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Réhabilitation améliorée après 
chirurgie prothétique

La réhabilitation améliorée après chirurgie est un concept qui a 
déjà fait ses preuves dans de nombreuses disciplines chirurgi-
cales depuis le début des années 2000. Les études s’accordent sur 
son intérêt en chirurgie prothétique et il a été prouvé qu’elle 
entraîne une amélioration des pratiques et des résultats permet-
tant un retour à domicile plus rapide, avec une diminution de la 
morbidité et mortalité. Elle implique une cohésion dans la déli-
vrance du message et le médecin généraliste garde une place 
centrale. Le recueil et l’analyse des résultats sont fondamentaux 
pour améliorer continuellement le protocole et ainsi la prise en 
charge des patients. Ces protocoles sont une étape vers la prise 
en charge ambulatoire de ce type de chirurgie.

Enhanced recovery after prosthetic surgery
The enhanced recovery after surgery (ERAS) is a proven concept in 
many surgical disciplines since the early 2000s. Studies agree benefit 
in prosthetic surgery and it has been shown to lead to improved 
practices and results permitting a faster discharge to home with 
lesser morbidity and mortality. It implies a cohesion in the message 
delivery and the general practitioner plays a central role. The 
collection and analysis of the data is fundamental to continuously 
improve the protocol and thus the care of patients. These protocols 
are a step towards outpatient management in this kind of surgery.

INTRODUCTION
Au cours des 20  dernières années, les techniques chirurgi-
cales et l’implantologie ont peu évolué en chirurgie prothé-
tique du membre inférieur. La véritable révolution découle 
des protocoles de réhabilitation rapide qui ont transformé les 
suites opératoires, entraînant un changement de paradigme 
dans la prise en charge de ces patients.

Dès 1997, H.  Kehlet a décrit l’approche multimodale de la 
prise en charge postopératoire ayant pour but principal la 
réduction du stress physiologique chirurgical.1 En identifiant les 
différents facteurs, il a proposé une approche multidisciplinaire 
afin de diminuer la morbidité et d’améliorer la réhabilitation 
postopératoire, définie comme réhabilitation améliorée après 
chirurgie (RAAC) ou fast-track surgery. Dans les années 2000, 
le protocole Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) a vu le 
jour après la création d’un groupe de travail pour la rédaction 
de recommandations claires basées sur la littérature. Il a été 
prouvé depuis que ces protocoles diminuent considérablement 
la mortalité et la morbidité postopératoires.2

La RAAC a été initiée en chirurgie viscérale puis étendue à 
d’autres spécialités avec le même succès. De nombreux centres 
européens ont ensuite adapté ces principes en orthopédie. En 
Suisse, certains hôpitaux ont débuté ces prises en charge mais 
de nombreux freins persistent. Depuis 2018, nous avons implé-
menté progressivement ces différents principes dans notre 
centre pour la chirurgie prothétique avec des résultats prélimi-
naires encourageants. Cela implique une coordination de tous 
les acteurs du parcours clinique et l’implication du médecin 
traitant dans la préparation du patient est essentielle.

L’objectif principal est de diminuer l’iatrogénie liée à l’hospi-
talisation en se basant sur l’évidence scientifique. Nous décri-
vons dans cet article les différents facteurs à prendre en 
compte pour réduire le stress périopératoire.

PRÉPARATION PRÉOPÉRATOIRE
Information et éducation
Prise en charge multidisciplinaire
Il est important que les protocoles soient clairement établis et 
communiqués à tous les acteurs de la prise en charge. Il a été 
démontré qu’un manque de communication mène à une 
mauvaise application et donc à une mauvaise prise en charge, 
et que les réticences aux changements, frein fréquent à l’appli-
cation de ces concepts, sont à prendre en compte lors de la 
transmission des informations. Il n’y a pas un protocole « clé en 
main » mais chaque structure doit l’adapter en fonction des 
conditions locales et le discuter avec les différents acteurs.3

Si la communication intrahospitalière au quotidien est plus 
aisée, l’amélioration de la prise en charge par la modification 
de nos pratiques doit être clairement expliquée à nos colla
borateurs extérieurs pour que tous comprennent et acceptent 
le message commun, qu’il s’agit de l’intérêt du patient de per-
mettre un retour à domicile plus rapide par l’amélioration des 
pratiques et non d’un impératif économique.4

Séance d’information du patient
Le patient est l’acteur principal et doit donc être intégré depuis 
le début du parcours clinique et y participer activement. Une 
information claire et répétée est importante pour qu’il puisse 
intégrer toutes les étapes de sa prise en charge qui ne se 
résume pas seulement à l’acte chirurgical. Une information 
éducationnelle du patient a montré son importance, principa-
lement sur la diminution de l’anxiété et le stress, simplement 
en anticipant les suites opératoires.5-8

Une fois l’indication chirurgicale posée, le patient va donc 
être convié à une séance d’information de groupe à laquelle 
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participent différents acteurs (chirurgien, anesthésiste, 
physiothérapeute, ergothérapeute, infirmière de soins et de 
liaison) qui délivrent un message homogène, informent sur le 
déroulement de l’hospitalisation et rassurent sur les suites 
opératoires. Cette information collective permet d’homogé-
néiser le message délivré, de répondre à quelques inquiétudes 
qui se libèrent grâce à la force du groupe et à diminuer le 
stress préopératoire. Des brochures d’informations permettent 
au patient d’avoir un document de référence en complément, 
en version papier ou digitale.

Optimisation de l’état physiologique
Consultation de préhospitalisation
Il s’agit d’une étape d’évaluation individuelle indispen-
sable. Lors de la visite préopératoire anesthésiste, nous 
combinons une consultation par une infirmière coordina-
trice qui va détecter tous les risques individuels (chute, 
dépendance, dénutrition, etc.), puis un assistant de chirur-
gie qui contrôle les traitements, l’état cutané et l’hémoglo-
bine préopératoire et enfin une évaluation par un physio-
thérapeute.

Arrêt de la consommation de tabac et d’alcool
Il est largement démontré que la consommation de tabac et 
d’alcool augmente les risques de complications postopéra-
toires.9 L’arrêt du tabac au minimum 4 semaines avant l’inter-
vention chirurgicale est donc essentiel.5 Nous adressons nos 
patients à une consultation spécialisée, mais le médecin 
traitant doit être conscient de l’importance de la cessation de 
ces substances, insister auprès de son patient afin de pouvoir 
l’accompagner dans cette démarche.

Anémie et épargne sanguine
L’anémie préopératoire est un facteur de risque majeur de 
complications postopératoires, d’augmentation du temps de 
séjour hospitalier et de réadmissions. C’est un paramètre 
facile à dépister et à corriger et donc primordial pour une 
chirurgie élective.10 Non seulement notre taux de transfusion 
postopératoire a été drastiquement diminué grâce à la mise 
en place de ces mesures, mais les saignements peropératoires 
ont aussi été réduits (contrôle tensionnel, acide tranexa-
mique en bolus, en topique et postopératoire, chirurgie mini-
invasive). La figure 1 indique la manière dont nous préparons 
les patients avant une intervention.

Physiothérapie préopératoire
Un des critères de retour à domicile est la capacité à déambuler 
de manière autonome. L’enseignement de la marche avec des 
cannes doit se faire avant l’intervention afin que le patient 
puisse mieux appréhender ces moyens auxiliaires. L’évalua-
tion de physiothérapie préopératoire permet surtout d’identi-
fier les sujets déconditionnés qui bénéficieront de ces séances 
et d’un programme de réhabilitation spécifique et ainsi faciliter 
les suites précoces.11,12

Orientation postopératoire
C’est également lors de cette évaluation que se prépare au 
mieux la sortie. Cela permet d’anticiper les éventuelles 
difficultés pour le retour à domicile qui est dans tous les cas, 
toujours privilégié. En cas d’impossibilité, une convalescence 
pourra être organisée dès ce moment.

PÉRIODE OPÉRATOIRE
Anesthésie
Jeûne
Les recommandations de jeûne préopératoire se sont moder-
nisées. La prise de liquide clair est autorisée jusqu’à 2 heures 
avant l’induction et 6  heures pour les solides. Certaines 
études encouragent même l’ingestion d’hydrates de carbone 
avant l’intervention.13 Il faut tenir compte du planning 
opératoire et l’organiser en fonction des régimes de chacun. 
Une évaluation par un nutritionniste est recommandée en 
présence de signe de dénutrition qui aura été détectée lors de 
la consultation de préhospitalisation chirurgicale (CPC).

Prophylaxie des nausées et vomissements postopératoires
La présence des nausées et vomissements postopératoires 
(NVPO) est un paramètre influençant fortement le vécu posto-
pératoire du patient et son temps de séjour hospitalier. Lors de la 
CPC, il est important de repérer les sujets à risque afin d’optimi-
ser la médication antiémétique. Le score d’Apfel permet de les 
identifier et d’adapter la gestion périopératoire de ce risque.14

Dans ce contexte, plusieurs études ont prouvé l’efficacité 
d’une dose de dexaméthasone lors de l’induction comme trai-
tement préventif efficace des NVPO,15 raison pour laquelle 
nos patients reçoivent la dose de 0,25  mg/kg à l’induction, 
sachant qu’aucun risque infectieux n’a été démontré avec une 
dose de 0,5 mg/kg.

Type d’anesthésie
Le type d’anesthésie, générale ou rachianesthésie, reste très 
débattu. Cependant, nous recommandons volontiers la rachia
nesthésie qui a montré une diminution du taux de mortalité, des 
complications pulmonaires et rénales, des thromboses veineuses 
profondes (TVP), des infections et des transfusions par rapport 
à une anesthésie générale.16 Nous recommandons fortement 
l’abolition des blocs-moteurs qui vont à l’encontre des règles de 
mobilisation rapide et entraînent une iatrogénie importante.5,13

Chirurgie
Techniques
La technique chirurgicale est finalement ce qui est le moins 
modifié. Il faut que la chirurgie soit la moins invasive, la plus 
courte et la moins hémorragique possible, ce qui constitue 
des règles chirurgicales de base. La maîtrise de la technique 
chirurgicale par l’opérateur est donc plus importante que le 
type de technique. L’éducation des chirurgiens juniors en 
centre universitaire doit se faire progressivement, par étapes, 
pour ne pas trop allonger la durée opératoire, facteur de 
risque important de complications postopératoires.

Drains et sondes
Les drains ont été complètement abandonnés, car il n’y a 
aucune preuve qu’ils soient efficaces et ils entraînent une 
iatrogénie importante avec l’augmentation du saignement 
postopératoire et une déambulation moins aisée. Son 
abolition n’a engendré, dans notre expérience comme dans la 
littérature, aucune complication spécifique.17,18

D’une manière générale, l’utilisation de drains, sondes et 
voies veineuses doit être justifiée plutôt que de faire partie de 
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la routine.19 On privilégiera par exemple un sondage aller-
retour en cas de rétention urinaire postopératoire plutôt que 
la mise en place d’une sonde à demeure.

PÉRIODE POSTOPÉRATOIRE
Antalgie multimodale
L’antalgie multimodale avec épargne morphinique est un 
paramètre clé de la prise en charge RAAC. Il a été prouvé que 

différentes substances de différentes modalités se potentia-
lisent dans leur effet antalgique et permettent de diminuer la 
prise de morphiniques.20,21 Ainsi, le taux de NVPO est moindre 
et le risque d’addiction restreint.

Il faut adapter un protocole d’analgésie multimodale asso-
ciant bloc sensitif, infiltration locale et antalgique en privilé-
giant l’épargne morphinique.22 Elle est souvent très efficace, 
avec cependant un risque d’effet rebond à 12 heures qui peut 
être difficile à gérer lors de la pose de prothèses totales de 

FIG 1 Protocole de prise en charge de l’anémie préopératoire

ClCr : clairance de créatinine ; EPO : érythopoïétine alpha ; Hb : hémoglobine ; IRC : insuffisance rénale chronique ; MCV : mean corpuscular volume, volume globulaire 
moyen ; SMD : syndrome myélodysplasique ; PC : poids corporel ; tr. : traitement ; TSAT : taux de saturation à la transferrine.
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Anémie inflammatoire Carence en fer

Anémie légère à modérée : Hb 100-130 g/l (hommes et femmes)

MCV normal ou ↓ MCV ↑

Ferritine > 100 μg/l et CRP ↑

Anémie rénale
Ferritine > 100 μg/l 
et ClCr < 30 ml/min

ou

EtEt Et

Éventuellement

ou
Insuffisance cardiaque

Déficit en fer Dosage (mg) = poids corporel (kg) x ΔHb (g/l) x 0,24 – 500 (mg)
max. dose unique 1000 mg Ferinject, substitution hebdomadaire jusqu’à Hb normalisée

Déficit en fer Quantité (mg) = (100 - ferritine actuelle [μg/l]) x 10
+ 500 mg / perte sanguine prévue de 1000 ml

Contrôle de la réussite du traitement au plus tôt après 14 jours : Hb, transferrine / TSAT
(application du même algorithme)

Règle générale : si en cas d’Hb 90-100 g/l → EPO sanguine ≥ 100 U/ml : traitement avec EPO guère efficace
substitution hebdomadaire jusqu’à Hb normalisée

Carboxymathose ferrique (combinaison recommandée avec un tr. vit. B12 et acide folique)

Carboxymathose ferrique et acide folique

Erythropoïetine a
(si Hb < 110 g/l / < 100 g/l 

en cas d’IRC)

Érythoropoïétine

Anémie attendue/latente : Hb ≥ 130 g/l (hommes et femmes)

Carence en fer latente
Ferritine < 100 μg/l ou TSAT < 20 %

ET
perte sanguine prévue > 500 ml / taux de transfusion prévu > 10 %

Consulter le spécialiste

Consulter le spécialiste

Acide folique

p. ex. Eprex 40 000 U SC
par semaine

p. ex. Folvite 5 mg PO
toutes les 24 h

Vitamine B12
p. ex. Ferinject 1000 mg IV ( ≥ 15 min.) / vit. B12 Amino 1 mg SC 2 x par semaine, 

3 doses / Folvite 5 mg PO sur 24 h
(Attention : carence en fer pour les patients de PC < 50 kg, voir ci-dessous)

p. ex. Ferinject 1000 mg IV et Folvite 5 mg PO sur 24 h

p. ex. vit. B12 Amino 
1 mg SC

2 x par semaine, 3 doses

Ferritine < 300 μg/l 
et insuffisance cardiaque

Ferritine < 100 μg/l
ou TSAT < 20 %

Ferritine < 100 μg/l
ou TSAT < 20 %

Hémolyse SMD
Anémie hépatique
Carence en vit. B12

Carence en acide folique

Ferritine > 100 μg/l Ferritine < 100 μg/l Réticulocytes élevés Réticulocytes faibles

Reporter l’opération
Consulter le spécialiste



ORTHOPÉDIE

WWW.REVMED.CH

16 décembre 2020 2435

genou. Certains recommandent une réinjection d’anesthésique 
locale le lendemain au travers d’un cathéter laissé en place en 
peropératoire.23

La douleur étant un facteur de stress important, elle doit 
être contrôlée et le patient doit avoir parfaitement compris le 
protocole antalgique avant son retour à domicile.24

Mobilisation précoce

La tendance à la chirurgie ambulatoire augmente et la mise en 
place de la mobilisation précoce dans ce contexte a fait ses 
preuves. L’intervention d’un physiothérapeute à J0 est essen-
tielle pour montrer au patient qu’il a les capacités de se mobili-
ser rapidement, comme il lui a été expliqué en préopératoire. 
Ainsi, la durée de séjour est diminuée de manière conséquente, 
de même que les risques d’événements thromboemboliques, 
l’atrophie musculaire et les complications pulmonaires.25,26 Il 
est, à notre sens, erroné de penser que les protocoles de RAAC 
doivent sélectionner les patients et être uniquement propo-
sés aux patients moins polymorbides. Ce sont justement ceux 
qui présentent une multimorbidité qui sont les plus exposés 
au risque de complication et qui bénéficieront le plus de la 
RAAC.

Suivi ambulatoire

Le patient est fortement responsabilisé mais, afin qu’il n’ait 
pas un sentiment d’abandon, il doit avoir une personne de 
contact rapidement et simplement joignable pour répondre à 
ses éventuelles angoisses. L’opérateur, ou mieux, une infir-
mière coordinatrice, doit donc être joignable rapidement 
pour le rassurer ou éventuellement confirmer la nécessité 
d’un contrôle médical.

AUDIT
Le recueil de données et son analyse est un élément clé dans 
le processus d’amélioration des pratiques cliniques. Il permet 
effectivement une mise à jour régulière du protocole en 
fonction des résultats cliniques. Il permet aussi de mesurer la 
satisfaction, l’adhésion au protocole et une analyse économique.

CONCLUSION
La RAAC a transformé les suites opératoires de nos patients opé-
rés qui récupèrent beaucoup plus rapidement, surtout parce 

qu’ils sont mieux préparés, et a diminué la iatrogénie sans com-
promettre leur sécurité. Cela nécessite une forte cohésion 
d’équipe et une responsabilisation du patient. L’analyse conti-
nue des résultats permet une amélioration du parcours cli-
nique. La RAAC est une étape vers la prise en charge ambula-
toire de ce type de chirurgie.

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.

	 La réhabilitation accélérée après chirurgie (RAAC) dans le 
domaine de la prothétique représente un intérêt particulier pour 
le patient en termes de diminution de morbidité et mortalité et 
ne répond pas seulement à un impératif économique

	 La RAAC nécessite une approche multidisciplinaire et une prise 
de conscience de tous les acteurs impliqués dans la prise en 
charge, y compris le patient et le médecin traitant

	 Une modification de nos pratiques est nécessaire, notamment 
en matière d’information, d’anesthésie et d’antalgie postopératoire

	 Tout patient, quelles que soient les comorbidités qu’il pré-
sente, peut et doit bénéficier de cette approche afin de diminuer 
les complications postopératoires

IMPLICATIONS PRATIQUES

Cet article est basé sur des données identifiées par une recherche 
Medline de publications dans le domaine de la réhabilitation 
accélérée en chirurgie prothétique de 1997 à ce jour. Le choix a 
été réalisé en sélectionnant les articles présentant un résultat 
original correspondant aux différentes sections de cette revue.

Les mots-clés principaux utilisés pour la recherche étaient 
« enhanced rehabilitation », « enhanced recovery », « orthopaedic 
surgery », « total knee arthroplasty » et « total hip arthroplasty ». 
À ceux-ci s’est ajouté un sous-ensemble de critères comprenant 
les mots-clés suivants : « early mobilization », « patient percep-
tion », « multimodal analgesia », « fast-track », « nausea and 
vomiting ».
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RENFORCEMENT NEURONAL POUR LA PROTECTION 
PRÉCOCE DES PERFORMANCES COGNITIVES1,2,5

Le mécanisme d’action multimodal de l’extrait de ginkgo 
améliore la microcirculation1, favorise le fonctionnement 
des mitochondries2 ainsi que l’interconnexion cellulaire3 et 
protège les cellules grâce à ses propriétés antioxydantes.

Indiqué également lors de vertiges, acouphènes et claudication intermittente.

Références: 1. Fachinformation Symfona®, www.swissmedicinfo.ch  2. Eckert A. Mitochondrial effects of Ginkgo biloba extract. International Psychogeriatrics 2012; (24), Suppl 1:18–20.  3. Tchantchou F et al. Stimulation of neurogenesis and 
synaptogenesis by Bilobalide and Quercetin via common final pathway in hippocampal neurons. Journal of Alzheimer’s Disease 2009; 787 – 798.  4. Rhein V et al. (2010) Ginkgo biloba extract ameliorates oxidative phosphorylation performance and 
rescues Aß-induced failure. PLoS ONE 5 (8): e12359. doi:10.1371/journal.pone.0012359.  5. Grass-Kapanke B et al. Effects of Ginkgo biloba special extract EGb761 in very mild cognitive impairment (vMCI). Neuroscience & Medicine 2011; 2: 48 – 56.
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des facultés intellectuelles, en cas de vertiges d’origine inconnue, traitement adjuvant des acouphènes, traitement adjuvant de la claudication intermittente en complément de l’entraînement à la marche. Po: S. 60 mg: 2 ×1–2 caps./jour, S. 120 mg:  
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disponibles. La prudence est de mise en cas d’emploi pendant la grossesse et l’allaitement. EI: très rares: légers troubles gastro-intestinaux, maux de tête ou réactions allergiques de la peau. Cas isolés de saignements (rapport de causalité avec 
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Traitement du SCD et du MCI

Déclin cognitif subjectif – 
«When the patient knows but the doctor doesn’t know»10

Des troubles de la mémoire d’apparition récente, accompagnés d’une perte de la qualité de vie ne sont pas une manifestation 
normale et doivent être pris au sérieux: il peut s’agir de la phase précoce d’un processus de démence.1 Symfona® est la 
préparation à base de Ginkgo biloba la plus prescrite en Suisse. Elle possède une efficacité clinique avérée sur le renforcement 
de la mémoire, dès les premiers signes de déficits cérébraux.2,3

PUBLIREPORTAGE

Les patients ne sont pas les seuls à mettre trop 
souvent l’oubli de la recette de leur gâteau pré-
féré sur le compte du vieillissement «normal». 
Leurs médecins aussi ont tendance à associer 
une modification du comportement au processus 
dégénératif habituel, lié à l’âge. Or, il a été prouvé 
scientifiquement que le «vieillissement normal 
du cerveau» se limite à un ralentissement discret 
des réflexes et du processus de réflexion.4 En bref, 
les difficultés cognitives préexistantes demeurent 
ou s’accentuent légèrement. Toutefois, si les trou-
bles de mémoire sont nouveaux et qu’ils induisent 
une souffrance subjective, on parle de «déclin 
cognitif subjectif» (ou Subjective Cognitive Decli-
ne, SCD) qui conduit à la démence dans 25 % des 
cas.5 Les changements de comportement ou des 
mécanismes de compensation (par exemple, des 
difficultés lors de tâches complexes comme la 
préparation du gâteau préféré habituel) sont des 
signaux d’alerte qui doivent être pris au sérieux, 
par le médecin comme par le patient, ce dernier 
étant le premier à les remarquer.1,7

Évolution du déclin subjectif des facultés 
intellectuelles 

La démence peut évoluer insidieusement et sur 
plusieurs décennies, de sorte que les médecins, 
tout comme les patients, sont souvent incapables 
d’identifier un point de départ précis. Il n’est jamais 
trop tôt pour introduire des mesures permettant 
de préserver les capacités cognitives chez les 
personnes âgées. Pour diagnostiquer la démence 
le plus tôt possible, il est indispensable d’évaluer 
l’état du patient, notamment son degré d’inquié-
tude, pendant les premiers stades du SCD. Et ce, 
d’autant plus que:7,9  

Au stade préclinique précoce, le déclin des capa-
cités cognitives est difficile à détecter au moyen 
des tests neuropsychologiques habituels qui peu-
vent être faussés, notamment par des mécanis-
mes compensatoires.9 Dès lors qu’un trouble 
cognitif léger (MCI) est soupçonné, d’autres moy-
ens diagnostiques doivent être envisagés (métho-
des de neuroimagerie, marqueurs du liquide 
céphalo-rachidien tels que les protéines tau phos-
phorylées).7 

Bien que le SCD soit potentiellement réversible, 
un patient sur quatre montre une progression 
vers un MCI.6 Le risque annuel de progression 
vers la démence chez les patients atteints de SCD 
est deux fois plus élevé que dans le groupe té-
moin, à savoir plus de 2 %.5 Chez les patients 
atteints de SCD qui montrent de l’inquiétude, le 
risque de démence est presque quatre fois plus 
élevé.6 Toute démence peut donc commencer par 
un SCD. 

En bref: même si l’on manque de preuves objec-
tives au stade du SCD, cette affection doit être 
prise au sérieux:

«When the patient knows 
but the doctor doesn’t know».10

Comment l’extrait de Ginkgo biloba  
contribue-t-il au maintien des capacités 
cognitives en cas de DCS et de MCI? 

L’arbre de Ginkgo biloba est une plante originai-
re de Chine, utilisée depuis des siècles dans la 
pharmacopée traditionnelle. L’extrait de ses feu-
illes contient des flavonoïdes (env. 25%), des 
glycosides de flavones, des bilobalides et des 
ginkgolides.9 Ces composants améliorent l’équi-
libre énergétique et la plasticité synaptique des 
neurones, et ce de différentes manières: 

• … en renforçant la fonction mitochondriale. Le 
mécanisme impliqué réduit la production de 
dérivés réactifs de l’oxygène (ROS) et la libération 
de bêta-amyloïdes, ce qui exerce un effet anti-
oxydant sur les mitochondries.12,13 

• … en augmentant la microcirculation et donc 
l’irrigation de différentes régions du cerveau ain-
si qu’en améliorant les propriétés rhéologiques 
du sang.12,13 

Ces propriétés influent sur le dysfonctionnement 
mitochondrial et synaptique des neurones, con-
sidéré comme le chaînon manquant entre le vi-
eillissement normal du cerveau et la démence.13 

En outre, ce mécanisme d’action permet également 
d’utiliser le Ginkgo biloba chez les patients dont 
la démence est d’origine purement vasculaire.1

L’extrait de Ginkgo biloba: efficace même 
aux premiers stades des troubles cérébraux 

À l’occasion du 59e congrès médical de l’associa-
tion LUNGE ZÜRICH, qui s’est tenu cette année 
à Davos, le Prof. Dr méd. Reto Kressig, du centre 
de médecine gériatrique universitaire FELIX PLAT-
TER de Bâle, a donné un aperçu de l’utilisation 
du Ginkgo biloba en cas de SCD, qu’il a également 
résumé dans un récent article de revue:1,9 

Six études cliniques montrent l’efficacité de l’ex-
trait de Ginkgo biloba (EGB) chez les patients 
atteints de SCD et de trouble cognitif très léger 
(vMCI), pour au moins un critère de mesure de 
l’état cognitif et pour l’amélioration de la qualité 
de vie.9

Dans une étude multicentrique à grande échelle 
(n=296), menée en double aveugle auprès de 
groupes parallèles, la prise de 240 mg d’EGB une 
fois par jour a permis d’améliorer significative-
ment la concentration et la fatigue au cours du 
test de performance «ALS» chez les patients at-
teints de vMCI, par rapport au groupe placebo 
(p≤0.05).14 Une analyse de sous-groupe a égale-
ment montré une amélioration significative chez 
les patients présentant des troubles cognitifs très 
légers, perçus subjectivement, pour lesquels au-
cun effet d’entraînement n’était détectable dans 
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Adapté d’après Golomb et al. 2019 .8

MCI –  
AD prodromale
• Plaques amyloïdes  
 corticales  
• Apoptose neuronale  

Démence / AD

Le déclin cognitif subjectif (SCD: Subjective Cognitive Decline) représente la transition entre des 
performances cognitives saines et un trouble cognitif léger (MCI). Il existe des signes de modifications 
neurocellulaires initiales (par ex. dysfonctionnement synaptique et mitochondrial).11 

  L’extrait de Ginkgo biloba peut ici exercer un effet protecteur sur les zones cérébrales concernées.12 -17 
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Amélioration de la concentration et de la fatigabilité, par rapport aux valeurs initiales, au cours du test 
ALS, avec 240 mg d’EGB une fois par jour chez les patients souffrant de trouble cognitif très léger.14



Symfona® – La préparation 
à base de Ginkgo biloba 
la plus prescrite en Suisse2,3

Disponible sous forme de 
capsule ou de comprimé 
pour une meilleure observance 
thérapeutique:

• Capsule    120 mg

• Comprimé  240 mg

Indications2

• Traitement symptomatique  
 de la diminution des  
 facultés intellectuelles.

• Traitement adjuvant de la  
 claudication intermittente  
 en complément de  
 l’entraînement à la marche.

• En cas de vertiges d’origine  
 inconnue.

• Traitement adjuvant des   
 acouphènes.

Vous trouverez des informations détaillées sur l’utilisation 
de Symfona® sur www.swissmedicinfo.ch.

le groupe placebo.9 La mémorisation à court et 
à long terme ont également été sensiblement 
améliorées (p≤0.04).14 

Symfona®: efficace en cas de MCI

L’EGB Symfona® a également montré une bonne 
efficacité au cours d’études cliniques menées chez 
des patients en phase de démence prodromique. 
Dans une étude en double aveugle de 12 semai-
nes, contrôlée contre placebo et menée chez 90 
patients ambulatoires atteints de MCI, l’EGB a 
montré une influence positive significative sur la 
concentration et sur la mémorisation, et ce dès la 
semaine 615. En outre, les patients sous EGB ont 
signalé une réduction du déficit subjectif ayant 
entraîné une amélioration significative de la qua-
lité de vie («satisfaction») (p≤0.05 dès la semaine 
6, perception subjective et évaluation objective 
par l’entourage des participants à l’étude).15

Le Symfona® est la préparation à base de Gink-
go biloba la plus prescrite en Suisse.3 Son effi-
cacité et sa tolérance aux premiers stades des 
troubles cérébraux ont été prouvées par de 
nombreuses études cliniques, permettant de 
préserver durablement les fonctions de la vie 
quotidienne.9,14,15,18 Il est donc utile de prendre 
au sérieux les signes précoces d’un dysfonction-
nement cérébral subjectif.                                                  

Abréviations: AD: maladie d’Alzheimer; ALS: test de calcul informatisé de la concentration et de l’endurance (Vienna Test System). MCI: trouble cognitif léger; 
EGB: extrait de Ginkgo biloba; SCD: déclin cognitif subjectif; ROS: dérivés réactifs de l’oxygène; vMCI: trouble cognitif très léger.
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Détérioration 
3 3.5 4 4.5 5 5.5

  Placebo 6 semaines

Total

Mémoire à long 
terme

Problèmes 
familiaux

mémoire à court 
termeterme

Capacité de 
concentration

Fatigabilité 
maximale

Agilité mentale

  Placebo 12 semaines
  Symfona® 6 semaines

p ≤ 0.05 pour toutes les comparaisons à partir  
de la semaine 6

  Symfona® 12 semaines 

Amélioration

Satisfaction

Adapté d’après Vesper J et al. 1994 .15

Amélioration du déficit subjectif sous Symfona® 
(substance active: EGB 3× 50 mg/jour) et un 
placebo. (Auto-évaluation par le patient sur une 
échelle de 1 à 7; 1-3: détérioration, 4: pas de 
changement, 5-7: amélioration). Toutes les 
améliorations à partir de la semaine 6 sont 
significatives p≤0.05.15
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Lésions dégénératives du ligament 
croisé antérieur : un spectre d’entités 

mal connues en orthopédie

En raison du recours plus fréquent à l’IRM, le diagnostic de 
lésion dégénérative du ligament croisé antérieur augmente. La 
littérature distingue trois entités (dégénérescence mucoïde, 
kyste mucoïde, dégénérescence mucoïde et polykystique) mais 
il s’agit probablement d’un continuum d’atteintes dégénératives. 
Chez les patients jeunes, elle résulterait de microtraumatismes 
favorisés par une pente tibiale majorée et/ou une échancrure 
intercondylienne étroite. Chez les patients âgés, cette dégéné-
rescence accompagne souvent une gonarthrose. La majorité des 
cas est asymptomatique. En cas d’échec du traitement conserva-
teur, nous proposons une résection complète. Elle permet une 
régression nette des douleurs. Même si elle génère une instabilité, 
celle-ci est rarement symptomatique et une reconstruction 
secondaire n’est pas toujours nécessaire.

Degenerative lesions of the anterior cruciate 
ligament: a frequent but poorly understood 

phenomenon
Making more use of MRI, degenerative lesions of the anterior 
cruciate ligament are more frequently diagnosed. Three separates 
entities are reported (mucoid degeneration, ganglion cyst and mucoid 
degeneration with ganglion cysts) but it is probably a continuum of 
the same degenerative process. In middle aged individuals, it would 
result of repeated microtrauma in the setting of a narrow inter­
condylar notch and/or increased posterior tibial slope. In the older 
patient, it would be part of a whole organ disease with the onset of 
osteoarthritis. Most cases are incidental findings. For symptomatic 
patients, a complete resection of the ligament is our first option 
when conservative treatment failed. It is effective for pain relief and 
motion recovery. Although it produces postoperative instability, 
secondary reconstruction is not always required.

INTRODUCTION
Le ligament croisé antérieur (LCA) est la structure ligamen­
taire du genou la plus fréquemment touchée par une atteinte 
dégénérative. Le nombre de cas rapportés dans la littérature 
augmente parallèlement au nombre d’IRM et d’arthroscopies. 
Nous vous proposons dès lors une mise à jour des connais­
sances sur cette pathologie qui reste encore mal connue.

Nous avons réalisé sur PubMed une revue des articles publiés 
entre 2000 et 2020. Après exclusion des cas cliniques, des 
séries de moins de 25 cas et des revues narratives, nous avons 
identifié seulement 16 études, dont plus de la moitié sont des 
descriptions radiologiques (n = 10) (tableau 1). Dès lors, nous 
intégrerons à cet article les chiffres relatifs à notre expérience. 
Entre 2013 et 2020, nous avons rencontré au CHUV 132 cas, 
dont 22 ont nécessité une prise en charge chirurgicale.

ENTITÉS
Sur le plan de l’histopathologie, cette dégénérescence du 
ligament peut comporter différents aspects : dégénérescence 
mucoïde du tissu conjonctif, hypertrophie, désorganisation 
des fibres de collagène, développement de kystes parfois 
multiloculés, atrophie synoviale et érosions kystiques intra­
osseuses. La littérature semble les regrouper en 3 entités : la 
dégénérescence mucoïde (DM-LCA), le kyste mucoïde 
(KM-LCA ou ganglion cyst en anglais) et la dégénérescence 
mucoïde et polykystique (DMPK-LCA). Cette terminologie 
peut prêter à confusion car, en réalité, il s’agit probablement 
d’un spectre d’atteintes, les patients présentant souvent 
plusieurs stigmates. Cette dégénérescence est intimement liée 
à l’arthrose, maladie dégénérative globale de l’organe qu’est le 
genou (figure 1). Dans notre série, 42,4 % des patients présen­
taient des lésions arthrosiques (âge moyen : 45,8 ans).

Dégénérescence mucoïde du ligament croisé antérieur

La DM-LCA résulte d’une infiltration de substance mucoid-
like (glycosaminoglycanes) entre les fibres du LCA. Décrite 
en 1999 par Kumar, son incidence augmente avec l’âge 
(figure 2) avec une prévalence entre 1,01 et 5,3 %2 pour un âge 
moyen de 40 ans, entre 13,83 et 18 %4 pour un âge moyen de 
60 ans. Chez les patients jeunes à l’âge moyen, elle pourrait 
résulter de microtraumatismes et constituer une atteinte 
dégénérative précédant l’arthrose.3 Avec le vieillissement, elle 
se développe dans le contexte d’une atteinte dégénérative 
globale de l’articulation. Le LCA répond à l’inflammation liée 
à l’arthrose par le développement d’une atteinte dégénéra­
tive.5 L’atteinte du compartiment fémorotibial interne semble 
la plus corrélée au risque de DM-LCA.3,5 Il n’y a toutefois pas 
de relation démontrée entre le degré d’arthrose et le degré 
d’hypertrophie.

Il est suspecté que la DM-LCA mène à la formation progressive 
de kystes. Ceci explique une distinction parfois difficile 
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entre dégénérescence mucoïde simple et atteinte mucoïde 
et polykystique qui peuvent coïncider (DMPK-LCA).6

Kyste mucoïde du ligament croisé antérieur

Le KM-LCA est une formation kystique à contenu mucoïde 
entouré d’une pseudomembrane fibroconjonctive. Décrite 
en 1924 par Caan, sa prévalence est estimée à 0,6 %.7 Elle 
semble affecter une population plus jeune, avec un âge 
moyen entre 34 et 39  ans.1,8 Trois théories sont proposées 
quant à son origine : dégénérescence du tissu conjonctif du 
ligament, hernie de la synoviale, déplacement de tissu 
synovial ectopique durant l’embryogenèse.9,10 Mais avec 
l’âge, une atteinte mucoïde est retrouvée dans 35 % des cas 
(DMPK-LCA).11

PRÉSENTATION CLINIQUE

La plupart des patients sont asymptomatiques (60,6 % dans 
notre série), la pathologie étant découverte de façon fortuite 
lors d’une imagerie. Pour les cas symptomatiques, il n’y a pas 
de signe pathognomonique.

Douleur

D’apparition insidieuse, sans notion de traumatisme, elle ne 
répond pas aux anti-inflammatoires. Localisée dans la majorité 
des cas (75 à 80 %) au versant postérieur du genou, elle est 
ressentie en fin de flexion.9,11-13 Plus rarement, une locali­
sation antérieure a été décrite, avec une douleur majorée en 
extension.4

La douleur est attribuée à l’augmentation de volume du 
ligament qui entre en conflit avec les structures adjacentes et 
qui pourrait même s’incarcérer dans l’espace postérieur.4 Le 
niveau de douleur pourrait dès lors être corrélé au volume du 
ligament.

n Thème abordé

Séries de 
cas

2004
Krudwig, 
et coll.7

49 Arthroscopie : descrip-
tion morphologique

2004
Bergin, 
et coll.1

74 Radiologie : description 
morphologique

2008
Salvati, 
et coll.2

64 Radiologie : description 
morphologique

2012 Mao, 
et coll.16 29 Radiologie : description 

morphologique

2012
Hasewaga, 
et coll.5

120 Cadavérique : relation 
avec âge et gonarthrose

2013
Cha, 
et coll.12 68

Traitement arthrosco-
pique – corrélation 
radiologique

2019 Hotchen, 
et coll.17 31 Radiologie : relation à 

l’échancrure

2020
Saad, 
et coll.6

464 Radiologie : relation à la 
translation antérieure

Études de 
« cohorte »

2008
Kim, 
et coll.4

106
Traitement arthrosco-
pique – FU moyen : 
3,5 ans

2010
Lintz, 
et coll.9

29
Traitement arthrosco-
pique – FU moyen : 
6 ans

2018
Ventura, 
et coll.13 25

Traitement arthrosco-
pique – FU moyen : 
4,4 ans

Études 
cas-témoins

Cas Témoins

2008
Cha, 
et coll.10 47 58 Radiologie : relation à 

l’échancrure

2012
Jung, 
et coll.14 84 1760 Radiologie : relation à la 

pente tibiale

2015 Kwee, 
et coll.18 36 72

Radiologie : relation aux 
lésions chondrales/
méniscales

2016
Youm, 
et coll.15 341 161 Radiologie : relation à la 

pente tibiale

2018
Kwee, 
et coll.3

83 493 Radiologie : relation à la 
gonarthrose interne

TABLEAU 1 Revue de la littérature

FU : suivi (follow-up).
FIG 1 Entités de l’atteinte dégénérative du ligament 

croisé antérieur et lien avec la gonarthrose
LCA : ligament croisé antérieur.

Lésions dégénératives isolées du LCA

Kyste mucoïde du LCA1

2

3

Dégénérescence
mucoïde

et polykystique du LCA

Lésion dégénérative du LCA
dans le cadre d’une gonarthrose

GonarthroseDégénérescence
mucoïde du LCA

FIG 2 Incidence de la dégénérescence du 
ligament croisé antérieur avec l’âge

Relation aux facteurs de risque. On distingue probablement 2 types de patients. 
Les premiers, d’âge moyen (quarantaine), ne présentant pas d’atteinte 
arthrosique : l’atteinte dégénérative du LCA est isolée et résulte probablement 
de microtraumatismes favorisés par des facteurs anatomiques (majoration de 
pente tibiale et échancrure intercondylienne étroite). Les seconds, plus âgés, 
présentant une atteinte dégénérative du LCA dans le cadre d’une gonarthrose. 
Il y a, entre ces 2 scénarios, une zone grise où les patients présentent une 
combinaison de facteurs associés.
LCA : ligament croisé antérieur.

INCIDENCE

Atteinte
microtraumatique

Atteinte
dégénérative

Zone grise

ÂGE
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Limitation des amplitudes articulaires

Les cas symptomatiques présentent le plus souvent un déficit 
de flexion (27 à 100 %),9,12,13 plus rarement d’extension (16 à 
35 %)12,13 ou combiné (38 %),12 corrélé à la localisation princi­
pale de l’atteinte (insertion fémorale et/ou tibiale, respective­
ment). Cette limitation de la mobilité est décrite comme un 
blocage et ne répond pas à la physiothérapie.

DIAGNOSTIC
Aspect à l’IRM
L’IRM est l’examen gold standard. Les critères diagnostiques 
sont détaillés dans le tableau 2. Le diagnostic différentiel prin­
cipal de la DM-LCA est la rupture partielle du LCA qui se carac­
térise également par un aspect hypertrophié et mal délimité du 
LCA, mais avec perte de continuité d’une partie de ses fibres. 
Le KM-LCA peut se localiser en paraligamentaire ou en intrali­
gamentaire (figure 3). Enfin, la DMPK-LCA répond aux critères 
décrits pour la dégénérescence mucoïde simple, mais s’accom­
pagne d’une réaction kystique multi-loculée et souvent d’éro­
sions osseuses aux insertions fémorale et/ou tibiale (figure 4).

Aspect à l’arthroscopie

Le diagnostic est confirmé lors de l’arthroscopie. Le LCA est 
hypertrophié, de couleur jaunâtre ou chamois. Ses fibres sont 
tendues, dépourvues de revêtement synovial, d’aspect bril­
lant et dilacéré. On note dans la majorité des cas l’absence de 
ligament muqueux (figure 3).

Lésions associées

Plusieurs lésions associées sont décrites :
•	 Lésions méniscales : une prédominance interne (24 à 55 %) 

est observée par rapport au versant externe (4 à 17 %).9,13

•	 Lésions chondrales : une gonarthrose est quasi systématique­
ment retrouvée à un âge avancé. À l’âge moyen (notre zone 
grise sur la figure  2, entre 50 et 60  ans), des zones de 
chondropathie sont souvent observées (44 à 85 %),12,13 avec 

une prédominance fémorotibiale interne (45 à 68 %) par 
rapport aux compartiments fémorotibial externe (8 à 21 %) 
et fémoropatellaire (25 à 45 %).9,14

•	 Lésions du ligament croisé postérieur (LCP) : une atteinte 
mucoïde concomitante est retrouvée dans 12 % des cas.13

•	 Kystes intraosseux : ils sont retrouvés dans deux tiers des 
KM-LCA et trois quarts des DM-LCA, avec une prédomi­
nance au niveau de l’insertion tibiale du LCA1 (figure 5).

FACTEURS DE RISQUE ANATOMIQUE
Parallèlement au rôle joué par l’arthrose (atteinte inflamma­
toire chronique) dans l’atteinte dégénérative du LCA, deux 
facteurs anatomiques pourraient également être impliqués : la 
pente tibiale et la taille de l’échancrure intercondylienne. Ils 
expliqueraient pourquoi certains cas sont observés chez des 
patients jeunes, sans atteinte chondrale. Ces facteurs mène­
raient à une lésion prématurée des fibres de collagène, à leur 
désorientation et à une infiltration du tissu conjonctif par des 
glycosaminoglycanes (substance mucoïde).

Pente tibiale

Une pente tibiale postérieure (PTP) élevée génère des 
contraintes biomécaniques plus importantes sur le LCA par 
augmentation de la translation tibiale antérieure. Deux études 
comparatives ont montré une PTP moyenne plus élevée chez 
les patients avec DM-LCA.14,15

Dégénérescence mucoïde Kyste mucoïde
•	 LCA épaissi et mal délimité
•	 Continuité des fibres
•	 Orientation normale des fibres
•	 Signe de la branche de céleri
	 – �Tissu mucoïde en hypersignal 

(surtout en T2)
	 – �Fibres de collagène en hyposignal

•	 Lésion arrondie, bien délimitée 
avec septa
•	 Continuité des fibres
•	 Effet de masse sur l’orientation des 
fibres
•	 Signal supérieur au liquide articu-
laire

FIG 3 Kystes mucoïdes du ligament croisé antérieur

a et b : images IRM en séquences T2 illustrant un kyste intraligamentaire (flèche) et un kyste paraligamentaire à l’insertion tibiale du LCA (tête de flèche). Images 
arthroscopiques de ce 2e cas avant (c) et après sa résection (d).
LCA : ligament croisé antérieur.

TABLEAU 2 Caractéristiques à l’IRM

LCA : ligament croisé antérieur.
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Échancrure intercondylienne

Un caractère étroit de l’échancrure intercondylienne mène­
rait à des lésions par friction sur le LCA, particulièrement 
entre son faisceau postérolatéral et le condyle fémoral 
externe. Différentes études ont montré une échancrure 
statistiquement plus étroite dans le plan coronal,14 axial10 et 

sagittal10 chez les patients atteints de dégénérescence du LCA. 
Il en résulterait un cercle vicieux où l’hypertrophie du LCA 
augmenterait le conflit au sein de l’échancrure. Il ferait 
même protrusion au sein de l’interligne fémorotibial 
externe (notch impingement syndrome).4 Le développement 
d’ostéophytes dans le cadre d’une gonarthrose entretiendrait 
ce phénomène.

FIG 5 Kystes intraosseux associés à une dégénérescence du ligament croisé antérieur

Ces kystes sont retrouvés dans deux tiers des KM-LCA et trois quarts des DM-LCA, avec une prédominance au niveau de l’insertion tibiale (tête de flèche) par rapport 
à l’insertion fémorale (flèche longue).
DM-LCA : dégénérescence mucoïde du ligament croisé antérieur ; KM-LCA : kyste mucoïde du ligament croisé antérieur.

FIG 4 Dégénérescence mucoïde et polykystique du ligament croisé antérieur

a, b et c : images IRM en séquences T2, illustrant l’évolution d’une atteinte sur 2 ans chez une patiente présentant des gonalgies postérieures en flexion. Progression des 
kystes (flèche), de l’hypertrophie et de l’érosion à l’insertion fémorale (tête de flèche) ; d et e : images arthroscopiques de ce cas illustrant la perte du revêtement synovial, 
l’aspect jaunâtre et le conflit potentiel du LCA hypertrophié sur le condyle fémoral externe avec protrusion dans l’interligne fémorotibial externe.
LCA : ligament croisé antérieur.
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TRAITEMENT

La majorité des cas constitue une découverte fortuite et ne 
nécessitera pas de traitement (85,6 % dans notre série). Pour 
les cas symptomatiques, on distingue deux scénarios types, le 
premier étant celui du patient d’âge moyen avec une atteinte 
isolée, le second étant celui du patient plus âgé présentant 
une dégénérescence du LCA dans le cadre d’une gonarthrose.

Atteinte dégénérative isolée du ligament croisé antérieur

Même si des facteurs biomécaniques (PTP et échancrure inter­
condylienne) ont été suggérés, le bénéfice d’une correction 
de ces facteurs n’est pas encore établi.

La symptomatologie étant attribuée à un conflit entre le 
volume du ligament et les structures adjacentes, une résection 
du LCA mène à une régression de la douleur avec récupération 
des amplitudes articulaires, au risque d’une symptomatologie 
d’instabilité secondaire.8,9 Une controverse persiste dans la 
littérature quant à l’importance de la résection à réaliser.4,9 
Certains auteurs préconisent une résection partielle,9,10,13 mais 
la préservation de certaines fibres du ligament n’est proba­
blement pas suffisante pour assurer une stabilité.9 Nous 
réservons cette résection sélective aux rares cas de réaction 
kystique isolée, de localisation antérieure (13,6 % des cas 
opérés dans notre série).

Dans la majorité des cas (86,4 % des cas opérés dans notre 
série), nous préférons comme d’autres auteurs8,9,13 une ablation 
complète du ligament pour les raisons suivantes :
•	 L’atteinte correspond à une infiltration interstitielle diffuse 

de tout le ligament.8
•	 Les réactions kystiques multiloculées sont le plus souvent 

proximales et postérieures et ne sont accessibles qu’après 
résection complète du ligament.

•	 L’instabilité objective, bien que systématique, est majori­
tairement asymptomatique (93 %).9,13

Une reconstruction du LCA n’est pas toujours nécessaire. Elle 
ne sera réalisée que secondairement, après disparition des 
douleurs et récupération des amplitudes articulaires. Nous 
l’envisageons si l’instabilité devient symptomatique ou si le 
patient désire reprendre des activités sportives à risque.

On notera que certains auteurs ont décrit une prise en charge 
conservatrice par ponction des réactions kystiques sous 
contrôle échographique ou CT. Nous ne la pratiquons pas car 
ces kystes sont d’accès difficile (majoritairement développés 
en position proximale et postérieure) et multiloculés. Le risque 
de récidive est par ailleurs important.

Atteinte dégénérative du ligament croisé antérieur 
dans le cadre d’une gonarthrose

Le choix du traitement sera principalement guidé par la sévérité 
de la gonarthrose. En cas d’atteinte avancée, l’option chirurgi­
cale principale sera la réalisation d’une arthroplastie de genou, 
geste qui implique une ablation concomitante du LCA atteint. 
Pour les cas de gonarthrose plus débutante, une prise en charge 
pour ablation isolée du LCA est envisageable. Elle est souvent 
associée à une ablation des réactions ostéophytaires au sein de 
l’échancrure intercondylienne. Même si ce geste n’expose pas à 
un risque de récidive,9 il est souvent difficile d’établir quel en 
sera exactement son bénéfice fonctionnel car une partie des 
symptômes est liée à l’atteinte arthrosique. Le patient doit être 
averti du risque d’une amélioration incomplète, le bénéfice le 
plus prédictible étant une régression des douleurs postérieures 
et un gain de flexion. Les risques opératoires étant faibles, 
l’intervention est réalisée sous arthroscopie en ambulatoire, 
même dans cette population plus âgée.

CONCLUSION
Les lésions dégénératives du LCA constituent un continuum 
d’atteinte, la littérature distinguant 3  entités (DM-LCA, 
KM-LCA et DMPK-LCA). Même si cette dégénérescence est 
intimement liée à l’arthrose, elle survient également chez le 
patient jeune dans un contexte de pente tibiale majorée et/ou 
d’échancrure étroite. L’atteinte reste mal comprise et la litté­
rature comporte principalement des descriptions radiolo­
giques. Plus de 80 % des cas sont asymptomatiques. Pour les 
cas symptomatiques, la résection arthroscopique complète 
du ligament est l’option thérapeutique de choix. Une recons­
truction ligamentaire est rarement nécessaire.
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Ulcère du pied chez un patient 
avec un diabète : quelle prise en charge 

médico-chirurgicale ?

En dépit d’un aspect bénin, toute plaie au niveau d’un pied survenant 
chez un patient avec un diabète nécessite une prise en charge 
multidisciplinaire si l’on veut éviter des complications redoutables 
comme une amputation. D’un point de vue physiopathologique, 
l’ulcère du pied résulte généralement de la combinaison entre 
une neuropathie des membres inférieurs, une surcharge méca-
nique, une immunopathie et une insuffisance vasculaire. La prise 
en charge associe dans tous les cas une décharge et un ou plu-
sieurs débridements. Selon la gravité de l’ulcère, des traitements 
adjuvants sont indiqués, tels qu’une antibiothérapie, une revas-
cularisation et une oxygénothérapie hyperbare.

Management of a foot ulcer in a patient with 
diabetes

Despite a benign appearance, any foot injury occurring in a patient 
with diabetes requires multidisciplinary management if dreaded 
complications such as amputation are to be avoided. From a patho-
physiological point of view, foot ulcer generally results from the 
combination of lower extremity neuropathy, mechanical overload, 
immunopathy and vascular insufficiency. The treatment associates in 
all cases an offloading and one or more debridements. Depending 
on the grade of the ulcer, adjuvant treatments, such as antibiotic 
therapy, revascularization, and hyperbaric oxygen therapy may be 
indicated.

INTRODUCTION
En cette période de pandémie de Covid-19, il est important de 
rappeler que d’autres pandémies existent, notamment le 
diabète. En 2019, une personne sur 11 en souffrait, ce qui 
représente 463  millions de personnes dans le monde, et ce 
chiffre pourrait atteindre 700  millions en 2045.1 En Suisse, 
cette pathologie atteint 11 % des personnes de plus de 65 ans, 
les hommes de cette classe d’âge étant plus fréquemment 

touchés que les femmes (respectivement 14 et 9 %).2 La distri-
bution au sein des classes sociales est inégale, avec une corré-
lation inverse entre le revenu et la prévalence du diabète.3

Par rapport à une population non diabétique, les patients 
souffrant d’un diabète ont 5 fois plus de risques de présenter 
une ulcération au niveau du pied et 7 fois plus d’être ampu-
tés.4 On estime que 15 à 25 % des patients diabétiques présen-
teront au cours de leur vie un ulcère du pied et que jusqu’à 
60 % de ceux-ci s’infecteront.5 Dans le cas d’une infection, le 
risque d’amputation augmente de 50 %6 et jusqu’à 1 patient sur 
6 décédera dans l’année suivant l’épisode infectieux. Après gué-
rison, 25 % des patients récidiveront dans les 3 ans.7 Aux États-
Unis, les coûts dus aux infections de pied diabétique sont esti-
més entre 9 et 13 milliards de dollars par an.8

En pratique clinique, les plaies des pieds chez les patients 
diabétiques peuvent sembler initialement bénignes et fausse-
ment rassurantes. En réalité, une prise en charge rapide et 
multidisciplinaire9 est cruciale si l’on veut éviter la survenue 
de complications redoutables. Le but de cet article est d’expo-
ser la physiopathologie de l’ulcère, son évaluation clinique, sa 
microbiologie, et finalement de décrire les principes de son 
traitement.

PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ULCÈRE
Le diabète est la première cause au monde de neuropathie 
périphérique10 et cette dernière joue un rôle majeur dans la 
survenue d’un ulcère, communément appelé « mal perforant 
plantaire ». L’atteinte des fibres végétatives entraîne une 
anhidrose des pieds, favorisant des fissures susceptibles de 
progresser vers un ulcère en cas de surcharge mécanique 
répétée, identifiable par un ou plusieurs foyers d’hyperkéra-
tose. Plusieurs étiologies sont reconnues : a) une perte d’élas-
ticité du tendon d’Achille, entraînant une surcharge de tout 
l’avant-pied lors de la marche ; b) des orteils en griffe, en lien 
avec une atrophie neurogène de la musculature intrin-
sèque,11-13 augmentant les contraintes sous les têtes métatar-
siennes et exposant les orteils à des traumatismes dans les 
chaussures ; c) une atteinte des fibres sensorielles impliquée 
dans la survenue d’une ostéoarthropathie diabétique (pied de 
Charcot), provoquant au fil du temps une extrusion plantaire 
du tarse, avec ulcération du médio-pied ; et enfin d) un alite-
ment prolongé, ou un chaussage inadapté exposant le patient 
à des hyperappuis de l’arrière-pied et au développement d’un 
ulcère calcanéen.
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La prévalence d’une insuffisance artérielle des membres infé-
rieurs (IAMI) est plus élevée chez les patients souffrant d’un 
diabète que dans la population générale, et on estime qu’une 
IAMI est présente chez environ 50 % des patients diabétiques 
avec un ulcère du pied. Sa détection est donc essentielle, 
puisqu’elle est associée à un pronostic de guérison défavorable, 
un risque augmenté d’amputation et une mortalité augmentée.

Enfin, au fil du temps, les ulcères du pied sont colonisés par 
des bactéries, et le risque d’infection locale est accru par 
l’hyperglycémie et l’immunopathie, en lien avec des altéra-
tions de la fonction des macrophages et des neutrophiles.14

CLASSIFICATION
De nombreuses classifications des plaies du pied diabétique 
ont été proposées.15,16 La plupart d’entre elles prennent en 
compte : a) la taille de l’ulcère ; b) sa profondeur ; c) la présence 
ou l’absence d’infection, ainsi que d) la présence ou l’absence 
de neuropathie ou d’insuffisance artérielle. En 2019, le Groupe 
de travail international sur le pied diabétique (International 
Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF)) a mis à jour 
la classification des infections du pied diabétique17 (tableau 1). 
Un ulcère de grade  1 se présente  sans infection. Ceux de 
grades 2 et 3 – infectés – diffèrent selon la taille de l’érythème 
autour de l’ulcère (< 2 cm ou ≥ 2 cm) et selon leur extension 
en profondeur (atteinte ou non des tendons, muscles, articu-
lations). Le grade 4 se caractérise par la présence de signes 
systémiques. L’ostéite est précisée avec l’ajout d’un « O » 
après le grade.

Les avantages de cette classification sont la simplicité de son 
utilisation et la corrélation entre le grade de l’infection et le 
risque d’amputation, avec respectivement un risque de 3, 46 et 
70 % selon les grades 2, 3 et 4.16 En outre, le choix de l’antibio
thérapie empirique peut être corrélé avec le grade de l’ulcère 
infecté (tableau 2).

MICROBIOLOGIE
La microbiologie des ulcères évolue selon le grade (tableau 2), 
la durée d’évolution, et son exposition préalable aux antibio-
tiques. Le fait de retrouver des bactéries après culture d’un 
frottis d’ulcère ne signe pas une infection, dans la mesure où 
tout ulcère est colonisé.

Un ulcère diabétique de grade 1 ne nécessite pas de prélève-
ments.18,19 Dans les infections légères (grade 2, tableau 2), on 
retrouve des infections monomicrobiennes avec principale-
ment des staphylocoques dorés et moins fréquemment des 
streptocoques bêta-hémolytiques et des staphylocoques à 
coagulase négative.

Au fil des hospitalisations, des multiples antibiothérapies, et 
de la progression de l’infection – grades 3 et 4 (tableau 2), les 
infections associées aux ulcères deviendront polymicrobiennes, 
avec notamment des entérobactéries, du Pseudomonas aerugi-
nosa et des germes anaérobies. Lors de plaies nécrosées ou 
nauséabondes, des bactéries anaérobies sont fréquemment 
retrouvées (Bacteroides spp., Finegoldia spp.). Il est à noter que 

dans les pays subtropicaux ou en cas de plaies macérées, les 
entérobactéries et le P.  aeruginosa sont retrouvés plus 
fréquemment que le Staphylococcus aureus.16,17,19

PRÉLÈVEMENTS
Les frottis d’un ulcère non infecté sont inutiles, étant donné 
que tout ulcère est colonisé : en isoler des bactéries ne signe 
donc pas une infection. Dans les ulcères de grade 2, les prélè-
vements systématiques ne sont pas non plus indiqués, car une 
antibiothérapie empirique traitant le S. aureus et les strepto-
coques est la plupart du temps suffisante (tableau  2). En 
revanche, dans les stades plus avancés, ou lors de mauvaise 
évolution sous traitement empirique avec des soins locaux 
adaptés, des prélèvements doivent être effectués. Ces 
derniers peuvent être réalisés au bloc opératoire si l’ulcère 
nécessite une prise en charge chirurgicale. Alternativement, 
dans le cas d’une prise en charge conservatrice, il est recom-
mandé d’effectuer des biopsies des berges de l’ulcère, après 
une désinfection visant à éliminer les germes contaminants. 
Dans le cas d’une infection de pied diabétique avec ostéite, 

Classification DFI, avec définition Classification 
IWGDF

Pas d’infection

Pas de symptôme systémique ou local ni de signes 
d’infection

1 (non infecté)

Infection

•	 Au moins 2 items présents :
	 – Tuméfaction locale ou induration
	 – Érythème > 0,5 cm autour de la lésion
	 – Douleur ou sensibilité locale
	 – Gradient thermique
	 – Écoulement purulent
•	 Pas d’autre cause de réponse inflammatoire de la peau (goutte, pied de 
Charcot, fracture, thrombose…)

•	 Infection sans manifestation systémique impliquant :
	 – Seulement la peau ou les tissus sous-cutanés
	 – Tout érythème présent ne s’étendant pas à > 2 cm 
autour de la plaie

2 (infection légère)
3 % d’amputation

•	 Infection sans manifestation systémique impliquant :
	 – Érythème s’étendant ≥ 2 cm depuis les marges de la 
plaie  
et/ou
	 – Tissus plus profonds que la peau et tissus sous-cuta-
nés (tendon, muscle, articulation, os)

3 (infection 
modérée)
46 % d’amputation

•	 Toute infection associée à des manifestations systé-
miques (critères SIRS, ≥ 2 critères)
	 – Température > 38 °C ou < 36 °C
	 – FC > 90/min
	 – FR > 20/min ou PaCO2 < 4,3 kPa (32 mm Hg)
	 – Leucocytes > 12 G/l ou < 4 G/l ou formes immatures 
> 10 %

4 (infection sévère)
70 % d’amputation

Ostéomyélite Ajouter « O » après 
« 3 » ou « 4 »

TABLEAU 1 Classification clinique des ulcères 
du pied diabétique

Les ulcères sont classés selon le grade (1 à 4) et le risque d’amputation.
DFI : infection du pied diabétique ; FC : fréquence cardiaque ; FR : fréquence 
respiratoire ; IWGDF : International Working Group on the Diabetic Foot ; PaCO2 : 
pression partielle de dioxyde de carbone ; SIRS : Systemic Inflammatory Response 
Syndrome.

(Adapté des réf. 16,17).
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une biopsie par voie percutanée ou chirurgicale est recom-
mandée, afin de guider l’antibiothérapie. Dans le cas d’une 
prise en charge chirurgicale, il est recommandé d’effectuer les 
prélèvements sur les tissus et os restants plutôt que sur les 
tissus amputés.

EXAMEN CLINIQUE ET BILAN D’UN ULCÈRE DU PIED
L’examen clinique débute par la recherche d’une neuropathie 
des membres inférieurs, qui peut être suspectée par une dimi-
nution des réflexes achilléens, une baisse de la pallesthésie et 
une perte de sensibilité au test du monofilament de nylon.10 
Du point de vue orthopédique, l’ulcère doit être localisé par 
rapport à l’avant-pied, au médio-pied et à l’arrière-pied. À 
l’avant du pied, les causes fréquentes de lésions sont un hal-
lux valgus sévère, un hallux rigidus, des orteils en griffe, un 
équin du pied, des antécédents de gestes d’amputation mi-
neure de l’avant-pied (orteils ou rayons) occasionnant un 
transfert de charge sur les rayons voisins, et plus générale-
ment toute séquelle de traumatisme provoquant une modifi-
cation de l’architecture du pied. Au médio-pied, les affaisse-
ments de la voûte plantaire longitudinale en lien avec un pied 
de Charcot (figure 1) sont une cause majeure d’hyperappui 
plantaire et d’ulcère, particulièrement lorsque la capacité de 
marche du patient est préservée. À l’arrière-pied, il convien-
dra de rechercher des escarres de décubitus et des blessures 
en lien avec un chaussage inadapté.

Une fois l’ulcère identifié, il est important d’exclure une 
surinfection, ce qui peut être difficile en présence d’une 
ischémie sévère (érythrose), ou d’un pied de Charcot en 
phase aiguë. Le diagnostic clinique repose sur la présence 
d’au moins deux signes locaux d’inflammation, à savoir une 
rougeur, une chaleur, une douleur, une induration ou des 
sécrétions purulentes.17 En profondeur, l’ostéite doit être 
évoquée en présence d’un ulcère dont la cicatrisation est 

lente malgré un traitement adéquat, et en présence de tout 
ulcère profond (≥  3  mm) ou situé sur une proéminence 
osseuse.16 Un orteil chroniquement tuméfié et érythémateux 
(sausage toe), une exposition osseuse ou un probe-to-bone 
test positif sont également des signes évocateurs d’ostéite.5 
Le probe-to-bone test est une procédure simple, réalisable au 
lit du malade, consistant en l’exploration d’une plaie à l’aide 
d’une sonde boutonnée. Si l’on obtient un contact osseux à la 
sonde, cela signifie que l’os sous-jacent est exposé, et donc 
potentiellement en contact avec des bactéries.20

Les radiographies permettent d’évaluer les modifications 
architecturales du pied et de rechercher les signes indirects 
d’une ostéite, tels qu’une déminéralisation ou une lyse osseuse, 
apparaissant après 2 à 3 semaines.18 En présence d’une défor-
mation majeure, d’une suspicion de pied de Charcot ou d’in-
fection, un CT-scan offrira une meilleure appréciation des 

Sévérité de l’infection Pathogènes attendus Antibiothérapie IV Antibiothérapie PO Durée

Pas d’infection (grade 1) Pas d’antibiotique
Soins locaux, décharge, chaussage, bilan angiologique, contrôle du diabète

Légère (grade 2) S. aureus
Streptocoques

•	 Amoxicilline-clavulanate
•	 Clindamycine

5-10 jours

Modérée (grade 3) Idem (modérée)
+ entérobactéries

Amoxicilline-clavulanate •	 Clindamycine
•	 Co-trimoxazole
•	 Amoxicilline-clavulanate

7-14 jours

Sévère (grade 4) Idem (sévère)
+ anaérobies
+ P. aeruginosa

•	 Amoxicilline-clavulanate
•	 Pipéracilline-tazobactam
•	 Carbapénèmes

Basé sur la culture, passage PO 
dès stabilisation clinique

12-20 jours

Antibiotiques récents Considérer couverture de  
P. aeruginosa

•	 Pipéracilline-tazobactam
•	 Céfépime
•	 Carbapénèmes

Dépend de la sévérité

Ostéomyélite (O) S. aureus
Streptocoques
Entérobactéries

Basé sur la culture 4-6 semaines

Ostéomyélite, os réséqué
(biopsies proximales nég.)

Basé sur la culture 1-3 jours

(Adaptés de réf. 22,34).

FIG 1 Séquelles de pied de Charcot 
du médio-pied

Radiographies de profil (a) et de face (b) du pied gauche d’une patiente de 
60 ans avec des antécédents de fracture des métatarsiens 2 à 5 et des séquelles 
de pied de Charcot. Il en résulte une déformation majeure de l’architecture 
du pied avec un effondrement de la voûte longitudinale et un appui plantaire 
pathologique au niveau du médio-pied, à l’origine d’un ulcère.

TABLEAU 2 Choix de l’antibiothérapie lors d’ulcères infectés

Le tableau indique les pathogènes attendus, l’antibiothérapie empirique et la durée de traitement selon le grade des ulcères.
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anomalies architecturales et permettra d’évaluer d’éven-
tuelles collections profondes.

Une IAMI doit être recherchée systématiquement. Le bilan 
vasculaire repose sur l’anamnèse (claudication intermittente, 
douleurs de repos) et l’examen clinique qui montre des pieds 
pâles à l’élévation et cyanosés en déclive, une peau fine et 
luisante, une dépilation, un épaississement des ongles et une 
absence de pouls périphériques. Il convient également de se 
rappeler que la température du pied diabétique ischémique 
peut être paradoxalement élevée en raison de shunts artério-
veineux secondaires à la dysautonomie. Le patient devra 
également bénéficier de tests non invasifs, idéalement auprès 
d’un angiologue, consistant en les mesures de l’index de 
pression cheville-bras (IPS), de la pression au gros orteil 
(PGO) et de la pression partielle d’oxygène transcutanée 
(TcPO2). Ces tests non invasifs vont permettre d’apprécier le 
potentiel de guérison de l’ulcère.21

Enfin, des examens de laboratoire, comprenant une formule 
sanguine et une CRP, sont effectués systématiquement, mais 
leur utilité dans la prise en charge clinique est limitée.22

PRISE EN CHARGE MÉDICO-CHIRURGICALE
De nombreuses études ont démontré qu’une approche multi-
disciplinaire pouvait réduire le taux d’amputation de plus de 
30 % et celui d’amputations majeures de plus de 75 %.9 Aux 
HUG, l’Unité d’orthopédie septique dispose d’une consulta-
tion du pied diabétique, mais également d’une plateforme 
pluridisciplinaire permettant d’évaluer et de prendre en charge 
les patients diabétiques présentant des plaies complexes au 
niveau des pieds (ortho.septique@hcuge.ch).

Toute prise en charge d’un ulcère du pied doit comporter : 
a) une décharge ; b) un ou plusieurs débridements ; c) une anti-
biothérapie en cas d’infection ; d) une revascularisation si né-
cessaire; e) un contrôle du diabète et f) l’inclusion du patient 
dans un programme de suivi et de prévention.

Décharge

La décharge peut être obtenue grâce à des chaussures de type 
Darco, à un plâtre, à une attelle Charcot Restraint Orthotic 
Walker (CROW – orthèse de marche et de stabilisation pour 
pied de Charcot) ou encore à un fixateur externe circulaire de 
type Ilizarov (figure  2). La chaussure Darco, couramment 
utilisée en première intention, est associée à un taux de 
guérison des ulcères compris entre 58 et 90 %.23 La botte 
plâtrée permet une meilleure répartition des points d’appuis 
plantaires en cas de déformation du pied. Son inamovibilité 
améliore l’observance thérapeutique et favorise une mise au 
repos du membre.24 La botte CROW est une orthèse sur 
mesure, qui contrôle de manière rigide le complexe pied-
cheville. Son coût plus important la réserve aux patients avec 
un pied fortement déformé ou un pied de Charcot. Le contact 
intégral permet d’optimiser la répartition du poids et de 
réduire la pression sur les ulcères. Elle est parfois difficilement 
acceptée pour des raisons cosmétiques. Enfin, lorsqu’il existe 
des contre-indications à la mise en place d’une botte de 
décharge, notamment en présence d’une infection, d’une 

insuffisance artérielle, d’œdèmes des membres inférieurs, 
d’ulcères multiples, la décharge peut être obtenue par la mise 
en place d’un fixateur externe de type Ilizarov. Le fixateur 
circulaire, s’il est toléré par le patient, a l’avantage de permettre 
des soins de plaie tout en apportant une décharge efficace et 
prolongée du membre concerné.25

Débridement

Plusieurs auteurs ont proposé un schéma basé sur le risque 
pour classer les types de chirurgie indiqués chez un patient 
diabétique, avec comme principe que « le temps, c’est du 
tissu ».26,27 Le principe de la chirurgie est d’éliminer les tissus 
nécrotiques (figure 3), de mettre à plat les collections infec-
tées, de débrider les callosités plantaires et d’effectuer des 
prélèvements bactériologiques avant l’introduction d’une 
antibiothérapie. En dépit d’une apparence protectrice, les 
callosités plantaires génèrent l’équivalent de plusieurs tonnes 
de surcharge par jour sur une même région, il est donc 
primordial de les éliminer.28 Le débridement de l’ulcère peut 
être étendu en cas d’infection sévère des tissus mous et 

FIG 2 Exemple de différents systèmes 
de décharge du pied

(a) La chaussure Darco35 est couramment utilisée en association avec une 
semelle adaptée, pour décharger les ulcères de la région de l’avant-pied. 
(b) L’attelle CROW36 offre un maintien rigide de la jambe et de la cheville et permet 
la guérison de lésions associées à un pied de Charcot. (c,d) Le fixateur externe 
circulaire offre des possibilités de décharge et de protection du membre, tout en 
autorisant les soins de plaie et la marche. Grâce aux patins fixés sous le montage, le 
patient peut marcher et le poids est supporté par les broches dans le tibia.
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complété, si nécessaire, par des gestes de débridement osseux 
en cas d’ostéomyélite.

La prise en charge chirurgicale du pied de Charcot dépasse 
l’objectif de cet article. Nous n’en citerons que les principes, à 
savoir l’ostectomie partielle, associée à une stabilisation du 
pied par attelle CROW ou fixateur externe circulaire, jusqu’à 
la phase de consolidation.29 Le débridement chirurgical pourra 
être répété selon l’évolution clinique. Dans les cas les plus 
sévères, un niveau d’amputation sera discuté en équipe pluri-
disciplinaire avec le patient.30

Revascularisation

Le traitement du pied diabétique septique est limité par 
l’atteinte vasculaire. En cas d’IAMI (IPS < 0,9) et de valeurs 
pronostiques défavorables sur la base de tests non invasifs 
(IPS > 50 mm Hg, TcPO2 < 30 mm Hg, PGO < 30 mm Hg), il 
est proposé au patient d’effectuer un bilan angiologique plus 
détaillé. Celui-ci consiste en une imagerie par écho-doppler, 
un angio-CT ou une angio-imagerie par IRM, dans le but de 
poser l’indication à un éventuel geste de revascularisation 
(endovasculaire ou chirurgical) dans les plus brefs délais. Une 
imagerie vasculaire sera également proposée à tous les pa-
tients présentant un ulcère qui ne s’améliore pas après 6 se-
maines d’un traitement optimal.

Antibiothérapie

En cas d’ulcère non infecté, une antibiothérapie est inutile, 
elle est même à proscrire. Elle ne sélectionnera que des bacté-
ries résistantes, sans diminuer le risque d’infection.17 En cas 
de prise en charge conservatrice, le choix de l’antibiotique est 
guidé par le grade de l’infection (tableaux 1 et 2). Si une prise 

en charge chirurgicale est nécessaire, le traitement antimicro-
bien devrait être introduit après les prélèvements chirurgicaux, 
afin d’en obtenir de bonne qualité. À noter que les plaies d’une 
infection de pied diabétique sont souvent polymicrobiennes : 
les pathogènes virulents (S. aureus ou streptocoques bêta-hé-
molytiques par exemple) doivent être traités, certains isolats 
moins virulents (comme les corynébactéries ou les staphylo-
coques à coagulase négative) sont souvent des contaminants 
ou des colonisateurs et peuvent ne pas nécessiter de traite-
ment antibiotique ciblé.17 Quant à la durée du traitement an-
tibiotique, elle dépend également du grade de l’infection et de 
la présence d’une atteinte osseuse ou non. Elle est mention-
née dans le tableau 2.

Oxygénothérapie hyperbare

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) est utilisée depuis de 
nombreuses années comme traitement adjuvant des plaies 
difficiles et chroniques. Lors de chaque séance, le patient 
respire de l’oxygène pur dans une enceinte pressurisée à 
2,5 atmosphères durant 60 à 90 minutes. Les effets physiolo-
giques possibles de l’OHB sont la réduction de l’ischémie 
locorégionale, la stimulation de la néoangiogenèse et l’amélio
ration des réponses antimicrobiennes de l’hôte. Le traitement 
se fait 5 à 6 fois par semaine pour 40 séances au minimum, 
dans le but d’accélérer la cicatrisation des plaies diabétiques 
et de réduire le risque d’amputation majeure.31

Rôle du patient et aspects préventifs

Le médecin de premier recours devrait contrôler les pieds des 
patients diabétiques avec une neuropathie, lors de chaque 
visite. Par ailleurs, l’éducation et la participation active du 
patient dans le processus thérapeutique ont montré un effet 
bénéfique sur la réduction du nombre d’amputations et sur la 
baisse de la proportion d’amputations majeures.32 Dans ce 
contexte, les HUG proposent des programmes d’éducation 
thérapeutique,33dans le but de mieux former les patients à 
l’autosurveillance et à la détection précoce des lésions.

CONCLUSION
La survenue d’un ulcère du pied chez un patient diabétique 
est une complication redoutable, surtout lorsque la lésion 
présente des signes d’infection. Elle ne doit donc jamais être 
banalisée. La prise en charge doit être rapide : « le temps, c’est du 
tissu ». Le traitement doit être multidisciplinaire : débridement, 
décharge, revascularisation, antibiothérapie ciblée en présence 
d’une infection, contrôles et prévention doivent être engagés 
rapidement, afin d’offrir à tout patient les meilleures chances 
de préserver son autonomie et sa qualité de vie.

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.
Remerciements : Les auteurs remercient les Prs Didier Hannouche et Laurent 
Kaiser, pour leurs conseils et les corrections lors de la rédaction du manuscrit. 
Les auteurs tiennent également à exprimer leur reconnaissance aux 
infirmier·ère·s, physiothérapeutes et aides-soignant·e·s de l’unité d’orthopédie 
septique des HUG.

FIG 3 Ulcères multiples du pied 
chez un patient diabétique

Patient de 75 ans, présentant des ulcères de l’arrière-pied (a) et du médio-pied 
(b) d’origine positionnelle et diabétique. Il a bénéficié d’une prise en charge 
combinant un fixateur circulaire (c,d), de multiples débridements et une 
antibiothérapie ciblée. L’évolution a été favorable après 3 mois de traitement (e).
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	 Tout ulcère du pied chez un patient avec un diabète nécessite 
une prise en charge multidisciplinaire, dans le but de définir 
rapidement le meilleur traitement

	 La présence d’une infection associée à un ulcère diminue le 
pronostic de guérison et nécessite une prise en charge urgente, 
afin de limiter le risque de complications graves, telles qu’une 
amputation ou un sepsis

	 Le médecin de premier recours, ainsi que le patient et son 
entourage, jouent un rôle primordial dans la reconnaissance 
précoce des lésions et la prévention des récidives
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(moyenne, 43 jours) après le 
diagnostic, au moins 32 % des 
669 patients initialement inclus 
ont signalé un ou plusieurs 
symptômes. La fatigue, la 
dyspnée et la perte de goût ou de 
l’odorat, ainsi que la toux, étaient 
les principaux symptômes 
persistants. Les participants 
non atteints entre les jours 
30et 45 (n = 159) avaient des 
caractéristiques similaires à 
ceux atteints pendant cette 

période (âge moyen, 41,8 ans 
(ET, 14,8) ; 58 % étaient des 
femmes, 25,9 % des personnels 
de santé et 67,9 % avaient aucun 
facteur de risque).
Commentaire : À ce jour, il 
existe peu d’informations sur 
les paramètres cliniques 
ambulatoires de cette nouvelle 
maladie où 81 % des cas s’avèrent 
bénins. Cette étude frappe par 
la diversité des atteintes 
cliniques rencontrées et par 

l’intensité très variable d’un 
patient à l’autre des symptômes 
développés. Informer les patients 
et les médecins de l’évolution 
des symptômes du Covid-19 
peut les aider à reconnaître 
l’évolution temporelle de la 
maladie, à légitimer les préoccu
pations des patients et à les 
rassurer lorsque cela est 
possible. Les messages autour 
de symptômes potentiellement 
persistants pourraient également 

aider à renforcer les mesures 
de santé publique pour éviter la 
propagation de l’infection.

Pr Jean-François Balavoine
Place du Manoir 12 
1223 Cologny

Nehme M, Braillard O, Alcoba G, et al. 
COVID-19 Symptoms: Longitudinal 
Evolution and Persistence in Outpatient 
Settings. Ann Intern Med 2020. doi: 
10.7326/M20-5926. Online ahead of print.

LA STRATÉGIE DU BOUC 
ÉMISSAIRE EST-ELLE LA 
PLUS EFFICACE POUR 
COMBATTRE L’ÉPIDÉMIE ?

Il y a un phénomène, lors de cette 
deuxième vague, qui d’emblée 
m’exaspère : la tendance à discri-
miner, diviser, désigner des boucs 
émissaires à qui attribuer la 
responsabilité de tous les maux de 
la pandémie : après les Chinois, les 
« vieux » ; ou bien les « jeunes » 
pour leur insouciance hédoniste 
et irresponsable. Les théories 
complotistes me paraissent 
l’évolution la plus délirante de la 
stratégie du bouc émissaire. 
Suivant Girard,1 cette stratégie a 
souvent fonctionné dans la 
mesure où elle a pu constituer le 
déversoir symbolique et rituel de 
la haine pour surmonter la peur 
(dans ce cas, de la maladie, de la 
mort). Le bouc émissaire est un 
être « innocent » sur lequel va 
s’acharner un groupe social pour 
s’exonérer de sa propre responsa-
bilité ou masquer sa culpabilité. 
Notez bien : un être, pas un groupe 
social. Pas besoin de rappeler non 
plus la destruction innommable 
qui peut survenir si ce sont des 

groupes ou des races qui sont 
désignés comme bouc émissaire.
Certaines autorités morales et 
politiques tiennent à cet égard 
des discours qui semblent 
davantage souffler un esprit de 
discorde qu’inviter à opposer un 
front uni à la maladie.
Et les médias de nous montrer des 
manifestations de ras-le-bol des 
jeunes à l’égard des contraintes 
qu’ils définissent comme liberticides. 
Tenez, l’autre jour, des collègues 
m’ont relaté un fait divers plutôt 
troublant : lors d’un de ces 
rassemblements en Italie, un 
jeune enragé a crié, sans masque, 
tout près d’un vieux monsieur 
apeuré : « tu as de la chance que je 
ne te crache pas à la figure. Mais 
ça vaut la peine que tu meures 
rapidement du Covid et, lorsque 
tous les vieux seront morts, nous 
pourrons continuer à sortir 
comme nous en avons envie ». 
Un article de trois économistes 
italiens 2 soutient une thèse à mon 
avis tout aussi troublante. Les 
statistiques montrent, là-bas 
comme ici, un bien plus haut taux 
d’hospitalisation et de mortalité 
pour les personnes âgées que 
pour les jeunes. Nos économistes 
observent que l’engorgement des 
hôpitaux est presque entièrement 
« dû » aux vieux. Les auteurs s’en 
prennent alors aux invitations 
médicales à la prudence et au 
confinement. Ils proposent par 
contre de fonder la protection des 
personnes âgées sur la réduction 
de leurs contacts avec les jeunes. 
L’économie et le système de santé 
s’en porteraient mieux. En bref, ils 
proposent de confiner les vieux 
pour laisser vivre et travailler les 
jeunes.
Ces économistes contestent le John 

Snow mémorandum 3 là où il déclare 
que l’isolement de la population à 
haut risque est « impossible » et 
« highly unethical », parce que ce 
mémorandum n’étaye pas ces 
affirmations. L’isolement des 
personnes vulnérables serait donc 
pour eux non seulement possible, 
mais aussi éthique. C’est comme 
si les économistes attisaient en 
quelque sorte la rancune des jeunes 
en soutenant que les sacrifices 
auxquels ils sont soumis sont dus 
aux besoins de protection de la 
population la plus âgée et la 
moins productive.
Ces types de pensées me paraissent 
favoriser le conflit – et non la 
solidarité – entre les classes d’âge, 
et la projection sur l’autre de la 
faute pour se dégager de ses 
propres responsabilités.
Encore deux courtes remarques. 
Si je reviens à ce qui s’est passé 
lors de la manifestation en Italie, 
je pense que c’est une frange de la 
population qui manifeste de telles 
attitudes ; je sais qu’il ne s’agit de 

loin pas d’une attitude dominante. 
Certes, il convient de stigmatiser 
un tel comportement. La peur du 
Covid-19, l’intolérance à des 
restrictions qui durent peuvent le 
motiver mais ne le justifient 
aucunement.
Enfin, les responsables politiques 
insistent obstinément sur la 
responsabilité individuelle, 
lorsqu’il faudrait plutôt en appeler 
à la responsabilité sociale, au 
devoir de solidarité. Ils devraient 
énoncer des règles qui puissent 
aider chacun à coopérer, et 
freiner autant que possible les 
logiques de bouc émissaire.

CARTE BLANCHE

Marco Vannotti
Ruelle Vaucher 7 
2000 Neuchâtel 
mvannotti@gmail.com
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1	 Girard R. : Le bouc émissaire. Paris : 
Grasset, 1982. 
2	 Ichino A, Favero C, Rustichini A : 
Separare i giovani dagli anziani (anche 
parzialmente) è ciò che serve. Il 
Foglio,13 nov 2020.
3	 Publié dans The Lancet le 14 Octobre 
2020.
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VADEMECUM DE PSYCHIATRIE GÉRIATRIQUE 

Spécialisation encore récente et peu répandue, la 
psychogériatrie est pourtant dédiée à une population de 
plus en plus nombreuse aux besoins très particuliers. 

Le Vademecum de psychiatrie gériatrique contribue à la 
diffusion des connaissances nécessaires à sa bonne 
pratique. Sans équivalent en français, il met à la disposition 
de tout médecin les informations essentielles concernant 
les pathologies physiques et psychiques spécifiques à l’âge 
avancé, leur évaluation et leurs traitements. Son format 
est particulièrement pensé pour tous les psychiatres en 
formation, qui pourront s’y référer chaque fois qu’ils seront 
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