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d’honneur d’ê tre toujours là à tes cô tés, et de te soutenir en toutes circonstances.  

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 

 
A la mémoire de mon cher grand-père Laarbi 

Le destin ne m’a pas laissé le temps pour jouir de ce bonheur avec toi et pour cueillir tes 
bénédictions interminables, mais je sais que si tu étais parmi nous, tu aurais été́ heureux et fier. 
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Le pied diabétique se définit selon les guidelines du groupe international de travail sur le 

pied diabétique (International Working Group on Diabetic Foot) de 2019 comme toute infection, 

ulcération ou destruction des tissus du pied d'une personne avec un diabète sucré  diagnostiqué 

nouvellement ou antérieurement, généralement accompagnée de neuropathie et / ou d’une 

artériopathie périphérique des membres inférieurs [1]. On regroupe sous le terme « pied 

diabétique » l’ensemble des manifestations pathologiques atteignant le pied et directement en 

rapport avec la maladie diabétique sous-jacente.   

C'est une complication fréquente et grave du diabète qui constitue un problème de santé 

publique avec un taux d'amputation de membres inférieurs très élevé et des conséquences 

souvent dramatiques sur le plan socio-économique et psychologique. 

 La prise en charge du pied diabétique est multidisciplinaire et nécessite les compétences 

du généraliste , l’endocrinologue, le chirurgien vasculaire , orthopédique, le chirurgien 

plasticien, les médecins physiques et les psychologues ainsi qu’un personnel paramédical 

informé  et avisé sur les particularités  du pied diabétique. Et fait appel à plusieurs moyens 

thérapeutiques notamment l’équilibre glycémique, la revascularisation, le débridement, 

l’antibiothérapie, le recouvrement par pansement et la mise en décharge. Cependant, ces 

moyens ne garantissent pas la cicatrisation chez de nombreux patients . Ainsi, de nombreuses 

thérapies innovantes ont e ́ té développées afin de pallier ce problème . Parmi ces thérapies on 

trouve le Plasma Riche en Plaquette -PRP-. 

 Le PRP se définit comme une fraction plasmatique issue du sang autologue qui possède 

une concentration en plaquettes au-dessus de la normale avec un réservoir immense de 

protéines bioactives, principalement des facteurs de croissance, qui sont essentielles pour 

initier et accélérer la réparation et la régénération des tissus. 

Le PRP joue un rôle crucial dans le processus de cicatrisation cutanée en raison de la 

quantité de facteurs de croissance libérées par les plaquettes . De ce fait, diverses spécialités se 
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sont intéressées a ̀  son utilisation . D’abord la rhumatologie , la médecine de sport , la 

dermatologie, la chirurgie maxillo -faciale et la parodontologie . Le PRP a vu ses indications 

s’étendre a ̀  toute sorte de chirurgie. 

 L'objectif de notre étude rétrospective est de mettre en évidence l'apport du PRP dans la 

cicatrisation du pied diabétique, en comparant son efficacité avec celle du traitement standard. 
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I. 

1. 

Description de l'étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique comparative de deux techniques 

thérapeutiques des lésions du pied diabétique : le PRP et le pansement standard -PS-, 

pratiqués au service de chirurgie vasculaire de l’hôpital Militaire Avicenne de Marrakech sur une 

durée de 3 ans, s’étendant de Janvier 2017 a ̀  Janvier 2020. 

Type de l’étude : 

2. 

L'objectif de notre étude est de démontrer le bénéfice clinique du gel plaquettaire 

autologue (colle PRP) dans la cicatrisation des lésions du pied diabétique, ainsi que son rôle 

dans la diminution du risque d’amputation majeure chez les patients diabétiques en comparant 

son efficacité avec celle du traitement standard. 

Objectif de l’étude : 

II. 

Notre étude a inclus 99 patients diabétiques présentant des lésions du pied, répartis en 2 

groupes : 

Groupe PRP : 49 patients traités par le gel plaquettaire autologue. 

Groupe contrôle : 50 patients traités par pansement standard. 

Population cible 

1. 

• Patients diabétiques, de type 1 ou 2. 

Crite ̀ res d’inclusion : 

• Âgés de 18 ans ou plus. 

• Ayant signé́  un consentement libre, éclairé. 

• Capables de comprendre les exigences de l'essai. 

• Souffrant d’un ulcère de type neuropathique situe ́  sur la face plantaire 

et/ou dorsal du pied, de grade IA, IIA, IIIA, IC, IIC et IIIC selon la 

classification de l’université du Texas (annexe 1). 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 6 - 

•  L’infection et les complications osseuses (ostéite, choc ou séquestre 

osseux) ont é té traitées avec succès avant l’inclusion. 

• Les patients sous traitement antiagrégant et anticoagulant (Clopidogrel, 

Acé nocoumarol, Héparine de bas poids moléculaire, Acide 

acétylsalicylique,) peuvent participer a ̀  l’étude. 

2. 

• Patients présentant des antécédents d’allergie a ̀  un composant de la 

formulation testée. 

Crite ̀ res d’exclusion : 

• Patients atteints de troubles hématologiques ou de la coagulation 

héréditaires ou acquis, tels qu’un syndrome de dysfonctionnement 

plaquettaire, une thrombocytopénie critique, des troubles de la 

coagulation, une drépanocytose, … 

• Patients anémiques (HGB < 10g/dl). 

• Patients atteints d’une maladie auto-immune (Hashimoto, arthrite 

rhumatoïde, lupus, ...). 

• Ulcère évoluant depuis une période inférieurea ̀  4 semaines. 

• Patients souffrant d’une maladie maligne, particulièrement avec une 

implication hématologique ou osseuse, ou d’une maladie métastasique. 

• Patients sous chimiothérapie. 

III. 

 Le recueil des données a é té fait à l’aide d’une fiche d’exploitation préétablie (annexe2). 

 Les fiches d’exploitation ont e ́ té remplies en faisant recours aux dossiers des malades, 

ce qui nous a permis d’obtenir les résultats présentés dans le chapitre suivant. 

Méthode de collecte des données 

IV. 

Les données recueillies pour chaque patient comprenaient : 

Variables étudiées 
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1. 

• L’a ̂ ge et le sexe. 

Les données cliniques : 

• Les facteurs de risque cardio-vasculaires, incluant l’hypertension artérielle 

(HTA), le tabagisme, la dyslipidémie et la ménopause. 

• Les antécédents personnels médicaux de diabète (type, ancienneté́, traitement, 

équilibre et complications dégénératives) et chirurgicaux ainsi que les antécé-

dents familiaux de diabète familial. 

• L’histoire de la lésion du pied : Facteurs de risque (traumatisme, brûlure, chaus-

sures inadéquates, intertrigo inter orteils, onychomycose, ongle incarné) et Motif 

de consultation (douleur, plaie, infection, ulcère, paresthésie, ostéite, trouble 

trophique, découverte fortuite) 

• L'examen clinique : Examen général, Examen du pied (type et caractéristiques de 

la lésion, étiologies, pouls, grade dans la Classification de l'université du TEXAS) 

2. 

• Biologie : Glycémie à jeun (GAJ), Hémoglobine glyquée (HB1AC), Numération 

formule sanguine (NFS), Bilan inflammatoire, Prélèvement bactériologique (type 

et résultat du prélèvement) 

Les données paracliniques : 

• Radiologie : Radio standard, Écho doppler, Angioscanner des artères des mem-

bres inférieurs, et Angio IRM 

3. 

• Traitement du diabète (équilibre de la glycémie, insulinothérapie, antidiabétiques 

oraux -ADO-) 

Les données thérapeutiques : 

• Traitement de l'artériopathie (revascularisation par angioplastie ou chirurgicale)  

• Débridement (mise à plat, amputation, parage) 

• Décharge  

• Antibiotique à but prophylactique ou thérapeutique  
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• Type du traitement (PRP ou PS)  

• Durée du traitement 

4. 

• Amputation 

Les données évolutives : 

• Délai de cicatrisation 

• Pourcentage de cicatrisation 

• Effets secondaires 

V. 
1. 

Intervention : 
Me ́ thode de préparation de la colle PRP : 

1.1. Prélèvement : 

Le sang du patient est prélevé de la face antérieure du coude dans 3 tubes sous vide, 

dans un circuit totalement fermé pour éviter toute contamination avec le milieu extérieur, les 

deux premiers tubes serviront a ̀  la préparation du PRP et le dernier servira pour l’obtention de 

la thrombine autologue. 

1.2. Centrifugation : 

Après prélèvement du sang, les tubes sont soumis a ̀  une centrifugation de 1500g 

(accélération centrifuge radiale), a ̀  température ambiante pendant 5 minutes pour les tubes PRP 

et pendant 10 minutes pour le tube de la thrombine autologue. 

o Le fond du culot, correspond au concentré globulaire rouge 

 1.3. Récupération des plaquettes : 

Après 5 minutes de centrifugation, on obtient 4 phases (Figure 1) : 

o Le gel séparateur 

o Le « Buffy Coat » représentant le plasma riche en plaquettes. 

o La partie supérieure est le plasma acellulaire ou plasma pauvre en 

plaquettes (PPP). 
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Figure 1 : Tube a ̀  PRP après centrifugation 

Ensuite, une re-suspension des plaquettes au sein du plasma est réalisée afin de 

maximiser la récupération de plaquettes. 

 A l’aide d’une seringue stérile de 10 ml, le PRP est prélevé du tube. 

1.4. Récupération de la thrombine autologue : 

Après 10 minutes de centrifugation, une canule est insérée dans le tube contenant le gel 

de fibrine, un mouvement vertical est réalisé au sein de ce gel afin de libérer la thrombine 

autologue. Cette dernière est prélevée dans une seringue stérile de 5 ml. 

 

1.5. Préparation du gel plaquettaire : 

     Pour la préparation du gel plaquettaire on aura besoin de 3 constituons : le PRP, la 

thrombine autologue et le gluconate de calcium. 

     Dans une cupule adaptée aux dimensions de la plaie, nous mélangeons le PRP, 30% du 

volume total en thrombine autologue et 10% du volume total en gluconate de calcium. On 

laisse le tout reposer quelques instants avant l’application sur la plaie. Ce délai correspondant 

au temps nécessaire pour l’obtention d’un gel plaquettaire applicable directement sur la plaie. 
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2. 
Nous avons utilisé ́  le dispositif médical RegenKit® ACR plus de la société Regenlab, Suisse 

(Figure 2) pour la préparation du PRP. Ce kit est compose ́  de trois tubes RegenBCT®, d’aiguilles, 

de dispositifs de transfert et de seringues stériles et jetables . Le tout est conditionne ́  dans des 

emballages a ̀  double blister à usage unique. 

Chaque tube contient une solution anticoagulante de citrate de sodium et un gel de 

thixotrope pour séparer le plasma et les plaquettes des cellules sanguines. 

  

Matériel utilisé : 

 

Figure 2 : RegenKit® ACR plus de la société Regenlab, Suisse 

La centrifugation est réalisée a ̀  l’aide de la centrifugeuse préprogrammée RegenLab® Tdl- 

40b (Figure 3). 
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3. 

Figure 3 : Centrifugeuse Regenlab® Tdl-40b 

      Les patients inclus dans l'étude sont divisés en 2 catégories :    
Déroulement des séances : 

 Patients hospitalisés au service de chirurgie vasculaire pour différents motifs (amputa-

tion, revascularisation,… ) 

 Patients non hospitalisés , qui ont été accueillis par une consultation pré thérapeutique 

qui consiste a ̀  établir le contact médecin -patient permettant d’instaurer un climat de 

confiance afin que le patient comprenne le principe du traitement et adhère a ̀  l’étude.  

Un consentement libre, éclairé́  est signé par les patients. 

Tous les patients ont bénéficié ́  d’une revascularisation si nécessaire, d’un traitement de 

l’infection, et d’un débridement chirurgical des plaies avant l’application des pansements. 

 Le traitement est réalisé ́  au service de chirurgie vasculaire de l’hôpital Militaire Avicenne 

de Marrakech. Et l’intervalle de changement de pansement était de 10 jours pour le groupe 1 

traité par PRP (avec un nombre de séances qui varie ente 3 et 6 séances selon la cicatrice) et un 

jour sur deux pour le groupe 2 traité par Pansement standard jusqu’a ̀  cicatrisation de la plaie.    

Dans la salle de soins, le patient est installé, la lésion du pied est désinfectée et entourée 

d'un champ stérile.  

 Pour le groupe PRP :Après avoir préparé la colle a ̀  PRP, on l'applique directement sur la 

plaie d'une façon homogène tout en couvrant la totalité de la surface (Figure 4). Ensuite on 
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applique des pansements vaselinés (Figure 5) qui vont rester sur la plaie pendant 10 jours sans 

être changés et qu'on va recouvrir par la suite par des compresses sèches qui vont être 

changés 1 jour sur 2.  

                               

Figure 4 : Dépôt de la colle PRP                                          Figure 5: Couche des 
pansementsvaselinés sur la lésion du pied diabétique   

 
    Pour le groupe PS

4. 

: La lésion du pied est recouverte par un pansement standard qui 

sera changé 1 jour sur 2 en dehors de l'infection et chaque jour a ̀ plusieurs fois par jour en cas 

d'infection. 

 

    Chaque patient faisant partie de l’étude a bénéficié́  d’un suivi régulier et approprié. 

Suivi des patients : 

    Durant chaque séance, on examine la lésion et on note les changements en faisant 

recours à l’application ImitoMeasure qui permet de mesurer les dimensions (longueur, diamètre 
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et surface). Ainsi, l’évolution de la lésion est évaluée au fur et a ̀  mesure des séances, mais aussi 

après la fin du traitement :  

• Après 10 jours, puis 1 mois, puis 3 mois pour le groupe 1. 

• Chaque 15 jours pour le groupe 2.  

VI. 
La saisie des textes a é té faite sur le logiciel Microsoft Word XP et celle des graphiques et 

des tableaux sur le logiciel Microsoft Excel XP.                    

Une analyse descriptive a été réalisée initialement. Les variables qualitatives ont été 

décrites en termes d’effectifs et de pourcentages, alors que les variables quantitatives ont été 

présentées en termes de moyenne ± écart-type. Puis une analyse uni variée a été effectuée 

pour étudier la relation entre chaque type de traitement et les différentes données de nos 

patients.  

Les tests statistiques utilisés sont : le test du khi 2 ou le test de Fisher pour la 

comparaison des pourcentages et le test de Student pour la comparaison de moyennes.  

Une valeur p < 0,05 a été considérée comme statistiquement significative. 

L’analyse statistique a été réalisée par la Version 27 du Logiciel SPSS.  
 

Méthodologies statistiques 

VII. 
 

Notre étude a bien veillé  sur l’anonymat des patients ainsi que la confidentialité́ des 

données collectées a ̀  partir des dossiers. 

 

 

 

 

 

 

 

Considérations éthiques  
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I. 

1 

Analyse descriptive des résultats : 

1.1 

Caractéristiques des patients et histoire du diabète :  

 La moyenne d’a ̂ ge des patients traités par PRP était de 62,7 ans avec des extrêmes al-

lant de 18 ans a ̀  83 ans. 

Age : 

La tranche d’a ̂ ge la plus représentative était comprise entre 61 et 80 ans (n=31, soit 

63,4%). 

 La moyenne d’a ̂ ge des patients traités par PS était de 61,4 ans avec des extrêmes allant 

de 37 ans a ̀  79 ans. 

La tranche d’a ̂ ge la plus représentative était comprise entre 61 et 80 ans (n=28, soit 

56%). 

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant l’âge : 

 

Figure 6: Répartition des patients selon la tranche d’a ̂ ge pour les 2 groupes 
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1.2 

La répartition de nos malades selon le sexe a montré une nette prédominance masculine :  

Sexe: 

 Le groupe des patients traités par PRP comprend 41 hommes (soit 83,7%) et 8 femmes 

(soit 16,3%), avec un sexe ratio de 5,12. 

 Le groupe des patients traités par PS comprend 39 hommes (soit 78%) et 11 femmes 

(soit 22%), avec un sexe ratio de 3,54. 

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le sexe: 

 

1.3 

Figure 7 : Répartition des patients selon le sexe pour les 2 groupes 

Les différentes comorbidités retrouvées dans notre série étaient : L’AOMI, le tabagisme, 

l’HTA, la dyslipidémie et la cardiopathie ischémique.  

 

Comorbidités: 

 Dans le groupe des patients traités par PRP: 

L’AOMI a é té retrouvée chez 28 patients soit 57%. Alors que le tabagisme a é té retrouvé 

chez 25 patients soit 51%.  
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20 patients étaient hypertendus soit 40,81%, la dyslipidémie est note ́e chez 10 cas soit 

20,4%, alors que la cardiopathie ischémique a e ́ té relevée chez 9 cas soit 18,3% du groupe.  

 

 Dans le groupe des patients traités par PS: 

l’AOMI a é té retrouvée chez 26 patients soit 52%. Alors que le tabagisme a é té retrouvé 

chez 24 patients soit 48%.  

21 patients étaient hypertendus soit 42%, la dyslipidémie est note ́ e chez 9 cas soit 18%, 

alors que la cardiopathie ischémique a e ́ té relevée chez 7 cas soit 14% du groupe.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant les 

comorbidités : 

 

1.4 

Figure 8: Répartition des patients selon les comorbidités pour les 2 groupes 

 Pour le groupe des patients traités par PRP : 

Type du diabète: 

Le diabète de type II a é té retrouvé  chez 45 patients soit 91,8%. Les 4 autres patients 

soit 8,2% avaient un diabète de type I.  

 Pour le groupe des patients traités par PS : 
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Le diabète de type II a é té retrouvé chez 44 patients soit 88%. Les 6 autres patients soit 

12% avaient un diabète de type I.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le type du 

diabète: 

 

1.5 

Figure 9: Répartition des patients selon le type du diabète pour les 2 groupes 

 Pour le groupe des patients traités par PRP: La moyenne d’ancienneté du diabète était de 22 

ans avec des extrêmes allant de  4 ans à 47 ans. 

Ancienneté du diabète (par an): 

 Pour le groupe des patients traités par PS: La moyenne d’ancienneté du diabète était de 

18,12 ans avec des extrêmes allant de 6 ans à 35 ans. 

1.6 

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

Traitement antidiabétique en cours: 

26 patients étaient sous insuline soit 53%  

16 patients étaient sous ADO soit 32,8% 

Les 2 traitements étaient associés chez 7 patients soit 14,2%.  

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

28 patients étaient sous insuline soit 56%  

14 patients étaient sous ADO soit 28% 
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Les 2 traitements étaient associés chez 8 patients soit 16%.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le traitement 

antidiabétique en cours :  

 

1.7 

Figure 10 : Répartition des patients selon le traitement antidiabétique en cours pour les 

2 groupes 

 Pour le groupe des patients traités par PRP: 37 patients soit 75,5% avaient un diabète 

mal équilibré alors que seulement 12 patients soit 24,5% avaient un diabète équilibré 

Équilibre du diabète : 

 Pour le groupe des patients traités par PS: 39 patients soit 78% avaient un diabète mal 

équilibré alors que seulement 11 patients soit 22% avaient un diabète équilibré 

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant l’équilibre du 

diabète :  
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2 

Figure 11: Répartition des patients selon l’équilibre du diabète pour les 2 groupes 

 

2.1 

Caractéristiques de la lésion du pied diabétique:  

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

Facteur déclenchant: 

L’intertrigo inter-orteils -IIO- était le mécanisme le plus retrouve ́  à 24,5% suivi des 

chaussures inadéquates dans 22,4% des cas, le traumatisme dans 18,4%, l’onychomycose dans 

14,3% puis l’ongle incarné et les brûlures 10% des cas chacun. 

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

Le traumatisme était le mécanisme le plus retrouve ́  à 44% suivi des chaussures 

inadéquates dans 16% des cas, les brûlures dans 14%, l’onychomycose et l’ IIO dans 10% des 

cas chacun puis l’ongle incarné dans 6% des cas. 

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le facteur 

déclenchant de la lésion:  
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2.2 

Figure 12: Répartition des patients selon le facteur déclenchant de la lésion pour les 2 groupes 

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

Type de la lésion: 

Notre étude a relevé comme type de lésion :  

• Une ulcération chez 16 patients soit 32,7% des cas 

• Une gangrène chez 16 patients soit 32,7% des cas 

• Un Mal perforant plantaire -MPP- chez 8 patients soit 16,3% des cas  

• Un phlegmon chez 6 patients soit 12,2% des cas 

• Une fasciite nécrosante chez 3 patients soit 6,1% des cas 

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

Notre étude a relevé comme type de lésion :  

• Une ulcération chez 26 patients soit 52% des cas  

• Une gangrène chez 11 patients soit 22% des cas 

• Un phlegmon chez 6 patients soit 12% 

• Un Mal perforant plantaire -MPP- chez 5 patients soit 10% des cas 

• Une fasciite nécrosante chez 2 patients soit 4% 
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Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le type de la 

lésion:  

 

2.3 

Figure 13 : Répartition des patients selon le type de la lésion pour les 2 groupes 

 

Siège de la lésion : 

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

La lésion était localisée au niveau du dos de l’avant pied chez 29 patients soit 59,2% et au 

niveau de la plante de l’avant pied chez 17 patients soit 34,7% du groupe. 

 La lésion était parfois étendue a ̀  la face antéro-interne de la jambe chez 2 patients soit 

4,1%, et a ̀  la face latéro-externe de la jambe chez 1 malade soit 2% du groupe.  

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

La lésion était localisée au niveau de la plante de l’avant pied chez 26 patients soit 52%, 

au niveau du dos de l’avant pied chez 19 patients soit 38% et au niveau du 1er orteil chez un 

seul patient soit 2% du groupe. 

 La lésion était parfois étendue a ̀  la face antéro-interne de la jambe chez 3 patients soit 

6%, et a ̀  la face latéro-externe de la jambe chez 1 malade soit 2% du groupe.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le siège de 

la lésion:  
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2.4 

Figure 14: Répartition des patients selon le siège de la lésion pour les 2 groupes 
 

 Pour le groupe des patients traités par PRP: 

Surface initiale de la lésion : 

La surface initiale de la lésion varie entre 4 et 54 cm2 avec une moyennede20,08 

cm2. 

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

La surface initiale de la lésion varie entre 4 et 57 cm2 avec une moyenne de 21,98 

cm2. 

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant la surface 

initiale de la lésion:  

 

Figure 15: Répartition des patients selon la surface initiale de la lésion pour les 2 groupes 
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2.5 
 

 Profondeur de la lésion selon la classification de TEXAS (Annexe1): 

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

Nous avons noté la prédominance du Grade IIA qui a é té retrouvé  chez 19 patients soit 

38,8%, et du Grade IIC chez 17 patients soit 34,7%.  

Le Grade IIIA a é té retrouvé chez 8 patients soit 16,3% alors que le IIIC a e ́ té retrouvé chez 

5 patients soit 10,2%.  

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

Nous avons noté la prédominance du Grade IIA qui a é té retrouvé chez 20 patients soit 

40%, et du Grade IIC chez 16 patients soit 32%.  

Le Grade IIIA a é té retrouvé chez 8 patients soit 16% alors que le IIIC a e ́ té retrouvé  chez 6 

patients soit 12%.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant la 

profondeur de la lésion selon la classification de TEXAS : 

 

Figure 16: Répartition des patients selon la profondeur de la lésion selon la classification de 

Texas pour les 2 groupes 

 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 25 - 

3 
3.1 

La prise en charge thérapeutique: 

Nous rappelons que notre étude a inclus 99 patients diabétiques présentant des lésions 

du pied, repartis en 2 groupes : 

Nature du traitement: 

Groupe 1:comprend 49 patients traités par PRP. 

Groupe 2: comprend 50 patients traités par pansement standard -PS-. 

Ce graphique résume la répartition des patients selon la nature du traitement 

 

3.2 

Figure 17: Répartition des patients selon la nature du traitement  

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

Durée du traitement: 

La durée moyenne de traitement était de 5,22 semaines.  

34 patients soit 69,4% avaient une durée de 6 semaines, 4 semaines pour 11 patients soit 

22,4% et 2 semaines chez 4 patients soit 8,2%. 

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

La durée moyenne de traitement était de 4,98 semaines.  

35 patients soit 70% avaient une durée de 6 semaines,  

4 patients soit 8% avaient une durée de 4 semaines, 

4 patients soit 8% avaient une durée de 3 semaines, 

4 patients soit 8% avaient une durée de 2 semaines, 

Et 3 patients soit 6% avaient une durée de 1 semaine. 
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Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant la durée du 

traitement : 

 

3.3 

Figure 18: Répartition des patients selon la durée du traitement pour les 2 groupes 
 

 

Pourcentage de cicatrisation et évolution des patients: 

 Pour le groupe des patients traités par PRP:  

La cicatrisation moyenne était de 85,66%. 

4 patients soit 8,2% avaient une cicatrisation complète de la lésion, 25 patients soit 51% 

avaient une cicatrisation de ≥90%,10 patients soit 20,4% avaient une cicatrisation de ≥60%, et 

seulement 3 patients soit 6,1% avaient une cicatrisation de <60%.  

A noter que 5 patients soit 10,2% étaient perdus de vue, et 2 patients soit 4,1% se sont 

décédés.  

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

La cicatrisation moyenne était de 63,9%. 

Aucun patient n’avait présenté une cicatrisation complète de la lésion, seulement 4 

patients soit 8% avaient une cicatrisation de ≥90%, 25 patients soit 50% avaient une 

cicatrisation de ≥60%, et 14 patients soit 28% avaient une cicatrisation de <60%.  
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A noter que 4 patients soit 8% étaient perdus de vue, et 3 patients soit 6% se sont 

décédés.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le 

pourcentage de cicatrisation et l’évolution des patients : 

 

 Nous allons présenter dans les cas cliniques suivants les images des lésions du pied diabé-

tique de quelques patients du groupe traité par PRP avant et après application du traite-

ment : 

Figure 19 : Répartition des patients selon le pourcentage de cicatrisation et l’évolution des 

patients pour les 2 groupes 
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Cas n1 :  

Figure 20 : Moignon d’amputation de CHOPART avant le début du traitement 
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Figure 21: L’évolution du moignon d’amputation pendant 6 semaines du traitement 

 

 

 

 

Cas n2 : 

2ème semaine 4ème semaine 6ème semaine 
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Figure 22 : Moignon d’amputation trans-me ́ tatarsienne avant le début du traitement  

Figure 23 : L’évolution du moignon d’amputation pendant 8 semaines du traitement 

 

 

 

Cas n3 : 

4ème semaine 2ème semaine 8ème semaine 
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Figure 24 : Moignon d’amputation trans-me ́ tatarsienne avant le début du traitement  

Figure 25 : L’évolution du moignon d’amputation pendant 8 semaines du traitement 

 

 

Cas n4 : 

2ème semaine 4ème semaine 8ème semaine 
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Figure 26 : Lésion de brûlure de la face latéro-externe de la jambe avant le début du traitement  

Figure 27 : L’évolution de la lésion de brûlure après une seule séance d’application du PRP 

 

 

 

Cas n5 : 
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Figure 28 : Lésion de la jambe avant le début du traitement  

 

Figure 29 : L’évolution de la lésion après 2 applications du PRP  

 

2ème semaine 4ème semaine 
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3.4 

Figure 30 : L’évolution de la lésion après la greffe de peau 

On remarque dans ce cas clinique que la progression de la gangrène de la jambe a été 

suspendue après débridement.  

On peut noter un bon bourgeonnement après seulement 2 applications du PRP (4 

semaines). 

Une greffe de peau a été utilisée en complément en raison de la grande taille de la perte 

de substance. 

   Pour le groupe des patients traités par PRP:  

Pourcentage d’amputation: 

Aucun cas d’amputation majeur n’a été réalisé́  soit un sauvetage de membre de 

100%.  

 Pour le groupe des patients traités par PS:  

Une amputation a été réalisée chez 8 patients soit 16% du groupe, soit un 

sauvetage de membre de 84%.  

Ce graphique résume les résultats comparatifs des deux groupes concernant le pourcentage 

d’amputation : 

Après greffe de peau 
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3.5 

Figure 31 : Répartition des patients selon le pourcentage d’amputation pour les 2 groupes 

    Aucun effet indésirable n’a été observé chez les patients des 2 groupes du traitement 

dans notre étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Effets indésirables du traitement : 
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II. 

1. 

Analyse statistique des résultats : 

L’âge n’était pas statistiquement différent entre les 2 groupes de traitement (62,76 ± 

10,86 pour le traitement par PRP Vs 61,40 ± 9,74 pour le traitement par PS avec un p = 0,515). 

La même chose pour le sexe et le type de diabète (p = 0,611 et p = 0,741 successivement). 

Les patients traités par PRP avaient un diabète plus ancien que ceux traités par PS (22,00 

± 10,11 ans Vs 18,12 ± 7,460 ans). Cette différence était statistiquement significative (p = 

0,033). 

Par contre, les types de traitement de diabète ainsi que son équilibre n’étaient pas 

statistiquement différents entre le groupe traité par PRP et celui traité par PS (p = 0,888 et p = 

0,815 successivement).  Les détails sont présentés dans le Tableau I.  

Association entre les données personnelles des patients et le type de 

traitement 

Tableau I : Association entre les données personnelles des patients et le type de traitement 

 Type de traitement p-value 
Plasma riche en 

plaquettes  
(PRP) 

Pansement standard  
(PS) 

    
Age  62,76 ± 10,86 61,40 ± 9,74 0,515 
Sexe  Femme  42,1% 57,9% 0,611 

Homme  51,2% 48,8% 
     
Diabète  Type 1  40,0% 60,0% 0,741 

Type 2 50,6% 49,4% 
    
Ancienneté du diabète (par an) 22,00 ± 10,11 18,12 ± 7,460 0,033 
     
Traitement du 
diabète 

ADO 53,3% 46,7%  
0,888 ADO+Insuline 46,7% 53,3% 

Insuline 48,1% 51,9% 
Equilibre du diabète Équilibré 52,2% 47,8% 0,815 

Mal équilibré 48,7% 51,3% 
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2. 

La présence d’une artériopathie oblitérante des membres inférieurs n’était pas 

statistiquement différent entre le groupe traité par PRP (57,1%) et celui traité par PS (52%) avec 

un p = 0,688. La même chose pour les cardiopathies ischémiques (18,4% Vs 14%) avec un p = 

0,595, l’HTA (40,8% Vs 42%) avec un p = 1,000, la dyslipidémie (79,6% Vs 82%) avec un p = 

0,803 et le tabagisme (51% Vs 48%) avec un p = 0,842.  

Au total, aucune différence statistiquement significative n’a été observée dans la 

répartition des antécédents des patients entre le groupe traité par PRP et celui traité par PS. Les 

détails sont présentés dans le Tableau II.  

Association entre les antécédents des patients et le type de traitement 

Tableau II : Association entre les antécédents des patients et le type de traitement  

 Type de traitement p-value 
Plasma riche en 

plaquettes 
(PRP) 

Pansement 
standard 

(PS) 
     
AOMI Non 42,9% 48,0%  

0,688 Oui 57,1% 52,0% 
     
Cardiopathie 
ischémique 

Non 81,6% 86,0% 0,595 
Oui 18,4% 14,0% 

     
HTA Non 59,2% 58,0% 1,000 

Oui 40,8% 42,0% 
     
Dyslipidémie Non 20,4% 18,0%  

0,803 Oui 79,6% 82,0% 
     
Tabagisme Non 49,0% 52,0%  

0,842 Oui 51,0% 48,0% 
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3. 

Parmi tous les facteurs déclenchants du pied diabétique, seul le traumatique était 

statistiquement différent entre les 2 groupes de traitement.  

Le traumatisme était le facteur déclenchant chez 44% des patients traité par PS Vs 18,4% 

des patients traités par PRP. Cette différence était statistiquement significative (p = 0,009). 

Par contre, aucun autre facteur déclenchant du pied diabétique n’a été statistiquement 

associé au type de traitement :  

Association entre les facteurs déclenchants du pied diabétique et le type 

de traitement 

 Une brulure était le facteur déclenchant chez 10,2% des patients traités par PRP 

Vs 14% de ceux traités par PS,  

 Des chaussures inadéquates était le facteur déclenchant chez 22,4% des patients 

traités par PRP Vs 16% de ceux traités par PS, 

 Un intertrigo inter orteils était le facteur déclenchant chez 24,5% des patients 

traités par PRP Vs 10% de ceux traités par PS, 

 Un ongle incarné était le facteur déclenchant chez 10,2% des patients traités par 

PRP Vs 6% de ceux traités par PS, 

 Une onychomycose était le facteur déclenchant chez 14,3% des patients traités 

par PRP Vs 10% de ceux traités par PS, 

Les détails sont présentés dans le Tableau III.  
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Tableau III : Association entre les facteurs déclenchants du pied diabétique chez nos patients et 
le type de traitement 

 Type de traitement p-value 
Plasma riche en 

plaquettes  
(PRP) 

Pansement 
standard  

(PS) 
     
Brulure Non 89,8% 86,0% 0,760 

Oui  10,2% 14,0% 
     
Chaussures 
inadéquates 

Non  77,6% 84,0% 0,454 
Oui  22,4% 16,0% 

     
Intertrigo inter 
orteils 

Non  75,5% 90,0% 0,066 
Oui  24,5% 10,0% 

     
Ongle incarné Non  89,8% 94,0% 0,487 

Oui  10,2% 6,0% 
     
Onychomycose Non  85,7% 90,0% 0,554 

Oui  14,3% 10,0% 
     
Traumatisme Non  81,6% 56,0% 0,009 

Oui  18,4% 44,0% 
 

4. 

Le Tableau IV présente l’étude de l’association entre les différents types des lésions et le 

choix de traitement. On constate que le choix de traitement n’était statistiquement associé à 

aucun type de lésion du pied diabétique chez nos patients : 

Association entre les types des lésions et le type de traitement 

 6,1% des patients traités par PRP avaient une fasciite nécrosante Vs 4% de ceux 

traités par PS, 

 32,7% des patients traités par PRP avaient une Gangrène Vs 22% de ceux traités 

par PS 

 16,3% des patients traités par PRP avaient une MPP Vs 10% de ceux traités par PS 
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 12,2% des patients traités par PRP avaient un phlegmon Vs 12% de ceux traités 

par PS 

 32,7% des patients traités par PRP avaient une ulcération Vs 52% de ceux traités 

par PS. Cette association était à la limite de la signification (p = 0,068). 

Tableau IV  : Association entre les types des lésions et le type de traitement  

 Type de traitement p-value 
Plasma riche en 

plaquettes  
(PRP) 

Pansement 
standard  

(PS) 
Fasciite nécrosante Non 93,9% 96,0% 0,678 

Oui 6,1% 4,0% 
Gangrène Non 67,3% 78,0% 0,265 

Oui 32,7% 22,0% 
MPP Non 83,7% 90,0% 0,388 

Oui 16,3% 10,0% 
Phlegmon Non 87,8% 88,0% 1,000 

Oui 12,2% 12,0% 
Ulcération Non 67,3% 48,0% 0,068 

Oui 32,7% 52,0% 
 

5. 

Les lésions du dos de l’avant pied étaient plus présentes chez les patients traités par PRP 

par rapport à ceux traités par PS (59,2% Vs 38%). Cette association était statistiquement 

significative. 

Par contre, le choix du traitement n’était associé à aucun autre siège de lésion. Les 

détails sont présentés dans le Tableau V. 

 

 

 

Association entre le siège de la lésion et le type de traitement 
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Tableau V :Association entre le siège de la lésion et le type de traitement  

 Type de traitement p-value 
Plasma riche en 

plaquettes  
(PRP) 

Pansement 
standard  

(PS) 
1er Orteil Non 100,0% 98,0% 1,000 

Oui 0,0% 2,0% 
Dos de l'avant 

pied 
Non 40,8% 62,0% 0,045 
Oui 59,2% 38,0% 

Face antéro 
interne de la 

jambe 

Non 95,9% 94,0% 1,000 
Oui 4,1% 6,0% 

Face latéro 
externe de la 

jambe 

Non 98,0% 98,0% 1,000 
Oui 2,0% 2,0% 

Plante de l'avant 
pied 

Non 65,3% 48,0% 0,106 
Oui 34,7% 52,0% 

 

6. 

Les patients traités par PRP avaient une surface des lésions de 20,08 ± 10,40 cm², alors 

que ceux traités par PS avaient une surface de 21,98 ± 12,98 cm². Cette différence n’était pas 

statistiquement significative (p = 0,424). 

Ainsi, le choix de traitement n’était pas statistiquement associé à la profondeur de la 

lésion selon la classification du TEXAS (p = 987). Les détails sont présentés dans le Tableau VI.  

 

 

 

Association entre les caractéristiques de la lésion et le type de traitement 
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Tableau VI  : Association entre les caractéristiques de la lésion et le type de traitement  

 Type de traitement p-value 
Plasma riche en 

plaquettes  
(PRP) 

Pansement 
standard  

(PS) 
Surface initiale de la lésion (par cm²) 20,08 ± 10,40 21,98 ± 12,98 0,424 

Profondeur 
Classification du 

TEXAS 

IIA 38,8% 40,0%  
0,987 IIC 34,7% 32,0% 

IIIA 16,3% 16,0% 
IIIC 10,2% 12,0% 

 

7. 

La durée de traitement n’était pas statistiquement différente entre les 2 types de 

traitement (5,22 ± 1,28 Vs 5,23 ± 1,39 semaines et p = 0,972). 

On constate que le traitement par PRP donne de meilleurs résultats, avec une cicatrisation 

moyenne de 85,66% pour les patients traités par PRP contre 63,9% pour les patients traités par 

PS. Cette association est statistiquement significative (p < 0,001).  

Dans le même sens, on constate que le traitement par PS était associé au risque des 

amputations majeures, puisque tous les patients amputés ont été traités par ce traitement. 

Cette association était statistiquement significative (p 0,006). 

Les détails sont présentés dans le Tableau VII.  

 

 

 

 

Association entre l’évolution des patients et le type de traitement 
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Tableau VII  : Association entre l’évolution des patients et le type de traitement  

 Type de traitement p-value 

Plasma riche en 

plaquettes 

(PRP) 

Pansement 

standard 

(PS) 

Durée du traitement (par semaines) 5,22 ± 1,28 5,23 ± 1,39 0,972 

Cicatrisation moyenne 85,66% 63,9% < 0,001 

Amputation 

majeure 

Non 53,8% 46,2% 0,006 

Oui 0,0% 100,0% 
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1. 

Partie 1: Pied diabétique 

Le pied diabétique est défini par l’ensemble des anomalies cliniques du pied, tel que la 

présence de plaies et d’ulcérations chroniques ou récidivantes chez un patient diabétique, et 

qui sont la conséquence du développement de plusieurs complications du diabète présentées 

par l’artériopathie, la neuropathie et l’infection [2]. 

 D'après l’IWGDF, jusqu'à un diabétique sur cinq présentera un ulcère du pied au cours de 

sa vie [3]. De plus, un patient diabétique a 5 fois plus de risque de présenter une plaie du pied 

qu’une personne non diabétique [4]. Le risque de décès à 5 ans  chez un patient diabétique 

présentant un ulcère du pied est 2,5 fois plus élevé comparativement à un patient diabétique 

sans ulcère [5]. On estime la prévalence globale des ulcères du pied chez un diabé tique à 6,3% 

[6] [7] . 

Les patients ayant des plaies du pied diabé tique sont à risque de récidive . On estime a ̀  

40% le risque de récidive a ̀  1 an et 65% a ̀  5 ans[6]. 

En ce qui concerne l’amputation, cette complication est 10 à 20 fois plus fréquente chez 

les personnes atteintes de diabète que chez les personnes non diabétiques [8]. Parmi ces 

diabétiques, il faut noter qu’environ 1% subissent une amputation d’un membre inférieur [9] 

[7].  

Au Maroc : Selon une étude faite a ̀  l’hôpital militaire Mohamad V de Rabat , réalisée entre 

le 1er janvier 2003 et le 1er décembre 2005, dans une série de 1200 patients diabétiques 

hospitalisés durant cette période, 90 patients présentaient un pied diabé tique ce qui représente 

une fré quence de 7,5% [10]. 

 

 

 

Définition et épidémiologie : 

2. Rappel anatomique : 
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Le pied est la partie la plus distale du membre inférieur. Il est relié à la jambe par l'articulation 

de la cheville et est caractérisé par ses différents morphotypes et ses variations anatomiques.  

       Il permet le soutien postural en supportant l’ensemble du poids du corps en position 

debout et assurant des appuis stables au sol ainsi que la locomotion grâce a ̀  la mobilité́ des 

articulations et le déroulement de la voute plantaire. Il assure donc un rôle essentiel dans 

l'équilibre, l'amortissement et la propulsion.  

       Le pied adulte comprend 26 os ,16 articulations, 107 ligaments assurant leur protection et 

limitant la mobilité, et 20 muscles permettant leur mouvement. 

       Le pied est considéré́  comme un cœur périphérique. Il joue le rôle de pompe permettant le 

retour veineux du sang vers le cœur.  

La plante du pied rassemble une multitude de terminaisons nerveuses.  

2.1. 

Le squelette du cou -de-pied est formé  par l’extrémité́ inférieure du tibia et du pé roné, 

solidarisés par l’articulation tibio -pé ronièreinférieure fo rmant une mortaise ou ̀  se fixe 

l’astragale.  

Il existe 3 groupes d’os au niveau du pied :  

─ Groupe 1 : Le tarse constituéde 7 os courts. Il représente a ̀  lui seul la moitié 

supérieure du squelette du pied, et il s’élargit d’arrière en avant du tarse postérieur au tarse 

antérieur.  

-Le tarse postérieur :est formé par 2 os superposés : l’astragale et le calcanéum. 

Ostéologie : 

• L’astragale (le talus): 

C’est un os court, cubique, allongé dans le sens antéropostérieur, placé au dessus de la voûte 

plantaire, solidement enclavé entre la mortaise tibio-péronière, le calcanéum et le scaphoïde. 

On lui distingue trois parties : le corps, le col et la tête. 

 

• Le calcanéum (le calcanéus) : 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Os�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Articulation_(anatomie)�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle�
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Il est le plus volumineux des os du tarse, et constitue sa partie postéro-inférieure,au-dessous 

de l’astragale. Il est divisé morphologiquement en trois portions : Le corpsqui forme le 

squelette du talon, la grande apophysequi s’articule en avant avec le cuboïde, et la petite 

apophysequi surplombe en haut et en avant la gouttière calcanéenne. 

        - Le tarse antérieur:comprend 5 os juxtaposés : 

• Le cuboïde qui se trouve au niveau du 1/3 externe.  

• Au niveau des 2/3 internes (en avant) se trouve:Les 3 os cunéiformes. 

• Le scaphoïde ou os naviculaire (en arrière), situé entre la tête de l’astragale et les trois 

cunéiformes. On lui distingue 4 faces (antérieure, postérieure, supérieure et inférieure) 

et deux extrémités (interne et externe). 

─ Groupe 2 : Les cinqmétatarsiens 

─ Groupe 3 : Les phalanges  

Ces 2 derniers représentent l’avant-pied.  

 

 

 

 

 

 

 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 48 - 

 

Figure 32 : Les os du pied Vue dorsale et plantaire [11]. 
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Figure 33 : Les os du pied Vue latérale et médiale [11]. 
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2.2. 

• 

Les articulations du pied: 

L'articulation tibio-tarsienne :

• 

réunissant la jambe au pied, c’est une articulation qui met 

en présence trois os : le tibia, le pé roné et l’astragale 

• 

L’articulation astragalo-calcane ́ enne ou sous talienne . 

L’articulation me ́ dio-tarsienne (L'articulation de Chopart) :

 L’articulation astragalo-scaphoi ̈ dienne (ou talo-naviculaire) en dedans.  

elle unit le tarse postérieur 

au tarse antérieur, et se compose anatomiquement de deux articulations distinctes :  

 L’articulation calcane ́ o-cuboidienne en dehors.  

• L’articulation tarsométatarsienne (de Lisfranc) entre me ́ dio-pied et avant-pied :

- Le premier métatarsien et le premier cunéiforme. 

qui 

fait correspondre:  

- Le deuxième mé tatarsien et le deuxièmecuné iforme. 

- Le troisiè memétatarsien et troisiè mecunéiforme. 

- Le quatriè me et le cinquièmemé tatarsiens avec le cuboïde. 
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2.3. 

Figure 34 : Schéma illustrant les articulations de CHOPART et LISFRANC 

Les muscles intrinsèques du pied sont répartis en plusieurs loges : les loges plantaires médiale, 

centrale et latérale, la loge interosseuse et la loge dorsale : 

Les muscles du pied: 

• La loge plantaire médiale comprend deux muscles : l'abducteur et le court fléchisseur 

de l'hallux, qui permettent respectivement l'abduction et la flexion de l'hallux 

• La loge plantaire centrale contient sept muscles : le court fléchisseur des orteils qui 

permet la flexion des orteils 2 à 5, les quatre lombricaux, qui permettent le maintien de 

l'extension relative des orteils, le fléchisseur accessoire des orteils, qui permet la 

flexion des orteils 2 à 5, et l'adducteur de l'hallux, qui permet la flexion de l'hallux. 

•  La loge plantaire latérale contient deux muscles : l'abducteur et le court fléchisseur du 

cinquième orteil. 

• La loge interosseuse contient les trois muscles interosseux plantaires, qui permettent 

l'adduction des orteils 3 à 5, et les quatre interosseux dorsaux, qui permettent l'abduc-

tion des orteils 2 à 4.  
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• La loge dorsale contient un seul muscle : le court extenseur des orteils, qui permet l'ex-

tension des orteils 2 à 4. 

 

Figure 35 : Muscles de la région dorsale du pied[12]. 
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Figure 36 : Première et deuxième couche des muscles de la plante du pied[12]. 
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Figure 37 : troisièmeet quatrième couche des muscles de la plante du pied[12]. 
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2.4. 

Le pied est innervé  par les nerfs tibial, fibulaire profond, fibulaire superficiel, sural et saphène :  

L’innervation du pied: 

 Ces cinq nerfs contribuent a ̀  l’innervation sensitive et cutanée du pied ;  

 Le nerf tibial innerve tous les muscles intrinsèques du pied , a ̀  l’exception du court ex-

tenseur des orteils qui est innervé  par le nerf fibulaire profond ;  

 Le nerf fibulaire profond innerve souvent le premier et deuxiè me interosseux dorsaux.  
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Figure 38 : Innervation de la région plantaire et dorsale du pied [12]. 
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2.5. 

La vascularisation artérielle du pied est assurée par les branches de l’artère tibiale 

postérieure et de l’artère dorsale du pied.  

L’artère tibiale postérieure pénètre dans la plante du pied et se divise en deux branches 

médiale et latérale : L’artère plantaire latérale rejoint la terminaison de l’artère dorsale du pied 

(artère plantaire profonde) pour former l’arcade plantaire profonde. Les branches de cette 

arcade artérielle vascularisent les orteils.  

L’artère dorsale du pied , continuation de l’artère tibiale antérieure , chemine sur le dos du 

pied. L’artère passe entre les 1er et 2e mé tatarsiens pour pénétrer dans la plante du pied et 

devenir l’artère plantaire profonde.  

Un réseau d’anastomose au niveau du pied permettant la possibilité de suppléance dans 

les oblitérations artérielles. 

Les veines sont de disposition analogue aux artères dans la profondeur. En superficie, ce 

sont les petites et grandes veines saphènes qui drainent le pied. 

Les vaisseaux lymphatiques suivent les voies veineuses profondes et superficielles. 

 

La vascularisation du pied: 
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Figure 39 : Artères de la région plantaire et dorsale du pied [12] 
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Figure 40 : Veines superficielles du pied [12]. 
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3. 

Les troubles trophiques du pied chez le patient diabé tique résultent de plusieurs 

mécanismes physiopathologiques, dont la connaissance est essentielle afin d’en réduire 

l’incidence, et en assurer une prise en charge précoce et adéquate, qui nous permettra de 

réduire le risque d’amputation. Trois complications du diabète sont indemnes d’y être en cause 

: la neuropathie, l’artériopathie et l’infection des ulcérations du pied.[13]  

La neuropathie périphérique et l'artériopathie des membres inférieurs sont deux 

complications du diabète. L'infection est un phénomène qui peut s'y rajouter. L'intervention de 

ces trois mécanismes est variable, mais ils sont souvent intriqués  

L'atteinte artérielle chez le diabe ́ tique est plus di stale que chez le non diabé tique . La 

neuropathie diabé tique atteint , quant a ̀  elle , de nombreux organes mais touche 

particulièrement les fibres nerveuses les plus longues . Le pied , de par sa localisation 

anatomique a ̀  la distalité́ du système nerveux pér iphérique et de l 'arbre circulatoire , est alors 

plus exposé. En outre, son rôle d'interface entre le corps et le sol le soumet a ̀  des plus grandes 

pressions et a ̀  des contraintes à la fois statiques et dynamiques [14]. Chez le patient 

diabé tique, le pied est donc un organe particulièrement sensible aux plaies.  

Le pied est en atmosphère confinée , siège de fréquente macération , expliquant le risque 

d’infections mycosiques et/ou bactériennes. En fin l’anatomie particulière du pied cloisonne ́  en 

ses trois compartiments, peut expliquer la diffusion rapide du processus infectieux.  

Physiopathologie du pied diabétique: 

3.1 .

La neuropathie diabé tiquepériphérique se définit par la présence des signes d’altération 

nerveuse pé riphérique secondaires au diabète , aprè s exclusion de toute autre cause de 

neuropathie ;et elle peut ê tre symptomatique ou asymptomatique.[15]  

Aussi fréquente dans le Diabète de type1que dans le Diabète de type 2, sa pré sence 

augmente avec l’ancienneté ́  du diabète, l’a ̂ ge du patient et surtout le déséquilibre métabolique.  

La neuropathie: 
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D’autres facteurs pourraient favoriser l’apparition de la neuropathie , tels que la 

prédisposition ge ́ nétique, une grande taille, le sexe masculin et l’intoxication alcoolique [16].  

La neuropathie est retrouvée chez plus de 90% des cas d’ulcère de pied diabé tique 

[17].En effet, elle multiplie le risque de survenue d’ulcère par 7 [18].  

La neuropathie diabé tiquepériphérique peut toucher le système nerveux sensitif , le 

systè me nerveux autonome ou végétatif et le système nerveux moteur [19] . 

 

 

Figure 41 : Rôle de la neuropathie dans l’apparition d’un ulcère du pied diabétique [7]. 
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a) 

Cette neuropathie est la plus fréquente et la plus importante dans l’apparition des lésions 

trophiques, car parmi les multiples fonctions des fibres sensitives, on retrouve la transmission 

de stimuli au cerveau tels que la température, la pression, la douleur et la proprioception. 

Son étiologie reste controversée, mais peut être expliquée par l’hyperglycémie qui, en 

causant une démyélinisation segmentaire, induit un ralentissement de la conduction nerveuse. 

En cas d’atteinte nerveuse, les patients diabétiques ne perçoivent pas ou mal les stimuli. 

Ceci mène à une abolition des mécanismes d’alerte et à une insensibilité aux 

traumatismes, par exemple en cas de port de chaussures serrées ou devant la présence d’un 

corps étranger dans la chaussure. Ainsi, le patient qui ne ressent pas de stimulus douloureux, 

sous-estime et ignore ses lésions et va continuer à marcher, ce qui va conduire à un retard de 

diagnostic conséquent [16][7]. 

neuropathie sensitive : 

b) 

D’apparition tardive, la neuropathie motrice cause non seulement une faiblesse et une 

atrophie des muscles interosseux, mais également une altération de la laxité ligamentaire, ce 

qui contribue à une déformation chronique du pied. 

Cette modification de l’architecture du pied est à l’origine de zone d’hyper-appui qui 

favorise les microtraumatismes ainsi que l’apparition de zones d’hyperkératose ou callosités. 

Sans action thérapeutique, ces dernières se comportent comme des corps étrangers faisant le 

lit d’une ulcération [16][7]. 

neuropathie motrice : 

c) 

La neuropathie végétative ou autonome vient aggraver la situation et accentue 

l’apparition des ulcères. En effet, celle-ci est responsable d’une anhidrose qui participe à 

l’hyperkératose. De plus, elle cause aussi une ouverture des shunts artério-veineux qui, à l’état 

normal sont presque fermés.                     

neuropathie végétative autonome : 
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Ceci va induire d’une part une fragilité cutanée liée au manque d'apport d'éléments 

nutritifs par les capillaires, et d’autre part va favoriser l'apparition d'œdèmes et de dilatations 

veineuses par l'augmentation du flux sanguin dans le pied.  

Ce trouble végétatif participe également à la réduction de l'oxygénation tissulaire, ce qui 

favorise la résorption osseuse et peut faire apparaître une ostéoneuroarthropathie connue aussi 

sous le nom du pied de Charcot [16][7]. 

3.2 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs -AOMI- désigne une obstruction 

partielle ou complète d’une ou de plusieurs artères des membres inférieurs. 

L’AOMI chez un patient diabétique est réputée pour être plus fréquente, plus distale et 

plus diffuse comparée à celle d’un patient non diabétique [20], et cela avec un risque relatif 

compris entre 2 et 4 [16][7]. 

L’étude UKPDS a montré que le risque de développer une AOMI au cours du suivi 

augmentait de 28 % pour une différence d’1 % d’HbA1c, donc ce risque est directement corrélé 

au niveau de contrôle du diabète [21]. 

Par ailleurs, seulement 10 à 15% des ulcères diabétiques sont liés uniquement à une 

insuffisance artérielle. Néanmoins, quand l'artériopathie est associée à la neuropathie, 

l’incidence d’apparition des lésions du pied chez le patient diabétique serait de l’ordre de 25 à 

50% [22][23]. 

L’artériopathie avec ces trois composantes : macroangiopathie, microangiopathie et 

athérosclérose joue un rôle clé dans le retard de cicatrisation, ainsi que dans l’évolution vers la 

gangrène et la nécrose, avec un risque d’amputation multiplié par 5 [16][24]. 

L’artériopathie : 

3.3 

      L'infection se définie par une invasion tissulaire avec multiplication de micro-organismes 

qui entraînent des dégâts tissulaires, soit avec ou sans réponse inflammatoire de l'organisme.  

L’infection : 
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L'infection est rarement un agent causal des plaies du pied diabé tique mais plutôt un 

facteur très aggravant. Les bactéries en dégradant les facteurs de croissance tissulaire 

entravent le processus de cicatrisation.  

La surinfection va aggraver les phénomènes ischémiques en augmentant les besoins en 

oxygène [14] et en causant des thromboses artériolaires et veinulaires [26]. Les plaies 

arté riopathiquesévoluent alors rapidement vers la né crose.  

Le diabè te est un terrain propice aux infections ; il diminue les défenses immunitaires . 

L'hyperglycémie est responsable d 'une alté ration des fonctions des polynucléaires neutrophiles 

(chimiotactisme, adhérence, phagocytose, lyse bactérienne). Ce phénomène est lié  à une baisse 

du transport intracellulaire de l 'acide ascorbique . Le déséquilibre glycé mique facilite donc la 

survenue d'une surinfection. 

Inversement, les phé nomènes infectieux occasionnent des perturbat ions de l 'équilibre 

glycé mique. De plus , les phé nomènes de diapédèse sont perturbés par l 'é paississement de la 

paroi capillaire [25].   A cause de l 'arté riopathie, le diabè te favorise la pérennisation des 

processus infectieux en entravant la diffusion tissulaire des antibiotiques.  

Les mycoses et les maux perforants plantaires constituent des portes d'entrée pour les 

surinfections bactériennes [26]. 

Les phé nomènes infectieux compliquent fréquemment une plaie neuropathique , 

vasculaire ou toute plaie mécanique. Les infections superficielles peuvent s 'étendre rapidement 

en profondeur et gagner les tissus sous -jacents (os, tendons, articulations). On peut rencontrer 

deux types d 'infection des parties molles : la cellulite infectieuse et la ne ́ crose [14]. Le 

pronostic vital peut e ̂ tre mis en jeu (septicémie).  
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3.4 

Figure 42 : Physiopathologie du pied diabétique[27]. 
 

a) 
Physiopathologie des principales situations cliniques rencontrées : 

Le mal perforant plantaire est la manifestation la plus fréquente de la neuropathie du pied 

diabé tique, c’est une ulcération cutanée indolore entourée d'une "couronne" d’hyperkératose. 

Son apparition est insidieuse, sous la forme d’un durillon ou d’une callosité́. Il siège sur des 

points d 'appui anormaux , préférentiellement en regard de la tête du premier et du 

cinquiè memétatarsiens ou sous la pulpe d 'un orteil en griffe [28]. On estime que 10 % a ̀  15 % 

des diabétiques développeront un mal perforant plantaire au cours de leur vie [14].  

Mal perforant plantaire : 
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Figure 43 : Mal perforant plantaire[29]. 

•  La déformation du pied due a ̀  l’atteinte neuropathique motrice produit des points 

d’appuis importants ou inhabituels au niveau des têtes métatarsiennes ou des orteils.  

Figure 44 : Physiopathologie du MPP [29]. 

Les étapes de son développement sont bien connues :  

•  Des callosités se développent au niveau de ces points de pression dans les chaussures.  

•  Une vé sicule profonde se constitue sous la callosité par autolyse inflammatoire.  
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•  Le liquide de cette vé sicule fuse à la peau en raison de la haute pression à l aquelle elle 

est soumise ou bien la ke ́ ratose se fissure , ce qui permet la surinfection bacte ́ rienne de 

la cavité  ainsi constituée.  

•  L’infection progresse en profondeur et conduit a ̀  la formation d’un abcès avec souvent 

une atteinte osseuse sous-jacente [30]. 

b) 

Le pied de Charcot ou l’osté o-arthropathieneurogè ne est la deuxième complication de la 

neuropathie. Il survient unilatéralement et brutalement sur un pied insensible avec une 

augmentation de volume ainsi que de chaleur associée à la survenue d’une rougeur et de 

douleurs inhabituelles. C’est la phase aiguë qui passe souvent inaperçue car tous les examens 

sont normaux : radiographie, écho-doppler veineux , biologie peu évocatrice (légère 

augmentation de la vitesse de sédimentation à 32 mm/h en moyenne , leucocytose normale ). 

Seule l’IRM montre des signes a ̀  typ e d’œdè me intra-osseux voire de fissures tels qu’on peut 

parfois les observer lors de l’algodystrophie : cela signe un pied de Charcot aigu.  

Le diagnostic fait , la décharge partielle pendant 2 a ̀  3 mois avec marche en appui dans 

une bottine type Aircast® en urgence permet le refroidissement du pied et le retour a ̀  la 

normale en é vitant le classique pied de Charcot chronique avec destruction ostéo -articulaire 

massive irré versible [31]. Lorsque le pied est dé formé , il devient a ̀  très haut risque de se  

blesser dans des chaussures classiques . La plaie survient alors fréquemment au niveau du 

medio-pied, trè s difficile à mettre en décharge par des moyens classiques.  

La pathogénie du pied de Charcot est discutée , faisant intervenir a ̀  des degrés divers des 

microtraumatismes passé sinaperçus du fait de la neuropathie sensitive , des anomalies 

vasomotrices lié es à la neuropathie végétative et des anomalies osseuses associant un 

é tatostéoporotique et une hyperactivité́ ostéoclastique [32] [33]. 

Le pied de Charcot: 
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c) 

Figure 45 : Aspect clinique du pied de Charcot a ̀  la phase aiguë (9A) et a ̀  la phase chronique 

(9B)[34]. 

L’osté ite est un terme générique qui définit  une infection de l’os , quelque soit la nature 

(bacté rienne, fongique ou parasitaire) et quelque soit le mode de contamination du tissu 

osseux. [29]  

Elle est pré sente dans 30 a ̀  80 % des cas selon la gravite ́  de l’infection [16]. Elle est 

souvent asymptomatique, ce qui fait la difficulte ́  de son dépistage. [35]  

Il s’agit d’une oste ́ ite correspondant à l’extension d’une infection des tissus mous aux 

structures osseuses sous-jacentes a ̀  travers la corticale puis jusqu’au canal médullaire : il n’y a 

pas d’osté ite du pied diabétique sans plaie préalable . L'origine hé matogène d 'une osté ite ou 

d'une osté o-arthrite du pied est ainsi exceptionnelle chez le diabé tique [36][37]. 

Le diagnostic de l’oste ́ ite est souvent tardif , et en l’absence habituelle de douleur peut 

poser le difficile proble ̀ me du diagnostic différentiel avec une neuro -

osté oarthropathiediabétique.  

L’ostéite : 
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d) 

Une gangrè ne distale peut relever de plusieurs mécanismes.  

Le mécanisme le plus fré quent est l’artériopathiediabétiq ue des membres infé rieurs , 

responsable d’oblité rationartérielle à l’origine d’ischémie distale.  

La présence d’une gangrè nenécessite une exploration artérielle approfondie , et en 

présence d’une AOMI confirmé e, un geste de revascularisation sera discuté ́ .  

Un deuxième mécanisme est l’infection profonde qui peut provoquer la formation locale 

de microthrombi locaux responsables de l’ische ́ mie (dermo-hypodermite nécrosante a ̀  

streptocoque ou staphylocoque). La recherche d’une AOMI peut alors ê tre négative . Dans cette 

situation la responsabilite ́  de l’infection est au premier plan [16].  

La gangrène : 

 

Figure 46 : Gangrène chez un patient diabétique [38] 
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4. 

L’examen du pied est une é tape  incontournable dans toute consultation d’un patient 

diabé tiquequelque soit le type du diabète [39]. 

L'inspection des pieds chez les patients diabé tiques doit êtresystématique à chaque 

consultation. Une fois les patients a ̀  risque dépistés , ces patients doivent be ́ néficier d 'une 

é ducation et d'une surveillance cible ́ e et régulièredestinée à prévenir l 'apparition des troubles 

trophiques.  

L’examen commence par un interrogatoire minutieux et dé taillé : Il doit de ce fait pre ́ ciser 

l’a ̂ ge et le sexe du patient , le type du diabè te , son ancienneté , le traitement administre ́  et le 

suivi ainsi que les autres ante ́ cédentsassociés et les facteurs de risque.  

Un bon interrogatoire permettra d’orienter l’examen clinique du pied , et ce par la 

pré cision des diffé rents signes fonctionnels des entités physiopathologiques déjà évoquées 

dans le chapitre pré cédent.  

Examen clinique du pied diabétique : 

4.1 

La neuropathie diabétique doit être suspectée régulièrement, et à chaque consultation ou 

bilan annuel [40]. 

Son diagnostic est essentiellement clinique, l’examen du pied à l’aide du toucher et de la 

vue donne déjà assez de renseignements tels que : une peau sèche, l’existence des crevasses 

ou des zones d’hyperkératose, la disparition de la pilosité et un pied chaud, qui sont tous des 

signes de la neuropathie. 

La localisation des ulcères est aussi très intéressante car les ulcères plantaires sont dans 

la plupart du temps d’origine neuropathique [41]. 

De plus, des questionnaires tels que le questionnaire DN4 (NeuropathyDysfunction Score) 

et NeuropathySymptom Score (NSS) complètent les diagnostics cliniques (tableaux VII et IX). 

La neuropathie: 
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Tableau VIII  : Questionnaire DN4 

 

Évaluation : 3–5 = léger déficit neuropathique, 6–8 = déficit neuropathique modéré, 9–10 = 

déficit neuropathique sévère. 
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Évaluation :3–4 : symptômes légers ; 5–6 : symptômes modérés ; 7–10 : symptômes sévères 

Un autre dépistage validé de la neuropathie, qui est le test au monofilament de 10 g 

qui  consiste à demander au patient s’il ressent la pression ou le tact d’un monofilament 

de Semmens-Weinstein de 10 g, sur 3 zones plantaires de son pied.  

Tableau IX : NeuropathySymptom Score (NSS). 

Deux erreurs sur trois, sur chacune de ces trois zones, valident la possibilité de se 

Symptôme oui non 

Sensationdebrûlure 2 0 

Engourdissement 2 0 

Paresthésie 2 0 

Fatigue 1 0 

Crampes 1 0 

Douleur 1 0 

Localisation 

Pieds:2points,Basdejambe:1point;Autrelocalisation:0 points 

Exacerbations 

Présent la nuit : 2 points 

Présentjouretnuit:1point 

Présentuniquementpendantlajournée: 0points 

Provoquedesréveilsnocturnes:ajouter1point. 
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blesser sans s’en apercevoir [42]. 

 

4.2 

Figure 47 : Test au monofilament. 

    Le tableau clinique de l’artériopathie est varié, il montre [43] : 

L’artériopathie: 

- Un pied froid, maigre, pâle en position surélevée et cyanosé en décli-

vité, 

- Une peau fine, fragile, glabre et aussi brillante, 

- Des ongles épaissis et fragiles, 

- Des douleurs de décubitus, 

- Et des pouls distaux absents ou très amortis. 

Le dépistage de l’artériopathie repose sur l’interrogatoire, qui recherche la survenue d’une 

douleur à la marche, qui a les caractéristiques de la claudication intermittente [44], et l’examen 

clinique, qui comporte une inspection des pieds et une palpation des pouls, qui doivent être 

tous recherchés : soit les pouls fémoraux, tibiaux postérieurs, pédieux et poplités. En cas de 

présence d’œdème de membre inférieur, de peau épaisse et cartonnée, ou en cas de plaie au 

niveau de la cheville ou du dos du pied, en regard d’un trajet vasculaire. L’examen sera peut-

être difficile, les résultats de la palpation des pouls dépendent de l’opérateur et son expérience, 

et connaissent une grande variabilité interindividuelle [44]. 
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4.3 

Le diagnostic positif de l’infection du pied diabétique est essentiellement clinique et non 

bactériologique, il se base sur la présence des signes cliniques tel que [45] : la rougeur, la 

chaleur, présence d’œdème, d’un écoulement purulent, d’une collection associée à un contact 

osseux, des signes généraux ou d’un sepsis sévère. Alors que la fièvre n’est pas toujours 

présente, elle n’est élevée que rarement.[46] 

Selon le consensus international sur le pied diabétique, l’infection du pied diabétique est 

classée en quatre grades : 

.L’infection: 

Grade 

TableauX : La classification clinique de l’infection du pied diabétique selon le consensus 
international sur le pied diabétique 

Signescliniques 

Grade1 Pasdesymptôme,nidesigned’infection 

Grade2 Atteintecutanéeseulement(absenced’atteintedestissussous-
cutanés,nisystémique)avecau moins 2 dessignessuivants : 
• unechaleurlocale 
• unérythèmesupérieurà0,5–2cmautour del’ulcère 
• unesensibilitélocaleoudouleur 
• unetuméfactionlocaleouinduration 
• dessecrétionspurulentes 
Lesautrescausesderéactioninflammatoiredelapeaudoivent 

être éliminées (tel que : pied de Charcot aigu, 
fracture,traumatisme,thrombose, goutte, stase veineuse) 

Grade3 • Érythème supérieur à 2 cm avec une des constatations décritesci-dessus 
• Infection qui atteigne les structures au-delà de la peau et du tissusous-
cuta-
né,telqu’unabcèsprofond,uneostéite,unelymphangite,unearthriteseptiqueouunefa
sciite,avecabsencederéponseinflammatoiresystémique 
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4.4 

     Une classification des pieds à risque est indispensable pour élaborer des stratégies de 

prévention. En fonction du taux de complication, l’International Working Group on the Diabetic 

Foot (IWGDF) a proposé de classer les pieds diabétiques en cinq groupes à risque [47] : 

.Pied à risque et facteurs déclenchants :  

Groupe 

Tableau XI  :Groupes des pieds à risque [47] 

critères 

 
Groupe 0 

Absence de neuropathie, de déformations orthopédiques, de troubles 
vasculaires, de plaies aux pieds ou d’antécédents de plaie ou 
d’amputation 

Groupe 1 Présence d’une neuropathie sensitive, pas d’artériopathie, pas de 
déformation 

 
Groupe 2 

Groupe 2a : Neuropathie associée à des déformations orthopédiques avec 
une souplesse articulaire suffisante 
Groupe 2b : Neuropathie et déformations orthopédiques associées à une 
raideur articulaire 

 
Groupe3 

Neuropathie associée à un des éléments suivants : 
Artériopathie, déformations de type pied de Charcot (aiguë ou chronique), 
antécédents de plaie chroniques (> 4 à 6 semaines), 
antécédents d’amputation mineure ou majeure. 

 

Il existe plusieurs facteurs déclenchants des lésions du pied diabétique : 

− Facteurs extrinsèques : corps étranger (caillou, clou, et chaussage inadapté). 

− Facteurs comportementaux : marche à pieds nus, non-surveillance 

quotidienne des pieds, impossibilité d’auto-soins, manque d’hygiène 

Grade4 Quelle que soit l’infection locale, au cas de présence de signessystémiques, 
manifestés au moins par deux des caractéristiquessuivantes : 
• unetempérature>38 °Cou<36 °C 

• unefréquencecardiaquesupérieureà90battements/min 
• unefréquencerespiratoiresupérieureà20cycles/min 
• unePaCO2<32mmHg 
• desleucocytes>12000ou<4000/mm3 
• Et10%deformesleucocytairessontimmatures 
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(hyperkératose non-traitée). 

− Facteurs intrinsèques : morphologie du pied (pied creux, hallux valgus, griffes 

d’orteil,etc.) hyperkératose plantaire, diminution des amplitudes articulaires, 

déformations sévères du pied (pied de Charcot). 

− Facteurs iatrogènes : soins inadaptés des ongles, amputations mal réalisées, 

résection d’une ou de plusieurs têtes métatarsiennes. 

 

4.5 

Des échelles standardisées de classification des ulcères sont utilisés afin d’apprécier 

rapidement la gravité de l’atteinte.  

L’échelle de Wagner est la plus utilisée dans la pratique clinique, elle évalue la profondeur 

de l’ulcère, la présence de gangrène et aussi la qualité de perfusion. Même si cette échelle est 

utilisée dans plusieurs études cliniques, elle a l’inconvénient de ne pas évaluer complètement 

les questions d’infection et d’ischémie [48]. 

classifications des plaies du pied diabétique :  

 

       Une autre échelle, celle de l’Université du Texas, qui évalue la profondeur de l'ulcère, la 

présence d'une infection et la présence de signes d’ischémie, en utilisant une matrice de quatre 

grades, cette échelle a une plus grande précision, et peut contribuer à prédire l’issue de 

l’ulcère du pied diabétique [49]. 

Tableau XII  : Classification de  WAGNER 

Grade 0 Pas de lésion ouverte, mais présence possible d’une déformation osseuse ou 
d’hyperkératose 

Grade 1 Ulcère superficiel sans pénétration dans les tissus profonds 
Grade 2 Ulcère profond vers les tendons ou l’os, les articulations sans abcès ni ostéite 
Grade 3 Ulcère profond avec abcès, ostéite ou arthrite septique 
Grade 4 Gangrène d’un orteil ou de l’avant-pied le plus souvent associée à une 

infection plantaire 
Grade 5 Gangrène massive du pied associée à des lésions nécrotiques et à une 

infection des tissus mous 
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Tableau XIII  : Classification de  l’universite de TEXAS 

Grade 

Étape 0 I II III 

A Lésion pré ou post 
ulcérative 

complètement 
cicatrisée 

Plaie superficielle sans 
atteinte du tendon, de la 

capsule ou de l'os 

Plaie atteignant 
le tendon ou la 

capsule 

Plaie atteignant 
l'os ou 

l'articulation 

B Avec infection Avec infection Avec infection Avec infection 

C Avec ischémie Avec ischémie Avec ischémie Avec ischémie 

D Avec infection et 
ischémie 

Avec infection et 
ischémie 

Avec infection et 
ischémie 

Avec infection et 
ischémie 

 

 L’échelle PEDIS [50], est plus récente et permet d’évaluer la perfusion, la profondeur et la 

taille de la plaie, en plus de la présence d’infection et de neuropathie. Cette échelle est 

développée par un consensus d’experts internationaux, elle présente l’avantage de permettre 

l’évaluation de la majorité des paramètres essentiels, ainsi qu’elle est facile à utiliser. 
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Tableau XIV  : Classification de PEDIS [51] 
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Cependant, ces dernières classifications ne font pas toujours l’unanimité, raison pour laquelle, 

depuis quelques années, une nouvelle classification, appelée SINBAD (Site, Ischaemia, 

Neuropathy, Bacterial Infection, Area, Depth), est proposée. Elle consiste à donner un point ou 

0 en fonction de la question posée, ce qui simplifie la description avec un total maximum de 6 

points. Cette classification, relativement simple à utiliser en pratique, est censée mieux 

informer le clinicien sur le temps de cicatrisation et le risque d’amputation selon la 

localisation de la plaie [52].  

Catégorie 

Tableau XV : Classification de SINBAD [53] 

Définition Score 

Localisation Avant-pied 0 

Au milieu du pied ou arrière-pied 1 

 Flux sanguin de la pédale intact: au moins 0 
Ischémie une impulsion palpable 

Preuve clinique d'une réduction 
 
1 

 débit de la pédale  

Neuropathie Sensation protectrice de la douleur intacte 0 

Sensation protectrice de la douleur perdue 1 

Infection Bactérienne Absente 0 

Présente 1 

Surface Ulcère <1cm2 0 

Ulcère ≥ 1cm2 1 

 Ulcère limité à la peau et tissu sous-cutané 0 
Profondeur Ulcère atteignant le muscle, le tendon 1 

 ou plus profond  

Score total possible 6 
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5. 

5.1 

Examens paracliniques du pied diabétique : 

         Une numé ration formule sanguine avec protéine C réactive est demandée s 'il existe des 

signes cliniques infectieux . L'alté ration éventuelle des fonctions rénales et hépatiques est 

é valuée. La glycé mie et l 'HbA1c sont é galement contrôlé es car l 'hyperglycé mie aggrave le 

risque d'infection grave d'une plaie.  

Explorations biologiques : 

5.2 

       La plaie du pied diabé tique est toujours colonisée par des germes qui ne sont pas 

forcé ment pathogènes. Il ne faut donc pre ́ lever une plaie que si elle est cliniquement infecté e.  

       Le diagnostic des germes incriminé s dans l 'infection est difficile car l 'é cologie bactérienne 

des ulcé rations du pied est poly-microbienne. Un pré lèvement par écouvillon sur le produit de 

curetage au fond de l 'ulcé ration, aprè s en avoir débridé la surface , et avec transport immé diat 

en milieu humide , permet d 'identifier les germes pathogè nes , mais aussi souvent des germes 

commensaux dont il faut savoir ne pas tenir compte [54]. Le pré lèvement de pus par drainage 

d'un abcè s ou la biopsie chirurgicale sont plus fiables, mais pas toujours re ́ alisables.  

Prélèvements bactériologiques : 

5.3 

       Le pré alable à l’infection osseuse est la présence d’une ulcération du pied . Plus la plaie est 

é tendue et profonde, plus la probabilite ́  d’une ostéite sous-jacente est grande [55]. 

       L’atteinte oste ́ o -articulaire sous -jacente doit ê tre évoquée dans les cas suivants : 

exposition osseuse , diamè tre > 20 mm et profondeur > 3 mm de la plaie , ré cidive de 

l’infection d’une ulce ́ ration , surtout si elle sie ̀ ge en regard d’une proéminence osseuse , 

é volution défavorable ou traînante malgré une prise en charge optimale et un apport artériel 

satisfaisant [37]. En plus des signes e ́ vocateurs en regard de la plaie : ré action périostée, 

osté opénie et ostéolyse qui deviennent évidents après une destruction de 30 a ̀  50 % de l’os.  

Recherche d'une ostéite :  
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     Les cliché s radiologiques peuvent être normaux pendant les premières semaines de 

l’infection, il faut savoir les re ́ péter au bout de 2 a ̀  4 semaines [56]. 

     Lorsque le diagnostic d’oste ́ ite ne peut pas être prouvé en utilisant les méthodes sus-cité es, 

des examens plus spé cialisés peuvent être effectués y compris l’IRM . Cet examen est le plus 

pré cis en matière de diagnostic d’ostéomyélite avec une sensibilite ́  de 90 % et spé cificité de 

81% [56]. 

5.4 
a) 

.Exploration artérielle:  

      L’index de pression systolique correspond au rapport entre la pression systolique mesuré e 

a ̀  la cheville et celle au niveau du bras a ̀  l’aide d’un appareil de poche à effet Doppler . C’est un 

examen simple, facilement ré alisable au lit du patient.  

      Ce paramè tre permet la détection d’une artériopathie chez un certain nombre de patients 

asymptomatiques [58] [59].Les valeurs normales sont comprises entre 0,9 et 1,3.  

      Un IPS < 0,9 permet d’affirmer le diagnostic d’arté riopathie . On parle d’arté riopathie 

modé rée ; quand cet index est comprise entre 0,5 et 0,9 mmHg ; en dessous de 0,5 ou 0,3 on 

parle d’arté riopathie sé vère qui nécessite un geste de revascularisation [60].  

Mesure de l’index de pression systolique :  

b) 

       La mesure de TcPO 2 est une technique de quantification non invasive du degre ́  d 'isché mie 

pour la validation du diagnostic d'isché mie permanente, la stratification du risque et la gestion 

de l'ICC (isché mie critique chronique) et des troubles trophiques , probablement la plus pré cise 

actuellement.  

      Une TcPO2 supé rieure à 30 mm Hg est corré lée à une évolution favorable de la plaie , alors 

qu'une valeur infe ́ rieure à 20 mm Hg semble corré lée à la nécessité d 'un geste vasculaire [57]. 

Mais cette mesure est non fiable en pré sence d 'un œdè me, d'une inflammation , et né cessite 

une technique rigoureuse.  

Mesure de la pression transcutanée d'oxygène : TcPO2  

c) 

Un é cho-Doppler dé crivant dans le détail tous les axes artériels de la cuisse et de la 

jambe doit ê tre systématiquement demandé devant une plaie chronique , mê me en présence de 

Doppler-artériel : 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 82 - 

pouls perc ̧ us. Cette demande se fera sans urgence en l 'absence de signes de gravité . En 

revanche en pré sence de signes évocateurs d 'arté rite, c'est un examen rapidement 

indispensable pour prendre les bonnes dé cisions thérapeutiques.  

d) 

L’arté riographie reste l’examen de référence p our l’é valuation anatomique des lésions 

arté rielles des membres inférieurs et pour discuter une revascularisation [61] [62].  

Le risque principal de l’arté riographie chez le diabétique est l’insuffisance rénale 

secondaire a ̀  l’injection d’un produit  de contraste iode ́ , qui est dix fois plus e ́ levé que chez le 

non diabé tique. Certaines pré cautions doivent être donc prises chez le patient diabétique.  

Artériographie:  

e) 

Ils sont ré alisés sans ponction artérielle directe et sans injection de produits iodé s pour 

l'angio-IRM, peuvent devenir des alternatives a ̀  l 'arté riographie des membres inférieurs pour 

é valuer les lésions, notamment distales et calcifie ́ es [63].  

Angioscanner/angio-IRM:  

6. 

Les mécanismes d'apparition de l'ulcère du pied diabétique, ainsi que ses complications 

sont multiples et complexes. Et par conséquence, l’ensemble des aspects diagnostiques et 

thérapeutiques, sont presque impossible d’être assurés par une seule spécialité. Une équipe 

médicale et paramédicale multidisciplinaire est donc nécessaire pour la prise en charge de 

l'ulcère. Cette équipe a également un rôle de prévention et d’éducation thérapeutique des 

patients.  

Les principes de base doivent ê tre respectés : décharge, dé bridement, contrô le 

glycémique, contrô le  de l’infection , revascularisation si ne ́ cessaire, soins adapte ́ s des plaies . 

La classification des ulce ̀ res permet aux différents intervenants d’utiliser les mêmes outils et 

surtout de comparer les ré sultats des différents protocoles thérapeutiques [17]. 

 

  

 

Prise en charge du pied diabétique : 
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6.1 

Dès que l’infection est établie cliniquement, des prélèvements microbiologiques sont 

réalisés et une antibiothérapie probabiliste doit être débutée sans délai en raison du risque 

d’une évolution rapidement défavorable [45]. 

La voie parentérale permet d’atteindre des taux sé riques élevés rapidement , elle est donc 

pré conisée chez les patients en mauvais état général ou avec une infection sévère.  

Le choix des antibiotiques se portera sur des molé cules à bonne diffusion osseuse , en 

é vitant une monothérapie , avec un spectre suffisamment large pour couvrir les germes 

aé robies et anaérobies . L’antibiothe ́ rapie sera ensuite adaptée en fonction de  l’é volution 

clinique et le re ́ sultat des antibiogrammes.  

Le tableau ci-dessous montre les recommandations concernant le choix de 

l’antibiothérapie empirique selon l’IDSA :  

Antibiothérapie : 

 

Tableau XVI : Choix de l’antibiothérapie empirique selon IDSA [64] 
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  La duré e d’antibiothérapie varie en fonction de la situation clinique , l’extension du 

sepsis et l’existence d’une atteinte osseuse :  

• osté ite avec foyer infectieux réséqué : 15 jours  

• osté ite aiguë : 4 a ̀  6 semaines  

• osté ite chronique : 3 mois 

La litté rature actuelle confirme une tendance à des durées d’antibiothérapie plus courtes 

allant de 7 a ̀  14 jours en absence d’atteinte osseuse [65]. 

6.2 

L’équilibre glycémique est un facteur qui favorise la lutte contre l’infection.  

Même chez les patients diabétiques de type 2 non insulinodépendants, une 

insulinothérapie optimisée par multiples injections est souvent nécessaire, soit pour l’effet 

bénéfique sur la cicatrisation qu’elle a, ou pour son action protectrice directe sur 

l’endothélium, et ainsi, elle favorise l’obtention d’une normo glycémie même dans un contexte 

infectieux aigu [66]. 

Équilibre glycémique : 

6.3 

Selon les recommandations de l’IWGDF [36] :  

Soins locaux et mesures générales : 

• Il faut nettoyer les plaies par eau ou se ́ rum physiologique , faire un dé bridement et 

mettre un pansement neutre visant a ̀  contrôler l 'exsudat et a ̀  maintenir un milieu 

humide.  

• Il faut e ́ viter les pansements antimicrobiens dans le but d’améliorer la cicatrisation ou 

pour pré venir l’infection.  

• Il est important de choisir des pansements non adhé sifs et non occlusifs et d’employer 

les pansements au charbon face a ̀  une nécrose à odeur nauséabonde.  

• Pré coniser un renouvellement quotidien des pansements.  

• Adapter le pansement a ̀  l’importance de l’exsudat , la profondeur de la lé sion et sa 

nature.  
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• Il faut proscrire l’utilisation des antiseptiques car ils peuvent alte ́ rer la cicatrisation et 

favoriser l’é mergence de germes résistants.  

Quelque soit le pansement appliqué , il est né cessaire d 'é tablir un protoco le de soins 

pré cis et de documenter l'é volution de façon objective par la surveillance régulière de la plaie.  

  A l’admission des patients , il faut contrô ler leur statut vaccinal anti tétanique et 

administrer un vaccin ou une se ́ rothérapie au besoin.  

Il faut e ́ galement lutter contre l’œdème car il retarde la cicatrisation et favorise la 

mauvaise perfusion arte ́ rielle distale [67]. Et ce par la suré lévation du membre , le port de bas 

de contention ou me ̂ me la prise de médicaments.  

Un traitement antalgique du palier I ou II est souvent prescrit aux patients afin de lutter 

contre la douleur surtout lors des soins.  

Un traitement anticoagulant a ̀  base d’héparines de bas poids moléculaires -HBPM- sont 

utilisé es afin d’éviter la survenue de throm boses ou embolies secondaires a ̀  l’infection ou à 

l’alitement.  

En cas d’alitement prolonge ́  notamment chez patients fragiles , il faut pré venir la 

survenue d’escarres notamment par le biais d’utilisation de matelas anti -escarres et 

changement ré gulier de position.  

L’é tat nutritionnel des patients doit être évalué avec une éventuelle correction des 

troubles retrouve ́ s, notamment la carence protidique.  

6.4 

La décharge consiste à éviter toute contrainte mécanique au niveau de la plaie, elle est 

essentielle pour la cicatrisation et pour la diminution du risque d’infection secondaire, et sa 

prescription doit être effectuée dès la première consultation. Il faut ainsi considérer une plaie 

non déchargée comme non traitée. 

Décharge : 

Il existe différents moyens de décharge, et sont proposés en fonction de la localisation 

de la plaie, de l’activité physique du patient, de son acceptation et ses capacités financières 

[45] : repos au lit, fauteuil roulant (avec horizontalisation du membre inférieur concerné) [68], 
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chaussures (Les chaussures de type Barouk pour l'avant-pied ou les Sanital pour l'arrière-pied), 

ou bottes de décharge (les bottes de décharge inamovibles, les bottes en résine fenêtrées et 

des bottes de décharge amovibles) [69]. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 48: ChaussurededéchargedetypeBaroukFigure 49 : Chaussure de décharge de type  

6.5 

Santial 

L’oxygé nothérapie hyperbare est une technique médicale qui consiste à administrer de 

l’oxygè ne pur à une pression au moins supérieure à 1,3 fois la pression atmosphérique.  

Elle a pour but d’entrainer une ré versibilité physique des effets délétè res d’une variation 

barométrique trop intense ou trop rapide , d’entrainer une hyper -oxygé nation ou corriger une 

anoxie cellulaire et favoriser la cicatrisation tissulaire dont les agents pathologiques 

responsables peuvent ê tre physiques ou biologiques. [70].  

Elle est indique ́ e en cas d’ulcère associé à une infection sévère avec impossibilité de 

revascularisation. [71].  

Oxygénothérapie hyperbare : 

6.6 

       Les gestes de revascularisation ont deux objectifs principaux : assurer le sauvetage d’un 

membre dont la viabilité peut être compromise par une ischémie sévère, et favoriser la 

cicatrisation des plaies.  

Revascularisation :  

       Dans le cas d’ischémie sévère, la revascularisation doit être systématiquement envisagée. 

Le traitement de l’infection doit être démarré sans délai et la revascularisation doit être initiée 
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une fois la situation infectieuse soit maîtrisée. En cas de mise à plat chirurgicale, le geste de 

revascularisation devra être réalisé dans le délai le plus bref possible afin d’éviter la 

prolifération de l’infection, l’absence de cicatrisation, ou l’aggravation qui met en jeu le 

pronostic local et même vital. L’idéal sera de pouvoir réaliser la revascularisation au même 

temps que le geste de débridement. 

       En cas d’ischémie modérée, la revascularisation va être discutée secondairement, surtout 

devant une cicatrisation qui semble lente malgré la maîtrise de l’infection. 

       Les critères retenus pour la revascularisation dépendent de l’état général du malade, du 

potentiel de cicatrisation des plaies, de la qualité du lit artériel, du siège des lésions, et aussi 

du niveau lésionnel, par exemple, les lésions à plusieurs étages qui sont les plus fréquentes, 

nécessitent l’association de gestes de pontage et des gestes endo-vasculaires au même temps 

[72][73]. 

6.7 

Le débridement mécanique consiste à l’excision, en utilisant des ciseaux, 

curettes et scalpels, des parties molles nécrosées, des tissus dévitalisés ou 

contaminés et les tissus fibreux, et ne laisser en place que du tissu sain afin de 

faciliter et accélérer la cicatrisation. 

C’est est une é tape primordiale dans la prise en charge des plaies . Plus il est fré quent et 

large, plus les chances de gue ́ rison sont grandes.  

Les zones hyperké ratosiques , les tissus infecte ́ s ou nécrotiques sont excisés afin 

d'obtenir une plaie propre et de favoriser le dé veloppement d'un tissu de granulation. Le pus et 

les dé pôts de fibrine sont e ́ liminés régulièrement.  

Une anesthe ́ sie n'est pas né cessaire dans la plupart des cas , en raison de la perte de la 

sensibilité  associée à la neuropathie.  

 

 

 

Débridement : 
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6.8 

Toute amputation doit rester exceptionnelle et tendre a ̀  ê tre la plus conservatrice 

possible de fac ̧ on à maintenir l’appui sur talon appareillable. Toutefois, elle semble parfois ê tre 

iné vitable surtout devant une infection profonde et sévère associée à une ischémie [74]. 

     Il existe deux types d’amputations : mineures et majeures :  

Amputation : 

• Amputations mineures : Elles sont limite ́ es aux orteils (inter-phalangiennes et 

mé tatarso-phalangiennes), aux rayons et aux me ́ tatarses avec conservation de l’appui 

normal du pied et un ré sultat fonctionnel généralement satisfaisant [64].  

• Amputations majeures : Elles doivent e ̂ tre exceptionnelles . Elles sont indique ́ es en cas 

d’infection se ́ vère non contrôlée mettant en jeu le pronostic vital , de gangrè ne étendue 

ou de troubles trophiques extensifs irre ́ versibles [17]. 

Il faut toujours pre ́ coniser  les amputations mineures pre ́ servant toute la longueur du 

membre infé rieur aux amputations de jambe ou au -dessus du genou, quand cela est possible 

[17]. 

Aucune indication d’amputation ou de chirurgie orthope ́ dique ne doit être posée sans 

avoir une é va luation pré cise de l’état vasculaire des membres inférieurs du patient . D’ou ̀  

l’inté rêt d’avoir une PEC multidisciplinaire [17]. 

Une amputation urgente est rarement indiqué e , elle trouve son utilite ́  si la nécrose ou 

l’infection sont extensives et repré sentent une menace pour la survie du patient [64].  

Le choix du niveau d’amputation est dé terminé par des arguments cliniques , 

radiologiques, é chographiques et artériographiques . Et Quel que soit le niveau d’amputation 

choisi, la technique chirurgicale doit e ̂ tre la moins traumatisante possible pour les tissus laissés 

en place . Si ces tissus sont infectés , ils ne doivent pas e ̂ tre suturés mais laissés largement 

ouverts, ils cicatriseront par une deuxième intervention. Elle doit limiter le risque de ré -

amputation et de surinfection du moignon [75].  
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6.9 

Les facteurs de croissance sont des molécules polypeptidiques qui se fixent sur des 

récepteurs membranaires et stimulent la prolifération tissulaire. Ils interviennent dans les 

différentes phases de la cicatrisation et sont produits par des cellules impliquées au niveau de 

la plaie (plaquettes, macrophages, monocytes, fibroblastes, cellules endothéliales) [76].  

L’injection intra lésionnelle du facteur de croissance épidermique humain recombinant 

(FCEHR) a récemment été approuvée et introduite dans plusieurs pays pour le traitement des 

ulcères de pied diabétique. Un effet stimulant significatif de ce produit sur le processus de 

cicatrisation, résultant du développement de tissu de granulation et de la reépithélialisation, 

ainsi qu’une réduction du nombre de récidives de lésions au cours du suivi, une réduction 

significative du nombre d’amputations ont été mis en évidence par ces essais, avec un profil 

d’innocuité acceptable. 

Facteur de croissance épidermique: 

7. 

      Une prise en charge adéquate du pied diabétique doit débuter par la prévention, bien avant 

l’apparition des lésions, chez tous les patients diabétiques à risque. Elle comprend deux 

options : Le dépistage des patients à risque et l’éducation thérapeutique. 

Prévention du pied diabétique :  

7.1. 

      Le dépistage des patients à risque consiste à mettre en évidence les facteurs de risque du 

pied diabétique, ce qui permet d’identifier les patients diabétiques selon leur grade de risque 

d’après la classification du l’IWGDF (tableau XVII). Et ainsi, définir la fréquence de surveillance 

minimale recommandée pour chaque grade. 

Dépistage des patients à risque : 

Catégorie 

Tableau XVII  : Fréquence de dépistage de lésions du pied selon l’IWGDF[77] 

Risqued’ulcère Fréquence 

0 Très faible Une fois par an 

1 Faible Une fois ou deux fois par an 

2 Modéré Deux fois ou 4 fois par an 
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3 Élevé Quatre fois par an ou une fois par mois 
 

7.2. 

L’éducation thérapeutique doit faire partie intégrante dans les programmes de prévention 

du pied diabétique. Elle a pour but de susciter une prise de conscience, et de responsabiliser 

le patient. Une évaluation doit être faite régulièrement, afin d’évaluer l’assimilation des 

messages répétés par tous les acteurs de santé impliqués : d’où l’importance de la cohérence, 

de l’homogénéité et du langage clair dans le discours éducatif. 

Cette éducation préventive générale, doit mettre l’accent sur les soins du pied pour tous 

les patients atteints de diabète, et surtout ceux présentant des affections du pied à haut 

risque. Leurs familles doivent également recevoir une éducation générale sur les facteurs de 

risque et la prise en charge adéquate. Les patients à risque devraient comprendre leur 

implication dans leur maladie, et dont parmi, les patients qui présentent une perte de la 

sensibilité doivent être éduqués au dépistage précoce de problèmes des pieds [78]. 

  Il est essentiel de remettre aux patients, une liste sous forme écrite, qui contient les 

gestes à éviter et les principales mesures à respecter, afin de protéger son pied : 

Les gestes à proscrire [79] : Il faut éviter de : 

Éducation thérapeutique: 

• Marcher à pieds nus. 

• Couper les ongles à vif : il faut les limer. 

• Utiliser un instrument tranchant pour cor ou pour durillon ou utiliser des cori-

cides. 

• Prendre des bains de pied prolongés ou chauds. 

• Utiliser de bouillote ou de coussin chauffant. 

Les moyens de protection des pieds [42] : 

• Inspecter ses pieds chaque jour au besoin à l’aide d’un miroir, à la recherche 

des points d’appui ou de frottement tel que des cors, durillons ou hyperkéra-
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tose, d’une rougeur autour des ongles, d’un ongle incarné, des fissures ou 

une macération inter-orteils, d’une plaie sous ou sur le pied. 

• Surveiller les points de pression chez les patients qui sont alités 

• Requérir l’aide d’une tierce personne si nécessaire, surtout pour les patients 
ayant des troubles visuels, des contraintes physiques ou des problèmes cog-
nitifs, qui les empêchent d'évaluer l'état de leurs pieds et d’en prendre les 
mesures nécessaires. 

• Signaler aussitôt toute lésion suspectée. 

• Laver chaque jour les pieds à l’eau tiède et au savon, en contrôlant la tempé-
rature avec le coude et non la main qui a tendance à sous-estimer la tempéra-
ture 

• Laver tout le pied avec un gant de toilette et un savon non irritant sans oublier 
les espaces entre les orteils. 

• Sécher bien le pied et particulièrement les espaces inter orteils pour éviter 
toute macération et toute infection. 

• Si la peau est sèche, appliquer une crème hydratante. 

• Éviter d’avoir des ongles trop courts. 

• Choix de chaussures de qualités, confortables et adaptées. 

• Contrôler l'absence de corps étranger avant de mettre ses chaussures. 

• Choisir des chaussettes en fibres naturelles, et qui doivent être changées 
chaque jour. 

• Les soins de pédicure doivent être faits régulièrement, et doivent être pru-
dents en prévenant qu’on est diabétique. 

• L'éducation du personnel soignant au contact des diabétiques a également 
une très grande importance. 

• Organiser des séances de formation spécialisée sur le thème du pied diabé-
tique. 

• Développer des réseaux et des filières de soins, qui vont permettre une prise 

en charge précoce et active. 
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1. 

Partie 2 : Cicatrisation 

      La peau, d’une surface de 2 m2et un poids de 5 kilos chez l’adulte, est un organe complexe 

qui prote ̀ ge son hôte de son environnement et qui a comme fonctions principales :  

Anatomie de la peau :[80] [81] [82] [83] 

• Un ro ̂ le de barrière, de protection (mé canique et chimique) du milieu extérieur.  

• Un ro ̂ le d’échange thermique (vasomotricité) et d’information (sensibilité). 

• Un ro ̂ le d’enveloppe esthétique et fonctionnel.  

    La peau est un arrangement dynamique et intégré de cellules , de tissus et d’éléments 

matriciels ou ̀  l’on peut distinguer trois couches principales qu i sont de la superficie à la 

profondeur : l'épiderme, le derme, et le tissu adipeux dermique (anciennement appelé 

hypoderme). Ces couches sont traversées par des annexes (phanères et glandes) et des fibres 

nerveuses (Figure 50).  

 

Figure 50 : Schéma de la structure générale de la peau 
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1.1. 

L'é piderme est la partie la plus externe de la peau et est composé à 90% de ké ratinocytes, 

formant un e ́ pithélium squameux stratifié kératinisé . Ré partis entre ces kératinocytes sont 

é galement présents des mélanocytes (responsables de la production de mé lanine), des cellules 

de Langerhans (pré sentatrices d’antigènes ), et des cellules de Merkel ayant un ro ̂ le 

neurosensoriel.  

L’é piderme est en renouvellement permanent et on peut distinguer quatre couches , 

reflé tant les stades de différenc iation verticale des ke ́ ratinocytes orientées vers l’extérieur  :  la 

couche basale ou germinative (stratum basale), la couche épineuse de Malpighi (stratum 

spinosum), la couche granuleuse (stratum granulosum),  et la couche cornée (stratum 

corneum). 

L’épiderme : 

 

1.2. 

Figure 51 : Structure de l’épiderme et marqueurs protéiques 

Assure l’adhé sion de l’épiderme et la polarisation des cellules souches de la couche 

basale. Elle joue aussi un rô le primordial dans les échanges et la communication cellulaire entre 

l’é piderme et le derme . C’est une zone acellulaire compose ́ e de diffé rents éléments de la 

matrice extracellulaire -MEC- et qui possè de une organisation très spécifique.  

La jonction dermo- épidermique : 
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1.3. 

     Le derme constitue une barriè re mécanique beaucoup plus épaisse que l’épiderme (0,5 a ̀  5 

mm). Il se compose de deux couches trè s différentes : Stratum papillaire ou derme papillaire et 

stratum ré ticulaire ou derme réticulaire.  

Le derme : 

• Le derme papillaire est solidement rattaché  à la couche basale de l’épiderme par les 

papilles conjonctives au sein desquelles se retrouvent les vaisseaux capillaires et 

lymphatiques, les terminaisons nerveuses libres ainsi que les thermore ́ cepteurs et les 

mé canorécepteurs.  

 Au sein de son ré seau de fibres de collagène et de fibres élastiques se retrouvent les 

diffé rentes cellules constitutives du derme : Les fibroblastes , qui se diffé rencient en 

fibrocytes et synthe ́ tisent les composantes de la m atrice extracellulaire . Les 

mastocytes, lymphocytes, macrophages, monocytes et polynucle ́ aires éosinophiles.  

• Le derme ré ticulaire est moins cellulaire et composé d’un très dense réseau de fibres 

de collage ̀ ne et d’élastine intimement enchevêtrées et globalement oriente ́ es 

parallè lement aux lignes de tension cutanée.  

 

Figure 52 : Coupe histologique de la peau montrant les 2 couches du derme 
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Le derme contient é galement les annexes cutanées : les glandes se ́ bacées et sudoripares 

ainsi que les follicules pileux.  
 

1.4. 

       Il constitue la couche de transition entre le derme et les tissus sous -jacents, et contient 

des lobules graisseux entre lesquels passent des septums fibreux rattachant le derme 

ré ticulaire aux fascias sous-jacents.  

      La graisse sous -cutané e est, selon la topographie et la profondeur , soit une graisse de 

structure, non mobilisable et qui a un double rô le de protection mécanique (fonction 

d’amortisseur des chocs ) et thermique , soit une graisse de dé pôt , qui est mobilisable et qui 

sert de stockage des triglycé rides.  

Le tissu adipeux dermique : 

 

1.5. 

Figure 53 : Coupe histologique de la peau montrant le tissu adipeux dermique 

      La vascularisation cutane ́ e est très développée et comporte de nombreuses anastomoses . Elle 

assure diffe ́ rentes fonctions comme l 'oxygé nation et la nutrition des différentes structures de la 

peau, la thermore ́ gulation corporelle , le maintien de la pression arte ́ rielle et le maintien de 

l’é quilibre hydrique de l'organisme.  

Vascularisation de la peau : 

      Des arte ̀ res et des veines sous-cutané es de gros calibre cheminent en profondeur parallèlement 

a ̀  la surface cutanée et donnent naissance à des pédicules collatéra ux perpendiculaires au sein de 

l'hypoderme. En profondeur du derme ces artè res collatérales forment le plexus vasculaire dermique 

profond. Des arté rioles plus fines naissent de ce plexus profond et forment au niveau de la jonction 

du derme ré ticulaire et du derme papillaire le plexus vasculaire dermique superficiel . De ce plexus 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 96 - 

dermique superficiel naissent des capillaires arté riels et veineux qui forment au sein de chaque 

papilles dermique une anse capillaire . L’é piderme ne comporte aucun vaisseau . Sa vascularisation 

n’est ré alisée que par diffusion des nutriments à partir de ces anses capillaires au sein des papilles 

dermiques.  

      La circulation veineuse est organisé e de façon parallèle à la circulation artérielle au sein des 

capillaires papillaires, des plexus superficiels , des plexus profonds et des veines sous –cutané es. De 

nombreuses anastomoses entre ces diffé rents réseaux permettent de moduler le flux sanguin au 

sein du derme . Les anastomoses pre ́  et post -capillaires sont entouré es de fibres nerveuses et de 

fibres musculaires lisses , formant ainsi le glomus de Masson . La contraction ou le rela ̂ chement des 

fibres musculaires lisses permettent une modulation rapide du flux sanguin . Cette ré gulation est 

modulé e par le système nerveux sympathique (dont la stimulation entraine une vasoconstriction ), et 

de faç on indirecte par différents stimuli mécanique (le grattage ), physique (la tempé rature) ou 

chimique (la pression partielle en oxygè ne, en gaz carbonique ou le pH).  

1.6. 

       La peau est l 'organe du toucher . On diffe ́ rencie l’innervation sensitive de l’innervation 

vé gétative. La premiè re est composée de fibres nerveuses et de différents récepteurs , sensibles aux 

stimulations me ́ caniques, thermiques et douloureuses . On distingue deux types de ré cepteurs 

sensoriels : majoritairement des ré cepteurs libres et de façon plus rare des récepteurs encapsulés . 

Les principaux ré cepteurs encapsulés sont les corpuscules de Meissner , sensibles a ̀  la friction. Ces 

ré cepteurs sont en majorité au niveau de la paume, de la plante, de la peau glabre, des le ̀ vres et des 

organes ge ́ nitaux. Les corpuscules de Pacini sont sensibles a ̀  la pression et sont les plus nombreux 

au niveau des doigts. L'innervation vé gétative cutané e est uniquement sympathique. Elle agit sur les 

muscles lisses, les glandes sudoripares et les vaisseaux sanguins.  

Innervation de la peau : 

Le système nerveux cutané assure 2 fonctions : la fonction afférente responsable des fonctions 

eccrines, du control du flux sanguin, de l'érection des poils, et la fonction efférente transmettant le 

signal sensoriel vers le système nerveux central. Cette vision binaire est controversée par la 

découverte du premier neuropeptide, "la substance P". En effet, ces protéines secrétées par les 
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terminaisons nerveuses interviennent dans la modulation de la réponse immunitaire en stimulant les 

kératinocytes et les fibroblastes cutanés.  

 

2. 

La cicatrisation cutane ́ e englobe l 'ensemble des phé nomènes physiologiques naturels 

permettant a ̀  partir d'une effraction cutane ́ e de restaurer l’ensemble des structures de la peau . 

Ainsi l’organisme est capable de ré parer de façon spontanée des lésions localisé es de la peau.  

      En cas de plaie franche , traumatique ou chirurgicale , une ré paration immédiate par suture 

limite le travail conjonctif et ses traces ine ́ vitables . On parle de cicatrisation de premiè re 

intention.  

      En cas de plaie é tendue et profonde et d’impossibilité de suture ou de lambeau , la 

ré paration est plus longue. On parle de cicatrisation de deuxiè me intention.  

Définition de la cicatrisation : 

3. 

    La cicatrisation se déroule en quatre phases qui se chevauchent dans le temps : l’hémostase, 

l’inflammation, la prolifération et le remodelage ; chacune faisant intervenir des types 

cellulaires spécifiques.  

Phases de la cicatrisation : 

 

Figure 54 : La chronologie des phases de cicatrisation et les différentes cellules impliqués [81] 
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       L'hé mostase est la première étape du processus de cicatrisation (Figure 55). Elle est initie ́ e 

par le contact des plaquettes avec les proté ines matricielles du tissu blessé , notamment le 

collagè ne , ce qui entrai ̂ ne l'activation des plaquettes, leur adhé sion à l'endothé lium lésé et leur 

agré gation, stoppant ainsi le saignement [84]. Le processus de coagulation est é galement 

activé, la thrombine convertissant le fibrinoge ̀ ne en fibrine [85], ce qui forme une matrice 

extracellulaire provisoire permettant par la suite la migration des autres types cellulaires 

impliqué s dans la cicatrisation , tels que les cellules endothé liales , les fibroblastes , les 

ké ratinocytes, et les cellules immunitaires.  

       Les plaquettes activé es libè rent des chimiokines /ché moattractants qui induisent la 

migration des cellules immunitaires vers le site de le ́ sion puis leur adhésion, ainsi que plusieurs 

facteurs de croissance né cessaires aux cellules cutanées , tels que le PDGF (platelet derived 

growth factor), le TNF- (tumor necrosis factor-alpha) et le TGF- (transforming growth factor 

beta) [86].  

3.1  La phase d’hémostase : 
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Figure 55 : Les différentes cellules impliqués dans les 4 phases de cicatrisation [81] 

      La deuxiè me phase de la cicatrisation est caractérisée par la migration de cellules 

immunitaires vers le site de la plaie (Figure ), dont les principales sont les neutrophiles et les 

macrophages. L'expression et l'activation de mole ́ cules d'adhé sion sur les cellules endothe ́ liales 

vasculaires favorisent l 'adhé sion des cellules immunitaires à l'endothé lium, qui migrent ensuite 

dans l'espace extravasculaire, sous l’effet du gradient de concentration en chimiokines.  

3.2  La phase inflammatoire : 

a. 

      Les neutrophiles sont les premiè res cellules immunitaires à arriver , jouant un ro ̂ le majeur 

dans le contrô le des infections, ainsi que dans le dé bridement de la plaie par la production de 

proté ases dé gradant la matrice extracellulaire endommagée [87]. 

Phase pro inflammatoire : débridement de la plaie et activité anti infectieuse : 
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      24 a ̀  48h aprè s l’afflux de neutrophiles , les monocytes ré sidents et ceux en circulation 

pé nètrent dans la plaie et se différencient en macrophages de phénotype M 1 pro- 

inflammatoire, produisant un grand nombre de mé diateurs et de cytokines , dont les 

interleukines 1/6/12 (IL-1, IL-6, IL-12), le TNF- et l'oxyde nitrique synthase inductible -iNOS-, 

et participant au de ́ bridement de la plaie et à la phagocytose des agents infectieux [88].  

     Les neutrophiles ont une grande capacité  à dégrader la matrice , ce qui peut ê tre délétère 

pour la ré solution de la cicatrisation . De plus ils produisent une grande quantité  de radicaux 

libres, cré ant un stress oxydatif local pouvant cause r des dommages tissulaires additionnels . 

Aussi, les macrophages participent a ̀  la suppression des neutrophiles présents par de multiples 

maniè res, notamment par la phagocytose des neutrophiles apoptotiques selon un processus 

appelé  l’efférocytose. Ce processus permet la transition des macrophages vers un phé notype 

M2 anti-inflammatoire.  

b. 

      Les macrophages de phé notype M2 influencent la cicatrisation des plaies par la synthe ̀ se de 

molé cules favorisant la prolifération cellulaire et la synthèse protéique telles que le TGF -1, le 

VEGF (vascular endothelial growth factor) et l’IGF-1 (insulin-like growth factor-1), ainsi que par 

la production de prote ́ ases et de leurs inhibiteu rs qui influent sur le contenu et le remodelage 

de la MEC . Ils sé crètent également des médiateurs anti -inflammatoires, tels que l 'antagoniste 

de l'IL-1R (IL-1RA), le ré cepteur de l'IL-1 de type II et l'IL-10. 

     Ainsi la transition M1-M2 des macrophages induit la re ́ solution de la phase inflammatoire 

qui est né cessaire pour la mise en place de la phase proliférative de la cicatrisation .  

Phase anti-inflammatoire : stimulation pour la prolifération cellulaire : 

• Néovascularisation : a ̀  partir des parois vasculaires intactes situe ́ es au niveau de la plaie.  

3.3 La phase de prolifération : 

     La formation d’un nouveau tissu permettant de combler et couvrir des pertes de substances 

occupé e par le caillot , dé pend essentiellement des facteurs de croissances : EGF, TGF, FGF, 

TNF, PDGE pré sents dans la plaie.  

Cette phase de prolifé ration tissulaire fait intervenir différents processus :  
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• Né oformation de tissu conjonctif : Migration des fibroblastes provenant des berges de 

la plaie sur la trame de fibrine pré sente dans le caillot.  

• Granulation : Petits nodules arrondis, rouges, si aspect diffé rent cela témoigne de la 

mauvaise vascularisation du bourgeon.  

• Fibrinolyse : Destruction de la trame provisoire de fibrine sur la plasmine.  

• Contraction : Assuré e par les myofibroblastes provenant de fibroblaste , qui permettent 

le rapprochement des fibres de collagè ne , ainsi le rapprochement des berges de la 

plaie.  

• Epithé lialisation : La cicatrisation épidermique comporte 3 phases :  

 Une phase de migration des cellules supra basales entre la 12e et la 24e 

heure.  

 Une phase de prolifé ration, maximale entre la 48e et la 72e heure.  

 Une phase de maturation avec une diffe ́ renciation cellulaire.  

• La ré épidermisation s’effectue de façon centripète à partir des berges de la plaie dans 

les plaies profondes, alors qu’elle se fait de fac ̧ on centrifuge à partir d’ilots 

é pidermiques au sein du bourgeon de granulation dans les plaies superficielles [89] 

[90].  

4. 

3.4  La phase de remodelage : 

    La ré paration conjonctivo-é pithéliale aboutit à une cicatrisation rouge , peu suré levée, qui 

pa ̂ lit progressivement et s’aplanit à mesure que son caractère inflammatoire disparait.  

    La cicatrice é volue essentiellement par restructuration de collagène , avec balance 

permanente entre la synthè se du collagène et l’activité  collagènolytique.  

    La ré sistance élastique de la cicatrice augmente progressivement du fait de la modification 

de la structure du collage ̀ ne : remplacement par un collagè ne solide et stable.  

      Le diabè te freine le processus de cicatrisation par altération de la vascularisation , de la 

ré ponse inflammatoire et de la production de tissu conjonctif.  

Mécanismes retardant la cicatrisation au cours du diabète : 
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      La vascularisation est modifie ́ e à cause des lésions artérielles liées a ̀  l'athé rosclérose, en 

raison de l 'é paississement des membranes basales des vaisseaux , d'anomalies rhé ologiques 

par hyperagré gabilité érythrocytaire et accumulation de polynucléaires , d'une augmentation de 

la formation de me ́ diateurs vasoconstrict eurs comme l 'endothé line 1. Il en ré sulte une 

ré duction de l 'oxygé nation des tissus , cette derniè re étant indispensable à la cicatrisation . 

L'hypoxie bloque le mé tabolisme et la multiplication cellulaires.  

     La ré ponse inflammatoire est pertur bé e. Le diabè te altère les fonctions des polynucléaires 

neutrophiles, acteurs primordiaux des phases pré coces de la cicatrisation . Les infections 

locales sont alors favorise ́ es , ce qui retarde encore le processus de cicatrisation . La sé crétion 

de cytokines, d'interleukines et de certains facteurs de croissance est diminue ́ e.  

     La production du tissu conjonctif est alte ́ rée . L'hyperglycé mie est responsable d 'une 

augmentation de la glycosylation non enzymatique du collage ̀ ne à l 'origine d'une perte de 

fonctionnalite ́.  

    Tous ces phe ́ nomènes expliquent le caractère torpide et la gravité des plaies chez le patient 

diabé tique [91] [92] [93]. 
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Partie 3 : Plasma riche en plaquettes  

1. 

Le PRP  est un produit autologue qui contient une plus grande concentration de 

plaquettes par rapport au sang total , gé néralement  3 a ̀  7 fois la concentration moyenne de 

plaquettes du sang entier [94]. 

 

Définition du PRP : 

 

• Les granules alpha contiennent sept facteurs de croissance fondamentaux : les facteurs 

de croissance dé rivés des plaquettes (PDGFa, PDGFb et PDGFab ), le facteur de 

croissance bê ta (TGFb1 et TGFb 2), le facteur de croissance é pithélial (EGF) et la 

croissance endothe ́ liale vasculaire (VEGF). Ces facteurs de croissance modulent la 

prolifé ration cellulaire, la diffé renciation, l'angiogenè se et les chimio-taxis.  

Figure 56 : Différence de concentration plaquettaire entre le sang total et le PRP[95]. 

 

      Utilisé es de façon extemporanée en application ou injection locale du PRP , les plaquettes 

ainsi active ́ es sur ce site, libè rent des facteurs de croissance contenus dans les granules alpha 

et les granules denses. 

• Les granules denses contiennent des facteurs bioactifs , notamment la sé rotonine , 

l'histamine, la dopamine, le calcium et l 'adénosine. Ces facteurs bioactifs ont le pouvoir 
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d’augmenter la permé abilité des membranes ainsi que moduler le processus 

inflammatoire 

 

Facteurs 

Tableau XVIII : Tableau récapitulatif des différents facteurs de croissance dérivés des plaquettes 
et leurs principales activités[93]. 

Cellules sources Activité 

 
TGF β 

Plaquettes, macrophages, 
lymphocytes, fibroblastes 

Prolifération des fibroblastes et des 
cellules endothéliales, synthèse de la 

MEC 

 
 

PDGF 

 
Plaquettes, kératinocytes, cellules 

endothéliales, fibroblastes 

Migration et prolifération des 
fibroblastes, synthèse du collagène 

Chimiotactique pour les neutrophiles 
et monocytes 

 
bFGF 

Kératinocytes, macrophages, 
plaquettes 

 
Angiogenèse 

 
KGF (FGF7) 

 
Fibroblastes 

Migration et proliferation des 
kératinocytes 

 
EGF 

Plaquettes, kératinocytes, 
macrophages 

Migration et proliferation des cellules 
endothéliales et fibroblastes 

 

En outre de ses propriétés prolifératives, Le PRP est un agent hémostatique immédiat et 

biocompatible, sûr et efficace. Il améliore la synthèse du collagène et favorise la cicatrisation 

des tissus mous. Il diminue aussi les cicatrices dermiques et renverse l'inhibition de la 

cicatrisation causée par les glucocorticoïdes. La concentration élevée en leucocytes dans le PRP 

lui ajoute un effet antimicrobien [97]. 

Il existe théoriquement quatre sous-ensembles de plasma riche en plaquettes: le PRP pur, 

les leucocytes et le PRP (L-PRP), la matrice de fibrine riche en plaques (PRFM) et la matrice de 

fibrine riche en leucocytes et en plaques. 
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La majorité des études ont été menées avec du PRP pur et du L-PRP. Le PRP pur est la 

forme la plus couramment utilisée consistant en une couche chamoisée avec un grand nombre 

de plaquettes contenant peu de leucocytes collectées [96]. 

La méthode d’obtention et d’application de la colle PRP a été détaillé dans la partie 

Intervention dans matériels et méthodes.  

2. 

Le premier rapport publié sur l'utilisation de PRP date de 1987, c'était un cas de chirurgie 

cardiaque en Italie. Il semblerait cependant que la première utilisation de PRP date de 1968, par 

un dentiste allemand. Aujourd’hui, les champs d’utilisation du PRP ne cessent de s’é tendre jour 

aprè s jour.  

L’objectif principal du traitement par le PRP est de dé cle ncher et accé lérer la cascade de 

cicatrisation et donc favoriser la re ́ g é nération tissulaire par libé ration d’un maximum de 

facteurs de croissance contenus dans les plaquettes responsables de la né ovascularisation , de 

la croissance cellulaire ainsi que la fabrication du collage ̀ ne . De cela dé coule alors de 

nombreuses indications reparties sur diffe ́ rentesspécialités, Parmi ces dernières : 

Domaines d’applications du PRP : 

2.1. 

• Le « Vampire Lift » en pre ́ vention du vieillissement de la peau :  

Chirurgie plastique [98], [99], [100],[101]: 

Le PRP pré serve l’hydratation naturelle de la peau et la protège des agressions extérieures 

(tabac, pollution). Idé alement dès l’âge de 25 ans pour obtenir un effet coup d’e ́ clat immédiat 

et retarder l’apparition des premiè res rides.  

• Le rajeunissement facial:  

A partir de la quarantaine , les rides sont bien installe ́ es et la peau du visage et du décolleté 

commence a ̀  se friper. Les injections du PRP relance la synthe ̀ se du collagène.  

• Le traitement des imperfections cutane ́ es:  

Le PRP convient e ́ galement pour atte ́ nuer les cernes, amé liorer l’aspect de toutes les cicatrices 

(cicatrices d’acne ́ , cicatrices post-traumatiques ou cicatrices post-chirurgicales) et traiter les 

vergetures. 
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• Le rajeunissement intime :  

Le PRP a des vertus ré génératric es au niveau des grandes lè vres vaginales , pour leur redonner 

fermeté  et tonicité.  

• La stimulation capillaire :  

Le PRP permet de ralentir la chute capillaire et de stimuler la repousse en cas d’alopé cie.  

• L'abdominoplastie :  

Les chirurgiens plasticiens l’utilisent afin de limiter le risque de formation de cicatrices 

ché loïdes, au rendu inesthe ́ tique. Ainsi, l’application peut se faire sur des plaies cutané es après 

abdominoplastie ou apre ̀ s une incision thoracique lors de la pose de prothè ses mammaires en 

silicone. 

2.2. 

      Utilisé  localement en tant qu’adjuvant chirurgical des déchirures de la macula , le PRP avait 

pour but, de jouer le ro ̂ le de liant biologique , optimisant ainsi la cicatrisation me ́ canique . Il a 

é té constaté une augmentation du nombre de réouvert ure des trous fermé s , et une acuite ́  

visuelle restaure ́ e identique.  

Chirurgie ophtalmique [100]: 

2.3. 

Le PRP sert de liant entre les diffé rents éléments d’une greffe osseuse ou gingivale . De plus, il 

permet de proté ger le site opératoire.  

     On observe , lors de la cicatrisation mucogingivale , moins de douleurs postope ́ ratoires et 

moins de complications infectieuses ou me ́ caniques (dé collement).  

    Au niveau de la chirurgie implantaire , l’application de PRP sur les parois alve ́ olai res, 

augmente la surface de contact os-implant, lors des six premiè res semaines de la greffe.   

Chirurgies parodontales et implantaires [100] : 

2.4. 

    L’utilisation de PRP pour solidariser les fragments de greffes osseuses , limiterait les 

micromouvements et les de ́ placements sous l’act ion de contraintes me ́ caniques . Ce qui 

empê cherait la formation de séquestres osseux.  

Greffes osseuses :  

2.5. Chirurgie cardiaque [102] : 
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   L’utilisation du PRP dans ce domaine permettrait d’ame ́ liorer l’hémostase , la cicatrisation, et 

diminuerait les risques d’infection gra ̂ ce à ses propriétés antimicrobiennes . Les douleurs 

postopé ratoires seraient également moindres.  

 

 

 

2.6. 

    Le PRP serait efficace dans le traitement des lé sions cartilagineuses (ou arthrose) du genou 

(chondropathie de la rotule), de l’é paule, du coude, de la hanche et de la cheville.  

     En Italie, Filardoen et son e ́ quipe ont trouvé une atténuation de la douleur, une amé lioration 

de la fonction du genou, et de la qualite ́  de vie chez des patients ayant reçu plusieurs injections 

intraarticulaires de PRP pour traiter leur arthrose du genou.  

En outre , beaucoup d’articles relatent les effets bé néfiques des injections de PRP d ans le 

domaine de la chirurgie orthope ́ dique :  

Orthopédie [103],[104] : 

− ré paration des tendons de la coiffe des rotateurs.  

− suture chirurgicale de la coiffe des rotateurs. 

− é vacuation d’une calcification de l’épaule. 

− ré insertion méniscale sous arthroscopie. 

− chirurgie ligamentaire du genou. 

− maladie d’Haglund de la cheville.  

2.7. 

Le PRP peut ê tre aussi utilisé en neurochirurgie dans les neuropathies de piégeage et les 

laminectomies des hernies discales.  

 

Neurochirurgie [98], [105] : 

3. 
3.1 

PRP et cicatrisation : 
Une biodisponibilité́ immédiate : 
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L’activation brutale des plaquettes au sein du PRP libè re de façon intense et immédiate 

les facteurs de croissance . Ils sont donc de suite disponibles et en grande concentration au 

niveau du tissu le ́ sé [106]. 

Aprè s activation, 70% des facteurs de croissance plaquettaires sont largue ́ s dans les dix 

minutes et la totalite ́  dans l’heure : preuve d’une action immé diate [107]. Puis, d’autres 

cellules, en particulier les leucocytes, prennent le relais aprè s avoir été recrutées et activées.  

 

 

3.2 

Compte tenu de sa composition , sa structure et sa capacite ́  à interagir avec son 

environnement, le PRP contribue positivement a ̀  la régénération tissulaire . Le fait d’amener 

directement les plaquettes et le plasma sur le site en question permet de cré er un 

environnement local favorable a ̀  la cicatrisation.  

Une action localisée: 

3.3 

Une é tude, mené e par Amable et son équipe [108], permet la quantification de certains 

facteurs de croissance et cytokines . Diffé rents PRP sont préparés en faisant varier la force 

centrifuge, le temps et la tempé rature . Le rendement et la concentration en plaquettes sont 

obtenus, le PRP choisi est celui qui maximise ces deux crite ̀ res . D’aprè s les résultats obtenus, 

ils ont constate ́  qu’une forte concentration de facteurs de croissance et cytokines pro - et anti-

inflammatoires est se ́ crétée par le PRP activé . Ces concentrations sont , pour la plupart , 

supé rieures à celles présentes dans le sang non centrifugé.  

 Un apport concentré : 

3.4 

     Différentes études [109] [110] [111], ont fourni des preuves scientifiques sur le 

caractère anti-inflammatoire du PRP, pouvant réduire les douleurs liées a ̀  une lésion et ce via la 

sécrétion d’HGF (Hepatocytegrowth factor = facteur de croissance Hépatocytaire) et la présence 

d’HGF dans le plasma. 

Un contrôle de l’inflammation et de la douleur : 

3.5 Une stimulation cellulaire accrue : 
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Connaissant l’influence des facteurs de croissance sur la migration et la prolife ́ ration 

cellulaire, il est lé gitime de penser que l’apport du PRP autologue optimise la régénération.  

Lors d’une é tude in vitro menée par Sanchez [112], il a é té démontré  qu’en présence de 

PRP le nombre de cellules avait doublé  en 24h par rapport au groupe té moin . Ceci a permis 

d’approuver le fait que le PRP stimulait la prolife ́ ration cellulaire.  

De mê me, il a été constate ́  que les cellules migraient beaucoup plus et beaucoup plus 

vite en pré sence de PRP: rô le du PRP sur la migration cellulaire.  

D’un autre co ̂ té , Anitua et Kajikawa ont démontré , aux travers des é tudes 

expé rimentales, que le PRP permet la diffé rentiation de cellules dérivées de la circulatio n, 

engendrant une ame ́ lioration des stades initiaux de la cicatrisation [113] [114]. 

Migration, prolifé ration et différentiation cellulaire étant trois grands phénomènes 

indispensables a ̀  la réponse cicatricielle , le PRP fait logiquement l’objet de nombreuses 

spé culations [115]. 

3.6 

D’après l’étude mené en 2016 par Lyras et ses colle ̀ gues [116], Il a été démontré que le 

PRP stimule la ne ́ ovascularisation , accé lère et améliore le processus de cicatrisation . Il trouve 

donc toute son utilite ́  au niveau des tissus faiblement vascularisé s.  

Un véritable caractère angiogénique :  

3.7 

Les é tudes expérimentales récentes[117] [97] [113] [107],prouvent que le PRP stimule le 

mé tabolisme cellulaire, essentiel au remodelage tissulaire.  

Un fort pouvoir anabolique : 

3.8 

Le PRP semble donc regrouper l’ensemble des é léments nécessaires à une cicatrisation 

accé lérée optimale : plaquettes, cytokines et facteurs de croissance, leucocytes, et autres 

apports plasmatiques [118] [119] 

 

 

 

PRP : une thérapie complète : 
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II. 

1. 

Discussion des résultats : 

1.1. 

Caracte ́ ristiques des patients et histoire du diabète :  

      La moyenne d’a ̂ ge des patients est différente selon les séries et varie entre 43,2 et 

62,23 ans pour les patients du groupe PRP, et entre 49.8 et 68,01 ans pour les patients du 

groupe contrôle. Sans qu’il y est une diffe ́ rente statistiquement significative concernant l’âge 

entre les 2 groupes dans les differentes sé ries. 

      Dans notre sé rie, il n’y a également pas de diffé rence significative concernant l’âge 

entre les 2 groupes (p= 0,515), il varie entre 18 et 83 ans avec une moyenne de 62,7 ans pour 

le groupe PRP, et entre 37 et 79 ans avec une moyenne de 61,4 ans pour le groupe contrôle.  

Age : 

Tableau XIX  : La moyenne d’âge chez les différents auteurs : 
Auteur Nombre de cas Moyenne d’âge (par an) p-value 

Groupe PRP Groupe   
Contrôle* 

Groupe PRP Groupe   Contrôle* 

Nasser et al [120] 43 47 56.3 ± 7.1 56.7 ± 7.2 
 

NS (Non 
significative: 

>0,05) 
Domantas et al [121] 35 34 62.23 68.01 NS 

Marwa et al [122] 28 28 43.2 ± 18.2 49.8 ± 15.4 NS 
Driver et al [123] 19 21 58.3 55,9 NS 
Ahmed et al [124] 12 12 54.7 ± 6.6 55.6 ± 6.5 NS 

Saldalamacchia et al 
[125] 

7 7 61.1±9.4 
 

58.14±7.8 
 

NS 
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Notre série 49 50 62,76 ± 10,86 61,40 ± 9,74 NS 
 

* Groupe contrôle pour les études comparatives. 

1.2. 

Une pre ́ dominance masculine a été notéedans plusieurs se ́ ries, de pourcentages variables. Notre 

se ́ rie rejoint les données de la littérature avec une prédominance masculine d’un pourcentage de 83,7% 

pour le groupe PRP, et de 78% pour le groupe contrôle.  

Cela pourrait e ̂ tre expliqué par le contexte militaire et par l’exposition des hommes plus que les 

femmes aux traumatismes, ajoutant à cela la fre ́ quence des lésions d’athérosclérose chez les hommes.  

La pre ́ dominance du sexe masculin peut être expliquée également par la considération de ce 

genre comme facteur de risque de survenue de neuropathie qui est un facteur essentiel dans la 

pre ́ sence des lésions du pied chez le diabétique [16].  

A noter qu’il n’existe aucune différence statistiquement significative concernant le sexe entre le 

groupe PRP et le groupe contrôle dans la totalité des séries étudiés. 

Sexe : 

Tableau XX  : Le sexe chez les différents auteurs : 
 

Auteur Nombre de cas                  Sexe  p-value 
Groupe PRP Groupe   Contrôle Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Nasser et al [120] 43 47 Homme : 60,5% 
Femme : 39,5% 

Homme :63,8% 
Femme :36,2% 

NS  

  Li et al [130] 59 58 Homme: 62,7% 
Femme : 37,3% 

Homme: 65,5% 
Femme : 34,5% 

   NS 

  Singh et al [131] 29 26 Homme: 65,5% 
Femme : 34,5% 

Homme: 58% 
Femme : 42,4% 

   NS 

 Marwa et al [122] 28 28 Homme : 71,4% 
Femme : 28,5% 

Homme : 64,3% 
Femme : 35,7% 

   NS 

  Driver et al [123] 19 21 Homme: 84,21% 
Femme :15,79% 

Homme:76,19% 
Femme:23,81% 

   NS 

  Karimi et al [126] 25 25 Homme: 80% 
Femme : 20% 

Homme: 72% 
Femme : 28% 

   NS 

Notre série 49 50 Homme : 83,7%  
Femme : 16,3% 

Homme :78% 
Femme : 22% 

NS 

 

1.3. 

 Dans notre série, L’AOMI représente la comorbidité la plus fréquente avec un pourcentage de 

57% pour le groupe PRP et 52% pour le groupe contrôle et sans différence statistiquement significative 

Comorbidités : 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 112 - 

entre les 2 groupes (p-value :0,688).  

       Ceci concorde avec la série Junishi et al [133] où on retrouve une prédominance de l’AOMI 

avec un pourcentage de 60%. 

        Contrairement aux résultats des séries Marwa et al [122], Ahmed et al [124] et Marika et al 

[132] où l’HTA représentait la comorbidité prédominante. 

 

 

 

 

 

 

Tableau XXI  : Les comorbidités chez les différents auteurs : 

1.4. 

D’apre ̀ s la revue de la littérature , on constate que le pied diabe ́ tique est fréquent chez les 

patients diabe ́ tiques de type 2 (DT2), et ceci concorde avec les re ́ sultats retrouvés dans notre étude.  

     Cette pre ́ dominance peut être expliquée par l es caracte ́ ristiques physiopathologiques de ce 

type de diabe ̀ te notamment la présence de pathologies dégénératives au moment du diagnostic et 

l’e ́ volution longtemps silencieuse.  

     A noter que le type du diabète n’est pas statistiquement diffèrent entre le groupe PRP et le 

groupe contrôle dans notre série (p-value :0,741) ainsi que dans la série Burgos et al [127].   

Type du diabète : 

Tableau XXII  : Le type du diabète chez les différents auteurs : 
Auteur Nombre de cas Type du diabète p-value 

Groupe PRP Groupe   Contrôle Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Auteur Nombre de cas Comorbidité prédominante p-value 
Groupe PRP Groupe   Contrôle Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Marwa et al [122] 28 28  HTA :92% HTA :89% NS 

Ahmed et al [124] 12 12  HTA :41,66% HTA :33,33% NS 
Marika et al [132] 52 -  HTA :78,8% - - 
Junishi et al [133] 39 -    AOMI :60% - - 
Notre série 49 50 AOMI:57% 

 
AOMI:52% 

 
 NS 
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Burgos et al [127] 5 3 DT1 :20% 
DT2 :80% 

DT1 :33,3% 
DT2 :66,7% 

NS 

Notre série 49 50 DT1 :8,2% 
DT2 :91,8% 

DT1 :12% 
DT2 :88% 

 NS 

 

1.5. 

Dans notre e ́ tude, la dure ́ e moyenne d’ancienneté du diabe ̀ te était de 22 ans pour le groupe PRP 

et 18,12 ans pour le groupe contrôle, avec une différence statistiquement significative (p-value : 

0,033), qui peut être expliquée par la distribution aléatoire des patients sur les 2 groupes du 

traitement. 

Concernant l’étude Saldalamacchia et al [125], la durée moyenne d’ancienneté ́  du diabète était 

de 16,3 ans pour le groupe PRP et 19,7 ans pour le groupe contrôle, sans différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes. 

Ancienneté du diabète (par an) : 

Tableau XXIII  : L’ancienneté du diabète chez les différents auteurs : 
 

Auteur Nombre de cas Dureé moyenne d’ncienneté du diabète  
(par an) 

p-value 

Groupe PRP Groupe   Contrôle Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Saldalamacchia et al 
[125] 

7 7 16.3±7.9 

 

19.7±9.9 

 

   NS 

Notre série 49 50 22,00 ± 10,11 18,12 ± 7,460 
 

Significative 
(p-value= 

0,033) 

1.6. 

     Dans notre série , la majorité ́  de nos patients étaient sous insuline soit 53% pour le groupe 

PRP et 56% pour le groupe contrôle sans différence statistiquement significative entre les 2 groupes (p-

value :0,888). 

     Ce qui concorde avec les résultats de la série karimi et al [126] où 84% des patients du 

groupe PRP et 80% des patients du groupe contrôle étaient sous insuline, sans différence 

statistiquement significative entre les 2 groupes dans la même série. 

Traitement antidiabétique en cours : 

Tableau XXIV  : Le traitement antidiabétique en cours chez les différents auteurs : 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 114 - 

 
Auteur Nombre de cas Traitement antidiabétique en cours p-value 

Groupe PRP Groupe   Contrôle Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Karimi et al [126] 

 

25 25 Insuline :84% 
ADO :16% 

 

Insuline :80% 
ADO :20% 

 

NS 

Notre série 49 50 Insuline :53% 
ADO :32,8% 
Insuline + 

ADO :14,2% 

Insuline :56% 
ADO :28% 

Insuline + ADO :16% 

 

NS 

 

 

 

 

2. 

2.1. 

Caractéristiques de la lésion du pied diabétique :  

Dans la série Domantas et al [121], la notion de traumatisme était le facteur déclenchant le plus 

fréquent avec un pourcentage de 20% dans le groupe PRP et 17,6% dans le groupe contrôle.  

      Ce qui concorde avec notre série où le traumatisme était le facteur déclenchant le plus 

fréquent dans le groupe contrôle avec un pourcentage de 44%. Cependant l’IIO était le facteur 

prédominant chez les patients du groupe PRP. Cette différence peut être expliquée par la distribution 

aléatoire des patients sur les 2 groupes du traitement dans notre étude. 

Facteur déclenchant : 

Tableau XXV : Le facteur déclenchant chez les différents auteurs : 
Auteur Nombre de cas Facteur déclenchant prédominant 

Groupe PRP Groupe   Contrôle Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Domantas et al [121] 35 34 Traumatisme : 20% Traumatisme :17,6
% 

Notre série 49 50    IIO : 24,5%   Traumatisme :44% 

 

2.2. Siège de la lésion : 
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     Le dos du pied représente le siège de la lésion le plus fréquent dans les séries Marwa et al 

[122] et Ahmed et al [124], et ce pour les 2 groupes : PRP et contrôle. 

     Ce qui concorde avec notre série où le dos du pied était le siège de la lésion qui prédomine 

dans le groupe PRP avec un pourcentage de 59,2%. Cependant le siège le plus fréquent dans le groupe 

contrôle était la plante du pied avec un pourcentage de 52% ; cela peut être expliqué par la 

prédominance, dans ce groupe, du traumatisme comme facteur déclenchant de la lésion suivi des 

chaussures inadéquates.  

     En ce qui concerne la série Domantas et al [121], les lésions siégeaient essentiellement au 

niveau du mollet et ce pour les 2 groupes.  

     Quant à la série Driver et al [123], le siège de la lésion le plus fréquent était le talon du pied 

chez les patients traités par PRP (52,63%), alors que les lésions du groupe contrôle siégeaient 

essentiellement au niveau du 1er orteil (42,86 %). 

 

Tableau XXVI  : Le siège de la lésion chez les différents auteurs : 

Auteur 
Nombre de cas Siège de la lésion prédominant 

Groupe PRP Groupe   
Contrôle 

Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Domantas et al 
[121] 

35 34 Mollet : 77,1% Mollet : 82,6% 

Driver et al [123] 19 21 Talon : 52,63 % 1er orteil : 42,86 % 

Marwa et al [122] 28 28 Dos du 
pied :57,1% 

Dos du pied :50% 
 

Ahmed et al [124] 12 12 Dos de l’avant 
pied : 66,66% 

Dos de l’avant 
pied : 75% 

Notre série 49 50 Dos de l’avant 
pied : 59,2 % 

Plante du 
pied:52% 

2.3. 

Dans notre série, la surface initiale moyenne était de 20,08 cm² pour le groupe PRP et de 21,98 

cm² pour le groupe contrôle, sans différence statistiquement significative entre les 2 groupes (p-

value :0,424). 

Surface initiale de la lésion : 
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Ce qui concorde avec les résultats des différentes séries ; où la différence entre les 2 groupes 

concernant la surface initiale moyenne de la lésion est statistiquement non significative. 

Tableau XXVII  : La surface initiale de la lésion chez les différents auteurs : 

Auteur Nombre de cas Surface initiale moyenne de la 
lésion (en cm²) 

p-value 

Groupe 
PRP 

Groupe   
Contrôle 

Groupe PRP Groupe   
Contrôle 

Domantas et al 
[121] 

35 34 12,9 10,4 NS 

Marwa et al [122] 28 28 5,72 6,24 NS 

Burgos et al [127] 7 7 7,1 8,9 NS 

Saad et al [128] 12 12 10,25 8,50 NS 

  Seong et al [134] 52 48 5,4 5,3 NS 

Manuel et al [135] 29 29 13,69 16,67 NS 

Notre série 49 50 20,08  21,98  NS 

2.4. 

 

Profondeur de la lésion : 

Dans notre série , et selon les donne ́ es de l’examen clinique , on a note ́  une prédominance des 

le ́ sions de Grade IIA et IIC, ce qui concorde avec l’e ́ tude de Marwa et al [122]. A noter que dans les 2 

séries, il n’existe aucune différence statistiquement significative concernant la profondeur de la lésion 

entre le groupe PRP et le groupe contrôle.  

   Ceci concorde également avec la série Faiz et al [136] où le Grade II était prédominat avec un 

pourcentage de 86 %. 

Selon la classification de TEXAS : 

 

On note une prédominance du Grade II dans les 2 séries Nasser et al [120] et Seong et al [134], 

sans qu’il n’existe une différence statistiquement significative entre le groupe PRP et le groupe 

contrôle.  

Selon la classification de Wagner : 

Auteur 
Tableau XXVIII : La Profondeur de la lésion chez les différents auteurs : 

Nombre de cas Profondeur de la lésion p-value 
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Groupe PRP Groupe   
Contrôle 

Groupe PRP Groupe   Contrôle 

Marwa et al [122] 28 28 Classification Texas : 
IIC :67,9% 
IIA :17,9% 

 

Classification 
Texas : 

IIC :60,7% 
IIA :14,3% 

NS 

Faiz et al [136] 21 - Classification Texas : 
II : 86 % 

- - 

Nasser et al [120] 43 47 Classification 
Wagner : 
I :37,2% 
II :62,8% 

Classification 
Wagner : 
I :38,3% 
II :61,7% 

NS 

Seong et al [134] 52 48 Classification 
Wagner : 

I :27% 
II :73% 

Classification 
Wagner : 

I :45% 
II :55% 

NS 

Notre série 49 50 Classification Texas : 
IIA :38,8 % 
IIC :34,7 % 

Classification 
Texas : 

IIA :40 % 
IIC :32 % 

NS 
 

 

3. 

3.1. 

La prise en charge thérapeutique : 

Dans notre série, la durée moyenne du traitement n’est pas statistiquement différente entre les 

2 groupes : 5,22 semaines pour le groupe PRP contre 5,23 semaines pour le groupe contrôle (p-

value :0,972).  

Ce qui concorde avec les résultats de la série Marwa et al [122], Nasser et al [120] et 

Saldalamacchia et al [125] où la durée du traitement était la même pour les 2 groupes. 

      Cependant, on note une différence dans la durée du traitement entre l’ensemble des séries ; 

qui peut être expliquée par la surface initiale, la profondeur et le siège de la lésion qui diffèrent d’une 

étude à l’autre. 

Durée du traitement : 

Tableau XXIX : La durée du traitement chez les différents auteurs : 
Auteur Nombre de cas Durée du traitement (par semaines) p-value 

Groupe PRP Groupe   
Contrôle 

Groupe PRP Groupe   
Contrôle 
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Marwa et al [122] 28 28 12 12 NS 
Nasser et al [120] 43 47 3 3 NS 
Saldalamacchia et 

al [125] 
7 7 5 5 NS 

Notre série 49 50 Moyenne: 5,22 Moyenne: 5,23  NS 

 

3.2. 

      Dans notre série , on constate que le traitement par PRP donne de meilleurs résultats de 

cicatrisation, avec une cicatrisation moyenne de 85,66% contre 63,9% pour le groupe traite ́  par PS 

(groupe contrôle). Cette association est statistiquement significative (p < 0,001).  

      Ce qui concorde avec les résultats des différentes études projetés dans le tableau suivant, 

avec des p-value significatives entre les 2 groupes de traitement pour l’ensemble des études 

comparatives.  

 

 

 

 

Pourcentage de cicatrisation : 

Tableau XXX : Le pourcentage de cicatrisation chez les différents auteurs : 

Auteur 
Nombre de cas Pourcentage de cicatrisation 

p-value 
Groupe PRP Groupe   

Contrôle 
Groupe PRP Groupe   

Contrôle 

Domantas et al [121] 35 34 52.4% 33,4% Significative        
(p-value=0,003) 

Saldalamacchia et al 
[125] 

7 7 82% 40% Significative 

Karimi et al [126] 
 

25 25 61,6% 10,13% Significative        
(p-value<0,001) 

El Mahdy et al [129] 40 40 95% 77.8% Significative        
(p-value<0,001) 

Steed et al [137] 7 6 94% 73% Significative 

Singh et al [131] 29 26 68,8% 41,2% Significative        
(p-value<0,0001) 

Manuel et al [135] 29 29 67,7% 11,17% Significative        
(p-value=0,001) 
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Motolese et al [138] 15 - 78,8% - - 

Notre série 49 50 85,66% 63,9% Significative        
(p-value<0,001) 

3.3. 

Dans notre série , on constate que le traitement par PS (groupe contrôle ) est associe ́  au risque 

des amputations majeures , puisque tous les patients amputés ont e ́ té traités par ce traitement . Cette 

association est statistiquement significative (p 0,006).  

Ce qui concorde avec les résultats du pourcentage d’amputation majeure dans la série El Mahdy 

et al [129], Singh et al [131], Motolese et al [138] et Rie et al [139] , avec des différences 

statistiquement significatives entre les 2 groupes du traitement dans les séries comparatives. 

 

 

 

 

 

 

Pourcentage d’amputation majeure : 

Tableau XXXI  : Le pourcentage d’amputation majeure chez les différents auteurs : 

Auteur 
Nombre de cas Pourcentage d’amputation majeure 

p-value 
Groupe PRP Groupe   

Contrôle 
Groupe PRP Groupe   

Contrôle 

El mahdy et al 
[129] 

40 40 0 % 10 % Significative      
(p-

value<0,001) 

Singh et al [131] 29 26 0 % 3,84 % Significative 

Motolese et al 
[138] 

15 - 0 % - - 

Rie et al [139] 5 - 0 % - - 

Notre série 49 50 0 % 16% Significative      
(p-

value=0,006) 
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3.4. 

Dans notre série, aucun effet indésirable n’a été observé chez les patients des 2 groupes du 

traitement. 

Ceci concorde avec les résultats des séries Singh et al [131], Manuel et al [135], Shan et al [140], 

Barbara et al [141] et Tzeng et al [142] où le traitement par PRP autologue était anodin sans aucun 

effet secondaire.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Effets indésirables du traitement : 
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CONCLUSION 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Au terme de notre travail, nous avons conclu que le PRP représente une alternative 

sûre et efficace que nous recommandons dans le traitement des lésions du pied diabétique, 

il permet d'améliorer les taux de cicatrisation et de réduire les taux d'amputation liés aux 

pieds diabétiques .  

Comme en témoignent les résultats de notre étude comparative , qui ont objective ́  une 

cicatrisation moyenne de 85,66% pour le groupe PRP contre 63,9% pour le groupe contrôle et 

un sauvetage de membre de 100% pour le groupe PRP contre 84% pour le groupe contrôle, 
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sans signaler des effets secondaires liées au traitement par PRP.  

C’est un produit prometteur de  par son origine autologue , sa sécurité , sa simplicité́  

d’obtention et son mécanisme d’action.  

D'autres études sur l’utilisation  du PRP dans le traitement du pied diabétique sont 

nécessaires pour établir la méthode idéale pour la préparation du PRP, pour clarifier 

l'optimum de dose du PRP par séance, le nombre de séances nécessaires et l'intervalle entre 

les séances afin de standardiser cette thérapie cellulaire et d’établir un protocole concret.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 123 - 

RESUMES 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Résumé 
Les complications du diabète et notamment le pied diabétique sont devenues un véritable 

enjeu de santé publique en raison de leur coût humain et financier. La cicatrisation du pied 

diabétique représente un challenge thérapeutique afin d’éviter le drame de l’amputation. Face à 

cela, de nombreuses thérapies innovantes ont é te ́ développées afin de relever ce challenge , 

parmi elles le PRP.  

L'objectif de notre étude est de démontrer le bénéfice clinique du PRP dans la 

cicatrisation du pied diabétique, ainsi que son rôle dans la diminution du risque d’amputation 

majeure. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique comparative de deux techniques 

thérapeutiques des lésions du pied diabétique : le PRP et le Pansement standard -PS-, 

pratiqués au service de chirurgie vasculaire de l’hôpital Militaire Avicenne de Marrakech sur une 

durée de 3 ans, s’étendant de Janvier 2017 a ̀  Janvier 2020 et incluant 99 patients répartis en 

deux groupes: Groupe PRP (49 patients) traités par le gel plaquettaire autologue, et le groupe 

contrôle (50 patients) traités par PS.  

La préparation du PRP se fait sur plusieurs temps, d’abord le prélèvement sanguin, 

ensuite la centrifugation, puis la récupération des plaquettes pour enfin préparer le gel 

plaquettaire qui s’applique directement sur la plaie , recouvert d’une couche de pansement 

vaseliné et des compresses sèches . Pour ce protocole, nous avons utilisé ́  le RegenKit® ACR plus 

de la société Regenlab, et la centrifugeuse préprogrammée Regenlab® Tdl-40b.  

Tous les patients ont bénéficié ́  d’une revascularisation, si nécessaire, d’un traitement de 

l’infection, et d’un débridement chirurgical des plaies avant l’application des pansements. 

La durée maximale du traitement était de 6 semaines, et l’intervalle de changement de 

pansement était de 10 jours pour le groupe PRP et un jour sur deux pour le groupe contrôle 

jusqu’a ̀  cicatrisation de la plaie.  

Les patients ont bénéficié d’un suivi régulier avec un examen de la lésion durant chaque 

séance du traitement. Les mesures des dimensions de la plaie se sont effectuées à l’aide d’une 

application de mesure : imitoMeasure. 

Notre étude a démontré que le traitement par PRP donne de meilleurs résultats de 

cicatrisation, avec une cicatrisation moyenne de 85,66% contre 63,9% pour le groupe contrôle 

traité  par PS (p < 0,001). Il permet également de réduire les taux d'amputation liés aux pieds 

diabétiques avec un sauvetage de membre de 100% pour le groupe PRP contre 84% pour le 

groupe contrôle (p= 0,006). A noter qu’aucun effet indésirable liée au traitement par PRP n’a 

été observé durant notre étude.  

En conclusion, le PRP est une modalité ́  nouvelle et prometteuse que nous recommandons 

pour le traitement des lésions du pied diabétique. 
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Abstract 
Complications of diabetes and in particular the diabetic foot have become a real public 

health issue because of their human and financial cost. The healing of the diabetic foot 

represents a therapeutic challenge in order to avoid the drama of amputation. Faced with this, 

many innovative therapies have been developed to meet this challenge, including PRP.  

     The objective of our study is to demonstrate the clinical benefit of PRP in diabetic foot 

healing, as well as its role in reducing the risk of major amputation. 

     This is a retrospective monocentric comparative study of two therapeutic techniques 

for diabetic foot lesions: PRP and standard dressing, performed at the vascular surgery 

department of the Avicenne Military Hospital in Marrakech over a period of 3 years, extending 
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from January 2017 to January 2020 and including 99 patients divided into two groups: PRP 

group (49 patients) treated with autologous platelet gel, and the control group (50 patients) 

treated with standard dressing.  

     The preparation of PRP is done in several steps, first blood collection, then 

centrifugation, then platelet collection to finally prepare the platelet gel that is applied directly 

to the wound, covered with a layer of vaseline dressing and dry compresses. For this protocol, 

we used the RegenKit® ACR plus from the Regenlab company, and the preprogrammed 

Regenlab® Tdl-40b centrifuge.  

     All patients received revascularization, if necessary, treatment of infection, and 

surgical debridement of the wounds before application of the dressings. 

    The maximum duration of treatment was 6 weeks, and the dressing change interval 

was 10 days for the PRP group and every other day for the control group until wound healing.  

    Patients received regular follow-up with examination of the wound during each 

treatment session. Measurements of the wound dimensions were performed using a 

measurement application :imitoMeasure. 

    Our study showed that PRP treatment provides better healing results, with an average 

healing rate of 85.66% compared to 63.9% for the control group (p < 0.001). It also reduced 

the rate of amputations related to diabetic feet, with 100% limb salvage for the PRP group 

versus 84% for the control group (p= 0.006). It should be noted that no adverse events related 

to PRP treatment were observed during our study.  

    In conclusion, PRP is a new and promising modality that we recommend for the 

treatment of diabetic foot lesions. 
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 ملخص
أصبحت مضاعفات مرض السكري وخاصة القدم السكرية مشكلة صحية عامة 

 .حقيقية بسبب تكلفتها البشرية والمالية
يمثل التئام القدم السكرية تحديًا علاجيًا من أجل تجنب مأساة البتر، تم تطوير 

العديد من العلاجات المبتكرة لمواجهة هذا التحدي، من بينها علاج البلازما الغنية 

 .بالصفائح الدموية
الهدف من دراستنا هو إظهار الفائدة السريرية للبلازما الغنية بالصفائح الدموية 

 .في التئام القدم السكرية ، فضلاً عن دورها في الحد من مخاطر البتر الكبير
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دراستنا كانت بأثر رجعي أحادي المركز وصفي ومقارن لتقنيتين علاجيتين 

لآفات القدم السكرية: علاج البلازما الغنية بالصفائح الدموية و العلاجالضمادي، تم 

إجراؤها في قسم جراحة الأوعيةالدموية بالمستشفى العسكري ابن سينا بمراكش 

 مريضًا 99 وتضم 2020 إلى يناير 2017 سنوات، تمتد من يناير 3على مدى 

 49مقسمة إلى مجموعتين: مجموعة عولجت بالبلازما الغنية بالصفائح الدموية (

 . مريضًا)50مريضًا) و مجموعة عولجت بالعلاج الضمادي (
يتم تحضير البلازما الغنية بالصفائح الدموية على عدة مراحل ، أولاً أخذ عينة 

الدم ، ثم  عملية الطرد المركزي ، ثم سحب الصفائح الدموية لتحضير جل الصفائح 

الدموية الذي يوضع مباشرة على الجرح ، مغطى بطبقة من ضمادة الفازلين 

 RegenKit®️ ACRوكمادات جافة . بالنسبة لهذا البروتوكول، استخدمنا
plus منRegenlabوجهاز الطرد المركزي ،Regenlab®️ Tdl-40b 

 .المبرمج مسبقًا
تلقى جميع المرضى إعادة تكوين الأوعية الدموية، إذا لزم الأمر، وعلاج 

 .العدوى، وتنضير الجروح جراحيًا قبل وضع الضمادات
 أسابيع، وكان الفاصل الزمني لتغيير الضماد 6كانت مدة العلاج القصوى هي 

 أيام بالنسبة لمجموعة علاج البلازما الغنية بالصفائح الدموية وكل يوم آخر 10هو 

 .بالنسبة لمجموعة العلاج الضمادي حتى التئام الجروح
استفاد المرضى من المتابعة المنتظمة مع فحص الجرح خلال كل جلسة علاج. 

 .imitoMeasure.تم إجراء قياسات أبعاد الجرح باستخدام تطبيق القياس
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أظهرت دراستنا أن علاج البلازما الغنية بالصفائح الدموية يعطي نتائج التئام 

٪ لمجموعة العلاج الضمادي. كما 63.9٪ مقابل 85.66أفضل ، بمتوسط التئام 

٪ 100أنه يقلل من معدلات البتر المتعلقة بالقدم السكري مع إنقاذ الأطراف بنسبة 

٪ لمجموعة العلاج 84لمجموعة علاج البلازما الغنية بالصفائح الدموية مقارنة بـ 

الضمادي. وتجدر الإشارة إلى أنه لم يلاحظ أثناء دراستنا أي أعراض جانبية 

 .مرتبطة بعلاج البلازما الغنية بالصفائح الدموية
 في الختام، علاج البلازما الغنية بالصفائح الدموية هي طريقة جديدة 

 وواعدةنوصي بها لعلاج آفات القدم السكرية.
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ANNEXES 

 
 

 

 

 

 

 

Annexe 1 : La classification de l’université de TEXAS  
 

Grade 

Étape 0 I II III 

A Lésion pré ou post 
ulcérative 
complètement 
cicatrisée  

Plaie superficielle 
sans atteinte du 
tendon, de la capsule 
ou de l'os 

Plaie atteignant 
le tendon ou la 
capsule 

Plaie atteignant 
l'os ou 
l'articulation  

B Avec infection Avec infection Avec infection Avec infection 
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C Avec ischémie Avec ischémie Avec ischémie Avec ischémie 

D Avec infection et 
ischémie 

Avec infection et 
ischémie 

Avec infection 
et ischémie 

Avec infection et 
ischémie 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Annexe 2 : FICHE D'EXPLOITATION 

IDENTITÉ : 

Nom et prénom : 

Age : 

Sexe :      H ▢         F ▢ 

Couverture sociale : 

Région : 

ANTÉCÉDENTS PERSONNELS:  

1-Me ́ dicaux: 
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♦  Diabète : 

♦  Type: 

♦  Ancienneté́  : 

♦  Traitement : Régime▢   ADO▢   Insuline▢ 

♦  Équilibre : (HbA1C) 

♦  Complications dégénératives:  

o Rétinopathie                          Non▢     Oui▢     Stade 
o Néphropathie                         Non▢     Oui▢     Stade 
o Neuropathie périphérique      Non▢     Oui ▢    Stade 
o cardiopathie ischémique        Oui ▢     Non▢    Inconnu▢ 
o AVC                                        Oui ▢     Non▢    Inconnu▢ 
o AOMI                                      Oui ▢     Non▢    Inconnu▢ 

  ♦  Autres antécédents :   

•              HTA                  Oui▢     Non▢ 
•              Dyslipidémie    Oui▢     Non▢ 
•              Tabagisme       Oui▢     Non▢ 
•              Ménopause      Oui▢     Non▢ 

  2-Chirurgicaux : 

ANTÉCÉDENTS FAMILIAUX:  

• Diabète familial:                   Oui▢                                            Non▢ 
 

HISTOIRE DE LA LÉSION DU PIED:   

• FDR:   Traumatisme▢   Brûlure▢    Chaussures inadéquates▢ 

           Intertrigo inter orteils ▢   onychomycose▢    ongle incarné▢ 

• Motif de consultation: Douleur▢     Plaie▢    Infection▢    Ulcère▢ Paresthésie▢     Ostéi-

te▢    Trouble trophique▢     Découverte fortuite▢   

EXAMEN CLINIQUE : 
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- Examen général:   Poids:              Taille:              IMC:                   TA:        

                                     FC:                 FR:                 T:                        GC: 

- Examen du pied:  

• Type de la lésion:   MPP▢    Ulcération▢   Ostéite▢ Phlegmon▢   

                               Gangrène▢     Fasciite nécrosante▢ 

                               Autre: 

• Caractéristiques de la lésion: 

▪Coté atteint:     Droit▢     Gauche▢     Bilatéral▢  

▪Siège: 

▪Surface initiale:  

• Étiologies: Artériopathie▢    Neuropathie▢   Infection▢    Mixte▢  Traumatis-
me▢                                                                      

• Pouls: Présent▢    Absent▢ 

• Classification de l'université du TEXAS:  

PARACLINIQUE : 

- BIOLOGIE: GAJ:                                   HB1AC: 

                      NFS: 

                      Bilan inflammatoire: VS:                CRP:                          PROCALCITONINE: 

                             Prélèvement bactériologique:   

                                 Type: Écouvillonnage superficiel▢ 

                                           Curetage Écouvillonnage profond▢  

                                           Biopsie tissulaire▢  

                                           Aspiration à l'aiguille▢ 



La place du plasma riche en plaquettes dans la cicatrisation du pied diabétique : Comparaison entre le PRP autologue et 
le traitement standard. 
 

 

 

 
 

- 134 - 

                                Résultats: Examen direct : 

                                                 Culture: 

                                                 Antibiogramme: 

- RADIOLOGIE: Rx standard : 

                           Écho doppler : 

                           Angioscanner Artères Membres inferieurs : 

                                     Pas de lésion▢ 

                                     Lésion: iliaque▢  Fémorale▢  poplitée▢ Axe de la jambe▢ 

                          AngioIRM :        

                       

 

 

TRAITEMENT : 

- MÉDICAL: 

• Diabète:  

Équilibre de la glycémie: Oui▢    Non▢ 

            Insulinothérapie: Oui▢    Non▢ 

            ADO:                  Oui▢     Non▢  

• Artériopathie: Revascularisation: 

           Non▢ 

Oui: Angioplastie▢:iliaque▢  Poplité▢  fémoral▢  Axe de la jambe▢         Chirurgical▢ 

• Débridement:      Mise à plat ▢          Amputation ▢             Parage ▢  
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• Décharge: Oui▢                  Non▢      

• ATB:  Oui: Prophylactique▢  Thérapeutique ▢                           Non▢      

• Pansement standard:  Non  ▢                Oui ▢  Durée du traitement:   

• Colle PRP:                   Non  ▢                Oui ▢  Durée du traitement:   

 

EVOLUTION : 

• Amputation:                                  Oui▢         Non▢ 

• Délai de cicatrisation:  

• Pourcentage de cicatrisation: <60%▢    ≥60%▢    ≥90%▢  Cicatrisation complète▢ Dé-

cès▢     Perdu de vue▢ 

• Effets secondaires : 
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2000, 29: 387-400.  

26. MEYER R., KESSLER L.  
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Arté riopathieoblitérante des membres inférieurs et diabète. Sang ThromboseVaisseaux 
2004,16, 8 : 393-402  

60. Https://Www.Mayoclinic.Org/Tests-Procedures/Ankle-Brachial-Index/About/ Pac20392934  
[Enligne]  

61. Kreitnerkf.,Kalden P., Neufang A 
Diabetes peripheral arterial occlusive disease: prospective comparison of contrast enhanced 
three-dimensional MR angiography with conventional digital subtraction angiography. 
Am J Roentgenol 2000,174:171-179.  

62. Anaes. 
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tendineuses, musculaires ou articulaires. Institut Oste ́ o-Articulaire Paris Courcelles 
(IOAPC) disponible sur : 1Thttp://ioapc.fr/injection-p-r-p/102-utilisation-
plasma-riche- plaquettestraitementlesions-tendineuses-musculaires-
articulaires.html1T (cité  le 18/avril/19)  
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 أقْسِمبِاللهالعَظِيم

 .مِهْنَتِيأنأراقبَاللهفي

 وأنأصُونَحياةالإنسانفيكآفّةِأطوَارهَافيكلالظروف

 والأحَوالباذلةوسْعِيفيانقاذهامِنالهَلاكِوالمرَضِ 

 .والألمَوالقَلَق

هُمْ وأنأحفَظَللِنَاسِكرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتمَ   .سِرَّ

ة وأنأكونَعَلىالدوَاممنوسائِلرحمةالله، باذل
 .والصديقوالعدووالبعيد،للصالحوالطالح،للقريبالطبيةرعايتي

رَهلنَِفْعِالإنِْسَانلالأذَاه  .وأنأثابرعلىطلبالعلم،وأسَخِّ

يَة  بِّ وأنأوَُقّرَمَنعَلَّمَني،وأعَُلمَّمَنيَصْغرَني،وأكونأختالكُِلِّزَميلفٍيالمِهنَةِالطِّ

والتقوى  .مُتعَاونِينَعَلىالبرِّ

 وأنتكونحياتيمِصْدَاقإيمَانيفيسِرّيوَعَلانيَتي،

ةمِمّايُشينهَاتجَاهَاللهوَرَسُولهِِوَالمؤمِنين  .نَقِيَّ

 واللهعلىماأقولشهيد

 

 قسم الطبيب
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