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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 

 

 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Abdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Ali BEN OMAR 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur El Hassan AHELLAT 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 



 

 

 
 

 

 

 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 

 



 

 

 
 

 

 

 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

 

 



 

 

 
 

 

 

 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 

 



 

 

 
 

 

 

 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  



 

 

 
 

 

 

 

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  



 

 

 
 

 

 

 

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  



 

 

 
 

 

 

 

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  
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Le diabète est une maladie métabolique silencieuse, indolore. Son évolution en 

dehors d’un suivi médical se fait toujours vers les complications métaboliques, 

et surtout dégénératives, lesquelles sont aussi indolores. Cette absence de 

douleur est en partie responsable de la gravité évolutive des lésions, car les 

patients diabétiques sous-estiment l’importance de leur prévention [1,2, 3]. 

Parmi ces complications, la plus redoutée reste le pied diabétique infecté (PDI) : 

il s’agit de l’ensemble des manifestations trophiques du pied survenant chez le 

diabétique par atteinte nerveuse, artérielle et infectieuse [1].  

La progression de l’infection est habituellement aggravée par le retard de 

diagnostic, à la sous-estimation de l’ampleur de l’infection et/ou à 

l’antibiothérapie inadéquate [4]. 

La surinfection est la conséquence la plus fréquente et la plus grave des pieds 

diabétiques, responsable de 50% des amputations.  

5 à 10% des diabétiques seront un jour amputés: d’orteils dans 46%, d’un pied 

dans 17%, de Jambe dans 20%, de cuisse dans 17% (Figure 1). Il est aussi 

considéré comme la complication la plus onéreuse, et la principale cause 

d'hospitalisation de long séjour de ces patients [5, 6, 7, 8, 9,10]. 

A noter que dans la population général, entre 5 et 25 personnes sur 100 000 

subissent une amputation de la partie inférieure de la jambe pour des causes 

diverses; chez les personnes atteintes de diabète, ce chiffre se situe entre 600 et 

800 personnes sur 100 000.  

En conséquence les répercussions du pied diabétique en termes humains et 

économiques sont particulièrement lourdes. 

En effet les problèmes aux pieds absorbent jusqu’à 15% des ressources en soins 

de santé dans les pays développés. Dans les pays en développement, on estime 
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que, les maladies du pied représentent jusqu’à 40% de la totalité des ressources 

disponibles [11]. 

Les patients diabétiques sont plus exposés que la population générale aux 

infections et en particulier à celles localisées au niveau du pied [12 ,13]. 15 à 25 % 

des diabétiques développeront une ulcération du pied au cours de leur vie [14,15], 

et 40 à 80 % de ces ulcérations s’infecteront. [16]. 

Le mécanisme physiopathologique de l’infection du pied diabétique fait encore 

l’objet de controverses. Pour certains auteurs, la fréquence des infections chez le 

patient diabétique serait en rapport avec un déficit des mécanismes cellulaires de 

défense majoré par l’hyperglycémie, capable d’altérer les fonctions des leucocytes 

(Phagocytose, adhérence, bactéricidie, chimiotactisme) [17,18]. En outre, 

l’hyperglycémie favorise les phénomènes d’apoptose [19],  et est à l’origine de 

perturbations hémorhéologiques responsables de troubles de la vascularisation 

distale [20]. 

 

L’effet délétère de la neuropathie et de l’hyperpression sur la plaie est également 

invoqué [21].  L’indolence de la plaie liée à la neuropathie retarde son diagnostic et 

sa prise en charge, la persistance des forces de pression ou de friction s’exerçant 

sur l’ulcération lors de la marche facilite ainsi la survenue d’une infection et sa 

diffusion [22]. L’absence de mise en décharge de la plaie est un facteur 

déterminant de l’évolution vers l’infection, ainsi qu’en témoigne le moindre taux 

d’infection et d’amputations en cas de plaies efficacement déchargées [23].  

 

La chronicité de la lésion joue vraisemblablement aussi un rôle délétère dans 

l’infection, comme le suggère la diminution de l’incidence des ostéites et des 

amputations lorsque le temps de cicatrisation est raccourci [24]. 



 

 

 
4 

 

 

 

L’hypoxie est souvent impliquée, fréquente dans les ulcérations chroniques, 

conséquence d’une mauvaise perfusion locale et aggravée par l’hypermétabolisme 

de l’hôte et le métabolisme cellulaire microbien ; la mort cellulaire et la nécrose 

tissulaire liées à l’hypoxie créent des conditions optimales à la prolifération 

microbienne [25]. Elle favorise les infections sous-cutanées par les anaérobies et 

diminue la bactéricidie des neutrophiles. 

La sévérité particulière des infections chez le diabétique peut s’expliquer par 

l’association d’une atteinte artérielle diminuant l’afflux de sang au site de la plaie,  

et des facteurs endogènes impliqués dans la lutte contre l’infection. Cette 

artériopathie réduit la pénétration des antibiotiques au niveau des tissus ischémiés 

[26]. Enfin, l’anatomie particulière du pied, cloisonné en plusieurs loges, peut 

expliquer la diffusion rapide du processus infectieux [27, 28]. 

Notre étude a pour but de rechercher les principales bactéries isolées de 

l’infection de pied chez des patients diabétiques marocains et leur sensibilité 

vis-à-vis des antibiotiques afin de prescrire une antibiothérapie ciblée avec 

l’espoir de réduire le risque d’amputation dite de nécessité. 
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Figure 1 : la fréquence d’amputation du membre inferieur du corps chez les diabétiques.   
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I. Patients et méthodes 

 

Nous avons réalisé une étude prospective dans le service des urgences, les 

services de chirurgie viscérale I et II, traumatologie I et II, et service 

d’endocrinologie de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V (HMIMV) de 

Rabat d’octobre 2009 à mars 2010, soit une durée de 6 mois. 

Cette étude concernait tous les patients diabétiques hospitalisés pendant cette 

période, et qui présentaient des troubles trophiques avec un antécédent 

d’antibiothérapie ou non. (Les patients admis la nuit, le weekend, et les jours 

fériés ont été exclus de notre étude du fait de la difficulté d’accès)  

Un dossier médical (Annexe 1) a été établi pour chaque patient et comprenait : 

- les caractéristiques générales de la population étudiée: âge, sexe 

-le niveau socio-économique : bas, moyen ou élevé. 

- la date de découverte et la classification du diabète (diabète de type I ou 

diabète de type II). 

- les éléments de l’examen biologique : 

 Biochimique : glycémie, hémoglobine glyquée, protéine C réactive. 

 Bactériologique : les bactéries trouvées et leurs antibiogrammes. 

-L’examen des pieds : présence de lésions (hyperkératose, mal perforant 

plantaire, nécrose), écoulement purulent. 

 Pour la gravité de lésion, nous avons utilisé la classification de Wagner. 

- les données sur les complications dégénératives: rétinopathie, néphropathie, 

neuropathie, artériopathie. 

- Nous avons recherché également les  facteurs de risque (hypertension 

artérielle, tabagisme, hypercholestérolémie). 



 

 

 
8 

 

 

 

L’atteinte vasculaire a été diagnostiquée par la réalisation d’une Echodoppler. 

Une nécrose localisée à un ou plusieurs orteils constituait parfois les 

circonstances de découverte de l’artérite. 

L’atteinte neurologique associait des troubles sensitifs (absence de douleur à 

l’examen clinique) et une aréflexie des membres inférieurs par fois globale. 

   

II. Prélèvement bactériologique 

Les modalités de prélèvements ont tenu compte du niveau de l’infection qui soit 

superficielle (épidermo-dermique ou touchant les annexes cutanés) soit profonde 

(dermo-hypodermique, osseuse ou musculaire). Il est indispensable de favoriser 

une interface entre les cliniciens et les microbiologistes afin de définir les 

protocoles de prélèvement [29]. Ceux-ci ont été réalisés en accord avec le 

clinicien, ce dernier doit indiquer ce qu’il attend du prélèvement en fournissant 

les renseignements cliniques et indiquer s’il y a ou non une prise 

d’antibiothérapie. C’est à ce prix que nous  pourrons isoler et identifier le ou les 

microorganismes responsables de l’infection en évitant la contamination du 

prélèvement par la flore commensale colonisante. 

Les prélèvements bactériologiques de chaque plaie du pied sont effectués dès 

l’arrivée du patient dans le service. 
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Nous avons réalisé les différents prélèvements chez tous nos patients de la façon 

suivante :  

 Nettoyage de la plaie avec une compresse imbibée d’eau physiologique 

stérile. 

 Apres nettoyage, le prélèvement est effectué à l’aide d’un écouvillon  

introduit en profondeur (on effectue deux prélèvements pour chaque pied 

une pour l’examen direct et l’autre pour la culture) 

Le pus prélevé peut être évocateur d’une infection anaérobie, s’il est abondant, 

fluide et d’odeur nauséabonde. 

Tous les prélèvements sont immédiatement acheminés au laboratoire de 

microbiologie afin d’être ensemencés sur milieu spécial. 

 

III.Au laboratoire 

1. l’examen direct 

-L’examen à l’état fais d’apport réduit n’est pas réalisé 

-L’examen après coloration de Gram est effectué sur frottis mince du produit 

pathologique, la lecture au microscope est faite à l’objectif 100 à l’immersion. 

Cet examen nous a renseigné sur la morphologie des bactéries, sur leur 

groupement et sur l’affinité  tinctoriale (les bactéries Gram positive sont 

apparues mauves et les bactéries Gram négative sont apparues roses).  

En cas d’infection anaérobie déjà suspectée sur le caractère abondant du pus et 

sur son odeur nauséabonde il nous montre une flore bactérienne abondante et 

polymorphe, associant des bacilles et des cocci Gram positif ou Gram négatif. 

 Ce pendant l’examen direct dans notre étude est souvent peu évocateur vue la 

pauvreté de la flore.  
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2. Mise en culture  

Les différents milieux de culture utilisés pour l’isolement des différentes 

bactéries sont : une gélose au sang frais, gélose chocolat (sang cuit), milieu 

Chapman, milieu BCP (bromocrésol-pourpre), milieu BEA (Bile Esculine Agar) 

Chacun de ces milieux ont été ensemencés en cadrant (Photo 1) puis incubé à 

37°C pendant 24 h à 48 h à l’étuve. 

 

 

 

Photo 1 : Technique d’ensemencement en cadrant. 

 

3. Identification  

L’identification des bactéries a été réalisée en associant la coloration de Gram, 

la recherche d’une oxydase pour les bactéries à gram négatifs, d’une catalase, et 

d’une coagulase pour les cocci gram positifs ainsi que l’ensemencement d’une 

galerie d’identification galerie Api (pour Appareillage et procédé 

d’identification). 

Laboratoire de 

microbiologie HMIMV 
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Après l’obtention de colonies isolées, on prépare une suspension de 2 ou 3 

colonies identiques dans de l’eau distillée stérile.  

A l'aide d'une oëse une goutte de suspension bactérienne est étalée sur une lame 

propre, séchée puis fixée à la flamme du bec Bunsen avant d'être colorée par la 

méthode de Gram. 

La même suspension qui nous a servi pour effectuer la coloration de gram a été 

utilisée pour l’ensemencement de la galerie Api dont la catégorie est choisie en 

fonction des résultats de Gram, de l’oxydase et de la catalase, on utilise pour : 

-Les bacilles Gram négatif (BGN) et oxydase négative la galerie Api 20E 

(Entérobactéries) (photos  2,3) 

-Les bacilles Gram négatif et oxydase positive la galerie Api 20NE (BGN non 

fermentant) (photos 4,5) 

-Les cocci Gram positif en chainettes et catalase négative la galerie Api SREPT 

(streptocoques) (photos 6,7) 

-Les cocci Gram positif en amas  et catalase positive la galerie Api STAPH 

(staphylocoques) (photo 8) 

4. Antibiogramme 

L’antibiogramme a été réalisé pour toutes les bactéries identifiées.  

Il a pour but la détermination de la sensibilité des bactéries aux antibiotiques, la 

confirmation de l’identification des bactéries, et aide à l’étude épidémiologique.  

L’antibiogramme est réalisé par la technique de diffusion en milieu gélosé selon 

les recommandations du comité de l’antibiogramme de la Société française de 

microbiologie. 
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On a utilisé pour chaque bactérie identifiée soit deux boites rondes de 90 mm de 

diamètre, soit une boite carré de 180 mm, ces boites contenait la gélose Mueller 

hinton, les disques des antibiotiques utilisés sont choisis en fonction de la 

bactérie étudiée (Entérobactérie, Staphylocoque, Streptocoque, bacille à gram 

négatif  non fermentant) 

Réalisation de l’antibiogramme et sa lecture : 

L’inoculum est préparé à partir de la même suspension bactérienne qui nous a 

servi pour l’ensemencement de la galerie d’identification, cet inoculum est 

ajusté en fonction de type de la bactérie. 

L’ensemencement de la gélose Mueller Hinton, a été réalisé par inondation, 

l’excès de l’inoculum a été aspiré par la pipette pasteur. La boite est ensuite 

séchée pendant un quart d’heure à l’étuve, après les disques d’antibiotiques ont 

été déposés sur la gélose en respectant un emplacement qui nous a permis de 

déterminer les différent phénotypes.  

La lecture des antibiogrammes est faite par l’expert OSIRIS (Photo 9) 

Principe d’OSIRIS: (Annexe 2) 

Exemple de résultat de la lecture de l’antibiogramme donné par OSIRIS 

(Annexe 2)  

IV.Traitement statistique 

Les données brutes ont été saisies et uniformisée sur Excel et exploité par le 

logiciel SPSS 18. 
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Photo 2: 

 

 

Photo 3: 
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Photo 7: 

Laboratoire de 
microbiologie HMIMV 

Laboratoire de 

microbiologie HMIMV 



 

 

 
16 

 

 

 

 

Photo 8: 
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Photo 9: L’Appareil OSIRIS 
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RESULTATS : 
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Au cours de la période de notre étude prospective, nous avons colligé 27 patients 

qui ont un pied diabétique infecté. Ils correspondaient à 9 femmes et 18 

hommes, leur âge  s’échelonnait de 34 ans à 80 ans, la moyenne d’âge était de 

59,4 ans. Toutes les patientes étaient des femmes au foyer, alors que la majorité 

des hommes étaient des retraités 

Au total de 27 diabétiques atteints d’ulcère du pied 14 présentait le diabète de 

type 2, alors que 12 le diabète de type 1, La durée moyenne d’évolution du 

diabète  étaient de 13,52 ans (2-29 ans). 

La plupart de nos patients ayant un diabète déséquilibré la moyenne de glycémie 

étaient de 2,32g /l (0,84-6,64g/l).  

Nos patients ont eu une lésion neuropathique dans 18 cas (66,7%), et 

arteriopathique dans 26 cas (96,3%).A l’admission, 2 de nos patients ont été  

hospitalisés à la salle de déchocage, pour coma acidocétosique, et un patient à la 

salle de réanimation pour une hypokaliémie sévère. Tous les patients avaient des 

manifestations locales d’infection à type de rougeur, de chaleur ou de douleur, 

d’écoulement purulent (Photo 10), d’odeur nauséabonde. 

La classification clinique de Wagner a été utilisée pour décrire les lésions 

(tableau I, figure 1), et on a relevé que tous les patients avaient les grades 3 et 4 

avec prédominance de grade 4. Les résultats sont résumés dans le (tableau II). 

Tous nos patients ont reçu une antibiothérapie et une insulinothérapie. Le 

traitement a été que très rarement conservateur sous forme de mise à plat, de 

nécrosectomie, de barbotage et des soins quotidiens dans le service par des 

infirmiers. L’amputation par nécessité a prédominé. 
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Photo 10: Infection de gros orteil. 
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Tableau I : Grades de gravité des lésions du pied diabétique (d'après Wagner) 

[30] 

Grade 0 Pas de lésion ouverte, mais présence possible d'une 

déformation osseuse ou d'hyperkératose 

Grade 1 Ulcère superficiel sans pénétration dans les tissus profonds 

Grade 2 
Extension profonde vers les tendons, les articulations, ou 

l’os 

Grade 3 Tendinite, ostéomyélite, abcès ou cellulite profonde 

Grade 4 
Gangrène d'un orteil ou de l'avant-pied le plus souvent 

associée à une infection plantaire 

Grade 5 
Gangrène massive du pied associée à des lésions 

nécrotiques et à une infection des tissus mous 

 

 
 

Grade 0 

          

Grade 1 

 

Grade 2 

 

   Grade 3 

 

       Grade 4 

 

        Grade 5 

 

Figure 1 : Statut lésionnel selon le score de Wagner.[30] 
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Tableau II : les caractéristiques des patients et le type des lésions.  

 

Variables N=27 % Moyenne 

-Age (ans) 

-Sexe : 

  homme 

  femme 

 

-Type de diabète 

  Type 1 

  Type 2 

-Glycémie (g/l) 

-L’ancienneté de diabète (ans) 

- 

 

19 

8 

 

 

12 

14 

- 

- 

 

- 

 

70,4 

29,6 

 

 

44,4 

51,9 

- 

- 

 

 

59,4(34-80) 

 

- 

- 

 

 

- 

- 

2,32 (0,84-6,64) 

13,52 (2-29) 

 

 

 

Les complications dégénératives 

  Artériopathie 

  Neuropathie 

  Association de neuropathie et    

d’artériopathie  

 

 

 

26 

18 

17 

 

 

96 ,3 

66,7 

62  

 

 

- 

- 

- 

 Lésion de pied (score de Wagner) 

  Grade 3 

  Grade 4 

 

 

6 

20 

 

 

22,2 

74,1 

 

 

 

- 

- 
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Graphique 1 : Répartition des patients par sexe. 

 

Graphique 2 : Répartition des patients par âge. 
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Graphique 3 : Durée du diabète 

 

Graphique 8: Répartition des patients selon le type de diabète 
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Graphique 9: Répartition des patients selon le taux de glycémie (g /L). 
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Graphique 10 : classification des lésions selon le score de Wagner 
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Graphique 11: Fréquence d’artériopathie 

Non : absence d’artériopathie 

Oui : Présence d’artériopathie 
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Graphique 12: Fréquence de neuropathie. 

Non : absence de neuropathie 

Oui : Présence de neuropathie 
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1. Distribution des espèces bactériennes :  

L’exploitation des prélèvements a donné lieu à 49 isolats (Tableau IV). 

L’examen bactériologique réalisé chez nos patients a montré le plus souvent un 

polymicrobisme, pour la majorité de nos patient nous avons isolé au moins deux 

bactéries. Les bacilles à Gram-négatif représentent  61,2%, les cocci à Gram-

positif  36,7 %, et les bacilles à Gram-positif  2 %. Quant aux anaérobies on n’a 

pas pu déterminer leur pourcentage exacte, vu la difficulté de leur 

ensemencement en dehors de l’enceinte appropriée, par contre on est arrivé à les 

suspectés chaque fois qu’on a un polymorphisme bactérien à l’examen direct 

coloré au Gram. 

Les entérobactéries représentent 49 % des isolats, les staphylocoques 20 ,4 %, 

les streptocoques 18,4% et les bacilles à Gram-négatif non fermentants 10,2 %. 

La répartition par espèce montre la prédominance de Proteus mirabilis (12,2%) 

suivi de Proteus vulgaris, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis avec un  

même pourcentage (8,2 %)  (Tableau III). 
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Tableau III: Répartition des espèces bactériennes.  
 

Familles Espèces Nombre Pourcentage 

(%) 

Staphylococcus 10(20,4%) 

 

Staphylococcus aureus 

Staphylococcus hominis 

Staphylococcus capitis 

Staphylococcus xylosus 

 

 

4 

2 

1 

1 

8,2 

4 

2 

2 

Streptococcacea 9(18 ,4%) Enterococcus faecalis  

Streptococcus agalaciea  

Lactococcus lactis 

Streptocoque B 

Aerococcus viridans 

4 

1 

2 

1 

1 

8,2 

2 

4,1 

2 

2 

Entérobacteriaceae 24(49%) Enterobacter cloacae  

Enterobacter aerogenes  

Klebsiella oxytoca 

Klebsiella ornithinolytica 

Klebsiella spp  

Proteus mirabilis 

Proteus vulgaris  

Escherichia coli  

Serratia marcescens  

Citrobacter freundii  

Citrobacter koserii 

 

2 

3 

1 

1 

1 

6 

4 

2 

1 

1 

2 

4,1 

6,1 

2 

2 

2 

12,2 

8,2 

4,1 

2 

2 

4,1 

Bacille Gram-négatif non 

fermentant 4(10,2%) 

Acinetobacter baumannii 

Acinetobacter spp  

Pseudomonas aeruginosa  

Pseudomonas stutzeri 

Aeromonas hydrophila 

 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

Bacille à Gram positif 1(2%) Corynebacterium species 

 

 

1 

 

 

2 
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Graphique 13 : Répartition des bactéries selon les résultats de Gram 
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Graphique 14: Répartitions des bactéries selon la famille. 
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Graphique 15 : Répartition des bactéries selon l’espèce. 
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2. Sensibilité aux antibiotiques :  

Les résultats sont montrés dans les graphiques(16-46) 

-staphylocoques : 

L’ensemble des isolats de S. aureus sont sensible à l’oxacilline. La sensibilité 

diminuée aux glycopeptides n’a été trouvée pour aucun des isolats de 

staphylocoque.  

 

-Entérobactéries : 

Les isolats d’entérobactéries résistants à : 

-l’association amoxicilline-acide clavulanique sont en nombre de 8 soit 33,33% 

-l’amoxicilline sont en nombre de 13 soit 54,2% 

-la colistine sont en nombre de 11 soit 45,8%, et 6 sont résistants à la cefotaxime 

(céphalosporine de 2ème génération)  

-Aucun des isolats d’entérobactéries n’est résistant aux céphalosporines de 

troisième génération hormis Citrobacter freundii qui est résistant au cefotaxime. 

Vis-à-vis de l’Imipenème aucune résistante n’a été constatée. 

 

-Streptocoques : 

 Les 9 streptocoques isolés sont sensibles aux bêtalactamines et à la gentamicine 

500, seul Aerococcus viridans est sensible à la tétracycline, et seuls 3/9éme des 

isolats sont résistants à l’érythromycine. Les isolats d’entérocoques sont de 

phénotype sauvage. 
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-Les bacilles à Gram négatif non fermentants : 

Pseudomonas aeruginosa est résistant au chloramphénicol, fosfomycine, il a une 

sensibilité intermédiaire au netilmicine, cefotaxime, Ceftibutène, et sensible à 

l’association Piperacilline+tazobactam, gentamicine, ciprofloxacine.  

Acinetobacter baumannii est multirésistants, il résiste aux bêtalactamines, 

aminosides, glycopeptides, alors qu’il est sensible qu’à la colistine et au 

cotrimoxazole.    
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Graphique 16 : 
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Graphique 17: 
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Graphique 18 : 
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Graphique 19 : 
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Graphique 20 : 
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Graphique 21 : 
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                                Liste des abréviations des antibiotiques 

 

P : Pénicilline G                                                                   STX : Sulfamethoxazole+Triméthoprime  

AMX : Amoxicilline                                                            IMP : Imipénème 

OX : Oxacilline                                                                  RA : Rifampicine   

AMP : Ampicilline                                                             PI TAZ : Pipéracilline+tazobactam 

KF : Cefalotine                       CHL : Chloramphénicol 

ERT : ertapénème           CBT : Ceftibutine 

AMC : Amoxicilline+ Acide clavulanique,                         CFP : Céfépime 

TIC: Ticarcilline                                                                 CTM : Cotrimoxazole 

PRL: Piperacilline                                                             TEC : Teicoplanine  

FOX: Cefoxitine                                                                 CRM : Cefpirome 

CRO: Ceftriaxone                                                              NOVO : Novobiocine  

CAZ: Ceftazidime                                                               AZT: Aztreonam 

CTX: Cefotaxime                                                                CLD: Cefsulodine 

ATM: Ticarcilline+Acide clavulanique 

CPO : Cefamandole 

E: Erythromycine 

SP: Spiramycine 

L: Lincomycine  

DO: Doxycycline  

MI : Minocycline  

VA : Vancomycine  

GM 500 : Gentamicine 500 

GEN : Gentamicine 

CIP : Ciprofloxacine  

CS : Colistine  

PEF : Pefloxacine  

LEV : Lévofloxacine  

AK : Amikacine 

TOB : Tobramycine  

NET : Netilmicine  

FOS : Fosfomycine  

FA : Acide fucidique 

TETRA : T 
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Notre étude a été effectuée pour déterminer l’écologie bactérienne des infections 

du pied diabétique  afin de choisir l’antibiothérapie adéquate de première  

intention adéquate ou rectifier celle en cours, et tout cela a pour but majeur la 

réduction du risque d’amputation.  

- Dans notre série et selon le sexe ratio on a révélé une prédominance masculine 

(19 hommes/8femmes) soit un sexe ratio de 2,38(une femme pour 2,38 

hommes), ceci peut être expliqué par le fait que les hommes respectent moins le 

régime alimentaire que les femmes. 

- En ce qui concerne le type de diabète, l’infection de pied est retrouvée aussi 

bien chez les malades ayant un diabète insulinodépendant que les patients ayant 

un diabète non insulinodépendant, au CHU Avicenne de Rabat et à l’hôpital 

Avicenne de Marrakech le DNID a été prédominant[31], tandis qu’à Adan 

Teaching Hospital le DID a été prépondérant [32].Ce qui peut montrer que le 

type de diabète n’influe pas sur l’apparition de l’infection du pied diabétique 

mais plutôt le déséquilibre glycémique.  

- pour les lésions dégénératives associées, nous avons retrouvé chez presque 

tous nos patients une atteinte vasculaire 26 cas soit 96,3%, alors que l’atteinte 

neurologique n’est observée que chez 18 patients soit (66,67%), et chez 17 

patients soit (62%) on a trouvé l’association de ces deux complications, qui peut 

être la cause de développement de l’infection de pied diabétique.   

- en matière de la gravité des lésions et selon la classification de Wagner le 

grade 4 est le plus retrouvé suivi du grade 3 aucun de nos patient ne présentait ni 

le grade 1 ni 2. Au CHU Avicenne, les grades 4 et 5 ont été prépondérants [31]. 

Dans les pays développés (London, suède et Allemagne), on a relevé que tous 

les patients avaient des lésions évoluées de grade 1,2 ou 3, aucun patient n’avait 

des lésions évoluées de grade 4 ou 5 [32]. Cette différence peut être expliquée 
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par le retard de consultation du à: l’utilisation en première intention d’autres 

moyens thérapeutiques inappropriés comme les plantes médicinales (henné), le 

miel ou autre, à l’absence de l’éducation de patients diabétiques et de l’hygiène 

précaire. 

1. L’analyse bactériologique : 

La majorité des infections du pied diabétique sont polymicrobiennes. 

Le nombre d'agents pathogènes isolés varie selon les études, avec une moyenne  

de 2-5 isolats par épisode d'infection. L’évolution d’un PDI est influencée par 

les bactéries responsables de l’infection, elle est plus favorable quand les gram 

positifs prédominent, alors qu’elle est plus compliquée lorsqu’il s’agit des gram 

négatifs (Proteus, Pseudomonas, Klebsiella), alors que les anaérobies sont 

responsables de gangrène gazeuse mortelle, le plus souvent [33]. 

- concernant, l’analyse bactériologique, notre étude a montré la prédominance 

des bacilles à Gram négatif (59,2%) qu’ils soient des entérobactéries ou des 

bacilles à Gram-négatif non fermentant (Acinetobacter, Pseudomonas). Ainsi 

Proteus mirabilis (20,7%) était le plus répandu, suivi de Proteus vulgaris 

(13,8%), Enterobacter aerogenes (10, 3%), et Escherichia coli (6,9%). En 

revanche Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii n’ont présenté 

que  3,4% chacun. 

Les cocci à Gram positif représentent 38,78% dominés par Staphylococcus 

aureus, et Enterococcus faecalis représentant chacun (21,1%). 

Mais la question qui se poser, pourquoi les entérobactéries se trouvent elles au 

niveau du pied diabétique sachant que ce sont des germes commensaux du tube 

digestif ? Cela peut être expliqué par le manque d’hygiène, C’est-à-dire le 

contact du pied lésé par des mains sales, cela impose l’éducation sanitaire à tous 

les patients diabétiques.             
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Nos résultats étaient conforme à une étude faite à l’Inde [34], cette étude a 

montré aussi la prédominance de bacille à gram négatif (77,94%)  avec 

prépondérance de Proteus spp (21,17%), les cocci à gram positif ont présenté 

(47,1%) avec Staphylococcus aureus comme chef de file (21,17%) ,aussi nos 

résultats sont comparables à une étude faite à Nigeria[35] sur le même nombre 

de patients,  où la fréquence de BGN (63,1%) était plus élevé que la fréquence 

de cocci Gram positif (36,9%). Une étude relativement importante réalisée dans 

90 centres médicaux aux Etats Unis a montré le contraire où les  cocci gram 

positif étaient les plus répandus et dominés par Staphylococcus aureus [35].  

2. Etude de la sensibilité: 

Dans notre étude, l’absence de S. aureus résistant à l’oxacilline (SARM) 

témoigne de son origine communautaire [36]. Contrairement à l’étude menée en 

Inde [34] où le taux de SARM était de 22,2%, on note une sensibilité élevée de 

Staphylocoques aux macrolides, quinolones, glycopeptides, aminosides, et au 

lincomicine, sauf  Staphylococcus hominis a posé problème de résistance.  

La fréquence élevée de résistance des entérobactéries aux ampicillines, 

amoxicilline–acide clavulanique et céphalosporines de première génération est 

en rapport avec la présence des bactéries ayant un phénotype de 

céphalosporinase naturelle (Enterobacter, Serratia, Citrobacter). La résistance de 

citrobacter freundii au Cefotaxime (céphalosporine de troisième génération) est 

en rapport avec le phénotype bêtalactamase à spectre élargi, phénotype 

exclusivement hospitalier. Dans notre formation. L’imipénème exprime une 

bonne activité vis-à-vis des isolats d’entérobactéries. On note également une 

sensibilité élevé à la gentamicine (83,3%), au ciprofloxacine (87,5%), et à 

l’Amikacine (91,7%). 
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 Pour les bacilles gram négatif non fermentant, les souches de Pseudomonas 

présente une sensibilité aux aminosides, aux quinolones et à l’Imipenème. Alors 

qu’Acinetobacter baumannii en est résistant, il est résistant aussi à tous les 

bêtalactamines, cette bactérie est nosocomiale par excellence et pose un 

problème épidémiologique dans les formations hospitalières. Vis-à-vis de la 

fosfomycine les bacilles à gram négatif non fermentant représentent une 

résistance de 60%, on note par ailleurs la résistance de Pseudomonas aeruginosa 

au chloramphénicol. Selon les résultats d'une étude menée aux États-Unis [34], 

Pseudomonas présentait 98% de sensibilité à l’association 

Pipéracilline+Tazobactum. Les résultats de notre étude ont indiqué 100% de 

sensibilité, donc notre résultat a été en correspondance avec les résultats de cette 

étude.  

3. Le Traitement : 

Le «pari» antibiotique doit couvrir les bactéries le plus fréquemment impliquées 

dans l’infections du pied diabétique, Certains facteurs oriente ce «pari» qui sont: 

la sévérité de l’infection, la suspicion d’une infection ostéo-articulaire sous-

jacente, le terrain (degré d’immunocompétence, allergies, troubles rénaux, 

digestifs et/ou neurologiques) (annexe 3), La présence d'une artériopathie est 

particulièrement à prendre en considération car elle diminue la pénétration des 

antibiotiques au sein des foyers infectés [37]. Le choix de l’antibiothérapie doit 

tenir compte du coût du traitement [38], du mode d’administration et du risque 

associé à la présence de bactéries multirésistantes. La diffusion tissulaire de 

l’antibiotique est également un critère important de choix. Certaines molécules 

comme les fluoroquinolones, la fosfomycine et la clindamycine ont une 

excellente diffusion dans les tissus du pied diabétique infecté [39-42]. 
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Du fait de l’insuffisance de perfusion tissulaire fréquemment associée aux 

lésions infectées du pied diabétique, il semble licite de prescrire les posologies 

maximales de chaque molécule et de respecter scrupuleusement les rythmes 

d’administration. 

On ce qui concerne notre étude tous les patients ont bénéficié d’une 

antibiothérapie probabiliste associant Gentamicine 160 mg/j, Augmentin 2 à 

3g /j, et Flagyl 1,5g/j, en cas d’une atteinte rénale la gentamicine est remplacé 

par une quinolone 1g /j.  

Les propositions du Sanford Guide of antimicrobial therapy pour le traitement 

du pied diabétique infecté sont : pour une infection superficielle, clindamycine 

ou céphalosporine de 1ère génération et pour une infection modérée, Cefoxitine 

ou association d’une quinolone avec de la clindamycine. En cas d’ostéite 

limitée, l’Augmentin pourra être prescrit [43]. En plus de l’antibiothérapie nos 

patients ont bénéficié d’une insulinothérapie, d’un séjour à la salle de déchocage 

pour les patients qui avaient un déséquilibre métabolique, suivi d’un geste 

chirurgical selon les indications, avec des soins.  

Nous avons noté une nette élévation des chiffres des amputations dans notre 

série, qui peut être expliqué probablement par la méconnaissance de pied à 

risque, le non contrôle du pied lésé. Ceci nous à conduit à analyser les difficultés 

de la prise en charge à différents niveaux avant, pendant et après 

l’hospitalisation.  

Les difficultés rencontrées avant l’hospitalisation sont [44]: 

- des difficultés liées au sujet et à son milieu : la précarité, les mauvaises 

conditions de travail, la mauvaise protection du pied, l’éloignement des 

structures hospitalières. 
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- des difficultés liés au diabétique lui-même ; même informé, le diabétique ne 

sera pas pour autant compliant aux règles de prévention. En effet il n’y a pas de 

prise de conscience qu’après agression de pied. 

Une éducation appropriée, un minimum de motivation, une implication plus 

active avec des structures plus adaptées, peuvent aboutir à une modification des 

comportements. 

- des difficultés liées aux infrastructures médicales ; aucun service ne veut 

prendre en charge le suivi d’un pied diabétique infecté d’où la nécessité de créer 

un service de podologie. 

Sachant que La prise en charge pluridisciplinaire et coordonnée du pied 

diabétique infecté est indispensable, il est à noter que dans notre structure, il est 

souvent difficile de réunir tous les acteurs médicaux autour du cas. D’autant plus 

le contrôle du pied diabétique ne se limite pas à sa guérison ou à son amputation 

mais il faut prendre en considération le haut risque de récidive ou d’infection 

controlatérale. 

Quel que soit le mode d’entrée du patient diabétique dans le réseau de soins 

médical ou chirurgical, la prévention reste le facteur fondamental pour éviter les 

complications de pied diabétique.  
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RECOMMANDATIONS : 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
76 

 

 

 

I. Les moyens de prévention : 

 
La gravité des lésions et les difficultés de leur prise en charge nécessitent la mise 

en place de moyens de Prévention. Ces derniers ont fait preuve de leur efficacité 

sur la réduction du nombre et de la gravité des lésions et sur les conséquences 

qui en découlent (amputations, hospitalisations). 

Cette prévention nécessite de dépister préalablement les patients à risque 

podologique pour pouvoir initier des actions adaptées [45]. 

1. Le dépistage des patients diabétiques à risque podologique 
 

Il consiste à mettre en évidence les facteurs de risque que sont les antécédents 

d’ulcération ou d’amputation [46], la perte de sensibilité du pied objectivée par 

le test au monofilament [47] (Photo 11), l'artériopathie des membres inférieurs, 

reconnue par l’abolition des 2 pouls distaux et par les explorations vasculaires 

non invasives et les déformations des pieds exposant à des hyperappuis [45] : 

Ces critères permettent ainsi d’identifier les patients selon leur grade de risque 

d'après la classification du Consensus International (Tableau IV) [45] dont la 

valeur prédictive a été démontrée par une étude prospective [48]. 

Tableau IV : Classification Internationale du risque podologique de plaie chez le 

diabétique [45] 
 

Grade 0   
 

Absence de neuropathie sensitive et d’artériopathie 

Grade 1   
 

Présence d’une neuropathie sensitive isolée 

Grade 2   
 

Association neuropathie et artériopathie ou déformations des 

pieds 
Grade 3   
 
 

Antécédents d’ulcération ou d’amputation 
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2. Action de prévention 

a. L’examen du pied : 

Examen régulier des pieds et du chaussage par le patient, son entourage, Le 

dépistage de déformations doit être précoce.  

b. L’éducation : 

Elle est fondamentale [50]. Elle doit s’adresser aux patients dès le grade 1 et à 

leur entourage avec des messages pratiques et adaptés, en tenant compte de 

certaines difficultés (âge, surdité, troubles visuels, impotence fonctionnelle…) 

[51]. Ces messages portent sur la prise de conscience de la perte de sensibilité et 

ses conséquences, la prise de conscience d’une mauvaise vascularisation et ses 

conséquences, les situations à risque, l’auto-examen des pieds, le chaussage non 

traumatisant et l’hygiène et l’entretien des pieds (ongles, hyperkératose, 

mycoses) [52].  Les conseils indispensables pour les patients jeunes, sans 

critères de risque sont résumés dans le (Tableau V).                                            

En revanche, chez le patient à risque, l'éducation spécifique revêt une 

importance fondamentale. Deux ordres de conseils doivent êtres donnés: les 

gestes à éviter (Tableau VI) et ceux qui assurent la protection des pieds (Tableau 

VII). 
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Tableau V : Conseils aux patients jeunes diabétiques, sans critères de risque 

[45]. 

 - Soins des pieds réguliers 

- Limer et non couper les ongles 

- Choix de chaussures confortables et adaptées 

- Lutter contre les facteurs de risque vasculaire: 

tabagisme, mauvais contrôle glycémique ou lipidique, 

hypertension 

- Pratique régulière de sport 

- Consultation rapide si problème 

 

Tableau VI : Patients à risque : gestes à éviter : IL NE FAUT PAS [45]. 

 - Marcher pieds nus 

- Couper les ongles à vifs : il faut les limer  

- Utiliser un instrument tranchant pour cor et durillon : 

attention à la "chirurgie de salle de bain" 

- Utiliser des corricides 

- Prendre des bains de pieds prolongés 
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Tableau VII. Patients à risque : assurer la protection des pieds [45]. 

 - INSPECTER chaque jour au besoin à l'aide d'un miroir 

- SIGNALER immédiatement toute lésion suspecte 

- LAVER chaque jour les pieds à l'eau tiède et au savon. 

Bien SECHER notamment entre les orteils 

- En cas de peau sèche, appliquer une CREME 

HYDRATANTE neutre. PONCER les zones 

d'hyperkératose. 

- Eviter les ongles trop courts 

- CHAUSSETTE en fibres naturelles, changées tous les 

jours 

- Etre attentif au choix des CHAUSSURES qui doivent 

être de qualités et achetées en préférence en fin de 

journée. Contrôler l'absence de corps étranger avant de se 

chausser. Limiter les talons à 5 cm 

- Les soins de PEDICURIE doivent être prudents en 

prévenant qu'on est diabétique. 

 

L’éducation des soignants doit les sensibiliser à l’examen régulier des pieds des 

diabétiques, à la gradation du risque, à la mise en place de stratégies préventives 

portant à la fois sur l’éducation des patients et les soins podologiques [53]. Les 

moyens pour y parvenir sont l’enseignement universitaire et post-universitaire, 

les formations réalisées dans le cadre des réseaux de soins et les 

recommandations qui sont de ce point de vue un outil essentiel [54]. 
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II. La prise en charge de pied diabétique infecté 

La Figure 3 schématise la prise en charge d’une plaie infectée chez le 

diabétique. 

1. l’intérêt de l’approche multidisciplinaire : 

Le pied diabétique est une pathologie complexe qui impose la prise en charge 

globale du patient et pas seulement du pied. L’infection de la plaie entraîne des 

difficultés supplémentaires qui vont menacer la cicatrisation, la conservation du 

pied, voire la vie du patient. Pour toutes ces raisons, une approche 

multidisciplinaire est nécessaire et mérite une bonne coordination entre tous les 

professionnels de santé impliqués [55, 56,57]. Cette prise en charge fait appel au 

médecin traitant, aux services de médecine spécialisée (Médecine interne, 

diabétologie, infectiologie, dermatologie, rééducation fonctionnelle, angiologie) 

et de chirurgie (générale, orthopédique, vasculaire), aux microbiologistes, aux 

spécialistes en imagerie  (radiologues, médecins nucléaires) et au personnel 

paramédical (infirmiers, diététiciens, kinésithérapeutes, podologues-pédicures, 

podo-orthésistes). La Figure 2 résume les liens entre les différentes spécialités et 

les différents professionnels pouvant intervenir sur le pied diabétique infecté. 

2. les stratégies à mettre en œuvre  

En plus de l'antibiothérapie et du rétablissement d'un apport artériel satisfaisant, 

l'obtention d'un équilibre glycémique strict, le débridement de l'ulcération, la 

décharge de la plaie et les soins locaux sont les points importants de la prise en 

charge des infections des plaies du pied chez le diabétique [45,55,58,59], 

nécessitant la collaboration active de nombreux professionnels de santé. 

a.  Le rôle de l’équilibre glycémique 

Les arguments pour maintenir une glycémie la plus normale possible, bien que 

non décisifs, sont nombreux et méritent d’être retenus [60]. En situation 



 

 

 
81 

 

 

 

infectieuse, la décompensation glycémique peut être grave. L'insulinothérapie 

est le plus souvent à privilégier, d'autant qu'elle aurait un effet bénéfique sur la 

cicatrisation dans certains modèles animaux [61], une action protectrice directe 

sur l'endothélium [62] et que le traitement insulinique permet d'obtenir une 

normoglycémie dans un contexte infectieux aigu [63, 64]. 

b. L’importance de la décharge mécanique 

Plusieurs études prospectives ont montré l’importance de la suppression de 

l’appui sur la plaie du pied diabétique pour raccourcir de manière significative 

son délai de cicatrisation et vraisemblablement diminuer le risque d’infection 

secondaire [65]. Il est recommandé d’assurer une mise en décharge la plus totale 

et la plus permanente possible de la plaie [65-68]. C’est une nécessité absolue 

pour le traitement anti-infectieux (notamment osseux) et pour la cicatrisation. 

Différents moyens existent [69,70] : repos au lit, fauteuil roulant (avec 

horizontalisation du membre inférieur concerné pour diminuer l'œdème de stase 

et l'importance de l'exsudation). À la phase aiguë, l’alitement ou le fauteuil 

roulant doit être préconisé. Il est impératif de s'assurer de l’observance stricte du 

malade à la décharge, qui est d’autant plus efficace que le dispositif est 

inamovible [66,71,72] et sans laquelle la cicatrisation devient illusoire et le 

risque d'infection profonde accru [65]. La tolérance cutanée et l’état du dispositif 

de décharge doivent être évalués régulièrement. 

c. Le débridement médical (Photo 12) 

Parmi les nombreuses techniques proposées [25,73-81], le débridement 

mécanique est en général recommandé chez le diabétique [49,82]. Il consiste à 

exciser au moyen de ciseaux, scalpels et curettes les parties molles nécrosées, les 

tissus dévitalisés et contaminés et les tissus fibreux pour ne laisser en place que 

du tissu sain et ainsi faciliter la cicatrisation [21,83]. Avant tout geste de 
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débridement, il faut rechercher une artériopathie. En effet, autant dans les 

ulcérations à prédominance neuropathique, le débridement mécanique doit être 

appuyé jusqu'à parvenir au tissu sain, et ce facilement en raison de l’absence de 

douleurs, autant dans les ulcères ischémiques, il doit être très prudent et se 

limiter à un simple drainage. L’idéal est de débrider après ou lors de la 

revascularisation. 

En cas d'ulcère neuropathique, l'excision doit également porter sur 

l'hyperkératose péri-lésionnelle [81]. Le débridement diminue la charge 

bactérienne locale et s'oppose aux conditions locales favorables à la prolifération 

bactérienne, à l’œdème d’origine inflammatoire et à ses effets délétères sur la 

perfusion tissulaire. Il permet en outre la visualisation complète de la plaie, la 

mise à plat d'éventuels prolongements, un meilleur drainage des exsudats, une 

diminution de la production d'odeurs nauséabondes et la réalisation de 

prélèvements bactériologiques profonds [73,74]. Le débridement aide la 

cicatrisation en transformant une plaie chronique "gelée" en une plaie aiguë 

beaucoup plus active [21,83]. Il doit toujours précéder l’application de tout 

agent topique [81 ,84,85] et doit être répété aussi souvent que nécessaire [25,49, 

57,63,73-76].  

d. Les antiseptiques 

En l’absence de bénéfices démontrés, les antiseptiques n’ont pas d’intérêt dans 

le traitement local des plaies infectées du pied chez le diabétique [25,86-90]. 

e. Les antibiotiques locaux 

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

complications infectieuses des plaies et ne doit pas être utilisée [39,76, 

80,86,91]. 
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f. Les pansements 

En l'absence d'études rigoureuses, il n'existe aucun consensus quant au type de 

pansement à utiliser sur une plaie infectée du pied chez le diabétique 

[39,63,81,92-94]. La multiplication des pansements et leur coût élevé exigent le 

développement d’études économiques sur le rapport coût/efficacité. Dans les 

plaies infectées, les pansements adhésifs ou occlusifs sont à proscrire [80]. Le 

pansement doit être adapté en fonction du volume des exsudats. 

Les pansements contenant du charbon ont l'avantage d'absorber les odeurs 

désagréables se dégageant de la multiplication bactérienne [95].  

 

g. La lutte contre l’œdème 

Un œdème local accompagne souvent une infection du pied chez le diabétique et 

serait un facteur de retard de la cicatrisation. Il a été montré que la réduction de 

l’œdème augmente le taux de cicatrisation chez le diabétique en cas de plaies du 

pied infectées une fois qu’elles ont été débridées [96]. 

 

h. Les autres traitements 

L’oxygénothérapie hyperbare (OHB) a démontré sur le plan théorique et 

expérimental de nombreux effets favorables sur la cicatrisation des plaies 

chroniques et dans la lutte contre l'infection [97,98]. (photo 13)  

La faiblesse méthodologique des études, le coût élevé de ce traitement, la rareté 

des infrastructures n'autorisent pas actuellement à recommander l'OHB comme 

traitement du pied diabétique infecté [49,99]. Le recours au caisson hyperbare 

peut être envisagé dans le cas d'une artérite sévère (ischémie critique) non 

revascularisable [100]. 
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Les facteurs de croissance : Seul le G-CSF (granulocyte-colony stimulating 

factor) [101] a été évalué dans les infections du pied diabétique [102-105]. À 

l’exception d’une publication [106], les études n’ont pas établi de bénéfice du 

G-CSF sur la résolution des signes infectieux locaux, la durée de 

l’hospitalisation et du traitement antibiotique par voie parentérale et 

l’éradication bactériologique. 

Une méta-analyse [107] conclut que le seul effet significatif du G-CSF est de 

diminuer le recours à la chirurgie y compris les amputations. 

 

3. l’antibiothérapie à instaurer dans les infections du pied 

diabétique, en dehors des atteintes ostéo-articulaires  

L’objectif de l’antibiothérapie n’est pas de stériliser les plaies. Les antibiotiques 

n’améliorent pas l’évolution des plaies colonisées [108,109]. 

Dès que l’infection est établie cliniquement, des prélèvements microbiologiques 

sont réalisés et une antibiothérapie probabiliste est débutée en raison du risque 

d’une évolution rapidement défavorable notamment dans les grades 3 et 4 

[45,110 ,111]. 

 Les lésions superficielles de survenue récente doivent être traitées par des 

molécules couvrant préférentiellement les cocci à Gram positif aérobies (S. 

aureus et streptocoques β-hémolytiques) [112,113] les solutions thérapeutiques 

sont parfois peu nombreuses. Devant l’augmentation des bactéries 

multirésistantes, les solutions thérapeutiques sont parfois peu nombreuses. 

Récemment, de nouveaux antibiotiques ont démontré leur utilité dans le 

traitement des infections dues à ces bactéries. Ainsi, contre les cocci à Gram 

positif (SARM, Entérocoques résistants à la Vancomycine), l’administration 

parentérale ou orale du linézolide est une alternative dans le traitement de la 
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peau et des tissus mous [114]. La daptomycine et la tigécycline représentent des 

antibiotiques d’avenir [115,116]. Enfin, l’ertapénème a démontré un intérêt dans 

le traitement des infections profondes à entérobactéries multirésistantes [117]. 

Dans le Tableau VIII figurent des propositions de traitement antibiotique de 

première intention. 

Après 48 à 72 heures d’antibiothérapie, la situation infectieuse du patient est à 

réévaluer. Deux situations peuvent être envisagées : 

- l’évolution clinique est favorable : l’antibiothérapie initiale doit être poursuivie 

excepté lorsqu’elle comportait inutilement un antibiotique à spectre large pour 

couvrir des éventuels SARM et/ou des bacilles à Gram négatif multirésistantes 

qui n’ont pas été isolés sur les prélèvements («désescalade thérapeutique») ; 

- l’évolution est défavorable : il faut vérifier l’adéquation entre les résultats des 

cultures et l’antibiothérapie initiale et l’adapter le cas échéant en couvrant les 

pathogènes isolés ; si aucun pathogène résistant n’a été mis en évidence, il faut 

vérifier l’éventualité d’une extension de l’infection vers les tissus profonds et/ou 

une ischémie tissulaire, une inobservance du traitement ou toute autre cause 

d’échec (notamment l’absence de décharge stricte d'appui). 

La voie parentérale est à privilégier lors d’infections sévères, en cas d’ischémie, 

lorsque les molécules utilisées ne sont pas administrables per os ou que l’état du 

patient est incompatible avec la prise orale [118]. Les critères d’hospitalisation 

[45,55,119] sont résumés dans le (Tableau IX). Dans tous les autres cas, la voie 

orale en ambulatoire est préconisée dès lors qu’un suivi médical est possible de 

façon rapprochée.  

La durée optimale de l'antibiothérapie n'est pas clairement déterminée, en 

l'absence d'études précises [55,119]. Cette durée est fonction de la sévérité 

initiale de l'infection et de la situation globale du patient. Lors d’infections de la 
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peau et des parties molles, la durée du traitement pourrait être d’une à deux 

semaines pour les formes simples et de deux à quatre semaines pour les formes 

modérées à sévères [55]. Si les signes infectieux se sont amendés, il n’est pas 

nécessaire de poursuivre l’antibiothérapie jusqu’à ce que la plaie soit 

complètement cicatrisée, mais le reste de la prise en charge doit être poursuivi 

[119]. 

4. les stratégies chirurgicales  
 

a. Les gestes de revascularisation : 
 

La présence d'une artériopathie oblitirante des membres inferieurs (AOMI)  

aggrave le pronostic d'une infection [120] et peut justifier le recours à différents 

gestes de revascularisation. Ceux-ci ont plusieurs objectifs : d’une part assurer le 

sauvetage d’un membre dont la viabilité peut être compromise par une ischémie 

sévère et d’autre part, permettre la cicatrisation du trouble trophique. 

 

b. La chirurgie orthopédique [45,121,122] 

La chirurgie peut avoir une action diagnostique et pronostique par l'exploration 

des différents compartiments du pied et la réalisation de prélèvements 

bactériologiques fiables, une action thérapeutique par l'exérèse des tissus 

nécrosés et réduction de l'inoculum bactérien et une action préventive, en 

corrigeant, dans la mesure du possible, les déformations du pied qui favoriseront 

le développement d'ulcérations. 

La chirurgie conservatrice peut être envisagée dans deux circonstances : 

- en urgence, le pronostic fonctionnel dépendant en grande partie de l’étendue 

des lésions et de la précocité du traitement [123], La chirurgie d’urgence doit 
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être la plus conservatrice possible. Toute amputation d’urgence même mineure 

doit rester exceptionnelle ; 

- en différé, la chirurgie doit être envisagée en l’absence d’amélioration sous 

traitement médical bien conduit. Le geste chirurgical doit se faire après 

évaluation vasculaire et revascularisation si besoin et doit être le plus 

conservateur possible. 

La chirurgie d'amputation reste parfois encore la seule option en cas 

d’infection profonde et sévère, notamment si elle s’associe à une ischémie 

[124,125]. La décision doit être multidisciplinaire et le niveau d’amputation doit 

tenir compte des critères d’appareillage. Le choix du niveau d’amputation est 

fonction de l’état vasculaire en mettant tout en œuvre pour conserver l'appui 

talonnier appareillable [126]. Aucune amputation ne doit être effectuée sans au 

préalable des examens complémentaires à visée vasculaire [127,128]. 
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Quelques conseils pour réserver le pied du  patient diabétique  
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Tableau IX: Spectre d’activité des principaux antibiotiques utiles dans les 

infections du pied diabétique. [129]. 

 

 

MS* : méticilline-sensible ; MR : méticilline-résistant ; BL : ß-lactamines ; GP : glycopeptides 

(Vancomycine, Teicoplanine) 

C3G : céphalosporines de troisièmes générations 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bactéries 

 

molécules 

S.aureus 

MS 

S.aureus 

MR 

Streptocoques Entérocoques Pseudomonas 

aeruginosa 

Entérobactéries anaérobies 

Oxacilline +++ - +++ - - +/- - 

Amox-ac.clav 

 
++ - +++ +++ - ++ +++ 

 

Pipera-tazo, ticar-

ac.clav 

 

++ - +++ +++ - ++ +++ 

Imipénème ++ - +++ +++ +++ +++ +++ 

Ertapénème ++ - +++ +++ +++ +++ +++ 

C3G ++ - +++ - - 

(ceftazidime+

++) 

+++ - 

Aminosides ++ ++ - (synergie 

avec BL, GP) 

- (synergie 

avec BL, GP) 

+++(Amikaci

ne) 
+++ - 

Clindamycine ++ +/- ++ - - ++ ++ 

Pristinamycine +++ ++ +++ - - - ++ 

Vancomycine 

Teicoplanine 
++ 

++ 

+++ 

++ 

+++ 

 

++ 

+++ 

- - - 

linézolide ++ +++ +++ +++ - - ++ 
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Tableau X : Facteurs suggérant la nécessité d’une hospitalisation [129]. 

 

  Infection sévère (grade 4) 

  Mauvaise compliance du patient avec mise en jeu du pronostic 

  Plaie profonde avec suspicion d’atteinte ostéo-articulaire 

  Évolution rapide et défavorable de la plaie 

  Déséquilibre métabolique 

  Ischémie sévère, gangrène 

  Nécessité d’une antibiothérapie IV non réalisable à domicile 

  Nécessité d’un geste chirurgical 

  Impossibilité de suivi du patient 

  Impossibilité de soins adaptés 
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Figure 2: Approche multidisciplinaire et multi-professionnelle du pied 

diabétique [56]. 
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Figure 3A: Approche du pied diabétique infecté (D'après le Consensus      

International sur le Pied diabétique [43]) 
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Figure 3B: Approche du pied diabétique infecté (d'après le Consensus 

International sur le Pied Diabétique [45]) 
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Photo 11 : Test au monofilament  
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Photo 12 : Geste de débridement médical. 
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Photo 13: 
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CONCLUSION 
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Le pied diabétique infecté est une complication silencieuse du diabète mais 

grave. 

Sa prise en charge diagnostic et thérapeutique se fait tardivement justifiant 

encore le nombre important d’amputation chez des patients ayant souvent un 

antécédent d’un mal perforant plantaire ou d’une amputation du membre 

controlatéral. 

Le PDI coute cher sur le plan économique et psychologique au patient, à son 

entourage et à la société. 

Le retard dans le diagnostic de la maladie, les difficultés de traitement et de 

surveillance, l’absence de structure d’éducation, le niveau socio-économique bas 

de nos populations sont les principaux obstacles à une bonne prévention des 

complications du diabète. 

Pour protéger un pied diabétique potentiellement fragile, c’est d’abord le 

prendre en compte et l’évaluer dans sa réalité quotidienne, en ville comme en 

campagne, c’est également promouvoir des programmes d’éducation sanitaire 

concertés et évaluables, développer des unités de soins spécialisés dans le 

dépistage et le traitement des pieds diabétique à risque,   créer et encourager les 

patients à adhérer aux associations qui ont pour but d’informer, conseiller et 

responsabiliser le malade diabétique en assistant sur le point clé : le diabétique 

doit obligatoirement prendre ses pieds en main. 
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RESUME 

Thèse n° :55/2010 Ecologie des bactéries isolées du pied diabétique infecté et leurs 

comportements vis-à-vis des antibiotiques. Etude prospective, réalisée à l’hôpital militaire 

d’instruction Med V (octobre 2009-Mars 2010). 

Mots clés : Antibiotiques, Ecologie bactérienne, pied diabétique infecté, Résistance 

Introduction : Parmi les complications de diabète, est le pied diabétique infecté (PDI), qui  est 

la conséquence la plus fréquente et la plus grave des pieds diabétiques, responsable de 50% 

des amputations. 

Notre étude a pour but de chercher les principales bactéries isolées de l’infection de pied chez 

les patients diabétiques et leur sensibilité vis-à-vis des antibiotiques afin de prescrire une 

antibiothérapie ciblée et réduire le risque d’amputation. 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude prospective, réalisée d’Octobre 2009 à Mars 

2010 concernant 27 patients recueillis dans la majorité des cas dans les services d’Urgences 

de l’hôpital militaire d’instruction Med V. 

Résultats : Nous avons colligé 27 patients avec pied diabétique infecté, le nombre d’isolat est 

de 49.Les bacilles à Gram-négatif représentent  61,2%, les cocci à Gram-positif  36,7 %, et les 

bacilles à Gram-positif 2 %. Quant aux anaérobies on n’a pas pu déterminer leur pourcentage 

exact. La répartition par espèce montrait la prédominance de Proteus mirabilis (12,2%). 

Les Staphylococcus aureus étaient sensibles à l’oxacilline. La sensibilité diminuée aux 

glycopeptides n’a pas été trouvée chez staphylocoque(GISA).  

La résistance des entérobactéries à l’Amoxicilline était de 54,2%, à l’amoxicilline-acide 

clavulanique était  de 33,33%, et 95,83% sont sensibles aux céphalosporines de troisième 

génération. Pour les bacilles à Gram-négatif non fermentant, Pseudomonas aeruginosa est 

résistant au chloramphénicol, fosfomycine et  ticarcilline.   

Acinetobacter baumannii est multirésistants il n’est sensible qu’à la colistine et au 

cotrimoxazole.   

Conclusion : Le pied diabétique infecté est une complication silencieuse du diabète mais 

grave. Sa prise en charge diagnostic et thérapeutique se fait souvent en retard justifiant encore 

le nombre important d’amputation chez des patients. 
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SUMMARY 

Thèse n° :55/2010 bacterial ecology isolated from diabetic foot infection and their sensitivity vis-à-vis antibiotic, 

prospective study realised in the Military teaching hospital Med V (October 2009 -March 2010). 

Author: BENZIDIA Badia 
Keywords: Antibiotic, bacterial ecology, diabetic foot infection, Resistance 

Introduction: Among the complication of diabetes, is diabetic foot infection, which is the 

result of more frequent and more severe diabetic feet. 

Our study aims to find the main bacteria isolated from foot infections in diabetic patients and 

their sensitivity vis-à-vis antibiotic to prescribe antibiotics target and reduce the risk of 

amputation. 

- Materials and methods: this prospective study, conducted from October 2009 to March 

2010. On 27 patients collected in most cases in the Emergency services of the Military 

teaching hospital Med V. 

-Result: We collected 27 patients with diabetic foot infection; the number of isolate is 49. The 

Gram-negative rods account for 61,2%. The Gram positive cocci 36,7%, and Gram-positive 

rods 2%. As for anaerobes was not able to determine their exact percentage. The breakdown 

by species showed the Predominance of Proteus mirabilis (12, 2%) 

Staphylococcus aureus were sensitive to oxacilline, the reduced sensitivity to glycopeptides 

was not found in staphylococci (GISA)  

The resistance of enterobacteriaceae to amoxicillin was 54,2%, amoxicillin-clavulanic acid 

was 33,33% and 95,83% are sensitive to third generation cephalosporins. For gram-negative 

no fermenting, Pseudomonas aeruginosa is resistant to chloramphenicol, ticarcilline and 

fosfomycine 

Acinetobacter baumannii is multidrug it is sensitive to colistin and cotrimoxazole. 

Conclusion: the diabetic foot infection is a complication of diabetes silent but serious. His 

support for diagnosis and treatment is often delayed even justifying the large number of 

amputations in patients. 
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Annexe 1: Fiche de renseignement clinique 

 

 
  

Fiche de renseignement pour les sujets présentant un pied diabétique  

 

 
 

NOM: …………………………………………………………………………………………................................. 

 

PRENOM : ……………………………………………………………………………………................................ 

 

IPP: …………….                                                       NUMERO DE DEMANDE:………………….................... 

 

NUMERO DE DOSSIER:........................................................................................................................................ 

 

AGE: …………………………………………………………………………………………………….................. 

 

 

SEXE:   M                                            F 

               

                                                                          

ETAT MATRIMONIAL : ……………………………………………………………………………................... 

 

PROFESSION : …………………………………………………………………………………………………… 

 

NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE : …………………………………………………………………………….. 

 

NIVEAU SOCIO-CULTUREL : ………………………………………………………………………………… 

 

ATCD : PERSONNEL  

 

                   Médicaux :…………………………………………………………………………………. …………. 

 

                   Chirurgicaux :………………………………………………………………………………………… 

 

               FAMILIAUX :…………………………………………………………………………………………… 

 

 

TYPE DE DIABETE : ………………………………………………………………………................................. 

 

DATE DE DECOUVERTE DE DIABETE : ………………………………………………................................. 

 

TARES ASSOCIEES :…………………………………………………………………………………………….. 

 

TRAITEMENT-DIABETE  (DATE DE DEBUT) : ………………………………………………...................... 

 

   Régime alimentaire                     antidiabétiques oraux                                   insuline    

               

 

MOTIF D’HOSPITALISATION : …………………………………………………………................................. 

 

SYMPTOMATOLOGIE : ………………………………………………………………………………………... 

 

COMPLICATIONS DE DIABETE : NEUROPATHIE                                 

 

                                                               MACROANGIOPATHIE 

 

                                                               NEPHROPATHIE 

 

                                                               RETINOPATHIE  
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FACTEURS DE RISQUE                HTA                                                                                                                 

 

                                                            TABAGISME 

 

                                                            DYSLIPEDIMIE         

 

                                                            ALCOOLISME                                                                                    

                         

 

                                                            HYPERCHOLESTEROLEMIE 

                                             

 

EXAMEN A L’ADMISSION : 

                    Délai  de consultation (jours)       : ………………………………………………………………….. 

                    Statut infectieux                            : …………………………………………………………………... 

                    Score de Wagner                           : ………………………………………………………………….. 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 

                      Biochimie                      

                              Glycémie (g /l)                     : …………………………………………………………………... 

                               CRP                                    : …………………………............................................................... 

                               Hémoglobine glyquee        : …………………………………………………........................... 

                                

                      Hématologie           

                               Hb glyquee                        : …………………………………………………………………… 

                      Imagerie                                     : ………………………………….................................................... 

                       Bactériologie                        

                                 Bactérie1                         : ………………………………………………………………….... 

                                 Identification 1               : …………………………………………………………………… 

                                 Antibiogramme 1           : …………………………………………………………………… 

                                 Bactérie2                         : ………………………………………………………………….... 

                                Identification 2                : …………………………………………………………………… 

                                Antibiogramme 2            : ……………………………………………………………………. 

                                Bactérie 3                         : …………………………………………………………………… 

                                Identification  3               : ………………………………………………………………..... .. 
                                Antibiogramme 3            : ………………………………………………………………. 
 
TRAITEMENT :  
         Médical : ……………………………………………………………………………………………….. …… 

         Chirurgical :………………………………………………………………………………………………….. 

         Oxygénothérapie hyperbare (nombre de séance) : …………………………………………………. 

DUREE D’HOSPITALISATION (jours) :……………………………………………………………………….. 
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RESULTATS  DES ANTIBIOGRAMME 

     LES STAPHYLOCOQUES 

 

      Antibiotiques 
Bactéries 
 

                  

 
 

                  

 
 

                  

 
 

                  
 

 

 

 

   LES STREPTOCOQUES 

 

     Antibiotiques 
Bactéries 
 

                  

 
 

                  

 
 

                  

 
 

                  
 

 
 
 

  LES ENTEROBACTERIES 

 

   Antibiotiques 
Bactéries 
 

                  

 
 

                  

 
 

                  

 
 

                  
 

 
 

LES NON FERMENTANTS 

 

   Antibiotiques 
Bactéries 
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Annexe 2:  

Principe d’OSIRIS : 

L’OSIRIS Imager est un banc de lecture permettant l’acquisition d’image vidéo 

d’antibiogramme en diffusion réalisés sur boite de Pétri. 

Il est destiné à être connecté à un ordinateur de type PC équipé d’une carte 

d’acquisition vidéo. 

A partir des images vidéo fournies par l’imager, le logiciel OSIRIS installé sur 

le PC permettra : 

- La numérisation et le traitement des images vidéo (repérage automatique des 

disques et mesure des diamètres d’inhibition) 

- La gestion des patients et des résultats d’antibiogramme. 

- L’expertise des résultats et la conduite d’études épidémiologiques. 

L'OSIRIS Imager est composé d’une camera vidéo à capteur CCD et d’un 

diapositif d’éclairage permettant d’obtenir des conditions optimales de prise de 

vues. 

L’introduction des boites de Pétri dans l’Imager se fait par l’intermédiaire d’un 

tiroir monté sur glissières à billes et verrouillé par un diapositif à loqueteau 

magnétique. 

Sur ce tiroir, un adaptateur à deux faces permet le positionnement correct des 

différents formats de boites de Petri. 
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Exemple de Résultats des lectures des antibiogrammes donnés par OSIRIS 

A) 
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B) 
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C) 
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Annexe 3 : Facteurs généraux à prendre en compte pour la prescription de 

l'antibiothérapie [128]. 

 

Insuffisance rénale Faire attention au potentiel néphrotoxique de certains 

antibiotiques (aminosides et glycopeptides) 

Adapter éventuellement la posologie et/ou le rythme 

d'administration des antibiotiques 

Surveiller régulièrement la fonction rénale 

(créatininémie) 

 

Insuffisance 

cardiaque 

cardiaque Faire attention à l'apport de sel de certains 

antibiotiques (fosfomycine). 

Surveillance clinique régulière (œdèmes, OAP…) 

Gastroparésie Tenir compte de la modification de la biodisponibilité 

de certains antibiotiques per os (fosfomycine) 

Passage à une antibiothérapie parentérale ? 

 

Artériopathie 

périphérique 

périphérique Concentration tissulaire de l'antibiotique 

pas toujours efficace (même si les taux sériques sont 

satisfaisants) 

Majoration de la posologie ? 

Allergie Interrogatoire du patient, antécédents 

Proscrire les antibiotiques pour lesquels il existe une 

allergie démontrée 
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Annexe 4 :  

 
Liste des associations du diabète au Maroc 

 

- Association marocaine sport et diabète. Casablanca 

- Association S.O.S. Diabète. Rue Khadir Ghillane, avenue Hassan II, diour 

jamma, Rabat. 

- Ligue marocaine de lutte contre le diabète. BP 6583. Rabat instutes, Rabat 

- Association Al Amal des diabétiques de Berchide. BP 91. Berchide 26100. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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