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Introduction 

 

Les complications podologiques sont une cause majeure de morbidité et 

de mortalité chez les personnes diabétiques et contribuent à l’utilisation 

accrue des soins de santé et aux coûts élevés des soins de santé1-7. Parmi les 

personnes atteintes de diabète, celles qui présentent une neuropathie 

périphérique et une maladie artérielle périphérique sont exposées à un 

risque d’ulcères et d’infections du pied, qui peuvent conduire à 

l’amputation d’un membre inférieur8-11. La fréquence d’amputation est 

beaucoup plus élevée chez les diabétiques que chez les non-diabétiques12,13, 

et cela est particulièrement vrai dans les pays développés, comme le 

Canada, où les adultes diabétiques présentent un risque 20 fois plus élevé 

d’être hospitalisés en raison d’une amputation non traumatique d’un 

membre inférieur14. Aux États-Unis, la fréquence d’amputation des 

membres inférieurs a diminué de 28,8 % entre 2000 et 2010, mais 

l’utilisation d’autres traitements orthopédiques pour les ulcères du pied 

diabétique a augmenté de 143 % durant cette période15. Des mesures de 

prévention, un programme d’éducation sur les soins des pieds et un 

traitement précoce et énergique des problèmes de pied diabétique 

constituent des éléments importants des soins diabétologiques. 

 

 
Évaluation du risque 

Les facteurs de risque d’apparition d’ulcères aux pieds chez les 

diabétiques comprennent la neuropathie périphérique, les antécédents 

d’ulcères ou d’amputation, la déformation structurelle, la réduction de la 

mobilité articulaire, la maladie artérielle périphérique, les complications 

microvasculaires, un taux élevé d’hémoglobine glycosylée (HbA1c) et 

l’onychomycose16,17. La perte de sensation sur la surface plantaire révélée 

par le monofilament de Semmes-Weinstein de 10 g est un prédicteur 

significatif et indépendant d’ulcère du pied et d’amputation d’un membre 

inférieur18-20. 

Plusieurs systèmes de classification des plaies ont été élaborés pour 

fournir une évaluation objective de la gravité de l’ulcère du pied. 

Le système de classification simple de Wagner est utilisé fréquemment : 

Grade 0 de Wagner, peau intacte; grade 1, ulcère superficiel; grade 2, 

ulcère avec extension au tendon, à la capsule ou à l’os; grade 3, ulcère 

profond avec ostéomyélite ou abcès; grade 4, gangrène des orteils ou de 

l’avant-pied; grade 5, gangrène du centre du pied ou de l’arrière-pied. 

Le système de classification des plaies diabétiques de l’Université du 

Texas a été validé pour la prédiction des issues graves chez les patients 

qui présentent un ulcère du pied diabétique21,22 (voir le tableau 1). 
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MESSAGES CLÉS 

 
• Les complications liées aux membres inférieurs sont une cause majeure de morbidité 

et de mortalité chez les personnes diabétiques. 

• Le traitement des ulcères du pied chez les personnes diabétiques exige une démarche 

interdisciplinaire tenant compte de la maîtrise de la glycémie, de l’infection, de la 

décharge des zones d’hyperpression, de l’état vasculaire des membres inférieurs et des 

soins locaux des plaies. 

• L’antibiothérapie n’est pas nécessaire dans les cas d’ulcères du pied diabétique 

neuropathiques non infectés. 

• Les données sont insuffisantes pour appuyer l’utilisation des pansements et des 

technologies d’appoint brevetés, y compris les pansements antimicrobiens, dans le 

traitement courant des ulcères neuropathiques. 

 

MESSAGES CLÉS POUR LES PERSONNES DIABÉTIQUES 

 
• Le diabète peut causer une atteinte nerveuse (connue également sous le nom de 

« neuropathie périphérique diabétique ») ainsi qu’une mauvaise circulation sanguine 

aux jambes et aux pieds (également appelée « maladie artérielle périphérique »). 

• En conséquence, les personnes diabétiques sont moins susceptibles de ressentir une 

lésion aux pieds, comme une ampoule ou une coupure. Le diabète peut compliquer la 

guérison de ces lésions. Non décelées et non traitées, même de petites lésions aux pieds 

peuvent s’infecter rapidement, menant possiblement à de graves complications. 

• Une bonne routine quotidienne de soins des pieds peut aider à garder vos pieds en santé : 
◦ Examinez vos pieds et vos jambes quotidiennement 

◦ Prenez soin de vos ongles régulièrement 

◦ Appliquez une lotion hydratante si vos pieds sont secs (sauf entre les orteils) 

◦ Portez des chaussures bien ajustées 

◦ Vérifiez la température de l’eau avec votre main avant d’entrer dans la baignoire 

pour vous assurer que l’eau n’est pas trop chaude 

• Si vous avez des cors (peau épaisse ou dure sur les orteils), des callosités (peau épaisse 

sur la voûte plantaire), des ongles incarnés, des verrues, des échardes ou d’autres 

plaies, faites-les traiter par votre médecin ou un autre spécialiste des pieds (comme une 

infirmière spécialisée en soins podologiques, un podiatre ou un podologue). N’essayez pas 

de les traiter vous-même. 

• En cas d’enflure, de chaleur, de rougeur ou de douleur aux jambes ou aux pieds, 

consultez immédiatement votre professionnel de la santé ou un spécialiste des pieds. 

http://www.canadianjournalofdiabetes.com/
http://www.canadianjournalofdiabetes.com/
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Tableau 1 

Système de classification des plaies diabétiques de l’Université du Texas* 
 

Stade Grade  
 0 I II III  

A (ni infection 

ni ischémie) 

Lésion pré- ou post-ulcéreuse 

avec épithélialisation complète 

Plaie superficielle, sans extension 

aux tendons, à la capsule ni à l’os 

Plaie avec extension aux tendons 

ou à la capsule 

Plaie avec extension à l’os 

ou à l’articulation 
 

B Infection Infection Infection Infection  
C Ischémie Ischémie Ischémie Ischémie  
D Infection et ischémie Infection et ischémie Infection et ischémie Infection et ischémie  
* D’après la référence 21. 

 
Tableau 2 

Éléments clés de l’examen physique d’un membre inférieur*  

Élément Paramètre 

Inspection • Démarche 

• Morphologie du pied (arthropathie de Charcot, 
proéminences osseuses) 

• Morphologie de l’orteil (orteil en griffe, orteil en marteau, 
nombre d’orteils) 

• Peau : vésicules, abrasions, callosités, hématomes 

sous-kératosiques ou hémorragies, ulcères, absence de poil, 

problèmes d’ongles d’orteil, œdème, couleur anormale 

• Statut des ongles 

• Hygiène des pieds (propreté, pied d’athlète) 

Palpation • Pouls pédieux 

• Température (hausse ou baisse de la chaleur) 

Sensation de 
protection 

• Sensation par rapport au monofilament de 10 g** 

Chaussures • Extérieur : signes d’usure, objets pénétrants 

• Intérieur : signes d’usure, orthèses, corps étrangers 
 

* D’après les références 19 et 38 à 43. 

** Voir l’annexe 12. Test au moyen du monofilament pour le dépistage du pied diabétique 
 

 
Chez les personnes présentant une ischémie, la distribution de la 

maladie artérielle périphérique est plus importante dans l’arbre artériel 

en dessous du genou chez les diabétiques, comparativement aux 

personnes non diabétiques23. Les évaluations non effractives effectuées 

pour rechercher une maladie artérielle périphérique en présence de 

diabète comprennent l’utilisation de l’indice de pression systolique 

cheville-bras, la détermination de la pression systolique au gros orteil par 

pléthysmographie optique, l’oxymétrie transcutanée et la détermination 

du débit artériel par la méthode doppler24,25. Malgré son accessibilité et 

sa facilité d’exécution dans certains contextes cliniques, la méthode 

mesurant l’indice de pression systolique cheville-bras peut sous-estimer 

le degré d’obstruction artérielle périphérique chez certaines personnes 

diabétiques, notamment en raison d’une calcification de la média des 

artères des membres inférieurs26,27. La photopléthysmographie mesure 

l’intensité de la lumière reflétée par la surface de la peau et les globules 

rouges sous-jacents et qui témoigne du débit sanguin dans les artérioles 

de la région examinée; la mesure de la pression systolique au gros orteil 

par pléthysmographie optique pourrait déterminer plus exactement que 

l’indice de pression systolique cheville-bras la présence d’une maladie 

artérielle dans cette population28. 

Il est important de reconnaître les limites potentielles inhérentes aux 

tests diagnostiques non effractifs effectués pour détecter une maladie 

artérielle périphérique29,30. Parmi les autres évaluations pour déceler une 

ischémie des membres inférieurs qui ne nécessite pas un accès artériel 

figurent l’artériographie à soustraction numérique intra-artérielle, 

l’angiographie par résonance magnétique et l’angiographie par 

tomodensitométrie, mais ces évaluations peuvent être compliquées par 

une insuffisance rénale induite par le produit de contraste ou une fibrose 

systémique néphrogénique associée au gadolinium31-35. Une consultation 

auprès d’un spécialiste en médecine ou en chirurgie vasculaire doit être 

obtenue le plus rapidement possible pour les personnes chez qui l’on 

soupçonne la présence d’une ischémie d’un membre inférieur30,36. 

L’examen des pieds est important et doit inclure une évaluation des 

chaussures19,37,38 (voir le tableau 2). L’évaluation de la température de la 

peau est également importante, car une augmentation de la chaleur peut 

indiquer la présence d’une inflammation ou d’une neuro-arthropathie de 

Charcot aiguë, une conséquence de la perte de la sensibilité protectrice39-41. 

De plus, l’érythème et l’œdème peuvent être des indicateurs d’une cellulite ou 

d’une neuro-arthropathie de Charcot42,43. Il peut être difficile de distinguer, 

sur les plans clinique et radiologique, la neuro-arthropathie de Charcot aiguë 

d’une infection du pied44. La sensibilité et la spécificité des radiographies 

ordinaires sont faibles quand il est question de distinguer une ostéomyélite 

d’une neuro-arthropathie de Charcot en évolution. L’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) du pied peut faciliter ce diagnostic différentiel, mais à ce 

jour, aucune méthode d’examen radiologique ne s’est avérée définitive à elle 

seule, et les résultats de toutes les études d’imagerie doivent être interprétés 

attentivement et corrélés avec le tableau clinique45,46. 

Soins préventifs et traitement 

 
Les mesures de prévention contre le risque d’amputation comportent 

l’examen régulier des pieds, l’évaluation du risque d’amputation, 

l’excision régulière des callosités, l’éducation du patient, le port de 

chaussures thérapeutiques sur mesure qui réduisent la pression 

plantaire et sont ajustées en fonction de toute déformation des pieds, 

ainsi que la détection et le traitement précoces des ulcères du pied 

diabétique47,48. De nombreuses études ayant évalué les interventions 

visant à prévenir et traiter les ulcères du pied diabétique ont obtenu des 

données probantes à l’appui de qualité limitée en raison de problèmes 

liés au protocole et à la méthodologie utilisés49,50. Cependant, le traitement 

des ulcères du pied est habituellement le plus efficace au moyen d’une 

approche faisant appel à une équipe interprofessionnelle interdisciplinaire 

et il comporte des mesures visant à améliorer la maîtrise glycémique, à 

diminuer la pression mécanique avec une mise en décharge, à traiter 

l’infection, à vérifier l’état vasculaire des membres inférieurs et à 

prodiguer des soins locaux des plaies51-55. 

Des recommandations précises concernant les divers types de 

pansements ne peuvent être formulées dans les cas d’ulcères du pied 

diabétique typiques, car on ne dispose pas de preuves suffisantes pour 

privilégier une sorte de pansements plutôt qu’une autre56-60. En ce qui a 

trait aux soins essentiels des plaies diabétiques sont le maintien d’un 

milieu optimal pour la plaie, la décharge du siège de l’ulcère et le 

débridement régulier des tissus dévitalisés58,61,62; il faut en général choisir 

des pansements qui maintiennent un milieu physiologiquement humide. 

Les données sont insuffisantes pour appuyer l’utilisation de types 

particuliers de pansements ou de pansements antimicrobiens dans le 

traitement courant des ulcères du pied diabétique48,51-59. Les données 

sont également insuffisantes pour formuler toute recommandation sur le 

recours au traitement des plaies par pression négative (TPN) dans la 

prise en charge courante des ulcères neuropathiques; en revanche, 

certaines données probantes privilégient les pansements utilisés pour le 

TPN dans les cas d’ulcères du pied diabétique plus avancés ou après un 

débridement important58,61,63-66. D’autres mesures d’appoint pour favoriser 

la cicatrisation des plaies, telles que les facteurs de croissance topiques et 

les substituts dermiques, ont fait l’objet d’études portant sur la prise en 

charge des ulcères du pied diabétique, mais ces études ne comportaient que 

des échantillons de petite taille ainsi qu’un traitement et un suivi de courte 

durée. Par ailleurs, les résultats ne sont pas suffisamment concluants pour 

appuyer l’emploi de ces traitements57,58,67-70. 
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Tableau 3 

Traitement antimicrobien empirique de l’infection du pied diabétique* 
 

 

Gravité de l’infection Antimicrobien†,‡,§ 

Infections localisées : 

Ne menacent ni la sauvegarde du membre ni la vie du patient. 

Habituellement associées à la présence de cellulite autour de l’ulcère. 

Présence possible de débris purulents à la base de l’ulcère. 

Organismes habituellement présents : coques aérobies à Gram positif (S. aureus) et streptocoques 

bêta-hémolytiques. 

Souvent traitées par antibiothérapie ambulatoire par voie orale. 

 

• Cloxacilline 

• Amoxicilline-acide clavulanique 

• Céphalexine 

• SMX-TMP 

• Clindamycine 

• Doxycycline 

Infections plus étendues : 

• Incluent les infections plus graves, notamment une cellulite plus étendue, 
les abcès plantaires et les infections des tissus profonds. 

• Le choix de l’antibiothérapie ambulatoire par voie orale ou parentérale doit être 
guidé par l’étendue de l’infection et l’état clinique général du patient. 

• Antibiothérapie initiale contre les staphylocoques, les streptocoques, 
les anaérobies et les espèces courantes d’Enterobacteriaceae. 

• Le traitement empirique ciblant P. aeruginosa est généralement inutile, 
sauf en présence de facteurs de risque (p. ex., antécédents de bains de pieds, 
d’infections graves ou chroniques). 

• Les patients non toxiques peuvent être traités par débridement 
et antibiothérapie orale. 

• Les patients malades ou toxiques malgré des signes locaux modérés sont traités 
comme pour une infection grave : 

◦ Menace pour la sauvegarde du membre ou la vie du patient. 

◦ Infections souvent polymicrobiennes. 

◦ Hospitalisation immédiate, débridement chirurgical rapide et antibiothérapie parentérale. 

◦ En présence confirmée ou soupçonnée de SARM, l’ajout de vancomycine ou de linézolide peut 
être envisagé. 

Options orales 

• SMX-TMP plus métronidazole ou clindamycine 

• Ciprofloxacine ou lévofloxacine plus clindamycine ou métronidazole 

• Amoxicilline-acide clavulanique 

• Moxifloxacine 

• Linézolide 

Options de traitement par voie parentérale 

• Céfoxitine 

• Céphalosporine de première, deuxième ou troisième génération plus métronidazole 

• Pipéracilline-tazobactam 

• Clindamycine plus céphalosporine de troisième génération 

• Carbapénem 

Ostéomyélite : 

• À traiter par antibiothérapie intraveineuse ou par voie orale à long terme au moyen 

de médicaments ayant un profil favorable d’absorption gastro-intestinale et de 

distribution dans les os et autres tissus. 

• Le débridement chirurgical est indiqué pour l’élimination des débris nécrotiques, des abcès 

et des séquestres. 

• Le choix du traitement doit, dans la mesure du possible, se baser sur les résultats de cultures. 

• En présence confirmée ou soupçonnée de SARM, l’ajout de vancomycine ou de 
linézolide peut être envisagé. 

Options de traitement par voie orale 

• Cloxacilline 

• Céphalexine 

• SMX-TMP 

• Clindamycine 

• Amoxicilline-acide clavulanique 

• Linézolide 

• Doxycycline 

• SMX-TMP plus métronidazole ou clindamycine 

• Lévofloxacine ou ciprofloxacine plus métronidazole ou clindamycine 

Options de traitement par voie parentérale 

• Pipéracilline-tazobactam 

• Clindamycine par voie orale/i.v. plus céphalosporine de troisième génération 

• Carbapénem 
 

* Modifié et utilisé avec l’autorisation provenant de la référence 90. 

SARM, Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline; SMX-TMP, sulfaméthoxazole-triméthoprime. 
 

† Les médicaments énumérés dans cette section sont suggérés à titre de traitement empirique avant l’obtention des résultats de la culture finale et des épreuves de sensibilité. L’épidémiologie locale 

doit également guider les choix thérapeutiques. 
‡ Bon nombre des médicaments figurant dans ce tableau n’ont pas été spécialement approuvés par Santé Canada pour le traitement des infections du pied diabétique, y compris l’ostéomyélite, mais ils 

peuvent être indiqués pour le traitement des infections de la peau et des tissus mous ou avoir une activité antimicrobienne contre les agents pathogènes typiquement présents dans l’ostéomyélite du 
pied diabétique. 

§ La durée du traitement dépend de la réponse clinique. Cependant, le traitement des infections de la peau et des tissus mous dure généralement entre sept jours (cas légers) et 21 jours (cas graves), 

alors que le traitement de l’ostéomyélite peut nécessiter entre quatre et six semaines d’antibiothérapie parentérale ou plusieurs mois d’antibiothérapie orale. Il est préférable de passer dès que possible 

à l’antibiothérapie orale pour éviter les complications liées à l’administration parentérale. 
 

La mise en décharge peut être réalisée par le port de chaussures 

temporaires jusqu’à la guérison de l’ulcère et la stabilisation des tissus 

du pied. Les attelles de marche amovibles ou non et les bottes plâtrées 

à contact total se sont révélées utiles pour la réduction de la pression 

sur les ulcères plantaires71-76. Les bottes plâtrées à contact total sont 

efficaces pour la cicatrisation des ulcères neuropathiques plantaires 

non ischémiques et non infectés, mais elles doivent être choisies avec 

soin et exigent l’intervention de personnel ayant la formation voulue 

sur leur utilisation pour minimiser le risque de complications 

iatrogéniques74,75,77-79. Quand une déformation osseuse ne permet pas le 

port de chaussures convenables ou la mise en décharge des ulcères de 

pression, on peut envisager la consultation d’un chirurgien qui s’y connaît 

en matière de chirurgie du pied pour évaluer et traiter la déformation80-82. 

Le traitement de la neuro-arthropathie de Charcot aiguë nécessite 

une immobilisation du pied, généralement pendant plusieurs mois, 

dans une botte plâtrée à contact total, une attelle de marche amovible 

ou une orthèse sur mesure jusqu’à la consolidation63. Une stabilisation 

chirurgicale peut être indiquée lorsque la neuro-arthropathie de 

Charcot est associée à une instabilité prononcée, à une déformation ou 

à des ulcères qui ne guérissent pas. Le traitement au bisphosphonate a 

déjà été envisagé pour la prise en charge de la neuro-arthropathie de 

Charcot, mais de nouvelles études sont requises pour évaluer à fond la 

pertinence de recourir à ce type de médicament et à d’autres traitements 

médicaux pour les soins courants de cette affection83-89. 

L’infection, une complication possible des ulcères du pied, peut 

rapidement progresser et constituer un risque d’amputation et même une 

menace pour la vie du patient90. En début d’infection, les organismes 

pathogènes les plus fréquents sont, entre autres, Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pyogenes (streptocoque du groupe A) et Streptococcus 

agalactiae (streptocoque du groupe B). Lorsque l’infection persiste et en 

présence de tissus dévitalisés, les pathogènes anaérobies à Gram négatif 

peuvent causer une infection polymicrobienne36,91. Les échantillons prélevés 

à la surface des plaies, contrairement à ceux obtenus par débridement dans 

les tissus plus profonds, ne sont pas fiables pour permettre l’identification 

des bactéries pathogènes active en vue du choix du traitement 

antimicrobien92-96. L’antibiothérapie initiale est en général empirique et à 

large spectre, et le choix des antibiotiques suivants est fonction des résultats 

de sensibilité de la culture des échantillons. À l’exception d’un petit nombre 

d’antimicrobiens précisément indiqués pour le traitement des infections du 

pied diabétique, la plupart des médicaments offerts sont choisis pour leur 

spectre antibactérien36,95-97. Il existe des lignes directrices concernant le choix 

des antimicrobiens utilisés dans le traitement empirique des infections du 

pied diabétique (voir le tableau 3)98. 
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L’atteinte des valeurs cibles pour la maîtrise de la glycémie pourrait 

être associée à une réduction de la fréquence des amputations99. Une 
mauvaise maîtrise glycémique pourrait être associée à une 

immunopathie accompagnée d’un émoussement de la réponse 

cellulaire à l’infection du pied. De nombreuses personnes (50 %) 
diabétiques qui présentent une infection importante d’un membre 

peuvent ne pas avoir de fièvre ni de leucocytose lors de la première 

consultation100. En cas d’infection profonde, un débridement chirurgical 
rapide et une antibiothérapie convenable s’imposent36,101. 

La revascularisation distale du membre est sans doute avantageuse 

pour la sauvegarde prolongée du membre chez des personnes atteintes 
de maladie artérielle périphérique et ayant des antécédents d’ulcères ou 

d’amputation auxquelles elle convenait. Les techniques endovasculaires 

comportant une angioplastie et la mise en place d’une endoprothèse au 
niveau infra-inguinal peuvent être efficaces pour la sauvegarde du 

membre, mais les résultats à long terme sont moins concluants chez les 

diabétiques que chez les non-diabétiques83,102. Une recommandation 
précise fondée sur des données probantes concernant le type de 

technique de revascularisation ne peut être formulée. Par ailleurs, c’est 

le chirurgien vasculaire qui décidera de la méthode à utiliser, en se 
basant sur son jugement et en tenant compte des risques médicaux et 

chirurgicaux29,30. 

Peu de données probantes nous permettent de confirmer que 
l’oxygénothérapie hyperbare puisse procurer un bienfait supplémentaire 

en ce qui a trait à la réduction du risque d’amputation ou à l’amélioration 

de la cicatrisation de la plaie chez les personnes atteintes de diabète. 
L’oxygénothérapie hyperbare n’est donc pas recommandée pour le 

traitement de routine des ulcères neuropathiques ou ischémiques du 

pied, qu’il y ait présence d’infection ou non. 
 

 
 

 

Autres lignes directrices pertinentes 

 
Cibles pour la maîtrise glycémique, p. S42 

Neuropathie, p. S217 

 
Annexes pertinentes 

 
Annexe 12 – Test au moyen du monofilament pour le dépistage 

du pied diabétique Annexe 13 – Le diabète et le soin des pieds : 

aide-mémoire du patient 

Annexe 14 – Ulcères du pied diabétique : éléments essentiels de la prise 
en charge 
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RECOMMANDATIONS 

 
1. Les professionnels de la santé doivent réaliser un examen des pieds afin d’identifier 

les personnes diabétiques présentant un risque d’ulcères et d’amputation d’un 

membre inférieur [catégorie C, niveau 39,18]. Cet examen doit être effectué au moins 

une fois par année et plus souvent chez les personnes présentant un risque élevé 

[catégorie D, niveau 41]. L’évaluation doit comprendre la recherche d’une neuropathie, 

de changements cutanés (p. ex., callosités, ulcères, infection), d’une maladie artérielle 

périphérique (p. ex., pouls pédieux, température de la peau) et d’anomalies de la 

structure (p. ex., ampleur des mouvements des articulations des chevilles et des 

orteils, déformations osseuses) [catégorie D, niveau 41]. 
 

2. Lorsque le risque d’ulcères du pied est élevé, il faut expliquer à la personne comment 

prendre soin de ses pieds (entre autres la conseiller sur la prévention des 

traumatismes du pied) et lui faire porter des chaussures thérapeutiques sur mesure 

[catégorie D, consensus]. En cas de complications, il est recommandé d’adresser le 

sujet sans tarder à un professionnel de la santé qui a la formation voulue sur le soin 

des pieds [catégorie C, niveau 337,48,49]. 
 

3. Les personnes atteintes de diabète ayant un ulcère du pied ou présentant des signes 

d’infection, même en l’absence de douleur, doivent être traitées rapidement par une 

équipe interprofessionnelle possédant une expertise dans le traitement des ulcères du 

pied, lorsque cela est possible, afin de prévenir la survenue d’autres ulcères du pied et 

l’amputation [catégorie C, niveau 352]. 
 

4. À l’heure actuelle, on ne dispose pas de données suffisantes pour recommander un 

type de pansement particulier pour les ulcères du pied diabétique [catégorie C, 

niveau 3103]. Le débridement régulier des tissus dévitalisés [catégorie A, niveau 1A104] 

et les principes essentiels de la prise en charge des plaies regroupent notamment le 

maintien d’un milieu humide pour la plaie et la mise en décharge de l’ulcère 

[catégorie D, consensus]. 
 

5. On ne dispose pas de données suffisantes pour recommander l’emploi systématique 

d’un traitement des plaies adjuvant, comme les topiques à base de facteurs de 

croissance, les facteurs de croissance hématopoïétique ou les substituts dermiques, en 

cas d’ulcères du pied diabétique. À condition que tous les autres facteurs modifiables 

(p. ex., mise en décharge de la pression, infection, déformation du pied) aient été 

traités, l’emploi d’un traitement des plaies adjuvant peut être envisagé dans les cas de 

plaies non ischémiques qui ne guérissent pas [catégorie A, niveau 169,70]. 
 

Abréviations : 

HbA1c, hémoglobine glycosylée; TA, tension artérielle; IRM; imagerie par résonance 
magnétique. 
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Diagramme de flux de la recherche documentaire pour le chapitre 32 : 
Soins des pieds 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* Raisons de l’exclusion : population, intervention/exposition, 

comparateur/témoins, ou protocole de l’étude. 
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(2009). Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 
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