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L’homéostasie cet équilibre dynamique de régulation de la physiologie humaine
représente le socle du bien étre dont chaque cellule, chaque tissu et chaque organe ceuvrent
ensemble a maintenir cet état de stabilité¢ interne. Lorsque cet équilibre est perturbé et les
mécanismes de controle débordés, 1’organisme s’engage sur une trajectoire de déséquilibre
ouvrant la porte a diverses pathologies parmi lesquelles, le diabéte sucré (Brutsaert et Erika,
2023).

Le diabéte est une maladie métabolique chronique affectant la capacité du corps a
réguler le taux de glucose dans le sang résultant d’un défaut de sécrétion ou d’action
d’insuline secrété par le pancréas, ou bien les deux (Marsaudon, 2024). Les estimations
indiquent que la population diabétique mondiale est en augmentation et c’est la seule maladie
non transmissible entrainant un défi majeur pour la santé publique et une charge économique
substantielle qui se refleéte sur la qualité de vie des individus. En Algérie, les chiffres varient
légerement mais les colits liés au diabéte sont considérables et connaissent une expansion
(Belounis et al., 2020).

Une hyperglycémie non contrélée entraine avec le temps des graves dommages qui
touchent presque tous les organes du corps a savoir le cceur, les reins, les yeux, les arteres, les
nerfs, les vaisseaux sanguins et notamment les pieds. Plus de 25% des personnes diabétiques
développent des ulcérations du pied connu mondialement sous le nom « le pied diabétique ».
Il désigne les affections qui sont les résultats de quelques organes endommagés ainsi d’un
systétme immunitaire affaibli et une mauvaise prise en charge qui rend les ulcérations plus
susceptibles aux infections bactériennes. Ils en résultent des amputations méme a la mort du
patient, il est important d’adapter une antibiothérapie a chaque germe concerné afin d’éviter
I’émergence de résistance, dont chacun est susceptible 4 des antibiotiques spécifiques qui peut
méme y résister avec le temps (Foussard et al., 2023).

Afin de déterminer la prévalence de cette pathologie ou cette complication au niveau de
la wilaya de Tizi Ouzou et d’étudier 1’étiologie et le profil d’antibiorésistance des souches
incriminées dans les infections du pied diabetique. Le service d’endocrino-diabetologie de
I’hopital de Belloua a été choisi pour une étude rétrospective. Une étude prospective a été
réalisé au laboratoire de microbiologie au niveau du méme hopital, dont les objectifs de cette
étude sont :

- Réalisation d’une étude rétrospective pour les années 2024 et 2025 afin d’évaluer la
proportion des patients développant ce genre d’infection. Des témoignages de professionnels
de santé ont été récoltés en assistant a des visites médicales.

- Réalisation d’une étude prospective en suivant une procédure de prélévement des
échantillons afin de caractériser ces bactéries.

-Evaluation antibiorésistance des souches incriminées.

Ce manuscrit est scindé en 2 parties: une premicre partie qui correspond a la synthese
bibliographique qui comprend des généralités sur le diabéte et ses complications notamment
le pied diabetique et les bactéries incriminées. La deuxiéme partie est expérimentale dont
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laquelle les résultats obtenues sont présentés puis discutés, pour finir avec une conclusion
générale et quelques recommandions.
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I. Geéneralités sur la physiologie de la régulation
1. Grandes fonctions de régulation du corps humain
Le corps humain est une machine complexe et fascinante organisée naturellement de
maniére hiérarchique, des plus petites unités aux plus grandes : molécules, cellules, tissus,
organes, organisme soumis a des changements internes et externes pour maintenir un
équilibre interne stable ce qu’on appelle I’homéostasie (Ananouh, 2024). Mais aussi se
caractérisé par la réalisation des grandes fonctions traditionnellement classées en :

1.1. Fonction de nutrition

L’alimentation c’est un besoin fondamental pour tous les étres vivants par lequel ils
obtiennent ainsi des molécules énergétiques indispensables aux fonctionnements cellulaires
pour assurer sa survie (Heusser et Dupuy, 2008). Les aliments ingérés vont subir plusieurs
modifications au long du tractus digestif pour se transformer en nutriment (glucides, lipides,
protéines, vitamines et minéraux) en suivant deux phénomenes, physique et chimique
(Branen et al., 2001). Pour devenir capable d’étre absorbés par 1’organisme (Goulet et al.,
2012) et traversent la paroi de l'intestin gréle et passent dans le sang ou la lymphe pour étre
transportés vers les cellules de l'organisme pour produire de 1’énergie et remplir d’autres
fonctions essentielles comme la respiration...etc. (Vander et al., 2009).

1.2. Fonction de reproduction

La reproduction est le processus biologique par lequel de nouveaux organismes vivants
« descendants » sont produits a partir de leurs "parents". C'est un phénoméne fondamental et
universel qui permet a toutes les espéces de perpétuer leur existence. Ce phénomeéne nécessite
la fusion des gamétes male et femelle pour former la premiére cellule d’un nouvel individu
« zygote », ce dernier se divise et se differencie pour former un embryon, avec ses différents
tissus et organes, I'embryon s'implante dans l'utérus « nidation » et se développe en feetus
pendant environ 9 mois, grace aux échanges avec la mere via le placenta qui vont étre
expulsés avec 1’accouchement (Merck, 2025).

1.3. Fonction de relation

Cette fonction est assurée par le systeme nerveux et l'appareil locomoteur, ¢’est un systéme
de communication et d’action, ou le systéme nerveux recoit ’information provenant des
organes de sens qui se traduisent en action par le systeme locomoteur pour assurer
une meilleure communication et interaction avec I’extérieur et S'adapter aux changements et
apprendre de ses expériences (Vander et al., 2009).

1.4. Fonction de régulation

C’est une fonction vitale et essentielle qui se traduit par un ensemble complexe de
mécanismes qui permettent a l’organisme de maintenir son équilibre dans des
valeurs moyennes dites la normale face aux stress environnementaux (Anthony,
2020). Elle est assurée principalement par les systémes: nerveux le controleur de
toutes fonctions, immunitaire dans le rbéle de défense contre le non soi, endocrinien
et lymphatique pour le maintien de I’homéostasie avec I’intervention des hormones

(Langlois-wils et Lepresle, 2001).
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Chaque fonction est liée d’une maniére directe a une autre fonction, une fois
I’'une de ces fonctions est déséquilibrée toute les autres se déséquilibrent et la cause
courante c’estla fonction de nutrition, tout vient généralement d’alimentation
quotidienne, et notre probléeme avec la consommation excessive des sucres et
glucides ce qui en résulte d’une sécrétion excessive d’insuline par le pancréas ce qui
finira avec le temps par le début du diabéte sucré (Marieb et Hoehn, 2015)
(Figure 1).

Pancreas

{ Ovaire
Testicule i

Figure 01 : Différentes glandes de sécrétion hormonale (la rédaction, 2023).

2. Physiologie du pancréas
2.1. Anatomie

Le pancréas est une partie du systéme digestif, une glande mixte située derriére 1’estomac
(Pissalou, 2013). Dans la partie supérieure gauche de 1’abdomen il est entouré d’autres
organes comme la rate, le foie et ’intestin gréle, il posséde une structure spongieuse et sous
forme d’une poire plate, il mesure 6 a 10 pouces et un poids de 85g, subdivisé en téte et corps
et queue (Columbia, 2024). La figure 02 représente les différentes parties du pancréas.
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Figure 02 : Structure anatomique du pancréas (cap retraite, 2024)

1.3. Fonction
Le pancréas se caractérise par sa double fonction (fonction exocrine et fonction endocrine)

1.3.1. Fonction exocrine

Elle repose sur la sécrétion du suc digestif servant a la digestion dite suc pancréatique et la
neutralisation de I’acidité du bol alimentaire dans I’estomac ce dernier contient des enzymes
indispensables a la digestion des aliments, ces enzymes décomposent les glucides (par
amylase) et les lipides (par lipase) ainsi que les protéines (par trypsine) en éléments plus
simple facilitant ensuite leur absorption par ’organisme (Deviére et al., 1985).

1.3.2. Fonction endocrine

Elle concerne la régulation de la glycémie par la sécrétion d’hormones fabriquées par les ilots
de Langerhans qui sont un amas de cellules qui n’occupent que 1% de la masse pancréatique
(Arcagy-Gineco, 2024). Les Tlots pancréatiques sont composés de quatre variétés de cellules
(Fischer et al., 2021): (a) La cellule alpha produit I'normone glucagon, une diminution du
taux de glycémie stimule sa libération ; (b) La cellule béta produit I’hormone insuline une
augmentation du taux de glycémie stimule sa libération; (c) La cellule delta sécrete
I’hormone peptidique somatostatine. C’est une hormone inhibante, elle inhibe la libération
de glucagon et d'insuline ; (d) La cellule PP seécrete I'normone polypeptidique pancréatique.
Elle joue un réle dans 1’appétit, dans la régulation des sécrétions pancréatiques exocrines et
endocriniennes. Le polypeptide pancréatique libéré apres un repas peut réduire la
consommation alimentaire ou en réponse au jelne.

1.5. Hormones Pancréatiques

1.5.1.Insuline

Cette hormone, est un peptide constitué de 2 chaines d’acides aminés, synthétisees par le
pancréas dans des cellules spécialisées dite cellules béta (ilots de Langerhans), sa sécrétion
est en réponse d’une augmentation de taux de sucre dans le sang (Orkyn, 2025).
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1.5.2.Glucagon

C’est une hormone peptidique constituée de 29 acides amines, sécrétée par les cellules
pancréatiques alpha, elle est anciennement considérée comme 1’antagoniste de l’insuline
(Kitamura, 2024). C’est une substance hyperglycémiante, hormone du besoin en énergie,
notre organisme stocke le glucose sous forme de réserve dite le glycogene, en quantité
considérable dans le foie. En cas de besoin comme le jeline, exercice physique et stress, le
glucagon va permettre de mobiliser rapidement les réserves de glucose pour satisfaire les
besoins énergétiques du corps (Kraft, 2011) (Figure 3).

Hyperglycémie

Cellule c

Cellule p

Glycémie

: Glucagon
Insuline 12]__1 g

(Sécrétion basale d'hormones]

Hypoglycémie

Figure 03 : Hormones régulatrices de la glycémie (Annabac, 2023)

Diabete sucre

1. Histoire du diabéte

Le mot diabete vient du grec (diabétés) utilisé par le médecin grec Arétée de Cappadoce au
1% siécle qui signifie (siphon), il est dérivé du nom (diabainen) qui veut dire (qui passe a
travers, qui fuit au-dehors) mais ce n’est pas la que commence 1’histoire du diabéte mais 4000
av. J.-C en Chine la premiére mention d’urine sucrée, et en 1500 av. J.-C que le papyrus
égyptien a fait la premiére description des symptémes du diabéte (Schlienger, 2018). Aux
XVlle, XVllle et XIXe siecles cette maladie devient de plus en plus courante et connue dans
le monde donc plusieurs études se font par les médecins et les biologistes afin de découvrir les
origines de cette maladies dans le corps et quels sont les organes responsables, c’est 1a qu’un
étudiant allemand de la pathologie et de la biologie, Paul Langerhans, découvre les Tlots de
Langerhans dans le pancréas, qui seront plus tard identifiés comme les cellules produisant
I'insuline (Lépine, 1899). C’¢était comme une cause pour les deux allemands Oskar Minkowski
et Josef Von Mering pour etablir un lien entre le pancréas et le diabéte en montrant que

6
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I'ablation du pancréas chez un chien provoque un diabéte sucré. Au XXe siecle la premiere
découverte de l'insuline par Frederick Grant Banting et Charles Best, ainsi que le
développement des premiers médicaments oraux pour traiter le diabete de type 2 et des
progrés dans la recherche et le développement de nouvelles technologies (comme les
glucométres et les pompes a insuline...etc.) (Allonca, 2023). Malgré les innovations et les
améliorations des techniques et de nouveaux traitements, médicament et les conseils de
prévention. Le diabéte est devenu un probleme de santé publique, mondial, et les taux de
malades ont grimpés en fleche et quadrupler au cours des trois dernieres décennies ce qui
cause une peur sociale et a incit¢é ’OMS a agir contre cette énorme augmentation en
organisant une réunion de haut niveau de I'assemblée générale des Nations Unies le septembre
2025 sur la prévention et le contréle de diabéte ainsi que toutes les maladies non
transmissibles (Le Temps, 2024).

2. Définition du diabéte

La nature de notre corps est merveilleuse et bien faite elle est congue pour maintenir tous les
paramétres afin d’assurer un systéme de régulation équilibré y’est compris la glycémie qui est
un parametre vital situé entre 0,70 et 1,10 g/L du sang pendant et apres les repas mais lorsque
I’utilisation et le stockage des sucres provenant de 1'alimentation sont troublés dépasse 1,26
g/L cela se traduit par un taux de glucose élevé dans le sang, appelé I’hyperglycémie ce qui
entraine une sécrétion d’insuline, une hormone produite par le pancréas, qui permet de
normaliser la glycémie et stocker I’excés dans le foie sous forme de glycogéne et dans les
muscles. En cas de jelne qui provoque I’hypoglycémie intervient une autre hormone produite
aussi par le pancréas et dite glucagon qui agit aussi pour normaliser le taux du diabéte en
libérant le sucre stocké dans le foie (Gariani et al., 2009). Mais lorsque le pancréas ne produit
pas suffisamment d’insuline ou lorsque 1’organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement
I’insuline qu’il produit et les taux de glucose s’augmentent dans le sang cela se traduit par le
déclenchement du diabete qui est une pathologie endocrinienne métabolique chronique non
transmissible mais si cette maladie n’est pas maitrisée, au fil du temps provoque de graves
lésions dans de nombreuses parties de 1’organisme a savoir plusieurs organes comme les reins
le foie les yeux les nerfs les vaisseaux sanguins, autrement dit le déséquilibre des grandes
fonctions de régulations (Droun et al., 1999).

3. Classification

Il existe plusieurs types du diabéete que nous pouvons distinguer facilement par les prises du
sang ainsi que les différents symptdmes par lesquels se caractérisent chacun, mais les plus
connus sont :

3.1. Diabéte de type 1

Il est connu sous le nom du diabéte juvénile ou insulinodépendant, ¢’est une maladie auto-
immune dans lequel le systtme immunitaire attaque et détruit les cellules du pancréas qui
produisent I’insuline, il est généralement diagnostiqué chez les enfants et les adolescents en
bas &ge (avant 30 ans). Il se caractérise par I’absence quasi-totale de production d’insuline
donc I’endommagé nécessite une injection d’insuline quotidiennement. Ce type de diabete se
détecte par les symptdmes suivant : soif intense (polydipsie) : besoin de boire fréequemment et
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en grande quantité, besoin fréquent d'uriner (polyurie), perte de poids inexpliquée, faim
intense méme apres avoir mangé, sensation de manque d'énergie et de faiblesse, vision
troublée, sécheresse de la bouche, infections fréquentes: infections urinaires, mycoses
(Vortex, 2023).

3.2. Diabete de Type 2

Non insulinodépendant connu sous le nom du diabete de la maturité (apres 40 ans), diabete
gras ou diabete stable c’est le type le plus courant causé par une combinaison entre la
résistance a I’insuline et une production insuffisante d’insuline mais aussi peut étre li¢ a
I’obésité et un mode de vie sédentaire il peut étre géré par une alimentation saine riche en
Iégumes et faible en sucre ainsi que les efforts physique, rarement nécessite des injections
d’insuline. Ce type se manifeste généralement par des symptdmes a voir : une lassitude, un
besoin de boire plus fréquent, une perte de poids inexplicable malgré une augmentation de
I'appétit, une guérison trés tardive d'une plaie, une vision troublée, une augmentation du
besoin d'uriner, une augmentation de la soif, peau seche sujette a des démangeaisons...etc.
(Vidal, 2021).

3.3. Diabete gestationnel

Le diabete gestationnel, ou diabete de grossesse est une hyperglycémie qui se développe
pendant la grossesse chez les femmes sans antécédents de diabete. Si non traite il peut
entrainer une croissance excessive du bébé (macrosomie), ce qui complique 1I’accouchement
et augmente le risque de diabéte de type 2 chez ’enfant et méme chez la mére a long terme,
ce trouble survient généralement au cours du 2°™ trimestre de la grossesse (Senat et Deruelle,
2016). Ce type survient lorsque le corps de la femme enceinte ne peut pas produire
suffisamment d’insuline pour réguler le taux de sucre dans le sang en raison de la résistance a
I’insuline causée par les hormones placentaires. Les symptdémes pour le reconnaitre sont:
ressenti de malaises, fatigue accrue et inhabituelle, soif plus fréquente, augmentation de la
fréquence et de la quantité des urines, présence de maux de téte, sécheresse buccale (Tran et
Boulvain, 2011).

4. Examens biologiques

Chague maladie nécessite des bilans et des prises du sang pour identifier précisément la
nature de la maladie, son stade et son évolution, confirmer ou infirmer un diagnostic suspecté
sur la base de symptémes cliniques, et prévenir mieux guérir chaque personne nécessite un
bilan complet au moins une fois par an ou 2 ans, les examens biologiques pour diagnostiquer
le diabéte sont les suivants :

4.1. Glycémie a jeun

C’est le dépistage de diabete type 2 mais aussi pour détecter un prédiabete se pratique par une
prise du sang pour la mesure de taux de glycémie dans le sang aprés au moins 8h a 12h de
jelne pour que I’organisme du patient puise les glycogenes, les réserves de glucose pour
couvrir les besoins énergétiques. Pour une personne saine une glycémie normal doit étre
supérieure ou égale a 1g/L mais inférieur a 1,26g/L (Bouatia et al., 2009).
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4.2. Hémoglobine Glyquée

L’hémoglobine est la protéine des globules rouges, il transporte I'oxygene vers nos organes et
se lie au glucose présent dans le sang. Plus le sucre est élevé, plus I'hémoglobine est Glyquée
(HbAXLc). La durée de vie des globules rouges étant de 2 a 3 mois, I'HbAlc refléte la glycémie
moyenne sur cette période (Reszyk et al., 2007).

4.3. Hyperglycémie provoquée par voie orale

C’est un test qui mesure le taux de sucre dans le sang chez la femme enceinte pour confirmer
sa bonne régulation. 1l est réalisé au premier trimestre de grossesse puis entre la 24°™ et la
28°™ semaine d’aménorrhée, la glycémie est mesurée a jeun (<0,92 g/L), via une prise de
sang et aprés 1 heure a condition de boire une solution sucrée (< 1,80 g/L), puis aprées 2
heures (< 1,53 g/L) (Scheen et Luyckx, 2010).

4.4. Glycémie postprandiale

La glycémie postprandiale (GPP) mesure le taux de sucre dans le sang aprés un repas
complet (petit déjeuner, déjeuné, diné), généralement 1 a 2 heures apres. Les valeurs normales
varient : moins de 180 g/L pour les personnes diabétiques, et moins de 140 ou 180 g/L pour
les femmes enceintes diabétiques. Elle peut étre mesurée en laboratoire par une prise de sang
ou a domicile avec un glucometre (Grossi, 2025).

4.5. Recherche des corps cétoniques dans le sang et les urines

En cas de carence d’insuline pour transférer le glucose du sang aux cellules et produire de
I’énergie, le corps commence a utiliser du gras au lieu d’utiliser le sucre ce que se traduit par
la formation des cétones a cause de la dégradation des graisses et ces cétones peuvent
s’accumulées dans le sang et induire ce qu’on appelle une acidocétose et le corps tentera
donc de les débarrasser dans les urines. La recherche des corps cétoniques dans le sang se fait
par: (a), une prise du sang simple: le résultat est exprimé en mmol/L et ne devrait pas
dépasser 0,6 mmol/L; (b), dans les urines: elle se fait par des bandelettes réactives, il suffit
de les tromper dans I’urine et comparer les couleurs avec I'échelle colorimétrique fournie mais
ca reste des résultats semi-quantitatifs (Gérard, 2020).

5. Facteurs déclenchant

Les mécanismes de déclenchement varient selon le type de diabéte et sont juste des
facteurs de risque parce que la cause principale de déclenchement est inconnue surtout pour le
diabéte type 1 rien ne peut le prévenir c¢’est pour ¢a qu’on dit qu’il est li¢ au géne mais n’est
pas une maladie génétiques c’est la réaction et les changements des genes par des facteurs
environnementaux (Tableau I).
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Tableau I: Différents facteurs déclenchant de chaque type du diabéte (De Genie, 2023).

Diabete de types 1

Diabete de types 2

Diabete gestationnel

-Facteur heréditaire :

Le sujet né avec des prédispositions
liées a la présence de certains géenes
qui rendent le systeme immunitaire

plus susceptible d'attaquer les
cellules béta du pancréas.

-Facteurs environnementaux :

Des infections  virales ou

I’exposition a certaines toxines qui
pourraient déclencher la réaction
auto-immune.

-Facteurs héréditaire :

En raison de la présence de
plusieurs génes qui augmentent le
risque de développer la maladie,
le diabéte de type 2 a tendance
aussi a se manifester dans les
familles des parents aux enfants
ou entre les fréres et sceurs.
-Facteurs environnementaux :

L'obésité, la sédentarité, une
alimentation déséquilibree,
I’inactivation physique et le
vieillissement.

-une grossesse a un age avancé :
femme plus de 35ans

-Antécédents de macrosomie feetal :
un bébé de plus de 4kg

-La résistance a ’insuline : Surpoids
ou obésité avant la grossesse, et des
troubles hormonaux.

-Hormones de grossesse : le placenta
produit des hormones (comme
I'normone de croissance placentaire,
le cortisol et les lactogénes
placentaires qui provoquent une
hyperglycémie.

6. Complication du diabéte

Un taux élevé du glucose dans le sang peut léser quelques organes du corps humain, ceci
est définit par les complications du diabete, elles sont subdivisées en deux groupes majeurs :
les complications chroniques (a long terme) et complications aigués (a court terme) (Drabo et

al., 1996).

6.1. Complication aigués

Les personnes atteintes de diabete, malgré sont sous traitement mais peuvent présenter de
temps en temps des complications aigués qui se manifestent dans des fluctuations des
parameétres du corps humain voir :

a. Hypoglycémie

C’est une chute brutale du taux du sucre dans le sang entrainant un dysfonctionnement du
systéeme nerveux et méme la mort.

b. Hyperglycémie

Correspond a la concentration du glucose dans le sang anormalement élevée dépasse 1,26

g/L.

c. Acidocétose

C’est la production excessive des corps cétoniques quand la production d’insuline est

insuffisante.

d. Coma hyperosmolaire

C’est ’augmentation de 1I’osmolarité sanguine due a une déshydratation sévére.
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e. Infections sevéeres
Lorsque le diabéte est mal controlé, affaiblit le systtme immunitaire, rendant I'organisme
plus vulnérable aux infections (Orban et Ichai, 2011).

6.2. Complications chroniques
Les diabétiques présentent des risques éleves de développer des complications a long terme au
niveau des petits vaisseaux (micro vasculaires) et des grands vaisseaux (macro vasculaire)
ainsi sur le pied (pédologiques).

6.3. Complications microvasculaires

a. Rétinopathie

C’est la premiére cause de cécité et c’est I’une des caractéristiques du diabéte issue d’une
hyperglycemie chronique. Cette derniére peut détériorer les petits vaisseaux sanguins de la
rétine. Cela engendre une hypoxie au niveau des cellules rétiniennes, en réponse la rétine
développe des anomalies d’ou les vaisseaux préexistant se déforment et forment de micro
anévrismes (qui peuvent se rompent et donne des hémorragies), des nouveaux vaisseaux
sanguins anormaux et fragiles apparaissent et peuvent déclencher des saignements intra
oculaires ou d’écoulement de la rétine (Chronopoulos et al., 2015) .

b. Nephropathie

C’est la suite d’une hyperglycémie voir méme d’une hypertension ceci est exprimé par la
présence d’un taux €levé de micro albumine dans les urines accompagné d’une réduction de
la capacité des reins a éliminer la créatinine (Gariani et al., 2012). Cette hyperglycémie peut
impliquer une hyper filtration glomulaire et une hypertrophie rénale. Son premier stade est la
microalbumunerie ensuite la microalbumunerie et la protéinurie puis une insuffisance rénale
(Fougere, 2020).

c. Neuropathie

La neuropathie diabétique est une complication du diabéte qui affecte le systeme nerveux.
Elle se manifeste principalement par des dommages au systeme nerveux périphérique et
autonome, résultant d'un taux de sucre sanguin élevé persistant a long terme, ceci entraine un
rétrécissement des vaisseaux sanguins qui alimentent les nerfs d’ou ils libérent des substances
nocives qui altérent les nerfs, perturbant ainsi leur fonctionnement (Boulton et al., 2005).

6.4. Complication macrovasculaire

a. Cardiopathie

C’est la cause la plus fréquente de déces chez les diabétiques, elle englobe des complications
vasculaires graves telles que I’infarctus du myocarde causé par 1’altération des vaisseaux
sanguins ainsi la formation de dépdts de graisses dans les parois artérielles(I’athérosclérose),
puis une crise cardiaque, et 1’accident vasculaire cérébrale provoqué par la formation d’un
caillot résultant une hypoxie cérébrale et des lestions neuronales irréversibles ainsi qu’un
risque trés élevé de maladies artérielles périphériques qui agissent sur la circulation sanguine
dans les bras et les pieds (ulcere ou amputation) (Fédération Internationale du Diabéte, 2024).
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I11. Pied diabétique
1. Rappel anatomique du pied
Le pied est la partie distale du membre inférieur du corps humain, il est lié a la jambe par une
articulation dite la cheville, le pied contient une structure complexe qui se compose de 26 0s,
33 articulations, environ 7200 de terminaison nerveuses et de nombreux muscles, tondons et
ligaments comme nous observons dans (Figures 4).
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Figure 04 : Anatomie du pied A : Innervation du pied; B: Musculature du pied; C:
Ostéologie du pied; D: Vascularisation du pied (Orion, 2025; Gardenas, 2022; A.M.A.R,
2019; Bouzidi, 2022).

2. Définition de la maladie

Le pied diabétique est une complication pédologique grave et sérieuse du diabéte sucré qui
engendre toute infection, ulcération ou nécrose des tissus profonds du pied, résulte d’une
neuropathie (perte de sensation dans les pieds) et/ou artériopathie périphérique (diminution du
flux sanguin) des membres inférieurs chez les diabétiques (Djibril et al., 2018). Il représente
un risque trés important d’amputation et d’hospitalisation ainsi que de mortalité apres
amputation (Tchakonte, 2005).
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Figure 05: Pied diabétique (Savard, 2022).

3. Zones du risque

Au niveau d’un pied les zones du risque d’ulcération et d’infection sous les pieds dans la
phalange et le métatarse sont les deux zones ciblées, ainsi que les orteils (Figure 06).
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Figure 06 : Zones ciblées par les bactéries (Simoneau, 2020).

4. Epidémiologie et prévalence

Le diabete est devenu en quelques années une véritable epidémie sociale et économique vu
que sa prévalence continue de grimper mais rien empéche un diabétique peut réussir a vivre
tout au long du sa vie d’une fagon normal comme une personne saine en acceptant seulement
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et respectant les normes de sa maladie. Le pied diabétique est une complication grave du
diabéte avec une prévalence significative, en Algérie, selon la fédération internationale du
diabéte il représente une morbidité majeure en santé publique caractérisée par son impact
économique substantiel. Toutes les dépenses liées au diabete sont attribuables aux ulceres des
pieds ce qui oblige une hospitalisation généralement prolongée dont les impacts
psychologiques sont aussi considérables (Raccah, 2004).

D’apres les statistiques publiées par ’OMS, le monde est en alerte d’ou il vit chaque 30
secondes des amputations des pieds des diabétiques, dont 5 a 10% des sujets diabétiques
développent des lésions du pied, 6 a 8% de ces sujets subissent des amputations et 50% sont &
I’origine des déces. Selon la rencontre scientifique organisée par le laboratoire MSD a 1’hotel
Sofitel a Alger, les professeurs Brouri et Semrouni ont indiqué que 50% des malades subiront
une amputation controlatérale dans les 5 ans (Mandereau-Bruno, 2018).

En 2019, la Fédération internationale du diabéete suppute 463 millions d'adultes vivaient avec
le diabete, ce chiffre devrait atteindre 700 millions d' ici 2045, cette augmentation contribue
directement a 1’augmentation des complications surtout dans les pays en développement
(International Diabetes Federation, 2025).

L’Algérie comme d’autre pays en développement le diabéte est en augmentation constance
vu au manque d’activités physiques, 1’urbanisation rapide. Selon le ministére de la santé, la
prévalence du diabete est estimée a environ 14% ce qui nécessite une prise en charge
multidisciplinaire, impliquant divers professionnels de santé ainsi que 1’intervention précoce
pour éviter I’amputation (Belhadj et al., 2019).

5. Diagnostic du pied diabétique
Il repose sur une approche multidisciplinaire, combinant I’examen clinique, bilans
biologiques et microbiologiques et imagerie, pour une prise en charge optimale de ces pieds.

5.1. Examen clinique

L’examen initial s'attarde sur les signes généraux d'infection, tels que I’hypo ou hyperthermie,
tachycardie ou tachypnée, pouvant indiquer une infection systémique. L'examen local du pied
cherche ensuite les signes directs d'infection : rougeur, gonflement, chaleur ou écoulement de
pus. Cependant, la neuropathie et les problemes vasculaires qui peuvent masquer ces signes ce
qui rend I’examen compliqué. L'examen de la plaie, effectué¢ aprés un nettoyage minutieuX,
permet de déterminer la gravité de l'infection et de rechercher d'éventuelles complications
(Monabeca et Nsakala-Kibangou, 2001).

5.2. Examen biologique

L'évaluation d'une infection sévere du pied diabétique repose sur l'analyse des marqueurs
inflammatoires dans le sang, tels que la CRP, la VS, la procalcitonine et les leucocytes. Leur
augmentation suggere une atteinte infectieuse grave, mais des résultats normaux ne
permettent pas d'exclure la présence d'une infection donc le diagnostic est basé sur une
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combinaison de signes cliniques et d'examens complémentaires, en plus de ces analyses
(Boukhris, 2018).

5.3. Examen microbiologique

Le diagnostic des infections du pied diabétiqgue exige des prélevements avant
l'antibiothérapie, privilégiant biopsies, curetages d’ulcéres ou aspirations. Ces prélévements
permettent d'identifier précisément les bactéries par culture, notamment Staphylococcus
aureus (Cocci Gram positif), souvent prédominantes. En cas d'ulcéres chroniques ou
d'antibiothérapie antérieure, nous pouvons aussi trouver des cocci Gram négatif et des
anaérobies. Cette identification est cruciale pour réaliser un antibiogramme et d’adapter
I'antibiothérapie de maniere ciblée et efficace (Bernard, 2011).

5.4. Imagerie

Elle commence par des radiographies standards pour détecter les corps étrangers et les signes
d'infection osseuse, bien que ces derniers apparaissent tardivement. Le scanner offre une
détection plus précoce des anomalies osseuses. L'IRM, tres sensible, révéle les infections des
tissus mous et des 0s y compris les ostéites, synovites et abcés et en cas d’un diagnostic
incertain la scintigraphie et le SPECT/CT peuvent avoir lieu (Suva, 2015).

6. Complication des pieds diabétiques

La pathologie, les Iésions, les ulcérations et encore les amputations des pieds diabétiques
résultants d’une combinaison complexe de facteurs neurologiques, vasculaires, infectieux et
métaboliques principalement liés a I’hyperglycémie a voir :

6.1. Neuropathie
C’est le dysfonctionnement d’un ou plusieurs nerfs, il existe deux types essentiels

a. Neuropathie sensorielle

Elle se manifeste principalement par des dommages aux nerfs périphériques, elle affecte les
membres inférieurs et supérieurs entrainant une perte de sensation de la douleur, chaleur ou
froid ce qui les rend plus vulnérables aux blessures et lésions et a la pénétration des bactéries.

b. Neuropathie autonome

Elle se manifeste par des dommages aux nerfs du systéme nerveux autonome entrainants une
altération de la transpiration ce qui contribue a la sécheresse de la peau, des fissures et des
infections (Figure 07).
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Figure 07 : Effets secondaires du diabéte sur les nerfs (Diabete Québec, 2024).

6.2. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

L’hyperglycémie chronique cause des dommages aux artéres, réduisant la circulation
sanguine dans les membres inférieurs et ralenti la cicatrisation des plaies, augmente le risque
d’infection et méme des gangrénes conduisant directement a I’amputation (Figure 08).

Artére normale Artére rétrécie

Plaque

Circulation du d'athérome

sang

Figure 08 : Effets secondaires du diabéte sur les artéeres (Ameli, 2025).

6.3. Ulcéres du pied
Il s’agit d’une 1ésion résultant d’une désorganisation de 1’intégrité tissulaire pouvant atteindre
jusqu’aux tendons, aux muscle et aux os (Figure 09).
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Ulcere (plaie)

Peau normale Ulcére

Figure 09 : Dommages d’ulcére du pied sur la peau (Roy, 2025)

6.4. Déformation du pied

a. Orteils marteaux

Autrement dit les orteils en griffe et en maillots qui est une contraction des orteils au niveau
des articulations inter-phalangiennes ou tous les orteils peuvent étre touchés, fréquente
généralement les femmes. Cette déformation se développe a cause d’un débalancement
musculaire au niveau des orteils, du pied ou de la jambe qui est I’origine des troubles
neurologiques et traumatismes (Figure 10).

Figure 10: Pied du maillot (Shawinigan, 2019).
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b.  Hallux valgus
C’est une deviation de gros orteil ver I’extérieur (Figure 11)

Figure 11 : Pied de hallux valgus (ICPR, 2025).

c. Pied de Charcot-Marie-Tooth

C’est une complication grave du pied diabétique mais tres rare caractérisée par une ostéolyse
ou le pied devient rouge, chaud et gonflé. 1l nécessite une prise en charge urgente pour éviter
I’amputation, c’est une maladie liée a I’hérédité et aux mutations géniques ou chaque type du
diabéte se caractérise par des mutations dans des genes spécifiques mais qui pourraient
apparaitre au fil du temps, irréguliérement il peut y’avoir des cas ou la maladie se développe
sans y’avoir des antécédents familiaux (Figure 12).

Pied normal Pied Charcot

Figure 12: Pied de Charcot-Marie-Tooth (Alepin, 2024)
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6.5. Infections bactériennes de pied diabétique
a. Définition de I’infection
C’est une réponse du systéeme immunitaire lors de la pénétration ou l’invasion des micro-
organismes dans les tissus d’un organisme hoéte allant jusqu’a la destruction des tissus
endommageés (IAEA, 2020).

b. Stades d’infections du pied diabétique

Afin de pouvoir suivre et évaluer la gravite d’'une maladie ou précisément d’une infection, se
classe en différents stades en fonction de son évolution, et les stades d’infections de pied
diabétique sont généralement classes en 5 stades (Tableau I1).

Tableau Il : Différents stades d’aggravation des ulcéres (Dreamstime, 2025).

Stade d’infection

Description

Stade 1

Un ulcere léger superficiel sur la peau, non infecté
et des rougeurs qui entourent la plaie mais il
nécessite une prise en charge thérapeutique pour
éviter la propagation.

Stade 2

8

Ulcére profond mais sans abces aussi atteignant les
tendons, les muscles et les os et le risque
d’infection est plus élevé.

Stade 3

Ulcére infecté et des os infectés (ostéomyélite) ou
des infections articulaires (arthrite septique), ce
stade représente un risque direct nécessitant une
intervention chirurgical et une antibiothérapie.

Stade 4

Gangréene localisée sur des orteils ou des parties du
pied et le risque d’amputation est trés élevé pour
prévenir la propagation sur tout le pied.

Stade 5

Gangrene sur I’ensemble du pied provoquant la
nécrose de tous les tissus et I’amputation est
inévitable.
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7. Prévention
Son objectif consiste a réduire le taux de risque des infections et des mycoses,
I’hyperkératose et d’éviter les ulcérations des pieds du sujet diabétique.

a. Hygiéne et entretien des pieds

Il faut laver tous les jours ses pieds avec un savon doux et de 1’eau tiede, les sécher
attentivement surtout entre les orteils et appliquer une creme hydratante quotidiennement, les
ongles doivent étre droits et limés afin d’éviter les ongles incarnés (Gorzkowski, 2025).

b. Chaussage adapté

Il faut jamais marcher pieds nus et faut porter des chaussettes non serrées en coton ou en
laine, il faut choisir des chaussures confortables et souples et adaptées a la forme du pied tout
en évitant les chaussures ouvertes (comme les chaussures orthopédiques) (Yazidi, 2021).

c. Pratique d’activité physique
L’activité physique douce comme la marche est cruciale pour le pied diabétique, elle
améliore la circulation sanguine et elle favorise le contréle de la glycémie (Larouche, 2024).

d. Auto-surveillance
Il faut examinés quotidiennement ses pieds et il faut étre attentif a toute rougeur, mycose,
infection, plaie, ampoule ou autre anomalie (Gozlan, 2024).

8. Bactéries fréquentes le pied diabétique

Gram positif: Les bactéries a Gram positif sont composées d’une épaisse paroi de
peptidoglycane ce qui permet au colorant de se fixer, révélant ainsi leur couleur bleu apres
coloration de Gram (qui est une méthode d’échantillonnage développés par Hans Christian
Gram en 1884, son principe est de colorer un organisme avec du violet de cristal ou du bleu
de méthyléne afin de I’observer au microscope). Ces bactéries se présentent en diverses
formes, des cocci, bacilles et filaments (Quincampoix et Mainardi, 2001).

Gram négatif: Les bactéries a Gram négatif sont colorées en rouge ou en rose apres la
coloration de Gram, elles sont dotées d'une membrane externe protégeant leur fine couche de
peptidoglycane. Cette membrane externe est composée de phospholipides et de
lipopolysaccharides (endotoxines) qui joue un role clé dans leur résistance aux défenses de
I'ndte et aux antibiotiques. Entre cette membrane externe et la membrane interne se trouve un
espace péri plasmique riche en enzymes, notamment les bétalactamases (Senoussi et Ben
Abbes, 2019).

8.1. Gram positif

8.1.1. Staphylocoques

C’est une bactérie a Gram positif, sphérique et immobile, frequemment caractérisée par une
pigmentation et une organisation classique en amas plans irréguliers évoquant des "grappes
de raisin”. Tres répandue dans l'environnement et colonisant naturellement la peau et les
mugqueuses de I'Homme sain ainsi que les animaux a sang chaud (Becker et al., 2004).
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8.1.1.1. Staphylococcus aureus

Dite le Staphylococcus doré, appartenant a la famille des Staphylococcaceae, Staphylococcus
aureus est une bactérie a Gram positif de forme sphérique (0,5 a 1,5 um de diametre). Elle est
catalase positive, immobile, asporulée, capable de vivre en aérobiose ou anaérobiose, elle se
dépose en grappes. La dissémination requiert un contact avec une suppuration ou un individu
porteur. Elle se trouve chez les animaux et ’homme dans: le nez, aine, région périnéale
(hommes),  bouche, tractus intestinal, appareil génito-urinaire et voies respiratoires
supérieures (Figure 13) (Kluytman, 1997).

Figure 13: Aspect de Staphylococcus aureus (Haney, 2023).

Staphylococcus aureus une bactérie ubiquiste et saprophyte, elle est fréquemment isolée
en milieu hospitalier, au méme titre qu’Escherichia coli et Pseudomonas aeruginosa,
représente comme étant les agents responsables des infections nosocomiales et méme des
infections suppuratives superficielles cutanées muqueuses (elle est le deuxieme agent
pathogene le plus courant aprés E. coli) (Maher, 2008). Ce Gram positif sécréte de
nombreuses exoprotéines enzymatiques (hémolysines, nucléases, protéases, etc.) cruciales
pour sa colonisation et sa virulence chez les mammiféres. Ces enzymes dégradent les tissus et
neutralisent la réponse immune de I’hdte, libérant ainsi les nutriments nécessaires a la
croissance bactérienne (Martin, 2000).

8.2.1.1. Streptococcus

C’est un genre bactérien de Gram positif appartenant a la famille des Streptococcaceae,
sphériques organisés en petites chaines de taille de 0,5 et 2 um et immobile, asporulée. La
majorité sont anaérobies facultatives et sont classiquement subdivisés en fonction de leurs
capacités hémolytiques sur gélose au sang (Nanayakkara, 2023). 1l existe nombreuses especes
de Streptococcus mais les plus courantes c’est Streptococcus pyogenes (SGA) qui sont
présentes dans la gorge et sur la peau et Streptococcus agalactiae (SGB) abondantes dans les
filieres geénitales, tube digestif et gorge. La transmission de ces bacteries se fait par 1’air ou
par un contact physique et voir un contact avec un objet contaminé (Figure 14) ((Iglesias,
2024).
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Figure 14 : Aspect des Streptocoques (Impacto, 2023).

Streptococcus pyogenes, SGA est un pathogene humain courant, causant des infections
bénignes de la peau et des muqueuses (angine, impétigo), et possible des infections invasives
tres graves, comme la fasciste nécrosante (Clair, 2005), et Streptococcus agalactiae (SGB)
peux causer des infections invasives chez les nouveaux nés voir les femmes enceintes
(Lannes-Costa, 2021).

8.3.1.1. Les entérocoques

Elles sont des bactéries a Gram positif, regroupées en diplocoques ou chainettes, anaérobie
facultatif, immobiles acapsulées. Elles colonisent des milieux trés alcalins ou riches en sel.
Les données cliniques montrent que les especes Enterocoques faecalis (@ 90 %) et
Enterococcus faecium (a 10%) sont les plus répandues (Nendaz et al., 2014). Ces bactéries
sont impliquées dans des infections variées telles que les infections urinaires, les endocardites
et les atteintes cutanéomuqueuses, et occasionnellement dans des infections néonatales
(Alouf, 1994).

8.2. Gram négatif
8.2.1. Entérobactéries

8.2.1.1. Escherichia coli

Ce bacille a Gram négatif, non sporulé, peut étre mobile grace a des flagelles péritriches ou
immobile. Il forme des colonies de 2 a 3 mm de diamétre (rouges ou incolores), elles peuvent
se croitre en aérobie et anaérobie, le plus abondant du microbiote digestif de I’'Homme et
méme des animaux homéothermes. Cette bactérie se transmette par voie oro-fécale
(mammiferes, oiseaux) (Figure 15) (Ait Boudrar et Abdi, 2024).
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Figure 15 : Aspect d’Escherichia coli (CDC, 2024).

Escherichia coli colonise le colon, elle peut causer des infections urinaires, entériques et
invasives (cas rare), ainsi que des maladies pelviennes inflammatoires et une prostatite
((Nataro, 2007).

8.2.2.1. Proteus mirabilis

C’est une bactérie a Gram négatif, anaérobie facultative, mobile et formé en batonnet, non
sporulée, acapsulée. Elle est présente dans I’environnement (le sol, I’eau, eaux usées) et dans
le tractus gastro-intestinal humain, ainsi qu’elle est tres essentielle dans la décomposition de
la matiere organique (Figure 16) (Mohammed Chakkour, 2024).

Figure 16 : Aspect de Proteus mirabilis (Wikilecture, 2013).

Cette bactérie est frequemment impliquée dans les infections urinaires, Proteus mirabilis
a été également identifiée comme agent pathogene dans les infections de plaies, oculaires et
gastro-intestinales (Armbruster et al., 2018).

23



Synthése bibliographique

8.2.3.1. Klebsiella pneumoniae

K. pneumoniae une bactérie a Gram négatif en forme béatonnet, encapsulée anaérobie,
immobile, non sporulée présente dans des tractus gastro-intestinal. Elle est connue pour sa
capacité a développer des résistances comme la production des enzymes et des siderophores
(Figure 17) (Janda, 2006).

Figure 17 : Aspect de Klebsiella pneumoniae (Basnet, 2025).

Cette espece est principalement liée aux infections des voies respiratoires et
pulmonaires, infections urinaires, sanguines et intra-abdominales, ainsi que dans des
infections des plaies et des sites opératoires (nosocomial) (Euzéby, 1997).

8.2.4.1. Pseudomonas aeruginosa

Elle appartient a la famille des Pseudomonadaceae, sont des batonnets mobiles a Gram
négatif (2-4 p m) a flagelle polaire, non sporulée et peuvent produire des pigments comme la
pyocyanine (vert bleu) et la pyorubrine fluorescente (jaune-vert). Elle se transmet par voies
aériennes ou par contact avec I’eau contaminée. Ce genre est omniprésent dans
I’environnement et chez les humains et les animaux infectés, eau, sol (Figure 18) (Willcox,
2007).

Figure 18 : Aspect de Pseudomonas aeruginosa (Mantero-Julian, 2020).
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Elle est souvent impliquée dans les infections urinaires associées aux cathéters (IUAC),
généralement polymicrobiennes, cette bactérie peut entrainer une urolithiase (calculs rénaux
ou vésicaux) en alcalinisant l'urine via I'nydrolyse de l'urée par son uréase (Melanie, 2023).

8.2.5.1. Serratia marcescens

C’est une bactérie a Gram négatif en forme batonnet de la famille des Enterobacteriaceae,
sont chimio-organotrophes anaerobies facultatives, elle se caractérise par son faible besoin
nutritionnel. Elle colonise les sols, I'eau, les plantes et les animaux les hopitaux (Figure 19)
(Infectious Disease Advisor, 2025).

Figure 19 : Aspect de Serratia marcescens (Patino, 2017).

Serratia marcescens cause occasionnellement des infections nosocomiales difficiles a
traiter chez I'numain en raison de son potentiel de résistance aux antibiotiques. Elle peut
provoquer diverses infections, notamment respiratoires (pneumonie), urinaires, oculaires
(kératite), de plaies, abdominales (péritonite), cérébro-méningées (méningite), osseuses
(ostéomyeélite), cardiaques (endocardite) et sanguines (septicémie) (Grimont et Grimont,
1992).

8.2.6.1. Morganella morganii

C’est une bactérie a Gram négatif anaérobie facultative appartenant aux entérobactéries, elle a
été identifiée pour la premiére fois en 1906 par des chercheurs francais a partir d'un
échantillon de selles d'enfant (Liu, et al., 2016). C’est une bactérie opportuniste de l'intestin,
qui cause principalement des infections nosocomiales des voies urinaires et des plaies
chirurgicales, mais peut également provoquer diverses infections graves comme la
bactériémie, la méningite et des infections cutanées (Kabir, 2019).
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Figure 20 : Aspect de Morganella morganii (Nakon, 2022)

9. Prise en charge thérapeutiques

L’intervention thérapeutique repose sur I’évaluation clinique qui permet d’identifier la
présence d’infection et son stade d’aggravation. Elle permet de diminuer les cas qui imposent
I’amputation donc la mise en place d’un programme multidisciplinaire de prévention et de
traitement et d’un programme d’éducation simple, peut fortement faire baisser le fardeau
représenté par le pied diabétique. Ce programme multidisciplinaire qui implique les
diabétologues, les chirurgiens et les infirmiers, devrait étre développé dans tous les pays
(Lokrou et Dago, 2008).

9.1. Antibiothérapie

Un antibiotique est une substance naturelle ou synthétique qui détruit ou bloque la croissance
des bactéries, elle est prescrite de 8 jours a 6 semaines voir plus et le choix d’antibiotiques
dépend de I’aggravation de I’infection et les résultats d’antibiogramme bien slr aussi des
antécédents de patients si il n’est pas allergique a une molécule spécifique ou a un
antibiotique (Souna, 2011).

9.1.1. Infection légére a modérée

L’infection légére a modéree est ciblée généralement par des cocci & Gram positif comme
staphylocoques, streptocoques comme nous observons dans la figure 21 les traitements oraux
sont suffisants les antibiotiques suspectés sont : I’amoxicilline-acide clavulanique, cefalexine
et clindamycine, triméthoprime-sulfaméthoxazole (Nicodéme et al., 2015).
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Figure 21 : Ulcération légére chez un patient diabétique (Tappie, 2019).

9.1.2. Infection sévére et profonde

Les bactéries fréquemment suspectées sont bacilles a Gram négatif aérobie ou anaérobie
entérobactéries comme E. coli, Proteus, Klebsiella, et parfois Pseudomonas aeruginosa mais
¢a n’empéche pas de trouver des bactéries a Gram positif, puisque ’infection est profonde
parfois la prise orale d’antibiotiques n’est pas suffisante nécessite des injections
intraveineuses comme ertapeneme, imipénéme-cilastatine, vancomycine...etc. (Praz et
Houriet, 2001)

Figure 22: Infection sévére du pied diabétique (Besse et al., 2011).

Puisque le choix d’antibiotique dépend de niveau d’infection aussi de la nature de la bactérie,
(Tableau I11) représente la liste des antibiotiques utilisés (Pharmacie Clinique et
Thérapeutique, 2019).
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Tableau I11: Les antibiotiques les plus utilisés pour traiter les infections du pied
diabétique (Medecine Key, 2017).

Famille Antibiotique
Aminopenicilline Ampicilline
Aminopenicilline Amoxicilline
Aminopenicilline Amoxicilline +Acide clavulanique
Céphalosporine 3°™ génération | Cefexime
Fluoroquinolore Ciproflaxine
Céphalosporine 2°™ génération | Cefoxitine
Fluoroquinolore Ciprofloxacine
Lincosamide Clindamycine
Aminoside Gentamicine
Glycopeptide Vancomycine
Pénicilline Oxacilline
Fluoroquinolone Levofloxacine
Tétracycline Tétracycline
Glycopeptide Teicoplanine
Streptogamine Pristinamycine
Divers Rifampine
Aminoside Kanamycine
Macrolide Erythromycine
Sulfamide-trimpethoprime Trimethoprime/Sulfamethoxazole
Phenicole Chloramphénicol
Céphalosporine Cefazoline
Polypeptides Colistine
Aminoside Tobramycine
Carbapenemie Ertapeneme
Carbapenemie Imipenem
Nitrofurane Furans

9.2. Résistance a ’antibiotique

En raison de [’utilisation excessive d’un antibiotique la bactérie peut développer des
stratégies pour faire face a ’antibiotique (Pasteur, 2023) a voir: modification de la cible de
I’antibiotique en réduisant son efficacité; production des enzymes inhibantes I’action
d’antibiotique; modification de sa membrane pour empécher 1’entrée d’antibiotique;
changement des genes de résistances via les plasmides entre différentes espéces bactériennes;
les pompes d’efflux qui expulsent I’antibiotique hors de la cellule bactérienne; ne pas
respecter la durée de ’antibiotique prescrite; pouvoir facile de transmission des bacteries
résistantes entre les individus (Courvalin, 2008).

9.3. Traitement chirurgical

Quand aucune antibiotique n’est efficace et la bactérie se propage dans les tissus vers les os,
I’intervention chirurgical devient une nécessité vitale pour pouvoir stopper la propagation de
cette bactérie afin de préserver au maximum la fonction du pied et des complications plus
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graves (SPILF, 2006). L’intervention chirurgical possibles en plusieurs fagons a voir le
débridement qui est une élimination des tissus nécroses pour la cicatrisation, si ¢a fonctionne
pas une amputation partielle est obligatoire bien siir si ’infection est localisée si n’est pas

localisée donc la solution est I’amputation total du pied infecté suivi par des soins locaux et
des surveillances glycémiques (Zanella et al., 2016).

29



Matériel et méthodes



Matériel et méthodes

Notre étude porte sur I’évaluation de la fréquence des ulcérations du pied diabétique au
niveau de la wilaya de Tizi Ouzou. Il a également comme objectif la détermination de la
composition de la flore bactérienne des infections liées au pied diabétique et d’étudier le
profil de résistance des bactéries incriminées aux antibiotiques.

1. Période et lieu du stage

Notre étude a ét¢ menée au niveau de service diabétologie et endocrinologie ainsi qu’au
laboratoire de microbiologie de 1’hopital Sidi-Balloua. Ce dernier fait partie du centre
hospitalo-universitaire de Tizi Ouzou qui est géré par la Direction de la Santé et de la
Population de la wilaya de Tizi Ouzou, au méme titre que I'hopital Nedir Mohamed. Ce stage
a duré un mois et 15 jours (du 18 Mars au 03 Mai).

2. Présentation de I’étude

Notre travail a été mené sur la base de deux types d’études sur des patients atteints de
diabétes ayant développé des infections au niveau des pieds, des déformations ou qui ont été
amputés et re-développés d’autres infections.

a) Etude rétrospective: Du 01 janvier 2024 jusqu’au 03 mai 2025, portant sur le traitement
des dossiers des patients qui ont été hospitalisés au service endocrino-diabetologie ; b) Etude
prospective: De 18 mars au 03 mai 2025 portant sur le suivi des patients hospitalisés ou des
patients recus en consultations, afin de réaliser des interrogatoires au cours de ces
consultations. Les prélévements de pus sont réalisés au service puis transportés au laboratoire
de microbiologie pour une identification bactérienne.

3. Matériel: le matériel utilisé au service et au laboratoire est cité en annexes.

4. Méthodes

4.1. Traitement des dossiers

Il se fait par la collecte des données indispensables a cette étude, elles sont extraites des
dossiers des sujets diabétiques, incluant pour chaque patient les données personnelles (nom,
prénom, sexe, 1’age, les antécédents personnels et familiaux) et type de diabéte, son
ancienneté. De plus, l'étude documente I'existence de complications micro vasculaires et
macro vasculaires, ainsi que le traitement suivi par le patient et méme l'identification
bactérienne (la bactérie associée a l'infection du pied diabétique), complétée par les résultats
de 'antibiogramme évaluant la sensibilité de la bactérie aux différents antibiotiques.

4.2. Interrogatoire

C’est une étape essentielle pour récolter le maximum d’informations sur le patient. Elle se
fait aprés avoir obtenu la permission du patient et avec la langue qu’il maitrise. Cette
interaction permet notamment d'explorer s'il est suivi par d'autres spécialistes, néphrologue,
ophtalmologue ou cardiologue etc. De retracer 1'historique de ses problémes de pied et pour
comprendre son mode de vie, sa profession, ses activités physiques...etc. Ainsi d'identifier
toute symptomatologie notable, telle que I'hyperthermie ou des douleurs.
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4.3. Echantillonnage

A T’hopital, 1’échantillonnage pour les sujets hospitalisés se fait lors de changement de
pansement chaque matin et pour les sujets non hospitalisés se fait lors de consultation pour
prévenir les infections ou I’amputation, elle recommande le suivi de ces étapes ci-dessous :

4.3.1. Préparation de la plaie

L'évaluation d'une infection du pied diabétique débute par une analyse de sa localisation
spécifique, de son type (ulcération, gangréne, mal perforant plantaire, touchant par exemple le
talon ou les orteils) et de sa profondeur. L'examen se poursuit par la recherche de signes
locaux tels que la présence d'odeur, de tissus nécrotiques et d'hyperkératose. Enfin, il est
essentiel de noter la présence de signes d'inflammation comme la rougeur et la douleur.

Le soin local d'une plaie du pied diabétique infectée comprend un nettoyage délicat a
l'aide de sérum physiologique, suivi d'un séchage en présence d'hyperkératose, de tissus
nécrotiques ou de pus, un débridement sera nécessaire. L'utilisation d'une solution
antiseptique est réservée aux cas d'infection locale avérée. La plaie doit ensuite étre
recouverte totalement avec des compresses stériles, et un pansement adapté a sa localisation
spécifique doit étre appliqué.

4.3.2. Prélévement de pus
Il se fait en cas d’infection et observation de pus dans le but d’identification d’agents
pathogenes et adapter I’antibiothérapie en suivant deux types de prélévement

A T’aide d’un écouvillon stérile nous effectuons le prélévement sur une zone active et
superficielle de I’infection. L’écouvillon doit étre bien imbibé de pus pour le transférer dans
un flacon stérile (milieu de Stuart), pour le transporter le plus bref possible au laboratoire

Si le pus est profond il est inaccessible par échantillonnage donc le prélévement
s’effectue a 1’aide d’une seringue stérile. C’est possible d’injecter le sérum physiologique en
cas d’un pus épais. Ensuite, il sera transporté¢ de la méme maniére que 1’écouvillonnage juste
en retirant ’aiguille de la seringue (la partie perfusée).

4.3.3. Enregistrement des échantillons

A la suite du prélévement, c’est nécessaire de mentionner le nom, prénom, date et heure,
service sur la fiche de renseignement et sur I’écouvillon de coton stérile et puis les transférer
au laboratoire de microbiologie pour 1’étudier.

Quand le pus est transporté au laboratoire, les examens commencent directement apres
avoir enregistré aussi les informations de prélévement au laboratoire et la réalisation de la
fiche de renseignement qui doit comporter : les informations personnelles de patient date et
heure de réception, le service et la nature de prélevement...etc.
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5. Examens microbiologiques

5.1. Examen macroscopique

Examen a I’ceil nu, ¢a dépend de la couleur, 1’odeur et I’aspect de pus, dont il varie en
fonction du type de bactéries présentes.

5.2. Examen microscopique direct

C’est un examen direct, consiste a observer 1’échantillon biologique au microscope optique,
cette technique se réalise comme suit : 1’observation microscopique d’un échantillon de pus
commence par un prélévement réalisé a 1’aide d’un écouvillon stérile. Une petite quantité du
prélevement est ensuite déposée sur une lame propre. Si le pus est trop visqueux, on peut
I’humidifier avec une goutte de solution physiologique stérile afin de faciliter son étalement.
La goutte est ensuite recouverte délicatement d’une lamelle, en veillant a éviter la formation
de bulles d’air qui pourraient géner 1’observation. La préparation ainsi réalisée est placée sur
la platine du microscope, puis observée en commencant par un faible grossissement, avant de
passer a des objectifs plus puissants pour une analyse plus détaillée.

5.3. Mise en culture : se fait généralement en premier pour I’incuber, consiste a ensemencer
le pus prélever au pres d’un bec bunsen dans différents milieux de culture, dont les étapes
d’ensemencement sont les suivantes :

¢ Stériliser une anse de platine a boucle ou une pipette Pasteur, puis de la laisser refroidir

avant de prélever une petite quantité de pus.

¢ Ouvrir ensuite une boite de Petri contenant une gélose solide et effectuer des stries sur la
surface selon la technique des quatre quadrants.

+¢ Strier la surface du premier quadrant en zigzag, stériliser a nouveau ’anse, la refroidir

puis étendre les stries du premier vers le deuxiéme quadrant et ainsi de suite.

% Refermer la boite de Petri et ’incuber pendant 24 a 48 heures a 37 °C, dont certaines

sont placées en conditions aérobies, tandis que d’autres sont incubées en anaérobiose.

6. Identification des bactéries: 1’identification repose sur une série d’étapes a voir :

6.1. Coloration de Gram

La coloration de Gram est une technique de coloration différentielle ou double coloration
utilisée pour classer les bactéries en deux grands groupes (Gram positif et Gram négatif),
selon leur affinité pour les colorants liés a la structure générale de leur paroi. La méthode
utilisée est citée en Annexes.

7. Etude de sensibilité aux antibiotiques

La méthode utilisée est la technique de la diffusion du contenu des disques d’antibiotiques sur
un milieu gélosé. L antibiogramme est réalisé sur des boites de Muller-Hinton (MH) suivant
la technique recommandée par le comité d’antibiogramme, de la Société Francaise de
Microbiologie (CA-SFM).

7.1. Technique
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% Préparation de I’inoculum: A partir d’une culture pure et jeune de 24 heures, prélever 3 a 5
colonies identiques et bien isolées et les décharger dans 5 mL d’eau physiologique stérile a
0,9%.

¢ Bien homogénéiser la suspension bactérienne. Son opacité doit étre équivalente a 0.5 Mac
Farland.

%+ Ensemencement des boites de MH par écouvillonnage: Tremper un écouvillon stérile et sec
dans la suspension bactérienne et I’essorer en le pressant fermement contre la paroi interne du
tube, a fin de le décharger au maximum.

¢ Frotter 1’écouvillon sur la totalité¢ de la surface gélose Mueller Hinton de haut en bas en
stries serrées.

+» Répéter I’opération trois fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois.

+«» Appliquer les disques d’antibiotique a 1’aide d’une pince stérile (6 au maximum par boite
de 90 mm).

% Incuber pendant 24 heures a 37°C.

7.2. Lecture

Mesurer les diameétres des zones d’inhibitions a 1’aide d’une régle, puis les comparer a des
diamétres critiques donnés par la recommandation 2010 du comité de ’antibiogramme de la
Société Frangaise de Microbiologie. En fonction de la zone d’inhibition, une souche sera
estimée sensible (S), intermédiaire (I) ou résistante (R).
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Résultats et discussion

1. Résultats épidémiologiques et discussions

Le pied diabétique représente le point de convergence de diverses complications néfastes
sur le pied. Il représente une cause majeure d’hospitalisation, d’amputation et de morbidité
donc I’identification des facteurs de risques impliqués est essentiel pour améliorer la prise en
charge thérapeutique (Kosinski et a/., 2023). Dans le cadre de notre étude rétrospective, de
janvier 2024 jusqu’au mai 2025, signale équivalent 550 diabétiques hospitalisés parmi eux, 63
a cause des lésions infectées des pieds correspond un pourcentage de 11,45%.

1.1. Répartition des pieds diabétiques selon le sexe
La répartition des cas de pied diabétique selon le sexe est illustrée a la figure 24.

Masculin
68%

Figure 24: Répartition des pieds diabétiques selon le sexe n=63

Cette figure révele une prédominance masculine, avec un sex-ratio de 2,15 en faveur des
hommes. La plupart des études menées jusqu’a présent montrent une domination du sexe
masculin que ce soit au niveau national ou international (Tableau IV). Cette abondance
semble étre due au fait que les hommes respectent moins les barrieres d’hygiéne, régime
alimentaire, outre la profession. En revanche, les résultats trouvés a I’hopital provincial
général de référence de Kinshasa ont montré que le sexe féminin domine avec un sex-ratio de
1,5 (Richard et al., 2021).
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Tableau IV: Résultat de sex-ratio des pieds diabétiques au niveau national et international

Etude Pays Sex-ratio
(Monabeka et al., 2001) Congo H: 54,21%/ F: 45,78%/ M/F: 1,2
(Labani, 2016) Maroc H: 84%/ F: 16%/ M/F: 5,07
(Awalou et al., 2018) Togo H: 58,1%/ F: 41,9%/ M/F: 1,38
(Beldi et al., 2019) Algérie H: 90%/ F: 10%/ M/F: 9
(Fernando et al., 2024) Brésil H: 67,2%/ F: 32,8%/M/F: 2,04

1.2. Répartition des pieds diabétiques selon les tranches d’ages
Cette figure ci-dessous représente la répartition des patients pieds diabétiques avec des ages
extrémes de 41 a 84 ans et un moyen age de 64,89.
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Figure 25: Répartition des patients selon les tranches d’ages (n=63)

Les résultats de la figure 25 indiquent que les patients agés de 70 a 80 ans sont les plus
touchés par l'infection, suivis par ceux agés de 50 a 60 ans, inversement a la tranche d'age de
80 a 90 ans qui est la moins représentée parmi les cas étudiés. Ces données concordent avec
les observations de I’étude menée a 1’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat
(Amarir, 2014) avec un moyen age de 61,18 ans et celle menée a 1'Hopital Militaire Moulay
Ismail de Meknes (Qassimi, 2015) qui rapportaient un adge moyen de 61,18 ans et des
extrémes de 33 a 82 ans. En revanche, nos résultats divergent de ceux de 1'étude réalisée au
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CHU de Brazzaville (Monabeka et al., 2001), qui indiquait un a4ge moyen considérablement
plus jeune de 54,6 ans.

1.3. Répartition des pieds diabétiques selon I’ancienneté
la figure 26 représente la répartition des cas de pied diabétique en fonction de 1’ancienneté
du diabéte avec une ancienneté moyenne de 17,23 ans.
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Figure 26 : Répartition des patients selon 1’ancienneté de diabéte (n=63)

La figure montre que les patients dont le diagnostic de diabéte est entre 11 a 29 ans
représente les populations les plus marquées de la pathologie, alors que la population la moins
rencontrée est celle avec une ancienneté inférieure a 40 ans. Ces résultats sont en adéquation
avec les 15,94 ans rapportés par 1'étude réalisée au CHU d'Oran (Faraoun et al, 2013).
Cependant cette observation s’oppose avec l'ancienneté moyenne de 10 ans mise en évidence
par 1’étude effectuée au Centre National Hospitalier Universitaire Hubert Koutoukou Maga
de Cotonou (Amoussou-Guenou et al., 2006), ceci peut expliquer I’effet que 1’age avancé est
un facteur de risque voir méme 1’ancienneté du diabéte, cette combinaison rend le patient plus
fragile en raison d'affaiblissement du systéme immunitaire et méme 1’activité physique réduite
et déséquilibre du régime alimentaire.

1.4. Répartition des pieds diabétiques selon le type du diabete
La figure 27 montre comment sont classés les patients diabétiques en fonction du type de
diabete.

36



Résultats et discussion

Type 1

Figure 27 : Répartition des pieds diabétiques selon le type du diabete (n=63)

Nos résultats font ressortir une prédominance marquée du diabete de type 2 (95%) par
rapport au diabéte de type 1 (5%). Cette observation est cohérente avec les conclusions de
deux études, celle menée au CHU de Bejaia (Kaouache, 2023) ou le type 2 était également
dominant avec un taux de 87%, et celle réalisée au CHU Sylvanus Olympio de Lomé
(Awalou et al., 2018) qui rapportait une prévalence de 88,70% pour le diabéte de type 2. Ceci
peut confirmer ’effet long par lequel le diabéte de type 2 se caractérise qui déclenche une
cascade d'événements physiopathologiques augmentant le risque de développer un pied
diabétique. En revanche I’étude menée au service de médecine physique de Mahdia a révélé
une prédominance du diabéete de type 1 avec un taux de 58,5% (Haj-Hamad et al., 2018)

1.5. Répartition des patients selon les antécédents familiaux
la figure 28 symbolise la distribution des patients selon leurs antécédents clarifiés.

Figure 28 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux (n=63)

Parmi ces 63 patients, 76,19% (48 cas) diagnostiqués dans le cadre d’une enquéte
familiale, contrastant avec la minorit¢ de patients sans antécédents avec un pourcentage de
24 %. Ces données démontrent que la prédisposition génétique joue un role significatif
surtout pour les diabétiques de types 2. Ce chiffre est considérable si nous comparons avec les

37



Résultats et discussion

résultats obtenus au CHU de Tizi Ouzou en 2016 avec un chiffre de 32 cas parmi 79 avec un
pourcentage de 40,5% (Boudaa et Lakehal, 2016), donc les antécédents personnels (HTA,
alcool, le tabac...etc.) ainsi que le mode de vie jouent aussi un rdle important.

1.6. Répartition des patients selon les résultats de cultures
Cette figure en bas met en évidence la répartition des résultats de culture bactérienne.

Positive Lo
(46%) Négative
(54%)

Figure 29 : Répartition des patients selon les résultats de cultures (n= 63)

Les résultats révelent une situation ou les cultures négatives prédominent légerement avec
un pourcentage équivalent a 54%, qui peut semblablement étre expliqués par le fait que les
germes nécessitent des conditions spéciales ou si les conditions de prélévement, de transport
ou d’incubation ne sont pas optimales. Outre, une étude réalisée en Cote-d’Ivoire (Koffi et al.,
2010) révele une prédominance de la culture positive avec un pourcentage de 93,44%.

1.7. Répartition des cultures selon le caractere poly ou mono microbien
Cette illustration en bas démontre la distribution des cultures positives selon le caractere poly
et mono microbien.

B Polymicrobien
B Monomicrobien

Figure 30 : Répartition des cultures selon le caractere poly ou mono microbien (n= 29)

On observe une proportion plus élevée de cultures positives a caractére mono microbien
(66%) comparativement aux cultures polymicrobiennes, qui représentent 34% des cas.
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1.8. Répartition des patients selon le Gram
La figure 31 la répartition des cultures bactériennes selon la coloration de Gram.

Gram
positif,
26%

ram
négatif,
74%

Figure 31: Répartition des patients selon le Gram (n=29)

Les 29 patients étudiés (46,03%) restant, ont bénéficié d’une antibiothérapie, dont
65,51% sont des mono microbiens et 34,48% sont des poly microbiens, le Gram négatif est a
74% plus important que le Gram positif qui est a 26%, ces données sont proche de celles de
Madjati et Matrak (2020) qui ont détecté 64,7% des germes a Gram négatif mais qui différent
dans le caractere, leurs résultats étaient de 70% poly bactériens et 30% des mono bactériens.
Tandis que Gasmi et Sahraoui (2018) ont signalé que le Gram positif occupent la premiere
place avec 86% et le poly microbien aussi avec un pourcentage de 52%, ces résultats de
caractere il peut étre probablement due aux contaminations des cultures.

1.9. Répartition des patients selon les complications présentes
la figure 32 met en scéne la répartition des patients pieds diabétiques selon les complications
présentent d’ou un seul patients peut développer plusieurs complications a la fois.
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Figure 32: Répartition des patients selon les complications (n= 63)’

Nos résultats révelent que 'hypertension artérielle est la complication la plus fréquente
(22%), suivie de la néphropathie et de la rétinopathie qui présentent une prévalence égale de
19%. Ces observations concordent avec les conclusions de 1'é¢tude menée au CHU de
Yopougon (Amani, 2018), qui a également identifi¢é l'hypertension artérielle comme
complication prédominante, suivie de rétinopathie et de néphropathie. Ainsi que dans cette
population étudiée seulement 14% présentaient une neuropathie, 11% une cardiopathie, 9%
un artériopathie et 6% avaient subi une amputation. Ces chiffres contrastent avec les résultats
de I'¢tude menée a I'hdpital militaire d'instruction Mohammed V de Rabat (Assoufi, 2015),
qui rapportait une prédominance marquée de la neuropathie (90,5%), suivie de 1’artériopathie
(15%) et d'un taux d'amputation plus élevé (20%). Ces résultats peut confirmer 1’effet que la
présence des complications que se soit en fort ou faible pourcentage peut aggraver 1’état du
pied diabétique comme la perte de sensation ou la mauvaise circulation sanguine voir méme
I’amputation.

1.10. Répartition des patients selon le type d’infection et le pied infecté

Ce tableau représente la distribution des patients selon les différentes infections du pied
diabétique diagnostiquées, ainsi que le pied atteint.
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Tableau V : Répartition des patients selon les différentes infections du pied

diabétique
Types de lésion Le pied infecté Effectifs totaux
Pied droit |Pied gauche Pourcentage
Cellulite 0 2 2 4,76%
Gangrene 3 2 5 11,90%
Lésion 2 2 4 9,52%
Mal perforant 4 5 9 21,42%
plantaire

Nécrose humide 5 6 11 26,19%
Nécrose seche 3 2 5 11,90%
Ostéite 2 2 4 9,52%
Ulcération 0 2 2 4,76%

Notre étude sur quelques cas de Iésions du pied diabétique chez les patients a révélé que
la nécrose humide est le type de 1ésion le plus fréquent, représentant 26,19% des cas, le mal
perforant plantaire suit de pres avec 21,42%, la nécrose seche et la gangréne occupe la méme
position, 11,90% chacune. Ces observations contrastent avec les résultats d'autres études, par
exemple I'étude de Ramdani (2023) qui a identifié¢ la gangréne comme prédominante 28,7%,
suivie de la nécrose 23,8% et de l'ostéite 16,8%. De méme, 1’é¢tude de Iskizzi (2022) a montré
une prédominance marquée de la gangréne 72%, devant le mal perforant plantaire 41% et
l'ostéite 17,5%. Concernant la localisation, nous avons constaté que la majorité des lésions
sont bilatérales, avec seulement deux cas unilatéraux, le pied gauche est plus fréquemment
touché (26 cas) que le pied droit (19 cas). Ces résultats sont en accord avec ceux de El allali
(2015) qui a également rapporté une prédominance du pied gauche et des lésions bilatérales.
Ceci est peut étre dii au non respect des mesures de préventions essentielles, telles que
I’hygiéne et un régime alimentaire équilibré pour controler le diabéte, qui expose le patient a
des conséquences extrémement graves, coliteuses pouvant mener jusqu'a 1'amputation.

1.11. Répartition des résultats selon les bactéries les plus fréquentes
la figure 33 représente les résultats de la répartition des bactéries isolées.
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S = N W kA N

Actinobactéries
B Aeromonas sp.
Entérobactéries
Morganella morganii
W Proteus vulgaris

Streptococcus spp.

B Aerococcus

W Aerococcus spp.

B Klebsiella pneumoniae

B Aeromonas hydrophila

Escherichia coli

B Klebsiella spp.

Plesiomonas shigelloides B Proteus mirabilis

Pseudomonas aeruginosa

Staphylococcus aureus

Figure 33: Répartition des patients selon les bactéries fréquentes.

Les résultats de la figure 33 montrent une abondance des deux espéces : Morganella

morganii, Escherichia coli et le genre enterobacters, ces bactéries suivies par une proportion

importante du genre Staphylococcus, puis par Proteus vulgaris en 2% position, et de

Streptococcus spp. et Pseudomonas aeruginosa en 3™ position. Alors que Actinobacter,

Aeromonas hydrophilla, Klebsiella pneumoniae, Aerococcus sp. Aerococcus, Proteus

mirabilis, Aeromonas sp. sont moins fréquentes. Ces résultats sont proches aussi de ceux de
Gasmi et Sahraoui (2018) qui ont révélé ainsi le genre enterobacters, et les especes
Morganella morganii et E. coli comme les bactéries qui fréquentent le plus le pied diabétique.
Tandis, que la plus part des études menées jusqu’a présent ont montré que les Staphylococcus

aureus est ’espece prédominante (Tableau V).

Tableau VI: Fréquence des Staphylococcus aureus dans le pied diabétique au niveau national

et international.

Pays Fréquence de S. aueus Référence
France 35% (Richard et al., 2011)
Burkina Faso 34,2% (Guira et al., 2015)
Algerie 13,27% (Bouguerra et al., 2017)
Algerie 22% (Benabdelhafid, 2020)
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2. Profil de résistance des bactéries aux antibiotiques

2.11. Profil de résistance des bactéries moins fréquentes

La figure 34 représente le pourcentage de résistance des bactéries moins trouvées aux
différents antibiotiques testés.
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Figure 34 : Profil de résistance des bactéries moins fréquentes chez les pieds diabétiques

La figure c-dessus montre que ’espece la plus résistante est Plesiomonas shigelloides
avec un pourcentage de 77,77%. En revanche, les souches du genre Aerococcus sont les plus
sensibles.

2.2. Profil de résistance de Staphylococcus aureus
la figure 35 met en ceuvre le profil de résistance du genre Staphylococcus aureus aux
différents antibiotiques testés.

M Resistante% M Sensible%

Ampicilline 100

Gentamycine
Ciprofloxacine
Clindamycine
Cefoxitine 100
Ofloxacine
Vancomycine 100

Pristinamycine

Figure 35 : Profil de résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques (n= 5)
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D’apres la figure 35, on note que toutes de les souches S. aureus sont sensibles a la
vancomycine et a la cefoxitine. Un taux de 25% de résistance a été enregistré vis a vis de la
gentamycine et I’ofloxacine. Résistance de 50% a été enregistré vis-a-vis de la clindamycine,
ciproflgxacine et pristinamycine. Des résultats obtenus par Djahmi et a/. (2013) ont montré
des taux de résistance plus importants

2.3. Profil de résistance des enterobacters
la figure ci-dessous représente le graphique de résistance des enterobacters aux différents
antibiotiques testés.

Ampicilline

Cefotiam

100

Amoxicilline 100
Ertapeneme
Imipeneme
Ceftaxime

M Resistante% M Sensible%

Figure 36 : Profil de résistance des enterobacters aux antibiotiques (n= 6).

Le graphique de la figure 36 révele une résistance totale des enterobacters a
I’amoxicilline, ampicilline avec un pourcentage de 80%, mais elle est totalement sensible a la
cefoxitine et a I’ertapeneme avec un pourcentage de 75%, et par rapport a imipenéme marque
un résultat intermédiaire.

2.4. Profil de résistance d’Escherichia coli :

la figure 37 représente le profil de résistance de ’espéce E. coli aux différents antibiotiques
testés.
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M Sensible% M Resistante%

100 100 100 100 100 100
83.33
66.66 66.66

Figure 37: Profile de résistance d’E. coli aux antibiotiques (n= 6).

Cet histogramme représente le pourcentage de résistance et de sensibilité de E.coli aux
différents antibiotiques, dont certains comme ertapeneme, gentamicine, trimethoprime,
colistine et cefotaxime affichent une efficacité maximale avec 100% de sensibilité, cefoxitine
aussi affiche une sensibilit¢ élevée de 83,33%, sont les mémes résultats partagés par
Hamzaoui et al. (2021) et en revanche la bactérie marque une résistance totale a I’ampicilline
et une forte résistance aux amoxicilline, ciprofloxacine, Imipeneme. Ce constat a été aussi
observé a Pakistan en 2024 (Idrees et al., 2024). Cette résistance est due au pouvoir pathogene
de E.coli.

2.5. Profil de résistance de Morganella morganii
la figure 38 révele la résistance de Morganella morganii aux différents antibiotiques testés.

B Resistante% M Sensible%
Amoxicilline ¢ 100
Cefotaxime 40 60
Gentamicine 66.66
Colistine ™ 100
Trimethoprime ™ 100
. 50
Levofloxacine 50
Ciprofloxacine 66.66
Imipeneme jud 100
Ertapeneme jmd 100
Ampicilline D.00 83.33

Figure 38: Profil de résistance de Morganella morganii aux différents antibiotiques (n= 6)
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Les barres dans la figure représente le pourcentage de résistance et de sensibilité de
Morganella morganii aux antibiotiques, ce qui montre qu’elle présente un niveau de
résistance tres ¢élevé, de 100% a plusieurs antibiotiques, notamment trimethoprime,
colistine et amoxicilline, également une forte résistance de 83,33% vis-a-vis de
I’ampicilline, la ciprofloxacine et la gentamicine montre une certaine activité de 66,66%
de résistance. Une étude réalisée a I’Hopital Militaire Régional Universitaire de
Constantine en 2023 a démontré aussi un taux de résistance élevée de Morganella
Morganii a I’ampicilline et trimethoprime (Ramdani, 2023).

2.6. Profil de résistance de Proteus vulgaris

la figure 39 représente le profil de résistance de I’espece Proteus vulgaris aux différents

antibiotiques testés.

M Resistante% M Sensible%
Ampicilline+A .clavulanique 100
Amoxicilline 28

Ciprofloxacine 100

Cefotaxime 75
Imipeneme 100
Colistine 100
Ampicilline 100

Figure 39: Profil de résistance de Proteus vulgaris aux antibiotiques (n= 4).

Le graphique montre une résistance totale de la bactérie a ampicilline, colistine et

ampicilline+ acide clavulanique et un taux élevé de résistance a la cefotaxime avec un
pourcentage de 75%, mais elle est sensible a 100% a I’imipenéme et a la ciprofloxacine et
intermédiaire a I’amoxicilline. les résultats sont proches de 1’étude effectuée par (Labadene et

al., 2009) a Alger.

2.7. Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa

La figure 40 révele le profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa aux différents

antibiotiques testés.
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B Resistante% B Sensible%
ceftazidime T ——— 100
céfotaxime  p— |00
Ciprofloxacine g 28
ticarcilline-acide clavulanique. G 28
Gentamicine o ——— 100
Colistine p— |0

Figure 40: Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa aux différents antibiotiques (n= 2)

La figure 40 montre que les souche de P. aeroginosa présente une résistance totale a la
gentamicine et a la ceftazidime, une sensibilité totale a la colistine et a la cefotaxime, et une
sensibilité¢ intermédiaire a la ciprofloxacine et a la ticarcilline-acide clavulanique.

La plus part des bactéries isolées se caractérisent d’un taux de résistance trés important
aux antibiotiques, d’ou nous avons enregistré une forte résistance a I’ampicilline chez tous les
différents germes ce qui suggere son inefficacité, mais nous avons enregistré aussi un taux de
sensibilité élevé a la famille céphalosporine. La forte résistance de certaines bactéries aux
antibiotiques est due au pouvoir de ces bactéries a produire des bétalactamases qui rend
certains antibiotiques inefficaces.

2.8. Profil de résistance de Streptococcus spp.
Cette illustration analyse la proportion de résistance et de sensibilité de Streptococcus spp.
aux antibiotiques examinés.

Ceftazidime

Céfotaxime

Ciproflaxine

Ticarcilline+Acide clavulanique
Gentamycine

Colistine |

0% 20% 40% 60% 80% 100% 120%

M Résistante B Intérmidiare M Sensibe
Figure 41: Profil de résistance de Streptococcus spp. aux antibiotiques (n= 2)

L'analyse du profil de résistance de Streptococcus spp. affiche une résistance totale vis-
a-vis de la gentamicine et a la ceftazidime, de plus cette bactérie présente une sensibilité
totale a céfotaxime et a la colistine.
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Conclusion et recommandations

Le pied diabétique est une complication grave et souvent silencieuse du diabete, peut
entrainer une forte morbidit¢ et un handicap. C'est d'ailleurs le motif principal
d'hospitalisation chez les diabétiques, avec des conséquences significatives sur les plans
socio-économiques et psychologiques. Sa prise en charge requiert une approche
multidisciplinaire impliquant médecins généralistes, traumatologues, diabétologues, des
médecins biologistes, infirmiers, et psychologues pour le soutien moral du patient. Un
diagnostic précoce, une surveillance assidue et la connaissance de I'étiologie bactérienne de
l'infection sont devenus primordiaux pour une prise en charge thérapeutique efficace et un
bon usage des antibiotiques.

L'antibiothérapie optimale est un pilier de cette prise en charge. Cependant, la
surconsommation ou bien la consommation sans prescription médicale ou le mésusage des
antibiotiques que ce soit par la dose ou la durée prescrite par le médecin traitant cela favorise
I’émergence de bactéries résistantes aux antibiotiques. Il est donc crucial de surveiller
I'épidémiologie bactérienne et de réaliser des prélévements bactériologiques de qualité pour
documenter précisément l'infection et la flore bactérienne associée a cette derniere. L'objectif
est double: réduire le risque d'amputation et freiner 1'émergence de bactéries multirésistantes.

Notre étude menée sur 63 dossiers, a mis en évidence une prédominance de l'infection du
pied diabétique chez le sexe masculin (68%), chez les patients atteints de diabéte de type 2, et
en présence de nécrose humide (26,19%). L'isolement des souches a révélé une prédominance
du caractére mono microbien (66%) et des bactéries a Gram négatif (74%) du total. Les
especes les plus fréquemment retrouvées sont Escherichia coli, Morganella morganii,
Staphylococcus aureus et le genre enterobacters. Le profil de résistance de nos souches est
préoccupant: Staphylococcus et E. coli affichent une résistance totale a I'ampicilline, et une
sensibilit¢ totale a la céfaxitine. Morganella morganii présente une résistance totale a
I'amoxicilline et a la colistine, et une sensibilité totale a I'imipenéme et a I'ertapeneme. Quant
au genre enterobacters, il montre une résistance a 100% a I'amoxicilline mais une sensibilité
totale au céfotiam.

L'éducation spécifique du patient est une importance fondamentale dans la lutte contre le
pied diabétique, car elle vise a prévenir cette grave complication en responsabilisant le patient.
Il est crucial de leur apprendre a identifier et a éliminer les facteurs déclenchant des 1ésions,
ainsi qu’a leur faire comprendre les gestes d'auto-surveillance simples mais vitaux comme
I’inspection quotidienne des pieds, ’hygiene rigoureuse, un bon choix de chaussures et de
chaussettes ainsi que la gestion des petites 1ésions et avoir le réflexe de consultation.
Parall¢lement, le développement des compagnes de sensibilisations, programmes d'éducation
a la santé structurés et mesurables sont essentielles, en lien avec des unités de soins
spécialisées dans le dépistage et dans la conduite a tenir pour le traitement des patients voir
les pieds diabétiques a risque. L'objectif est d'informer et de sensibiliser les malades au degré
de danger de cette complication, en 1’aidant a intégrer cette réalit¢ dans leur quotidien, afin
d'éviter qu'ils n'atteignent des stades avancés de la maladie.
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Annexe 01 : Fiche de renseignement de pieds diabétique.

Non et prénom:

Date de naissance/ age:

Taille:

Type et ancienneté du diabete:
Type d’infection:

Traitement en cours:
Bacteries trouvees:

Antibiogramme:

Antibiotique:
Complications:

ATCDF:

Poids:

Annexe 02 : Matériel utilisé

Prélévement

Laboratoire

Gants stériles, masque, blouse,
compresses stériles, solution
antiseptiques, pince, pansements,
seringue stérile, écouvillon stérile, tube
stérile.

Blouse, masque, gants, tubes a essai,
pipette pasteur, seringue, gélose, boite
Petri,

Microscope optique, lames et
lamelles, écouvillons, anses de
platine, becs bunsen, autoclave, étuve,
réfrigérateur, colorants.




Annexe 03 : Différents milieux de cultures

Gélose Chapman

Composition Quantité g/L
Peptones 10
Extrait de viande 01
Chlorure de sodium 75
Mannitol 10
Rouge de phénol 0,025
Agar 15
Gélose au Sang frais
Composition Quantité g/L
Peptones de caséine 23
Amidon 01
Chlorure de sodium 59
Sang de mouton 50mL
Agar 10
Gélose nutritive
Composition Quantité g/L
Peptones 05
Extrait de viande 01
Chlorure de sodium 05
Extrait de levure 02
Agar 15
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Gélose Hektoen
Composition Quantité g/L

Protéase peptones 12

Extrait de levure 03

Chlorure de sodium 05

Lactose 12

Salicine 02

Agar 14

Thiosulfate du sodium 05

Citrate d’ammonium ferrique 1,5

Melange de sel billiaire 09

Fuchsine acide 0,1

Saccharose 12

Agar 14

Gélose Muller Hinton
Composition Quantité g/L

Peptones de caséine 17,5

Amidon 1,5

Infusion de viande 2

Agar 17
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Gélose Triple Sugar Iron

Composition Quantité g/L
Peptones 20
Extrait de levure 03
Chlorure de sodium 05
Lactose 10
Rouge de phénol 0,025
Agar 12
Thiosulfate du sodium 03
Citrate ferrique 03
Glucose 07
Saccharose 10
Lactose 10
Extrait de viande 03

Annexe 04: Réactifs

Violet de Gentiane; lugol; alcool 90°; fuscine; réactif de Kovac; rouge de méthyle; VP1, VP2;

TDA; perchlorure de fer; huile de vaseline

Annexe 05 : Technique de la coloration de Gram.

Réaliser un frottis bactérien et le fixer a la flamme, le recouvrir avec la solution de violet de
Gentiane, laisser agir 1 minute et rincer a l'eau. Par la suite, inonder la lame avec le Lugol,
laisser agir 45 secondes deux fois. Puis rincer a 1'eau et décolorer a I'alcool 95° pendant 30
secondes, refaire le ringage ensuite submerger la lame par la solution de Fuchsine, laisser agir
1 minute. Rincer abondamment a 1'eau, égouttée, sécher entre deux feuilles de papier buvard
trés propres. Enfin observer aux grossissements (X40) puis (X100) en ajoutant une goutte

d’huile a8 immersion.



Annexes

Annexe 06: Technique d’écouvillonnage
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Résumé

Le pied diabétique est une complication majeure et redoutable du diabete. Elle se caractérise
par une physiopathologie complexe qui fait appel a des complications micro et macro
vasculaires qui en synergie aggravent la situation du patient et retardent la guérison. Notre
¢tude menée du 18 mars au 03 mai 2025 au niveau du service diabétologie et endocrinologie
ainsi qu’au laboratoire de microbiologie de I'hopital Belloua de Tizi Ouzou, a eu pour
objectifs de déterminer la fréquence des ulcérations des pieds infectés dans la wilaya de Tizi
Ouzou, d'identifier la flore bactérienne associée et d'évaluer son profil de résistance aux
antibiotiques. Cette étude est réalisée sur 63 patients, a montré que 68% des infections
concernaient des hommes (sex-ratio de 2,15, 4ge moyen de 61,18 ans), majoritairement
atteints de diabéte de type 2 a 95%, avec une nécrose humide dans 26,19% des cas. Les
analyses microbiologiques ont révélé que 74% des bactéries étaient a Gram négatif.
Escherichia coli, Morganella morganii, Staphylococcus aureus, Proteus vulgaris et les
especes du genre enterobacter étaient les especes les plus fréquemment incriminées dans ces
infections. Les résultats obtenus ont montré des taux de résistance aux antibiotiques tres
importants, notamment une résistance totale a l'ampicilline pour S. aureus et E. coli, et a
I'amoxicilline pour M. morganii et les souches du genre enterobacter.

Mot clés: Pied diabétique, Infection, Bactérie, Antibiotique, Profil de résistance.

Abstract

Diabetic foot is a major and formidable complication of diabetes. It is characterized by a
complex pathophysiology that involves micro and macrovascular complications that
synergistically worsen the patient's situation and delay healing. Our study, conducted from
March 18 to May 3, 2025, at the Diabetology and Endocrinology Department and at the
Microbiology Laboratory of Belloua Hospital in Tizi Ouzou, aimed to determine the
frequency of infected foot ulcers in the wilaya of Tizi Ouzou, to identify the associated
bacterial flora and to evaluate its antibiotic resistance profile. This study, carried out on 63
patients, showed that 68% of infections concerned men (sex ratio of 2.15, average age of
61.18 years), mostly suffering from type 2 diabetes at 95%, with wet necrosis in 26.19% of
cases. Microbiological analyses revealed that 74% of the bacteria were Gram-negative.
Escherichia coli, Morganella morganii, Staphylococcus aureus, Proteus vulgaris, and
Enterobacter species were the most frequently implicated species in these infections. The
results showed very high rates of antibiotic resistance, including complete resistance to
ampicillin for S. aureus and E. coli, and to amoxicillin for M. morganii and Enterobacter

strains.

Keywords: Diabetic foot, Infection, Bacteria, Antibiotic, Resistance profile.
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