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Chapitrel ~ Le pied diabétique

1. Diabete

Le diabéte est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas assez
d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement l'insuline qu'il produit.
Cela se traduit par un taux de sucre dans le sang élevé : on parle d’hyperglycémie. (6).

1. Classification étiologique des diabétes sucrés

L'Organisation mondiale de la santé (OMS) propose une classification éticlogique

du diabéte qui comporte deux catégories : diabéte de type 1 et diabéte de type 2 (6).

2.1 Le diabéte de type 1

Le diabéte de type 1 est un diabéte insulino-dépendant(DID) caractérise par une
production insuffisante d’insuline. La cause de ce type de diabéte n'est pas connue.

2.2 Le diabéte de type 2

Le diabéte de type 2 autrefois appelé non insulino dépendant (DNID), résulte d'une
mauvaise utilisation de linsuline par l'organisme. |l représente 90% des diabetes
rencontrés dans le monde.

Les personnes atteintes de diabéte peuvent développer différents signes et symptomes.

Parfois, la maladie est asvmptomatique. Les signes fréquents sont notamment les suivants :

- urines abondantes

- soif excessive

- faim accrue
perte de poids
fatigue

- manque d’intérét et de concentration

- sensation de fourmillement ou d’engourdissement dans les mains ou les pieds
infections fréquentes

- cicatrisation lente des plaies

Le diabéte de type 1 apparait généralement de maniére soudaine et spectaculaire, alors que les
symptdmes sont souvent légers ou absents chez les personnes atteintes de diabéte de type 2, ce

qui rend ce dernier difficile & dépister. (figure 1)
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DIABETE

SIGNES ET SYMPTOMES

O

i1

envie frequente perte manque soif
d uriner de poids denergie excessive

31 vous presentez ces signes,
consultez un medecin

Ces signes peuvent étre légers ou absents pour le diabéte de type 2

Figure N°1 : Signesets iabéte.
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Des recherches sont encore en cours afin d”établir les facteurs de risque du diabete de
typel. Toutzfois, la présence d’une personne atteinte de diabéte de type | dans la famille

augmente le risque d’apparition de la maladic. Des facteurs environnementaux et I'exposition

3 certaines infections virales ont également été liés au risque de développement du diabéte de
type 1.
Divers facteurs de risque ont été associés au diabéte de type 2, entre autres
7 les antécédents familiaux de diabéte :

le surpoids ;

O3

’alimentation peu saine ;
7 inactivité physique :
I'ge avance ;
T latension artérielle élevée ;

7 I'ethnie (figure 2)

kP LAY o T
atimeaentation

Dix millionzs de cas de diabdte

de type 2 zont diagnostigques chague annde
S woers perrsas CIre O resoos

cexrryswl fer sy vrveenbargs ey

Figure N°2 : les facteurs de risque du diabéte de tvpe2
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1.4 Epidémiologie et complication du diabete

Ie diabéte est une maladie trés fréquente. Du point de vue épidémiologique, le nombre
de diabétiques & travers le monde augmente excessivement ces dernicres années. On estime
qu’il va passer de 250 millions en 2015 & 380 millions en 2025. (7).

Cette maladie considérée grave a cause des complications qu'elle peut causée entre
autre ‘cardio-vasculaires, rénales, oculaires et ischémie avec gangréne des membres inférieurs
conduisant & I"amputation. (8).

Ces complications existent parfois lors de la premiére consultation du diabétologue.

Le diabéte fait partie de la longue liste des différentes affections susceptibles d'entrainer
une altération des défenses anti infectieuses. Cela est surtout vérifié pour les infections
bactériennes (8). Les plus fréquemment rencontres sont

Les infections urinaires
l.es infections pulmonaires

[ Les infections cutandes

O

Les infections du pied



Introduction

INTRODUCTION

Le diabéte sucré est une maladie dont la prévalence croit sans cesse dans le monde (1).

Cette maladie est un véritable probléme de santé publique, la gravité du diabete tient 4 la

survenue des complications évolutives aigués et chroniques notamment dégénératives.

Le pied diabétique infecté (PDI) est un ensemble des manifestations trophiques du pied

survenant chez le diabétique par atteinte nerveuse, artériclle et infectieuse (3).

La progression de I'infection est habituellement aggravée par le retard de diagnostic, la sous-

estimation de 1"ampleur de |'infection et aussi I"antibiothérapie inadéquate (4).

Le pied diabétique infecté constitue un probléme majeur sur le plan médical que social et
dconomique, de part sa fréquence et sa gravité, dominées par un taux d’amputations dcs
membres inférieurs encore trés élevé essentiellement dans les pays en voie de développement
(5). En effet, une amputation du membre inférieur est réalisée toutes les 30 secondes chez un
patient diabétique dans le monde, ce qui donne environ 1 million d'amputés diabétiques par an

(3).

Notre étude a pour but de rechercher les principales bactéries isolées (enterobacteries) de
I'infection de pied chez des patients diabétiques algériens et leur sensibilité vis-a-vis des
antibiotiques afin de prescrire une antibiothérapie ciblée avec I'espoir de réduire le risque
d’amputation ; pour atteindre cet objectif une démarche scientifique a été adopté elle

concerne ©

e Echantillonnage
s Examen directe et mise en culture

e Identification et antibiothérapie
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2. Le pied diabétique

2.1 Définition

Le pied diabétique se manifeste 4 la suite d’une hyperglycémie chronique qui peut affecté
non seulemeant le systéme nerveux périphérique, mais également les systémes vasculaire et
locomoteur. Le retard dans la cicatrisation des plaies expose le pied diabétique a I'infection,
augmente ainsi le risque d’amputation (9). La figure 1 : illustre la différence qui existe entre un

pied diabétique et un pied sain.

Reduced blood flow

tre un pied diabétigue et un pied sain.
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articulations et 107 ligaments qui agissent en synergie pour produire les dj fférents mouvements

des pieds et procurer |3 stabilité nécessaire aux différents stress subis quotidiennement Pour Je

veines et de vaisseaux ]},-'mphatiques qui assurent un bon apport sanguin(figure 2 ). Le
fonctionnement mécanique des pieds ef état de leyrs compasantes dennaml'ngiques,
neurologiques, musculaires, articulajres el 0sseuses peuvent étre évalués ¢l Iniguement, par des
examens d’imagerie et des tests de laboratoire, Clegt |3 ou réside toute expertise de |a
podiatrie. Les pathologies des Pieds sont parmi Jes problémes de santé Jas Plus répandus ¢ Jes
plus négligés, Quoique certains de ces problemes puissent ére congénitaux, hérsd itaires ou
résultants des manifestations de maladies du systéme, Plusieurs sont locauy et SOnt causés par
la négligence et |e port de chaussures inadéquates (10).
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2.3Physiopathologie

Les lésions du pied diabétiques sont la conséquence de plusicurs mécanismes
physiopathologiques. qu’il est essentiel de connaitre afin d’en prévenir ["apparition et d'en
assurer une prise en charge précoce. La prévention et la prise en charge précoce et adaptée sont
les seuls moyens d'éviter le risque d'amputation. Les principaux mécanismes a l'origine des
lésions tiennent 4 deux complications du diabéte, la neuropathie périphérique et l'artériopathie,
qui peuvent étre associcées 4 des degrés divers, I'infection qui peut survenir sur ce terrain en
présence d’une plaie, est un facteur de gravité. D'autres mécanismes contributifs sont impliqués

: le pied en tant qu'organe cible et le terrain notamment sur le plan psychosocial (11).

2.3.1 La neuropathie

La neuropathie périphérique caractérise l'atteinte du systéme nerveux périphérique. Elle
prédomine au niveau des membres inférieurs en raison de la plus grande fragilité des fibres
longues sensitives peu myélinisées, La polynévrite diabétique est une des formes cliniques les
plus fréquentes et doit systématiquement étre recherchée car elle joue un rdole majeur dans

I'apparition des lésions des pieds (figure 3a) (12).

L'atteinte des nerfs peut donnée une déformation du pied souvent sévéres (traitement
chirurgical parfois nécessaire), des ulcéres (plaies) au pied trés durs a soigner et des troubles de
la sensibilité (douleurs trés intenses ou au contraire perte totale de la sensibilité).Cette
défprmation est appelée le pied de Charcot. Si le patient ne pergoit plus la douleur au niveau du
pied, il peut se blesser sans s'en rendre compte. La blessure peut ainsi s'infecter, et les
conséquences peuvent étre, a long terme, trés graves, allant jusqu'a 'amputation du pied dans

certains cas(figure 3b) (13).
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2.3.2 L'artériopathie

.'artérite diabétique reléve. comme chez le non diabétique de la combinaison de Iésions

athero et artérioscléreuses.

Elle est diffuse, distale et prédomine sur les axes des jambes. Elle peut s'associer a des
lésions proximales. Les siénoses de la fémorale profonde et de ses branches de division
constituent un facteur de gravité supplémentaire de l'artérite diabétique en raison de

I'impossibilité de suppléance.

L'atteinte artériolaire du pied jouerait un réle beaucoup moins important chez les
diabétiques. Ce qui expliquerait que les chances de succes des gestes de revascularisation soient
plus grandes chez les diabétiques que chez les non diabétiques (14).

'ischémie en aval des lésions artéritiques aggrave considérablement le pronostic des troubles

trophiques du pied (figure4).

Ficure 6 : une Gangréne du pied artériel.
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Chapitre2 ~ Microbiologie du pied diabétique infecté

L'infection est définie par une invasion tissulaire avec multiplication de micro-
organismes entrainant des dégits tissulaires avec ou sans réponse inflammatoire de
I’organisme.Dans le cas du pied diabétique, cette infection est en régle secondaire & une plaie
cutanée. Le diagnostic est clinique et non microbiologique puisque la plaie est
obligatoirement colonisée par la flore commensale du patient ou par des especes bactériennes
provenant de I"environnement ou des flores endogénes du patient: la présence de bactéries sur

une plaie ne signitie donc pas qu’elle soit infectée (15).

15 4 25 % des diabétiques auront une uleération du pied et 40 4 80 % des ulcérations du
pied diabétique s’infecteront. Cette infection du pied diabétique a un rdle majeur dans 2/3 des

amputations (16,17).

Le diabéte mal équilibré est un terrain propice & l'infection et 4 son extension

inversement, |'infection est une cause importante de déséquilibre du diabéte (18).

1 .L’infection du pied diabétique

1.1. Dans la plaie neuropathique

L’infection du pied diabétique est généralement la conséquence de la survenue d’une
plaie sur un pied le plus souvent insensible en raison de la neuropathie. Cette absence de
symptdéme douloureux entraine un retard diagnostique et de prise en charge de cetle plaie, trop
longtemps négligée par le patient. L'origine de cette plaic est dans 9 fois /10 un
microtraumatisme externe.( chaussure inadaptées, chirurgie de salle de bain, brulure, etc)

(19).

12



1.2. Dans la plaie ischémique ou neuro ischémique

Dans les plaies chroniques, I"artériopathic est associé & la neuropathie dans la moitic des

Ces plaics s'infectent plus facilement en raison de mauvaise perfusion distale du pied.
D’ autre facteurs interviennent aussi dans ce risque infectieux, tel que :

- Le déficit des mécanismes cellulaires de défense, induit par hyperglycémie chronique,
peut altérer les fonctions des leucocytes polynucléaires ;

- L’hypoxie locale duc & la mauvaise perfusion, diminue I"antibiothérapie des leucocytes
et favorise les infections 4 anaérobie ;

- L'anatomie particuliére des pieds cloisonnés en plusieurs loges expliquerait la diffusion

rapide de I"infection (20).

1.3 Aspects cliniques

Les signes habituels de I'infection peuvent étre atténués chez le diabétique notamment

en cas de neuropathie.

Toute plaie du pied chez un diabétique doit étre explorée avec un stylet boutonné & la
recherche d'un contact osseux. La recherche d’un contact osseux est trés specifique de la

présence d’une ostéite (21,22).
L infection peut étre superficielle ou profonde :

[.’infection superficielle : infection de la peau sans extension a une quelconque des structures

au-dela du derme.

I."infection profonde : infection qui s'étend au deld du derme, comme en témoigne la
présence d'un abcés, d'une arthrite septique, d'une ostéite, d'une ténosynovite septique ou

d'une fasciite nécrosante.

Suite aux données existant sur le tableau 1 nous confirme les différent symptomes des 2

tvpes d’infection.

8
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Les symptomes d'infection superficielle [ Les symptiimes d'infection profonde

O Absence de guérison | Douleur 1 - .
1 Abondance de tissude granulation | = Plaic penétrante jusqu’a I"os (risque
friable aceru en présence d’une
71 Coloration rouge vif du tissu de | ostéomyélite)
granulation [ Nouvelles zones de dommages
7 Exsudation accrue O "C;haieL}r t
7 Mauvaise odeur [l Erythéme, cedéme
. Nouveau tissu fibreux au fond de la
plaie

Tableau 1 : les svmptomes

Les signes d’une infection locale ou profonde indiguent un danger potentiel pour le
membre ou pour la vie du patient. Ces signes et symptomes clinigues nécessitent une attention
médicale urgente (23).

1 .4 Classification de Pinfection

1.4.1Classification des plaies

[’infection ¢tant en régle générale secondaire & une plaie du pied. L’objectif d'une
classification des plaies du pied diabétique (tableau 2) est de :

| documenter et grader la sévérité de la plaie

T évaluer le pronostic (délai de cicatrisation, risque d’amputation, etc.)

permettre une prise en charge standardisée et adaptée a chaque type de plaie.

Har
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Grade 0 Grade 1 Grade 2 _Gi'mle 3
Lésion Plaie Arteints du tendon Anem!e_lir los ou
éprthéhalisée | supedicielle ou de la capsule de 'ammiculation
Stade A
Pas dimnfection DA (0 %) 1A (0%) 24 (0 %) 3A (0 %)
Pas d'ischemme
Stade B
Infection 0B (12.5 %) 1B (8.5 %) 2B (28,6 %) 3B (92 %)
Pas d'ischemie
Stade C
Pas dinfection | 0C (25 %) 1C (20 %) 2C (25 %) 3C {100 %)
Tschénue
Stade D
Tnfection &t 0D {50 %e) 1D (50 %0} 2D (100 %) 3D (100 %)
1achenue

Tahleau 2: Classification des plaies du pied diabétique établie par I'université du Texas.

La Classification des plaies du pied chez le patient diabétique €tablie par I'université
duTEXAS combinant un grade et un stade ,Ce systéme de classification est un tableau a
double entrée prenant en compte d’'une part la profondeur de I’atteinte (colonne) et d’autre
part la présence ou non d’une infection et/ou d’une ischémie (ligne). Entre parenthéses sont
indiqués les pourcentages des amputations selon la catégorie de la plaie, Grade 0 Lésion
épithéliale ,Grade 1 Plaie superficielle ,Grade2 Atteinte du tendon ou de la capsule, Grade 3
Atteinte de "os ou de D'articulation ,Pas d'infection Pas d’ischémie 0A( 0) T1A(0) ZA(D)
3A(0), Stade B infection Pas d’ischémie 0B(12.5) 1B(8.5) 2B(28.5) 3B(92) ,Stade C Pas
d’infection Ischémie 0C(23) 1C(20) 2C(25) 3C(100) ,Stade D Infection et ischémie 0D(50)
1D(50) 2D(100) 3D(100) (24).
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1.4.2Classification de |'infection

Toute plaie infectée du pied chez le diabétique nécessite une évaluation rigoureuse.

Pour classer I'infection, trois paramétres sont notamment pertinents pour la prise en charge
clinique et éventuellement pour I'évolutivité :

0 I'atteinte seulement de la peau

O latteinte de structures plus profondes et

[ une réponse inflammatoire systémique du patient.

[.’évaluation de la plaie nécessite un débridement et un nettoyage préalables qui

permettront de juger. si ’antibiothérapie est nécessaire et si la réalisation de prélévements a
visée bactériologiques , le sondage est indispensable (figure4) a la recherche d’un contact

osseux en faveur, mais non synonyme, de |’ ostéite(25) .

Figure N°7: Sondage de la plaie par un stvlet boutonné métalligue stérile.

ur
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La sévérité de I'infection du pied diabétique sera jugée d aprés la classification du Consensus

international sur le pied diabétique (tableau3)(26).

Aftteinte cutanée uniquement (sans atteinte des tissus sous-
cutanés, ni systémique) avec au moins deux des signes
suivants :

- érythéme < 2 cm autour de la plaie

- sensibilité locale ou douleur

- tuméfaction locale ou induration

- écoulement purulent (sécrétion épaisse opaque a blanchatre
ou sanguinolente)

Les autres causes de réaction inflammatoire de la peau
doivent étre éliminées (traumatisme, goutte, pied

de Charcot aigu, fracture, thrombose, stase
veineuse)(figure?)

Erythéme > 2cm et des constatations écrites ci-dessus ou
Infection arteignant les structures au-dela de la peau et du tissu
sous-cutané (abeés profond, Ivmphangite, ostéite, arthrite
septique ou fasciite) Sans signes systémiques(figure8)

Quel que soit I'infection locale, si présence de signes systémiques
avee au moins deux des caractéristiques suivantes @

- température > 38 ou < 36 °C

- fréquence cardiaque > 90/mn

- rythme respiratoire > 20/mn

-PaCO2 < 32 mm Hg

- leucocytes = 12 000 ou < 4 000/mm3

- 10 % de formes leucocytaires immatures(figure?)

sur le pied diabétique (IWGF).
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L’infection est donc caractérisée dans le tableau précédent par sa présence (Ou son absence)

et par la profondeur de I'atteinte. Cette classification comprend quatre grades, du grade 1

(absence d’infection) au grade 4 (sepsis sévere) illustré dans le tableau Tableau 3.(27)

Figure N § : k signe Figure N® @ - § i e grade 2.
d’infection.

Figure N°10: infection de crade 3, Figg;e Netl: ;nfeétmn de grade 4.
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1.5 Principaux microorganismes en cause dans les infections du pied

diabétique

Lorsqu’il n'y a aucun d’infection, il n'est pas recommandé de faire des préleévements

bactériologiques dont la culture n”objectiverait qu’une flore de colonisation (28).

En cas d’infaction identifiée cliniquement, un prélévement bactériologique est réalisé. Pour

cela il existe différents modes de prélévements dont la fiabilité n’est pas la méme :

T Les prélevements superficiels : écouvillons, curetage ou biopsie des berges de la plaie :
sont les méthodes les plus utilisées, par leur simplicité, mais ont le défaut de recueillir
simultanément les pathogénes impliqués dans le processus infectieux et les

Bactéries de la flore commensale et/ou transitoire du patient (figurel0a).

[l Les prélévements profond : aspiration a "aiguille, biopsie tissulaire, curetage profond,
permettent d’identifier théoriquement les seuls pathogénes mais souffrent d’une
mauvaise sensibilité et sont de réalisation plus difficile (figure10b).

O Labiopsie osseuse reste la méthode de choix surtout en cas d’ostéite.

Figure 10: A : prélévement par écouvillonnage. B : aspiration & "aiguille.

2
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Microblologie du pled diabetique fnfecte

Il est recommandé, en cas d’infection clinigue, de faire des prélévements

bactériologiques avant loute antibiothérapie, sur une plaie débridée. Ces derniers doivent étre

acheminés au laboratoire dans un délai maximum Zheures (29).

La présence au prélévement de germes commensaux non virulents @ priori

(staphylocoque & coagulase négative, corynébactéries, entérocoques, Psendomonas

aeruginosa) n’entraine pas de traitement systématique et seul I'aspect clinique septique

inquiétant commande l¢ traitement car ces germes peuvent se révéler comme pathogénes

opportunistes (30).

Les germes pathogénes habituels, les plus fréquemment rencontrés sont :

Les bactéries 2 Gram positif dont les plus fréquentes sont : staphylocoques dorés,

streptocoque B hémolytiques souvent au sein d’une flore polymicrobienne (31).

Les bacilles aérobies 8 Gram négatif, surtout de la famille des entérobactéries
(Protzus Mirabilis, Escherichia Coli, Klebsiella sp) se rencontrent en ¢as d’infections
chroniques ou déja traitées. Pseudomonas aeruginosa est souvent isolé aprés une

longue hospitalisation. Son réle pathogéne est toujours & discuter (32).

Les bactéries anaérobies strictes Cocei Gram positif (plutdt dans les plaies peu
profondes ou bacilles Gram négatif ( Prevatella spp, Bacteroides sp) dans les plaies
profondes et ischémiques) sont souvent associées a des germes aérobies (33).

Les Bactéries multi résistantes La probabilité d’isoler une bactérie multirésistante
(BMR) a augmenté au niveau mondial au cours de la derniére décennie (34).

Les infections avec des souches de S, aureus résistant 4 la pénicilline (SARM),
notamment communautaires, et les infections par des bactéries Gram négatif,
productrices de bétalactamases a spectre €largi (BLSE) ou de carbapénémases, sont un
probléme émergent et préoccupant (335).

Parmi les coeci 4 Gram positif, deux autres bactéries multi résistantes sont a surveiller
: les entérocoques résistants a la vancomycine (VRE) et staphylocoques de sensibilité
diminuée aux glycopeptides (GISA) sont beaucoup plus rarement rencontrés (36).

Le plus souvent, les infections superficielles sont mono-microbienne (staphylocoque

doré, streptocoque. .), les infections profondes poly-microbiennes (germes gram positif, gram

négatif et anaérobies).
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1.6 Les Entérobactéries

Les entérobactéries et les bacilles & Gram négatif non fermentaires occupent une place
trés importante en pathologie humaine infectieuse.

Cette importance s’explique aussi bien par la variété des espéces bactériennes qui les
composent qu'a leur incidence au niveau de la santé des populations.

La fréquence, la gravité des infections dont elles sont responsables, traduisent des
difficultés de prise en charge liées entre autres a des difficultés d’identification et a leur
résistance aux antibiotiques.

L’identification de ces bactéries bénéficie depuis de nombreuses années déja de
I"existence de plusieurs méthodes
- galerie classique avec un nombre limité de caractéres ;

- galeries API qui sont trés performantes.

1.6.1 Définition

La famille des Enterobacteriaceas comprend de nombreux genres bactériens répondant
a la définition suivante :
- bacilles 4 Gram négatifl ;
- immobiles ou mobiles grice a une ciliature péritriche ;
- aérobies anaérobies facultatifs ;
- se développant aisément sur milieu ordinaire.
1.6.2 Les caractéres morphologiques

Toutes les entérobactéries ont une morphologie habituellement typique de type bacilles
a Gram négatif de 2-3 p de long sur 0,6 u de large, généralement polymorphes (38).
Les especes mobiles les plus nombreuses le sont grice & une ciliature péritriche. Certaines
sont immobiles (Klebsiella, Shigella, Yersinia pestis) (39).

La présence d'une capsule visible au microscope est habituelle chez les Klehsiella (40).

La plupart des especes pathogénes pour I’homme possédent des fimbriae ou pili qui sont

des facteurs d'adhésion (41).
1.6.3 Caractéres biochimiques

Les entérobactéries définies par trois caractéres biochimiques fondamentaux, 11 s'agit
notamment de la capacité de réduire les nitrates en nitrites (Nitrate +), de fermenter le

glucose, de ne pas avoir de cytochrome-oxydase (oxydase -) (42).

s icrobiologhe du pied diabétique lnfecte
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1.6.4 Les caractéres culturaux

Les entérobactéries poussent facilement sur les milieux ordinaires en 24 heures a 37°C
en aérobiose et en anacérobiose (43).

Leurs exigences nutritionnelles sont, en général, réduites et la plupart se multiplient en
milieu synthétique avec une source de carbone simple comme le glucose (44).
Sur milieux gélosés, les colonies d’entérobactéries sont habituellement lisses, brillantes, de
structure homogeéne. Cet aspect peut évoluer aprés cultures successives pour donner des
colonies a surface seéche rugueuse (40).

En milieu liquide, les entérobactéries occasionnent un trouble uniforme du Bouillon
(45).

1.6.5 Etude des principaux genres

Ce genre ne comporte quune seule espéce Escherichia coli. Les souches immobiles et
agazogénes anciennement décrites comme Alkalescens dispar ne sont plus qu’un biovar
d’ Escherichia coli (41).

o Escherichia coli
Héte normal de 'intestin et des animaux, c’est I’espéce aérobie la plus représentée dans le
tube digestif. La présence de colibacilles ou espéces voisines dans 1'eau est un témoin de
contamination fécale (43).
1.6.5.2 Klebsiella
Au sein des entérobactéries, les bactéries du genre Klebsiella se distinguent par leur
immobilité constante, leur groupement en diplobacilles généralement encapsulés (46).
On distingue cependant plusieurs especes mais Klebsiella pneumonice est la plus
fréquemment retrouvée en clinique humaine (47).

s Klebsiella pneumoniae

Connue autrefois sous le nom de pneumobacille de Friedlander, Klebsiella preumonige est
une bactérie commensale de I'intestin, des voies respiratoires et des animaux.
Chez I’homme, elle est I'agent des pneumopathies aigués, d’angines, d’otites, de cystites et
d’affections rénales.
Ce sont des bactéries Gram négatif immobiles capsulés, surtout au sortir de 'organisme, trés

polymorphes (41).
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1.6.5.3 Proteus-Providencia
Au sein de la famille des Enterobacteriaceae, le groupe Proteus-Providencia se

distingue essentiellement par les deux caractéres suivants :

- présence d’un tryptophane désaminase ;

- envahissement constant de la gélose nutritive,
Le groupe Proteus-Providencia est divisé en deux genres :

- le genre Proteus avec : Proteus vulgaris, Proteus mirabilis ;

- le genre Providencia : Providencia stuartii, Providencia alcalifaciens, Providencia
retigeri (44).
Hotes normaux du tube digestif de I'homme et des animaux, elles peuvent dans certains cas se
montrer pathogénes et provoguer des infections trés diverses : entérites, cystites, ofites,

méningites (43).
1.6.6 Resistances aux antibiotiques

1.6.7 Béta-lactamases a spectre élargi (BLSE)

Les entérobactéries ont la capacité de produire des béta-lactamases, enzymes qui
inactivent les antibiotiques béta-lactamines par ouverture du cycle béta-lactame. Ce
mecanisme fait partie des mécanismes classiques de résistance bactérienne.

Les genes de résistance des béta-lactamases se situent soit au niveau du chromosome

bactérien, soit sur des éléments extra-chromosomiques.

1.6.7 Béta-lactamases a spectre élargi (BLSE)

Les BLSE sont des enzymes qui inactivent les béta-lactamines, dont font partie les
céphalosporines de 3™ et de 4°™ génération. En fait, les BLSE sont responsables d’une
résistance aux pénicillines, aux oxyimino-céphalosporines (cefiriaxone, cefotaxime,
ceftazidime) et aux monobactames (aztrconam). En revanche, elles n'inactivent pas les

cephamycines (cefoxitine, céfotetan,...), ni les carbapénémes (imipénéme).

S
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1.7 Antibiothérapie

1.7.1 Choix de I’antibiothérapie probabiliste

Le choix de I’antibiothérapie probabiliste est influencé par plusieurs facteurs :

La nature et I’'ancienneté de la plaie : en cas d’infection ancienne ou profonde ou
ayant fait I’objet d'une antibiothérapie ou en cas d’hospitalisations antérieures,
I'antibiothérapie doit comporter des molécules a spectre large du fait de la fréquence des
infections poly-microbiennes (association de CGP, BGN..). Par contre, I"antibiothérapie des
plaies superficielles récentes sans notion d’antibiothérapie ni d hospitalisation dans les 3 mois
doit étre ciblée pour couvrir les cocci & Gram positif aérobies : S. aureus et streptocoques

béta-hémolytiques

Le risque de présence de bactéries multi-résistantes (BMR) : les BMR, dominées

par le SARM, leur fréquence augmentent dans les infections du pied diabétique

engendrant des difficultés thérapeutiques.

Contre les cocei 4 Gram positilf (SARM et VRE), le linézolide, antibiotique bactériostatique
de la famille des oxazolidinones a démontré son efficacité dans le traitement des infections de
la peau et des tissus mous.. Enfin, I'ertapénéme a démontré un intérét dans le traitement des
infections profondes a entérobactéries multi-résistantes, notamment sécrétrices de

B-lactamase, en I'absence d’atteinte osseuse (48 ,49).

La sévérité de I'infection : la présence d’un sepsis sévére ou d’un choc septigue est une

indication a la prescription d'une antibiothérapie a large spectre.

1.7.2 Voie d’administration

[.’administration parentérale doit étre réservée aux infections jugées sévéres, en cas
d’artériopathie, lorsque les molécules utilisées ne sont pas administrables par voie orale ou
que I'état du patient est incompatible avec la prise orale. A I"opposé, les situations
d’infections légéres & modérées pourraient probablement étre traitées par voie orale en

ambulatoire des lors qu’un suivi médical est possible de fagon rapprochée.

dur
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1.7.3 Critéres d’hospitalisation

La sévérité de I'infection jugée par son retentissement vital et fonctionnel et la nécessité
de recourir & une antibiothérapie par voie parentérale, constituent les principales indications &
I"hospitalisation au cours des infections du pied diabétique. Les autres critéres

d’hospitalisation figurent dans le Tableau 16.

facteurs suggerant la necessite d hospitalisation

» Infection seveére (grade IV).

+ Mauvaise compliance du patient avec mise en jeu du pronostic vital
« Plaie profonde avec suspicion d'atteinte ostéo articulaire

+ Evolution rapidement et défavorable de la plaie

+ Désequilibre metabolique

o Ischémie sévére, gangrene

+ Necessité d'une antibiotheérapie IV non réalisable a domicile |

Nécessité d'un geste chirurgical

Impossibilité de suivi du patient

Impossibilité de soins adaptés

Tableau N%4: facteurs supgérant la nécessité |"hospitalisation.

L]
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1.7.4. Durée du traitement

Les recommandations disponibles proposent 1 & 2 semaines et 2 & 4 semaines selon la

séveérité de I"infection.

Le Tableau suivant résume des propositions d"antibiothérapie de premiere intention

dans les infections du pied diabétique.

Microbiologie du pied diabétique infecté

Sévérité de 'infection |  Pathogénes attendus Antibiotiques proposés |  Durée de
| traitement
| » S. qureus » Amoxicilline !
Légére = Streptocoques « Clindamycine | 1-2
| » Enterobacteries *Amoxicilline-acide | semaines
clavulanique |
* Co-trimoxazole L
| | i
_ |
- Amoxicilline-acide !
« 8. aureus clavulanique ',
Modérée » Streptocoques » Association | 1-2 semaines
+ Enterobacteries clindamycine + guinolone
« . aureus | » Piperacilline- :
| » Streptocogques tazobactam
= Enterobacteries Cefepime 1-2 semaines
Sévire » Anaerobes

s Pseudomonas aeruginosa
« Piperacilline-tazobactam
» Cefepime

| « Carbapeneme

¢ Carbapeneme

Bactériémie associée

Le plus spuvent :

A adapter selon cultures

1-2 semaines

8. aureus et sensibilités |
« 8. aureus . A adapter selon cultures | 4-6 semaines
Ostéomyélite | = Streptocogques des prélévements | (en I’absence
= Enterobacteries OSSEUX de
. résection
7 | | chirurgicale) |

Tableau N°5 : Antibiothérapie de premiere intention dans les infections du pied diabétique.
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Micmhiplogie: du pied diabétique infecté

CONSEILS POUR PRENDRE SOIN DE VOS PIEDS

Les 10 recommandations suivant qu'il faut toujours rappeler au patient diabétique,

visent essentiellement a:

1.

2,

10.

Inspectez vos pieds tous les jours. Utilisez un miroir ou demandez I'aide de quelquun.

Lavez-vous les pieds chaque jour avec soin. Eviter les bains prolongés qui favorisent
la macération (max 5 min} ne pas utiliser les coricides, ni les détergents, ni autres

produits agressifs.

Essuyez-vous les pieds soigneusement, N€ laissez pas d’espace entre Vos orteils

mouillés.
Appliquez une créme hydratante sur les pieds pour les soins de la peau.

|es ongles doivent étre coupés a droite, pas trop court, ¢t les coins arrondis. Ne pas
traiter soi- méme durillons. cors et ampoules, ne pas arracher les peaux génantes au

toucher.

Utilisez uniquement la bonne chaussure, ne porter les chaussures neuves que trés

progressivement (une demi-heure la premiére fois).

Ne marchez pas pieds nus ou en chaussettes seulement. Utilisez des chaussettes qui

absorbent la transpiration, permettant d’aérer vos pieds et de les garder au sec.

La sensation de froid aux pieds ne peut disparaitre que grice & un traitement
approprié, prescrit par un médecin et non pas en les réchauffant avec des bouteilles,

des briques, ou prés de I’incendie. Cela peut causer de graves britlures.

Consultez immédiatement un médecin si vous sentez des douleurs aux pieds ou, au

contraire. si vous remarquez que la sensibilit¢ a baisse. ...

Connaitre les signes d’hypo et d’hyperglycémie et éviter les complications.., les

différents types de traitement, les différents sites d’injection en cas d’insulinothérapie.
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e« Lieud’étude

L’étude a été réalisée a 'unité de microbiologie-parasitologie de I'Hépital Militaire Régional
Universitaire de Constantine durant la période allant du 24 février au 4 avril 2016. 11 s’agit
d’une étude perspective et prospective qui s'est intéressée aux cas d'infections du pied
diabétique.

1. Matériel biologique

50 prélévements & visée diagnostique de pus du pied diabétique ont 8L€ pris en
considération, il §’agit de prélevements positifs non répétitifs a entérobactéries,

en raison de la fréquence d’isolement de ces dernigres.

2. Méthode
Prélévement et transport

Lors de la réalisation du travail expérimental, nous avons accompagne

I'infirmier et le médecin dans la réalisation et I’acheminement du prélévement au

laboratoire.

Prélévement de pus

La technique est la suivante :

- enlever le pansement

- nettoyer avec du sérum physiologique le pourtour de la plaie

- prélever les sécrétions les plus douteuses avec une seringue stérile (de
préférence) ou un écouvillon & utiliser suivant les instructions du fabriquant

- en cas de plaie profonde, une recherche de bactéries anaérobies peut étre
réalisée avec des écouvillons spécifiques comprenant un milieu de transport ou
4 la seringue (en prenant soin de purger l'air résiduel présent dans le corps de la
seringue). On peut ainsi introduire le prélévement dans un flacon
d'hémoculture anaérobie.

- identifier le prélévement et le placer dans un sac en plastique.

- remplir la [iche de demande d’examen (voir annexel) en précisant exactement
le lieu et le type de la plaie (postopératoire, traumatique, escarre, ulcére, mal
perforant plantaire, fistule...).

- acheminer le prélévement au laboratoire.
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3. Examens

Afin d’éviter que le prélévement seche et qu’il se contamine, les milieux de culture sont

rapidement ensemencés,
3.1. L’examen direct (coloration au bleu de méthyléne)

- Réaliser un frottis et le fixer.

- Recouvrir la lame de solution de bleu de méthyléne, 10 4 15 minutes.
- Rincer a I’eau distillée,

- Sécher la lame entre 2 feuilles de papier Joseph.

- Observer a I'objectif x100 & I'immersion & huile et & pleine lumiére.
3.2. Mise en culture

Les différents milieux de culture utilisés pour Iisolement des différentes bactéries
sont :

- une gélose au sang frais (streptocoques).

- une gélose au chocolat (sang cuit), germes exigeants.

- milieu hektoen (pour bacille a Gram négatifs : entérobactéries, BNF).

- milieu Chapman (staphylocoques).

Chacun de ces milieux est ensemencé 4 la pipette pasteure stérile avec la technique de

cadrons puis incubés 3 37° C pendant 24 h 248 h i I'éuve

4. Identification

4.1. La coloration de Gram

La technique de coloration se fait selon les étapes suivantes

- nettover une lame a l'alcool.

- déposer une goutte d'H20 sur la lame.

- prélever une colonie & l'aide dune pipette pasteur stérile ou anse de platine
préalablement flambée.

- bien mélanger

- laissez sécher a lair.

i3
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déposer quelques gouttes de solution de violet de gentiane (cristal violet) sur le frottis
fixé.

laisser agir 1 minute. Le violet de gentiane colore le cytoplasme des bactéries.

jeter l'excés de colorant dans un bécher.

rincer trés bridvement en faisant couler de I'H20 sur la lame au-dessus du frottis (pas

directement sur le frottis).

déposer quelques gouttes de lugol sur le frottis. Le Lugol (composé iodé) est un

mordant qui permet de fixer le violet dans les bactéries.

laissez agir | minute.

jeter la solution de Lugol dans un bécher et rincer bricvement & 'H2Z0 comme

précédemment décrit.

rajouter de la fuschine .

laissez agir | & 2 minutes

laver

Laisser sécher 4 'air.

Observer au microscope (x100), & I'immersion.

La lecture permet d'identifier les bactéries 4 Gram négatif qui apparaissent en rose et

les Gram positif en violet.

4.2. Test a la catalase

Pour plus d’identification on fait ce test pour déterminer si la bactérie est catalase +

catalase -, le principe de la réaction est comme suit :

H:0: T H20+1/2 02

déposer sur une lame de verre une ou deux goutte d’eau oxygenee a 10 volumes.
prélever a I'aide de I'effilure d’une pipette pasteur un fragment de colonie et dissocier

la culture dans I’eau oxygénée.
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Dans la lecture, la présence d’une catalase se traduit, en quelque secondes, par la formation

de bulles d’oxygéne

4.3, Test a I’oxydase

Plusieurs réactifs sont commercialisés et plusieurs méthodes peuvent étre utilisées. dans notre
nous avons utilisé du papier filtre imprégnée de N, N-Dimerhyi-1.4-phenylenediamine dichiorure
et déposé sur une lame en verre. Le prélévement est effectué a I’aide de I'effilure d’une

pipette pasteur, le fragment de colonie est dissocié sur le papier filtre.

La présence d’une cytochrome-oxydase se traduit, en 20 & 60 secondes, par I’apparition d'une

coloration rouge virant rapidement au violet trés foncé

4.4. Galerie biochimique (Galerie classique)

Cette galeric est utilisée dans I'identification des bactéries mais dans notre cas nous avons

choisi de travailler avec la galerie API 20F, cette derniére permet des résultats plus rapides.
g p P

4.4.1. Milieu TSI

- chaque colonie & étudier est ensemencée en strie centrale sur la pente. puis en pigure

profonde dans le culot.
= porter les tubes & I'étuve & 37°C pendant 24H, aprés avoir vérifié que les bouchons ne
sont pas vissés a fond afin de permettre une bonne oxydation de la pente.

La lecture est résumé dans le tableau 6
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Tableau & : caractéres différentiels entre les entérobactéries

Pente/lactose Culot Gaz | H2s
et /ou !
saccharose .
Entérobacter e + | B
Lscherichia B
+(-) -
Klehsiella i
+(=)
Proteus = - - g
Vulgaris- mirabilis _ . +
Providencia N -(+) B
Serraria ;
+ ou - + ou -

4.4.2. Milieu citrate au de Simmons

Ensemencer le milieu au citrate de Simmons & partir d’une colonie prélevée sur un
milieu gélosé. En aucun cas on ne se servira d’une culture en bouillon ou eau peptone

qui zpporterait avec germes des éléments nutritifs susceptibles de fausser les résultats.
Incuber & 37°C.

Lecture

La majorité des auteurs considére qu'une bactérie est citrate de Simmons positive lorsqu’elle

utilise le citrate en provoquant une alcalinisation du milieu.

- Une coloration bleu dans tout le milieu signe réaction positive

- Présence d’une coloration verte dans tout le milieu : réaction négative

32
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4.4.3. Bouillon nitrate

- cultiver la bactérie dans un bouillon nitraté
- incuber a 37°C jusqu’a |’obtention d’une culture abondante
- ajouter une ou deux gouttes acide parasulfanilique en milieu acétique(réactif NITI)

puis une a deux gourtes d’alpha-naphtylamineen milieu acétique (réactif NTI2)

Lecture

1. Apparition en quelque seconde d'une coloration rose ou rouge : réaction positive, la
bactérie réduit les nitrates en nitrites
2. Absence de coloration : ajouter de la poudre de zinc :
= Apparition en 5 minutes d’une coloration rose ou rouge ; réaction négative
- Absence de coloration : réaction positive (bactéries réduisant les nitrates

jusqu’au stade azote gazeux)

4.4.4. Milieu urée indole

Uréase Production | Tryptophane |
d’indole désaminase

Ensemencer un milieu synthétique | Ensemencer un | Ensemencer un
contenant de P'urée, du tryptophane et de | milieu urée indole milieu urée
rouge de phénol Incuber 18H 4 24H | indole

Recouvrir la surface du milieu d’huile de 2a37°C Incuber 18H a
paraffine pour éviter la libération | 24H a37°C
d’ammoniac E

Incuber 18H & 37°C ' A

Leecture Tableau N°7: tests urée indole.

Uréase éPmduction d’indole Tryptophane !
: désaminase

a3



Uréase positive : le
| milieu présente une
| coloration rouge
- violacée ou orange
foncee
Uréase négative : le
milieu a une teinte
jaune

I Ajﬂlltﬂr une goutte de
réactif de James
Réaction positive :
appar ition d’une

| coloration rouge qui

diffuse dans tout le
milieu

Réaction népative ;
milieu incolore ou
présentant une légere
coloration jaune

Ajouter une goutte d’une |
solution acide de

| perchlorure de fer

' (réactif TDA)

Apparition d’une

coloration brune foncée ;

bactérie TDA positive

Apparition d’une

coloration jaune @

| bactéries ne produisant

| pas de tryptophane

' désaminase.
i

4.4.5. Milieu Clark et Lubs

ensemencer un milieu Clark et Lubs

incuber 48H a4 37°C

d’alpha-naphtol (réactif VP2)

Lecture

prélever Iml de milieu et ajouter 0,5ml de KOH ou NAOH (réactif VP1) et 0,5ML

Attendre un temps maximum de 10 minute .La présence d'acétoine (bactérie VP positif) se

traduit par une coloration rose en surface mais pouvant diffuser dans tout le milieu

4.4.6. Disque ONPG (ortho-Nitrophenyl-p-galactoside)

Réaliser une suspension bactériennes dans de 1'eau physiologique incorporer un

disque d ONPG.
Incuber &4 37°C.

Lecture

Apparition d’une coloration jaune : bactéric ONPG positive.

Absence de coloration : bactérie ONPG négative.
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st s e ==}

4.4.7. Disque gélatinase

Ensemencer un tube d’eau peptonée dans lequel est introduit un disque de gélatine
dénaturée au charbon.

Incuber a 37°C

Lecture

L’hydrolyse de la gélatine se traduit par la libération de particules de charbon de bois

qui colorent le milieu en noir.

4.4.8. Milieu de Moeller

Teste LDC (la lysine décarboxylase), ODC (I’ornithine décarboxylase) et ADH (arginine
dihydrolase)

Ensemencer chacun des trois tubes avec une suspension bactérienne.

Réaliser une anaérobiose en recouverant la surface du milieu d’huile de
paraffine.
Incuber a37°C

Lecture
Apparition d’une coloration jaune (acidification du milieu) : réaction négative
Apparition d’une coloration orange foncée ou rouge (alcalinisation du

milieu) : réaction positive

4.4.9 .Galerie API20E

- Placer de I’eau dans les alvéoles présents dans le fond de la boite afin de créer une
atmosphéere humide.

- Retirer la galerie de son emballage et la placer dans le fond de la boite.

- Prélever 2 I'aide d’une pipette pasteur boutonnée des colonies parfaitement isolées.
Les dissocier soigneusement dans une ampoule de « suspension Medium » ou eau

physiologique pour constitution d'une suspension bactérienne.
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- A I'zside d’une pipette munic d'une poire remplir les microtubes de la galerie :

- Lorsque le sigle du test est encadré (CIT.VP.et GEL): la suspension doit remplir le
tube et la cupule.

- Lorsque que le sigle du test est souligné (ADH, LLDC.ODC.URE.H2S) : la suspension
doit remplir

- Uniquement le tube et la cupule sera remplie d"huile de paraffine.
Lorsque le sigle du test n’est ni encadré ni souligné (ONPG. TDA .IND .GLU MAN
INO .SOR .RHA .SAC MEL .AMY. ARA), la suspension doit remplir uniquement le
tube.

- Refermer la boite d’incubation, écrire les références du prélévement sur la languette

du fond de la boite et placer la boite 4 37°C durant 18 & 24 heures,

Lecture

Sortir la boite de I"étuve et noter sur la fiche de lecture les résultats obtenus pour les tests a

lecture spontanée (voir ci-dessous le tableau de lecture).
Révéler les tests nécessitant "addition de réactifs (voir ci-dessous le tableau de lecture) :

- TDA : ajouter une goutte du réactif TDA
- IND : ajouter une goutte du réactif de James

- VP : ajouter une goutte du réactif VPI et une goutte du réactif VP2

- Nitrate_réductase : aprés avoir noté le résultat obtenu pour I'acidification du glucose
ajouter une goutte du réactif NIT1 et une goutte du réactif NIT2, Si aucune coloration

rouge n’est obtenue (attendre deux a trois minutes) ajouter une petite quantité de

poudre zinc.

Noter les résultats et Calculer le profil numeérique :

- Chaque test donnant une réaction négative prend la valeur 0.

- Lorsqu’un test est positif, il prend la valeur 1,2 ou 4 selon sa position au sein d’un

groupe de trois : si le premier test d’un groupe de trois est positif il est noté 4,

- Le 21éme test mentionné sur la fiche de résultat (OX), correspond 4 I'oxydase (lest

réalisé avant I'ensemencement de la galerie).
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Pour chaque groupe de trois, additionner les chiffres correspondants. On obtient un

| | ] |

nombre & sept chiffres qui constitue le profil numérique de la souche étudice.

La recherche du profil numérique dans le Catalogue analytique commercialisé par le

fabriguant permet d’identifier la bactérie.

Si le profil numérique & sept chiffres ne permet pas une identification, il convient de noter les
résultats obtenus pour les tests réduction des nitrates en nitrites (McC), oxydation du glucose
(OF-0), fermentation du glucose (OF-F). On obtient alors un profil numérique a neuf chiflres

plus discriminant que le précédent.

Tableau 8: lecture de la galerie AP1 20
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[ests Reéaction Composants actit Resullats
De reac négative positive
GEL Gélatinase Gélatin de boeuf Non Non diffusion non diffusion
Du charbon du charbon
| GLU Glucose D- glucose Non bleu ou bleu jaune
vert
MAN Mannitol - D- mannitol Non Bleu ou bleu jaune
Vert
INO Inositol Inositol Non Bleu ou bleu jaune
Yert
SOR Sorbital D- sorhital Non bleu ou bleu jaune
viert
| RHA Rhamnose L- rhamnose Non Bleu ou bleu jaune
Vert
SAC Saccharose [J- saccharose Non Bleu ou bleu jaune
Werl
MEL Mélibiose D- mélibiose Non Bleu ou bleu jaune
vert
AMY Amygdaline Amygdaline Non Bleu ou bleu jaune
Vert
ARA Arabinose L.- arabinose Non Bleu ou bleu jaune
vert
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4.4.10. Antibiogramme par diffusion des disques antibiotiques

4.10.1. Milieu pour antibiogramme : gélose Mueller -Hinton

il doit étre coulé en boites de pétri sur une épaisseur de 4 mm

les géloses doivent étre séchées avant I'emploi.

4,10.2. Préparation de ’inoculum

a partir d’une culture pure de 18 a 24 h sur milieu d’isolement appropri€, racler al’aide
d’une anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques.

bien décharger I'anse dans 5 & 10 ml d’eau physiologique stérile a 0.9%.

bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0.5
MF ou & une D.O. de 0,08 4 0,10 lue & 625 nm. L utilisation d’un densitom¢tre est

fortement souhaitable.

4.10.3. Ensemencement

tremper un écouvillon stérile dans I'inoculum.

Iessorer en l¢ pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du tube,
afin de décharger au maximum.

frotter 1"écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, séche, de haut en bas, ¢n stries
serrées.

répéter ’opération 2 fois, en tournant la boite de 60° & chaque fois, sans oublier de
faire pivoter I'écouvillon sr lui-méme. finir I’'ensemencement sn passant Iécouvillon
sur la périphérie de la gélose.

dans le cas ot I'on ensemence plusieurs boites de pétri, il faut recharger I’écouvillon a

chaque fois.

4.10.4. Application des disques d’antibiotiques

il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de 90
mm.
presser chaque disque d’antibiotique & Iaide de pince bactériologique stérile et ne pas

déplacer les disques apres application.
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4.10,5, Condition d’incubation

Respecter la température, 'atmosphére et la durée d’incubation recommandeées pour

chaque bactérie (pour les entérobactéries, 35 & 37 °C pendant 18h).
Lecture

- mesurer avec précision les diamétres des zones d’inhibitions 2 I'aide d’un pied a
coulisse.

- pour les bactéries testées sur Mueller-Hinton simple, les mesures seront prises en
procédant par transparence a travers le fond de la boite de pétri fermée.

- comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de

lectures correspondantes (tableau3).

Classer la bactérie dans I'une des catégories : S, Rou L
g

4.4.11. Méthode de détection d’entérobactéries productrices de béta-

Lactamase i spectre élargi (BLSE)

La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de
I'antibiogramme en déposant un disque d’amoxicilline+acide clavulanique
(AMC20/10pg) 4 30mm centre & centre d'un disque de C3G (cefotaxime : CTX30 pg
ou ceftriaxone : CRO30ug).

Incuber 18H 4 35 °C.

Lecture
La production d’enzyme peut se traduire par I’apparition d’une image de synergie en
bouchon de champagne entre les disques :
- AMCet CTX
- AMCET CAY
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he productrice de béta —lac

champagne
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W

8. Souches d’entérobactéries BLSE

u Souches d'Entérobacteris BLSE

= Autre

MN® 28 : Souches d’Entérobactéri

Sur les 46 prélévements nous avons colligé 2 souches productrices de Beta lactamase a

spectre élargi (Escherichia coli, klebsiella oxytoca), soit (4,35%).
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9. Répartition des patients infectés selon I’age

35,00% ]
29,62%
20,00%
25,000
22,22%
A0,00% 18,13% 18,15%
15,00%
11,11%
10,00%
5,00%
|
U,ﬂﬂ% - h— = Ha k.
41-50 51-60 61-70 71-BO 31-80
— - —
Figure N°29 :1'dees des patients infectés

L’age moyen de nos patients est de (63,64%).La tranche d’dge la plus représentative se situe

entre 61 et 70 ans. avee (29,63%). suivie de la tranche d’age comprise entre 51 et 60 ans avec
(22,22%).
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10, Répartition des patients infectés selon le sexe

= Homme

mFemme

Figure N°30 : sexes des patients infectés .

Dans notre étude, 92% des patients sont de sexe masculin, avec une sex-ratio = 12, 5.
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11. Cas de récidives

m Récidives

Mon récidives

B7%

Figure N°31: cas de récidives.

6 cas de récidives, soit (13%), ont été enregistrés durant la période d’étude sur un total de 46

prélévements du pied diabétique infecté colliges.

29




12. Cas d’amputation

o Amputés
© Mon amputds

Figure N° 32 : cas d’amputation

2 cas d’amputation ont été enregistrés durant la période d’étude ce qui correspond a 4,35%

des cas.

&
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Figure N°22 : Profil antibiotiques de Proteus mirabilis
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100%  100%  100%  100%

100%  100%  100%  100%

GMN

Amc TicC

AMP

mE mS

Figure N°24 : Profil antibiotique de Kfebsiefla prieumoniae
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1. Prélévements positifs

= Prélévements positifs
= Prélevements negatifs

Figure N°15 : Pourcentage des prélévements positifs.

Sur les 50 prélevements colligés durant la periode d’étude, 46, soit 92% se sont révélés
positifs.
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2. Le pourcentage d’entérobactéries

41%
m Entéerobacteries

Autre bactéries

Figue N°16 :prelevements positifs a enterobacteries.

Sur le total de prélévements positifs, les entérobactéries représentent 59% des isolats.
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w

3 .Taux d’infections

© Colonisation
m Infection

Figure N° 17 :cas d’infection.

Sur Iensemble de prélévements positifs, nous avons enregistré 46 cas d’infections, ce qui
correspond & un pourcentage de 96% . Deux cas de colonisation , soit 4% ont été enregistrés ,

ces cas correspondent & une culture positive et un examen direct negatif.
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4.Frequence des genres d’enterobacteries

7.85%

o Proteus |
47,36%

= Morganella

m Klebsiello

m Escherichia

® Enterobacter

7,89%

Serratio

FigureN®18 :Fréguences des genres d’entérobacteries .

Sur les 46 prélévements positifs, 5 genres d’entérobactéries ont été identifiés, il s’agit de :

Proteus (47,36%), Morganella (31,57%), kiebsiella (7,89%), Escherichia (7,89%) et enfin

Enterobacier et Serratia avec (2,63%) chacun.



Bartied . — _Resultats

5.Fréquence des especes d’entérobactéries

21,63%

31,57%

® Morganella morganil
2,66%

= Proteus vulgaris ™
2,63%

Proteus mirahilis

® Escherichia coli 5,26%

@ Klsbsiella pneumeniag

|~ Klebsiella Oxytoca
7.89%

. Enterobacter
28,3%
| Serratia marcescens

2,05%

Fioure N°19: Fréquences des espéces d’entérobactéries.

Dans notre étude, les espéces d’entérobactéries les plus souvent isolées sont par ordre de
fréquence : Morganella morganii (31.57%), Proteus vulgaris (26,3 %), Proteus mirabilis
(21,05%), Escherichia coli (7,89 %), kiebsilla pneumoniae (5.26 %), Klebsilla oxytoca,

Serratia marcescens et Enterobacter cloacae avec le méme pourcentage (2.63%).
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6. Fréquence des infections mixtes:

= Non mixtes
B Mixtes

Figure N°20: Fréquences des infections mixles.

Dans 14,81% des cas, I’infection du pied diabétique est mixte c.4.d. & 2 germes associés.

- Citiobacter frendui avec Morganilla morganil.
- Proteuse mirabilis avec Pseudomonas aerogenosd.
- Staphylococcus aureus avec Serratia marcescens.

- Morganella morganii avec Streplococcus sp
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Discussion des résultats

Cette étude est réalisée pour déterminer la flore bactérienne responsable des infections du
pied diabétique afin de déduire 1"antibiothérapie adéquate de premiére intention adéquate ou

rectifier celle en cours, et tout cela a pour but majore la réduction de risque d’amputation.

L'ulcére du pied diabétique est une problématique fréquente dont la prévalence au cours de

la vie est de 25 %. Une infection complique I'ulcére dans prés de 50 % des cas. (51)

Dans notre étude étalée sur 6 mois réalisée a I' HMRUC. le taux d'infection du pied
diabétique est de 46%. Cette infection est souvent le déclencheur d'une cascade menant &

I’amputation, 2 cas d’amputations, soit 23% ont été enregistrés durant la période d"étude.

Ce taux est proche de celui de Larsson (52) et d”Uthner (53) en Suéde avec respectivement
25,6 % et 27,6%, mais trés inféricurs a celui d’Akanji (54) au Nigeria avec 30 % de patients
amputés, Ces différences pourraient s'expliquer par I'état des Iésions 4 I'admission des patients

pour lesquels, I'amputation est la derniére alternative thérapeutique.

Ces infections surviennent sur un terrain de poly neuropathie périphérique et

d'insuffisance artérielle impliquant une prise en charge difficile, multidisciplinaire.

La connzissance de la microbiologie de l'infection du pied diabétique est nécessaire a
ladministration judicieuse d'une antibiothérapie empirique et ciblée. Les cocci a Gram positif
sont le plus souvent en cause dans les infections communautaires avec Staphylococcus aureus
comme chef de file, suivi par les streptocoques essentiellement Streptococcus agalactiae

(Streptocogue du groupe B) (33).

Les infections modérées A sévéres et les infections de plaies traumatiques sont souvent poly
microbiennes, on y retrouve : Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Proteus mirabilis,
Klebsiella sp, Pseudomonas aeruginosa. Dans le cas de I"ostéomyélite, I'agent causal le plus
fréquent reste Staphylococcus aureus, seul ou comme bactérie prédominante dans une

infection poly microbienne (56).

61




Partie 2 csin

Les résultats de notre étude montrent une légére discordance avec I'élude sus-citée avec une

prédominance des entérobactéries :

Morganella morganii(31.57% ), Proteus vulgaris(26,3 %), Proteus mirabilis(21,05% ),
Escherichia coli (7.89 %), klebsiella prneumoniae(3,26 %), kiehsiella oxyvtoca . Serratia

marcescens et Enterobacter cloacae (2.63%) chacuns.

Nos données concordent parfaitement avec les études menées en Amérique du Nord et en
Curope. En revanche, des études récemment réalisces dans des régions du globe & climat
chaud (principalement en Inde, au Moyen-Orient et en Afrique montrent que Staphvlococcus

aureus est moins prévalent, (37)
Dans notre série, les infections mixtes représentent 14.81% des cas.

la prévalence d’isoler une bactérie multi résistante (BMR) a augmenté au niveau mondial au

cours de la derniére décennie. (54)

Les infections & Staphylococcus aureus résistant a la meticilline (SARM), notamment
communautaires, et celle 4 entérobactéries productrices de béta lactamases a spectre élargi

(EBLSE) ou de carbapénémases, sont un probléme émergent et préoccupant (58).

Dans notre étude les EBLSE représentent 4,35%, elles gardent une sensibilité vis-vis des

carbapénémes dans 100% des cas.

Nos isolats résistent 4 I’ampicilline (100%), & I’amoxicilline-ac-Clavulanique (100%), a la

ticarcilline (80%), et a la céfazoline (100%)

Les patients ayant un pied diabétique infecté sont de sexe masculin dans 92% des cas avec un
sex-ratio da 12.5, ceci s'explique par le fait que la structure est militaire et que le recrutement

est presque exclusivement masculin,

Le service pourvoyeur des souches isolées est la médecine interne renfermant 1'unité du pied

diabétique.

L’4ge moyen de nos patients est de (63,64%).La tranche d’age la plus représentative se situe
entre 61 e 70 ans avec (29,63%). ceci est en rapport avec le profil de nos patients (jeuncs

militaires)

-




Partie 2 B ) Discussion

Le diabéte de type 2 représente 63.62% des cas ceci est en total discordance avec les données

de la littérature ou le diabéte de type 2 prédomine nettement.






Partie2 - | ~ Conclusion

Conclusion

L’infection du pied diabétique est une complication silencieuse du diabéte mais grave. Sa prise en
charge diagnostic et thérapeutique se fait souvent en retard justifiant encore le nombre

important d'amputation chez des patients.

La prise en charge de cette infection est multidisciplinaire, selon plusieurs études, les
microorganismes impliqués sont essentiellement ceux de la flore cutande. D’aprés des études
récentes les entérobactéries représentent |'étiologie la plus fréquente. Les résultats de notre étude
montrent unc légére discordance avec I'étude sus-citée  avec une prédominance des
entérobactéries : Morganella morganii (31.57%), Proteus vulgaris (26,3 %), Proteus mirabilis
(21,05% ), Escherichia coli (7,89 %), klebsiella pneumoniae (5,26 %), kiebsiella oxytoca Serratia

marcescens et Enterobacter cloacae (2,63%) chacuns.

La connaissance de la flore bactérienne de Iinfection du pied diabétique permet des traitements

ciblés et une meilleure prise en charge thérapeutique.

Pour protéger un pied diabétique potentiellement fragile, c’est d’abord le prendre en compte
et I'évaluer dans sa réalité quotidienne, en ville comme en campagne, cest ¢galement
promouvoir des programmes d’éducation sanitaire concertés et évaluables, développer des
unités de soins spécialisés dans le dépistage et le traitement des pieds diabétiques & risque,
créer et encourager les patients i adhérer aux associations qui ont pour but d’informer,
conseiller et responsabiliser le malade diabétique en insistant sur le point clé : le diabétique

doit obligatoirement prendre ses pieds en main.




Résumeé

Parmi les complications du diabéte, le pied diabétique infecté (PDI). est la conséquence la
plus fréquente et la plus grave des pieds diabétiques, responsable de 50% des amputations,
Notre ¢luda perspective et prospective s'est intéressée aux cas d’infictions du pied diabétique.
Nous avons colligé 27 patients avec pied diabctique infecté, le nombre disolat est de 46. Les
cnterobacteries  représentent 59% des isolats. La répartition par espéce montre la
prédominance de Morganella morganii (31.57%), suivie par Proteus vulgaris (26,3 %),
Protens mirabilis (21,05%), Escherichia coli (7,89 %). klebsilla preumoniae (5,26 %),
klebsilla oxytoca, Serratia marcescens el Enterobacter cloacae avec le méme pourcentage gui
gst de 2,63%,

Ia résistence des entérobactérics a I'Amoxicilline était de 100%, & ["amoxicilline-ac-

Clavulanique 100%), 4 la ticarcilline (80%) et a la céfazoline a (100%).
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Abstract



Among the complications of diabetes, diabetic foot infection (PDI) is the most common
consequence and most severe diabetic foot, responsible for 0% of amputations.

Qur perspective and prospective study examined the cases of diabetic foot infections.

We collected 27 patients with infected diabetic foot. the number of isolates of enterobacteria
46. 59% of the isolates. The breakdown by species shows the predominance of Morganclla
morganii (31.57%). followed by Proteus vulgaris (26.3%). Proteus mirabilis (21.05%),
Escherichia coli (7.89%), klcbsilla pneumoniae (3.26 %), klebsilla oxytoca, Scrratia
marcescens and Enterobacter cloacae with the same percentage is 2.63%.

The resistance ol the enteric Amoxicillin was 100%. amoxicillin-clavulanic ac-100%),

ticarcillin (80%) and to cefazolin (100%).
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Annexes 1 :Fiche de renseignement clinique

fiche de renseignement pour les sujets présentant un pied diabétique

T Y, O P P P e S PP PYT T PPITLCLI IS LU R R
=11 L0 Y I RO CO oS P STPIPISPI TRt ORI SRR EEEE LRI
[ =P U PSPPSR TSRS TR L L L L C L
NUMERD DE DEMANDE:.....ccoveriiesirmriassssniiinnn

B LI E R DIE DS SIE R  1uvevvereeesiariseersemssmmmnmnnnesmraassas 1458 1amnsaas 4 800088 banEbE s i e b b s SR
PG i o B e VR P R s S O T 0 B B R i W T
SEXE: M F

[ T ] ot o] P PP R PR PR ETPPCIE LI
NIVEAU SOCIO-ECONOMICILE: oierervinssresnmirnreissiisssssssiss s ssnnmssssenssinssssmsnssass pyaansassinsias
TR = L T o T 0 = S O ST P PP TP PP PPIPPPITRPITSPEY
ATCD : PERSONNEL

' I O G T i s i 4 8 s i 3 AT A PR - TR WA S AUT YRS Ay s

I A, .l sovsviuvi dasasaas i v i o o i i e v R o A PR R0

B T L LS. oo oeccme e e i 6 B A B A OG0 F 0 b momim et s e e s S0k e im s wd v s AN BT Y
B S T - P PP PP PP PP PP T PRI PPIITLH
DATE DE DECOUVERTE DE DIABETE: ccrivicciicuinisrmsnscissnssssransrsssmasnsssssaniinsssasramsinimadsdssnssassnsnnn

| TRAITEMENT-DIABETE (DATE DE DEBUT): oovvviiimiinnnisinmnississssiasmsssssnassissssnsmassmsams s e
Régime alimentaire antidiabétiques oraux insuline
MOTIF D'HOSPITALISATION: .vcvvseresrississtssmnormummanersnsmsmssrnssmsmssnssssness srassssmsmseres smsmsrissiass s s s
SYMPTOMATOLOGIE: .....ccoiiianminiiainmisnnirsansantisbsdssiaspans ssssbesssassissasst shsnssassans sesssnssbisnsprosas
COMPLICATIONS DE DIABETE: NEUROPATHIE

MACROANGIOPATHIE

NEPHROPATHIE

RETINOPATHIE




ACTEURS DE RISQUE HTA
TABAGISME
DYSLIPEDIMIE
ALCOOLISME
HYPERCHOLESTEROLEMIE
EXAMEN A L'ADMISSION:
Délai de COnSURALION (JOUFS): oo rrmimrmnmmmr st st
SRALUL TNFBCEIBUN 1 coeeeereeieeeiecsesesnress s sba s st s s d s b E S SRR LS SR e Rt
SEAFE A8 WABMET | oreeieeeesceimiiimssnens i e st bbb e LSRR
EXAMENS COMPLEMENTAIRES:
. Biochimie
GIYEAIMIE [B/1)2 coverreeeieermerrmsrmrscsies s bbb s
CRP L i e e Y A Y Y PR e AT e £ LR R EE 4 R
Hémoglobine
Hb glyquee e e e s A AL e T T g 4 S be o VMR T S
Imagerie e S o A TP R A Y e
Bactériologie
Bactériel

IdentifiCation 1 . s s
ANtIDIOEIAMME 1 1 it b s
BRCEATIEY e iovirmviias sivives ssissins sors s3asiissd S ApTRRa SO LETITFTRT  prea sms ey
IR NETTICARION 2% L oot ahiaiiiiatbadamns s vas i s man ool s me Ao Ve s
ANtTIBIOEIEMMIE 2 1 oo e s
BRI TIE B4 i v v i s g ot g R LMY B P e s
IS REIEICAEION 3 5 i siaiitiersidonind sassvasmansiad ninan eie vadas S EAPE8 Bp R0 R 60 S m
ANTIDIOEIAMIME 3 © oo b
TRAITEMENT:
R | T s T T R W S T T B e
Chirurgical:

DUREE D'HOSPITALISATION (jours):




Annexe 2 : Exemple de Résultats des lectures des antibiogrammes
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La flore bactérienne (Entérobactéries) du pied diabétique infecte.
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Parmi les complications du diabéte, le pied diabétique infecté (PDI), est la conséquence la plus fréquente et
la plus grave des pieds diabétiques, responsable de 50% des amputations.

Notre étude perspective et prospective s'est intéressée aux cas d'infections du pied diabétique.

Nous avons colligé 27 patients avec pied diabétique infecté, le nombre d’isolat est de 46. Les enterobacteries
représentent 59% des isolats. La répartition par espéce montre la prédominance de Morganella morganii
(31.57%), suivie par Proteus vulgaris (26,3 %), Proteus mirabilis (21,05%), Escherichia coli (7,89 %),
kiebsilla pneumoniae (5,26 %), klebsilla oxytoca, Serratia marcescens et Enterobacter cloacae avec le méme

- pourcentage qui est de 2,63%.
La résistance des entérobactéries a 1" Amoxicilline était de 100%, a "amoxicilline-ac-Clavulanique 100%). a

la ticarcilline (80%) et 2 la céfazoline a (100%).

Mots clés : Diabéte, Pied Diabétique, L'infection du pied diabétique, La Microbiologie du pied
diabétique infecte.
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