LES GROSSES JAMBES ROUGES CHEZ LE DIABETIQUE

par
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Une grosse jambe rouge, que le patient soit diabétique ou non, est soit d’ origine
infectieuse, soit d’ origine inflammatoire. Chez le diabétique, les jambes rouges
infectieuses ont des particularités propresliées aleur survenue le plus souvent dans
le cadre d'une complication d’une plaie du pied. Les jambes rouges d’ origine
inflammatoire peuvent étre liées a des complications spécifiques du diabéte, tel le
pied de Charcot, dont la distinction avec une jambe infectieuse n’ est pas toujours
simple. D’autres étiologies, plus rares, sont rencontrées: nécrobiose lipoidique,
eczéma, lipodermatosclérose.

LES GROSSES JAMBES ROUGES INFECTIEUSES

Les termes utilisés pour désigner les grosses jambes rouges infectieuses sont
divers: érysipéles, cellulites, fastiites, dermohypodermites. Une conférence de
consensus réalisée en 2000 en France a permis de clarifier la situation [1] en
montrant trois types de situations rencontrées : I’ érysipéle intéresse |’ épiderme et
I’hypoderme sans atteindre |’ aponévrose superficielle. Il s'agit ainsi d’une der-
mohypodermite bactérienne qui peut dans certain cas étre nécrosante (dermohy-
podermite bactérienne nécrosante ou necrotizing cellulitis des Anglo-Saxons).
Lorsquel’ infection atteint I’ aponévrose superficielle, ¢’ est une fasciite nécrosante
(necrotizing fasciitis).

L’ erysipéle est une dermohypodermite bactérienne aigué, liée dans 80 % des cas
aune infection a streptocoques (A, B, C, G). Les facteurs favorisants sont I’ cademe
préexistant de la jambe en particulier le lymphosdéme, I'existence d'une porte
d entrée et I’ obésité. Le tableau typique associe une fievre élevée avec frissons pou-
vant précéder |’ apparition des signes locaux : cedéme douloureux de la jambe, rou-
geur diffuse ou placards érythémateux parfois bulleux ou purpuriques. L’ évolution
est favorable sous traitement antibiotique antistreptococcique en une dizaine dejours.
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Les formes nécrosantes des grosses jambes rouges infectieuses sont la dermohy-
podermite bactérienne nécrosante qui respecte le fascia, et la fasciite nécrosante qui
atteint le fascia, qui S accompagnent sur le plan histologique de thromboses vascu-
laires. Ce sont deux affections beaucoup plus séveres (30 % de mortalité), souvent
plurimicrobiennes, s accompagnant volontiers de signes généraux septiques (choc,
marbrures, insuffisance rénale) qui sont de mauvais pronostic. Localement, lessignes
peuvent étre moins seveéres que les signes généraux : oadéme trés douloureux notam-
ment a la palpation, erytheme plus bleuté, taches cyaniques dont la présence est trés
évocatrice du diagnostic en particulier s elles sont froides et hypoesthésiques. Ces
affections sont des urgences médico-chirurgicales qui nécessitent une prise en charge
de réanimation et un parage chirurgical large des tissus infectés et nécrosés.

Queélle est la spécificité de ces affections chez le diabétique ?

Contrairement aux idées regues, le diabéte n' est pas un facteur de risque indé-
pendant pour |’érysipéle retrouvé dans |'analyse multivariée effectuée par plu-
sieurs équipes francaises [2]. Le diabéte intervient par I'intermédiaire des portes
d’ entrée fréquentes au niveau des pieds, par I’ obésité, par I’ existence d' un cedéme
parfois retrouvé dans le cadre de la neuropathie diabétique.

Le diabéte est par contre retrouvé dans 1/4 des infections nécrotiques graves.

Mais chez le diabétique, I'infection cutanée est la complication habituelle du
pied diabétique et sa prise en charge est différente car elle est un facteur de risque
d’amputation [3]. Elle ne prend pas I'alure de I’ érysipéle habituel, car elle est
habituellement limitée au pied. Il s'agit de placards inflammatoires suivant les tra-
jetstendineux ou lymphatiques apartir dune plaie du pied. Lafiévre peut manquer.
Si dle est présente, c’'est un élément de mauvais pronostic pour le traitement
conservateur. Lorsque I’ infection reste superficielle, I’ évolution est favorable sous
traitement antibiotique. Lorsqu’ elle atteint le tendon, une mise a plat est bien sou-
vent nécessaire. L' atteinte de I’ os, s'il n'y a pas d' effraction de la capsule articu-
laire, peut évoluer favorablement sous antibiothérapie prolongée. Larupture de la
capsule articulaire, que I’ on diagnostique s'il existe une luxation de |’ orteil ou un
craguement ala mobilisation de I' articulation de I’ orteil, nécessite habituellement
I"'amputation de I’ orteil atteint. Cliniquement la distinction entre infection super-
ficielle et profonde n’est pas toujours simple, malgré les diverses classifications
proposées. S'il existe des abces fistulisés a la peau le long des trajets tendineux,
le diagnostic est évident. Dans les autres cas, ¢'est |’ évolution défavorable sous
traitement antibiotique qui méne au parage chirurgical. En effet les radiographies
osseuses sont normales dans 50 % des infections osseuses prouvées par biopsie
0sseuse, et la scintigraphie osseuse dans 40 % des cas.

L’ antibiothérapie est différente. En effet, les infections modérées sont monomi-
crobiennes dans 46 % des cas, majoritairement a staphylocoques dorés (54 %) [4,
5]. Les infections sévéres sont volontiers plurimicrobiennes et les germes les plus
fréquemment rencontrés sont |e staphylocoque doré, les entérobactéries (Proteus) et
les entérocoques. Cette spécificité dela cellulite du pied chez le diabétique explique
gue le choix de I'antibiotique est d’emblée différent. En effet c’'est I'amoxicilline-
acide clavulanique qui est recommandée en premiére intention en traitement court
(15 jours) si I'infection reste superficielle, et en traitement long (3 mois) S'il existe
une ostéite et si le traitement est conservateur [6]. En cas d'intolérance a I’ amoxi-
cilling, la clindamycine ou I’ association triméthroprime-sulfamétoxazole peut étre
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proposée. En cas d'infection grave, un traitement empirique parentéral par ampicil-
line-sulbactam les premiers jours, peut étre relayé par une association clindamycine-
ciprofloxacine[6]. Lorsgue I’ infection est jugulée, il existe parfois un lymphoademe
du pied, qui retarde la cicatrisation de laplaie et qui nécessite lamise en place d’ une
contention, plus volontiers sous la forme de bandes inélastiques.

La prise en charge d’une complication infectieuse du pied chez le diabétique
nécessite de rechercher et d’ évaluer |’ existence d’ une artériopathie associée, dont la
présence influe sur |"évolution de deux fagons: soit décompensation de |’ artérite,
soit inefficacité des antibiotiques au site de I’ infection en raison de la bai sse du débit
de perfusion. La revascularisation est alors indispensable pour traiter I infection.

Enfin, I’ utilisation de Gm-CSF (Iénograstime) dans les infections graves, dans
des études de faibles effectifs, diminuerait le taux d’amputations [7].

LES GROSSES JAMBES ROUGES INFLAMMATOIRES

Le pied de Charcot

C’est une complication de la neuropathie diabétique qui intéresserait 0,15 % des
diabétiques, et jusqu’a 29 % des diabétiques exclusivement neuropathiques [8]. Le
pied de Charcot se caractérise par desdislocations articulaires, desfractures osseuses
menant a un effondrement de I'anatomie osseuse du pied avec des phénomenes
d ostéolyse et d’ ostéocondensation osseuse. Les anomalies 0sseuses et articulaires
se compliquent d'anomalies vasculaires avec |'apparition fréguente d'un lym-
phoadéme et d' appuis anormaux conduisant a la formation de plaies. Deux théories
sont proposées, neurovasculaire et neurotraumatique : la perte du réflexe veinoarté-
riolaire conduit & une vasodilatation cutanée produisant une résorption osseuse, et
les traumati smes répétés sur des extrémitésinsensibles provoqueraient la destruction
articulaire [9]. Typiquement, il s agit de patients dans leur quatrieme ou cinquiéme
décennie, avec un diabéte évoluant depuis plus de dix ans[9]. Dans notre expérience,
ces patients ont bien volontiers une surcharge pondérale. Le pied de Charcot peut
évoluer de fagon aigué, mimant un pied infectieux : cademe unilatéral, rougeur, cha-
leur homolatérale, douleur vive génant la marche chez un patient habituellement
insensible, parfois fébricule. Dans la phase chronique, I inflammation disparait et le
pied est déformé définitivement (arthrodése spontanée et ankylose du médiotarse).

Les radiographies montrent différents aspects: ostéolyse, fractures dans les
formes aigués, puis ostéophytose et condensation au cours de |’ évolution [10].

Lorsgue la peau est intacte, le diagnostic de pied de Charcot peut étre retenu
sur les signes cliniques et les modifications radiol ogiques.

La situation est plus difficile s'il existe une plaie, favorisée par les déforma-
tions du pied. En effet, la distinction en poussées de neuroarthropathie et infec-
tion compliquant le trouble trophique peut étre malaisée. L es radiographies sont
difficiles a interpréter, encore que la diffusion des Iésions osseuses est plus en
faveur d'une neuroarthropathie. La scintigraphie peut montrer une hyperfixation
dans les deux pathologies. Certains examens plus sophistiqués, mais d’ accés
actuellement difficile permettraient de faire la distinction. Ainsi latomographie
a eémission de positron au flurorodéoxyglucose (PET) met en évidence des
hyperfixations spécifiques d’infections aigués [11].
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En pratique, en I'absence de plaie, le traitement est basé sur I'immobilisation
totale jusqu’ a la disparition des signes inflammatoires, puis partielle (appareillage
de décharge) |le temps de consolidation osseuse, avec une reprise de lamarche sous
couvert de chaussures adaptées en moyenne 4 a 6 mois plus tard [12, 13]. L’ uti-
lisation de biphosphonates pourrait étre intéressante dans les phases aigués pour
aider & laréparation osseuse. En étude randomisée contre placebo, une perfusion
unigue de 90 mg de pamidronate améliorait significativement les symptdmes[14].

Sl existe une plaie et qu’ elle est superficielle, I attitude pragmatique est le plus
souvent d’adjoindre un traitement antibiotique antistaphylococcique pendant les
deux premiéres semaines. Dans une étude s'intéressant au suivi évolutif de ces
patients sur dix ans, 35 % ont eu des plaies sur leur pied déformé, conduisant pour
4 % d'entre eux a la perte du membre [15].

La nécrobiose lipoidique

C’ est une dermatose peu fréquente qui affecterait 0,3 % des diabétiques, surtout
des diabétiques de type | [16].

Il s'agit de plaques érythémateuses, parfois brunétres, intéressant principalement
la face antérieure des jambes, a bords bien définis, volontiers bilatérales. En évo-
luant, le centre des plagues devient atrophique. Des ulcérations sont possibles au
sein des plaques, de cicatrisation parfois difficile. Desformes plus profuses, inflam-
matoires, douloureuses sont possibles. Le diagnostic, évoqué cliniquement, est
confirmé par I'étude histologique S'il est retrouvé un granulome inflammatoire
entourant des foyers de nécrose ou d altération du tissu conjonctif dermo-hypoder-
mique. La prise en charge thérapeutique est difficile. Il n’'y a pas d' études rando-
misées sur le traitement de la nécrobiose. La corticothérapie locale est utilisée en
premiére intention. Elle serait surtout efficace avant le stade atrophique. Plusieurs
modalités sont possibles, soit des injections intralésionnelles d’ acétate de triamci-
nolone, soit |’ application d' un dermocorticoide de classe | (Dermoval®, Diprolene®)
sous occlusion (par un hydrocolloide) [17]. En cas d' échec, de nombreux traite-
ments systémiques ont été proposés : corticothérapie générale [ 18] notamment dans
les formes explosives et évolutives en traitement court de 6 semaines (1 mg/kg de
méthyl prednisol one la premiére semaine, puis diminution rapide). La PUV Athéra-
pie, I'aspirine, la pentoxyphylline (Torental®) [19], laticlopidine, le dypiridamole,
la clofazimine (Lamprene®) ont été rapportés comme efficaces dans des observa-
tions ponctuelles ou dans des séries ouvertes de faible effectif.

En cas de nécrobiose lipoidique ulcérée, dans notre expérience, les greffes cutanées
en padtilles sont efficaces. L’ utilisation de facteurs de croissance tel le GM-CSF en
applications locales serait également efficace [20].

L es autres jambes rouges inflammatoir es

Elles ne sont pas spécifiques du diabéte. Ainsi un eczéma aigu se traduit par un
érythéeme chaud prurigineux, classiquement vésiculeux, mais volontiers sec. Le
traitement est local : application d’un dermocorticoide de classe |l deux fois par
jour pendant une semaine, puis une fois par jour pendant une semaine, puis trois
fois par semaine pendant 15 jours avant arrét. Une enquéte allergologique est
nécessaire pour tenter d'identifier le topique en cause.
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La lipodermatosclérose est une hypodermite inflammatoire survenant dans
50 % des cas dans un contexte d’insuffisance veineuse, ou dans un contexte de
surcharge pondérale : la peau est rouge, luisante, indurée et la jambe doulou-
reuse [21, 22]. L’ échographie-Doppler veineux est nécessaire pour rechercher
une insuffisance veineuse superficielle ou profonde. Le traitement est principa-
lement vasculaire dans les formes liées a une insuffisance veineuse : contention
élastique, chirurgie veineuse. Dans les autres formes, le traitement n'est pas
codifié en I"absence d’ études randomisées : utilisation de colchicine 1 cp par
jour, d aspirine, de dermocorticoides locaux.

CONCLUSION

La conduite a tenir devant une jambe rouge chez le diabétique dépend de la
présence ou non d'une plaie (fig. 1).
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Fic. 1. — Arbre diagnostique en présence d’ une grosse jambe ou d’un pied rouge chez un
diabétique.
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S'il n'y apas de plaig, I’ existence de signes septiques cliniques (fiévre et fris-
sons) et biologiques oriente vers un érysipeéle. L’absence de signes septiques
francs, la présence d’ une neuropathi e diabétique et des modifications radiol ogiques
sont un faveur d'un pied de Charcot. Le caractére moins diffus de la rougeur,
I’ existence de plagues délimitées orienteront vers une nécrobiose lipoidique, une
lipodermatosclérose ou un eczéma.

En cas de plaie, la priorité est donnée a une infection des tissus dont le caractére
superficiel ou profond déterminera |’ attitude thérapeutique : antibiothérapie courte
antistaphylococcique dans e premier cas, antibiothérapie prolongée associée éven-
tuellement a une chirurgie dans le deuxiéme cas.
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