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Liste des abréviations

: Bactéries a Gram positif

: Bactéries a Gram négatif

: Bétalactamines

: Bétalactamase a spectre élargi

: Bactéries multirésistantes

: Comité de I’antibiogramme de la Société francaise de microbiologie

: Concentrations minimales inhibitrices

: Céphalosporines fle troisieme|génération

: Dermohypodermite nécrosante

: Fasciite nécrosante

: European committee on antimicrobial susceptibility testing

: Glycopeptides

: Hopital militaire Avicenne de Marrakech

: Intra veineux

. Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

. Staphylococcus aureus sensible a la méticilline
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Le pied diabétique regroupe l'ensemble des manifestations pathologiques atteignant le
membre inférieur chez le sujet diabétique [1]. Il constitue un véritable carrefour des principales
complications neurologiques, vasculaires et infectieuses consécutives au diabéte. Il représente
un enjeu de santé publique par son poids économique et son retentissement grave sur la qualité
de vie des patients. Les statistiques annoncent que 50% a 70% des amputations non
traumatiques des membres inférieurs sont réalisées chez les patients diabétiques et que pres de
70% de ces sujets décédent dans les cinqg ans qui suivent I’amputation. Par ailleurs, I'impact
psychologique et socio-économique du pied diabétique est considérable. Il représente une part

importante des dépenses consacrées au diabete [2].

L’infection du pied diabétique est une complication fréquente et redoutable. Elle
constitue un facteur de risque majeur d’amputation et reste parmi les principales causes
d’hospitalisation des diabétiques [3]. Une étude a démontré que le risque d’hospitalisation et
d’amputation du membre inférieur était respectivement 56 et 155 fois plus important pour les

patients diabétiques présentant une infection du pied que pour ceux qui en étaient exempts [4].

L’infection du pied diabétique est aussi une cause non négligeable d’antibiothérapie non
justifiée et participe a ce titre a ’aggravation de la résistance bactérienne et a son extension au
travers des soins. Il est donc primordial de connaitre I’écologie bactérienne des infections du
pied diabétique dans les institutions de santé pour permettre une prise en charge adéquate et un
usage optimale des antibiotiques, avec I'espoir de réduire le risque d’amputation et d’émergence

de bactéries multi résistantes.

Le but de notre travail est d’établir le profil bactériologique de l'infection du pied
diabétique chez les patients admis a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech et d’évaluer la

résistance des bactéries isolées aux antibiotiques.
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I. Type et cadre d’étude

Notre travail est une étude prospective descriptive réalisée sur une durée de 18 mois
allant de Mars 2014 a Septembre 2015 chez 85 patients admis pour infection du pied diabétique
et hospitalisés aux services de chirurgie vasculaire, de traumatologie-orthopédie et de médecine

interne de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech (HMA).

Il. Méthodologie

1. Modalités de recueil des données

Nous avons effectué notre travail grace a des fiches d’exploitation préalablement
établies, comportant pour chaque malade les données nécessaires a notre étude. Elles

comprennent :

L’identité du patient.

L’age et le sexe.
- Les données en rapport avec le diabéte.
- Le type de préléevement effectué.

- Les résultats de I’examen direct, la culture et I'antibiogramme.

2. Prélevements bactériologiques

Les prélévements bactériologiques sont réalisés uniquement en cas d’infection établie
cliniguement. lls sont précédés d’un nettoyage de la Iésion par une compresse stérile imbibée de
sérum physiologique stérile. Les différentes méthodes de prélevement effectuées sont :

- Le préléevement profond par curetage : consiste a prélever du tissu par grattage de

la base de la plaie avec une curette stérile.




- L’aspiration a la seringue fine : est réalisée lors de la constatation d’une infection
profonde avec une collection. La ponction est effectuée en passant par une zone
saine.

- L’écouvillonnage avec prélevement de pus superficiel: consiste a passer un
écouvillon de coton sur la lésion infectée dans un mouvement de zigzag combiné

a une rotation.

Les prélévements bactériologiques sont ensuite immédiatement acheminés au laboratoire

de microbiologie afin d’étre ensemencés sur un milieu spécial.

3. Analyse microbiologique

3.1. Isolement et identification des bactéries

L’examen direct aprés coloration de Gram a renseigné sur la morphologie des bactéries,
leur groupement et sur leur affinité tinctoriale. En cas d’infection anaérobie, il a montré une flore
bactérienne abondante et polymorphe.

La mise en culture a été faite sur une gélose au mannitol (Chapman), une gélose columbia
a 5 % de sang de mouton et sur une gélose au sang de cheval cuit additionné d’un mélange
vitaminique. Chacun de ces milieux a été ensemencé en cadrant puis incubé a 37°C en
atmosphere aérobie a 5% pendant 24h a 48h a I’étuve.

L’identification des souches bactériennes a été basée sur I’étude des caractéres de la
famille bactérienne, leurs caracteres morphologiques, culturaux et biochimiques. L’identification
précise des bactéries (genre et espéce) a été réalisée par méthode automatisée sur Phoenix 100
de Becton Dickinson (Figurel). La détection des phénotypes de résistance a été complétée par la
méthode conventionnelle de diffusion des disques en milieu gélosé. Les critéres de lecture et
d’interprétation sont ceux du comité de [I'antibiogramme de [I'association francaise de

microbiologie (CASFM/EUCAST 2015) [5].




3.2. Etude de la sensibilité aux antibiotiques

Pour chaque souche, la sensibilité a été déterminée par un antibiogramme automatisé
(Phoenix 100) en milieu liquide, ou par antibiogramme standard par écouvillonnage selon la
méthode de diffusion en milieu gélosé Mueller-Hinton.

Les tableaux | et Il représentent les différents antibiotiques testés pour I'antibiogramme

des bactéries isolées.

a. Méthode automatique :

Le Phoenix 100 est I'automate d’analyse utilisé en routine au laboratoire de I'HMA. C’est
un systeme d’identification automatisé qui permet en plus de I'identification précise des souches
bactériennes, la détermination de leur sensibilité a une large gamme d’antibiotiques par la

méthode des concentrations minimales inhibitrices (CMI).

b. Antibiogramme standard: Méthode de la diffusion en milieu gélosé.

Une ou plusieurs boite(s) selon les cas, contenant le milieu Mueller-Hinton
spécifiqguement destiné a cette méthode, sont inoculées par inondation a I'aide de la suspension
bactérienne préalablement calibrée. Les disques imprégnés d'antibiotiques sont alors disposés a
la surface de la gélose et I'antibiotique diffuse trés rapidement de maniére concentrique autour
de chaque disque. Les boites peuvent alors étre mises en incubation a 37°C dans les conditions
requises (atmosphére ambiante, sous tension réduite en 02, en anaérobiose...).

La lecture consiste a mesurer les diameétres d'inhibition de la culture autour de chaque

disque manuellement (double décimeétre ou pied a coulisse).




Tableau | : Antibiotiques testés pour les coccis a Gram positif (CASFM/EUCAST 2015) [5]

Antibiotiques testés pour les cocci a Gram positif

Bétalactamines

Pénicilline G
Pénicillines

Oxacilline
Céphalosporines Céfoxitine

Erythromycine

Clindamycine

Macrolides
Lincomycine
Pristinamycine,
Kanamycine
Aminosides Gentamycine
Tobramycine
Quinolones Ciprofloxacine

Glycopeptides

Teicoplanine

Vancomycine

Autres

Acide fusidique

Fosfomycine

Triméthoprime-Sulfaméthoxazole




Tableau Il : Antibiotigues testés pour les bacilles a Gram négatif (CASFM/EUCAST 2015) [5]

Antibiotiques testés pour les bacilles a Gram négatif

Bétalactamines

Pénicillines

Ampicilline

Amoxicilline

Ticarcilline

Pipéracilline

Carbapénémes

Imipéneme

Ertapénéme

Monobactame

Aztréonam

Inhibiteurs de bétalactamase

Amoxicilline-Acide clavulanique

Tiracilline Acide-Clavulanique

Pipéracilline-Tazobactam

Céphalosporines

Céfalotine

Céfépime

Céfoxitine

Céfixime

Ceftriaxone

Céfotaxime

Ceftazidime

Gentamicine

Aminosides Tobramycine
Amikacine
Ciprofloxacine
Quinolones )
Norfloxacine
Triméthoprime-Sulfaméthoxazole
Autres

Fosfomycine




Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

Figure 2: Le Phoenix 100 de Becton Dickinson est I’automate d’analyse utilisé
en routine au laboratoire de ’THMA

3.3. Détection des bactéries multirésistantes

Dans notre étude, la recherche des bactéries multirésistantes (BMR) a concerné :

- Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM).

- SARM résistant aux glycopeptides.

- Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides.

- Les entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisiéme génération (C3G)
par production de bétalactamase a spectre élargi (BLSE) ou de céphalosporinase.

- Les entérobactéries résistantes aux carbapénémes.

- Pseudomonas aeruginosa résistant a la ceftazidime et/ou aux carbapénémes.

- Acinetobacter baumannii multirésistant aux bétalactamines.




a. Détection du caractére BLSE

a-1 Test de synergie
Le test de synergie repose sur l'inhibition partielle de la BLSE par les inhibiteurs des
pénicillinases comme I'acide clavulanique. La recherche du phénotype BLSE est réalisée sur
I’antibiogramme en placant les disques de Céfotaxime (30ug) et de ceftazidime (30 ug) a une
distance de 20-30 mm (de centre a centre) d’un disque d’amoxicilline / acide clavulanique
(20/10 ug). Ceci permet de mettre en évidence (aprés incubation de 24 h a 37°C) une
augmentation tres nette du diameétre d’inhibition des disques contenant les C3G en regard du

disque contenant 'acide clavulanique / amoxicilline, prenant ainsi la forme d’un «bouchon de

champagne » pour les souches productrices de BLSE.

a-.2. Méthode des disques combinés

Cette méthode consiste a placer sur une gélose Mueller-Hinton préalablement inoculée
avec une suspension bactérienne ajustée a 0,5 Mac Farland, 2 couples d’antibiotiques ; un
disque de céfotaxime en regard d’un disque de céfotaxime / acide clavulanique a une distance
de 25 mm (de centre a centre), et un disque de ceftazidime en regard d’un disque de ceftazidime
/ Acide clavulanique (méme distance). Une augmentation = a 5 mm du diameétre d’inhibition des
disques contenant I'acide clavulanique par rapport a ceux qui n’en contiennent pas, est en

faveur de la présence d’une BLSE.

b. Test a la Cloxacilline

b-1. Principe
Sur un milieu Mueller-Hinton pour antibiogramme, 'ajout de la cloxacilline inhibe trés
fortement les céphalosporines de la classe A d’Ambler. Ce test permet alors d’identifier une
BLSE associée a une céphalosporinase déréprimée. La comparaison des boites de Pétri
contenant la cloxacilline sur le milieu Mueller-Hinton note la restauration de [|’activité des
bétalactamases et I'apparition de I'image de synergie en bouchon de champagne, confirmant la

présence d’un tel mécanisme de résistance.
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b-2. Technique

La cloxacilline, inhibiteur de céphalosporinases, est incorporée dans la gélose Mueller-
Hinton. Un disque contenant la ticarcilline / acide clavulanique est placé au centre et a 20 mm
de celui-ci sont placés les disques de céfotaxime et de ceftazidime. Les souches productrices

de BLSE présentent une synergie entre les disques de ceftazidime et /ou céfotaxime et le

disque ticarcilline / acide clavulanique.

c. Détection de la méticillinorésistance

Pour détecter la méticillinorésistance, la méthode effectuée consiste a déposer un disque
céfoxitine (30ug), sur une gélose Mueller-Hinton ensemencée avec un inoculum lourd (107UFC\ml)
et incubée a 37°C. La lecture est effectuée apres 48 heures d’incubation. Les Staphylococcus aureus

caractérisés par des CMI de la céfoxitine >4 mg/L sont résistants a la méticilline.

d. Résistance aux carbapénémes

Toute souche d’entérobactérie possédant une diminution de sensibilité a I'ertapénéme
(CMI =0,5 mg/L ou un diametre d’inhibition < 25 mm; disques de 10 pg) par test de diffusion
en gélose a été considérée comme suspecte d’entérobactérie productrice de carbapénémase
(CASFM/EUCAST 2015). Pour améliorer la sensibilité de détection de la production de

carbapénemase, 2 carbapénémes différents : imipéneme et ertapéneme ont été testés.

4. Analyse statistique

Les données recueillis ont été saisies et traitées a I’aide des logiciels Microsoft Excel et
SPSS.
Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et pourcentages, et les variables

guantitatives ont été exprimées en moyenne.
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|. Données épidémiologiques

1. Age

L’age moyen de nos patients était de 61 ans avec des extrémes allant de 45 ans a 84 ans.
La répartition des malades, représentée par la figure 2, montre une prédominance des
tranches d’age de 60 a 69 ans et de 50 a 59 ans ; elles correspondaient respectivement a 45% et

a 28% de la population étudiée.

45%

28%

18%

7%
- 2%

- .

Moins de 50 ans 50 a 59 ans 60 a 69 ans 70a79ans 80 ans et plus
Tranche d'dge (ans)

Figure 2 : Répartition des patients selon la tranche d’age

-13-



Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

2. Sexe

La population était majoritairement masculine soit 71 hommes (84%), et 14 femme (16%),

avec un sex-ratio de 5.07 (Figure 3).

E Homme

H Femme

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe

3. Type de diabéte

Dans notre étude la majorité des patients diabétiques étaient de type 2 avec un taux de

94%. Les patients diabétiques de type 1 représentaient 6% des patients (Figure 4).

# Diabéte typel
i Diabéte type 2

Figure 4 : Répartition des patients selon le type de diabéte
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Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

4. Ancienneté du diabéte

Dans notre population, la durée d’évolution du diabéte était en moyenne de 11 ans, avec
des extrémes de 1 a 35 ans.

La figure 5 représente la répartition des patients selon la durée d’évolution du diabete.

33%

29%

24%

14%

inférieur a 5 ans 5al0ans 10a20ans supérieur a 20 ans

Figure 5 : Répartition des patients selon la durée d’évolution du diabéte

5. Présence d’amputation antérieure

Une amputation antérieure pour des lésions du pied diabétique était retrouvée chez 48%

de nos patients (Figure 6).

B Amputation antérieure

M Pas d'amputation
antérieure

Figure 6 : Répartition des patients selon la présence d’amputation antérieure
our des lésions du pied diabétique




Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

Il. Données microbiologiques

1. Types de prélevement

Le nombre de préléevements réalisés était de 85, dont 26 étaient superficiels obtenus par
écouvillonnage simple, et 59 étaient profonds obtenus par curetage et aspiration a la seringue
fine.

La figure 7 représente la répartition des cas selon le type de prélévement effectué.

i Préléevement profond par
curetage

H Ecouvillonnage superficiel

i Aspiration a la seringue fine

Figure 7 : Répartition des cas selon le type de prélevement effectué

2. Examen direct

L’examen direct aprés coloration de Gram a montré la présence de bacilles a Gram
négatif dans 50% des prélevements réalisés; les coccis a Gram positif étaient présentes dans
25% des prélevements. L’aspect de flore bactérienne abondante et polymorphe évoquant les
anaérobies a été retrouvé dans 14% des prélevements. Les bacilles a Gram positif n'ont été

retrouvées dans aucun prélévement (Figure 8).
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Abscence de
germe
11%

Anaérobies
14%

H Abscence de germe
H Bacille a Gram négatif
i Bacille a Gram positif
H Cocci a Gram positif

H Anaérobies

Bacille a Gram
positif
0%

Figure 8 : Résultats de I’examen direct aprés coloration de Gram

3. Culture microbienne

La culture était stérile dans 9 cas (11%), monomicrobienne dans 64 cas (75%) et

polymicrobienne dans 12 cas (14%) (Figure 9).

H Stérile ® Monomicrobienne & Polymicrobienne

Figure 9 : Distribution des résultats de la culture selon le nombre de germes isolés
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4, Profil microbiologique

Le nombre de germes isolés est de 89, répartis sur 24 espéces différentes. Les taux
d’isolement des bacilles a Gram négatif et des coccis a Gram positif étaient respectivement de
58.4% et 40.4%.

La répartition par familles a objectivé la prédominance des entérobactéries qui
représentaient 42.7% des isolats, suivies des staphylocoques (24.7%), des streptocoques (15,8 %)
puis des bacilles a Gram négatif non fermentants qui occupaient la quatriéme place avec un taux

de 14,6% (Figure 10).

Figure 10 : Répartition des germes isolés selon la famille
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La répartition par espece a montré la prédominance du Staphylococcus aureus qui
représentait 20.2 % des isolats, suivie d’Escherichia coli (18%), d’Acinetobacter baumannii (7.9%)

et de Pseudomonas aeruginosa (6.7%) (Figure 11).

Staphylococcus aureus 20,2%

Escherichia coli 18,0%

Acinetobacter baumannii 7,9%

. 0,
Pseudomonas aeruginosa 6,7%

Klebsiella pneumoniae 5,6%

Streptococcus agalactiae 4,5%
Enterococcus faecalis 4,5%
Enterobacter cloacae 4,5%

Proteus mirabilis 4,5%
Proteus vulgaris 3,4%

Staphylococcus haemolyticus 2,2%

Streptococcus bovis 2,2%

Enterococcus species 2,2%

Enterobacter aerogenes 2,2%
Staphylococcus hominis 1,1%
Staphylococcus lugdimensis 1,1%
Streptococcus pyogenes 1,1%
Enterococcus faecium 1,1%
Morganella morganii 1,1%
Providencia rettgeri 1,1%
Serratia marcescens 1,1%
Citrobacter koseri 1,1%
Aeromonas hydrophila 1,1%
1,1%

Candida albicans

Figure 11 : Répartition des germes isolés selon I'espéce
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Le tableau Ill présente la répartition des germes isolés selon la famille et I'espéce.

Tableau lll : Répartition des germes isolés

Germes Nombres | Pourcentage (%)

Cocci a Gram positif 36 40,4
Staphylocoques 22 24,7
Staphylococcus aureus 18 20,2
Staphylococcus haemolyticus 2 2,2
Staphylococcus hominis 1 1,1
Staphylococcus lugdunensis 1 1,1
Streptocoques 14 15,8
Streptococcus pyogenes 1 1,1
Streptococcus bovis 2 2,2
Streptococcus agalactiae 4 4,5
Enterococcus faecalis 4 4,5
Enterococcus species 2 2,2
Enterococcus faecium 1 1,1
Bacilles a Gram négatif 52 58,4
Entérobactéries 38 42,7
Escherichia coli 16 18,0
Klebsiella pneumoniae 5 5,6
Enterobacter cloacae 4 4,5
Enterobacter aerogenes 2 2,2
Proteus mirabilis 4 4,5
Proteus vulgaris 3 3,4
Providencia rettgeri 1 1,1
Citrobacter koseri 1 1,1
Morganella morganii 1 1,1
Serratia marcescens 1 1,1
Bacilles a Gram négatif non fermentants 13 14,6
Pseudomonas aeruginosa 6 6,7
Acinetobacter baumannii 7 7,9
Autres bacilles a Gram négatif 1 1,1
Aeromonas hydrophila 1 1,1
Levures 1 1,1
Candida albicans 1 1,1
Total 89 100

-20-



5. Résistance bactérienne

Dans notre étude, nous avons étudié la résistance des bactéries les plus fréqguemment

isolées.

5.1. Staphylocoques

Le taux des Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) était de 28%. L’acide
fusidique, la ciprofloxacine, I’association triméthoprime-sulfaméthoxazole, la clindamycine et
I’érythromycine présentaient une bonne activité sur les isolats de Staphylococcus aureus.
L’ensemble des isolats étaient sensibles a la vancomycine. Des taux élevés de résistance des

isolats était notés pour la pénicilline G et la gentamicine (Figure 12).

92% m Staphylococcus aureus (n=18)
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Figure 12 : Taux de résistance des isolats de Staphylococcus aureus
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Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

Les isolats de staphylocoques a coagulase négative étaient fortement résistants a la

pénicilline G (100%), a

la céfoxitine, a la gentamicine, a I’érythromycine, a la ciprofloxacine et a

I’association triméthoprime-sulfaméthoxazole. L’ensemble des isolats étaient sensibles a la

vancomycine et I’acide fusidique (Figure 13).
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Figure 13 : Taux de résistance des isolats de staphylocoques a coaqulase négative

5.2. Streptocogues

Les isolats de Streptococcus spp avaient exprimé un taux de résistance a la pénicilline G

de 14%, a la lincomycine de 20% et a I’érythromycine de 43%. L’ensemble des isolats étaient

sensibles a la vancomycine et la teicoplanine (Figure 14).
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Figure 14 : Taux de résistance des isolats de Streptococcus spp

Les isolats d’Enterococcus spp avaient exprimé un taux de résistance a "ampicilline de

29%. L’ensemble des isolats étaient sensibles a la vancomycine et la teicoplanine.

5.3. Entérobactéries
Les isolats d’entérobactéries ont présenté un taux de résistance élevé vis-a-vis de
I’lampicilline (87%), la ticarcilline (79%), I’association amoxicilline-acide clavulanique (71%) et la
ciprofloxacine (41%).L'imipénéme et I'amikacine étaient les antibiotiques les plus efficaces sur

les isolats d’entérobactéries (figure 15).
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Figure 15 : Taux de résistance des isolats d’entérobactéries

Les figures 16, 17, 18 et 19 représentent le taux de résistance des principales especes

isolées d’entérobactéries.
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Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique
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Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique
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Figure 18 : Taux de résistance des isolats d’Enterobacter spp
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Figure 19 : Taux de résistance des isolats de Proteus spp
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5.4. Bacilles a Gram négatif non fermentants

Les isolats de Pseudomonas aeruginosa ont exprimé un taux de résistance de 67% pour la
ciprofloxacine et un taux de résistance de 17% pour la ticarcilline et I’'aztréonam. L’ensemble de
ces isolats étaient sensibles a la pipéracilline, aux associations ticarcilline-acide clavulanique et
pipéracilline-tazobactam, a la ceftazidime, a la céfepime, a I'imipénéme, a la tobramycine, a

I’'amikacine et a la gentamicine (Figure 20).
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Figure 20 : Taux de résistance des isolats de Pseudomonas aeruginosa

Les isolats d’Acinetobacter baumannii ont manifesté une résistance accrue a la majorité
des antibiotiques testés. Le taux de résistance a I'imipéneme était de 57% et de la ceftazidime
était de 86%. Les antibiotiques les plus actifs sur ces isolats étaient I’amikacine et la

tobramycine, mais 43% de ces isolats y étaient résistants (Figure 21).
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Figure 21 : Taux de résistance des isolats d’Acinetobacter baumannii

6. Bactéries multirésistantes (BMR)

Nous avons isolé 23 bactéries multirésistantes, représentant 25,8% des isolats.

Les entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisieme génération (C3G)
étaient prédominantes représentant 47,8% des BMR et 28,9% des entérobactéries.

Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) représentait 21,7% des BMR et
27,8% des staphylococcus aureus.

Tous les isolats d’Acinetobacter baumannii étaient multirésistants aux bétalactamines;
ils représentaient 30,4% des BMR.

Aucun isolat d’Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides ou de Pseudomonas

aeruginosa résistant a la ceftazidime et/ou aux carbapénémes n’a été retrouvé.
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Des bactéries hautement résistantes ont été isolées dans notre étude. Il s’agit de 3

souches d’entérobactéries résistantes aux carbapénémes, représentant 7,9% des entérobactéries

et 3,4% de I’ensemble des isolats.

Le tableau IV représente la répartition des BMR isolées dans notre étude.

Tableau IV : Répartition des bactéries multirésistantes

Bactéries multirésistantes Nombre Pourcentage

Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) 5 22%
SARM résistant aux glycopéptides 0 0%
Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides 0 0%
Entérobactéries résistantes aux C3G 11 48%
—-Entérobactéries productrice de BLSE 9 39%
-Entérobactéries productrice de céphalosporinases 2 9%
Entérobactéries résistantes aux carbapénémes 3 13%
Pseudomonas aeruginosa résistant a la ceftazidime et/ou aux 0 0%

Y (o]
carbapénemes
Acinetobacter baumannii multirésistant aux bétalactamines 7 30%
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l. Rappels

1. Définition [6, 7]

L’infection du pied diabétique se définit par une invasion tissulaire avec multiplication de
microorganismes entrainant des dégats tissulaires avec ou sans réponse inflammatoire de
I'organisme. Dans le cas du pied diabétique, cette infection est en regle secondaire a une plaie
cutanée contigué.

L’infection doit étre distinguée de la colonisation bactérienne. La colonisation est un
phénomeéne naturel, impliquant des bactéries commensales de la peau, peu virulentes. Quant a
I'infection, c'est un phénoméne pathologique qui suppose des bactéries virulentes, responsables

du retard de cicatrisation et de I'extension de l'infection cutanée vers les tissus avoisinants.

2. Physiopathologie [6-12]

Les patients diabétiques sont plus exposés que la population générale aux infections et
en particulier a celles localisées au niveau du pied. Pour certains auteurs, la fréquence des
infections du pied diabétique serait en rapport avec les facteurs suivants :

- La neuropathie engendre une plaie et favorise I'infection et sa diffusion. Elle conduit
a la perte de I'alerte douloureuse, mécanisme de protection du pied essentiel et tres
efficace. Ainsi les traumatismes indolores et parfois minimes (frottements dans les
chaussures, chocs, brilures, etc.), vont conduire a un retard diagnostique des lésions
et une négligence sources de conséquences lésionnels séveres.

- L’artériopathie entraine la formation d’une plaie ischémique et favorise I'infection en
diminuant l'afflux de sang au site de la plaie et aussi des facteurs endogénes
impliqués dans la lutte contre I'infection. Cette atteinte artérielle entraine aussi une

réduction de la pénétration des antibiotiques au niveau du tissus ischémiés.

-31-



- L’hypoxie est souvent impliquée, conséquence d’'une mauvaise perfusion locale et
aggravée par I’hypermétabolisme de I’hote et le métabolisme cellulaire microbien, la
mort cellulaire et la nécrose tissulaire liées a I’hypoxie créent des conditions
optimales a la prolifération microbienne. Elle favorise les infections sous—cutanées a
anaérobie et diminue la bactéricidie des neutrophiles.

- Le déficit des mécanismes cellulaires de défense majoré par I'hyperglycémie altére
les fonctions des leucocytes. Cette immunodépression se manifeste surtout lorsqu’il
existe une hyperglycémie>2g/l de facon prolongée.

- L’absence de mise en décharge de la plaie est un facteur déterminant de I’évolution
vers I’infection, ainsi qu’en témoigne le moindre taux d’infection et d’amputations en
cas de plaies efficacement déchargées.

- La chronicité de la lésion joue aussi un role délétére dans l'infection, comme le
suggere la diminution de I'incidence des ostéites et d’amputation lorsque le temps
de cicatrisation est raccourci.

- L’anatomie particuliéere du pied, cloisonné en plusieurs loges, peut expliquer la

diffusion rapide du processus infectieux.

3. Evaluation clinique et classifications

3.1. Diagnostic positif [7, 13-17]

Le diagnostic positif de l'infection repose sur la présence d’au moins deux signes
suivants : augmentation de volume, induration, érytheme périlésionnel, douleur, chaleur locale
ou présence de pus.

Les signes généraux d'infection (fievre, sueurs, nausées, vomissements, etc.) sont non

spécifiques et peuvent étre absents ou apparaitre trés tardivement.

-32-



Les signes classiques de l'infection peuvent étre atténués chez le diabétique porteur
d’une neuropathie, étre mimés par un pied de Charcot en phase aigue, ou étre absents en cas
d’ischémie ce qui risque de retarder le diagnostic.

Le retard dans la mise en route d’un traitement adapté peut conduire a I’extension de
I'infection pouvant mettre en danger I'intégrité du membre inférieur. A I'opposé, la mise en
route d’un traitement antibiotique chez tous les patients diabétiques présentant une plaie du
pied (notamment ceux ne présentant aucun signe d’infection) favoriserait I’émergence de
bactéries multirésistantes, les surcolts monétaires, et pourrait entrainer des effets secondaires
non négligeables.

D’autres éléments comme l'identification d’un tissu granuleux friable, un décollement
profond, une fluctuence, une crépitation, une odeur nauséabonde, un retard de cicatrisation en
dépit d’'une prise en charge adéquate et une hyperglycémie inexpliquée sont en faveur de

I'infection et peuvent aider au diagnostic quand les signes cliniques classiques sont absents.

3.2. Classifications [6, 18]

Plusieurs classifications ont été proposées pour identifier la sévérité et le pronostic de
I’infection du pied diabétique :

- La classification de I'Université du Texas est tres pratique. Elle comporte quatre
grades en fonction de la profondeur de la plaie et quatre stades selon la présence
d’une infection et/ou d’une artériopathie. Elle détermine le risque d’amputation et
oriente le traitement (tableau V).

- La classification du Consensus international sur le pied diabétique permet de jugée la
sévérité de l'infection. Elle comporte quatre grades en fonction de I'extension des
signes inflammatoires, en surface et en profondeur, et la présence de signes

systémiques et/ou de troubles métaboliques (tableau VI).

- 33 -



Tableau V : Classification des plaies du pied diabétique de I'université Texas
Grade 2
Grade O Grade 1 Grade 3
Exposition
Lésion Plaie Exposition os ou
o . tendon ou ) )
épithéliale superficielle articulation
capsule

Stade A
Infection=0 0A (0%) 1A (0%) 2A (0%) 3A (0%)
Ischémie=0
Stade B
Infection OB (12.5%) 1B (8.5%) 2B (28.6%) 3B (92%)
Pas d’ischémie
Stade C
Pas d’infection 0C (25%) 1C (20%) 2C (25%) 3C (100%)
Ischémie
Stade D
Infection 0D (50%) 1D (50%) 2D (100%) 3D (100%)
Ischémie

(%) : pourcentage indiquant le risque d’amputation.
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Tableau VI : Classification de I'infection des plaies du pied diabétique
d’aprés le Consensus international sur le pied diabétique

Gradel Pas de symptome ni de signe d’infection

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

OChaleur locale, sensibilité locale ou douleur

OErythéme > 0,5-2 cm autour de I'ulcére

OTuméfaction locale ou induration

Grade?2 O &harge purulente (sécrétion épaisse, opaque a blanchatre ou
sanguinolente)

OLes autres causes de réaction inflammatoire de la peau doivent étre éliminées
(par exemple : traumatisme, goutte, pied de Charcot aigu, fracture,

thrombose, stase veineuse)

Erythéme > 2 cm et une des constatations décrites ci-dessus ou

O Infection atteignant les structures au-dela de la peau et du tissu sous-
Grade3 cutané, comme un abcés profond, une lymphangite, une ostéite, une arthrite
septique ou une fasciite

OPas de signes systémiques

Quelle que soit I'infection locale, si présence de signes systémiques manifestés
par au moins deux des caractéristiques suivantes :

OTempérature > 38 °C ou < 36 °C

OFréquence cardiaque > 90 battements par minute

Grade4 . o _
OFréquence respiratoire > 20 cycles par minute

O0PaCO2 < 32 mmHg

O Leucocytes > 12 000 ou < 4 000 /mm3 ; 10 % de formes leucocytaires

immatures

E Bl5i=




3.3. Formes cliniques [6, 19, 20]

Les différentes formes d'infection du pied diabétique ont été décrites selon les résultats

des données cliniques, histopathologiques et intra-opératoires. En fonction de la localisation par

rapport a I'aponévrose superficielle on distingue :

a. Les infections superficielles

Elles touchent les couchent tissulaires au-dessus de I'aponévrose superficielle qui sépare
I’hypoderme de la couche musculaire sous-jacente. Elles regroupent :

- La dermohypodermite bactérienne qui résulte de I'atteinte de I’hypoderme située
entre le derme et I'aponévrose superficielle. Les signes locaux sont dominés par une
rougeur périlésionnelle, s’étendant en un placard inflammatoire extensif. La fiévre, la
lymphangite et les adénopathies peuvent manquer chez le diabétique.

- La dermohypodermite nécrosante (DHBN) se caractérise par une nécrose tissulaire de

I’hypoderme et secondairement du derme.

b. Les infections profondes

Elles touchent I'aponévrose superficielle, les muscles ou les structures ostéoarticulaires
sous—jacentes. Elles regroupent :

- La fasciite nécrosante (DHBN-FN) qui résulte de [|'atteinte de [|’aponévrose
superficielle et qui se traduit par un décollement cutané, une coloration rapidement

violacée des téguments, sans présence de pus ou d’abces. La crépitation des tissus a

la palpation est inconstante et évocatrice du développement de Clostridium spp. Le

passage d’'une DHBN vers une DHBN-FN est difficile a prévoir : la dégradation rapide

de I’état général, la survenue d’une insuffisance rénale, I’extension subite des

lésions, I'hypoesthésie, mais difficile a repérer en cas de neuropathie, et I’existence

d’un décollement tégumentaire sont des signes d’alarme.

- 36 -



La gangréne humide est définie par la présence de tissus nécrotiques noiratres avec
risque d’évolution vers I’aggravation : décollement, pus grisatre, odeur nauséabonde,
dégradation de I'état général avec sepsis, insuffisance rénale, déséquilibre métabolique.
Les collections purulentes peuvent se présenter sous forme d’abcés (forme collectée)
ou de phlegmon (forme circonscrite par les structures tissulaires) dans les parties
molles du pied ou de la jambe.

L’ostéite du pied diabétique est un processus infectieux qui touche les structures
ostéoarticulaires sous—-malléolaires. Elle se fait le plus souvent par continuité a partir
d’une plaie en regard du tissu osseux infecté. L’atteinte ostéoarticulaire doit étre
évoquée dans les cas suivants : exposition osseuse, résistance au traitement, récidive
de l'infection d’une ulcération, évolution défavorable ou trainante malgré une prise
en charge optimale. D’autres signes cliniques sont en faveur d’une ostéite : le
contact osseux rugueux recherché par I’exploration par un stylet métallique stérile,

I’aspect d’orteil en saucisse ou la mobilité anormale d’un orteil.

Les figures 22, 23, 24 et 25 représente centaines formes cliniques de I'infection du pied

diabétique.

Figure 22 : Gangrene humide du pied diabétique
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Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

Figure 23 : Dermohypodermite nécrosante du pied diabétique
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Profil bactériologique et fréquence de résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique

Figure 24 : Ulcéere ischémique et infecté du talon du pied diabétique

Figure 25 : Ulcere infecté du talon du pied diabétique
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4. Analyse Microbiologique

L’analyse microbiologique a comme but I'isolement et I'identification du ou des micro-
organisme(s) responsable(s) de I'infection a partir d’un préléevement, en évitant sa contamination

par la flore commensale qui colonise la peau.

4.1. Modes de prélévements [6, 13, 21, 22]

Les prélévements bactériologiques ne sont indiqués qu’en cas d’infection établie
cliniquement, a partir du grade 2 de la classification du Consensus international (tableau VI).

IIs doivent étre réalisés avant toute antibiothérapie, sur une plaie débridée. Il est
recommandé de les faire précéder d’une désinfection cutanée suivie d’un rincage au sérum
physiologique stérile et d’utiliser des milieux de transport lorsque I'acheminement des

échantillons au laboratoire ne peut étre effectué dans les 3 heures suivant le prélévement.

Les prélevements bactériologiques se font selon les modes suivants :

- L’écouvillonnage superficiel est la méthode la plus utilisée vue sa
simplicité. La technique consiste le plus souvent a passer un écouvillon
de coton sur une surface de la plaie, dans un mouvement de zigzag
combiné de rotation.

- Le curetage-écouvillonnage profond de la plaie permet de prélever du tissu
par grattage de la base de la plaie, au moyen d’une curette ou d’un scalpel
stériles. Il permet de prélever du tissu qui serait plus fiable.

- L’aspiration a l'aiguille fine est une bonne méthode pour les infections
profondes avec collection.

- La biopsie tissulaire est la méthode a privilégier en théorie, mais elle est

encore peu utilisée.
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- La biopsie osseuse est la méthode de référence pour le diagnostic
bactériologique d’ostéite mais elle est rarement réalisée en dehors des
centres spécialisés.

- Les hémocultures aérobie et anaérobie sont utiles en cas de sepsis.

Les recommandations de bonnes pratiques de la société de pathologie infectieuse en

2007 proposent un schéma des prélevements a réaliser selon le type de situation (figure 26).

Au laboratoire, les écouvillons doivent étre déchargés dans un bouillon. Les tissus
doivent étre découpés et broyés avant ensemencement. Tous ces échantillons ainsi que pus et
aspirations doivent étre ensemencés sur des milieux traditionnels et incubés a 37 °C .Les
échantillons provenant de tissus profonds et d’aspirations peuvent étre cultivés en anaérobiose,
a condition que la chaine d’anaérobiose ait été maintenue depuis le préléevement jusqu’a

I’ensemencement.
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Figure 26 : Choix des préléevements a effectuer en fonction du type de la plaie
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4.2. Interprétation des résultats [6, 23-29]

L'interprétation des résultats doit tenir compte des conditions de recueil des échantillons,
du délai et des conditions de transport du préléevement et du type de bactéries isolées pour
déterminer avec le plus de probabilité si ces bactéries sont responsables de I’infection.

La présence au prélevement de germes commensaux non virulents (staphylocoque a
coagulase négative, corynébactéries, entérocoque, Pseudomonas aeruginosa) n’entraine pas de
traitement systématique et seul I'aspect clinique septique inquiétant commande le traitement car
ces germes peuvent se révéler comme pathogénes opportunistes.

Les germes pathogénes habituels rencontrés sont :

- Les bactéries aérobies a Gram positif sont les plus fréquentes; dans ce groupe,
Staphylococcus aureus est la bactérie le plus souvent mise en évidence, de facon
isolée ou au sein d’une population polymicrobienne, lors d’infection qu’elles soient
superficielles ou profondes. Les streptocoques B hémolytique sont également
fréquents, le plus souvent dans le cadre d’infections polymicrobiennes.

- Les bacilles aérobies a Gram négatif, surtout de la famille des entérobactéries
(Proteus mirabilis, Escherichia coli, Klebsiella spp) se rencontrent en cas d’infection
chroniques ou déja traitées. Pseudomonas aeruginosa est souvent isolé aprés une
longue hospitalisation .Son rbéle pathogene est toujours a discuter.

- Les bactéries anaérobies strictes, le plus souvent coccis a Gram positif mais aussi
bacilles a Gram négatif (Prevotelle spp, Bacteroides spp) sont souvent associés a des
germes aérobie. Les bactéries a Gram positif anaérobies strictes sont en régle
présentes dans des plaies peu profondes alors que celle a Gram négatif anaérobies

sont associées a une nécrose ischémique ou a une atteinte profonde.

Les bactéries multirésistantes (BMR) constituent actuellement un probleme de premiére
importance. Les souches de Staphylococcus aureus résistants a la méticilline (SARM) sont de plus
en plus fréquemment retrouvées dans les plaies du pied diabétique. lls ne doivent étre traités

gu’en cas d’infection clinique patente. Leur isolement n’est pas synonyme de virulence accrue.
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Parmi les coccis a Gram positif, deux autres bactéries multirésistantes sont a surveiller : les
entérocoques résistants a la vancomycine et Staphylococcus aureus de sensibilité diminuée aux
glycopeptides. Par ailleurs, sont également isolées des entérobactéries résistantes aux
céphalosporines de troisieme génération (B-lactamase a spectre étendu), Pseudomonas
aeruginosa et des bactéries de I’environnement multirésistantes (Stenotrophomonas maltophilia,

Acinetobacter baumannii).

La fréquence des bactéries multirésistantes incite a adopter systématiquement des
mesures d’hygiéne permettant d’éviter la transmission a d’autres patients, méme lorsqu' on ne
connait pas I'écologie de la plaie. Lorsque le patient est connue porteur de bactérie

multirésistante, ces mesures doivent étre encore plus rigoureuses.

5. Apport des autres examens paracliniques

5.1. Examens radiologiques [7, 16, 30, 31]

La radiographie conventionnelle a I'avantage de sa simplicité et de son codt faible. Elle
peut montrer des signes évocateurs d’ostéite infectieuse comme I'érosion corticale en regard du
site d’inflammation et la réaction périostée. Elle manque cependant de sensibilité, la destruction
osseuse doit atteindre 30 a 50% de la masse osseuse pour avoir une traduction radiologique ; sa
spécificité est médiocre, posant des problémes de diagnostic différentiel difficiles avec la neuro-
ostéoarthro-pathie diabétique.

Les performances de I'imagerie par résonance magnétique et de la scintigraphie osseuse
au technétium 99 sont établies. Mais leur accessibilité et leur co(t en limitent I'intérét en
pratique quotidienne.

L'échographie des parties molles a la recherche d'une abcédation et I’échographie a visée

diagnostique de I'ostéite ont été proposées mais ne sont pas validées en pratique clinique.
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5.2. Examens biologiques [6, 32-34]

Aucun marqueur biologique n’est assez sensible ou spécifique pour distinguer une
colonisation d’une infection.

Les marqueurs biologiques font défaut méme en cas d’atteinte sévere. L’évolution du
taux de la protéine C réactive serait un bon indice pour juger de I'efficacité du traitement.
L’hyperleucocytose >12000/mm?3 et la leucopénie < 4000/mm3 entrent dans la définition d’une

infection sévere.

6. Prise en charge thérapeutique

L’infection du pied diabétique est une pathologie complexe qui impose la prise en charge
globale du patient. Une approche multidisciplinaire est nécessaire et mérite une bonne

coordination entre les professionnels de santé impliqués.

6.1. Antibiothérapie [6, 7, 35, 36]

L'objectif de I'antibiothérapie n’est pas de stériliser les plaies mais de contréler
I'infection clinique. Les antibiotiques n’améliorent pas I’évolution des plaies colonisées et ne
doivent pas étre prescrit en dehors de signes cliniques d’infection du pied.

Des que linfection du pied diabétique est établie cliniquement, des prélevements
microbiologiques sont a réaliser et une antibiothérapie probabiliste doit étre démarrée en raison

du risque d’une évolution rapidement défavorable notamment dans les infections sévéres.

a. Choix de I’antibiothérapie probabiliste [6, 25, 37-40]
L’antibiothérapie probabiliste doit couvrir les bactéries les plus fréquemment impliquées
dans les infections du pied diabétique. Un spectre large est nécessaire en cas d’infection
ancienne ou profonde, ou ayant déja fait I'objet d’antibiothérapie ou en cas d’hospitalisation

antérieure.

E BSy.



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

La nature et I’ancienneté de la plaie : en cas de lésions superficielles de survenue
récente, il faut surtout veiller a couvrir les coccis Gram positif aérobies
(Staphylococcus aureus et streptocoques [ hémolytiques). Par ailleurs, des
antibiotiques couvrant les germes anaérobies doivent étre prescrits devant la
constatation d’une nécrose ou d’'une gangréne en présence d’artériopathie du
membre. Certains auteurs on décrit des corrélations entre les types de plaie et les
germes identifiés (tableau VII).

Le risque de présence de bactéries multirésistantes.

La diffusion tissulaire de [I'antibiotique : certaines molécules comme les
fluoroquinolones, la fosfomycine et la clindamycine ont une excellente diffusion dans
les tissus du pied diabétique infecté.

La sévérité de I'infection : la présence d’un sepsis sévere ou d’un choc septique est
une indication a la prescription d’une antibiothérapie a large spectre a base de
bétalactamine ayant une activité sur Pseudomonas aeruginosa et les anaérobies,
associée a un antistaphylococcique. A c6té de I'imipénéme, les associations
ticarcilline-acide clavulanique et pipéracilline-tazobactam se sont révélées efficaces
dans le traitement des infections séveéres du pied diabétique, notamment a
Pseudomonas aeruginosa. L’adjonction d’un aminoglycoside, pendant 5 a 7 jours,
permet d’obtenir une synergie d’action avec les bétalactamines en augmentant la
vitesse de bactéricidie.

La présence d’une atteinte osseuse : I'ostéite du pied diabétique est une infection
pratiquement toujours chronique. Son traitement est difficile avec un risque élevé de
récidives, en raison d’une réduction du flux sanguin au niveau de I’os, aggravée par
I'artériopathie des membres inférieurs. Il est donc recommandé d’utiliser des
molécules a bonne diffusion osseuse. Les antibiotiques privilégiés sont les

fluoroquinolones, en cas d’infection a bacilles a Gram négatif, et la rifampicine ou la
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clindamycine, en cas d’infection a cocci a Gram positif. Ces molécules doivent étre
utilisées en association et a posologies maximales pour éviter la sélection de
résistance bactérienne. Les bétalactamines a large spectre a fortes doses sont
également recommandées. Leur choix serait justifié en cas de suspicion d’infection
polymicrobienne et en cas de difficulté a documenter I'infection.

- Les facteurs liés au terrain : notamment le degré d’immunodépression, les allergies
et la présence d’une insuffisance rénale. De méme, la présence d’artériopathie
diminue la diffusion des antibiotiques au sein des foyers infectés. Il en résulterait de
faibles concentrations tissulaires d’antibiotiques malgré des taux sériques suffisants.
Ceci pourrait conduire a I'échec de I’antibiothérapie. Ainsi, il est recommandé de
prescrire les antibiotiques a leurs posologies maximales au cours des infections du

pied diabétique.

Les tableaux VIII, IX et X proposent un traitement antibiotique de premiére intention et un
spectre d’activité des principaux antibiotiques utiles dans l'infection du pied diabétique. Le
tableau XI résume les posologies des principaux antibiotiques pouvant étre prescrit et leurs

modalités d’utilisation.
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Tableau VII : Corrélation entre le type de plaies et germes identifiés

Type de plaie

Germes pathogénes

Plaie superficielle sans antibiothérapie
récente

Staphylococcus aureus, streptocoque -
hémolytiques.

Plaie chronique (>1 mois) ou déja traitée
par antibiotiques

Staphylococcus aureus, streptocoque B-
hémolytiques, entérobactéries.

Plaie traitée par céphalosporines
d’évolution défavorable

Entérocoques

Plaie macérée

Pseudomonas spp (en association avec
d’autres micro- organismes).

Plaie > 6 mois, traitement antérieur par
antibiothérapie a large spectre

Polymicrobisme : coccis a gram positif
(Staphylococcus aureus, streptocoque B-
hémolytiques, staphylocoques a coagulase
négative, entérocoques), corynébactéries,
entérobactéries, Pseudomonas

spp, bacilles a Gram négatif non fermentatifs+-
agents fongiques.

Odeur nauséabonde, nécrose, gangréne

Coccis a Gram positif aérobie, entérobactéries,
Pseudomonas spp, bacilles a Gram négatif
non fermentatifs, anaérobies stricts.
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Tableau VIII : Antibiothérapie de premiére intention

dans I'infection du pied diabétique (hors ostéite)

Type infection

Germes suspectés

Antibiotique

Infection d’une plaie
superficielle

Récente (< 1 mois)

SAMS, Streptococcus
pyogenes

SARM

Cloxacilline ou céfalexine ou amoxicilline-
ac.clavulanique ou clindamycine

Pristinamycine ou teicoplanine

Dermohypodermite
extensive

Plaie profonde et/ou
chronique
Avec ou sans sepsis

SAMS, Streptococcus
pyogenes

SARM

SAMS, Streptococcus
pyogenes, bacilles
Gram négatif,
anaérobies

SARM

Oxacillinexaminoglucosides

Vancomycine ou teicoplanine ou linézolide

Amoxicilline-ac.clavulanique+aminoglycosides

+ Vancomycine ou teicoplanine ou linézolide

Sepsis sévere

Choc septique

SAMS, Streptoccus
pyogenes, bacilles
Gram négatif,
anaérobies

SARM, bacilles Gram
négatif, anaérobies

(Pipéracilline-tazobactam) ou (ticarcilline
ac.clavulanique) + aminoglycosides

Imipéneme + (vancomycine ou teicoplanine ou
linézolide) + aminoglycosides

En gris : traitement par voie orale ambulatoire ; pour les autres cas, traitement par voie parentérale
avec relais oral si possible selon I’évolution et le profil de sensibilité des pathogénes isolées.

SAMS : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline.

SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline.
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Tableau IX : Antibiothérapie de 1é&re intention

en cas d’ostéite aigue documentée du pied diabétique

Bactéries Traitement de premiére intention Autres alternatives
Oxacilline ou cloxacilline+ | Fluoroquinolone+ acide fusidique
SAMS aminoglycoside Acide fusidique+ rifampicine
Clindamycine+ rifampicine
Fluoroquinolone + rifampicine Cotrimoxazole+ rifampicine
Vancomycine+rifampicine +
Aminoglycoside Acide fusidique + rifampicine
SARM Cotrimoxazole + rifampicine
Vancomycine+ acide Teicoplanine + rifampicine
fusidigue+ aminoglycoside
Entérocoques Amoxicilline + aminoglycoside Teicoplanine
- ) o Clindamycine + rifampicine
Streptocoques Amoxicilline + rifampicine

Glycopeptides + rifampicine

Bacilles Gram

C3G=+ fluoroquinolone

L ) i ) o Fluoroquinolone uniquement Si
négatif et uniquement si sensible a I'acide ) X . o
o i sensible a I’acide nalidxique
Pseudomonas nalidixique (ofloxacine ou ) ) )
. ) ] (ofloxacine, ciprofloxacine)
aeruginosa ciprofloxacine)
Imipéneme ou [ticarcilline-acide
o ) ) clavulanique] ou
Pseudomonas Ceftazidine + (ciprofloxacine ou L
. o ) [pipéracillinetazobactam] +
aeruginosa amikacine ou fosfomycine) ] ) .
ciprofloxacine ou amikacine ou
fosfomycine.
Anaérobies Imidazolé Clindamycine
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Tableau X : Spectre d’activité des principaux antibiotiques utilisés
dans les infections du pied diabétique
, , , L. Pseudomonas L
Molécules SAMS | SARM | Streptocoques | Entérocoques | Entérobactéries i Anaérobies
aeruginosa
Oxacilline
, ) +++ - +++ - + - -
Céfalexine
Amocicilline
) ++ - +++ +++ +++ +++ +++
Ac.clavulanique
Piperacilline-
tazobactam
) - ++ - +++ +++ +++ +++ +++
Ticarcilline Ac.
clavulanique
Imipénéme ++ - +++ +++ +++ +++ +++
Ertapéneme ++ - +++ - +++ - +++
C3G ++ - +++ - +++ -ceftazidine+++ -
—-(synergie - (synergie
Aminosides ++ ++ (synerg (synerg +++ +++ -
avec BL, GP) avec BL, GP)
Clindamycine ++ + ++ - - - ++
Pristinamycine +++ ++ +++ - - - ++
Vancomycine
) ) ++ +++ +++ ++ - - -
Teicoplanine
Linézolide ++ +++ +++ +++ - - ++

BL : bétalactamines.

GP : glycopeptides (vancomycine,teicoplanine).
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Tableau XlI: Dose usuelle et modalités d’administration des antibiotigues

dans les Infections du pied diabétique

Antibiotique

Voie d’administration et

Posologie
9 périodicité

Commentaires

BETALACTAMINES

Oxacilline ou cloxacilline

100-150 mg/Kg/j IV ; 4 ou 6 heures

Amoxicilline

150-200 mg/Kg/j IV : 4 ou 6 heures

Voie orale dés que
possible

Céfotaxime

200 mg/Kg/j IV ; 4 ou 6 heures

Ceftazidine

80-100 mg/kg/j IV ; 6a 8 heures

Amoxicilline-acide
clavulanique

75 mg/Kg /j IV : 6 ou 8 heures

Ticarcilline-acide
clavulanique

15 mg/Kg/j IV : 8 heures

Imipenémes 2a39g/kg/jlV; IV ; 6a 8 heures
Pas d’action sur
Ertapénéme 19/j IV ; 24 heures Pseudomonas
aeruginosa
Céfepime 50-100 mg/kG /j IV ; 4 ou 6 heures
GLYCOPEPTIDES
. ) IV dose de charge
Vancomycine 30 mg/kg/j ) ) .
puis perfusion continue
IV-IM-sous
Teicoplamine 12-24 mg/Kg/j cutane, 12H ,
dose de charge puis
24H
AMINOSIDES
Gentamicine 3-5 mg/kg/j IV ; 24 heures
Amikacine 15 mg/kg/j IV ; 24 heures
FLUOROQUINOLONES
Ofloxacine 400-600 mg/kg/j IV ;per os, 8ou 12 H Possibilité de

Ciprofloxacine

1000-1500 mg/kg/j | Peros, 8 ou 12 H

monothérapie
apres 3 semaines
d’association

800-1200 mg/kg/] IV 8oul2H dans les infections

a BGN

Pefloxacine 800 mg/Kg/j IV;per os; 8 H vole F)rale des que
possible

DIVERS

Rifampicine 20-30 mg/kg/j IV-peros; 8ou 12 H

Acide fucidique 1500 mg/j IV; per os; 8 heures

Fosfomycine 200 mg/kg/j IV; 8 heures

Clindamycine 1800 mg/j IV; per os; 6 ou 8 H
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b. Voies d’administration [6, 7]

La voie parentérale est indiquée, en premiere intention, en cas d’infection sévere,
d’ischémie et d’atteinte ostéo-articulaire. Elle peut également étre privilégiée en cas de recours a
des antibiotiques non administrables par voie orale ou a trés faible biodisponibilité. Enfin, I'état
du patient peut étre incompatible avec la voie orale, notamment en cas de vomissements ou de
troubles de la conscience.

Les formes légéres a modérées pourraient étre traitées en ambulatoire par voie orale a

condition d’avoir un suivi médical rapproché.

c. Critéres d’hospitalisation [6]

Le tableau XIl énumére les critéres conduisant a une hospitalisation.

Tableau XII : Critéres d’hospitalisation

Infection sévere grade 4

Mauvaise compliance du patient avec mise en jeu du pronostic du membre ou vital

Plaie profonde avec suspicion d’atteinte ostéoarticulaire

Evolution rapide et défavorable de la plaie

Déséquilibre métabolique

Ischémie sévere, gangrene

Nécessité d’une antibiothérapie IV non réalisable a domicile

Nécessité d’un geste chirurgical

Impossibilité de suivi du patient

Impossibilité de soins adaptés
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d. Evaluation de I’antibiothérapie [6, 7]
L’adaptation de I’antibiothérapie probabiliste sera faite en fonction de I’évolution clinique
et des résultats des cultures et des antibiogrammes. Une évaluation sera faite aprés 48 a 72
heures d’antibiothérapie. Deux situations sont envisagées :

- L’évolution clinique est favorable : I'antibiothérapie initiale sera poursuivie sauf si
elle comportait inutilement un antibiotique a spectre large pour couvrir des éventuels
SARM et/ou des bacilles a Gram négatif multirésistants qui n’ont pas été isolés sur
les préléevements.

- L’évolution est défavorable : il faut, tout d’abord, vérifier I'adéquation entre les
résultats des cultures et I'antibiothérapie initiale et I’adapter le cas échéant en
couvrant les pathogenes isolés. S’il ne s’agit pas d’un probleme de résistance
bactérienne, il faut vérifier I’éventualité d’une extension de I'infection vers les tissus
profonds. Les autres causes possibles d’échec sont principalement I'ischémie
tissulaire, I'inobservance du traitement et I’absence de décharge stricte d’appui.

A coté de I’évaluation clinique, une surveillance réguliére des concentrations sériques de

certains antibiotiques peut étre nécessaire afin de garantir I’efficacité thérapeutique et éviter la

toxicité. C'est le cas essentiellement des glycopeptides et des aminosides.

e. Durée du traitement [6, 7]

La durée du traitement dépend de la sévérité de I'infection, de la présence d’une ostéite
et du recours a un traitement chirurgical. En I'absence d’ostéite, elle est d’'une a deux semaines
pour les formes simples et de 2 a 4 semaines pour les formes modérées a sévéres.

En présence d’ostéite, la durée optimale de I'antibiothérapie est difficile a préciser en

raison de I'absence de moyens objectifs attestant de la guérison.
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6.2. Traitement chirurgical

a. Chirurgie vasculaire [7, 41-43]

La présence d’une artériopathie oblitérante du membre inférieur aggrave le pronostic
d’une infection et peut justifier le recours a des gestes de revascularisation. Ills ont comme
objectif d’assurer le sauvetage d’un membre, dont la viabilité peut étre compromise par une
ischémie séveére, et de permettre la cicatrisation du trouble trophique.

En cas d’ischémie sévére une revascularisation est a envisager aprés que le traitement de
I'infection a été démarré et que la situation infectieuse ait été maitrisée.

En cas de mise a plat chirurgicale en urgence liée a la situation infectieuse locale, la
revascularisation sera faite secondairement dans les délais assez brefs pour éviter I’aggravation
de I'infection et permettre le sauvetage du membre.

En cas d’'ischémie plus modérée, la revascularisation est a discuter plus tard apres échec
du traitement médical bien conduit.

Les indications de revascularisation sont proches de celles des patients non diabétiques

et les résultats sont aussi bons.

b. Chirurgie orthopédique [7, 44-48]

Le traitement chirurgical est préconisé en urgence devant une infection mettant en jeu le
pronostic vital du membre ou du patient. Les principales indications sont un abces compliqué
d’un syndrome de loge, une dermohypodermite bactérienne nécrosante, une gangréne gazeuse
et une collection purulente sous tension. La chirurgie d’urgence doit étre la plus conservatrice
possible. Toute amputation d’urgence méme mineure doit rester exceptionnelle.

En différé, la chirurgie doit étre envisagée en I’absence d’amélioration sous traitement
médical bien conduit. La chirurgie d’amputation reste parfois encore la seule option en cas
d’infection profonde et sévere, notamment si elle est associée a une ischémie. Toute amputation

méme d’un orteil doit étre réalisée aprés un bilan vasculaire précis.
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6.3. Autres éléments du traitement

a. Equilibre glycémique [49, 50]
L'équilibre optimal de la glycémie est absolument nécessaire en présence d’une infection
clinique. L’objectif est de d’obtenir une normalisation de la glycémie en recourent si nécessaire

transitoirement a I'insulinothérapie.

b. Décharge mécanique [51, 52]

La décharge mécanique a une place importante dans la prise en charge de I'infection des
plaies du pied diabétique. Elle permet de raccourcir le délai de cicatrisation et de diminuer le
risque d’infection secondaire.

La mise en décharge de la plaie doit étre la plus totale et la plus permanente possible.
Différents moyens existent comme le repos au lit, les fauteuils roulants ou encore les chaussures

et les bottes de décharge.

c. Débridement médical [7, 33]

Le débridement mécanique consiste a exciser les tissus dévitalisés, au bistouri ou a la
curette, pour ne laisser que des tissus sains et ainsi faciliter la cicatrisation. Avant tout geste de
débridement, il faut rechercher une artériopathie.

Le débridement est trés agressif sur les pied neuropathiques, il consiste une excision
large de I’hyperkératose et des tissus dévitalisés contaminés. En cas d’artériopathie, le

débridement est beaucoup plus prudent, se limitant a un drainage des plais.

d. Antiseptiques locaux [53, 54]

Les antiseptiques locaux n’ont pas démontré de bénéfices bien que souvent utilisés dans

les plaies infectées de pied diabétique.

e. Antibiotiques locaux [45, 55]

L’antibiothérapie locale n’a pas démontré d’intérét dans le traitement des complications

infectieuses des plaies du pied diabétique et ne doit pas étre utilisée.
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f. Pansements [6, 7]

En cas de plaies infectées, les pansements doivent étre renouvelés quotidiennement afin
de permettre une meilleure surveillance.

En cas de dermohypodermite bactérienne, les contours de la zone inflammatoire doivent
étre marqués au feutre afin de suivre I’évolution.

Les pansements occlusifs sont a proscrire dans les plaies infectées du pied diabétique.

g. Autres traitements [6, 7, 56]

La lutte contre I’cedéme local du pied infecté améliore le taux de cicatrisation des plaies
infectées du pied diabétique aprés débridement.

La mise a jour de la vaccination antitétanique est a faire systématiquement. La survenue
de tétanos est rare mais réelle en cas de pied diabétique infecté.

L’oxygénothérapie hyperbare, dont l'utilité est controversée, n’est pas d’utilisation
courante.

Les facteurs de croissance ne sont pas actuellement recommandés, il n’est pas prouvé

gu’ils ont un bénéfice dans le pied diabétique infecté quelque soit son stade.
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Il. Discussion des résultats

1. Données démographiques des patients

Dans notre étude, I’dge moyen des patients était de 61 ans avec une prédominance
masculine de 84%. Nos résultats concordent avec ceux rapportés par plusieurs études similaires

(tableau XIII).

Tableau XIII : Distribution selon le sex-ratio (H/F) et I’dge moyen des patients

Auteurs de I'étude (année) Pays Sex-ratio (H/F) | Moyenne d'dge (ans)
Shankar et al (2005) [57] Inde 1,5 63
Mendes et al (2012) [58] Portugal 6,8 62,7
Turhan et al (2013) [59] Turquie 2,2 62
Lokrou et al (2013) [60] Céte d'ivoire 1,6 56,8
Zemmouri et al (2015) [61] Maroc 4,3 64
Notre étude Maroc 5,1 61

En effet, le risque de survenue et de surinfection des lésions trophiques du pied
diabétique augmente avec I’age [62]. La prédominance masculine pourrait étre expliquée par le
fait que les femmes sont plus assidues et minutieuses dans les soins. De plus notre étude a été

réalisée en milieu militaire ou le personnel est majoritairement masculin.
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2. Modalités de préléevements

Actuellement, il n’existe pas de consensus quant a la meilleure technique de prélévement
car aucune ne présente une sensibilité idéale [21, 63].

Cependant, les sociétés savantes préconisent les préléevements profonds par curetage,
par aspiration a la seringue fine des sécrétions purulentes ou par biopsie préopératoire tissulaire
ou osseuse. Si I’écouvillonnage s’avere la seule technique réalisable, celui-ci devra étre réalisé
apres un débridement de la plaie et un nettoyage au sérum physiologique [3, 6, 64].

Dan notre étude, trois méthodes de préléevements ont été appliquées; le prélevement
profond par curettage, I’aspiration a la seringue fine et I’écouvillonnage superficiel. La majorité

de nos prélévements étaient profonds représentant 64% de I’ensemble des prélévements.

3. Profil bactériologique

Les exigences particuliéres des cultures en anaérobiose nous ont conduits a consacrer
notre étude a l'isolement des germes aérobies stricts. Bien que les anaérobies strictes soient
largement inculpées dans les infections du pied diabétique, ils demeurent néanmoins sensibles
aux antibiotiques utilisés classiquement dans cette pathologie et donc en pratique leur
isolement est peu utile [24, 65]. Dans 14% de nos prélevements leur présence a été fortement
suspectée a ’examen direct.

La plupart des études effectuées sur ce sujet rapportent que linfection du pied
diabétique est polymicrobienne [66-70].

Dans notre étude, les cultures étaient monomicrobiennes dans 75% des cas et
polymicrobiennes dans 14% des cas. Des résultats similaires a ceux de notre étude ont été
rapportés par Turhan et al. L’étude menée par Richard et al a aussi objectivé la prédominance

des cultures monomicrobiennes (tableau XIV).
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Tableau XIV : Comparaison des résultats de la culture microbienne entre différentes études

Auteurs de I'étude (année) Pays CUI,u_”eS Cu.Iture.s ijlture.:s
stériles monomicrobiennes polymicrobiennes
Ramkant et al (2010) [71] Inde 11% 23% 66%
Richard et al (2010) [72] France 20% 68% 12%
Turhan el al (2013) [59] Turquie 10% 75% 15%
Djahmi et al (2013) [73] Algérie 15% 35% 50%
Zemmouri et al (2015) [61] | Maroc 21% 37% 42%
Jadid (2015) [74] Maroc 13% 35% 52%
Notre étude Maroc 11% 75% 14%

La littérature médicale rapporte que les infections du pied diabétique sont dominées par les
bactéries a Gram positif (BGP) [67, 72]. Cette prédominance reste cependant non universelle puisque
des études récentes, menées dans des pays d’Afrique et d’Asie, ont rapporté la prédominance
des bactéries a Gram négatif (BGN) dans les infections du pied diabétiques [59, 68, 75].

Cette disparité géographique n’a pas encore d’explication claire. Elle serait liée a des
facteurs environnementaux climatiques, a la prise préalable d’antibiotiques ou aux pratiques
d’hygiéne personnelle ou de chaussage. Des facteurs techniques de prélévements ou de culture
pourraient également étre a ’origine de cette différence [76].

Notre étude a montré la prédominance des BGN avec un taux d’isolement de 58,4%. Le
taux d’isolement des BGP était de 40,4%.L’espéce la plus fréquemment isolée était
Staphylococcus aureus qui représentait 20,2% des isolats.

En effet, plusieurs études réalisées sur ce sujet objectivent que le Staphylococcus aureus

est le pathogéne le plus fréquemment isolé dans les infections du pied diabétiques [67, 72, 77].
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Cependant le taux de Staphylococcus aureus dans notre étude reste relativement faible a celui
noté par Richard et al [72]. Cette différence serait liée a la proportion importante des BGN dans
notre étude.

Une étude réalisée en Kuwait par Al Benwan et al a objectivé des résultats proches de
ceux notés par notre étude. Les BGN étaient prédominants avec un taux de 51,2% et
Staphylococcus aureus était I'espeéce la plus fréquemment isolée avec un taux de 18,5% [66].

Le tableau XV représente le profil bactériologique des infections du pied diabétique dans

différents pays.

Tableau XV : Comparaison des données bactériologique des infections
du pied diabétique dans différents pays

Auteurs de I'étude (année) Pays BGN BGP Pathogéne prédominant (taux)
Shankar et al (2005) [57] Inde 58% 42% | Pseudomonas aeruginosa (29,8%)
Gadepali et al (2006) [78] Inde 51% 33% | Staphylococcus aureus (13,7%)
Ako-Nai et al (2006) [75] Nigeria 58% 33% | Escherichia coli (15,1%)

Raja et al (2007) [70] Malaisie 52% 45% | Staphylococcus aureus (17%)
Citron et al (2007) [67] Etats unis 14% 57% | Staphylococcus aureus (13,3%)
Wang et al (2010) [77] Chine 51% 44% | Staphylococcus aureus (25,6%)
Richard et al (2010) [72] France 36% 60% | Staphylococcus aureus (32,5%)
Mendes et al (2012) [58] Portugal 19% 66% | Staphylococcus aureus (21,8%)

Al Benwan et al (2012) [66] Kuwait 51% 32% | Staphylococcus aureus (18,5%)

Turhan el al (2013) [59] Turquie 61% 34% | Pseudomonas aeruginosa (29,8%)
Djahmi et al (2013) [73] Algérie 55% 45% | Staphylococcus aureus (30,7%)
Pseudomonas aeruginosa (13,6%)
Durgad et al (2014) [68] Inde 57% 27% o )
Escherichia coli (13,6%)
Jadid (2015) [74] Maroc 48% 49% | Staphylococcus aureus (13,3%)
Notre étude Maroc 58% 41% | Staphylococcus aureus (20,2%)
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Les souches de Streptococcus spp ont représenté dans notre étude 7,9% des isolats. Ce
taux reste relativement faible par rapport a ceux notés par Citron et al [67]. Ce résultat est assez
surprenant puisque les souches de Streptococcus spp sont reconnus parmi les principaux
pathogenes de I'infection du pied diabétique [79].

Les souches d’Entérococcus spp isolés dans notre étude ont représenté 7,9% des isolats.
Ce taux est en accord avec plusieurs autres études [58, 72].

Parmi les BGN, nous avons noté la prédominance des entérobactéries représentant 47,2%
des isolats. Escherichia coli était I'espéce la plus fréquemment retrouvée parmi les BGN et la
deuxiéme parmi touts les germes. Elle représentait 18% des isolats.

Ces résultats sont proches de ceux rapportés par Zemmouri et al ou Escherichia coli était
le deuxieme pathogéne le plus fréquemment isolé, apres Staphylococcus aureus, avec un taux
d’isolement de 20% [61].

Dans notre étude, Pseudomonas aeruginosa a représenté 6,7% des isolats. Cette bactérie
était isolée avec des taux plus élevés dans les études menées dans des pays comme |’'Inde et la
Turquie [59, 71].

Acinetobacter baumannii a représenté 7,9% de nos isolats. Ce taux est relativement élevé

par rapport a celui rapporté par plusieurs études menées sur ce sujet [71, 73].

4. Résistance bactérienne

Dans notre étude, les BGP ont exprimé un taux de résistance élevé a la pénicilline G
(92%). La vancomycine et l'acide fusidique étaient les antibiotiques les plus actifs; la
vancomycine était active sur toutes les BGP et I'acide fusidique était actif sur 95% des
staphylocoques.

Dans I’étude de Turhan et al, la vancomycine était actif sur toutes les BGP. L’acide
fusidique était actif sur tous les staphylocoques, y compris les souches résistantes a la
méticilline [59]. L’acide fusidique pourrait donc étre une bonne alternative dans le traitement

des infections du pied diabétique.
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Dans I’étude d’Al Benwan et al, la vancomycine était active sur toutes les BGP. Par contre,
les staphylocoques ont exprimé un taux de résistance élevé a I'acide fusidique qui était de 42% [66].

Le tableau XVI compare le profil de sensibilité des BGP dans I'infection du pied diabétique
entre différentes études.

Concernant les BGN, les souches d’entérobactéries isolées dans notre étude ont exprimé
un taux de résistance élevé a I'ampicilline (87%), la ticarcilline (79%), I'amoxicilline-acide
clavulanique (71%) et la ciprofloxacine (41%). L'imipéneme et I’amikacine ont été les
antibiotiques les plus actifs. Le taux de résistance a ces antibiotiques étaient respectivement de
5% et 15%.

Dans les études de Turhan et al et d’Al Benwan et al, I'imipéneme, I'amikacine et la
pipéracilline-tazobactam étaient les antibiotiques les plus actifs sur les BGN. Ces bactéries ont
exprimé un taux de résistance élevé a I'ampicilline, I'amoxicilline-acide clavulanique et la
ciprofloxacine [59, 66].

Le tableau XVII compare le profil de sensibilit¢ des BGN dans l'infection du pied

diabétique entre différentes études.
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Tableau XVI : Comparaison du profil de sensibilité des BGP

dans I’infection du pied diabétigue entre différentes études

Bactéries a Gram positif

Auteurs de I'étude (année) Pays
Antibiotiques les plus actifs | Antibiotiques les moins actifs
Vancomycine Ciprofloxacine
Citron et al (2007) [67] Etats unis | Daptomycine Clindamycine
Linézolide Céfalexine
) Pénicilline G
. Vancomycine .
Turhan el al (2013) [59] Turquie ) o Erythromycine
Acide fusidique . )
Ciprofloxacine
. Pénicilline G
. Vancomycine .
Al Benwan et al (2012) [66] Kuwait ) o Erythromycine
Rifampicine i )
Tétracycline
Vancomycine L
. ) ] Pénicilline G
Jadid (2015) [74] Maroc |Teicoplanine i )
- Tétracycline
Gentamicine
Vancomycine
Notre étude Maroc Y Pénicilline G

Acide fusidique
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Tableau XVII : Comparaison du profil de sensibilité des BGN

dans I'infection du pied diabétique entre différentes études

Bactéries a Gram négatif

Auteurs de I'étude (année) Pays Antibiotiques les plus Antibiotiques les moins
actifs actifs

Imipéneme Amoxicilline-Acide
Pipéracilline- clavulanique

Citron et al (2007) [67] Etats unis | Tazobactam Doxycycline
Ceftazidine Céfalexine
Ciprofloxacine
Imipéneme Amoxicilline-Acide
Amikacine clavulanique
Pipéracilline- Ciprofloxacine

Turhan el al (2013) [59] Turquie Tazobactam Trimethoprine-
Ceftazidine sulfaméthoxazol
Imipéneme Amoxicilline-Acide
Amikacine clavulanique

Al Benwan et al (2012) [66] Kuwait Pipéracilline- Ciprofloxacine
Tazobactam Pipéracilline
Imipéneme Amoxicilline-Acide
Ertapéneme clavulanique
Amikacine Ticarcilline

Jadid (2015) [74] Maroc Fosfomycine Pipéracilline
Pipéracilline- Céfalotine
Tazobactam Céfoxitine
Imipénéme Amoxicilline-Acide

Notre étude Maroc Amikacine clavulanique

Ticarcilline
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D’aprés ces résultats, il serait préférable d’éviter de prescrire I'amoxicilline-acide
clavulanique et la ciprofloxacine dans le traitement antibiotique probabiliste de I'infection du
pied diabétique. Le taux de résistance pour ces antibiotiques est élevé surtout pour les BGN. Ceci
pourrait étre a I'origine d’émergence et de diffusion de BMR.

Dans notre étude, nous avons isolé 23 BMR représentant 25,8% des isolats. Dans I’étude

de Djahmi et al, le taux de BMR était plus élevé représentant 58,5% des isolats [73] (tableau XVIII).

Tableau XVIII : comparaison du taux de BMR
dans l'infection du pied diabétique entre différentes études

Auteurs de I'étude (année) Pays Taux de BMR parmi la totalité des isolats
Richard et al (2010) [72] France 12%
Djahmi et al (2013) [73] Algérie 58,5%
Durgad et al (2014) [68] Inde 32,6%
Jadid (2015) [74] Maroc 16,5%
Notre étude Maroc 25,80%

Dans notre étude, les SARM représentaient 21,7% des BMR et 28,8% des isolats de
Staphylococcus aureus. Dans I’étude de Richard et al, les SARM représentaient 25% des isolats de
Staphylococcus aureus [72]. Ce résultat est proche de celui rapporté par notre étude. Djahmi et
al ont objectivé un taux de SARM plus élevé; ils représentaient 85,9% des isolats de

Staphylococcus aureus [73].
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Tous les SARM isolés dans notre étude étaient sensibles a la vancomycine. Le méme
résultat était rapporté par Durgad et al et Djahmi et al [68, 73]. Par contre, des souches de
Staphylococcus aureus résistantes a la vancomycine ont été décrites au cours d’infection du pied
diabétique, en particulier aux Etats-Unis [7, 80].

Dans notre étude, aucun Enterococcus faecium résistant aux glycopeptides n’a été isolé.
Des souches d’entérocoques résistantes a la vancomycine ont été décrites par Turhan et al,
Richard et al et Mendes et al [58, 59, 72].

Les entérobactéries résistantes aux C3G ont représenté, dans notre étude, 47,8% des BMR
et 28,9% des entérobactéries. Djahmi et al ont objectivé un taux plus élevé de résistance des
entérobactéries aux C3G; elles représentaient 57% des entérobactéries [73]. Richard et al ont
objectivé un taux plus faible qui était de 6% [72].

La résistance des entérobactéries aux C3G est liée soit a la production de BLSE soit a
I’hyperproduction de céphalosporinase. Les entérobactéries productrices de BLSE ont représenté,
dans notre étude, 81,8% des entérobactéries résistantes aux C3G et 23,7% de I'’ensemble des
entérobactéries. Durgad et al ont retrouvé un taux similaire; 23% des entérobactéries isolées
dans leur étude étaient productrices de BLSE [68]. Un taux plus élevé était rapporté par Gadepali
et al [78].

Nos isolats de Pseudomonas aeruginosa étaient multisensibles aux antibiotiques. Aucune
souche résistante a la ceftazidime et/ou aux carbpénémes n’a été isolée. Ce résultat rejoint
celui rapporté par Durgad et al [68]. Par contre des souches multirésistantes ont été rapportées
par Gadepali et al [78].

Les souches d’Acinetobacter baumannii isolées dans notre étude étaient au nombre de 7.
Elles étaient toutes multirésistantes aux bétalactamines représentant ainsi 30,4% des BMR. Parmi
ces souches 4 (57%) étaient résistantes a I'imipénéme. Gadepali et al, Turhan et al et Mendes et
al ont décrit, dans leurs études, des souches d’Acinetobacter baumannii multirésistantes aux

bétalactamines et aux carbapénemes [58, 59, 78].
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Parmi les BMR isolées dans notre étude, des bactéries hautement résistantes ont été
isolées et qui sont les entérobactéries résistantes aux carbapénémes. Trois souches ont été
isolées représentant 7,9% des entérobactéries et 3,4% de I'’ensemble des isolats; il s’agit de deux
souches de Klebsiella pneumoniae et une souche d’Enterobacter cloacae. Ces bactéries sont
impliquées dans les infections nosocomiales, elles possédent un potentiel de résistance élevé lié
a la multiplicité des mécanismes de résistance qu’elles développent. Dans I’étude menée par
Jadid, une bactérie hautement résistante a été isolée; il s’agit d’Enterobacter cloacae résistant

aux carbapénémes [74].
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Les infections du pied diabétique restent une complication redoutable du diabete. Elles
constituent la principale cause d’hospitalisation des diabétiques et I'une des causes majeures

d’amputation des membres inférieurs.

L’antibiothérapie optimale est I'un des éléments clés de la prise en charge. Elle nécessite
une surveillance de I’épidémiologie bactérienne et une documentation précise de l'infection a

I'aide de prélevements bactériologiques de qualité.

Dans notre étude, les infections du pied diabétique étaient dominées par les bacilles a
Gram négatif et I'espece la plus fréquemment isolée était Staphylococcus aureus. Les bactéries
isolées avaient exprimé un taux élevé de résistance aux antibiotiques. En outre, une prévalence

élevée de bactéries multirésistantes était constatée.

L’émergence de bactéries multirésistantes est un probléme mondial de santé publique. En
absence de nouveaux agents antibactériens, ceci risque de conduire a des impasses
thérapeutiques. La lutte contre ce phénomene nécessite une approche multidisciplinaire qui
devrait intégrer la rationalisation de la prescription des antibiotiques et le respect strict des
mesures d’hygiéne. La surveillance de la résistance des souches aux antibiotiques doit étre
continue et systématique afin de définir les stratégies thérapeutiques adaptées aux données de

I’épidémiologie locale.
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Résumé

L’infection du pied diabétique est une complication fréquente et redoutable du diabéte.
Elle constitue un facteur de risque majeur d’amputation et reste parmi les principales causes
d’hospitalisation des diabétiques. Notre travail a pour but d’établir le profil bactériologique de

I'infection du pied diabétique et d’évaluer la résistance des bactéries isolées aux antibiotiques.

Nous avons réalisé une étude prospective descriptive sur une durée de 18 mois, allant de
Mars 2014 a Septembre 2015, chez 85 patients admis pour infection du pied diabétique et
hospitalisés a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech. Les méthodes de prélevements effectués
ont été le prélevement profond par curetage, I’aspiration a la seringue fine et I’écouvillonnage
avec préléevement de pus superficiel. La mise en culture a été faite par les méthodes d’isolement
des germes aérobies. L'identification des germes et I'antibiogramme ont été réalisés sur

I’automate Becton Dickinson Phoenix100.

Durant la période d’étude, nous avons réalisé 85 prélévements dont 66% étaient profonds
et 33% étaient superficiels. L’examen direct a montré la prédominance de bacilles a Gram négatif
dans 50% des prélevements, L’aspect de flore bactérienne abondante et polymorphe évoquant
les anaérobies a été retrouvé dans 14% des prélevements. La culture était monomicrobienne
dans 75% des cas et polymicrobienne dans 14% des cas. Au total, le nombre de germes isolés
était 89, correspondant a 24 espéces différentes. Les taux d’isolement des bacilles a Gram
négatif et des coccis a Gram positif étaient respectivement de 58.4% et 40.4%. La répartition par
espece a montré la prédominance du Staphylococcus aureus qui a représenté 20.2 % des isolats,
suivi d’Escherichia coli (18%), d’Acinetobacter baumannii (7.9%) et du Pseudomonas aeruginosa
(6.7%). Les taux de résistance des souches d’entérobactéries isolées étaient de 87% pour
I’lampicilline, 79% pour la ticarcilline, 71% pour I'amoxicilline-acide clavulanique, 41% pour la
ciprofloxacine, 15% pour I'amikacine et 5% pour I'imipénéme. Les taux de résistance des coccis a

Gram positif isolés étaient de 92% pour la pénicilline G, 5% pour I'acide fusidique et 0% pour la

-72 -



vancomycine. Le nombre de bactéries multirésistantes était de 23 représentants 25,8% des
isolats, dont 45% étaient des entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisiéme
génération et 21,7% étaient des Staphylococcus aureus résistant a la méticilline. Des bactéries
hautement résistantes ont été isolées, il s’agit de 3 souches d’entérobactéries productrices de

carbapénemase.

Les résultats de cette étude témoignent de I'augmentation inquiétante de la fréquence de
la résistance aux antibiotiques de I'infection du pied diabétique. Ceci impose une prescription
rationnelle des antibiotiques, une amélioration de I’hygiéne hospitaliere ainsi qu’une surveillance

continue de I’évolution de la résistance.
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SUMMARY

The diabetic foot infection is a frequent and serious complication of diabetes. It is a
major risk factor for amputation and remains among the leading causes of hospitalization of
diabetics. Our work aims to determine the bacteriological profile of diabetic foot infection and to

evaluate the resistance of the isolated bacteria to antibiotics.

We performed a prospective descriptive study over a period of 18 months, from March
2014 to September 2015, including 85 patients admitted for diabetic foot infection and
hospitalized at the military hospital in Marrakech. Specimens were collected by curettage of the
base of the ulcer after debridement, needle aspiration and swabbing the wound base. Specimens
were cultured using optimal aerobic microbiological techniques. The identification of bacteria
and antibiotic susceptibility testing were performed on the controller Becton Dickinson

Phoenix100.

During this study, we realized 85 samples of which 66% were deep and 33% were
superficial. Direct examination showed the predominance of Gram negative bacilli in 50% of
samples, the appearance of abundant and polymorphic bacterial flora evoking anaerobic was
found in 14% of samples. Culture was monomicrobial in 75% of samples and polymicrobial in
14% of samples. A total of 89 pathogens were isolated corresponding to 24 different species.
The isolation rate of Gram negative bacilli and Gram positive cocci were respectively 58.4% and
40.4%. The most common individual isolates were Staphylococcus aureus (20.2%), Escherichia
coli (18%), Acinetobacter baumannii (7.9%) and Pseudomonas aeruginosa (6.7%). The rate of
resistance of isolated Enterobacteriaceae was 87% to ampicillin, 71% to amoxicillin-clavulanic
acid, 79% to ticarcillin, 41% to ciprofloxacin, 5% to imipenem and 15% to amikacin. The rate of
resistance isolated Gram positive cocci were 92% to penicillin G, 5% fusidic acid and 0% to

vancomycin. . The number of multi-drug resistant organism was 23, it represent 25.8% of
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isolates of which 45% were third generation cephalosporins resistant Enterobacteriaceae and

21.7% were methicillin resistant Staphylococcus aureus.

The findings of this study demonstrated an alarming increase in the prevalence of
antibiotic resistance of diabetic foot infection. Thus, it is imperative to rationalize the use of
antibiotics, improve hygiene in hospitals and establish a system for continuous monitoring

bacterial resistance.
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