatives, superficielles ou profondes ( ) N

[ll. Hydrogels

Composés a 80 % d’eau, les hydrogels sont donc trés hydrophiles. lls sont
disponibles principalement sous forme de gels et nécessitent un pansement
secondaire peu absorbant pour que leur eau ne soit pas absorbée. lls ont pour
propriété d’hydrater la plaie, de ramollir la nécrose, de stimuler la détersion,
d’absorber les exsudats. Il faut rappeler que l'on préférera une détersion

mécanique manuelle 3464749
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Indication : ramollissement des plagues de nécroses, détersion des plaies

nécrotiques, séches facilitée ( JHl

IV. Alginates

Les alginates sont composés essentiellement d’extraits d’algues brunes
marines. lls sont trés absorbants (jusqu’'a quinze fois leur poids) et ont des
propriétés hémostatiqgues et bactériostatiques (en les fixant, ils diminuent les
germes de la plaie). lls forment un gel au contact des exsudats. Le retrait du
pansement n’est pas douloureux quand la plaie est suffisamment exsudative, ce

qui justifie I'utilisation de ce pansement, 3464749

Indication : plaies exsudatives, hémorragiques ou infectées ( ). B |

Comme cité préecédemment, Mr D. avait un pansement hydrocellulaire
(Aquacell®) sur sa plaie. Mais du fait de I'état trés malodorant de la plaie et de la
présence d’une nécrose humide, I'utilisation d’'un pansement alginate (Urgosorb®)
et d’'un pansement au charbon (Carbosorb®) ont été préférés.

V. Hydrofibres

Les pansements hydrofibres sont essentiellement composés de fibres de
CMC. Ce sont des hydrocolloides particulier ayant une plus grande capacité
d’absorption (jusqu’a trente fois son poids). Il y a également formation d’'un gel au
contact des exsudats mais qui est limité au périmetre de la plaie, ce qui empéche
la macération de ses berges. lls participent également a la séquestration des

bactéries mais de facon moindre par rapport aux alginates.**464749

Indication : plaies exsudatives, plus ou moins infectées ou non ( )L B
VI. Pansements gras
Les pansements gras sont composés d’'une compresse intissée a mailles

larges et de corps gras (comme la vaseline, la paraffine ou la CMC). lls sont trés

peu absorbants, maintiennent un milieu humide et sont non-adhésifs. Il faut
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cependant étre vigilant car ils séchent rapidement et il y a alors un risque
d’adhérence et donc d’arrachement de bourgeons di aux mailles larges.*°
lls sont largement utilisés et figurent sur la LPPR, malgré l'absence de

données de haut niveau de preuve démontrant leur efficacité.*’>°

Indication : plaies peu exsudatives en phase de bourgeonnement ou
d’épidermisation (Il B

VIl. Interfaces

Les pansements interfaces sont composés d’'une compresse intissée a
mailles plus réduites imprégnées également de corps gras. lls sont préférés aux
pansements gras car ils n’ont pas I'inconvénient d’étre douloureux au retrait quand
il 'y a arrachement des bourgeons. Au contraire, les interfaces n'adherent en

aucun cas a la plaie et respectent les bourgeons.**#047

Indication : plaies peu exsudatives bourgeonnantes en voie d’épidermisation

(mm
VIll. Pansements au charbon

Les pansements au charbon sont composés de charbon active. lls visent a
capturer les molécules responsables des mauvaises odeurs mais sont peu
absorbants. lls sont parfois associés a des ions argentiques. lls sont non-

adhérents. 134647

Indication : plaies fibrineuses, infectées et malodorantes ( )

Pour Mr D., un pansement au charbon (Carbosorb® a été utilisé afin de

neutraliser les odeurs se dégageant de sa plaie.

IX. Pansements a I'argent

Les pansements a l'argent sont des pansements de compositions
différentes, tels que les hydrocolloides, hydrofibres ou alginates, contenant des

ions argentigues en concentration variable. L’'argent se lie aux protéines
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contenues dans la paroi bactérienne et 'endommage, ce qui permettrait de lutter
contre la colonisation bactérienne.*®

Malgré quelques études sur des courtes périodes de suivi, aucune preuve
suffisante ne permet de déterminer si oui ou non les pansements a I'argent sont
plus efficaces que d’autres types de pansements pour la guérison des plaies
infectées ou la prévention de linfection de la plaie. Seule certitude, ils sont plus
onéreux.>

Dans lavis de la Commission Nationale d’Evaluation des Dispositifs
Médicaux et des Technologies de Santé (CNEDIMTS) du 30 Avril 2008 portant sur
I'inscription par nom de marque de certains pansements a l'argent fabriqués par
Urgo, il a été précisé que leur usage est limité a l'ulcére de jambe, pour un
traitement séquentiel de quatre semaines, ayant un caractere inflammatoire et au
moins trois des cing signes cliniques suivants : douleur entre deux changements
de pansement, érythéme périlésionnel, cedéme, plaie malodorante, exsudat

abondant.*"*°

Indication : plaies infectées ou a risque infectieux ()

X. Pansements a l'acide

hyaluronique

Naturellement présent dans I'organisme, I'acide hyaluronique est associé a
la réparation tissulaire. Il a pour propriétés de favoriser l'angiogenese, la
prolifération et la migration cellulaire ainsi que la modération de l'inflammation.*?

La CNEDIMTS du 29 avril 2008 portant sur le pansement laluset®
recommande un usage limité & 'ulcére de jambe pour ces pansements.*"*°

La CNEDIMTS du 25 septembre 2012 portant sur le pansement Effidia®
s’est prononcée pour une absence d’amélioration du service attendu d’Effidia® par

rapport a laluset®.

Indication : plaies bourgeonnantes, en voie d’épidermisation ( AN

Xl. Films auto-adhésifs

Les films auto-adhésifs sont des films transparents en PU, enduits d’'une
masse adhésive hypoallergénique. lls sont imperméables aux bactéries, a I'eau
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mais laissent s’évaporer la vapeur d'eau. lls protegent du cisaillement et du
frottement. lls permettent un contréle visuel de la plaie du fait de leur transparence

et sont surtout utilisés comme pansements secondaires de maintien.*’

Indication : plaies en phase d’épidermisation ( ) M

b. La larvothérapie

La larvothérapie est l'utilisation de larves de mouche (Lucilia sericata)
élevées spécialement pour la détersion et la cicatrisation d'ulcéres, escarres et
plaies d'origine diabétigue ou autre. Elle est utilisée en France depuis 2006.
Cependant, en raison du codt et de sa tolérance psychologique, elle est tres peu
utilisée.™

Les larves interviennent dans la détersion grace a leurs sécrétions qui
contiennent divers enzymes protéolytiques provoquant la liqguéfaction rapide de
tissu nécrosé sans endommager les tissus sains.*®%’

Un effet antimicrobien ressort de leur utilisation, di a certains facteurs
compris dans leurs sécrétions.

Elles sont, d’autre part, a I'origine de la stimulation du tissu de granulation.

L’'action conjuguée complexe de ces mécanismes serait unique et en ferait
un partenaire indispensable dans la gestion de plaies chroniques telles que les

plaies du pied diabétique.

c. L’'oxygénothérapie hyperbare (OHB)

L'’OHB consiste en la délivrance par voie respiratoire d’'une grande quantité
d’oxygeéne sous une pression supérieure a la pression atmosphérique. Cette
technique requiert Il'utilisation d’'une chambre hyperbare (ou caisson). Elle peut
étre utilisée dans le traitement des plaies du pied diabétique du fait de son action
sur 'amélioration de la vascularisation locale, de son action anti-inflammatoire et
de son effet pro-cicatrisant (par stimulation de I'angiogenése, de la prolifération
fibroblastique et de la production de collagéne).

Cette thérapie présente divers effets indésirables :

> liés a 'oxygene :
- Toxicité neurologique : crises convulsives cédant spontanément

a l'arrét de I'oxygene
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- Toxicité pulmonaire : irritation, voire cedéme pulmonaire. Cette
toxicité n’apparait que dans le cas de longues séances
d’OHB (8 a 10h), or ce cas ne s’observe pas dans les
protocoles d'utilisation de 'OHB

- Toxicité ophtalmologique : myopie due a la succession de
compression et décompression.

» liés aux changements de pression (accidents biophysiques de
décompression et accidents barotraumatiques) qui peuvent
provoquer des barotraumatismes aux oreilles, aux sinus et aux
poumons.

L'utilisation de cette technique est soumise a I'évaluation du rapport
bénéficelrisque en fonction des caractéristiques de chaque patient (pathologies
associées) et de la plaie.”*™°

Une étude norvégienne récente a montré que 'OHB pouvait contribuer a la
régression des symptdémes ou a I'amélioration de la guérison chez des patients
atteints d’un ulcére du pied diabétique.®

d. Les greffes de peau

Ce sont des autogreffes cutanées utilisées généralement en cas d’échec
d'un traitement médical bien conduit associées a une compression. Selon les
recommandations de la HAS de Juin 2006, le recours a cette technique est
envisagé dans les ulcéres veineux ou mixtes réfractaires (de plus de 6 mois) ou

de surface supérieure & 10 cm2.*’

e. Les facteurs de croissance

Les facteurs de croissance ont la propriété de stimuler la prolifération
cellulaire en favorisant l'angiogenése, la formation du tissu conjonctif,
I'épithélialisation, la coopération avec le systeme monocyte-macrophage. En
France, seul le PDGF (Platelet Derived Growth Factor), commercialisé sous le
nom de Regranex®, a obtenu une autorisation de mise sur le marché dans le
traitement du mal perforant plantaire diabétique sans artérite associée.'**’

La Commission de Transparence de la HAS a statué plus précisément en
2006 sur cette spécialité et en a conclu a un Service Médical Rendu (SMR)

important dans l'indication de I'Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) : « en
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association a d’autres soins adaptés de la plaie, pour la stimulation de la
granulation et de la cicatrisation des ulcéres diabétiques chroniques profonds
d’origine neuropathique et de surface inférieure ou égale a 5 cm? ». L’'avis est
favorable au maintien de l'inscription sur la liste des spécialités remboursables aux
assures sociaux dans les indications et posologies de 'AMM.

Cependant, compte tenu d'un nombre trés faible de prescriptions et de la
possibilité de recours a d'autres alternatives thérapeutigues, ainsi que d’un risque
de cancer, le laboratoire Ethicon a décidé en accord avec I’Agence Nationale de
Sécurité du Médicament (ANSM, ex- Afssaps (Agence francaise de sécurité
sanitaire des produits de santé)) de I'arrét de commercialisation du gel Regranex a
partir du 30 juin 2011.

D’autres facteurs de croissance sont a I'étude dans le traitement des plaies

du pied diabétique.®’

f. La pression négative

La TPN est une aspiration continue au niveau de la plaie (créant ainsi une
pression négative, sous-atmosphérique) permettant d’améliorer la détersion des
plaies profondes (pour des grosses pertes de substances), notamment
chirurgicales®®. Elle favorise le bourgeonnement rapide, si l'indication de cette

technique est respectée (indications qui seront développées dans la partie 11).**3*

Durant son hospitalisation, aprés échec de 'Amoxicilline®, face a la plaie
infectée, une biopsie osseuse ainsi qu’une résection suspendue de la téte du 5™
meétatarse sont réalisées le 30 septembre 2014. Suite aux résultats
bactériologiques, un traitement par Tazocilline® (Pipéracilline + Tazobactam) par
voie IV est mis en place.

Le geste chirurgical s’averera insuffisant par la suite du fait de la
propagation de I'infection en-dessous du pied (rougeur, odeur, écoulement). Cette
oeme

derniere conduira a une plaie. (Cf. Annexe 3)
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Figure 13 : Photos des plaies de Mr D. le 06/10/2014

Une 1°° thérapie par pression négative est mise en place le 11 octobre
2014 au niveau de la plaie en regard de la téte du 5°™ métatarse, mais sera
arrétée le 14 octobre 2014 ainsi que le traitement par Tazocilline®. La V.A.C®
thérapie s’est avérée infructueuse du fait de l'abondance de fibrine et de
linsuffisance d’espace de bourgeonnement. Un traitement par Aquacel® méche
sur la plaie avec irrigation (pour absorber les exsudats, sécher la fibrine pour
favoriser la détersion) est mis en place ainsi que par Urgosorb® entre les orteils
(prévention d’une mycose interdigitale du fait d’'une plaie exsudative).

o~

Figure 14 : Photos des plaies de Mr D. le 14/10/2014
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Une nouvelle biopsie osseuse ainsi qu’'un nettoyage et un drainage de la
plaie ont été effectués le 16 octobre 2014. Une 2°™ V.A.C® thérapie a été mise en
place en post-opératoire, mais cette fois-ci a double branche (grace a un
connecteur en Y pour traiter les deux plaies en méme temps), avec un traitement

antibiotique par voie orale par Tavanic® et Dalacine®.

Le 21 octobre 2014, les infirmiéres ont été confrontées a un probleme de
macération des berges de la plaie malgré I'utilisation de Sénophile® (pommade
protectrice et hydratante a base d’oxyde de zinc, de benzoate de cholestérol et de
lanoline) sur les berges. Comme la maceération ne concernait que le proche
pourtour de la plaie, la thérapie par pression négative a été continuée, apres avoir

soigneusement enlevé les peaux mortes des berges.

Le 31 octobre 2014, le patient a été pris en charge par I'Hospitalisation a
Domicile (HAD), avec poursuite de la V.A.C® thérapie et de I'antibiothérapie.

Figure 16 : Photos des plaies de Mr D. le 28/11/2014
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Mr D. a été suivi toutes les semaines en consultation pied diabétique a
I'hépital. Ses plaies se sont considérablement améliorées au fil des semaines, ce

gui a conduit a I'arrét de la thérapie par pression négative le 19 décembre 2014.

N
N

Figure 17 : Photos des plaies de Mr D. le 19/12/2014

Un relai par pansement Urgoclean® a été instauré sur les deux plaies qui
étaient encore exsudatives, puis par Urgotull® & partir du 30 décembre 2014. (Cf.
Annexe 3)

2. Décharge

La décharge est la suppression de toute contrainte mécanique et de tout
appui de la partie concernée ou de I'ensemble du pied.*®

Elle permet de supprimer une pression, un frottement ou une friction au
niveau local qui sont responsables de I'hyperkératose et de durillons. Chez les
patients diabétiques souffrant de neuropathie, ces lésions peuvent provoquer un
ulcere. Le choix du type de mise en décharge est déterminé par la localisation de
la Iésion mais aussi par la présence ou non d’un ulcére et de sa sévérité.™

La décharge a pour but de protéger une lésion ou d’en empécher la
survenue mais aussi de compenser les anomalies de statique et les déformations
du pied dues a la neuropathie diabétique. Le principe est de redistribuer les forces
anormales appliquées sur la zone de l'ulcére et les points de pression a risque
vers une zone plus large.*

Le dispositif de décharge doit étre porté en permanence, méme pour de
tres courts déplacements. L'enjeu de l'observance pour la décharge est la
cicatrisation pour limiter, voire éviter, 'amputation. Seule I'absence de douleur

modifie la perception de 'importance de la décharge pour le patient.**
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Il a été démontré, dans une étude contrélée et randomisée, que plus la
pression plantaire est basse, plus la cicatrisation est rapide. La décharge est le
traitement qui donne les meilleurs résultats en termes de taux et de vitesse de
cicatrisation.>®

Dans une autre étude, il ressort qu'aprés la décharge, la plaie du pied
diabétigue ressemble davantage a une plaie aigué et donc cicatrisant plus

facilement.®®

En milieu hospitalier ou pour interdire la marche, il est possible d’avoir

recours au fauteuil roulant et parfois aux béquilles, surtout en cas d’infection.*®

En fonction de la localisation de la plaie, diverses solutions de décharge
sont possibles. Leur efficacité et facilité d’emploi sont tres différentes d’'un modele
a l'autre, tout en permettant de conserver la marche'*>°:

» Plaie sur la plante avant-pied ou sur la pulpe des orteils:

chaussure de Barouk

Figure 18 : lllustration d'une chaussure de Barouk

> Plaie sur la face dorsale des orteils: chaussure ouverte ou

incision sur chaussure

Figure 19 : lllustration d'une chaussure ouverte a l'avant-pied

> Plaie au talon: chaussure Teraheel ou chaussure Sanital

« Jean »

Figure 20 : lllustration de chaussures ouvertes au talon
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» Plaie sur la plante du médio-pied : botte en résine fenétrée, sorte
de platre dans lequel des trous appelés fenétres sont
réalisés en regard de la plaie. Une décharge forcée par une
telle botte en résine chez des patients mal-observants est
plutét bien supportée et la cicatrisation en découle®®.
Cependant, du fait de son inamovibilité, elle rend la pratique
des activités journalieres trés difficile ainsi que l'inspection

quotidienne de la plaie et du pied.*®

Il existe également des chaussures en platre (comme par exemple la botte
de Ransart), amovibles, plus légeres et adaptées a toutes les localisations
d’'ulceres. Ces chaussures autorisent une inspection réguliere de la plaie ainsi

qu’une marche quasi normale et la poursuite des activités journaliéres.>

Figure 21 : lllustration d'une botte de Ransart

Différents signes permettent de voir si la décharge n’est pas correctement
respectée’®:
- Réapparition de la couronne d’hyperkératose autour de la plaie
- Retard de cicatrisation au-dela de six semaines, pour une plaie
superficielle
- Survenue d’'une complication infectieuse

- Extension de la plaie en surface ou en profondeur.

Le thérapeute doit étre convaincu de la nécessité de la décharge pour
persuader son patient de la respecter strictement'®. Une décharge stricte peut
sauver de 'amputation un membre avec une plaie en mauvais état et de mauvais

pronostic®. La mise en décharge est donc essentielle & la guérison.*®>°
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La mise en place d’'une botte de Ransart de décharge devait étre faite pour
Mr D. le 15 janvier 2015, mais l'infirmiere a découvert une plaie étendue au talon

gui a condamné le patient au fauteuil pour une décharge stricte. (Cf. Annexe 3)

<«— Hyperkératose

Figure 22 : Photos des plaies de Mr D. le 15/01/2015

Mr D. présentait une hyperkératose au niveau de la téte du 1°" métatarse et
une plaie naissante au talon, ce qui prouve gu'’il n'avait pas respecté la décharge

stricte mise en place lors de son hospitalisation.

Le 30 janvier 2015, la plaie au talon présentait un hyperbourgeon qui a été
traité par nitrate d'argent (produit chimique caustique réduisant
I'hyperbourgeonnement par réduction des fibroblastes nécessaires a son

développement).

Figure 23 : Photos des plaies de Mr D. le 30/01/2015
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Mr D. est toujours suivi régulierement en consultation pied diabétique pour sa
plaie étendue au talon ainsi que pour ses deux autres plaies qui elles sont quasi
cicatrisée (15 mai 2015). (Cf. Annexe 3)

Figure 25 : Photos des plaies de Mr D. le 01/04/2015
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- Qu’est-ce que la pression négative ?

a. Historique

La thérapie par pression négative est née a partir de deux techniques
d’aspiration sous pression négative utilisées principalement pour le drainage®:
- L’aspiration par redons (ou drainage aspiratif de Redon)

- L’aspiration murale (ou vide mural).

L'aspiration par redons est principalement utilisée en post-opératoire pour
acceélérer le processus de cicatrisation. Il y a aspiration du sang et des exsudats a
I'aide de différentes pressions négatives.

Ce dispositif est composé d'un systeme d’aspiration comportant une
tubulure avec des trous et d'un systéme de recueil avec des bocaux reliés a la
tubulure dans lesquels on a fait le vide.

L'inconvénient de cette méthode est que la pression n’est pas contrblée ;

en effet, la dépression diminue au fur et a mesure que le bocal se remplit.

L’'aspiration murale est une prise murale de vide munie d’'un manomeétre. Le
systeme d’aspiration est branché sur la prise de vide mural.

Cette technique entraine une dépression trop élevéee et non controlée ce qui
la contre-indique dans la prise en charge des plaies car elle engendrerait une
nécrose tissulaire. De plus, il N’y a pas de contréle des exsudats du fait de

I'absence de dispositif de sécurité.
De l'analyse de ces deux méthodes est apparue la thérapie par pression

négative, permettant un contrdle de la pression, de fuites éventuelles et de la

guantité des exsudats.
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b. Présentation

La thérapie par pression négative est un systeme non invasif, non
pharmacologique mais actif.

Elle permet de diriger le processus de cicatrisation de certaines plaies. Elle
a donc un impact positif sur les taux de cicatrisation, d’hospitalisation et le colt de
la prise en charge de ces plaies.®*

Cette méthode est utilisée en milieu hospitalier ainsi qu’en extrahospitalier
par 'intermédiaire de 'HAD (avec une surveillance hebdomadaire a I'hopital).

Elle est considérée comme un traitement adjuvant pour la cicatrisation des
plaies en substitution des pansements et dispositifs qui auraient pu étre utilisés

dans le méme cas de figure.®®

I.  Définition et principe

Le procédé utilise une dépression modulable et contrélée (entre 50 et 200
mm de mercure) qui est soit continue soit intermittente.

La présence, au sein du dispositif, d'une mousse ou d’'une compresse de
gaze dans le lit de la plaie permet une distribution uniforme de la pression dans la
totalité de cette derniére.

Une fois la dépression amorcée, il y a étirement cellulaire, contraction de la

plaie et élimination des liquides.®>°®

ii. Matériel

Le systeme de pression négative est exploité actuellement par cing
fabricants qui disposent de leurs propres consommables (ils ne sont donc pas
interchangeables) (Cf. annexe 2)%%° :

- Mélnlycke (Avance®)

- KCI Medical (V.A.C®)

- Smith & Nephew (Renasys®)

- Annie Bauer Confort (Venturi®)

- Hartmann (Vivano®)
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Dans tous les cas, chaque dispositif est composé

460,63,65,66.

d'un pansement primaire, existant sous différentes tailles et
formes, permettant de faciliter le travail des soignants lors de la
pose du pansement

d'un pansement secondaire: un champ adhésif occlusif
transparent de PU qui adhere a la peau périlésionelle saine et
rend le systéme hermétique

d’'un tampon ou dispositif de drainage que l'on place sur une
découpe circulaire du champ et qui est relié a une tubulure de
drainage

d’une unité de pression négative ou pompe

d’un réservoir, connecté a l'unité de pression négative, a usage
unique permettant le recueil des exsudats extraits de la plaie

grace a la dépression par I'intermédiaire de la tubulure.

1. Pansement primaire

Le pansement primaire doit permettre une répartition homogene de la

pression dans le lit de la plaie

60,6668

Il en existe trois types ; le choix dépend des caractéristiques de la plaie et

des objectifs thérapeutiques :

» une compresse de gaze de coton hydrophile 8 fils
(imprégnée de polyhexaméthyléne biguanide a 2 % a
visée bactéricide),

» une mousse de PU (imprégnée ou non d’ions argent a
visée bactéricide). Elle existe sous différentes tailles et
formes. Elle est indiquée dans le cas de plaies
nécessitant la formation rapide d’un tissu de granulation

épais et dans les pertes importantes de substances.

Figure 26 : lllustration de mousses de PU utilisées dans la
IPN

57



» ou une mousse de polyvinylalcool (PVA) (de couleur
blanche), plus dense ce qui permet une résistance plus
importante a la traction que les mousse en PU. Elle est
plus particulierement indiquée dans les plaies

douloureuses et tunnelisées.

Une étude a montré que l'utilisation d’'une compresse diminuerait la douleur
lors de son retrait par rapport & une mousse et augmenterait la qualité du tissu de

granulation.®®

2. Pansement secondaire

Il recouvre le pansement primaire par un film transparent en PU. Il adhére a

la peau péri-lésionnelle saine afin d’obtenir un systéme étanche et clos.?®®

3. Dispositif de drainage

Ce dispositif a pour but de répartir la pression sur I'ensemble du lit de la
plaie et de permettre I'évacuation des exsudats et fluides de la plaie vers le
réservoir par I'intermédiaire de la tubulure. Il est composé d’une tubulure simple
ou double lumiére associée a un drain, un tampon ou port de connexion selon le

type de pansement primaire.®®°®

Figure 27 : lllustration d'un dispositif de drainage utilisé dans la TPN

4. Unité de pression négative
Chaque unité fonctionne électriquement sur batterie ou sur secteur et est

dotée d’'un microprocesseur. C'est une pompe péristaltique d’aspiration classique

permettant d’exercer une pression sous atmosphérique contrdlée au niveau du lit
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de la plaie (entre -40 et -200 mmHg). Deux modes de fonctionnement sont
possibles : continu ou intermittent.

Elle est dotée d'un systeme d’alarme permettant d’alerter les soignants et
les patients en cas de fuite d’air, de réservoir plein ou mal enclenché, de batterie
faible, de thérapie inactive ou encore de blocage de la tubulure.

Chaque fabricant posséde une machine a usage hospitalier et une machine
a usage ambulatoire, sauf Mdlnlycke et Hartmann qui en ont une a double usage.

Les différents modéles existants de machine different par leur poids, leur
écran, I'amplitude de pression qu’elles exercent, l'intensité sonore, I'autonomie de

la batterie ainsi que le temps de chargement et leur intuitivité.®"%®

5. Réservoir

Les réservoirs sont a usage unique, de taille variable et stériles ou non.
Chaque appareil présente deux ou trois dimensions de réservoir et peuvent
comprendre différents composants®’:®:

- un filtre a charbon actif adsorbant les odeurs
- un ou plusieurs filtres antibactériens
- un ou plusieurs sachets de gel solidifiant les exsudats de la

plaie.

6. Dispositifs médicaux facultatifs a la TPN

Certains accessoires s’ajoutent aux dispositifs médicaux indispensables a
la TPN afin de répondre a des situations cliniques particulieres. Ces produits
visent différents objectifs: ©”®®
- traiter des plaies distantes en utilisant une seule unité de
thérapie grace a l'utilisation d'un connecteur en Y reliant
deux pansements

- optimiser l'étanchéité autour des contours anatomiques
difficiles a panser ou en présence de matériel orthopédique
et ainsi prévenir les fuites grace a des dispositifs de
maintien de I'étanchéité (hydrogel en plaque ou bandelettes,

solution de silicone en seringue)
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- protéger les tissus néoformés, en particulier lors des
changements de pansement, grace a un pansement

interface enduit d’un corps gras ou de silicone.

c. Mise en place et utilisation

La formation des soignants et cliniciens a la pratique de la thérapie par
pression négative est un parametre indispensable au bon déroulement du
traitement. Avant la mise en place de la TPN, le patient doit étre informé de
I'objectif du traitement, de ses effets indésirables éventuels, de ses contraintes et

de ses modalités.®°

La mise en place de la thérapie par pression négative se fait en
hospitalisation par un médecin expérimenté. Elle peut étre relayée en HAD avec
évaluation hebdomadaire par le prescripteur initial.

Le changement du pansement se fait tous les deux a trois jours en
moyenne (en fonction du remplissage du réservoir). Si le risque infectieux est
important, il y a possibilité d’effectuer le 1*" changement au bout de 12 a 24h.

Le traitement se poursuit jusqu’a obtention d’'un comblement de la cavité
(s’il y en a une) et d’'un tissu de granulation homogéne de bonne qualité.

La HAS recommande une durée maximale de prescription de trente jours,
renouvelable une seule fois par le prescripteur initial. Elle précise également
gu'« en labsence d’amélioration lors de deux changements de pansement
consécutifs ou a lissue d'une semaine d’utilisation, le traitement doit étre

Stoppé » 62,65,70,71

Le protocole de mise en place du traitement est le suivant %:

» débridement de la plaie si nécessaire

» nettoyage de la plaie au sérum physiologique ou a l'eau: il est
important de bien nettoyer et sécher la peau péri-lésionnelle afin d’éviter
tout risque de fuite une fois le champ adhésif posé

» pose ou non d’'une interface non adhérente entre le lit de la plaie et
le pansement primaire: cela évite aux bourgeons néoformés d’'étre
arrachés lors du retrait du pansement s’ils ont été pris dans les pores des

MOuSSeS oU compresses
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» découpage du pansement primaire aux dimensions exactes de la
plaie afin d’éviter la compression des berges

Figure 28 : Mise en place du pansement primaire

» pose du drain au sein du pansement (sauf pour KCI)
» pose du champ adhésif permettant I'étanchéité du systeme

Figure 29 : Mise en place du pansement secondaire

» percage du film de PUR et montage du tampon (uniquement pour
KCI)

Figure 30 : Mise en place du dispositif de drainage

» connexion du dispositif de drainage au réservoir
» mise en route de l'unité de thérapie aprés réglage de la dépression

Figure 31 : Mise en route du traitement par pression négative
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Le réglage de la dépression appliquée sur la plaie peut étre de deux types :
continue ou intermittente. Cette derniere permettrait aux cellules de ne pas
s’habituer a la dépression constante qu’offre le mode continu et serait plus
efficace ; cependant, elle est moins bien tolérée par le patient.®

Une augmentation ou une diminution du niveau de dépression peuvent étre
envisagées en fonction de différents parametres :

» augmentation du niveau de dépressionlors d'une production
excessive d’exsudats et d’'une plaie importante
» diminution du niveau de dépression lors :
= de greffes cutanées
= dutilisation sur un patient agé
= d’une douleur non soulagée par antalgiques
= d’'unrisque de saignement excessif
= d'une croissance excessive du tissu de

granulation

Une fois la thérapie mise en route, pour vérifier la perméabilité circulatoire,
il est indispensable de palper les pouls distaux et de savoir si le patient ressent

des picotements ou engourdissements.®

d. Mode d’action

La thérapie par pression négative permet de stimuler divers mécanismes
favorisant la cicatrisation tels que (Figure 4) 60647667172,
- la stimulation de la circulation sanguine
- laréduction de I'cedéme
- la stimulation de I'angiogenéese
- le rapprochement des berges de la plaie
- la stimulation de la formation d’un tissu de granulation
- la réduction de la charge bactérienne
- la stimulation de la prolifération cellulaire
- I'élimination des inhibiteurs solubles de cicatrisation présents
dans la plaie

- I'élimination des exsudats.
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élimination des exsudats
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*

amélioration de la
circulation sanguine

Figure 32 : Mécanisme d’action de la TPN®?

Attention : La TPN ne raméne pas les berges de la plaie 'une contre l'autre,
elle favorise I'apparition du tissu de bourgeonnement qui comble la plaie. La
fermeture de la plaie sera obtenue aprés I'utilisation de la TPN par cicatrisation
dirigée par pansements ou par un geste chirurgical.

e. Intérét

L'objectif principal de la TPN est I'obtention d’'un tissu de granulation de
qualité propice a la réalisation d’une fermeture chirurgicale.
Elle permet d’offrir a la plaie un environnement clos et humide et d’éliminer

les exsudats et agents infectieux de la plaie.®®"

f. Indications dans les plaies du pied diabétique

La technique de la TPN est, entre autres, indiquée dans les plaies du pied
diabétique avec perte de substance étendue et/ou profonde.

La TPN sera utilisée sur une plaie non ischémique ou aprés
revascularisation efficace, apres prise en charge d’une éventuelle infection de I'os

ou des parties molles et aprés détersion ou parage.
C’est dans ce cas un traitement de seconde intention, nécessitant une

réflexion globale avant sa mise en ceuvre. De ce fait, son usage reste temporaire

apres un traitement général et local de premiére intention bien conduit.
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Le traitement de premiére intention des plaies du pied diabétique reste la

cicatrisation dirigée par pansements avec mise en décharge.®%%7273.74

g. Limites

L'utilisation de la TPN nécessite une formation spécifique en plaies et
cicatrisations pour les soignants afin d'éviter les difféerents meésusages et
complications gu’elle peut engendrer.”®

Son succes dépend d'un diagnostic trés précis et de la prise en charge
adéquate du diabéte ainsi que de la réalisation d’une détersion efficace de la plaie
et de la mise en décharge de la plaie.®®

D’autre part, il faut prendre en considération que la qualité de vie du patient

peut étre altérée du fait de la dépendance & la machine.>"®

i. Effets secondaires

Les effets secondaires sont rares et peuvent étre prévenus’>:

- la douleur — éviter le mode alterné, réduire l'intensité de la
mise en dépression, prescrire un antalgique

- la douleur au retrait — utiliser une interface et de la lidocaine
injectée dans le pansement, arréter la thérapie 1h avant le
retrait

- le saignement au retrait — utiliser une interface

- l'infection (douleur accrue, exsudats verdatres et abondants,
mauvaise odeur) — effectuer un prélevement, mettre sous
antibiotiques et rapprocher les changements de pansements
voire arréter le traitement

- la dermite péri-lésionnelle (allergique, irritative, infectieuse ou
de macération) — stopper temporairement le traitement puis le

reprendre en utilisant un protecteur cutané
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Plusieurs facteurs doivent dissuader de l'utilisation de la TP

ii. Contre-indications

60,75,77.
N )

la présence de vaisseaux sanguins ou de tendons exposés —
utiliser une interface non adhérente ou les protéger avec les
muscles ou le fascia environnant

des saignements actifs — arréter immédiatement la TPN

la présence de tissus tumoraux dans la plaie

une ostéomyelite non traitée

des tissus dévitalisés avec plaque nécrotique

une insuffisance artérielle non revascularisée

une sensibilité a I'argent (en cas d'utilisation de pansement a
I'argent)

une douleur intense

iii. Précautions d’emploi

Toutes les plaies doivent étre détergées de maniere appropriée avant d’étre

traitées par la TPN.%%"’

Il convient d’éviter que le patient soit alité sur la tubulure (risque d’escarre).

Pour les patients présentant une hémostase difficile de la plaie, une

hémorragie active et/ou sous anticoagulants, il existe un grand risque de

saignement qui, s'il n'est pas contrélé, est potentiellement mortel. Ces patients

doivent étre traités et surveillés dans un environnement de soins jugé approprié

par le médecin traitant.

Ces risques de saignements touchent davantage les types de patients

suivants :

les patients présentant des vaisseaux ou des organes affaiblis
ou friables au niveau ou autour de la plaie en raison des
éléments suivants :
= Sutures du vaisseau sanguin (anastomose
native ou greffes)
= Infection (vulnérabilité aux lésions par abrasion
ou manipulation.)
=  Traumatisme

= [rradiation

65



- les patients sans hémostase adéquate de la plaie

- les patients qui suivent un traitement anticoagulant ou
inhibiteur de I'agrégation plaquettaire

- les patients ne présentant pas une couverture tissulaire

suffisante sur les structures vasculaires.

Le fabricant Smith & Nephew a recensé diverses situations dans lesquelles
'alarme de l'unité de thérapie ne se déclenche pas. Il en découle de rappeler
'importance des exigences de suivi des patients, ainsi que de ne pas compter que
sur les alarmes pour s'assurer du bon fonctionnement de la thérapie délivrée.”®

Il faut étre vigilant et rigoureux concernant la surveillance de l'apparition
d’'une infection (bien changer les produits de remplissage) de méme qu’en la
surveillance du patient, du pansement et du dispositif. Certains
dysfonctionnements peuvent contribuer a la perte de la thérapie par pression
négative et a une accumulation d’exsudats dans la plaie. Cela peut engendrer une

macération, une infection ou encore un saignement non reconnu.’®

h. Colt

La thérapie par pression négative n’est pas inscrite sur la LPPR, elle n’est
donc pas prise en charge en ville.

Les tarifs de locations des unités ainsi que les prix des pansements de TPN
sont différents d’un fabricant & un autre.

La TPN est prise en charge dans le cadre des groupes homogéenes de
séjour (GHS) en établissement de santé ou des groupes homogénes de tarif en
HAD. Ce sont des « tarifs tout compris » définis chaque année au niveau national
représentant les charges liées a la prise en charge du patient ainsi que le colt des

dispositifs médicaux utilisés.

Au 1° abord, la TPN représente un co(t important (pansement, tubulure,
réservoir, frais de location de l'unité de TPN) et de ce fait supérieur au codt d’'un
traitement par d’autres pansements.

Cependant, dans la prise en charge globale des plaies chroniques il faut
prendre en compte le colt des pansements mais également le temps infirmier, la
durée d’hospitalisation et les effets indésirables (amputations) qui représentent

une part trés importante.
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Le co(t de prise en charge des plaies chroniques est donc influencé par :
- la fréquence de changement des pansements et le temps consacré
par le personnel infirmier
- le taux de cicatrisation

- l'impact sur I'hospitalisation.

Les préconisations de changement des pansements de TPN prévoient une
frequence moins élevée que pour les autres pansements. Il en découle une
réduction du colt des soins infirmiers. La réalité peut étre différente selon les
aspects cliniques.

Une étude réalisée par Armstrong et al a montré que I'obtention d’un tissu
de granulation au niveau de la plaie était plus rapide apres la TPN (42 jours)
qu'aprés des pansements standards (84 jours).”

Une autre étude, réalisée au Centre Hospitalier Universitaire de Nantes, a
montré que le colt d’hospitalisation est réduit en moyenne de 6000 euros par
patient pour ceux ayant bénéficié d'un traitement par TPN par rapport a ceux
ayant eu un traitement par pansements standards.

Une autre étude, réalisée par Schwein et al, a montré que les patients

traités par la TPN ont obtenu des taux d’hospitalisation bien plus faibles.®

Il n’existe pas encore d’étude a grande échelle sur le rapport colt-efficacité
de la TPN. Seules quelgues études (comme celles citées ci-dessus) suggérent
qgue la TPN apporterait un bénéfice économique comparativement a un traitement
conventionnel des plaies. Elles I'expliquent par une cicatrisation plus rapide et un
temps infirmier réduit ainsi qu'une durée d’hospitalisation plus courte, ce qui
compense un prix d’achat des consommables et de location de l'unité élevé par

rapport aux pansements, -*>°064.6%

I. Role du pharmacien

Le pharmacien intervient a différents niveaux dans la prise en charge du patient.
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i. Achat des dispositifs médicaux

Le pharmacien hospitalier joue un réle dans le processus d’achat des
dispositifs médicaux (DM). Il dialogue avec le prescripteur et les utilisateurs pour
définir leurs besoins et choisir le DM adapté. Ces choix sont rapportés au niveau
de la COMEDIMS.

Il méne ce travail en concertation avec des ingénieurs biomédicaux.

A ce titre, il intervient dans le choix du fournisseur de I'équipement et des
consommables. Il coordonne avec l'ensemble des acteurs l|'établissement des
criteres de choix notamment les performances, I'évolutivité et la maintenance du
DM ainsi que sur son installation, son exploitation et sa compatibilité avec I'endroit
ou il va étre utilisé. Les pharmaciens organisent des essais dans les difféerents
services utilisateurs (dermatologiques, chirurgies orthopédiques et vasculaires,
HAD...).

La gestion de cette procédure implique le respect du Code de Marchés
Publics en établissement public de santé, des procédures internes ainsi que la

commande et le respect du budget en étudiant le co(it du traitement journalier.®*

ii. Approvisionnement et dispensation

Le circuit des dispositifs médicaux est informatisé dans la majorité des
hopitaux. Il y a de ce fait un développement de la prescription et de la
dispensation a délivrance nominative. Combiné au développement d’'un systeme
d’assurance qualité, il en découle une tracabilité, de la prescription a l'utilisation,
pour les DM implantables et certains dispositifs comme les pansements.?

Le pharmacien hospitalier recoit I'ordonnance établie par un médecin pour
une unité de pression négative avec ses accessoires et valide ou non la
prescription apres réflexion sur son statut de juste prescription.

Cette dispensation s'inscrit dans un circuit d'approvisionnement et de
délivrance préalablement discuté et mis en place par le pharmacien avec le

fournisseur et les services utilisateurs.

iii. Bon usage et gestion des risques

Le pharmacien est impliqué dans la qualité des soins au travers de

I'Evaluation des Pratiques Professionnelles (EPP), mise en place par la HAS en

68



juin 2005. Cela consiste en l'analyse de la pratique professionnelle, au travers
d’audits, en référence & des recommandations et selon une méthode validée
comportant la mise en ceuvre et le suivi d’actions d’amélioration des pratiques.®®

Il en découle une analyse de risques des DM pour améliorer la sécurité lors
de la prise en charge des patients. Apres les résultats d’audits sur I'utilisation de la
TPN, une fiche reprenant les indications, les caractéristiques, les contre-
indications et effets indésirables, les conseils pour I'utilisation est établie.

Ces fiches sont réalisées par des comités pansements ou comités plaies et
cicatrisation dont font partie les pharmaciens aux c6tés des équipes soignantes et
médecins.

Les différents acteurs de ces comités contribuent largement a 'amélioration
de la qualité des soins aux patients aupres de la population (de plus en plus agée,
avec des pathologies chroniques) et a une plus grande efficience du colt de la

Santé.84’85’86’87

iv. Role du pharmacien d’officine

Actuellement, du fait de la prise en charge exclusivement hospitaliere des
patients, le pharmacien d'officine n’est pas acteur dans la prise en charge d’'une
plaie traitée par pression négative. Il trouve sa place, pour l'instant, uniqguement
dans le rble d’'information auprés de I'entourage du patient concerné par cette
thérapie.

A lavenir, on peut imaginer que, dans certains cas, des patients
bénéficieront de la TPN a domicile en dehors d'une structure de HAD et

s’approvisionneront en consommables dans les officines.
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CONCLUSION

Le pied diabétique est une complication importante du diabéte, 9,9% de la
population diabétique souffrant d’'un mal perforant plantaire. La prévention des
complications est essentielle, notamment la décharge qui est cruciale pour la

cicatrisation d’un ulcére du pied diabétique.

Il existe différents traitements des plaies tels que les pansements
standards, majoritairement utilisés, mais la TPN reste une alternative intéressante
pour la cicatrisation des plaies. C'est une piste avantageuse dont I'objectif est de
réduire le temps de cicatrisation, ainsi que le colt du diabéete. Cependant, des
études a grande échelle et approfondies sur le colt de la TPN versus traitement

standard seraient nécessaires pour confirmer cette derniere hypothése.

La TPN doit étre considérée de la méme maniére que les autres traitements
des plaies: elle doit étre choisie uniqguement lorsqu'elle représente un atout
important dans la prise en charge de la plaie, aussi bien au niveau clinique que
rentabilité. Il est essentiel que les équipes soignantes suivent une formation
spécifique pour l'utilisation de cette thérapie, afin d’assurer la qualité et la sécurité
des soins. Le pharmacien a un réle important aussi bien a I'’h6pital qu’a I'officine :
le pharmacien hospitalier intervient dans le référencement, I'achat du dispositif
meédical et le respect des bonnes pratiques d’utilisation. Quant au pharmacien
d’officine, il joue un rble essentiel dans I'éducation du patient diabétique et la

prévention des complications liées au diabete.
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AMM
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CMC
COMEDIMS
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CO2
CRP
DM
DREES

ENTRED

EPP
GHS
HAD
HAS
HbAlc
HTA
HPST
IMC
INVS
IPS

LPPR
OHB
OMS
PDGF

LISTE DES ABREVIATIONS

Affection Longue Durée

Agence Francaise de Seécurité SAnitaire des Produits de

Autorisation de Mise sur le Marché

Agence Nationale de Sécurité du Médicament

CHaussure thérapeutique de série a Usage Prolongé
Carboxy-Méthyl-Cellulose

COmmission du MEdicaments et des Dlspositifs Médicaux
Steriles

Commission Nationale d’Evaluation des Dlspositifs Médicaux
et des Technologies de Santé

DiOxyde de Carbone

Protéine C Réactive

Dispositif Médical

Direction de la Recherche des Etudes de I'Evaluation et des
Statistiques

Echantillon National Témoin REprésentatif des personnes
Diabétiques

Evaluation des Pratiques Professionnelles

Groupes Homogenes de Séjour

Hospitalisation A Domicile

Haute Autorité de Santé

Hémoglobine glyquée

Hypertension artérielle

Hopital, Patients, Santé et Territoires

Indice de Masse Corporelle

INstitut de Veille Sanitaire

Index de Pression Systolique

Intra-Veineuse

Liste des Produits de Prestations Remboursables
Oxygénothérapie HyperBare

Organisation Mondiale de la Santé

Platelet Derived Growth Factor (facteur de croissance

plaquettaire)
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PU

PVA
SMR
SOFMER
TPN

VO

PolyUréthane

PolyVinylAlcool

Service Médical Rendu

Société Francaise de Médecine Physique et de Réadaptation
Thérapie par Pression Négative

Voie Orale
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