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INTRODUCTION 

 

Le diabète sucré, défini par un trouble du métabolisme glucidique conduisant à une 

hyperglycémie chronique (glycémie à jeun > 1,26 g/L à deux reprises ou glycémie 

aléatoire > 2g/L), est un problème de santé publique majeur de ces dernières 

décennies. Le nombre de personnes vivant avec cette pathologie ne cesse 

d'augmenter dans le monde, du fait du vieillissement de la population d’une part et de 

l’augmentation de la prévalence de l’obésité d’autre part, à tel point que l'on parle d'une 

véritable « pandémie » de diabète. 

 

Les complications liées au diabète sont nombreuses et lourdes de conséquences, tant 

sur le plan médical, humain, qu’économique. Elles sont habituellement classées en 

deux grandes familles : les complications micro-angiopathiques (rétinopathie, 

néphropathie, neuropathie) et les complications macro-angiopathiques (cardiopathie 

ischémique, artériopathie des membres inférieurs, artériopathie des troncs supra-

aortiques). Elles apparaissent après plusieurs années d’évolution du diabète et 

d’équilibre glycémique imparfait, mais toute la difficulté de leur prise en charge réside 

dans leur caractère insidieux. Le plus souvent silencieuses, ces atteintes sont alors 

diagnostiquées à un stade tardif et irréversible. 

 

Dans ce travail, je me suis intéressée à une complication encore mal connue et 

relativement rare du diabète : l’ostéoarthroneuropathie diabétique (OAND), 

communément appelée le pied de Charcot diabétique. La compréhension incomplète 

de ses mécanismes physiopathologiques, l’absence de spécificité de ses signes 

cliniques et radiologiques, la sévérité de son évolution naturelle et la complexité de sa 

prise en charge sont autant de raisons qui en font aujourd’hui l’une des complications 

les plus épineuses du diabète.  

 

Après un tour d’horizon des connaissances actuelles sur le pied de Charcot diabétique, 

je vous présenterai les résultats de l’étude « EPiChar », consacrée à la prise en charge 

de cette pathologie en France. 
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ETAT ACTUEL DES CONNAISSANCES SUR 

LE PIED DE CHARCOT DIABETIQUE 

 

1. DEFINITION 

 

L’ostéoarthropathie neurogène - ou nerveuse ou neuropathique - (OAN) est une 

atteinte progressivement destructrice des structures ostéoarticulaires ainsi que des 

tendons et des tissus mous, secondaire à une neuropathie sévère d’étiologie diverse. 

Elle touche majoritairement le pied et/ou la cheville, mais quelques cas ont été 

rapportés au niveau d’autres articulations comme le genou (1,2), l’épaule (2), la 

hanche (2–4) ou encore la colonne vertébrale (2,5). 

 

 

2. HISTORIQUE (6,7) 

 

La toute première description d’une atteinte articulaire d’origine neuropathique 

remonte à 1703 : à l’époque le britannique W. Musgrave rapporte des cas 

d’arthropathie chez des sujets souffrant de syphilis, sans pouvoir alors l’expliquer (8). 

 

Il faudra attendre plus d’un siècle pour que la compréhension de la pathologie 

progresse. En 1831, les travaux de l’américain J.K. Mitchell suggèrent que certains 

rhumatismes puissent être liés à une atteinte du cordon postérieur de la moelle 

épinière (9). Quelques années plus tard, J.-M. Charcot corrobore cette hypothèse chez 

les patients atteints de neurosyphilis. Après avoir consacré de nombreuses années à 

étudier les arthropathies liées au tabes dorsalis, le célèbre neurologue français est 

ainsi le premier, en 1881, à décrire avec précision les atteintes observées au niveau 

du pied et de la cheville (qu’il appela « pied tabétique ») et à proposer une explication 

histopathologique à cette arthropathie neurogène qui prendra par la suite le nom de 

« pied de Charcot » (10–13). 
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Figure 1 : Titre de l’article original de J.-M. Charcot paru en 1868, issu de (10) 

  

En 1936, W.R. Jordan rapporte les premiers cas de neuro-arthropathie du pied liée au 

diabète sucré, alors que cela n’avait été décrit jusqu’à présent que dans les maladies 

vénériennes (14). 

  

Par la suite, on découvre que de nombreuses autres affections responsables de 

neuropathie sévère peuvent être à l’origine d’OAN, comme l’alcoolisme chronique, la 

syringomyélie, la poliomyélite, le spina bifida, la sclérose en plaques, la maladie de 

Lyme, la lèpre, l’anémie pernicieuse par carence en vitamine B12 (2,15–17). 

Néanmoins, celles-ci restent minoritaires.  

 

Tandis que l’arrivée de la pénicilline au début du 20e siècle permet un recul de la 

neurosyphilis, le diabète, dont la prévalence ne cesse de croître, s’impose 

progressivement comme la première cause d’OAN, représentant actuellement environ 

deux tiers des cas (15). 

 

 

 

 

 

 

 

Dans la suite de ce travail, je ne parlerai que de l’arthropathie au niveau du pied 

et/ou de la cheville, liée au diabète. J’utiliserai indifféremment les termes 

« ostéoarthropathie neurogène diabétique (OAND) » ou « pied de Charcot » ou 

« pied de Charcot diabétique ». 
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3. EPIDEMIOLOGIE 

3.1. Epidémiologie du diabète 
 

❖ Au niveau mondial : 

 

D'après les dernières estimations de la Fédération Internationale du Diabète, il y avait 

près de 463 millions d’adultes de 20 à 79 ans (soit 9,3% de la population mondiale de 

cette tranche d’âge) qui vivaient avec un diabète en 2019, qu’il s’agisse d’un diabète 

de type 1 (DT1) ou de type 2 (DT2), diagnostiqué ou non (18,19).  

 

Ce chiffre a donc été multiplié par 4 depuis les années 1980 (20), et pourrait atteindre 

les 700 millions (soit 10,9% de la population mondiale de cette tranche d’âge) d'ici à 

2045 si la tendance actuelle se poursuit (18,19) (Figure 2). 

 

 

Figure 2 : Nombre de personnes vivant avec le diabète au niveau mondial et par 

région en 2019, 2030 et 2045 (chez les 20 à 79 ans), issu de (18) 

 

 

❖ Au niveau national : 

 

En France, on estime qu'il y avait 3,3 millions de personnes, tout âge confondu, traitées 

pharmacologiquement pour un diabète en 2015 (soit 5% de la population générale), 

d’après les données de l’Assurance Maladie (21). Cela ne tient donc pas compte des 
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sujets non diagnostiqués ou non traités, en sachant que la proportion de personnes 

vivant avec un diabète non diagnostiqué en France pourrait être de l’ordre de 37,6% 

selon la Fédération Internationale du Diabète (18). Là encore, on observe une 

augmentation du nombre de cas puisque, sur la  seule période 2010-2015, la 

prévalence du diabète a progressé de 2,1% par an en France (21). 

 

D’un point de vue démographique, on observe que la prévalence du diabète en France 

est plus élevée chez les hommes que chez les femmes (avec un sex-ratio d’environ 

1,5) et qu’elle augmente avec l’âge (pic entre 70 et 79 ans chez les hommes, entre 80 

et 84 ans chez les femmes) (21). 

 

Enfin, on note des disparités territoriales importantes, avec une prévalence du diabète 

plus importante dans les départements du nord de la France métropolitaine, ainsi que 

dans les départements d’outre-mer (21) (Figure 3). 

 
 

 

Figure 3 : Variations de la prévalence départementale du diabète traité par rapport 

à la prévalence nationale en 2015 en France, issu de (21) 
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3.2. Epidémiologie du pied de Charcot diabétique 
 

Il n’existe à ce jour aucune donnée épidémiologique précise concernant le pied de 

Charcot diabétique, que ce soit au niveau mondial ou national. 

 

La prévalence de l’OAND semble être autour de 0,1-0,4% lorsqu’on considère la 

population diabétique générale (15,16,22,23), mais peut augmenter jusqu’à 12% en 

cas de durée d’évolution longue du diabète (24), 12,9% chez les sujets suivis en centre 

de référence « pied diabétique » (25), entre 12 et 18% chez les sujets ayant bénéficié 

d’une double transplantation rein-pancréas (26–28). Certaines études retrouvent 

même des anomalies radiologiques en faveur d’un pied de Charcot chez 1,4% des 

personnes vivant avec un diabète (29) et jusqu’à 29% chez ceux présentant une 

neuropathie diabétique (30). 

 

L’incidence annualisée du pied de Charcot est très difficile à évaluer, du fait du faible 

nombre d’études prospectives réalisées. Plusieurs auteurs retrouvent une incidence 

inférieure à 1% par an dans la population diabétique générale (15,31,32), avec 

possiblement des différences en fonction de l’origine ethnique. 

 

Ainsi, la prévalence et l’incidence de la pathologie ne sont pas exactement connues, 

avec des chiffres très variables selon les auteurs. En effet, ils proviennent d’études 

généralement anciennes, avec de petits effectifs (rarement plus de 100 cas étudiés). 

De plus, il s’agit d’une complication du diabète encore mal connue des patients et des 

soignants, avec des signes cliniques peu spécifiques, qui est donc largement sous-

diagnostiquée. On estime qu’il existe un retard diagnostique ou une absence de 

diagnostic dans environ 25% des cas (15). 

 

Si l’on transpose ces estimations à la population diabétique générale, cela pourrait tout 

de même représenter entre 3 300 et 13 200 patients porteurs d’un pied de Charcot 

diabétique en France, et entre 463 000 et 1,8 million dans le monde. 

 

Sur le plan démographique (15,16,23,33,34), les études montrent que le pied de 

Charcot survient à un âge moyen de 50 à 60 ans, avec une prévalence identique chez 

les hommes et les femmes. Dans la majorité des cas, il s’agit d’un diabète évoluant 
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depuis plus de 10 à 15 ans, traité par insuline. Le pied de Charcot survient quel que 

soit le type de diabète, mais on note une survenue plus précoce chez les diabétiques 

de type 1 que les diabétiques de type 2 (35). Une atteinte des deux pieds est observée 

dans 5,9 à 39,3% des cas (15). 

 

 

4. EVOLUTION 

4.1. Histoire naturelle 
 

L’OAND est une pathologie progressivement destructrice du pied et de la cheville. On 

ne fait souvent la distinction qu’entre la phase aiguë et chronique, mais en réalité il 

existe tout un continuum dans la présentation de la maladie.  

 

L’OAND se présente initialement par une inflammation locale d’apparition brutale, qui 

peut être déclenchée par une chirurgie, une infection, une ulcération ou encore un 

traumatisme du pied, même mineur (il s’agit parfois de microtraumatismes répétés et 

non perçus du fait de la neuropathie diabétique) (36–39). Le tableau est alors celui 

d’un pied pseudo-inflammatoire congestif, faisant souvent évoquer à tort d’autres 

diagnostics comme une thrombose veineuse profonde, une ostéomyélite, une 

algodystrophie, une crise de goutte, un érysipèle, une cellulite, etc. (17,37,40). S’y 

associe secondairement une lyse ostéoarticulaire, qui peut être responsable de 

multiples micro-fractures et subluxations spontanées. A ce stade, la persistance ou 

non de l’appui va conditionner la réversibilité des lésions. La disparition des signes 

inflammatoires locaux marque la fin de ce qui est classiquement appelé « le pied de 

Charcot aigu », qui peut durer de plusieurs semaines à plusieurs mois. 

 

Malheureusement, l’absence habituelle de douleurs et la faible spécificité des signes 

cliniques lors de cette phase aiguë contribuent à un retard diagnostique important voire 

même à une absence de recours aux soins. En l’absence de prise en charge adéquate, 

on assiste donc à une destruction progressive de l’architecture du pied. Petit à petit, le 

tissu osseux se reconstruit, se consolide et se remodèle de façon anarchique. Une fois 

l’inflammation résolue, les déformations se retrouvent fixées, c’est alors qu’on parle du 

« pied de Charcot chronique ». Les lésions sont irréversibles, responsables 
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d’importants troubles de la statique du pied avec un risque accru d’ulcération et donc 

d’amputation.  

 

Dans un certain nombre de cas (jusqu’à un tiers des patients (31,41,42)), il a été 

observé une réactivation ou récidive de l’OAND, c’est-à-dire une nouvelle poussée 

inflammatoire sur un pied de Charcot ancien. Les principaux facteurs de risque de 

réactivation semblent être la non-observance de la décharge lors de l’épisode initial 

(risque quasiment multiplié par 20) et l’obésité (risque multiplié par 6) (42). 

 

4.2. Complications  
 

Que ce soit en phase aiguë ou chronique, la morbi-mortalité du pied de Charcot est 

importante. Les complications sont dominées par le risque de plaie du pied qui 

engendre à son tour un risque d’amputation et un taux de mortalité plus élevé. La 

qualité de vie est fortement impactée. 

 

❖ Risque d’ulcération du pied : 

 

La principale complication du pied de Charcot est la survenue de plaies, chroniques et 

récidivantes, favorisées par la neuropathie sensitive et les déformations sous-jacentes. 

Cette augmentation du risque de plaies chez les patients atteints d’OAND est 

clairement établie, avec une incidence annuelle d’ulcération estimée selon les études 

entre 10 et 17% par an, soit un risque 3,5 à 4 fois plus élevé que les patients 

diabétiques sans OAND (31,43–45). 

 

❖ Risque d’amputation du membre inférieur : 

 

Les patients avec un pied de Charcot ont également un risque d’amputation (mineure 

ou majeure) du membre inférieur plus élevé, avec un taux pouvant aller jusqu’à 25% 

des patients selon les séries, et une incidence annuelle estimée entre 2 et 4% par an 

(45–48). Cependant, une large étude réalisée en 2010 sur près de 16 000 patients a 

permis de montrer que le pied de Charcot en lui-même n’est pas associé à un surrisque 

d’amputation, mais que c’est le taux élevé d’ulcères du pied dans cette population qui 

augmente le risque d’amputation. Dans cette étude, comparé au groupe « pied de 
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Charcot sans plaie », la présence d’un ulcère du pied sans OAND augmentait le risque 

d’amputation de 7 fois, tandis que la présence d’un ulcère sur pied de Charcot 

l’augmentait de 12 fois (46). 

 

❖ Altération de la qualité de vie : 

 

Depuis une quinzaine d’années, plusieurs études se sont intéressées à l’altération de 

la qualité de vie chez les personnes atteintes d’OAND, à travers différents scores, tels 

que le SF36 (questionnaire de qualité de vie générique, évaluant la santé physique et 

mentale), le AOFAS-DFQ (questionnaire de qualité de vie spécifique au pied 

diabétique), le SFMA (questionnaire de qualité de vie spécifique aux pathologies 

musculosquelettiques) ou encore le FAAM (questionnaire de qualité de vie spécifique 

aux pathologies du pied et de la cheville) . Ces études révèlent l’impact négatif du pied 

de Charcot sur la santé physique et l’autonomie des patients, en revanche la santé 

mentale ne semble pas être significativement altérée (49–53). 

 

❖ Taux de mortalité : 

 

La mortalité chez les patients avec un pied de Charcot est bien plus importante que 

dans la population générale (réduction de l’espérance de vie d’environ 14 ans d’après 

une étude anglais de 2010 (54)) et que dans la population diabétique (taux de mortalité 

multiplié par 2.7 dans une étude indienne de 2019 (55)), mais ne semble pas 

significativement plus importante que chez les patients diabétiques avec ulcère 

neuropathique du pied (54,56,57). A l’instar du risque d’amputation, il semble donc que 

ce soit le taux élevé d’ulcération du pied qui explique l’augmentation de la mortalité 

chez les patients atteints d’un pied de Charcot.  

 

 

 

 

 

 

 

 



28 
 

5. PHYSIOPATHOLOGIE 

 

Depuis plus d’un siècle, la communauté scientifique tente de comprendre les 

mécanismes physiopathologiques de l’OAND afin de mieux la traiter et la prévenir, 

mais il reste encore à ce jour des zones d’incertitudes. 

 

Deux théories ont émergé au 19e siècle afin d’expliquer le développement du pied de 

Charcot (6,16,58,59) : 

- La théorie neuro-vasculaire, qui dérive des conclusions de J.M Charcot en 

1868, selon laquelle l’atteinte du système nerveux autonome entraîne une 

hyperhémie et des micro-shunts artérioveineux qui favorisent l’activité 

ostéoclastique et donc la résorption osseuse.  

- La théorie neuro-traumatique, décrite initialement par R. Volkmann et 

R.Virchow en 1886, selon laquelle la survenue de microtraumatismes répétés, 

dans le contexte de perte de sensibilité induite par la neuropathie périphérique, 

va favoriser la survenue de micro-fractures et de désintégrations articulaires, 

d’autant plus que le sujet va poursuivre la marche et augmenter les contraintes 

exercées sur le pied.  

 

Initialement concurrentes, ces deux théories ont finalement été considérées comme 

complémentaires jusqu’à la fin du 20e siècle, sans pouvoir néanmoins expliquer 

l’ensemble du tableau, notamment la relative rareté de l’OAND alors que la 

neuropathie diabétique est très fréquente, l’atteinte plutôt unilatérale alors que la 

neuropathie diabétique est bilatérale et symétrique, la survenue de cas en l’absence 

de traumatisme avéré ou chez des patients alités, etc. 

 

Depuis les années 2000, les recherches se sont progressivement penchées sur le lien 

entre diabète et ostéopénie, sur la balance ostéoclastes/ostéoblastes responsable de 

la résorption osseuse, puis sur les phénomènes moléculaires impliqués dans 

l’inflammation observée à la phase aiguë (17,34,36,39,60). La théorie neurovasculaire 

a été partiellement réfutée (61,62), et l’on considère aujourd’hui que l’hyperhémie dans 

le pied de Charcot est plutôt liée à une réaction inflammatoire locale excessive qu’à la 

neuropathie autonome. Plusieurs travaux suggèrent qu’il existe, en réponse à un 
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facteur déclenchant (chirurgie, infection, traumatisme), une surexpression de 

cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-1β, IL-6) entrainant un recrutement et une 

différenciation des ostéoclastes, associé à une surexpression de la voie RANK-

RANKL-OPG qui active également l’ostéolyse. La persistance de la marche sur ce 

pied fragilisé provoque de multiples fractures et/ou dislocations articulaires, qui 

entretiennent à leur tour le phénomène inflammatoire et donc l’ostéolyse (Figure 4). 

 

 
 

 

Figure 4 : Pathophysiologie de l’ostéoarthropathie diabétique (issu de (17)) 

 

Récemment, une étude s’est penchée sur les caractéristiques des monocytes, à 

l’origine des précurseurs ostéoclastiques. Elle a mis en évidence des différences dans 

la méthylation de l’ADN des monocytes des patients porteurs d’OAND comparé à des 

patients contrôle, ouvrant la voie à la découverte de marqueurs génétiques de 

prédisposition au pied de Charcot (63). 
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6. CLASSIFICATIONS 
 

Plusieurs classifications existent afin de décrire le stade évolutif de la maladie. La plus 

connue et la plus utilisée est la classification clinico-radiologique (Figure 5), décrite 

initialement par S. N. Eichenholtz en 1966 et modifiée en 1990 par l’équipe de T. 

Shibata (64,65), distinguant une phase prodromique (appelée en français le « pied de 

Charcot in situ »), une phase de développement des lésions, une phase de 

coalescence et une phase de reconstruction et consolidation.  

 

Stade évolutif Aspects cliniques Aspects radiologiques 

Stade 0 : « Charcot in situ » Chaleur, œdème, érythème Absence de modification 

Stade 1 : Phase aiguë 

(développement) 

Chaleur, œdème, 

érythème, laxité articulaire 

+/- début de déformation 

Ostéopénie, fragmentation 

ostéochondrale, subluxation 

ou dislocation articulaire 

Stade 2 : Phase subaiguë 

(coalescence) 

Résolution progressive des 

signes inflammatoires, 

déformations 

Résorption des débris, 

fusion des fragments 

osseux, sclérose 

Stade 3 : Phase chronique 

(reconstruction-consolidation) 

Absence d’inflammation, 

déformations fixées 

Reconstruction osseuse, 

disparition de la sclérose, 

fusion des segments osseux 
3 

 

Figure 5 : Stade évolutif du pied de Charcot : classification clinico-radiologique 

modifiée d’Eichenholtz (adapté de (17,65)) 

 

Avec l’amélioration des techniques d’imagerie qui permettent une détection précoce et 

une meilleure caractérisation des lésions, plusieurs auteurs ont récemment proposé 

des classifications basées sur l’IRM (66,67). Ces dernières permettent plutôt de 

distinguer l’OAND à la phase « active » ou « inactive » (Figures 6 et 7). 

 

 

Grade I : Œdème médullaire à l'IRM, Radiographie normale  

Grade II : Œdème du périoste et médullaire à l'IRM, Radiographie normale  

Grade III : Œdème musculaire, du périoste et médullaire, Radiographie normale  

Grade IV : Fracture, Radiographie anormale  

Grade V : Cal cortical osseux, Radiographie anormale 

 

Figure 6 : Inflammation osseuse : classification IRM de Chantelau (traduit de (67)) 
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Stade évolutif 
Grade 0  

(pas de fracture corticale) 

Grade 1 

(avec fracture corticale) 

Arthropathie  

active 

(phase aiguë) 

● Inflammation et œdème des 

parties molles modérés 

● Pas de déformations 

● Radiographie normale 

● IRM : œdème médullaire, 

microfractures, contusion 

osseuse 

● Inflammation et œdème des 

parties molles sévères 

● Déformations sévères 

● Radiographie : fractures 

● IRM : œdème médullaire, 

fractures, contusion osseuse 

Arthropathie 

inactive  

(phase chronique) 

● Pas d’inflammation 

● Pas de déformation 

● Radiographie normale 

● IRM : pas d’œdème 

médullaire significatif 

● Pas d’inflammation 

● Déformations sévères  

● Radiographie : remaniements 

post-fracturaires 

● IRM : pas d’œdème médullaire 

significatif 

 

Figure 7 : Stade évolutif du pied de Charcot : classification clinico-radio-IRM de 

Chantelau (traduit de (67)) 

 

D’autres classifications permettent de décrire la localisation de l’arthropathie. Parmi 

ces classifications anatomiques, la plus utilisée est celle de Sanders et Frykberg en 5 

zones (Figure 8) : les articulations interphalangiennes et métatarso-phalangiennes (I), 

l’articulation tarsométatarsienne ou interligne de Lisfranc (II), les articulations naviculo-

cunéiforme, talo-naviculaire ou calcanéo-cuboïde (interligne de Chopart) (III), les 

articulations de la cheville et sous-talaire (IV) et le calcanéum (V). 
 

 

Figure 8 : Localisation de l’atteinte ostéoarticulaire dans le pied de Charcot : 

classification anatomique de Sanders et Frykberg (adapté de (68)) 
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7. DIAGNOSTIC 
 

Le diagnostic du pied de Charcot repose sur un faisceau d’arguments. Il est avant tout 

clinique, basé sur l’interrogatoire et l’examen du pied. Les examens complémentaires, 

notamment l’imagerie, sont principalement utilisés pour éliminer les diagnostics 

différentiels, pour évaluer la topographie et l’étendue des lésions et pour guider la 

stratégie thérapeutique.  

 

L’enjeu est de pouvoir poser le diagnostic le plus tôt possible, afin de débuter 

rapidement le traitement adapté et ainsi de limiter les complications au long cours. 

Mais la difficulté du diagnostic est double : tandis que la présentation peu bruyante et 

localisée de l’OAND retarde parfois le recours aux soins par le patient, le manque de 

spécificité des signes cliniques et l’association fréquente avec une ulcération du pied 

peuvent également mettre en difficulté un praticien non habitué. 

 

7.1. Examen clinique 
 

❖ A la phase aiguë : 
 

Le patient se présente avec un pied inflammatoire (33,36,38,69) (Figure 9A), dont les 

signes les plus typiques sont l’œdème (qui diminue à la surélévation du membre (38)), 

la rougeur et la chaleur. La douleur est diminuée du fait de la neuropathie et n’est 

parfois ressentie que comme un simple inconfort. L’utilisation d’un thermomètre 

infrarouge peut s’avérer utile pour objectiver la chaleur du pied (on considère comme 

significative une différence de température de plus de 2°C par rapport au pied 

controlatéral) (70,71). Il n’y a pas de fièvre associée.  

 

L’interrogatoire s’attache à rechercher un facteur déclenchant ainsi que des arguments 

pour une neuropathie (hypoesthésie ou paresthésies des membres inférieurs, 

antécédent d’ulcère neuropathique ou d’amputation, longue durée d’évolution du 

diabète, présence d’autres complications du diabète). 

 

L’examen clinique objective une neuropathie périphérique avec une altération de la 

sensibilité, de la proprioception et/ou des réflexes ostéotendineux (33,36,38,59,69). 
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Les pouls pédieux sont bondissants (hyperhémie) mais peuvent être difficiles à palper 

du fait de l’œdème (33,36,59,69). 

 

❖ A la phase chronique : 
 

Le pied n’est plus rouge ni chaud ni douloureux, mais il peut persister un œdème plus 

ou moins marqué. L’examen clinique retrouve une instabilité articulaire et/ou une 

raideur et/ou des déformations de degré variable selon la chronicité et la localisation 

de l’atteinte (36). L’atteinte du médio-pied est la plus fréquente (34,36). Dans sa forme 

la plus sévère elle conduit à une déformation du pied en « rocker bottom » ou « pied 

cubique de Charcot » (36,59,72,73), caractérisée par un effondrement de l’arche 

médiale du pied (luxation des os naviculaire, cunéiforme et base du premier 

métatarsien), avec l’affaissement de la voûte plantaire (pied plat) et l’élargissement du 

cou du pied (Figure 9B). 

 

Toute modification de la statique du pied conduit à une répartition anormale des 

pressions plantaires et à un risque d’ulcération. En cas de déformations sévères, la 

vascularisation distale du pied peut également être compromise avec un risque 

d’ischémie critique (36,72). L’examen clinique doit donc systématiquement comporter 

la palpation des pouls périphériques, l’analyse de la trophicité des téguments, la 

recherche d’une plaie ou de zones d’hyperappui, et l’examen du chaussage. 

 

 

                        

Figure 9 : Aspect clinique du pied de Charcot à la phase aigüe (9A) et à la phase 

chronique (9B) 
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7.2. Examens complémentaires 
 

La radiographie standard du pied et de la cheville (incidence de face et profil, en 

charge) est l’examen de première intention dans le pied de Charcot aigu ou chronique 

(36,38,72,74). C’est un examen accessible et peu coûteux, qui permet de confirmer le 

diagnostic lorsqu’elle retrouve des signes d’ostéolyse et de remaniement osseux : 

déminéralisation focale, fragmentation ostéochondrale, subluxations, fractures, 

réduction de l’angle d’inclinaison du calcanéum, etc. Cependant sa normalité à la 

phase aigüe n’exclut pas le diagnostic (faible sensibilité, retard radio-clinique de 4 à 6 

semaines environ) et certains signes sont difficiles à distinguer de ceux de l’arthrose 

évoluée (faible spécificité) (38,59). Il peut être utile de répéter les clichés à la phase 

aiguë afin de détecter l’apparition ou l’évolution rapide des lésions (33). Enfin, la 

radiographie permet d’évaluer la topographie et la sévérité de l’atteinte, et de suivre 

l’évolution de l’arthropathie dans le temps (38,75,76). 

 

L’IRM du pied est l’examen le plus sensible (entre 77 et 100%) pour confirmer le 

diagnostic de pied de Charcot aigu. Elle permet la détection d’anomalies précoces 

(œdème médullaire [qui apparait seulement 3h après une agression osseuse], œdème 

des tissus mous, épanchement intra-articulaire) alors que la radiographie est encore 

normale, ce qui permet de démarrer le traitement plus rapidement (67,75,76). L’autre 

intérêt de l’IRM est d’éliminer un diagnostic différentiel ou associé comme une ostéite 

ou une infection des parties molles (cellulite, abcès), avec une spécificité estimée entre 

80% et 100% (74–76). 

 

Le scanner du pied permet de mettre en évidence certaines anomalies osseuses 

difficiles à visualiser à la radiographie (microfractures, séquestres osseux, pseudo-

kyste osseux, etc.) et d’effectuer des reconstructions 3D lorsque la configuration 

anatomique est complexe (72,75,76). En l’absence de contre-indication à l’IRM, il n’a 

pas d’intérêt à la phase aiguë. Il est principalement utilisé pour guider la prise en 

charge chirurgicale à la phase chronique.  
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Plus coûteuse et bien moins accessible que l’IRM, l’imagerie nucléaire est utilisée en 

2e ou 3e intention dans le pied de Charcot aigu, pour confirmer le diagnostic lorsqu’il y 

a une contre-indication à l’IRM ou pour faire la distinction entre pied de Charcot et 

ostéomyélite notamment lorsqu’il existe une plaie du pied.  

➢ La scintigraphie osseuse au technetium-99m est très sensible (entre 85% et 

100%) pour la détection du pied de Charcot aigu (hyperfixation précoce), mais 

sa faible spécificité (<50%) ne permet pas de faire la part avec d’autres 

agressions osseuses comme l’ostéomyélite (74,75).  

➢ La scintigraphie aux leucocytes marqués (au technetium-99m ou à l’indium-

111) permet de mettre en évidence une infection avec une bonne spécificité 

(autour de 80%). Alors que les leucocytes marqués s’accumulent normalement 

dans les sites infectés, il peut parfois y avoir un marquage au niveau des sites 

fracturaires non infectés d’une OAND. Afin de diminuer le nombre de faux 

positifs, on peut alors coupler la scintigraphie osseuse standard avec la 

scintigraphie aux leucocytes marqués pour différencier une ostéite seule d’une 

ostéite surajoutée à une OAND (74,75,77,78). 

➢ A noter que la scintigraphie utilisant des anticorps monoclonaux anti-

granulocytes (sulesomab/Leukoscan marqué au technetium-99m), utilisée 

dans les années 2000 pour la recherche d’infection osseuse ou des tissus 

mous, n’est plus autorisée en Europe.  

➢ La TEP au 18-FDG permet le diagnostic du pied de Charcot aigu (avec une 

sensibilité de 100% et une spécificité autour de 90%) et le diagnostic différentiel 

avec une ostéomyélite (hyperfixation diffuse et peu intense dans le premier cas, 

plus localisée et intense dans le deuxième). La quantification du degré 

d’inflammation (en utilisant le SUV) permet de suivre l’évolution de l’arthropathie  

et de guider la durée du traitement médical (33,75,76,78). 

 

La biopsie osseuse permet de trancher définitivement entre OAND et ostéomyélite 

lorsque les examens d’imagerie ne sont pas contributifs (33,34). Elle est réalisée par 

voie percutanée sous guidage radiologique ou directement en peropératoire, avec 

envoi des prélèvements pour analyse anatomopathologique et microbiologique. Au 

niveau histologique, on retrouve dans l’OAND un infiltrat inflammatoire composé de 

lymphocytes et d’éosinophiles associé à une désorganisation trabéculaire (79). 
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Les examens biologiques de pratique courante ne sont pas spécifiques de l’OAND 

et servent principalement à éliminer un diagnostic différentiel. Dans le pied de Charcot 

aigu, on peut observer une élévation modérée de la CRP, mais il n’y a pas de 

d’hyperleucocytose ni de polynucléose qui doivent plutôt faire évoquer une infection 

sous-jacente (17,22,33). En revanche, il a été montré qu’il existe une élévation 

significative de certains marqueurs inflammatoires (TNF-α, IL-6, ratio RANKL/OPG) et 

marqueurs de remodelage osseux (phosphatase alcaline osseuse, télopeptide C-

terminal du collagène de type I) durant la phase aiguë, mais ces examens sont 

actuellement pratiqués dans le cadre de la recherche clinique uniquement (80–82). 

 

 

8. PRISE EN CHARGE 

 

La prise en charge du pied de Charcot diabétique dépend du stade évolutif de la 

maladie et doit se faire en équipe pluridisciplinaire, dans un centre spécialisé (33). 

 

8.1. Prise en charge à la phase aiguë 
 

L’objectif du traitement à la phase aiguë est de limiter au maximum le phénomène 

d’hyper-inflammation ainsi que les contraintes exercées sur le pied, afin d’éviter 

l’ostéolyse excessive et l’apparition de déformations.  

 

❖ Immobilisation et décharge précoce du pied : 
 

Le principal traitement du pied de Charcot aigu est l’immobilisation et la mise en 

décharge précoce du pied atteint, jusqu’à résolution de la phase inflammatoire 

(33,36,69,79,83–85). Cela doit être débuté le plus rapidement possible afin de réduire 

le risque de fractures et de déformations ultérieures (86,87), c’est-à-dire dès la 

suspicion clinique, sans attendre les résultats des examens d’imagerie. 

 

L’immobilisation peut se faire selon différentes modalités (Annexe A). Si la botte 

plâtrée ou en résine est considérée comme le gold standard dans la majorité des 

études, elle ne fait pourtant pas l’unanimité en pratique. En effet, les inconvénients 

sont multiples : elle n’est pas toujours bien acceptée par le patient, elle doit être 
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réalisée par une personne expérimentée, elle nécessite une surveillance clinique très 

rapprochée (risque de complications sous plâtre, notamment d’ulcération (88)), ainsi 

qu’une réfection régulière (au minimum une fois par semaine) pour s’adapter au 

volume du pied et surveiller l’état cutané (33,36). D’autres alternatives, amovibles et 

moins contraignantes, ont donc été développées et sont également efficaces, comme 

l’utilisation d’une botte de marche (89,90), d’une orthèse de décharge sous-rotulienne 

(91) ou d’une orthèse cheville-pied bi-valvée (92–94). Toutes ces techniques doivent 

s’accompagner de la prescription d’un fauteuil roulant ou de béquilles.  

 

L’immobilisation doit être maintenue jusqu’à la fin de la phase inflammatoire, c’est-à-

dire jusqu’à régression de l’œdème et l’érythème et jusqu’à obtention d’une différence 

de température inférieure à 2°C entre les deux pieds (33,36,83). La durée moyenne 

de l’immobilisation varie entre 2 et 12 mois selon les études (33,41,83) et peut même 

aller jusqu’à 2 ans chez certains patients. Elle semble dépendre non seulement de la 

précocité de l’immobilisation, mais aussi de la localisation de l’arthropathie (plus 

longue pour les atteintes du médio-pied et de l’arrière-pied (95,96)) et du type 

d’immobilisation (plus longue en cas d’utilisation d’un dispositif amovible (97)). 

 

❖ Traitement anti-résorptif : 

 

Différentes thérapies à visée anti-résorptive ont été essayées dans l’OAND aigüe, en 

association avec une immobilisation et une décharge du pied, mais les preuves de leur 

efficacité sont actuellement insuffisantes pour les utiliser en pratique courante.  

 

Plusieurs études ont montré que les biphosphonates (par voie orale ou intraveineuse) 

permettent une diminution des marqueurs biologiques de résorption osseuse et une 

régression (pas toujours significative) des signes inflammatoires locaux, mais ils ne 

réduisent pas pour autant la durée d’immobilisation du pied, et leur efficacité au long 

terme (notamment concernant le risque de déformations, d’ulcération ou d’amputation) 

n’a pas été évaluée (40,98,99). La calcitonine (par voie intranasale) semble avoir le 

même effet mais n’a été évaluée que dans une seule étude (100). 
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Les prochaines pistes de traitements pourraient concerner les thérapies ciblées sur 

l’axe RANK-RANKL-OPG. En 2018, une petite étude évaluant une dose unique de 

denosumab (anticorps monoclonal anti-RANKL) a effectivement retrouvé une 

diminution significative de la durée d’immobilisation et du délai de résolution des 

anomalies osseuses dans le pied de Charcot aigu (101). 

 

❖ Traitement chirurgical : 

 

La chirurgie est généralement évitée à la phase aigüe du pied de Charcot, en raison 

du risque accru d’échec de la fixation osseuse (dû à la friabilité de l’os en phase 

inflammatoire) et aux risques de retard de cicatrisation, d’infection, de désunion 

(36,39,85). Pendant longtemps, elle n’a donc été réservée qu’à la phase chronique 

dans un but de reconstruction.  

 

Depuis quelques années, certaines équipes l’envisagent plus précocement (aux 

stades 1 et 2 de la classification d’Eichenholtz) (102–105) afin de fixer les fractures et 

les articulations instables, corriger les déformations débutantes et ainsi éviter 

l’aggravation des lésions. Cette chirurgie précoce, qui consiste le plus souvent à une 

fixation interne et/ou externe du pied, s’accompagne d’une période d’immobilisation et 

de décharge le temps de la consolidation osseuse.  

 

8.2. Prise en charge à la phase chronique 

 

L’objectif du traitement à la phase chronique est de limiter la progression des lésions 

et d’éviter les complications liées aux déformations du pied (ulcération, amputation, 

impotence fonctionnelle, altération de la qualité de vie). 

 

❖ Chaussage adapté : 

 

Lorsque la phase inflammatoire est résolue, la reprise de la marche doit se faire de 

façon progressive et prudente (84). Le port d’un chaussage adapté est indispensable 

afin de protéger le pied de Charcot chronique. La prescription d’orthèses plantaires 

thermoformées, associées à un chaussage orthopédique sur mesure (confectionné 
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par un podo-orthésiste) ou à des chaussures thérapeutiques de série (type CHUP) si 

les déformations sont peu importantes, permet d’obtenir une répartition optimale des 

forces plantaires et de s’adapter aux modifications de volume et à l’architecture du 

pied (33,106,107).  

 

❖ Education thérapeutique : 

 

L’éducation thérapeutique du patient et de son entourage occupe une place 

primordiale dans la prise en charge du pied de Charcot chronique, afin notamment de 

prévenir l’apparition ou la récidive de plaies et d’améliorer la qualité de vie. 

 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (108), elle vise à « aider le patient à acquérir 

ou maintenir les compétences dont il a besoin pour gérer au mieux sa vie avec une 

maladie chronique ». Elle s’intègre pleinement dans le parcours de soins du patient et 

peut se faire en individuel ou en groupe, sous différents formats. Les objectifs sont 

d’aider le patient à mieux comprendre sa pathologie et son traitement, à faciliter son 

adhésion à la prise en charge, à le rendre plus autonome en développant ses capacités 

d’auto-soin et d’adaptation, à améliorer son vécu de la maladie et sa qualité de vie 

ainsi que celle des proches. 

 

Chez une personne porteuse d’un pied de Charcot chronique, l’éducation 

thérapeutique doit ainsi lui permettre de : 

- Comprendre que le pied est fragilisé et à risque d’ulcération ; 

- Connaître les situations à risque de plaies du pied (chaussage inadapté, corps 

étranger, marche pieds nus, traumatisme, brûlure, etc.) ; 

- Savoir comment prévenir la survenue de plaies (conseils concernant l’hygiène 

des pieds, le chaussage, les soins de pédicurie, etc.) ; 

- Savoir comment examiner ses pieds (seul ou avec l’aide d’un tiers) et comment 

en prendre soin au quotidien ; 

- Être capable d’identifier toute situation pathologique au niveau du pied et 

consulter un professionnel de santé si cela est le cas. 
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Les éléments à aborder dans l’éducation thérapeutique d’un patient diabétique à 

risque de plaie du pied ont été mis à jour dans les recommandations de l’IWGDF de 

2019 (109). 

 

❖ Traitement chirurgical : 

 

Les procédures chirurgicales les plus fréquemment réalisées dans le pied de Charcot 

chronique relèvent de la chirurgie vasculaire (en cas d’artériopathie sévère) ou de la 

chirurgie septique (en cas de plaie compliquée d’une infection des tissus mous et/ou 

d’une ostéite). 

 

La chirurgie de reconstruction du pied de Charcot chronique, quant à elle, a longtemps 

été réservée aux patients en échec du traitement conservateur : en cas d’ulcères 

récidivants, d’instabilité articulaire sévère, de progression des lésions malgré les 

mesures de décharge ou de déformations sévères rendant la déambulation et le 

chaussage difficiles (36,110,111). Quelques équipes européennes tentent désormais 

d'agir plus précocement en pratiquant une chirurgie de correction des déformations 

avant l'apparition de plaies, dont les indications et l'efficacité au long terme restent à 

évaluer (104,112,113). 

 

L’objectif de la chirurgie de reconstruction est de rétablir l’appui plantigrade et la 

stabilité du pied, permettant ainsi la reprise de la déambulation et la diminution du 

risque d’ulcération et d’amputation secondaire. Tout ceci permet in fine d’améliorer la 

qualité de vie des patients (114).  

 

Plusieurs techniques chirurgicales peuvent être utilisées : élongation du tendon 

d’Achille, exostectomie, débridement osseux, arthrodèse avec utilisation de fixateurs 

externes ou internes. Plusieurs procédures peuvent être associées durant le même 

geste chirurgical lorsque les déformations sont complexes. 

 

L’amputation mineure ou majeure du membre inférieur peut survenir en dernier 

recours. 
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ETUDE EPICHAR : ETAT DES LIEUX DE LA 

PRISE EN CHARGE DES PATIENTS PORTEURS 

D’OAND (PIED DE CHARCOT) 

 

1. CONTEXTE ET OBJECTIFS DE L’ETUDE 

 

Comme nous venons de le voir, l’ostéoarthropathie neurogène est une complication 

encore mal connue du diabète, relativement rare mais sous-diagnostiquée, avec une 

importante morbi-mortalité.  

 

Les études épidémiologiques concernant le pied de Charcot diabétique sont peu 

nombreuses et relativement anciennes, à tel point que la prévalence et l’incidence de 

cette complication ne sont pas réellement connues. En France, il n’existe aucune 

donnée épidémiologique sur l’OAND. 

 

La prise en charge du pied de Charcot diabétique repose essentiellement sur des avis 

d’experts puisqu’il existe malheureusement peu de publications à haut niveau de 

preuve à ce sujet (33,36), que ce soit pour le traitement médical ou chirurgical. A ce 

jour, il n’y a aucune recommandation nationale sur la prise en charge de l’OAND, 

tandis que les recommandations internationales (éditées sous l’égide de l’American 

Diabetes Association et de l’American Podiatric Medical Association) n’ont pas été 

actualisées depuis 2011. La place de la chirurgie correctrice, qui tend à se développer 

chez certains de nos voisins, est encore à préciser en France. 

  

Afin de mieux caractériser cette pathologie, nous avons décidé de mener un état des 

lieux sur la prise en charge du pied de Charcot dans les centres franco-belges 

spécialisés « pied diabétique » et membres du groupe de travail « pied diabétique » 

de la Société Francophone du Diabète (SFD), dans un but d’amélioration des pratiques. 

 

L'objectif principal de l’étude est d’apporter des connaissances concernant les moyens 
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diagnostiques et thérapeutiques mis en œuvre dans les centres « pied diabétique » 

franco-belges pour la prise en charge du pied de Charcot diabétique. 

 

Les objectifs secondaires sont au nombre de trois : 

– Déterminer le nombre de patients diabétiques porteurs d'un pied de Charcot 

aigu et chronique pris en charge en centre « pied diabétique » sur une période 

de 12 mois ; 

– Identifier les centres « pied diabétique » proposant une prise en charge 

chirurgicale du pied de Charcot, et préciser le type d’intervention et les 

indications retenues ; 

– Déterminer la faisabilité d'un registre national de suivi du pied de Charcot. 

 

Ainsi, cette enquête pilote permettra d’analyser nos pratiques à l’échelle nationale, 

d’alimenter une réflexion collégiale sur la prise en charge de cette pathologie, et servira 

de base pour l’élaboration d’une éventuelle cohorte prospective sur le pied de Charcot. 

 

 

2. MATERIELS ET METHODES 

2.1. Conception de l’étude 

 

L’enquête s’appelle « EPiChar » (Etat des lieux de la prise en charge des patients 

porteurs d’une OAND ou Pied de Charcot). 

 

Il s’agit d’une étude clinique descriptive, transversale, multicentrique, menée durant 12 

mois dans les centres franco-belges volontaires, spécialisés dans la prise en charge 

du pied diabétique et membres du groupe de travail « pied diabétique » de la SFD. 

 

Il a été demandé à chaque centre d’inclure tous les patients diabétiques porteurs 

d’OAND aigue ou chronique, avec ou sans plaie, vus en consultation ou en 

hospitalisation entre le 1er janvier 2019 et le 31 décembre 2019. Chaque patient ne 

devait être inclus qu’une seule fois sur la durée de l’étude. 
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2.2. Critères d’éligibilité 

 

Pour participer à l’étude, les patients devaient répondre à l’ensemble des critères 

d’inclusion suivants :  

- Patient majeur, ayant reçu une information écrite et ne s’y opposant pas 

- Patient affilié à un régime de sécurité sociale 

- Patient présentant un diabète sucré 

- Patient porteur d’une OAN, aiguë ou chronique, avec ou sans plaie du pied 

 

Les critères de non-inclusion étaient :  

- Patient âgé de moins de 18 ans 

- Patient porteur d’une OAN d’origine non diabétique 

- Refus de participation à l’étude 

- Patient sous tutelle, sous curatelle ou sauvegarde de justice 

 

2.3. Critères d’évaluation 

 

Les critères d’évaluation principaux étaient : 

- Les caractéristiques cliniques des patients : sexe, âge, poids, taille, IMC, type 

et ancienneté du diabète, traitement par insuline, complications du diabète, 

dernières HbA1C ; 

- Les caractéristiques clinico-radiologiques de l’OAND : stade évolutif (selon la 

classification clinico-radiologique modifiée d’Eichenholtz et la classification IRM 

de Chantelau), notion de facteur déclenchant et symptômes rencontrés à la 

phase aiguë, présence et ancienneté des déformations à la phase chronique ; 

- Les moyens diagnostiques et thérapeutiques utilisés : examens diagnostiques 

à la phase aiguë, les modes de décharge et de chaussage. 

 

Les critères d’évaluation secondaires étaient : 

- Le nombre de patients suivis pour OAND avec ou sans ulcération : nombre de 

patients par centre, nombre d’OAND aigues et chroniques par centre, nombre 

d’OAND associées à un trouble trophique, présence d’une infection des parties 

molles et/ou d’une infection osseuse ; 
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- Le nombre et le type d’indications chirurgicales posées par les centres 

investigateurs ; 

- Le nombre de centres favorables à l’élaboration d’un registre national des 

patients porteurs d’OAND. 

 

2.4. Recueil des données 

 

Les données ont été entièrement anonymisées. Elles ont été recueillies à l’aide d’un 

questionnaire sécurisé, accessible en ligne sur la plateforme REDCap, rempli pour 

chaque patient par les centres investigateurs. 

 

Les patients qui ont été vus plusieurs fois au cours de la durée de l’étude n’ont été 

inclus qu’une seule fois, puisqu’il s’agissait de réaliser un état des lieux à un instant 

donné (étude transversale). 

 

2.5. Analyses statistiques 

 

Les analyses statistiques ont été réalisées par le Laboratoire de Biostatistique, 

Epidémiologie clinique, Santé Publique, Innovation et Méthodologie (BESPIM) du CHU 

de Nîmes, sous SAS studio (SAS Institute, Cary, NC, USA) version 9.4. 

 

La description des variables a été faite par des moyennes et écarts types ou des 

médianes et des intervalles interquartiles (calculés sur les données exprimées) dans 

le cas d’une variable quantitative, et par des effectifs et pourcentages (calculés sur les 

données totales) pour les variables qualitatives. 

 

Les mesures de liaison ont été réalisées avec des tests de comparaisons de moyennes 

(test de Student pour les variables de distribution gaussienne avec égalité des 

variances, test non paramétrique de Wilcoxon dans le cas contraire) et des tests de 

comparaisons de pourcentages (test de Chi-2 quand les effectifs attendus étaient 

supérieurs ou égaux à 5, test de Fisher exact non paramétrique dans le cas contraire), 

avec des valeurs de p < 0,05 considérées comme statistiquement significatives. 
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Lorsque la variable à analyser présentait plus de 2 classes et que le test était 

significatif, une régression logistique a été utilisée pour décrire la liaison.  

 

La mesure de liaison entre la présence d’une plaie et le stade évolutif de la maladie a 

été faite par pied, en prenant en compte le fait les deux pieds pouvaient être atteints 

différemment chez un même sujet. Il a donc été utilisé un modèle mixte où l’effet fixe 

était la plaie et l’effet aléatoire était le sujet. Le calcul a été fait par la procédure 

GLIMMIX et la méthode de calcul de l’estimation de la vraisemblance utilisée était la 

méthode RSP (residual pseudo-likelihood with a subject-specific).  

 

2.6. Aspects légaux 

 

Cette étude a été coordonnée par le CHU de Nîmes (promoteur de l’étude) et n’a reçu 

ni support de l’industrie pharmaceutique ni aucun autre financement. Elle entre dans 

le cadre de la méthodologie de référence MR003 de la CNIL à laquelle s’est engagé 

le CHU de Nîmes le 28 septembre 2016, et a reçu un avis favorable du Comité de 

Protection des Personnes (CPP EST-III) le 5 mai 2018. 

 

Chaque patient répondant aux critères d’inclusion et de non-inclusion a reçu une 

information claire et détaillée de l’étude, par écrit. Sa non-opposition orale à participer 

à l’étude devait être obtenue et consignée dans le dossier médical. La participation à 

l’étude ne modifiait en rien la prise en charge ou le suivi de la personne. 

 

 

3. RESULTATS 

3.1. Nombre et répartition des inclusions 

 

Entre le 1er janvier 2019 et le 31 décembre 2019, 494 inclusions ont été réalisées dans 

25 centres investigateurs dont 24 hôpitaux français et 1 hôpital belge. Six autres 

centres étaient volontaires mais n’ont finalement pas pu participer à l’étude ou pas pu 

inclure de patients (Annexe B). 
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Sur ces 494 inclusions, 27 questionnaires ont été exclus, soit au total 467 patients 

analysés. Parmi les exclusions : 20 questionnaires étaient remplis en doublon pour un 

même patient ; 2 questionnaires étaient incomplets (aucune information sur le pied de 

Charcot) ; 5 patients ne remplissaient pas les critères d’inclusion. 

 

Quatre centres rassemblent à eux seuls près de la moitié des patients inclus : le CHU 

de Nîmes et le centre de rééducation du Grau du Roi (18,4% des inclusions), le CHU 

de la Pitié-Salpétrière à Paris (11,7%), les CHU de Cochin et de l’Hôtel-Dieu à Paris 

(9,8%) et le CHU du Kremlin-Bicêtre (7,0%) (Figure 10). 

 

 

Figure 10 : Nombre d’inclusions par centre investigateur (N=467 inclusions) 

 

3.2. Caractéristiques de la population (Tableau 1) 

 

Il s’agit d’une population essentiellement masculine (73,5% d’hommes soit un sex-ratio 

de 1 femme pour 2,7 hommes), âgée en moyenne de 62 ans, en situation d’obésité 

avec un IMC moyen de 31,0 kg/m² (obésité de grade 1).  

 

Les sujets présentent en grande majorité un diabète de type 2 (79,7% des cas), ancien 

(évoluant depuis 10-20 ans dans 36,4% des cas et depuis plus de 20 ans dans 50,8% 

des cas), insuliné (72,8% des cas), multi-compliqué. Par ordre de fréquence, on 

Nîmes, Grau du Roi: 86

Pitié-Salpétrière: 55

Cochin, Hôtel-Dieu : 46

Kremlin-Bicêtre : 33
Corbeil-Essonnes : 22Roubaix : 21

Besançon : 19

Montpellier : 19

Lille : 16

Le Creusot : 15

Reims : 15

Autres : 120

Lyon Est : 12 

Lyon Sud : 12 

Toulouse : 12 

Chartres : 11 

Pointe-à-Pitre : 9 

Bordeaux : 8 

Bruxelles : 8 

Strasbourg : 8 

Annecy : 7 

Dijon : 7 

Vichy : 7 

Vienne : 7 

Nice : 6 

Grenoble : 5 

Tourcoing : 1 
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retrouve une neuropathie sensitive chez 93,3% des patients, une rétinopathie chez 

60,8%, une néphropathie chez 47,5%, une AOMI chez 27,2%, une coronaropathie 

chez 21,6%, une neuropathie végétative chez 11,1%, une artériopathie des TSA chez 

8,6% (Figure 11). A noter que 73,4% des sujets présentent au moins 2 complications 

microangiopathiques et 14,3 % d’entre eux présentent au moins 2 complications 

macroangiopathiques. 

 

Le taux de complication au niveau du pied est élevé (antécédent d’ulcération du pied 

chez 76,7% des patients, d’amputation mineure chez 28,5%, d’amputation majeure du 

membre inférieur chez 4,3%), néanmoins 16% des patients n’ont jamais eu aucun 

antécédent podologique. 

 

 

Démographie et anthropométrie  

   - Age (années) 62,0 ± 11,4 [26-90] 

   - Sexe masculin  343 (73,5%) 

   - IMC (kg/m²) 31,0 ± 6,2 

Type de diabète 

   - Type 1 80 (17,1%) 

   - Type 2 372 (79,7%) 

   - Autre 14 (3,0%) 

Ancienneté du diabète  

   - Moins de 5 ans 32 (6,9%) 

   - Entre 5 et 10 ans 24 (5,1%) 

   - Entre 10 et 20 ans 170 (36,4%) 

   - Plus de 20 ans 237 (50,8%) 

Traitement et équilibre glycémique 

   - Traitement par insuline 340 (72,8%) 

   - Dernière HbA1C (%)  7,66 ± 1,60 

Complications du diabète 

    - Microangiopathiques 451 (96,6%) 

         ● Rétinopathie 284 (60,8%) 

         ● Néphropathie 222 (47,5%) 

               o Néphropathie dialysée 22 (4,7%) 

         ● Neuropathie périphérique 436 (93,3%) 

         ● Neuropathie végétative 52 (11,1%) 
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    - Macroangiopathiques 191 (40,9%) 

         ● AOMI 127 (27,2%) 

         ● Atteinte des TSA 40 (8,6%) 

         ● Coronaropathie 101 (21,6%) 

     - Risque podologique grade 3 390 (83,5%) 

        ● ATCD de trouble trophique 358 (76,7%) 

        ● Amputation mineure 133 (28,5%) 

        ● Amputation majeure 20 (4,3%) 

Tableau 1 : Caractéristiques cliniques de la population (N=467 patients) 
 

 

Résultats présentés sous forme : effectif (pourcentage) pour les valeurs quantitatives ; moyenne ± écart 
type [minimum, maximum] pour les valeurs qualitatives 
 

* : 125 données manquantes pour cette valeur 

 
 

 

Figure 11 : Complications du diabète chez les patients porteurs d’un pied de Charcot 

(N=467 patients) 

 

Si la majorité des patients étaient déjà connus et suivis par le centre de référence 

« pied diabétique », on note toutefois que 14,1% d’entre eux venaient pour la première 

fois dans le centre. Par ailleurs, la découverte du pied de Charcot a été fortuite dans 

au moins 9% des cas, alors que le patient venait en consultation ou en hospitalisation 

pour un autre motif.  
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Le patient était convoqué par le centre « pied diabétique » dans 39,0% des cas (visite 

de suivi) ; dans 24,5% des cas il était adressé par l’endocrinologue, dans 11,8% par 

le médecin traitant, dans 11,6% il était venu de lui-même. Les autres adresseurs 

(chirurgien, néphrologue, rhumatologue, infirmier, pédicure-podologue, urgentiste, etc) 

ne représentaient que 13,1% toute profession confondue. 

 

3.3. Caractéristiques du pied de Charcot 

 

Sur les 467 patients inclus, on dénombre 568 pieds de Charcot, dont 108 à la phase 

aigüe (19,0% des cas) et 460 à la phase chronique (81,0% des cas). 

 

❖ Stade évolutif du pied de Charcot : 

 

Lorsque l’on regarde le stade évolutif du pied de Charcot en détail (Tableau 2), on 

remarque que très peu ont été vus à un stade précoce et que plus des trois quarts 

étaient à un stade évolué de la maladie. On note que si la première classification est 

relativement utilisée, la deuxième souffre de très nombreuses données manquantes.  

 

Classification clinico-radiologique d'Eichenholtz * 

   - Stade 0 : Charcot in situ 5 (0,9%) 

   - Stade 1 : Phase aiguë 63 (11,5%) 

   - Stade 2 : Phase subaiguë 58 (10,6%) 

   - Stade 3 : Phase chronique 422 (77,0%) 

Classification IRM de Chantelau ** 

   - Grade I 10 (3,8%) 

   - Grade II 19 (7,1%) 

   - Grade III 19 (7,1%) 

   - Grade IV 65 (24,4%) 

   - Grade V 153 (57,6%) 

Tableau 2 : Stade évolutif de la maladie selon les classifications d'Eichenholtz et de Chantelau 
(N=568 pieds de Charcot) 
 

 

Résultats présentés sous forme : effectif (pourcentage) 
 

 

* : 20 données manquantes pour cette valeur 
** : 302 données manquantes pour cette valeur 
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❖ Présentation clinique du pied de Charcot aigu : 

 

A la phase aiguë du pied de Charcot, des signes inflammatoires locaux sont décrits 

chez 85,7% des patients : l’œdème est le signe le plus fréquent (90% des cas) mais 

la chaleur, la douleur et la rougeur sont également fréquemment retrouvées (41,1 à 

70% des cas) (Figure 12A). A noter que 53,7% des patients présentent la double 

association « œdème + chaleur », 47,2% la double association « œdème + douleur », 

39,8% la triple association « œdème + chaleur + douleur », 26,8% ont les 4 signes. 

 

Un facteur déclenchant est retrouvé chez 41,5% des patients : le plus souvent il s’agit 

d’un traumatisme du pied (66,7% des cas), plus rarement d’une plaie du pied ou de la 

décharge du pied controlatéral, aucun cas n’a été rapporté après une chirurgie 

vasculaire et seulement un cas après une chirurgie orthopédique du pied (Figure 12B). 

 

  

  

Figure 12 : Présentation clinique du pied de Charcot aigu (N=108 OAND aigues) 

 

12 A : Présence de signes inflammatoires locaux (3 données manquantes) 

12 B : Facteur déclenchant retrouvé (43 données manquantes) 
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Enfin, on remarque que la survenue du pied de Charcot aigu est plus précoce que les 

patients avec un diabète de type 1 (52,5 ans ± 12,3) que chez ceux présentant un 

diabète de type 2 (62,1 ans ± 10,4 ; p=0,0043). 

 

❖ Localisation de l’ostéoarthropathie : 

 

Le médio-pied est le plus touché puisque 15,0% des pieds présentent une atteinte au 

niveau des articulations interphalangiennes et métatarso-phalangiennes, 53,7% au 

niveau de l’interligne de Lisfranc, 54,0% au niveau de l’interligne de Chopart, 11,8% 

au niveau de la cheville, 3,2% au niveau du calcanéum (Figure 13). A noter que 34.8% 

des pieds ont au moins deux zones atteintes.  

 

 

 

Figure 13 : Localisation de l’arthropathie d’après la classification de Sanders et 

Frykberg (N=568 pieds de Charcot) (21 données manquantes) 

 

 

❖ Ulcérations du pied de Charcot : 

 

Tout stade confondu, on dénombre 242 pieds de Charcot avec au moins une plaie soit 

un taux d’ulcération de 42,6%. Une infection des tissus mous et une infection osseuse 

était documentée et/ou suspectée dans respectivement 35,8% et 32% des cas.  
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Lorsque l’on compare le groupe des patients avec plaie (P+) et celui sans plaie (P-) 

(Annexe C), on retrouve une différence significative au niveau : 

- De l’âge moyen des patients (63,1 ans dans le groupe P+ vs 60,9 ans dans le 

groupe P-, p=0,0327) 

- Du type de diabète (p=0,0164) : le fait d’avoir un diabète de type 2 augmente 

de 2 fois le risque d’avoir une plaie (OR 2.046, IC [1.24 ; 3.38], p 0.0052) 

- Du stade évolutif du pied de Charcot (85,1% en phase chronique dans le groupe 

P+ vs 77,9% dans le groupe P-, p=0,0489) 

- De la présence de complications macroangiopathiques (49,3% dans le groupe 

P+ vs 36,4% dans le groupe P-, p=0,0058) 

- De la présence d’antécédents podologiques (94,7% dans le groupe P+ vs 

73,4% dans le groupe P-, p<0,0001) 

 

En revanche, l’IMC, la dernière HbA1C, l’ancienneté du diabète, le traitement par 

insuline et la présence de complications microangiopathiques ne semblent pas être 

associés avec la survenue d’une plaie. 

 

❖ Atteinte bilatérale : 

 

Sur 467 patients, 101 sont porteurs d’un pied de Charcot bilatéral (21,6% des cas).  

 

Lorsque l’on compare le groupe des patients avec une atteinte bilatérale (B+) et celui 

avec une atteinte unilatérale (B-) (Annexe D), on retrouve une différence significative 

au niveau de la présence d’antécédents podologiques (94,0% dans le groupe B+ vs 

81,1% dans le groupe B-, p=0,0019).  

 

En revanche les autres caractéristiques cliniques ne semblent pas avoir d’impact sur 

la bilatéralité du pied de Charcot (sexe, ancienneté du diabète, type de diabète, 

traitement par insuline, présence de complications de microangiopathie quelle qu’elle 

soit, présence de complications de macroangiopathie quelle qu’elle soit).  
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3.4. Moyens diagnostiques et thérapeutiques 

 

❖ Moyens diagnostiques à la phase aiguë : 

Dans 90,2% des cas, un ou plusieurs examens d’imagerie ont été réalisés afin de 

confirmer le diagnostic de pied de Charcot aigu : les plus fréquemment utilisés sont 

l’IRM du pied et la radiographie standard (respectivement 76,1% et 57,6% des cas) ; 

plus rarement, il est pratiqué un scanner du pied, une scintigraphie osseuse ou un TEP 

scan (Figure 14). Le Leukoscan et la scintigraphie aux colloïdes ne sont plus utilisés 

(respectivement 1 et 0 patients). A noter que presque la moitié des patients (46,3%) 

ont bénéficié d’au moins deux examens d’imagerie. 

 

  

Figure 14 : Examens d’imagerie utilisés pour le diagnostic de pied de Charcot aigu 

(N=108 OAND aigues) (6 données manquantes) 

 

Dans 50,5% des cas, d’autres examens ont été réalisés afin d’éliminer un diagnostic 

différentiel ou de compléter le bilan en cas de plaie : bilan inflammatoire dans la 

majorité des cas (NFS 90,4% des cas, CRP 94,2% des cas), uricémie (36,5% des 

cas), doppler veineux des membres inférieurs (30,8% des cas), doppler artériel des 

membres inférieurs (7,7% des cas), hémocultures (5,8% des cas), bilan 

phosphocalcique (7, 7% des cas). 

 

❖ Décharge à la phase aiguë et/ou en cas de plaie : 

 

A la phase aigüe du pied de Charcot et/ou en cas de plaie, une décharge du pied est 

réalisée dans 85,2% des cas. Les modalités de décharge sont variables d’un centre et 
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d’un patient à l’autre, aucune ne se dégage comme majoritaire (Figure 15). A noter 

que certaines peuvent être associées les unes avec les autres (par exemple : botte 

inamovible + béquilles ou DTACP + orthèses plantaires). 

 

   

Figure 15 : Modalités de décharge en cas de pied de Charcot aigu et/ou de pied de 

Charcot avec plaie (N=314 OAND aigues et/ou avec plaie) (3 données manquantes) 

 

❖ Chaussage à la phase chronique : 

 

A la phase chronique du pied de Charcot, un chaussage spécifique est prescrit ans 

81,5% des cas. Le plus souvent, il s’agit d’un chaussage orthopédique sur mesure 

(83,0% des cas), plus rarement d’un chaussage de série, d’un chaussage de série 

médicalisé et/ou d’orthèses plantaires (Figure 16). 

 

  

Figure 16 : Modalités du chaussage à la phase chronique (N=460 OAND chroniques) 

(6 données manquantes) 
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❖ Prise en charge chirurgicale du pied de Charcot : 

 

Un avis chirurgical a été demandé pour près d’un pied de Charcot sur cinq (123 OAND 

tout stade confondu) et une indication chirurgicale a été retenue pour deux tiers d’entre 

eux (73 OAND tout stade confondu, dont 9 à la phase aiguë).  

 

Les principales indications relèvent de la chirurgie septique (mise à plat dans 26% des 

cas, prélèvements bactériologiques dans 35,6% des cas) mais on retrouve également 

une indication d’amputation dans 15% des cas et plusieurs indications de chirurgie 

correctrice à la phase chronique (correction des troubles morphostatiques de l’avant-

pied dans 28.8%, exostectomie dans 26%, fixation interne du pied dans 9.6%, fixation 

externe dans 13.7%, greffe osseuse dans 1.4%, correction de l’équin dans 5.5%). 

 

3.5. Faisabilité d’un registre sur le pied de Charcot 

 

Les 25 centres ayant activement participé à l’étude EPiChar se sont dit prêts à 

poursuivre le suivi à long terme de leurs patients inclus dans le cadre d’un registre 

national « pied de Charcot »  

 

 

4. DISCUSSION 

4.1. Forces et limites de l’étude 

 

❖ Forces de l’étude : 

 

Avec plus de 450 patients inclus dans 25 centres hospitaliers et plus de 550 pieds de 

Charcot analysés, EPiChar est, à notre connaissance, la plus vaste étude 

observationnelle réalisée sur le pied de Charcot diabétique à ce jour. Son caractère 

multicentrique permet d’avoir un large aperçu des pratiques sur le territoire tout en 

limitant l’effet-centre. Elle s’intéresse aussi bien à la phase aiguë que chronique de la 

maladie. 
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Effectivement, la majorité des études sur l’OAND sont monocentriques et ne recensent 

généralement que quelques dizaines de sujets. D’autres études multicentriques, 

parfois réalisées à l’échelle nationale comme la nôtre, ont permis d’étudier quelques 

centaines de patients : c’est le cas par exemple d’une étude britannique réalisée en 

2005-2007 dans 76 centres et qui a recensé 288 patients avec OAND aigue (97), ou 

encore d’une étude de cohorte indienne menée en 2013-2018 qui a comparé la 

mortalité d’un groupe de 260 patients diabétiques avec pied de Charcot contre un 

groupe contrôle diabétique (55). D’autres pays comme le Danemark (115) ou la Suède 

(116) ont fait le choix de réaliser un état des lieux de la prise en charge du pied de 

Charcot diabétique sous la forme d’un audit des pratiques et n’ont donc pas récolté de 

données cliniques sur les sujets atteints. 

 

Les données recueillies dans cette étude nous permettent donc, d’une part, de préciser 

les caractéristiques cliniques des patients porteurs d’OAND et, d’autre part, de réaliser 

un état des lieux de la prise en charge de la pathologie, tout au long de son évolution, 

dans les centres spécialisés « pied diabétique » en France. Enfin, elle confirme la 

faisabilité d’une cohorte nationale de suivi des patients porteurs d’OAND, comme en 

témoigne la forte mobilisation des centres investigateurs. 

 

❖ Limites de l’étude : 

 

La première limite de l’étude réside dans son format. Il s’agit d’une étude descriptive, 

transversale, non contrôlée. Ainsi, en l’absence de groupe contrôle nous ne pouvons 

pas conclure sur les facteurs de risque de développer un pied de Charcot, même si 

nos données nous permettent de deviner le « portrait type » de ces patients. Il est 

impossible à ce stade de statuer sur les meilleurs moyens de prise en charge du pied 

de Charcot diabétique : cela fera l’objet d’une étude de cohorte prospective. 

 

Deuxièmement, notre étude comporte plusieurs biais : 

- L’importance des données manquantes pour certaines variables (dernières 

HbA1C, facteur déclenchant dans l’OAND aigüe, classification IRM de 

Chantelau) peut engendrer un biais d’interprétation. Pour plus de transparence, 

le nombre de données manquantes a systématiquement été mentionné à la fin 

des tableaux et figures. 
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- Le fait qu’il s’agisse d’une étude déclarative peut induire un biais de 

classement : en effet, les données renseignées étaient issues des dossiers 

médicaux de chaque centre (et non du Système National des Données de 

Santé), remplies généralement par un seul intervenant (pas de relecture par 

exemple des imageries par un radiologue habitué au pied de Charcot).  

- Afin de ne pas alourdir le questionnaire, nous n’avions volontairement pas 

précisé les critères diagnostiques de chacune des complications du diabète, ce 

qui a pu engendrer là encore un biais de classement concernant la présence 

ou non de ces complications. 

 

4.2. Discussion des résultats 

 

❖ Portrait-type des patients porteurs d’OAND : 

 

Le profil de nos patients est comparable à celui retrouvé dans la littérature, en dehors 

du sexe ratio qui est déséquilibré avec une population composée de 73,5% d’hommes 

pour seulement 26,5% de femmes, ce qui ne correspond pas à la distribution que l’on 

observe dans la population diabétique générale (18,21). Si d’autres études ont 

retrouvé également une prédominance masculine (autour de 60-70%) dans la 

population « pied de Charcot » (23,54,55,97,117), les données de la littérature n’ont 

pas permis à l’heure actuelle de mettre en évidence un surrisque de développer un 

pied de Charcot selon le sexe (15,118,119), 

 

L'âge moyen de la population de notre étude est de 62 ans ± 11,4, néanmoins il s’agit 

d’une complication qui peut également toucher les sujets jeunes, puisque 22 de nos 

patients ont moins de 40 ans (4,7% de la population) et que le plus jeune est âgé de 

seulement 26 ans. Nos résultats indiquent d’ailleurs que l’âge de survenue du pied de 

Charcot aigu est plus précoce chez les sujets présentant un diabète de type 1 que 

parmi ceux présentant un diabète de type 2 (avec une différence significative d’environ 

10 ans), ce qui concorde avec les résultats d’une étude britannique de 2004 qui s’était 

justement intéressée à la relation entre le type et la durée d’évolution du diabète chez 

les sujets avec une OAND aigue (35). 
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Les patients porteurs d’OAND présentent généralement un diabète ancien (évoluant 

depuis plus de 10 ans), insuliné et multi-compliqué. Les complications de type 

microangiopathiques sont de loin les plus fréquentes (73,4% de nos patients en 

cumulent au moins deux) mais les complications de type macroangiopathiques sont 

également très présentes (pour 40,9% d’entre eux).  

 

Cependant, on remarque que la neuropathie sensitive et végétative ne sont rapportées 

respectivement que chez 93,3% et 11,1% des patients, ce qui semble peu compte-

tenu des mécanismes physiopathologiques de l’OAND identifiés à ce jour. En effet, la 

neuropathie sensitive est habituellement considérée comme une condition sine qua 

non au développement de l’OAND (33,36). Cela soulève donc la problématique des 

moyens de dépistage de ces complications : sont-elles régulièrement recherchées 

chez nos patients ? quels sont les critères diagnostiques retenus ? 

 

La proportion de sujets avec un diabète de type 2 dans notre étude (un peu moins de 

80%) est légèrement inférieure à celle de la population diabétique générale (environ 

90% (18)), mais concorde avec les données de la littérature (15,23,97). Ceci peut 

s’expliquer par le fait qu’à âge égal, une personne ayant un diabète de type 2 aura une 

durée d’évolution du diabète généralement plus courte qu’une personne avec un 

diabète de type 1, et n’aura pas encore « eu le temps » de développer un pied de 

Charcot. 

 

Le pied de Charcot est à risque de complication podologique. Les trois quarts de nos 

patients ont déjà eu un antécédent d’ulcération du pied, tandis qu’un quart ont déjà eu 

une amputation mineure du membre inférieur, les amputations majeures restant 

heureusement minoritaires (<5%). On note toutefois qu’une certaine proportion de 

patients n’a jamais eu aucun antécédent podologique (38% des personnes avec un 

pied de Charcot aigu, 9% des personnes avec un pied de Charcot chronique, 16% de 

la population totale), ce qui signifie : 

- que l’OAND ne concerne pas uniquement les personnes à haut risque 

podologique mais peut survenir chez des patients avec une neuropathie en 

apparence « moins évoluée » ; 
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- que l’ulcération du pied diabétique n’est pas inéluctable, même en cas de 

déformation, possiblement en lien avec les mesures de prévention (éducation 

thérapeutique, chaussage adapté) dont bénéficient les patients 

  

❖ Détection précoce du pied de Charcot aigu : 

 

D’après la classification d’Eichenholtz, seuls 11,5% des patients de notre étude 

présentent un pied de Charcot aigu et <1% un pied de Charcot in situ, tandis que 

l’immense majorité sont à la phase chronique de la maladie avec des déformations 

déjà fixées. L’objectif serait de renverser cette tendance : cela passe par une détection 

et une prise en charge du pied de Charcot le plus tôt possible. 

 

Les résultats de notre étude montrent que les signes inflammatoires locaux sont très 

fréquemment retrouvés à la phase aiguë (85,7% des patients), le plus discriminant 

étant l’œdème du pied. La douleur du pied est tout de même présente chez environ la 

moitié de nos patients, ce qui concorde avec la littérature (33,38,69). A noter que 63% 

des patients avec OAND aigue présentent au moins 2 signes inflammatoires, les 

associations les plus fréquentes étant « œdème + chaleur » (53,7% des patients) et 

« œdème + douleur » (47,2%), et un quart des patients présentent les 4 signes. 

 

Un facteur déclenchant est retrouvé à l’interrogatoire chez 41,5% de nos patients, ce 

qui concorde avec ce qui est décrit dans la littérature (33,38). Parmi ces facteurs 

précipitants, l’antécédent de traumatisme du pied est de loin le plus fréquent, en 

revanche, contrairement à la croyance habituelle et à ce qui a pu être rapporté dans 

d’autres études (97,120), nous n’avons retrouvé qu’un seul cas d’OAND faisant suite 

à une chirurgie orthopédique et aucun cas après une chirurgie vasculaire. 

 

Des examens d’imageries sont très fréquemment réalisés afin de confirmer le 

diagnostic. Alors que la radiographie a longtemps été l’examen de première intention 

dans le pied de Charcot, elle n’a été prescrite que chez la moitié de nos patients, 

devancée par l’IRM qui a été réalisée chez 2/3 d’entre eux. Cette modification des 

pratiques s’explique par la grande sensibilité et spécificité de l’IRM pour détecter 

précocement l’ostéoarthropathie et faire la distinction avec un diagnostic différentiel 

comme l’infection. Néanmoins, on voit que la classification proposée par Chantelau en 
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2014 pour décrire l’atteinte ostéoarticulaire selon les données IRM n’est pas encore 

rentrée dans les mœurs, semblant relativement méconnue des endocrinologues et 

comme des radiologues (302 données manquantes), et que la classification 

d’Eichenholtz, basée sur les données cliniques et radiologiques, reste aujourd’hui la 

plus utilisée pour décrire le stade évolutif de la maladie. 

 

❖ Prise en charge médicale du pied de Charcot : 

 

A la phase aiguë  

Les modalités d’immobilisation et de décharge du pied de Charcot aigu sont multiples. 

Dans notre étude, aucune ne ressort comme majoritaire, il semble que les pratiques 

varient d’un centre et d’un patient à l’autre. L’utilisation d’un dispositif inamovible 

(10,9%) est inférieure à celle de nos voisins européens (entre 20 et 35%) (23,97,115) 

et bien moindre qu’aux Etats-Unis (environ 50%) où elle paraît encore être le gold 

standard (84). Il est important de noter près de 15% de nos patients n’avaient pas de 

moyen d’immobilisation ou de décharge du pied au moment de leur inclusion : est-ce 

un défaut de prescription ou un problème d’observance ? 

 

L’interdiction totale de l’appui sur le pied atteint n’est plus la règle absolue. En plus des 

difficultés pour le patient de respecter cette consigne, elle augmente le risque de chute, 

favorise la fonte musculaire et l’ostéopénie, et entraîne un stress inhabituel sur le pied 

controlatéral (risque de plaies, risque de bilatéralisation du pied de Charcot d’environ 

40%) (36,83). Deux études ont évalué l’impact d’un traitement du pied de Charcot aigu 

par botte plâtrée avec autorisation d’un appui partiel, et n’ont pas retrouvé d’effets 

délétères notamment sur le risque d’ulcération ou de détérioration de l’architecture 

osseuse (95,121). 

 

Au final, aucune étude n’a démontré à ce jour la supériorité d’une de ces modalités sur 

une autre. Le choix du type d’immobilisation dépend donc des habitudes de chaque 

centre, de la présence ou non de plaies du pied associées, de l’adhésion du patient, 

et du coût du dispositif. 
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A la phase chronique 

Le pied de Charcot chronique nécessite la prescription d’un chaussage spécifique, 

adapté aux déformations du pied, afin d’éviter la survenue d’ulcération. Là encore les 

recommandations de chaussage sont relativement empiriques et reposent plus sur 

l'expérience que sur des preuves scientifiques. Dans notre étude, un chaussage est 

prescrit dans 81,5% des cas, avec une très nette prédominance du chaussage 

orthopédique sur mesure, réalisé par un podo-orthésiste. 

 

Lorsque le pied est ulcéré, les modalités de décharge sont relativement semblables à 

celles utilisées dans le pied de Charcot aigu. Il est intéressant de noter que le DTACP, 

créé au Grau-du-Roi il y a une quinzaine d’années pour la décharge de plaies 

complexes et rapidement adopté par les centres de Nîmes et de Montpellier, est 

désormais utilisé dans près d’un tiers des hôpitaux ayant participé à l’étude. 

  

❖ Prise en charge chirurgicale du pied de Charcot : 

 

A la phase aiguë 

Très peu d’indications chirurgicales ont été posées chez nos patients porteurs d’un 

pied de Charcot aigu (seulement 9 cas), les gestes indiqués et/ou réalisés n’étaient 

pas toujours précisés mais il semble que le plus souvent il s’agissait de chirurgie 

septique en cas de plaie du pied. On ne retrouve que 3 cas où la chirurgie était indiquée 

afin d’éviter la survenue ultérieure de plaie (1 indication d’exostectomie couplée à une 

mise à plat d’ulcère et prélèvements bactériologiques, 1 indication de fixation interne 

du pied couplée à une mise à plat d’ulcère et prélèvements bactériologiques, 1 

indication de correction seule des troubles morphostatiques de l’avant-pied). 

 

De rares équipes (102,104) ont publié à propos de la chirurgie correctrice du pied de 

Charcot à la phase aigüe (stade 1 d’Eichenholtz) : les résultats à court et moyen terme 

semblent encourageants, avec l’obtention d’un pied stable et plantigrade, l’absence 

d’ulcération du pied 2 ans après la chirurgie, mais un taux de complication post-

opératoire variable. La supériorité d’une chirurgie précoce sur la chirurgie à la phase 

chronique est encore à démontrer (39,122,123). Elle reste donc pour l’instant réservée 

à de rares cas (aggravation rapide des déformations malgré une décharge bien 

conduite, instabilité majeure du pied). 
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A la phase chronique 

La chirurgie correctrice des déformations à la phase chronique, qui était encore 

minoritaire il y a quelques années, semble progresser. Dans notre étude on dénombre 

en effet 43 pieds pour lesquels une telle indication a été posée (correction des troubles 

morphostatiques de l’avant-pied, fixation interne ou externe du pied, exostectomie, 

correction de l’équin ou encore greffe osseuse), soit près de 10% des OAND 

chroniques, dans 11 centres différents (Besançon, Bordeaux, Corbeil-Essonnes, 

Grenoble, Nîmes et le Grau-du-Roi, Cochin et l’Hôtel Dieu, le Kremlin-Bicêtre, la Pitié-

Salpétrière, Pointe-à-Pitre, Roubaix, Toulouse). 

 

Les études évaluant le bénéfice de la chirurgie reconstructrice versus le traitement 

conservateur sont rares, de même que les études comparatives entre les différentes 

techniques de reconstruction. Dans la littérature, l’arthrodèse tibio-talo-calcanéenne 

semble être la plus utilisée, mais aucune procédure n’a à ce jour démontré sa 

supériorité sur une autre (122–124). 

 

❖ Parcours de soins et suivi des patients porteurs d’OAND : 

 

Le pied de Charcot diabétique, suspecté et pris en charge essentiellement par les 

endocrinologues, est une complication relativement méconnue des autres 

professionnels de santé. Dans notre étude, les deux tiers des patients étaient déjà 

connus du centre « pied diabétique » ou adressés par un endocrinologue. Si 11,8% 

étaient adressés par leur médecin généraliste, on peut déplorer la très faible proportion 

de patients adressés par un infirmier libéral (<1%) ou un podologue (2%), pourtant 

tous deux des acteurs-clés dans le parcours de soin de ces patients, ou encore de nos 

confrères urgentistes (<1%) qui sont en première ligne pour détecter les cas 

nécessitant une prise en charge rapide. Finalement, 11,6% des patients venaient 

d’eux-mêmes. 

 

Il est important de noter que le diagnostic du pied de Charcot s’est fait fortuitement 

dans 9% des cas, alors que le sujet venait en consultation ou hospitalisation pour un 

autre motif, ce qui souligne encore une fois la méconnaissance de cette complication 

pourtant grave. 
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Il s’agit d’une pathologie complexe, nécessitant une prise en charge pluridisciplinaire 

dans un centre spécialisé dans le pied diabétique. La sensibilisation des différents 

acteurs médicaux (médecin généraliste, urgentiste, néphrologue, rhumatologue, 

chirurgien orthopédiste, médecin rééducateur, etc.) et paramédicaux (IDE, podologue, 

podo-orthésiste) amenés à prendre en charge est primordiale. 

 

Un des messages-clés à faire passer auprès de tous ces intervenants est que le 

diagnostic de pied de Charcot aigu doit être évoqué devant tout pied inflammatoire 

(œdème +/- chaleur, douleur, rougeur) survenant chez une personne avec un diabète 

de longue durée d’évolution, a fortiori s’il n’y a pas de plaie associée et/ou qu’un facteur 

déclenchant est retrouvé, et cela même en l’absence d’antécédent podologique. 

 

4.3. Perspectives 

 

Cette étude pilote de grande ampleur a permis d’alimenter, au sein du groupe de travail 

« pied diabétique » de la Société Francophone du Diabète, une réflexion globale sur 

nos pratiques concernant la prise en charge de l’OAND, et de confirmer la faisabilité 

d’une cohorte nationale de suivi de ces patients. 

 

Deux études de cohorte prospectives pourraient voir le jour, dans un certain nombre 

de centres ayant accepté de poursuivre l’étude à moyen ou long terme : 

- Une étude permettant d’évaluer et de valider une procédure standardisée pour 

la prise en charge du pied de Charcot aigu, en s’intéressant à l’évolution de 

l’arthropathie (apparition ou non de déformations, d’ulcérations, de récidive ipsi 

ou controlatérale, etc.) mais aussi à la durée de la phase inflammatoire. Cette 

étude permettrait de sensibiliser et mobiliser l’ensemble des équipes à la 

détection précoce de l’OAND aigue et à son adressage en service spécialisé. 

- Une étude permettant d’évaluer le pronostic du pied de Charcot chronique 

déformé, en termes d’ulcérations, d’amputations, de qualité de vie, de mobilité 

et de mortalité. 
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CONCLUSION 

 

L’ostéoarthropathie neurogène diabétique (OAND), ou pied de Charcot, est une 

complication rare mais grave du diabète sucré, caractérisée par une atteinte 

ostéoarticulaire sévère de la cheville et du pied, pouvant entraîner des déformations 

majeures, des ulcérations ainsi qu’un risque augmenté d’amputation et de décès. 

 

Grâce à l’étude EPiChar, nous avons pu recenser et analyser plus de 450 patients 

porteurs d’OAND en France, étudier les caractéristiques de leurs pieds, établir un 

constat des différents moyens utilisés dans les centres de référence « pied 

diabétique » pour le diagnostic et la prise en charge de la pathologie. Cette étude 

préliminaire se voulait simple et consensuelle, afin de réaliser un état des lieux à 

l’échelle nationale.  

 

Le principal enjeu de cette pathologie réside dans la détection et la prise en charge les 

plus précoces possibles afin de stabiliser le pied et d’éviter les complications 

ultérieures. Le diagnostic doit être évoqué devant tout pied inflammatoire (œdème +/- 

chaleur, douleur, rougeur) survenant chez une personne avec un diabète de longue 

durée d’évolution, a fortiori s’il n’y a pas de plaie associée et/ou qu’un facteur 

déclenchant est retrouvé. Les sujets jeunes (<40 ans) ou sans antécédent podologique 

peuvent également être touchés. Les examens d’imagerie du pied, notamment la 

radiographie et l’IRM, peuvent s’avérer utiles pour confirmer le diagnostic.  

 

La prise en charge dépend du stade évolutif de la maladie. Notre état des lieux montre 

qu’il n’y a pas de consensus en France quant à l’immobilisation et la décharge du pied 

de Charcot aigu, qui peuvent se faire selon différentes modalités. L’immobilisation doit 

être maintenue jusqu’à régression complète des signes inflammatoires, puis relayée 

par un chaussage spécifique afin de s’adapter aux éventuelles déformations et éviter 

la survenue de plaie : dans la majorité des cas, il est prescrit un chaussage 

orthopédique sur mesure. 

 

Les indications chirurgicales du pied de Charcot concernent le plus souvent la prise 
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en charge de plaies complexes et/ou infectées, mais les gestes de correction voire de 

reconstruction du pied déformé commencent à se développer en France.  

 

Une évaluation à moyen et long terme de nos pratiques, notamment en termes de 

bénéfices sur la morbi-mortalité, est nécessaire en vue de l’élaboration future de 

recommandations nationales sur la prise en charge du pied de Charcot diabétique. 
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ANNEXES 

 

Annexe A : Modalités d’immobilisation et décharge du pied de Charcot  

 

Inamovibles :  

• Botte plâtrée ou botte en résine : Elle permet l’immobilisation et la décharge 

du pied. Elle peut être complètement fermée (en anglais TCC pour total contact 

cast) (figure A1) ou fenêtrée en cas de plaie (figure A2). L’appui partiel peut être 

autorisé, pour de courts déplacements, idéalement avec une chaussure 

adaptée convexe (figure A3). 

• Autres dispositifs inamovibles : Ils permettent l’immobilisation et la décharge 

du pied, tout en gardant la possibilité de marcher avec précaution. Le dispositif 

TCC-EZ (figure A4) est composée d’une chaussette enduite de plâtre et d’une 

botte adaptée pour la déambulation. Certaines équipes utilisent une botte de 

marche standard ou une CHUT, rendue inamovible par l’ajout de bandes de 

plâtre à la partie supérieure (figure A5). 

 

Amovibles :  

• Botte de marche : Elle permet d’immobiliser le pied, tout en ayant la possibilité 

de poursuivre la marche - pour de courts déplacements – grâce à la semelle 

convexe qui va répartir les pressions plantaires de façon uniforme. Il existe des 

modèles de séries avec des cellules pneumatiques qui s’adaptent au volume 

du pied (Aircast Walker, Donjoy Nextep) (figure A6) ou des modèles 

thermomoulés réalisés sur mesure. 

• Orthèse de décharge sous-rotulienne : Fabriquée sur mesure, elle permet 

d’immobiliser et de décharger partiellement le pied grâce à un appui sous-

rotulien et un serrage totale réparti sur la jambe (figure A7). Le pied est protégé 

à l’intérieur par un chausson. Elle surélève le membre et nécessite une 

compensation du pied controlatéral. 

• Orthèse cheville-pied bi-valvée : Elle permet d’immobiliser et de décharger le 

pied sur le même principe que la botte de marche, avec une semelle convexe 

(figure A8). Elle est fabriquée sur mesure et monte moins haut que la botte.  
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Annexe B : Liste des centres investigateurs d’EPiChar 

 

Lors de l’élaboration de l’étude, 29 centres se sont portés volontaires pour participer 

(centres numérotés de 01 à 29). Le protocole a été modifié en cours d’étude afin d’y 

ajouter 2 centres supplémentaires (centres numérotés de 30 à 31). 

 

Parmi ces 31 centres, 6 n’ont malheureusement pas pu participer à l’étude ou pas pu 

inclure de patients : 

- Par manque de temps (centres 04 et 10) 

- Par défaut d’obtention des autorisations légales de l’établissement (centres 25 

et 30) 

- Motif non connu (centres 15 et 27) 

 

La liste complète des 31 centres investigateurs est présentée ci-dessous : 

N° du centre Etablissement Nom du service 

01 CH Annecy-Genevois Service d’endocrinologie-diabétologie 

02 
CHRU de Besançon, Hôpital Jean 

Minjoz 
Service de diabétologie endocrinologie 

03 
CHU de Bordeaux, Hôpital Haut-

Lévêque 

Service de diabétologie et maladies 

métaboliques 

04 
CHRU de Brest, Hôpital Cavale 

Blanche 
Service d'endocrinologie-diabétologie 

05 Centre multidisciplinaire du pied de Ransart (Belgique) 

06 
CH de Corbeil-Essonnes, Hôpital 

Sud Francilien 
Service de d’endocrino-diabétologie 

07 CH du Creusot, Hôpital Hôtel-Dieu Service d'endocrinologie et diabétologie 

08 CHU de Dijon 
Service d'endocrinologie, diabétologie et 

maladies métaboliques 

09 
CHU de Grenoble, Hôpital 

Michallon 
Service d’endocrinologie-diabétologie 

10 CH de Lens Service de médecine interne 

11 CHU de Lille, Hôpital Claude Huriez Service de diabétologie 

12 
CHU de Lyon Est, Hôpital Louis 

Pradel 
Service d’endocrinologie et diabétologie 

13 CHU de Lyon Sud 
Service d’endocrinologie, diabétologie et 

nutrition 



77 
 

14 
CHU de Montpellier, Hôpital 

Lapeyronie 
Service de nutrition-diabète 

15 CH de Narbonne Service de diabétologie et endocrinologie 

16 
Hôpital privé gériatrique Les 

Sources à Nice 

Centre de diagnostic et de traitement de la 

plaie 

 17 
CHU de Nîmes, Hôpitaux 

Carémeau et Grau du Roi 

Service de maladies métaboliques et 

endocriniennes 

18 APHP, Hôpital Cochin 
Service de maladies métaboliques et 

endocriniennes 

19 APHP, Hôpital du Kremlin-Bicêtre Service d’endocrinologie 

20 APHP, Hôpital Pitié-Salpétrière Service de diabétologie 

21 CHU de Pointe-à-Pitre Service d’endocrino-diabétologie 

22 
CHU de Reims, Hôpital Robert 

Debré 
Service d’endocrinologie, diabète, nutrition 

23 CH de Roubaix 
Service de diabétologie, endocrinologie, 

nutrition 

24 CHU de Strasbourg 
Service de médecine interne, diabète et 

maladies métaboliques 

25 CH de Suresnes, Hôpital Foch 
Unité de Diabétologie et endocrinologie du 

service de médecine interne 

26 CHU de Toulouse, Hôpital Rangueil Service de diabétologie 

27 CH de Tourcoing Service d’endocrinologie 

28 CH de Vichy Service des maladies métaboliques 

29 CH de Vienne, Hôpital L. Hussel Service d’endocrinologie 

30 
CHU de Fort-de-France, Hôpital 

Pierre Zobda Quitman 
Service de médecine vasculaire 

31 
CH de Chartres, Hôpital Louis 

Pasteur 
Service de diabétologie endocrinologie 
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Annexe C : Comparaison des groupes « pied de Charcot avec plaie(s) » 

(P+) et « pied de Charcot sans plaie » (P-) 

 

 

 

P+ 

N=229 patients 

P- 

N=238 patients 

Total  

N=467 patients 

p 

 

Age : 

      Moyenne 63.12 60.86 61.97 0.0327 

      Ec-type 11.38 11.43 11.45  

      Range (min ; max) 32 ; 90 26 ; 88 26 ; 90  

IMC : 

      Médiane 31.25 30.05 30.82 0.0743 

      IQR (q1 ; q3) 27.34 ; 35.49 26.58 ; 34.6 26.87 ; 35.06  

      Extrêmes (min ; max) 18.04 ; 70.22 16.9 ; 51.63 16.9 ; 70.22  

      Donnée manquante 6 2 8  

HbA1c récente : 

      Médiane 7.5 7.3 7.4 0.2823 

      IQR (q1 ; q3) 6.5 ; 8.4 6.5 ; 8.4 6.5 ; 8.4  

      Extrêmes (min ; max) 4.9 ; 15.5 5 ; 13 4.9 ; 15.5  

      Donnée manquante 62 63 125  

Type de diabète : 

      Type 1 28 (12.2%) 52 (21.9%) 80 (17.2%) 0.0164 

      Type 2 195 (85.2%) 177 (74.7%) 372 (79.8%) 

      Autre 6 (2.6%) 8 (3.4%) 14 (3%) 

      Donnée manquante 0 1 1 

      Test de régression logistique Association entre le type de diabète et le risque de plaie du pied (en 

prenant le diabète de type 1 comme référence) : 

- Diabète de type 2 : OR 2.046, IC [1.24 ; 3.38], p 0.0180 

- Autre type de diabète : OR 1.393, IC [0.44 ; 4.42] 

Ancienneté du diabète : 

      Plus de 20 ans 116 (51.3%) 121 (51.1%) 237 (51.2%) 0.0514 

      Entre 10 et 20 ans 76 (33.6%) 94 (39.7%) 170 (36.7%) 

      Entre 5 et 10 ans 18 (8%) 6 (2.5%) 24 (5.2%) 

      Moins de 5 ans 16 (7.1%) 16 (6.8%) 32 (6.9%) 

      Donnée manquante 3 1 4 

Traitement par insuline : 

      Non 60 (26.4%) 64 (27%) 124 (26.7%) 0.8892 

      Oui 167 (73.6%) 173 (73%) 340 (73.3%) 

      Donnée manquante 2 1 3 
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P+ 

N=229 patients 

P- 

N=238 patients 

Total  

N=467 patients 

p 

 

Présence de complications microangiopathiques : 

      Non 5 (2.2%) 10 (4.2%) 15 (3.2%) 0.2132 

      Oui 224 (97.8%) 227 (95.8%) 451 (96.8%) 

      Donnée manquante 0 1 1 

Présence de complications macroangiopathiques : 

      Non 111 (50.7%) 145 (63.6%) 256 (57.3%) 0.0058 

      Oui 108 (49.3%) 83 (36.4%) 191 (42.7%) 

      Donnée manquante 10 10 20 

Risque podologique grade 3 : 

      Non 12 (5.3%) 63 (26.6%) 75 (16.1%) <.0001 

      Oui 216 (94.7%) 174 (73.4%) 390 (83.9%) 

      Donnée manquante 1 1 2 

 

 

 

P+ 

N = 242 pieds 

P- 

N = 326 pieds 

Total  

N = 568 pieds 

 

P 

Modèle mixte 

Stade de la maladie 

      Pied de Charcot aigu 36 (14.9%) 72 (22.1%) 108 (19%) 0.0489 

      Pied de Charcot chronique 206 (85.1%) 254 (77.9%) 460 (81%) 
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Annexe D : Comparaison des groupes « pied de Charcot bilatéral » (B+) 

et « pied de Charcot unilatéral » (B-) 

 

 

B+ 

N=101 

B- 

N=366 

Total  

N=467 

p 

 

Age : 

      Moyenne 63.85 61.45 61.97 0.0620 

      Ecart type 11.65 11.35 11.45  

      Extrêmes (min ; max) 32 ; 86 26 ; 90 26 ; 90  

Sexe : 

      Homme 68 (67.3%) 275 (75.1%) 343 (73.4%) 0.1156 

      Femme 33 (32.7%) 91 (24.9%) 124 (26.6%) 

IMC : 

      Médiane 31.02 30.73 30.82 0.4214 

      IQR (q1 ; q3) 27.14 ; 35.19 26.79 ; 34.94 26.87 ; 35.06  

      Extrêmes (min ; max) 16.9 ; 70.22 18.04 ; 51.63 16.9 ; 70.22  

      Donnée manquante 2 6 8  

HbA1c récente : 

      Médiane 7.2 7.4 7.4 0.6398 

      IQR (q1 ; q3) 6.5 ; 8.3 6.6 ; 8.4 6.5 ; 8.4  

      Range (min ; max) 5.3 ; 13.4 4.9 ; 15.5 4.9 ; 15.5  

      Donnée manquante 18 107 125  

Type de diabète : 

      Type 1 11 (10.9%) 69 (18.9%) 80 (17.2%) 0.1646 

      Type 2 87 (86.1%) 285 (78.1%) 372 (79.8%) 

      Autre 3 (3%) 11 (3%) 14 (3%) 

      Donnée manquante 0 1 1 

Ancienneté du diabète : 

      Plus de 20 ans 57 (56.4%) 180 (49.7%) 237 (51.2%) 0.6247 

      Entre 10 et 20 ans 34 (33.7%) 136 (37.6%) 170 (36.7%) 

      Entre 5 et 10 ans 5 (5%) 19 (5.2%) 24 (5.2%) 

      Moins de 5 ans 5 (5%) 27 (7.5%) 32 (6.9%) 

      Donnée manquante 0 4 4 

Traitement par insuline : 

      Non 26 (26%) 98 (26.9%) 124 (26.7%) 0.8534 

      Oui 74 (74%) 266 (73.1%) 340 (73.3%) 

      Donnée manquante 1 2 3 
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B+ 

N=101 

B- 

N=366 

Total  

N=467 

p 

 

Présence de complications microangiopathiques : 

      Non 5 (5%) 10 (2.7%) 15 (3.2%) 0.3326 

      Oui 95 (95%) 356 (97.3%) 451 (96.8%) 

      Donnée manquante 1 0 1 

Rétinopathie 

      Non 35 (34.7%) 148 (40.4%) 183 (39.2%) 0.2918 

      Oui 66 (65.3%) 218 (59.6%) 284 (60.8%) 

Néphropathie 

      Non 46 (45.5%) 199 (54.4%) 245 (52.5%) 0.1158 

      Oui 55 (54.5%) 167 (45.6%) 222 (47.5%) 

Neuropathie périphérique 

      Non 8 (7.9%) 23 (6.3%) 31 (6.6%) 0.5586 

      Oui 93 (92.1%) 343 (93.7%) 436 (93.4%) 

Neuropathie végétative 

      Non 87 (86.1%) 328 (89.6%) 415 (88.9%) 0.3251 

      Oui 14 (13.9%) 38 (10.4%) 52 (11.1%) 

Présence de complications macroangiopathiques : 

      Non 50 (51.5%) 206 (58.9%) 256 (57.3%) 0.1978 

      Oui 47 (48.5%) 144 (41.1%) 191 (42.7%) 

      Donnée manquante 4 16 20 

AOMI 

      Non 70 (69.3%) 270 (73.8%) 340 (72.8%) 0.3721 

      Oui 31 (30.7%) 96 (26.2%) 127 (27.2%) 

Atteinte des TSA 

      Non 94 (93.1%) 333 (91%) 427 (91.4%) 0.5073 

      Oui 7 (6.9%) 33 (9%) 40 (8.6%) 

Coronaropathie 

      Non 75 (74.3%) 291 (79.5%) 366 (78.4%) 0.2565 

      Oui 26 (25.7%) 75 (20.5%) 101 (21.6%) 

Risque podologique grade 3 : 

      Non 6 (6%) 69 (18.9%) 75 (16.1%) 0.0019 

      Oui 94 (94%) 296 (81.1%) 390 (83.9%) 

      Donnée manquante 1 1 2 
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SERMENT D’HIPPOCRATE 

 

➢ En présence des Maîtres de cette école, de mes chers condisciples et 
devant l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Etre 
suprême, d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans 
l’exercice de la médecine. 

 

➢ Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un 
salaire au-dessus de mon travail. 

 

➢ Admise dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y 
passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne 
servira pas à corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime. 

 

➢ Respectueuse et reconnaissante envers mes Maîtres, je rendrai à leurs 
enfants l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

 

➢ Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses. Que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confrères 
si j’y manque. 
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RÉSUMÉ 

 

INTRODUCTION : L’ostéoarthropathie neurogène diabétique (OAND) est une 

complication sous-diagnostiquée du diabète, responsable d’une destruction 

progressive du pied et d’une importante morbi-mortalité. L’objectif de l’étude EPiChar 

est de réaliser un état des lieux national de sa prise en charge. 

 

MATÉRIELS ET MÉTHODES : Il s’agit d’une étude clinique descriptive, 

multicentrique, recensant chaque patient porteur d’OAND vu en consultation ou 

hospitalisation entre le 1er janvier et le 31 décembre 2019, dans 31 centres « pied 

diabétique » franco-belges. 

 

RÉSULTATS : Inclusion de 467 patients (hommes 73,5%), dont 21,6% avec une 

atteinte bilatérale, soit 568 pieds de Charcot. L’essentiel des patients a un diabète 

ancien, insuliné, avec forte présence de complications microangiopathiques (96,6%) 

et d’antécédents podologiques (84%). Plus des 3/4 des OAND sont en phase 

chronique, avec un chaussage spécifique prescrit dans 81,5% des cas. La place de la 

chirurgie correctrice des déformations reste faible. En phase aiguë, on retrouve des 

signes inflammatoires locaux chez 85,7% des patients et un facteur déclenchant dans 

41,5% d’entre eux. Les examens d’imagerie (IRM, radiographie standard) sont réalisés 

dans 90,2% des cas. La décharge du pied (modalités variables) en phase aigüe ou en 

cas de plaie est faite dans 85,2% des cas. Le médio-pied est la zone la plus touchée. 

Le taux d’ulcération du pied de Charcot est de 42,6%. 

 

CONCLUSION : Le pied de Charcot est une complication complexe du diabète pour 

laquelle il n’existe actuellement aucun consensus de prise en charge, notamment à la 

phase aiguë. 

 

MOTS CLÉS : diabète ; neuropathie ; pied diabétique ; pied de Charcot ; 

ostéoarthropathie neurogène. 

 


