§ :é République Algérienne Démocratique et Populaire ;ng;g’i
= _— Ministere de I’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique v
by recaris s Université Echahid Cheikh Larbi Tebessi —Tebessa- il e sl
Faculté des Sciences Exactes et Sciences de la Nature et de la Vie ™~

Département de Biologie Appliquéee
Domaine des Sciences de la Nature et de la Vie

Memoire
Présent¢ en vue de I’obtention du diplome de Master
En : Science biologique

Option : Biologie moléculaire et cellulaire

Intitulée :
. ] )
Etude des facteurs de risque intervenant
dans ’apparition et I’évolution du pied
8 diabetique )

Par:

Melle, Saadi Raihene& Melle, Belgacem Isra

Devant le jury

Mme. ZIANI. Sawssane MAA Université de Tébessa Promotrice
Dr. TOUMI. Nassima MCB Université de Tébessa Présidente
Dr. ABLA Khalida MCB Université de Tébessa Examinatrice

Date de soutenance : 10/ 06 / 2025






REMERCIEMENTS

En tout premier lieu, nous remercions et louons Dieu
Tout-Puissant pour son aide,sa guidance et sa miséricorde tout
au long de ce parcours. C’est grace a Sa volonté que nous
avons pu mener a bien ce travail, malgré les défis rencontrés.

Nous exprimons notre profonde gratitude a notre
encadrante, Dr. Ziani Sawssane, pour son accompagnement
précieux, ses conseils éclairés et son soutien constant durant
toutes les étapes de ce mémoire.

Nos sinceres remerciements vont également aux
membres du jury, Dr. Toumi Nassima et Dr. ABLA Khalida,
pour leurs lectures attentives, leurs remarques pertinentes et
leur contribution a I’enrichissement de notre travail.

Nous tenons aussi a adresser nos vifs remerciements a
Dr. Smaili Sawsene, pour ses paroles encourageantes et son
soutien moral inestimable, qui nous ont fortement motivées
tout au long de ce projet.

Nos remerciements vont également a Monsieur
Hafdhallah Chawki, chef de laboratoire a la polyclinique
ChahidTayeb Hocine Ben Abouda Edokken , pour son accueil
chaleureux, sa disponibilité et I’aide précieuse qu’il nous a
apportee sur le terrain.

Nous exprimons enfin notre reconnaissance a Dr. Hamiden du
centre de diabétologie d’Edokken, pour sa collaboration et son
soutien lors de notre travail d’enquéte.

Merci a tous




2
9
:

Dédicace

Je tiens tout d'abord a remercier Allah, Le Tout-Puissant, de m'avoir

accorde la force, la patience et la volonte d'aller jusqu'au bout de ce travail.
Je dédie ce travail

A ma chére mére Souad, pour son amour infini, ses pridres constantes et
son soutien inestimable. Que Dieu te protege et te récompense pour tout ce que
tu as fait pour moi.

A mon pére Noureddine, pour sa confiance, ses encouragements et son
exemple de sagesse et de détermination.

A mes fréres et sceur : Nour El Houda, Abdelmadjid et Abdelmouiz,
vous €tes ma force, merci d’avoir toujours cru en moi.

A mes tantes Hayat, Malika etHakima, merci pour votre présence

constante, vos paroles réconfortantes et votre amour sincere.

A ma cousine Soundous et 3 mes chéres cousines Sara et Alaa
Errahmane, qui ont été un véritable soutien tout au long de ce parcours.

Un remerciement tout particulier 2 ma bindéme, Isra , pour ta patience, ta
compréhension et ton implication dans chaque étape de ce mémoire. Travailler a
tes cOtés a €té une véritable chance. Merci pour ta confiance.

Et un immense merci, du fond du cceur, 2 Maria Laadjel... ma précieuse
amie au coeur pur, au sourire sincere, a la présence réconfortante. Merci d’avoir
toujours été la, de n’avoir jamais compté ni ton temps ni ton énergie pour
m’aider, me soutenir et m’écouter. Tu es plus qu’une amie, tu es une sceur de
ceeur.,

Je tiens également a exprimer ma profonde reconnaissance 3 Mme Merah
Hayet et Mme Bekakria Imene, pour leur générosité, leurs précieux conseils et
leur disponibilité. Leurs connaissances médicales partagées avec bienveillance ont
grandement enrichi

A toutes les personnes qui m'ont soutenue, de prés ou

de loin, je vous dédie ce travail avec toute ma reconnaissance.

Raibene




2
9
5

Dédicace

En tout premier lieu, je remercie le bon Dieu, tout puissant, de m’avoir
donné la force et le couragepour pouvoir surmonter toutes les épreuves
rencontrées afin de réaliser ce modeste travail

A ma mere, Aicha, lumiére de mes jours et force de mes nuits.

A mon pere Fathi, dont les paroles résonnent encore dans mes efforts

Ce mémoire est le fruit de vos prieres, de vos sacrifies, et de votre foi en
moi

A mes cheres sceurs Hana, Selma et Lyna , complices de mes joies |,
confidentes de mes peines merci infiniment pour votre amour et votre soutien
indéfectible

A ma meilleure amie Maria Laadjel merci d’avoir toujours été 13, dans les

moments de doute comme dans ceux de joie, ton soutien, ton écoute, et ta
présence ont été essentiel dans cette aventure

A mes cheres tantes karima et Manel merci pour vos mots
d’encouragement.

A mes cheres trésors ma niece Iline et mon neveu Wassim vous €tes ma
source d’inspiration et de joie je vous aime profondément

A ma chére Dr. Smaali Sawsene votre rigueur, votre exigence et votre
générosité intellectuelle ont profondément marqué mon chemin.

A ma binéme Raihene pour les nuits blanches les crises de rire au mauvais
moment et le sérieux quand il le fallait, ensemble, on a douté, appris, avancé ce
travail est le reflet de notre collaboration de notre complicit¢ et de notre
persévérance

A Hanini Abdelkarim je tiens a exprimer ma profonde gratitude pour le
temps, la rigueur et lattention que vous avez consacrés a la relecture et a la

vérification de ce travail.

Je vous aime

Jsna




Résumé

Le diabete de type 2 est I’'une des maladies chroniques les plus fréquentes dans le monde. Il
se caractérise par une hyperglycémie due a un défaut de sécrétion ou d’action de 1’insuline.
Parmi les complications les plus graves, on trouve le pied diabétique, qui constitue 1’une des

principales causes d’amputation non traumatique des membres.

Cette étude a pour objectif d’identifier les principaux facteurs influengant I’apparition et
I’évolution du pied diabétique. Pour cela, nous avons réalisé une étude de type cas-témoin
incluant 240 patients atteints de diabéte de type 2 (120 sujets atteints de pied diabétique et 120
témoins), sélectionnés dans plusieurs établissements de santé de la wilaya de Tébessa entre
février et mai 2025.

Nous avons utilisé un questionnaire pour recueillir les données socio-démographiques,
anthropométriques, héréditaires et biologiques. L’analyse statistique a été effectuée a 1’aide
des logiciels Statistica et Minitab.

Les résultats ont mis en évidence une prévalence inquiétante des complications du pied
diabétique, avec 47,5 % des cas présentant des ulcérations ou une amputation, 26,67 % ayant
subi un acte de chirurgie amputative, tandis que 25,83 % ne présentaient aucune atteinte
visible. La déformation la plus fréquente était le pied de Charcot (45 %), suivie par
I’hyperkératose (24,17 %), les déformations en griffe (orteils en griffe) et en marteau.

Toutefois, aucune différence statistiquement significative n’a été observée entre les cas et
les témoins en ce qui concerne I’IMC ou la tension artérielle. De plus, les facteurs héréditaires
et la consanguinité n’ont pas montré de lien significatif avec la présence de complications
selon notre analyse. En revanche, 1’age avanceé et le mauvais équilibre glycémique ressortent
comme des éléments prédominants chez les patients atteints. Ces résultats soulignent
I’'urgence de renforcer le dépistage précoce, la prévention ciblée et la prise en charge
multidisciplinaire pour limiter les complications graves liées au pied diabétique, notamment

dans les contextes a ressources limitées tels que la région de Tebessa.

Les mots clés : Diabete de type 2 (DT2), Pied diabétique, Facteurs de risques, Hérédité,

Consanguinité.



Abstract

Type 2 diabetes is one of the most common chronic diseases globally. It is characterized
by hyperglycemia due to defective insulin secretion or action. Among its most serious

complications is the diabetic foot, a leading cause of non-traumatic limb amputation.

This study aimed to identify the main factors influencing the onset and progression of
diabetic foot. To achieve this, we conducted a case-control study involving 240 patients with
type 2 diabetes (120 subjects with diabetic foot and 120 controls), selected from several

healthcare facilities in the Tebessa city between February and May 2025.

We used a questionnaire to collect socio-demographic, anthropometric, hereditary, and

biological data. Statistical analysis was performed using Statistica and Minitab software.

The results revealed a concerning prevalence of diabetic foot complications: 47.5% of cases
presented with ulcerations or amputation, 26.67% had undergone amputative surgery, while
25.83% showed no visible lesions. The most frequent deformity was Charcot foot (45%),

followed by hyperkeratosis (24.17%), and claw and hammer toe deformities.

However, no statistically significant difference was observed between cases and controls
regarding BMI or blood pressure. Furthermore, hereditary factors and consanguinity did not
show a significant link with the presence of complications according to our analysis. In
contrast, advanced age and poor glycemic control emerged as predominant factors in affected
patients. These findings highlight the urgent need to strengthen early screening, targeted
prevention, and multidisciplinary management to limit severe complications related to

diabetic foot, especially in resource-limited settings such as the Tebessa region.

Keywords: Type 2 Diabetes (T2D), Diabetic Foot, Risk Factors, Heredity, Consanguinity.
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Introduction
l. Introduction

Le diabéte sucré constitue aujourd’hui un probléme majeur de santé publique a 1’échelle

mondiale. (IDF ,2021)

Sa prévalence croissante, notamment dans les pays en développement, s’accompagne de
nombreuses complications chroniques, parmi lesquelles le pied diabétique représente 1'une des

plus redoutables. ( Saeedi et al .,2019)

Cette complication, a la fois métabolique, vasculaire, neurologique et infectieuse, est
responsable de lourdes conséquences fonctionnelles, économiques et sociales, pouvant aller

jusqu’l’amputation. (Boulton et al ., 2005)

Le pied diabétique résulte d’une interaction complexe entre divers facteurs de risque, incluant
un mauvais équilibre glycémique. Son apparition marque souvent un tournant dans 1I’évolution
de la maladie, avec un impact considérable sur la qualité de vie des patients et sur les couts de

prise en charge. (Zhang et al ., 2017)

Comprendre les facteurs de risque qui favorisent 1I’émergence et 1’aggravation du pied
diabétique est donc une étape cruciale pour orienter la prévention, améliorer le dépistage précoce

et adapter les stratégies thérapeutiques. (Zhang et al ., 2017)

A travers ce mémoire, nous nous proposons d’analyser de maniére approfondie ces facteurs
de risque, en nous appuyant sur des données cliniques et épidémiologiques, afin d’identifier les
leviers d’action les plus pertinents pour limiter 1’incidence et la gravité de cette complication.
(Boulton et al .,2005)

Malgré les avancées dans la prise en charge du diabete, le pied diabétique demeure une
complication fréquente et redoutable, associée a une morbidité et une mortalité élevées. Dans de
nombreux contextes, notamment en milieu & ressources limitées, les cas sont souvent
diagnostiqués tardivement, ce qui compromet les chances de guérison et augmente le risque
d’amputation. Si les mécanismes physiopathologiques du pied diabétique sont aujourd’hui bien
connus, la diversité et I’interaction des facteurs de risque impliqués rendent la prévention et la

prise en charge encore complexes. (Boulton et al., 2005)
Dans ce contexte, notre problématique s'articule autour des questions suivantes :

- Quels sont les principaux facteurs de risque responsables de I’apparition du pied
diabetique?
- Comment ces facteurs influencent-ils I’évolution vers des complications graves?
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Introduction

En raison de I’importance du risque évolutif de cette complications dans le monde et dans les
pays a développement, nous nous intéressons d’étudier ce probléme dans la wilaya de Tébessa.
Pour cela nous allons réaliser une étude qui porte sur 240 sujets, 120 sujets ayant le DT2 et 120

sujets ayant le DT2 et le pied diabétique.

Cette ¢tude a pour le but d’identifier les principaux facteurs de risques associées a 1’apparition
du pied diabétique chez les patients diabétiques aussi analyser le role de chaque facteur de risque
dans I’évolution des Iésions du pied diabétique et leur gravité en tenant compte des

caractéristiques cliniques et biologiques des patients.

Ce travail se divise en deux parties: une synthése bibliographique, et une étude

expérimentale.

Dans le premier chapitre de la synthése bibliographique, nous avons exploré une étude sur le
diabéte, en abordant une classification de ses types, la physiopathologie, les facteurs de risque,

les symptdmes, et I’épidémiologie de la maladie a travers le monde et en Algérie.

Le deuxieme chapitre décrit le pied diabétique, ses facteurs de risque, 1’épidémiologie, le

diagnostic et 1I’évolution de la complication.

Dans la partie expérimentale, une enquéte a été menée aupres de patients diabétique et patients
atteints de pied diabétique pour étudier les facteurs de risque intervenant dans 1’apparition et

I’évolution du pied diabétique.
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Chapitre I : Généralité sur le diabéte

1. Généralités sur le diabéte sucré
11.1. Généralités sur le diabete sucré

Le diabete sucré, connu depuis I'Antiquité, est une maladie chronique caractérisée par une
hyperglycémie (taux élevé de glucose dans le sang) due a une diminution de la production
d'insuline ou a une résistance a son action. Son histoire se divise en trois grandes périodes
(Farlane, 1990).

v Période ancienne : premiéres descriptions cliniques (Farlane, 1990).

v Période diagnostique (a partir du XVle siécle) : reconnaissance du diabéte comme
maladie distincte (Farlane, 1990).

v Période expérimentale (milieu du XIXe siécle) : découverte du réle glucorégulateur

du pancréas et des anomalies biochimiques du diabete (Farlane, 1990).

A long terme, I'hyperglycémie peut entrainer des complications graves, notamment au

niveau des yeux, des reins, des nerfs et du systéme cardiovasculaire (Punthakee et al., 2018).
11.2.Définition du diabéte sucré

Le diabete sucré regroupe des troubles métaboliques caractérisés par une hyperglycémie
chronique, due a une diminution de la sécrétion d'insuline, une altération de son action ou une
combinaison des deux. Cette hyperglycémie prolongée peut entrainer des complications
microvasculaires spécifiques, affectant les yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu'un risque accru

de maladies cardiovasculaires (Kerner et Briickel, 2014 ; Punthakee et al., 2018).
11.3.Classification du diabéte
Le diabéte se divise principalement en :

11.3.1. Diabéte de type 1 : destruction auto-immune des cellules productrices d’insuline
(Punthakee et al ., 2018).

11.3.2. Diabete de type 2 : résistance a l'insuline et sécrétion insuffisante (Punthakee et al.,
2018).

11.3.3. Diabéte de type 5 : récemment reconnu par la Fédération Internationale du Diabéte

(FID), est une forme distincte de diabéte liée a la malnutrition, touchant principalement les
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adolescents et jeunes adultes maigres dans les pays a revenu faible ou intermédiaire,
notamment en Asie et en Afrique. (IDF,2025).

La reconnaissance du diabéte de type 5 marque une avancée significative dans la
compréhension et la prise en charge des formes de diabéte liées a la malnutrition, offrant de
nouvelles perspectives pour les populations vulnérables dans les pays a faibles ressources.
(IDF, 2025).

11.3.4. Diabete gestationnel : intolérance au glucose apparaissant pour la premiére fois

pendant la grossesse (Punthakee et al., 2018).

11.3.5.Autres types de diabete : 11 existe d’autres types de diabete dus a d'autres causes, par
exemple les syndromes de diabéte monogénique (tels que le diabéte néonatal et le diabéte de
la maturité chez les jeunes), les maladies du pancréas exocrine (telles que la mucoviscidose et
la pancréatite) et le diabete induit par des médicaments ou des produits chimiques (tels que
I’utilisation de glucocorticoides, le traitement du VIH/SIDA ou la transplantation

d'organes)(Punthakee et al., 2018).
11.4. Définition du diabéte de type 2 (DT2)

Le diabéte de type 2, autrefois appelé ""diabéte non insulinodépendant™ ou "‘diabéte de
I'adulte™, se caractérise par une carence relative en insuline due a un dysfonctionnement des
cellules B du pancréas, combinée a une résistance a l'insuline dans les principaux organes
cibles, comme le foie, les muscles et les tissus adipeux (Chatterjee, et al., 2017 ; ADA,
2022).

11.5. Epidémiologie du diabéte de type 2
11.5.1.Dans le monde

o Le diabéte de type 2 (DT2) est la forme la plus fréquente de diabéte dans le monde,
représentant plus de 95 % des cas (Dominique, 2010 ; Maoui et al., 2019).

e Sa prévalence est similaire dans les pays développés et en développement, liée a
I’augmentation du surpoids et de 1’obésité (Dominique, 2010 ; Maoui et al., 2019).

e [’Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) prévoit que le nombre de personnes atteintes
de diabéte atteindra 643 millions en 2030 et 783 millions en 2045 (Dominique, 2010 ;
Maoui et al., 2019).
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e Le DT2 touche principalement les personnes de plus de 40 ans, mais 1’augmentation de
I’obésité infantile conduit a des diagnostics précoces chez les jeunes dans plusieurs pays

(Dominique, 2010 ; Maoui et al., 2019).

Nombre de personnes atteintes de diabéte par région de la FID, 2013

MONDE

382M "B 46%

@ de personnes de cas non diagnostiqués
atteintes de
diabéte

Figure 1 : Prévalence Mondiale du diabéte de type 2. Données 2013 mondiales et répartition par
continent. (FID, 2013)

11.5.2.En Algérie

» Le DT2 est un probleme de santé publique majeur, deuxiéme apres 1’hypertension (OMS,
2016).
» La prévalence du DT2 a fortement augmenté au fil des années :
- 8% chez les 30-64 ans en 1998 (CHU Sétif) (OMS, 2016).
- Entre 0,5 % et 2,1 % au début des années 1990(Malek, 2008).
- 12,3 % chez les 35-70 ans en 2005 (étude TAHINA) (OMS, 2016).
- Environ 10,5 % dans plusieurs régions entre 2007 et 2009 (Oran, Tlemcen, Ain Taya,
Bab El-Wad) (Keddad, 2017).
- jusqu’a 16 % dans la wilaya de Msila en 2013(OMS, 2016).
- En 2016, la prévalence nationale était estimée a 10,5 % selon I’'OMS (OMS, 2016).
- 5’ -
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11.6.Le Pancréas

11.6.1.Structure et Fonction

Le pancréas est un organe allongé, aplati, situé sous I’estomac dans la partie supérieure de

I’abdomen. C’est une glande mixte, composée :

» D’un tissu exocrine qui produit le suc pancréatique pour la digestion.

» D’un tissu endocrine, formé des ilots de Langerhans, qui sécréte des hormones régulant
principalement le métabolisme du glucose : insuline, glucagon, somatostatine et
polypeptide pancréatique. (Malek, 2008).

' TETE
‘é' CANAL PANCREATIQUE

VESICULE BILIAIRE

LOBULES

CANAL CHOLEDOQUE

CANAL DE SANTORINI

PAPILLE DUODENALE

DUODENUM

Figure2: Structure du pancréas. (Unité hépatobiliaire et pancréatique de Strasbourg, 2012).

11.6.2.Anatomie du pancréas
Le pancréas est divisé en plusieurs parties :

o Téte: laplus large, en contact avec le duodénum et traversée par le canal cholédoque.
o Col (isthme) : zone étroite entre téte et corps.
o Corps : segment allongé de couleur rose, pesant 60-80 g.
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e Queue : extrémité proche de la rate.(Malek, 2008).

. Vaisseaux sanguins
Duodénum —=e

Canal
pancréatique

accessoire —;/‘ <y

/

biliaire “ Cellules exocrines
Canal |
pancréatique
principal

llots de
Langerhans

7 Cellules delta
“Cs— Cellules alpha
-1 Cellules béta

Insuline dans un
vaisseau sanguin

Figure 3 : Structure Anatomique du pancréas. (Nutrixeal, 2022).

11.7.Insuline
11.7.1.R0le et Mécanisme

L’insuline est une hormone peptidique produite par les cellules 3 des ilots de Langerhans.
Elle est la seule hormone hypoglycémiante. Elle est synthétisée a partir de pro-insuline

transformée ensuite en insuline active.(Pittas et al., 2004 ; Bonnet, 2013).

» Sécrétion : Le glucose pénétre dans les cellules B via le transporteur GLUT2, déclenchant

une cascade métabolique qui aboutit a la libération d’insuline.(Pittas et al., 2004 ;

Bonnet, 2013).
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» Récepteur : L’insuline agit via un récepteur a tyrosine kinase, composé de quatre sous-
unités (2 a a Pextérieur, 2 B traversant la membrane), qui s’activent apres liaison avec

I’hormone. (Pittas et al., 2004 ; Bonnet, 2013).

Molécule d’insuline humaine
w
S Co
Chaine A DO Lt
21 acides aminés © <D [
o O wy
QOQWQ? ?@
© ©
DOODDOOD DDODg
ChaineB % g g
30 acides amines @ o o
<D s
Co® o

Figure 4 : La structure d’insuline humaine. (Docteur, 2019).

11.7.2.Actions de I’insuline

» Métabolisme des glucides

- Favorise I’entrée du glucose dans les cellules.
- Stimule la synthese de glycogéne (stockage).

- Inhibe la libération de glucose par le foie. (Pittas et al., 2004 ; Bonnet, 2013)

» Métabolisme lipidique

- Stimule la synthése des graisses.
- Inhibe la lipolyse dans le tissu adipeux, favorisant le stockage des lipides. (Pittas et
al., 2004 ; Bonnet, 2013).

» Meétabolisme des protéines

- Augmente la synthese protéique.
- Favorise ’entrée des acides aminés dans les cellules.

- Réduit la dégradation des protéines.(Pittas et al., 2004 ; Bonnet, 2013).
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Figure 5 : L’action d’insuline au niveau de I’organisme. (Docteur, 2019)

11.8.Glucagon

Le glucagon est une hormone polypeptidique de 29 acides aminés, produite par les
cellules a du pancréas. Il est dérivé du pré-pro-glucagon, qui donne aussi naissance a d'autres
peptides (GLP-1, GLP-2).(Bonnet, 2013).

- Sécrétion : Activée en cas d’hypoglycémie, par les acides aminés ou le systéme nerveux

parasympathique.(Bonnet, 2013).
11.8.1.Rdle

- Stimule la production de glucose hépatique par glycogénolyse et néoglucogenese.

- Antagonise I’effet de I’insuline pour maintenir la glycémie.(Bonnet, 2013).
11.9.Physiopathologie du diabéte de type 2

Le diabéte de type 2 résulte d’une combinaison de facteurs génétiques et
environnementaux qui altérent la fonction des cellules B du pancréas et la sensibilité des tissus
a l’insuline. La principale anomalie est la résistance a I’insuline, qui entraine une
hyperglycémie. Cette maladie s’accompagne aussi d’un trouble du métabolisme des lipides,
avec un taux élevé de triglycérides et de cholestérol LDL, ainsi qu’un faible taux de

cholestérol HDL (Scheen, 2003; Kupsal et al., 2015).
— 9 —
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11.9.1.Insulinorésistance

L’insulinorésistance se caractérise par une réponse anormale des principaux tissus cibles de
I’insuline — le foie, les muscles squelettiques et le tissu adipeux — a son action régulatrice.
Elle résulte d’anomalies dans la cascade de signalisation intracellulaire déclenchée apres la
fixation de I’insuline a ses récepteurs membranaires. Ce dysfonctionnement précede
généralement 1’apparition du diabéte de type 2 (DT2) et s’accompagne d’une hyperglycémie
ainsi que d’une production hépatique excessive de glucose (Pittas et al., 2004 ; Bonnet,
2013).

11.9.2. Déficit de la sécrétion d’insuline

La résistance a I’insuline engendre une surcharge fonctionnelle de la cellule béta des Tlots
pancréatiques de Langerhans. Cette sollicitation excessive accélere leur dysfonctionnement.
L’hyperglycémie se manifeste lorsque les cellules béta ne parviennent plus a compenser cette
résistance par une augmentation adéquate de la sécrétion d’insuline. En réponse, elles

s’épuisent, réduisent leur production hormonale, puis entrent en apoptose (Bonnet, 2013).
11.9.3.Glucotoxicité

La glucotoxicité désigne I’effet délétére d’une hyperglycémie prolongée sur les cellules
béta pancréatiques. Cette exposition chronique au glucose entraine des altérations

fonctionnelles et morphologiques, aboutissant a 1’apoptose cellulaire (Kupsal et al., 2015).
11.9.4. Lipotoxicité

La dyslipidémie, couramment observée dans le DT2, se traduit par des perturbations du
métabolisme lipidique, souvent causées par une alimentation riche en graisses et une activité
physique insuffisante. L exces d’acides gras libres stimule la sécrétion d’insuline de maniére
exagérée, notamment en présence d’un taux élevé de glucose, ce qui devient toxique pour les
cellules béta. Certaines lipoprotéines, comme les VLDL et les LDL, réduisent I’expression de
I’ARNm de I’insuline, inhibent la prolifération de la cellule béta et favorisent leur apoptose.

En revanche, les HDL ont un effet protecteur sur ces cellules (Kupsal et al., 2015).
11.9.5. Stress du réticulum endoplasmique (RE)

Lorsque la demande en insuline augmente, les cellules béta intensifient la synthese de pro-
insuline, sollicitant fortement le réticulum endoplasmique. Ce surmenage provoque une
— 10 —
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accumulation de protéines mal repliées, induisant un stress du RE. Ce phénomene, déja
présent a un niveau élevé méme en situation normale, s’aggrave dans ces conditions et

contribue a la degradation de la fonction cellulaire (Kupsal et al., 2015).
11.10.Diagnostic du diabéte
Le diagnostic du diabete repose sur plusieurs tests clés :

» Glycémie a jeun:

Une mesure répétée de la glycémie a jeun permet de depister efficacement le diabete. Un
taux égal ou supérieur a 7 mmol/L (1,26 g/L) indique un diabéte (Grimaldi et al.,2009).

» Test de tolérance au glucose oral (HGPO):

La glycémie est mesurée 2 heures apres avoir ingéré 75 g de glucose. Un taux de 11,1
mmol/L (2,0 g/L) ou plus confirme le diagnostic (Grimaldi et al., 2009).

» Hémoglobine glyquée (HbALc):

Ce test refléte la moyenne de la glycémie sur 2 a 3 mois. Une valeur égale ou supérieure
a 6,5 % est utilisée pour diagnostiquer le diabéte (Grimaldi et al., 2009)

» Fructosamine :La fructosamine désigne I'ensemble des protéines glyquées présentes
dans le sérum, principalement I'alboumine glyquée, qui constitue environ 80 % de ces
protéines.Contrairement & I'HbAlc, qui refléte la glycémie moyenne sur environ trois
mois, la fructosamine offre une évaluation plus récente du contréle glycémique,
correspondant aux deux a trois semaines précédentes.Cette différence est due a la demi-

vie plus courte de I'albumine par rapport a celle de I'némoglobine. (Nathan et al., 2014).
11.11.Symptdmes du diabete de type 2

Les symptomes du diabete de type 2 sont souvent discrets et difficiles a détecter sans test
sanguin. Cependant, certains signes peuvent apparaitre : soif intense, envies fréquentes
d’uriner, faim excessive, cicatrisation lente, fourmillements dans les extrémités, et infections

répétées de la peau, des gencives ou des organes génitaux (Keddad, 2017).
11.12.Facteurs de risque du diabéte de type 2 (DT2)
11.12.1.Age

Le risque augmente avec 1’age. Le dépistage doit commencer des 35 ans, surtout en cas de

surpoids ou autres facteurs de risque (ADA, 2022).
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11.12.2.0bésité

Définit par un IMC > 30 kg/m?, 1’obésité, notamment abdominale, est le principal facteur
favorisant la résistance a 1’insuline et le DT2. Elle aggrave la production hépatique de glucose

et diminue 1’efficacité de ’insuline (Rorive et al., 2005).
11.12.3.Alimentation

Une consommation excessive d’aliments gras et sucrés contribue a 1’obésité et peut
directement perturber la fonction des cellules béta et aggraver I’insulinorésistance(Scheen et

Paquot, 2012).
11.12.4.Sédentarité

Le manque d’activité physique est responsable d’environ 27% des cas de DT2. Un mode

de vie sédentaire augmente significativement le risque (Koudou, 2017).
11.12.5.Antécédents familiaux

Le risque est élevé si un ou deux parents sont diabétiques, avec une forte concordance chez

les jumeaux monozygotes (jusqu’a 80%) (Fery et Pagouot, 2005).
11.12.6. Tabagisme

Fumer augmente de 44% le risque de DT2, en partie via une augmentation de 1’obésité
abdominale et des effets toxiques directs sur le pancréas et la sensibilité a I’insuline (Clair et

al., 2011).
11.12.7. Hypertension artérielle

Souvent associée a la résistance a I’insuline, 1’hypertension fait partie du syndrome
métabolique et certains traitements antihypertenseurs peuvent aggraver le risque de DT2
(Burnier et Zanchi, 2004).

11.12.8.Diabete gestationnel

Intolérance au glucose apparue pendant la grossesse, elle augmente fortement le risque de

développer un DT2 ultérieurement (Bellamy et al., 2009).
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13.Complications du diabéte de type 2 (DT2)
11.13.1.Complications métaboliques courantes

> Acidocétose diabétique : Résulte d’un manque d’insuline et d’une augmentation
d’hormones, causant une libération excessive d’acides gras et des troubles
rénaux/gastriques (Buyssechaert, 2002 ;Telli, 2017).

> Coma hyperosmolaire: Survient chez les personnes agées avec hyperglycémie sévere
et déshydratation, provoquant une forte mortalité (Buyssechaert, 2002 ; Telli, 2017).

> Acidose lactique : Effet secondaire rare lié au traitement par metformine
(Buyssechaert, 2002 ; Telli, 2017).

> Hyperglycémie: Episodes fréquents chez les diabétiques sous insuline ou sulfamides
(Buyssechaert, 2002 ; Telli, 2017).

> Hypoglycémie : Principal risque des traitements hypoglycémiants, due a un surdosage

ou manque de glucose (Buyssechaert, 2002 ; Telli, 2017).

1.13.2.Complications chroniques

A\

Liées a un mauvais contréle prolongé du diabete (Rorive et al., 2005).

A\

Affectent plusieurs organes via des lésions des vaisseaux sanguins (micro- et

macroangiopathie)(Rorive et al., 2005)

11.14. Traitement du diabete de type 2 (DT2)

Le traitement du DT2 repose sur des mesures non médicamenteuses, telles qu’une

alimentation adaptée et la pratique réguliére d’une activité physique, ainsi que sur I’utilisation

de meédicaments antidiabétiques (Klein, 2009).

Il existe cing classes principales de traitements oraux, regroupées en deux catégories :

Les hypoglycémiants, qui stimulent la production d’insuline (comme les sulfamides et
les glinides)(Klein, 2009).

Les anti-hyperglycémiants, qui améliorent la sensibilit¢ des tissus a I’insuline
(notamment les biguanides, les glitazones et les inhibiteurs de 1’a-glucosidase) (Klein,
2009).

Les biguanides et les glitazones jouent un réle important en diminuant la résistance a
I’insuline (Klein, 2009).

_13_



Chapitre I1I:
Pied diabétique



Chapitre 11: Pied diabétique
I1. Pied diabétique

11.1.Généralité

Le pied diabétique représente un véritable enjeu de santé publique, comme en témoignent

les données epidémiologiques disponibles (Nelsen et al., 1993).

Il s’agit d’une pathologie complexe résultant de I’interaction de plusieurs facteurs :
atteintes ostéoarticulaires, troubles vasculaires, neuropathie périphérique et infections. La
fréquence élevée et la gravité potentielle des lésions du pied chez les patients diabétiques sont

largement reconnues. (Nelsen et al.,1993).

Bien que le risque vital immédiat ait considérablement diminué grace aux progres
médicaux, les lésions locales persistent et évoluent souvent de maniére lente et sévere,
pouvant conduire a des interventions chirurgicales lourdes, voire a des amputations. (Nelsen
etal., 1993).

Quelques données chiffrées permettent de mesurer I’ampleur de cette problématique :20 %
des journées d’hospitalisation des patients diabétiques sont liées a des complications
posologiques ;Plus de la moitié des actes chirurgicaux réalisés chez ces patients concernent
les membres inférieurs ;Cing amputations sur six sont pratiquées chez des patients diabétiques
;On estime que 5 a 10 % des personnes diabétiques subiront une amputation au cours de leur
vie, ce qui représente un risque multiplié par 10 a 15 par rapport a la population générale.
(Nelsen et al .,1993).

Sur le plan économique, les répercussions du pied diabétique sont majeures, tant au niveau
des colts directs (hospitalisations prolongées, soins longs et complexes, recours a la
chirurgie) que des cots indirects (perte d’autonomie, invalidité, altération de la qualité de

vie)(Monnier et al., 1993).

Ainsi, la prise en charge du pied diabétique constitue un défi médical, social et
économique, nécessitant une approche préventive rigoureuse et une gestion thérapeutique

multidisciplinaire (Monnier et al.,1993).
11.2.Epidémiologie du pied diabétique
On estime que 20 a 25 % des personnes vivant avec un diabete développeront une plaie du

pied au cours de leur vie. Cette variation s’explique par 1’hétérogénéité des populations
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étudiées (génerale, communautaire ou hospitaliere) et par des différences méthodologiques

(type d’échantillonnage, modalités de recueil des données, etc.).(Ariane et al.,2024).

La prévalence mondiale des plaies du pied chez les personnes diabétiques est estimée a 6,4
%, et a 5,5 % en Europe. L’évaluation de I’incidence rencontre les mémes limites. En Europe
et aux Etats-Unis, I’incidence annuelle est estimée a 2 %, ce qui, par extrapolation a la
population frangaise diabétique, représente environ 40 000 nouveaux cas par an. (Ariane et
al.,2024).

Le risque de plaie varie fortement selon le profil des patients, notamment selon la présence
ou non d’une neuropathie périphérique. L’usage d’une gradation internationale du risque
podologique permet une évaluation plus fine du risque. De maniére générale, les personnes
diabétiques présentant une plaie sont souvent plus fragiles, avec des comorbidités plus

nombreuses que celles sans plaie.(Ariane et al.,2024).

En France, en 2013, sur environ 3 millions de personnes traitées pour un diabéte, on a

recensé :

e 11 737 hospitalisations pour infarctus du myocarde (2,2 fois plus que chez les non-
diabétiques),

o 17 148 pour accident vasculaire cérébral (1,6 fois plus),

e 20493 pour plaie du pied (5 fois plus),

e ¢t 7 749 pour amputation d’un membre inférieur (7 fois plus). .(Ariane et al., 2024).

Les plaies du pied diabétique sont devenues la premiere cause d’hospitalisation chez les
patients diabétiques. Le taux d’hospitalisation pour cette complication est passé de 508 pour
100 000 patients diabétiques en 2008 a 730 en 2014, atteignant 736 en 2020, soit environ 22

730 hospitalisations annuelles. (Ariane et al .,2024).

Le diabéte est responsable de 50 a 70 % des amputations non traumatiques des membres
inférieurs dans le monde. Dans 85 % des cas, ’amputation est précédée d’une plaie. Malgré
une baisse globale des amputations, ce risque reste ¢élevé. En France, 1’incidence des
amputations est passée de 301 a 262 pour 100 000 patients diabétiques entre 2008 et 2014,

atteignant 217 en 2020. Le niveau d’amputation concernait : les orteils dans 52 % des cas,

e lepied dans 19 %,

e lajambe dans 17 %,
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L’organisation de la prise en charge autour d’unités multidisciplinaires spécialisees

améliore significativement le pronostic. La présence d’une plaie est également reconnue

comme un facteur de risque indépendant de mortalité. Une analyse récente rapporte une

mortalité a 5 ans de :

e 29 % en cas de neuroarthropathie de Charcot,

e 30,5 % en cas de plaie du pied,

e 46,2 % apres une amputation mineure,

o et 56,6 % aprés une amputation majeure(Ariane Sultan et al.,2024).

Tableau 01 : Données épidéemiologiques sur les problémes du pied diabétique a travers le monde (en indiquant

la prévalence et I’incidence des ulcéres du pied et amputations dans la population diabétique). .(Ariane et

al.,2024)

Etude et pays

Etude sur la population

Prévalenc
e

Incidence

Facteur
ulcere

de

risque

pour

Ulceres | Amputation

Ulcéres | Amputation | %

Etude sur la population

Bouter et coll., 19993 | 300 000 - - 0,8 0,4 -
(hollande )
Humphery et coll.,1996 1564 - - - 0,76 41,6
(Nauru , regin pacifique
Kumar et col.,1994 (UK) 811 1,4 - - - -
Moss et coll., 1993(Etas 2900 - 3,6 10,1 2,1
—unis)
Vozar et coll.,1997 1205 2,5 0,9 0,6 0,2 -
(slovaquie)
Siitonen et coll 477 - - - 0,5 -
.,1993(finlande (

Etude clinique
Belhadj ,1998 (algerie) 865 11,9 6,7 - - 58,4
Pendsey ,1994 (inde ) 11 300 3,6 - - - -
Urbancic-rovan et 701 7.1 - - - 86,3
coll.,1998(slovenie )
Van rensberg et kalk 125 11,2 - -- - 68

(afrique du sud)

11.3.physiopathologies

Le trouble trophique du pied constitue une complication fréquente chez les personnes

atteintes de diabéte, pouvant concerner jusqu’a 25 % des patients au cours de leur vie—. Ce

risque important
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compréhension est indispensable pour mettre en ceuvre des actions de prévention ciblées et

assurer une prise en charge précoce. (Crabe et al.,1998).

En DI’absence d’une telle approche, le risque d’amputation devient significatif, étant
quatorze fois plus élevé chez les diabétiques que dans la population générale Les principaux
mécanismes impliqués dans la genese des lésions du pied diabétique sont la neuropathie
périphérique et 1’artériopathie, deux complications majeures du diabéte qui peuvent agir
isolément ou de maniére combinée. L’apparition d’une infection sur une lésion existante
constitue un facteur aggravant majeur, responsable d’une évolution défavorable rapide si elle

n’est pas prise en charge a temps. (Crabe et al., 1998).

D’autres facteurs interviennent également dans le développement et 1’aggravation des
complications podologiques, notamment la notion de pied diabétique comme organe cible,
mais aussi des facteurs psychosociaux tels qu’un mauvais suivi médical, un isolement social

ou des conditions de vie defavorables. ( Crabe et al., 1998).

N\
DR

1a

S

Figure 6 : Différentes étapes dans la formation d’un ulcére neuropathologique causé par stress mécanique.(MC

Crabe et al.,1998).
I1.4.Facteurs de risque associés au pied diabétique
11.4.1.Synthétique

Les complications du pied diabétique résultent principalement de lésions nerveuses

(neuropathie), de problémes de circulation sanguine (artériopathie), et d'infections. Ces
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facteurs, souvent liés a un diabéte mal contrélé, peuvent survenir seuls ou combines, et sont

aggravés par I'age et la durée du diabete.( Jean et al.,2014) .
11.4.2.Axée sur les causes

Le "pied diabétique", une complication podologique du diabete, est généralement causé par
trois types d'atteintes : des dommages aux nerfs des pieds (neuropathie périphérique) qui
altérent la sensibilité et peuvent deformer le pied ; un rétrécissement des vaisseaux sanguins
(artérite) qui réduit l'apport d'oxygene et de nutriments essentiels a la guérison ; et des
infections favorisées par des blessures ou des mycoses, souvent dues a des soins ou un
chaussage inadéquats. Ces problémes sont exacerbés par un diabéte mal équilibre, I'age, et la
durée de la maladie, tandis que les problemes vasculaires sont aussi influencés par le

tabagisme, I'hypertension et I’hypercholestérolémie ( Jean et al.,2014) .
11.4.3.Informative et structurée

Les complications touchant les pieds chez les personnes diabétiques, connues sous le terme
de "pied diabétique", peuvent avoir plusieurs origines :

- Atteinte neurologique (neuropathie périphérique) : L'endommagement des nerfs
des pieds perturbe la sensibilité, entrainant potentiellement des déformations du pied,
des points d'appui anormaux et une diminution de la perception de la douleur,
augmentant ainsi le risque de blessures non détectées. (Jean et al.,2014).

- Atteinte vasculaire (artériopathie oblitérante des membres inférieurs) : Le
rétrécissement des artéres compromet la circulation sanguine, réduisant I'apport
d'oxygene et des nutriments nécessaires a la cicatrisation des tissus. (Jean et
al.,2014).

- Infection : Les plaies ou les infections fongiques peuvent permettre aux bactéries de
s'introduire, un risque accru par des chaussures inadaptées, une hygiene insuffisante

et un suivi posologique négligé. (Jean et al.,2014).

Ces trois facteurs peuvent agir isolément ou simultanément et sont souvent la conséquence
d'un déséquilibre glycémique prolongé. Les problemes neurologiques et de cicatrisation sont
particulierement liés a une hyperglycémie chronique mal gérée, tandis que les atteintes
vasculaires sont favorisées par d'autres facteurs de risque cardiovasculaires. De plus, le risque
de développer des complications au pied augmente avec I'age et I'ancienneté du diabéte (Jean

et al.,2014).
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11.4.4.Plus concise

Le pied diabétique, une complication fréquente du diabéte, résulte de lésions nerveuses

(neuropathie), d'une mauvaise circulation sanguine (artériopathie) et d'infections. Ces

problemes sont souvent liés a un diabete mal contrélé et peuvent étre aggravés par des

facteurs tels que I'age, la durée du diabete et, pour les problemes vasculaires, le tabagisme et

I’hypertension ( Jean et al.,2014) .

11.5.Diagnostic et évaluation du pied diabétique

11.5.1.Evaluation

L'infection du pied diabétique, fréquente chez les personnes atteintes de diabéte, est
définie par l'invasion microbienne et la réaction inflammatoire qui en résulte, pouvant
détruire les tissus. La classification PEDIS est un outil clé pour évaluer la gravité et le
pronostic des ulceres du pied diabétique en se basant sur la perfusion, la taille, la
profondeur, I'infection et la sensibilité. L'infection est classée en quatre stades de gravité
croissante(Jean-Damien et al.,2015).

Ces infections surviennent majoritairement chez les patients présentant une neuropathie
(atteinte des nerfs) ou une atteinte neuro-ischémique, ou les ulceres servent souvent de
porte d'entrée aux agents infectieux. La neuropathie affecte la sensibilité, la motricité et
le systéme autonome du pied, entrainant des déformations, une mauvaise répartition des
pressions et une sécheresse cutanée, autant de facteurs qui favorisent la formation
d'ulceres. L'insuffisance artérielle associée compromet la cicatrisation(Jean-Damien et
al.,2015).

Le développement d'une infection aggrave considérablement le pronostic, augmentant le
risque d'amputation. L'infection du pied diabétique est un probleme de santé publique
majeur en raison de sa forte morbidité, mortalité et de son colt economique élevé. Il est
donc crucial de former les professionnels de santé a la prévention, au dépistage précoce
et a l'orientation rapide vers des spécialistes pour limiter les complications séveéres.
(Jean-Damien et al.,2015).

11.5.2.Diagnostic

Le diagnostic d'une infection du pied diabétique repose sur une approche multimodale

combinant I'examen clinique, les analyses biologiques et microbiologiques, ainsi que
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I'imagerie. La simple présence de micro-organismes dans une plaie ne suffit pas a établir un

diagnostic d'infection active (Jean-Damien et al.,2015).
11.5.2.1 .L'examen clinique initial

Recherche des signes généraux d'inflammation systémique (fiévre, rythme cardiaque et
respiratoire rapides). L'examen local du pied identifie les signes d'infection locale tels que
chaleur, rougeur, gonflement, présence de pus ou d'abcés. Cependant, I'absence de ces signes
n'exclut pas une infection, notamment en cas de neuropathie ou de problémes vasculaires. Il
est parfois difficile de distinguer une infection d'une ischémie ou d'une neuro-
ostéoarthropathie de Charcot aigué. L'examen de la plaie, apres nettoyage, évalue sa
profondeur, son étendue et recherche des signes d'infection profonde comme des abces, des

fistules ou un contact osseux (Jean-Damien et al.,2015).
11.5.2.2.Les marqueurs biologiques d'inflammation

(CRP, VS, procalcitonine, leucocytes) sont souvent élevés en cas d'infection sévere, mais
peuvent étre normaux dans les infections localisées, soulignant I'importance de I'évaluation

clinigue(Jean-Damien et al.,2015).

Les prélevements microbiologiques, idéalement des biopsies tissulaires aprés débridement
et désinfection, sont essentiels pour identifier les agents pathogenes et guider I'antibiothérapie.
Pour le diagnostic d'ostéomyélite, I'analyse microbiologique et histopathologique d'un

prélevement osseux est la référence (Jean-Damien et al.,2015).
11.5.2.3.L'imagerie

Débutant par des radiographies standard, recherche des anomalies osseuses et des signes
d'infection, qui peuvent apparaitre tardivement. Le scanner (CT-scan) permet une détection
plus précoce, notamment des séquestres osseux. L'IRM (Imagerie par Résonance Magnétique)
est I'examen le plus sensible pour détecter précocement les signes d'infection des tissus mous
et osseux, y compris les abces. Cependant, la distinction avec la neuro-ostéoarthropathie de
Charcot aigué peut étre délicate, nécessitant une interprétation globale des données cliniques

et des examens complémentaires (Jean-Damien et al., 2015).
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Tableau 02 : Sévérité des infections d’ulcéres chez les patients diabétiques selon 4 grades (Jean-Damien et

al.,2015).
Grade Pas de signe d’infection
01
Grade | Infection touchant uniquement la peau et le tissu sous-cutané
02 Au moins 2 items suivants :
(Edéme ou induration
Rougeur >0,5 cm et <2 cm
Chaleur locale
Douleur locale
écoulement purulent
Grade | Rougeur >2cm , associée a I’un des items suivants : cedéme , douleur , chaleur ,
03 écoulement
Ou
atteinte des tissus profonds : arthrite septique, ostéomyélite , abces , fasciste
Pas de signe systématique
Grade | Réponse d’inflammation systématique SIRS
04 Présence d’au moins 2 items :

tachycardie> 09 bpm
Tachypnée >20 cycles min
Température> 38 C°ou <36 C °
Pa CO2<32 mm Hg

Globule blanc >12000 mm3
10% de forme immature

Figure 7 : Ulcération plantaire surinfectée Erythéme, tuméfaction et écoulement purulent(Jean-Damien et

al.,2015).
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11.6.Prise en charge et traitement du pied diabétique

11.6.1.Prise en charge métabolique

Un bon équilibre glycémique est important pour la cicatrisation, bien que les preuves
cliniques directes soient limitées. Il est recommandé de viser un contréle glycémique
individualisé, en tenant compte de I'état général du patient et en stabilisant I'infection au
préalable. L'état nutritionnel est crucial ; le dépistage et la prise en charge de la dénutrition
protéino-énergétique, selon les critéres HAS, sont essentiels pour favoriser la cicatrisation et
la résistance aux infections. La gestion rigoureuse des facteurs de risque cardiovasculaires et
des comorbidités (hypertension, dyslipidémie, tabagisme, insuffisance rénale, etc.) est
fondamentale pour améliorer le pronostic global grace a une approche
multidisciplinaire(Edmonds et al., 2018).

11.6.2 .Prise en charge des infections

L'antibiothérapie systémique n'est pas recommandée en prévention. Les traitements
antibiotiques locaux ne sont pas conseillés pour les infections de plaies. L'efficacité de
I'oxygénothérapie hyperbare, des pansements a pression négative, du miel ou des larves n'est
pas prouvée. En cas d'infection avérée, une antibiothérapie probabiliste peut étre initiée en
attendant les résultats microbiologiques. Le choix et la durée de I'antibiothérapie curative
dépendent de la localisation de I'infection (peau, tissus mous, 0s). En cas d'ostéite, un
traitement séquentiel peut étre envisagé. La voie intraveineuse est privilégiée pour les
infections modérées a séveres, avec un possible relais oral en cas d'amélioration (Game et
al.,2018).

11.6.3.Chirurgie de I'infection

Un avis chirurgical est souvent nécessaire pour les infections cutanées et des tissus mous
afin de retirer les tissus nécrotiques, drainer les collections purulentes et décomprimer les
zones infectées en cas de complications graves. Dans l'ostéo-arthrite, la chirurgie vise a
éliminer les tissus nécrotiques, les biofilms et a corriger les déformations osseuses.
Cependant, une étude suggere que l'antibiothérapie seule pourrait étre aussi efficace que la
chirurgie conservatrice pour l'ostéite de l'avant-pied non ischémique, mais des études avec

plus de patients sont nécessaire ( Havan et al., 2015).
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11.6.4.Choix et durée de I'antibiothérapie

Le choix de l'antibiothérapie probabiliste doit couvrir Staphylococcus aureus. Les
recommandations varient selon le type et la gravité de linfection (plaies aigués non
nécrotiques, plaies chroniques, infections de grade 4 avec ou sans signes de sepsis).
L'adaptation du traitement se fait en fonction de I'évolution clinique et des résultats
microbiologiques. La durée de l'antibiothérapie est de 7 a 14 jours pour les infections cutanées
et des tissus mous, 6 semaines en cas d'ostéite sans résection osseuse et 3 semaines avec
résection. Apres une amputation sans infection résiduelle, elle est limitée a 5 jours, mais peut
étre prolongée en cas d'infection persistante ou de culture osseuse positive( Havan et al.,
2015).

11.6.5.Décharge

La réduction de la pression sur la plaie a lI'aide de dispositifs adaptés (semelles, orthéses,
chaussures spéciales, platres) est essentielle pour favoriser la guérison et prévenir les

complications. Elle doit étre mise en place rapidement ( Havan et al., 2015).
11.6.6. Prise en charge artérielle

L'artériographie est I'examen de référence avant revascularisation pour identifier les zones
d'ischémie. La revascularisation, chirurgicale ou endovasculaire, est cruciale pour améliorer la
perfusion et sauver le membre. L'objectif est de désobstruer le maximum d'axes artériels. Le
choix de la technique dépend de facteurs tels que la disponibilité de la veine saphene, I'age, la
fonction rénale et I'état cardiovasculaire. Une réévaluation de la perfusion est conseillée 1 a 3
semaines apres l'intervention (Game et al.,2018).

11.6.7.Soins locaux du pied diabétique

Une chronologie rigoureuse des soins est essentielle. L'hygiéne comprend un lavage doux
des pieds (bains de pieds limités), un contr6le de la température de l'eau et un séchage
minutieux. Les soins de la plaie débutent par un nettoyage au sérum physiologique.
L'utilisation prolongée d'antiseptiques et de colorants est déconseillée. Le debridement et la
détersion, réalisés sur avis médical, visent a éliminer les tissus non viables et a réduire la
pression. Une documentation photographique ou topographique est nécessaire pour le suivi de
I'évolution de la plaie. Ces soins doivent étre réguliers et supervisés par une équipe

spécialisée. (Game et al.,2018).
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11.7.Prévention du pied diabétique

L'éducation thérapeutique du patient (ETP) est essentielle pour prévenir les complications
podologiques chez les diabétiques. Elle implique une équipe multidisciplinaire et vise a
développer I'autonomie des patients par la motivation et I'acquisition de compétences d'auto-
soin. Des méthodes interactives en petits groupes homogenes, adaptées aux capacités
individuelles, sont privilégiées. Un suivi a long terme avec des évaluations régulieres est

crucial pour maintenir ’engagement (Yazidi et al., 2021).

Les principaux messages éducatifs pour la prévention des lésions du pied chez le
diabétique comprennent :

o Hygiéne et entretien quotidien : Lavage quotidien a l'eau tieéde (vérifiée), séchage
minutieux (surtout entre les orteils), hydratation (sauf entre les orteils), gestion prudente
de I'nyperkératose (éviter les instruments tranchants), exercices de mobilisation, coupe
d'ongles droite et soins des ongles doux, et interdiction des sources de chaleur directe
(Golayetal ,2007).

o Chaussage adapté et prévention mécanique : Interdiction de marcher pieds nus, port
de chaussettes adaptées, déconseil du port de chaussures ouvertes, choix de chaussures
souples et sans coutures internes, et inspection intérieure des chaussures avant de les
porter (Golayeta .,2007).

e Auto-examen quotidien des pieds : Inspection quotidienne minutieuse (y compris la
plante et entre les orteils) avec signalement rapide de toute anomalie (Golay et al.,2007).

o Conduite a tenir en cas de blessure : Nettoyage a l'eau et au savon, protection par un
pansement propre, identification et suppression de la cause, et consultation médicale

rapide (méme sans douleur)(Golay et al.,2007).

Le dépistage précoce des complications du pied diabétique, notamment la neuropathie et
I'artériopathie, est fondamental pour la prévention des ulcérations et des amputations,

nécessitant un suivi régulier et une évaluation détaillé (Yazidi et al.,2021).

Les campagnes de sensibilisation et les stratégies de santé publique jouent un réle
primordial en informant sur la prévention, en encourageant lI'auto surveillance et l'autogestion,
et en favorisant le suivi médical régulier pour réduire les risques de complications graves
(Yazidi et al.,2021).
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Figure 8 : Messages éducatifs relatifs a I’hygiéne et a ’entretien des pieds. A) Lavage quotidien des pieds avec
un savon neutre. B) Séchage soigneux des pieds, en particulier entre les orteils. C) Application d’une créme
hydratante au niveau de la plante des pieds. D) Utilisation d’une pierre ponce en cas d’hyperkératose.(Yazidi et
al.,2021).

Figure 9 : Messages éducatifs relatifs au chaussage. Vérification de 1’absence de corps étranger avant le port des
chaussures en passant la main a I’intérieur et jusqu’au bout de la chaussure (A) ou en la secouant (B).(Yazidi et
al.,2021).
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I11. Matériels et méthode
111.1. Présentation d’étude

Cette ¢tude a été effectuée suite d’une enquéte réalisée dans la wilaya de Tébessa. C’est
une étude analytique de type Cas-Témoin sur du pied diabétique dans laquelle I’impact de

diabete type 2 et autres facteurs de risques sur 1’apparition.
I11.2. Lieu et période d’étude

Cette étude a été réalisée dans la Willaya de Tébessa au cours de la période allant du
09/02/2025 jusqu’a 03/05/2025 au niveau des différents établissements hospitaliers :

» Maison diabétique de Dokken-Tébessa
» Polyclinique Alia Saleh-Tébessa (Laboratoire central).
» Etablissement hospitalier BouguerraBoulaares-Bekkaria (Service de médecine interne

(Hommes et Femmes) et Laboratoire central).
111.3. Population d’étude
Cette étude a été établie sur 240 personnes diabétiques de type 2 :

» 120 Cas : sujets atteints de diabéte de type 2 ayant le pied diabétique
» 120 Témoins sujets atteints de diabéte de type 2 sans pied diabétique.

Les sujets étaient choisis de facon aléatoire de différentes régions de la wilaya de
Tébessa (Tébessa ,Bakkaria, cheria, Hammamet, Bir El Ater, EI Ma Labiod, Morsott, El
Aouinett, Ouenza, El kouif, Ras EI Ouyoun, BirMekadem, Houidjbet ).

111.4. Sujet d’étude

Tous les sujets ayant un diabéte de type 2 et ayant le pied diabétique sont inclus dans le

groupe cas.

Le groupe des témoins inclus des personnes atteint de diabete de type 2 sans

complication.
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111.5. Recueil des données

Les informations concernant chaque patient ont été récoltées a 1’aide d’un questionnaire

préétablie et remplie par ’enquéteur. Le questionnaire porte les informations suivantes :
111.5.1. Informations générales

o Age

L’age est un facteur important dans 1’évaluation du risque de développement du pied
diabétique.

L’age des patients a été enregistré au moment de I’inclusion dans 1’étude. Les
participants ont été répartis en tranches d’age (par exemple : <40 ans, 40—60 ans, > 60 ans)
afin d’analyser I’influence de 1’age avancé sur la survenue des complications diabétiques,
notamment le pied diabétique (Boulton , 2005 ).

e Sexe

Le sexe des patients (homme ou femme) a été pris en compte.

Certaines études montrent que les hommes pourraient étre plus a risque de développer des
complications du pied diabétique, possiblement en lien avec des comportements a risque
ou des facteurs biologiques. Cette variable a donc été intégrée dans ’analyse des facteurs
de risque (Alrubeaan , et al., 2015).

e Etat civil

L’état civil des participants a été relevé : célibataire, marié(e), divorcé(e), ou veuf (ve).
Le statut matrimonial peut influencer le soutien social et émotionnel du patient, ce qui joue
un réle crucial dans 1’adhésion au traitement et le suivi du diabéte (Zubair ,et al., 2011).

e Reésidence

Le type de résidence (urbaine ou rurale) a été documenté pour chaque patient.

Le lieu de résidence peut avoir une influence directe sur l'accés aux soins, surtout en
milieu rural ou les structures spécialisées sont parfois limitées. Ce manque d'acces pourrait
entrainer un retard de diagnostic ou une prise en charge inadéquate, favorisant ainsi la
progression du pied diabétique (Ndip , 2010).

111.5.2. Informations liées aux parametres anthropométriques.

e Taille
La taille de chaque patient a été mesurée en position debout, pieds nus, a I’aide d’une

toise murale.
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Elle est nécessaire pour le calcul de I’indice de masse corporelle (IMC). Bien que la taille
ne soit pas directement un facteur de risque, elle est indispensable pour interpréter les
données pondérales dans un contexte métabolique (OMS, 2000).

e Poids

Le poids a été mesuré a I’aide d’une balance électronique, avec le patient en vétements
Iégers et sans chaussures.

Le poids excessif est souvent associé a une mauvaise gestion glycémique et a une
augmentation du risque de complications, notamment les ulceres du pied diabétique (van
Netten et al., 2018)

e Indice de Masse Corporelle (IMC) :

L’IMC a ét¢é calculé selon la formule standard :

IMC (Kg/m2) = Poids (Kg)/Taille (m) x Taille

Il permet de classer les patients selon les catégories de corpulence (maigreur, poids
normal, surpoids, obésité). Plusieurs études ont montré une corrélation entre 1’obésité et

I’apparition de complications diabétiques, y compris le pied diabétique (OMS,2024).

L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) fournit une interprétation en fonction de la

valeur obtenue de I’IMC. Cette interprétation est la suivante:

Tableau 03 : Classification de I’IMC selon 1’Organisation mondiale de la santé OMS 2024

IMC (kg-m—2) Interprétation
Moins de 16,5 Dénutrition ou anorexie
16,5a 18,5 Maigreur
18,5425 Poids idéal
25a30 Surpoids
30a35 Obésité modérée
35a40 Obésité sévere
Plus de 40 Obésité morbide on massive

111.5.3. Tension artérielle

» Tension artérielle systolique

La tension artérielle systolique (TAS) représente la pression exercée sur les parois

artérielles lors de la contraction du cceur.
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Elle a été¢ mesurée a 1’aide d’un tensiomeétre automatique, aprés un repos de 5 minutes,
avec le patient en position assise. Une TAS élevée (>140 mm Hg) est fréquemment
associée a une atteinte vasculaire périphérique, contribuant a la mauvaise perfusion
tissulaire du pied, ce qui favorise 1’apparition d’ulcéres et retarde leur cicatrisation

(Apelgvist et al., 2008).

» Tension artérielle diastolique

La tension artérielle diastolique (TAD) correspond & la pression dans les artéres entre
deux battements cardiaques.

Comme la TAS, elle a été mesurée dans les mémes conditions. Une TAD élevée (>90
mmHg) peut accentuer les lésions microvasculaires déja présentes chez les patients
diabétiques, augmentant le risque de complications telles que I’ischémie des membres
inférieurs et les ulceres chroniques (Prompers et al.,2007).

111.5.4. Informations sur le diabéte.

Les informations recueillies incluent

e Le type de diabéte (type 1 ou type 2)

e [’ancienneté du diabéte (exprimée en années depuis le diagnostic)

e Le traitement suivi (antidiabétiques oraux, insuline, ou combinaison)

e [’équilibre glycémique, souvent évalué par le dosage de ’HbAlc

Une ancienneté élevée du diabéte et un mauvais controle glycémique sont des facteurs

fortement corrélés a ’apparition de complications microvasculaires et macrovasculaires, y
compris le pied diabétique (Armstrong et al.,2017).

111.5.5. Informations sur le pied diabétique.

Les données relatives au pied diabétique permettent d’évaluer la sévérité de la

complication au moment de I’inclusion dans 1’étude.

Elles comprennent :

e Présence ou non d’un ulceére et amputation

e Présence ou non d’un trouble circulatoire et sensibilité protectrice au niveau des
pieds.

e Le type de déformation au niveau des pieds (Pied de charcot,orteils en marteau,en

griffe, hyperkératose)
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Ces éléements sont essentiels pour établir un pronostic et adapter la prise en charge. Plus
la Iésion est avancée ou infectée, plus le risque d’amputation augmente (Lipsky BA, et
al.,2019).

111.5.6 Informations sur le bilan biochimique

e Glycémie a jeun : mesure immédiate de la concentration sanguine en glucose. Un
taux élevé est frequent chez les diabétiques mal équilibrés ( ADA ,2023).

e Glucosurie : présence de glucose dans les urines, signe d’hyperglycémie dépassant
le seuil rénal. (American Diabetes Association (ADA ,2023).

e HbAlc (hémoglobine glyquée) : reflet de 1’équilibre glycémique des 2—-3 derniers
mois. Indicateur essentiel du risque de complications. (American Diabetes
Association (ADA ,2023).

e Fructosamine : refléte le contrdle glycémique sur une période plus courte (2 a 3
semaines), utile en cas de variations rapides.

On a utilisé la formule cité par ( Guillausseau P-J et al., 1990).

Fructosamine = (HBA1c - 1,61) /0,017
Acétonurie : présence de corps cétoniques dans les urines, suggére un déséquilibre
glycémique sévére pouvant mener a une acidocétose (ADA ,2023).

e Cholestérol total, HDL, LDL, triglycérides : ces paramétres permettent d’évaluer
le risque cardiovasculaire, trés élevé chez les diabétiques.
Un taux ¢levé de LDL ou de triglycérides est associ¢ a 1’athérosclérose des
membres inférieurs, aggravant les lésions du pied diabétique (Taskinen ,2002).

e Créatinine et urée : permettent d’évaluer la fonction rénale. Une insuffisance
rénale est fréquente chez les diabétiques de longue date (Gross ,2005).

e Microalbuminurie : présence d’albumine dans les urines a de faibles
concentrations, marqueur précoce de la néphropathie diabétique et facteur de
risque de complications vasculaires périphériques (Gross ,2005).

111.5.7. Informations sur le bilan hématologique (FNS, Fer sérique)

e Numération formule sanguine (NFS) : permet d’évaluer I’anémie, les infections
(leucocytose), et I’état inflammatoire (Lipsky ,2004).
e Fer sérique : utile pour évaluer 1’état martial du patient, surtout en cas d’anémie.

L’anémie peut ralentir la cicatrisation des plaies et diminuer la résistance a

I’infection (Lipsky ,2004).
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111.6. Difficultés rencontrées au cours de cette enquéte
Parmi les problémes rencontrés lors de la récolte et de la réalisation de cette étude :

» Certains malades ne comprennent pas notre objectif d’études, et certains
d’entre eux n’acceptent pas de répondre sur toutes les questions.

» D’autres personnes ont refusé complétement de répondre simplement par peur
car ils ne voulaient pas dévoiler leurs informations personnelles.

» La perte de quelque information dans les antécédents familiaux car les patients ne

se rappellent pas de certains détails.
I11.7. Analyses statistiques
L’ensemble des résultats obtenus ont ét¢ réalisées avec les logiciels suivants :

- Minitab version 18.

- Statistica version14.
111.7.1 Données quantitatives

Pour les données quantitatives, on a utilisé le test de comparaison des moyennes de
Student.

Ce test a eté utilisé pour comparer les moyennes de deux groupes indépendants (par
exemple, moyenne d’age entre patients avec et sans pied diabétique). Il permet de Vvérifier

s’il existe une différence significative entre deux échantillons (Altman, 1991).
111.7.2 Données qualitatives
Pour les donnees qualitatives, on a utilisé :

» Sex ratio

Le sex-ratio a été calculé comme le rapport hommes / femmes dans 1’échantillon étudie.
Cet indicateur permet d’identifier un éventuel biais de genre ou une prédisposition selon le

sexe (OMS,2021).
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» Comparaison de pourcentage %

Aussi certaines représentations graphiques ont été effectuées pour présenter certains

parameétres.
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Résultats

IV. Résultats
Cette étude porte sur 240 personnes dont ils sont regroupés en deux groupes de sexe
masculin et féminin de difféerent age :

- 120 cas affectés par le DT2 avec complication de pied diabétique
- 120 témoins affectés par le DT2

IV.1 Description de la population d’étude selon les facteurs de risque

IVV.1.1 Facteurs sociaux
IV.1.1.1 Sexe
L’histogramme ci-dessous représente la distribution du sexe chez les individus atteint

du pied diabétique et les sujets témoins.

Sexe ratio des sujets témoins =0,56
Sexe ratiio des sujets atteints de pied diabetique =1

120 . . 100
100
180
80 64%
0, 0,
50% 50% | 0
60
3606 140
40
120
20
0 0 NJSexeT
Homme Femme ] Sexe C

Figure 10 : Distribution de la population selon le sexe.

D’une maniére générale Les témoins sont majoritairement composés de femmes, (64%
contre 36%), en revanche, les sujets atteints de pied diabétique montrent une égalité

parfaite entre hommes et femmes (50% pour les deux).
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> Chez les témoins le sexe ratio est égal a 0.56 ce qui indique que les femmes sont les
plus prédisposée a avoir le diabéte
> En revanche les sujets atteints de pied diabétique les hommes est les femmes ont la
méme prédisposition a avoir le pied diabétique
IV.1.1.2.Age
L’histogramme ci-dessous représente la répartition de 1’age entre les deux échantillons

(sujets atteints de pied diabétique, sujets témoins).

40 ' ' ' ' ' : T T T T T 40
32%
35+ 28% 135
0,
30} 25% {30
25+ 125
"
20 } 169 7/ 120
15+ 4115
0%
10 + 4110
60
5%
5t 15
\2%
ﬂ\ 1%
0 N | Y S A o BN AgeT
50 60 70 80 90 100 B Age C

Figure 11 : Distribution de la population étudiée selon les tranches d’age.

A partir de cet histogramme on trouve que:

» La majorité des individus appartient a la tranche d’age de 50 a 60 ans avec un
pourcentage de 32% est dans les sujets témoins.

» En revanche dans les sujets atteints de pied diabétiquela tranche d’age la plus

représentée est celle de 40 a 70 ans avec un taux de 28%
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Le tableau ci-dessous représente la distribution des groupes étudiés selon 1’age (sujets

témoins, sujets atteints de pied diabétique)

Tableau 04 : Description de la population étudiée en fonction de 1’age

Variables Modalité Moyenne £EcT T P
Age Cas 62,61667+16.32
Témoin 59,29167+15.03 -1,64 0,10

A partir du tableau ci-dessus on constate que :
L’absence de différence significative entre 1’age est la complication étudiée.

IV.1.1.3.Age d’apparition du diabete
L’ histogramme ci-dessous représente 1’dge de découverte de diabete chez (sujets

témoin, sujets de pied diabétique)

45 T T T T T T T T T T T 40
31%
339 |
40 + {35
%
35
130
30+
125
19
25 |
120
0,
20 L 17
115
15
4110
10
5 15
B Age de decouverte de
diabéte T
0 . . - 1o [ Age de decouverte du
20 30 40 50 60 70 80 90 100 diabéte C

Figure 12 : Distribution de la population étudiée selon 1’age de découverte du diabéte.

On observe que la distribution de 1’age de I’apparition du diabéte n’est pas vraiment

différent entre les deux groupes.
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On constate que le pourcentage le plus ¢élevé se situe dans la tranche d’age 40a 50 ans
pour les cas et les témoins (31% et 33% respectivement).

Le tableau ci-dessous représente la distribution des groupes étudiés selon 1’age de

découverte du diabéte (sujets témoins, sujets atteints de pied diabétique)

Tableau 05 : Description de la population étudiée en fonction de 1’age de découverte du diabéte

Variables Modalité Moyenne £EcT T P

Age de Cas 51,31667+14.02
decoyve‘rte Témoin 48 53333+13.12 -1,59 0,11
de diabéte

A partir du tableau ci-dessus on trouve que :

Il n’existe pas de différence significative entre 1’age de découverte de diabéte et la

complication étudiée

1V.1.1.4.Age d’apparition de pied diabétique
L’histogramme ci-dessous représente la répartition des sujets atteints de pied
diabétique selon I’age d’apparition de complication

40

30%

35

30

25

20

15

10

20 30 40 50 60 70 80 90 100
Figure 13 : Répartition des sujets cas selon 1’age d’apparition de complication
On observe que la tranche d’age la plus fréquente est celle entre 50et 60ans avec 30%.

Ensuite viennent les tranches d’age de 40a50 ans et de 60a70ans avec 21 % et 18 %

respectivement.
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Les individus qui ont un &ge moins de 30ans ou plus de 90 ans ont les pourcentages les
plus faibles.
IV.1.1.5.Etat civil

Les diagrammes en secteurs ci-dessous représentent la distribution de la population

étudiée

A B

Célibataire; 7%

- 0,
Célibataire; 13% Veuf; 24%

Veuf; 26%

Divorcé; 3%
Divorcé; 8%

Marié; 53%

Marié; 67%

Figure 14 : Réparation de la population étudiée selon 1’état civil.

On observe que :

» Chez les sujets temoins (A) les mariées sont les plus fréquent (67%) suivi par les
veufs (24%). les célibataires et divorces sont moins fréquents (7% ,3%).

» chez les sujets atteints de pied (B) diabétique, on trouve que la plupart des
individus sont les mariés (53%) alors que les veufs représentent 26%. Les

célibataires représentent 13% et seulement 8% sont divorces.
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1VV.1.1.6. Résidence

Les diagrammes en secteur ci-dessous représentent e la distribution des sujets étudiés
selon leurs lieux de résidence.

A B

Bir Mekadem; 3% El Houidjbet; 3% Bir Mekadem; 2% El Houidjbet; 1%

Ras El Ouyoun; 2%

El kouif, 4%

El kouft 1% Quenza; 6%
. EL Aouinet; 4%
Oupnzg, 3% Morsoft; 8%
EL Aouinet; 3% El Ma Labiod; 1%
Morsott; 1% '

El Ma Labiod; 6%

Bir El Ater; 3% Bir El Ater; 3%

Tebessa; 53%
Hammamet; 7%

Tebessa; 62% Hammamet; 7%
Cheria; 2%

Cheria; 5%

Bekkaria: 6% Bekkaria; 7%

Résidence C

Figure 15 : Réparation de la population étudiée selon les lieux de résidence

On observe que le lieu de résidence le plus fréquent chez les deux groupe étudiés A et B

(groupe témoins, groupe atteints de pied diabétique respectivement) est Tébessa

Le tableau O6représente la comparaison entre les pourcentages pour I'état civil et les lieux

de résidence entre les sujets atteints de pied diabétique et les témoins

IV.1.2. Mesures anthropométriques
IV.1.2.1 Poids, Taille et IMC

A-IMC

Le tableau ci-dessous présente les résultats de la comparaison des moyennes du poids,

de la taille et de I''MC des deux groupes étudiés. (Témoins, sujets atteints de pied
diabétique)
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Tableau 07 : Description de la population étudiée en fonction de mesures anthropométriques

Variables Modalité Moyenne £EcT T P
Poids(Kg) Cas 78.44+14.34 0.77 0.44
Témoin 79.85+13.82
Taille(Cm) Cas 166.30+9.67 -0.86 0.39
Témoin 165.2549.29
IMC(Kg/Cm2) Cas 28.51+5.60 1.18 0.24
Témoin 29.3315.14

A partir du tableau ci-dessus on constate que :

Il ny a pas une différence significative entre le poids des sujets atteints de pied

diabétique et celui des sujets témoins (p=0.04).

Il ny a pas une différence significative entre la taille des sujets atteints de pied

diabétique et la taille des témoins (p=0.39).

Il nyapas une différence significative entre L'IMC des sujets atteints de pied

1VV.1.2.3. Tension artérielle

diabétique et IMC des sujets témoins (p=0.24).

L’histogramme ci-dessous représente la distribution des échantillons (sujets atteints de

pied diabétique, sujets témoins) en fonction de la tension artérielle (systolique et

diastolique)
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Figure 16 : Distribution des échantillons en fonction de la tension artérielle (systolique et diastolique)

La majorité des sujets des deux groupes représentent une tension artérielle normale avec

76% des témoins et 70% des sujets atteints de pied diabétique en revanche la prévalence de

I’hypertension est plus marquée dans les sujets atteints de pied diabétique avec 30% que

dans les témoins avec 24%.

1VV.1.2.4. Causes et circonstances du diabéte

Le tableau ci- dessous présente une analyse comparative entre deux échantillons : les sujets

atteints de pied diabétique et les témoins selon les causes et les circonstances du diabéte.
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Tableau 08 : Description des causes et circonstances du diabéete de la population étudiée

Résultats

Variable Modalité Sujets atteints de Sujets Témoins Proportion
pied diabétique
Effectif % Effectif %
Heérédité 22 18,33 20 16,67 | 0.88
Probleme 0,87
g'alés‘is de médicale 21 17,50 23 19,17
1abete Alimentation 16 13,33 25 20,83 | 0.54
Age 10 8,33 2 1,67 |0,74
Poids 16 13,33 14 11,67 0,89
Choc 35 29,17 36 30,00 |094
Circonstance SOI,f/ Urines 37 30,83 51 42,50 0,26
de fréquentes
découverte Coma 14 11,67 11 9,17 0,84
Grossesse 3 2,50 0 0 0,6
Autres 66 55,00 58 48.33 | 0,46

A partir du tableau ci-dessus on trouve qu’il n’existe pas une différence significative

entre les causes de diabete ou les circonstances et la complication étudiée chez les deux

groupes étudiés (sujets témoins, sujets atteints de pied diabétique).

1VV.1.2.5. Gestion du diabéte

Le tableau ci- dessous présente une analyse comparative entre deux échantillons : les
sujets atteints de pied diabétique et les témoins selon la gestion du diabéte
Tableau 09 : Description de la gestion du diabéte de la population étudiée.
Variable Modalité Sujets atteints de Sujets Témoins P
pied diabétique
Effectifs % Effectifs %
Mode de suivi Non régulier 34 28,33 22 18,33 | 0,39
Régulier 86 71,67 98 81,67 |01
Type de traitement | Insulinothérapie 47 39,17 22 18,33 | 0,09
ADO 37 30,83 96 80,00 |
Insu/ADO 36 30,00 2 1,67 0,39
Equilibre Satisfaisant 0 0 21 17,50 | 0,009
glycémique Moyen 64 53,33 81 6750 | 0.08
Mauvais 56 46,67 18 15,00 | 0,02
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A partir du tableau ci-dessus on trouve que :

» il n’existe pas une différence significative entre le mode de suivi et le pied
diabétique

» il existe une différence significative entre le type de traitements (insulinothérapie,
ADO) et le pied diabétique, la majorité des témoins ont les ADO et la plupart des
cas ont I’insulinothérapie.

» 1l existe une différence significative entre I’équilibre glycémique et le pied
diabétique, la majorité des témoins ont un équilibre glycémique moyen par contre

les sujets atteints de pied diabétique ont un équilibre glycémique mauvais
IV.1.2.6. Parametres biochimiques
IV.1.2.6.1. Bilan glucidique

Le tableau 10compare les bilans glucidiques des groupes étudiés (sujets témoins, sujets

atteints de pied diabétique)

Tableau 10: Répartition de la population étudiée en fonction de la différence des bilans glucidiques

Variables Modalité Moyenne T P
+ECcT
Glycémie a Sujets 2.831£0.97 -12.51 0.00
jeun (g/L) atteints de
Pd
Témoin 1.49+0.66
Glycosurie Sujets 1.88+1.44 -4.38 0.00
(g/L) atteints de
Pd
Témoin 1.07+£1.41
HbA 1c (%) Sujets 11.72+£1.74 -12.88 0.00
atteints de
Pd
Témoin 8.76+1.82
Fructosamine Sujets 593+103 -12.98 0.00
(umol/L) atteints de
Pd
Témoin 418+106
Aceétonurie Sujets 1.04+1.16 -7.08 0.00
+) atteints de
Pd
Témoin 0.21+0.55
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A partir du tableau ci-dessus on constate que :

> |l existe une différence significative entre le bilan glucidique et le pied diabétique
(p=00), tous les parametres glucidiques (Glycémie a jeun,Glycosurie, HbA
1c,Fructosamine Acétonurie), sont plus élevés chez les sujets atteints de pied

diabétique que les témoins.
1V.1.2.6.2.Bilan lipidique:

Le tableau 11compare les bilans lipidiques entre des sujets atteints de pied diabétique

et les témoins.

Tableau 11: Répartition de la population étudiée en fonction de la différence des bilans lipidique.

. " Moyenne
Variables Modalité YECT T P
Sujets
Cholestérol atteints de 1.70+0.40
(g/L) Pq 0.38 0.71
Témoin 1.71+0.34
Sujets
Triglycérides | atteints de 2.39%6.79 )
(@/L) Pd 1.63 0.106
Témoin 1.37+£0.90
Sujets
HDL atteints de 1.28+4.95
(g/L) Pd -1.44 0.15
Témoin 0.63+0.25
Sujets
LDL atteints de 2.5+12
(g/L) Pd -1.38 0.17
Témoin 0.996+0.32

A partir du tableau ci-dessus on constate que :
» 1l ny apas de différence significative entre le bilan lipidique et le pied diabétique.
IVV.1.2.6.3.Bilan rénale

Le tableau 12 compare entre les bilans lipidiques des sujets atteints de pied diabétique

et les témoins.
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Tableau 12:Répartition de la population étudiée en fonction de la différence des bilans rénaux

Variables Modalité Moyenne T P
+EcT
Créatinine Sujets 12.76+7.63 -4.12 0.00
(mg/L) atteints de
Pd
Témoin 9.61+£3.43
Urée Sujets 0.36+0.30 -2.30 0.023
(/L) atteints de
Pd
Témoin 0.28+0.18
Micro Sujets 28.8+25.2 -2.66 0.00
albuminurie | atteints de
(mg/24h) Pd
Témoin 21.6+14.9

A partir du tableau ci-dessus on constate que :

» 1l existe une différence significative entre le bilan rénale et la complication étudiée,

» Chez les sujets atteints de pied diabétique la moyenne de creéatinine est plus élevée
que chez les témoins.

» Chez les sujets atteints de pied diabétique la moyenne de 1’urée est plus élevée que
chez les témoins.

» Chez les sujets atteints de pied diabétique la moyenne du micro albuminurie est plus

élevée que chez les témoins.

1V.1.2.7. Paramétres hématologiques

Le tableau 13 compare les parametres hématologiques (FNS) entre les sujets atteints de

pied diabétique et les témoins.
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Tableau 13: Répartition de la population étudiée en fonction de la différence des Parameétres hématologique

Variables Modalité Moyenne T P
+ECT
GB Sujets 11.72+4.91 -10.44 0.00
(G/L) atteints de
Pd
Témoin 6.68+1.95
LY Sujets 2.34+0.80 0.35 0.72
(G/L) atteints de
Pd
Témoin 2.38+£0.76
MO Sujets 0.71+0.29 0.67 0.50
(G/L) atteints de
Pd
Témoin 0.78+1.21
GR Sujets 4.06+2.35 0.05 0.96
(G/L) atteints de
Pd
Témoin 4.08+3.40
LY Sujets 33.72+£10.3 0.78 0.43
(%) atteints de
Pd
Témoin 34.73+9.56
MO Sujets 9.50+2.66 -0.84 0.40
(%) atteintsdePd
Témoin 9.15+3.71
GR Sujets 56.50+11.1 -1.58 0.12
(%) atteints de
Pd
Témoin 54.28+10.7
GR Sujets 4.85+0.65 0.66 0.51
(T/L) atteints de
Pd
Témoin 5.05%3.22
HGB Sujets 12.99+1.80 1.87 0.06
(g/L) atteints de
Pd
Témoin 13.41+1.69
HCT Sujets 40.4245.69 1.57 0.12
(%) atteints de
Pd
Témoin 41.52+5.03
MCV Sujets 85.74+12.5 0.58 0.56
(fL) atteints de
Pd
Témoin 86.59+10.3
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Tableau 13 (suite) : Répartition de la population étudiée en fonction de la différence des Parametres

hématologique

Variables Modalité Moyenne T P
+EcT
MCH Sujets 27.68+3.62 1.08 0.28
(p9) atteints de
Pd
Témoin 28.21+3.96
MCHC Sujets 32.3+x1.51 1.08 0.28
(g/L) atteints de
Pd
Témoin 34.9£26.2
RDW Sujets 1.14+0.02 1.00 0.32
(%) atteints de
Pd
Témoin 0.25+0.14
PLT Sujets 272.9£79 -0.72 0.48
(G/L) atteints de
Pd
Témoin 266.3+63.3
PCT Sujets 2.63+0.97 -1.62 0.11
(%) atteints de
Pd
Témoin 2.46x0.66
MPV Sujets 9.35+1.18 1.02 0.31
(fL) atteints de
Pd
Témoin 9.51+1.36
PDW Sujets 15.98+0.48 -0.81 0.42
(%) atteints de
Pd
Témoin 15.86+1.54

A partir du tableau ci-dessus on constate que :

Il existe une différence significative entre WBC et le pied diabétique (p=00)

Il ny a pas de différence significative entre les autres paramétres et la complication
étudiée (HGB RBC PLT etc.) p >0.02

Le tableau 14 compare les valeurs de fer sérique entre les sujets atteints de pied diabétique

et les témoins
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Tableau 14: répartition de la population étudiée en fonction de la différence des paramétres hématologiques

Variables Modalité Moyenne T P
+EcT
Fer sérique Sujets 59.8+11.2 0.55 0.58
(umol/L) atteints de
pied
diabétique
Témoin 60.55+9.48

A partir du tableau ci-dessus on constate que :

Il n’existe pas une différence significative entre fer sérique et le pied diabétique (p=0.58)

IV.1.2.8. Herédité

1VV.1.2.8.1. Antécédents familiaux

Le tableau 15 présente une comparaison entre les sujets témoins et les sujets atteints de

pied diabétique selon I’antécédent familial

Tableau 15: Degré d’association entre les antécédents familiaux avec la complication

Sujets témoin Sujets Proportion
Variable | Modalité atteints de
pied

diabétique

Effectif | % | Effectif | %
Filles Non 102 |85.00| 120 |100 0
Oui 18 15.00 0 0 0
Fils Non 101 84.17 120 100 0
Oui 19 15.83 0 0 0
Pére Non 80 66.67 | 120 | 100 0
Oui 40 33.33 0 0 0
Mere Non 67 55.83| 120 |100 0
Oui 53 4417 0 0 0
Freres Non 47 39.17 120 100 0
Oui 73 60.83 0 0 0
Sceurs Non 60 50.00 120 100 0
QOui 60 50.00 0 0 0
Neveu Non 96 80.00 | 120 | 100 0
QOui 24 20.00 0 0 0
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Tableau 15 (suite) : Degré d’association entre les antécédents familiaux avec la complication

Sujets témoin Sujets Proportion
Variable Modalité atteints de
pied
diabétique

Niece Non 101 84.17 120 100 0

Oui 19 15.83 0 0 0
Grands Non 101 84.17 120 100 0
parents Oui 19 15.83 0 0 0
paternelle
Oncles Non 76 63.33 120 100 0
paternelle Oui 44 36.67 0 0 0
Tantes Non 82 68.33 120 100 0
paternelle Oui 38 31.67 0 0 0
Cousins Non 71 59.17 120 100 0
paternelle Oui 49 40.83 0 0 0
Cousines Non 68 56.67 120 100 0
paternelle Oui 52 43.33 0 0 0
Grands Non 101 84.17 120 100 0
parents Oui 19 15.83 0 0 0
maternelle
Oncles Non 83 69.17 120 100 0
maternelle Oui 37 30.83 0 0 0
Tantes Non 68 56.67 120 100 0
maternelle Oui 52 43.33 0 0 0
Cousins Non 79 65.83 120 100 0
maternelle Oui 41 34.17 0 0 0
Cousines Non 67 55.83 120 100 0
maternelle Oui 53 4417 0 0 0

A partir du tableau ci-dessus on observe :

Dans 100% des cas atteints de pied diabétique aucun antécédent familiale n’a été rapporté
quelle que soit la relation familiale étudiée en revanche une proportion variable
d’antécédents est observée chez les sujets témoins allant de 15.83%a 56.66% selon les

catégories familiale
IV.1.2.8.2. Consanguinité

Le tableau 16 compare la fréquence du mariage consanguin parmi les sujets atteints de

pied diabétique et les sujets témoins
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Tableau 16: Degré d’association entre la consanguinité et la complication étudiée

Sujets atteints | Sujets témoin | Proportion
Variable | Modalité de Pd
Effectif | % | Effectif | %
Mariage Non 67 55,83 45 37,50 0,06
consanguin Oui 53 44,17 75 62,50 0,04

A partir du tableau ci-dessus on observe :

Chez les témoins 62.50 sont issus de mariage consanguin contre 44.17 des sujets atteints de
pied diabétique, a I’inverse 55.83%des sujets atteints de pied diabétique ne sont pas issus

de mariage consanguin contre 37.50 chez les sujets témoins

1V.1.2.9. Pied diabétique
1V.1.2.9.1. Présence ou absence d’un ulcére ou amputation

L’histogramme ci-dessous représente la distribution des sujets atteints de pied

diabétique selon la présence d’ulcére ou amputation
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70

Absence Ulcére Amputation

Figure 17 : Distribution des sujet cas selon la présence d’ulcére ou amputation

On observe que la modalité "Ulcére" est la plus fréquente, touchant (57) sujets, soit
47,50% de I'échantillon. L'amputation concerne (32) sujets (26,67%), tandis que 31 sujets

(25,83%) n'ont présenté ni ulcére ni amputation.

1V.1.2.9.2. Présence ou absence des Troubles circulatoires et de la sensibilité

protectrice au niveau des pieds

L’histogramme ci- dessous illustre la répartition des sujets atteints de pied diabétique

selon les troubles circulatoires et la sensibilité protectrice au niveau des pieds.
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Figure 18 : Répartition des sujets atteints de pied diabétique selon les troubles circulatoires et la sensibilité

protectrice au niveau des pieds.

Concernant les troubles circulatoires, sur l'ensemble des sujets atteints de pied

diabétique, 37 ne présentent pas de trouble circulatoire, ce qui représente 30,83% du total.

Inversement, 83 présentent un trouble circulatoire, soit la majorité avec 69,17%.Pour ce

qui est du trouble de la sensibilité protectrice, 75 sujets n'en présentent pas (62,50%),

tandis que 45sujets en sont atteints (37,50%).

1VV.1.2.9.3. Type de déformation

Le diagramme en secteur ci-dessous montre la répartition des sujets atteints de pied

diabétique selon les types de déformation au niveau des pieds.
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Orteils en marteau; 12%

En griffe; 19%
Pied de charcot; 45%

Hyperkératose; 24%

Déformation

Figure 19 : Répartition des sujets atteints de pied diabétique selon les types de déformation au niveau des

pieds

On constate que la déformation la plus fréquemment rencontrée est le "Pied de
Charcot", représentant 45,00% des sujets atteints de pied diabétique avec un effectif de (54
sujets). Viennent ensuite 1"'Hyperkératose" avec 24,17% (29 sujets), la déformation "En
griffe" avec 19,17% (23 sujets), et enfin 1"'Orteil en marteau” qui est la déformation la

moins fréquente avec 11,67% (14 sujets).
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V. Discussion
V.1. Parameétres sociodémographiques
V.1.1.Sexe

Selon les résultats obtenus dans cette étude, ou on a comparé la répartition de la
population étudiée (cas et témoins) on fonction du sexe (homme et femme) nous avons

constaté que :

- Dans le groupe des témoins : 64% femme atteintes contre 36% homme

- Dans le groupe des cas : 50% femme atteinte et 50% homme

- Lerisque relatif pour le sexe est égale 0.75

- le khi carré égale 4.92

- le sexe ratio égale 0.56 ce qui indigue une prédominance féminine parmi les sujets
témoins et le sexe ratio égale 1 indique une répartition équilibrée entre les hommes et

les femmes dans les sujets atteints de pied diabétique
Donc il n’existe pas une association entre le pied diabétique et le sexe.

Selon (Zahi et al.,2017) Une étude menée au CHU SylvanusOlympio de Lomé a
révelé que 68 % des patients atteints de pied diabétique €taient des hommes, contre 32 %

de femmes.

Selon (Farel et al., 2023) la recherche a observé une prédominance masculine avec

74 % d'hommes parmi les patients souffrant de pied diabétique.
V.1.2. Age

Notre étude montre que 1’age moyen des patients était entre 40-70 ans, avec des valeurs

extrémes de 20 et 100 ans, La majorité de nos patients était agée de plus de 50 ans.

Selon (Farel etal,.2023) L’age moyen des patients de 1’étude était de 65,4 + 10 ans, ce

qui refléte une population majoritairement agée.

Selon (Chaker et al.,2022) L’age moyen de la population étudiée était de 59+11,9 ans
[28-97].

V.1.3. Age d’apparition du diabete

A partir de notre enquéte sur la distribution de la population en fonction de I’age
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D’apparition de DT2, les résultats montrent qu’il n Ya pas de différence significatif entre
les deux catégories (cas et ttmoins), en générale, on peut dire que la plupart des personnes
affectées par le DT2 soit qu’ils présentent le pied diabétique ou Non, dans une tranche
d’age comprise entre 40 et 50ans, avec une faible proportion était affectée Par le DT2 a un
age inferieur a 20ans.
Selon la (Santé publique France, 2023) La prévalence du DT2 augmente avec I'age,
atteignant un pic entre 70 et 85 ans chez les hommes et entre 75 et 85 ans chez les femmes.
Selon (’Inserm, 2017) le diabete de type 2 se manifeste généralement apres 40 ans, avec
un age moyen de diagnostic autour de 65 ans.
V.1.4. Age d’apparition du pied diabétique

Notre étude montre que I’age moyen d’apparition du pied diabétique était entre 40-70
ans avec une faible proportion de 20-30ans et 100ans

Selon (LovasoaMampiadana et al., 2025) une étude menée au Centre Hospitalier
Universitaire Morafeno Toamasina a rapporté un &ge moyen des patients de 61,97 ans,
avec des extrémes de 42 a 73 ans. La tranche d'age la plus représentée était celle de 61 a 70
ans, représentant 60 % des cas.
V.1.5. Etat civil

D’apres les résultats concernant la répartition de la population étudié selon leur statut
marital, on remarque que les mariés sont le plus fréquents et le plus élevé chez les deux
catégories (sujets atteints de pied diabétique, témoins), suivi par les veufs, alors que les

divorcés et les célibataire sont moins fréquents.

Astride et al., 2021 ont trouvé les résultats suivants :

Mariés 69,6
Veufs 19,6
Divorceés 5,6
Célibataires 5,6

V.1.6.Résidence

D’apres nos résultats On a trouvé que le lieu de résidence le plus fréquent chez les deux

groupe étudiés (groupe témoins, groupe atteints de pied diabétique respectivement) est
Tébessa donc ,dans les zones urbaines que 1’on trouve le plus grand nombre des sujets (

témoins , sujets atteints de pied diabétique
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V.2. parametres anthropométriques (poids, taille, IMC)

D’apres nos résultats, on a trouvé qu’il n’y a pas une différence significative entre les
parametres anthropométriques (Poids-Taille-IMC) et notre population, car y’a des patients

en surpoids (Cas et Témoins), et aussi avec une augmentation d’IMC.

Selon (Al-Rubeaanet al.,2015) Une étude a comparé les caractéristiques
anthropométriques des patients diabétiques présentant des ulceres du pied a celles d'un
groupe témoin. Les résultats ont révélé que les patients avec ulcéres du pied avaient un
poids moyen de 93,09 kg, une taille moyenne de 171,92 cm, et un IMC moyen de 32,36
kg/m2, tandis que les patients sans ulceres avaient un poids moyen de 80,72 kg, une taille
moyenne de 165,48 cm, et un IMC moyen de 29,93 kg/m2. Ces différences étaient

statistiquement significatives (p < 0,05).
V.3.Tension arterielle

D’aprées nos résultats, on a trouvé le pourcentage d’hypertension soit plus élevé dans le

groupe cas (30 %) para port au groupe témoins (24%)

Selon (Belaidi et al.,2023) Une étude menée & I'Etablissement Public Hospitalier (EPH)
de Sour EI-Ghozlane a évalué les aspects épidémiologiques, diagnostiques et
thérapeutiques du pied diabétique. Parmi les 58 patients étudiés, représentant 10,5 % des
patients diabétiques hospitalisés, I'HTA était présente chez 41,9 % des cas. Cette
comorbidité était I'un des principaux facteurs de risque cardiovasculaires associés au pied

diabétique.
V.4. Causes et circonstance du diabéte

L’analyse des facteurs associés au diabéte dans notre étude révele des différences
notables entre les sujets atteints (cas) et les témoins. Les problemes medicaux antérieurs et
les antécédents héréditaires apparaissent comme les causes les plus fréquemment
rapportées par les deux groupes. Toutefois, une légére prédominance est observée chez les
témoins, qui évoquent davantage les antécédents familiaux (16,67 %) que les cas (10,83
%).
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La circonstance de découverte du diabete différe également entre les deux groupes. Les
cas rapportent majoritairement une découverte liée a des symptdmes classiques comme une
soif intense ou des mictions fréquentes (30,83 %),. A I’inverse, les témoins évoquent plus

fréquemment d’« autres circonstances » (48,33 %),

Selon (Mbarki et al.,2022) une étude tunisienne a montré que la prévalence du diabéte
sucré augmentait avec le degré de surcharge pondérale. Cette prévalence a été multipliée
par quatre chez les obéses par rapport aux sujets ayant un poids normal

( Astride et al.,2021) ont trouvé les résultats suivants :

Circonstances de découverte du diabéte

En consultation 42 16,8 %
médicale
Au cours d’une 174 69,6 %
hospitalisation
Lors d’une visite 35 14%
systematique au
travail
Circonstances de découverte du diabéte
En consultation 42 16,8 %
médicale
Au cours d’une 174 69,6 %
hospitalisation
Lors d’une visite 35 14%
systématique au
travail

V.5.Gestion de diabéte

Le suivi médical constitue un point de divergence majeur entre les groupes. Une
proportion importante des cas (70,83 %) déclare ne pas bénéficier d’un suivi régulier,

contrairement aux témoins, dont 81,67 % sont suivis de maniére réguliére.

Concernant le traitement, les témoins sont majoritairement sous antidiabétiques oraux
(66,67 %), alors que les cas sont principalement sous insulinothérapie, voire sous
traitement combiné. En lien avec cela, 1’équilibre glycémique est nettement moins
satisfaisant chez les cas : 46,67 % présentent un déséquilibre glycémique contre seulement

15 9% chez les témoins.

Selon (Pereira et al., 2010), une étude réalisée en France, ont observé une amélioration
de la qualite de la prise en charge médicale des patients diabétiques entre 2008 et 2010. Par

exemple, la proportion de patients ayant réalisé au moins trois dosages d'HbAlc au cours
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des 13 derniers mois est passée de 36,6 % en 2008 a 43,5 % en 2010. Cette amélioration du

suivi médical est essentielle pour un meilleur contrdle glycémique.
V.6. parametres analytiques

V.6.1.Parametres biochimiques

V.6.1.1.Bilan glucidique

L’analyse comparative des paramétres biochimiques du bilan glucidique entre les cas et
les témoins met en lumiére des différences significatives traduisant un contréle glycémique

nettement moins satisfaisant chez les sujets atteints de pied diabétique

Les valeurs moyennes d’HbA lc, indicateur clé du contrdle glycémique a long terme,
sont significativement plus élevées chez les cas (11,72 %) par rapport aux témoins (8,76
%), ce qui reflete une décompensation glycémique chronique. Cette observation est
corroborée par la glycémie a jeun, dont la moyenne chez les cas est presque doublée par
rapport aux témoins (2,83 g/L vs 1,49 g/L), soulignant une hyperglycémie persistante.

De plus, la glycosurie, est également significativement plus importante chez les cas,.
La fructosamine, confirme ce déséquilibre avec une moyenne nettement plus élevée chez

les cas (593 pumol/L contre 418 umol/L chez les témoins).
Enfin, la concentration en acétones urinaires, supérieure chez les cas.

Selon (Belaidi et al., 2023) Une étude menée a I'EPH de Sour EI Ghozlane a porté sur
58 patients diabétiques hospitalisés pour des complications du pied. Les résultats du bilan

glycémique étaient les suivants :

Glycémie a jeun moyenne : 2,10 g/L (extrémes de 2,10 a 4,11 g/L
Hémoglobine glyquée (HbAlc) moyenne : 8,65 % (extrémes de 7 a 14,2 %)
V.6.1.2. Bilan lipidique

Dans notre étude, nous avons comparé les profils lipidiques (cholestérol total,
triglycérides, HDL, LDL) entre deux groupes : les patients diabétiques présentant une
complication de type pied diabétique (cas) et ceux ne présentant pas cette complication
(ttmoins). Les résultats obtenus ne montrent aucune différence statistiguement

significative entre les deux groupes pour I'ensemble des paramétres étudiés.
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Plus précisément, la moyenne du cholestérol total était comparable entre les cas (1,70
g/L) et les témoins (1,71 g/L), avec une valeur p de 0,71, indiquant I'absence de différence
significative. De méme, bien que les triglycérides soient plus élevés chez les cas (2,39 g/L)
par rapport aux témoins (1,37 g/L), cette différence n’atteint pas le seuil de significativité
(p =0,106). Ce constat s’applique également au HDL (1,28 g/L vs 0,63 g/L, p=0,15) et au
LDL (2,50 g/L vs 0,996 g/L, p = 0,17), dont les différences ne sont pas statistiquement

significatives.

Une étude menee par ( Wilonna ,2021) a examiné la relation entre les profils lipidiques
et la gravité du pied diabétique selon la classification de Wagner-Meggitt. Les résultats ont
indiqué une corrélation significative entre les niveaux de triglycérides et la gravité du pied
diabétique (p = 0,0002), ainsi qu'entre le ratio cholestérol total / HDL et la gravité du pied
diabétique (p = 0,02).

V.6.1.3.Bilan rénale

L’analyse des parameétres du bilan rénal a mis en évidence des différences
significatives entre les patients diabétiques présentant un pied diabétique (cas) et ceux n’en
présentant pas (témoins). En particulier, la créatininémie était significativement plus élevée
chez les cas, avec une moyenne de 12,76 mg/L contre 9,61 mg/L chez les témoins (p =
0,00). De méme, la micro-albuminurie était significativement plus importante chez les cas
(28,8 mg/24h) comparativement aux témoins (21,6 mg/24h), avec un p tres significatif (p =
0,00). En revanche, 1'urée n’a pas montré de différence significative entre les deux
groupes, malgré des moyennes respectives de 0,18 g/L chez les cas et 0,28 g/L chez les
témoins (p = 0,023).

Selon (Roghayeh, 2016) Une étude a examiné la relation entre la fonction rénale et les
infections du pied diabétique. Les résultats ont indique que la créatininémie moyenne avant
antibiothérapie était de 1,84 + 0,98 mg/dL, et le DFGe moyen était de 64,73 + 33,87

mL/mi.
V.6.2.Parametres hématologiques

L’analyse des paramétres hématologiques a révélé une différence significative du taux
de globules blancs (GB) entre les deux groupes étudiés. Les patients atteints de pied
diabétique présentaient une leucocytose avec une moyenne de 11,72 x10%L, contre 6,68

x10°/L chez les témoins (p = 0,00).
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En revanche, les autres paramétres hématologiques tels que le taux d’hémoglobine
(HGB), les globules rouges (GR) et les plaquettes (PLT) n’ont montré aucune différence

statistiquement significative entre les cas et les témoins (p > 0,02).

L’analyse du fer sérique n’a pas révelé de différence statistiquement significative entre
les patients atteints de pied diabétique et les témoins. La moyenne du fer sérique était de

59,8 umol/L chez les cas contre 60,55 pmol/L chez les témoins (p = 0,58).

Selon une étude publiée par (Singh, 2019) dans Diabetes Research and Clinical

Practice, les patients présentant un pied diabétique présentent souvent :

Une augmentation significative des globules blancs (GB), reflétant une réponse
inflammatoire ou infectieuse active au niveau des lésions du pied. Les valeurs moyennes

peuvent dépasser 11 x10°/L, contre des valeurs normales comprises entre 4 et 10 x10%/L.

Une anémie modérée a sévere dans certains cas, liée a une inflammation chronique,
une mauvaise nutrition, ou une insuffisance rénale associée. Les taux d’hémoglobine

(HGB) peuvent étre inférieurs a la normale (inférieur a 12 g/dL).

Des plaquettes (PLT) souvent normales, bien que dans certains cas, une thrombocytose

réactionnelle puisse survenir en cas d’infection sévere.

Les globules rouges (GR) et autres indices érythrocytaires (VGM, TCMH) sont

généralement dans les limites normales sauf en cas d’anémie associée.
V.7. Hérédité
V.7.1. Antécédents familiaux

L’analyse des antécédents familiaux chez les patients atteints (cas) et non atteints

(témoins) a révélé une absence totale d’antécédents familiaux chez les cas, avec 0 % de

Chez les témoins, les antécédents familiaux sont principalement représentés chez les
freres (60,83 %), meres (44,17 %), sceurs (50 %) et tantes paternelles (31,67 %). Ces
résultats mettent en lumiére une répartition familiale spécifique qui pourrait influencer la
susceptibilité au diabete sans complications podologiques, contrairement aux cas

présentant des pieds diabétiques.
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Dans une étude menée par (Kumar et al., 2020) portant sur 150 patients diabétiques,
dont 75 présentant un pied diabétique et 75 sans complications, les auteurs ont évalué la

prévalence des antécédents familiaux de diabete.

Chez les patients avec pied diabétique (cas), 12 % avaient des antécédents familiaux de

diabeéte, principalement chez des parents de premier degré.

Chez les témoins (diabétiques sans complications), 48 % rapportaient des antécédents
familiaux (p < 0,001).

L’odds ratio calculé était de 0,18 (IC 95 % : 0,07-0,45), indiquant une association

inverse entre la présence d’antécédents familiaux et la survenue du pied diabétique.
V.7.2.Consanguinité

Les résultats obtenus mettent en évidence une association statistiquement significative
entre le mariage consanguin et la probabilité d’appartenir au groupe des cas. Chez les
témoins 62.50 sont issus de mariage consanguin contre 44.17 des sujets atteints de pied
diabétique, a I’inverse 55.83%des sujets atteints de pied diabétique ne sont pas issus de

mariage consanguin contre 37.50 chez les sujets témoins

Selon (Alharbi et al., 2022) Une étude cas-témoins menée en Arabie Saoudite a révelé
une association significative entre la consanguinité et le diabéte de type 2. Les mariages
entre cousins germains, tant du c6té paternel que maternel, étaient particulierement

associés a une augmentation du risque de diabéte de type 2.
V.8. Pied diabétique
V.8.1.Présence ou absence d’un ulcére ou amputation

Dans notre échantillon, (les sujets atteints du pied diabétique) la forme de complication
la plus fréquemment observée est I’ulcére du pied, touchant 47,5 % des sujets. Par ailleurs,
26,67 % des participants ont présenté une amputation. Enfin, 25,83 % des sujets n'ont
présenté ni ulcére ni amputation, ce qui pourrait s’expliquer par une meilleure prise en

charge du diabete, une surveillance réguliere ou I’absence de facteurs de risque aggravants.

Selon (Al-Rubeaan et al.,2015) Une étude transversale en Arabie Saoudite a rapporté
un taux d'amputation des membres inférieurs de 29,7 % chez les patients atteints d'ulceres

du pied diabétique.
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Discussion

Selon (Mauro et al.,2018) Une analyse portant sur 56 173 patients diabétiques dans 19
pays africains a révélé une prévalence moyenne des ulceres du pied de 13 %, avec une
tendance a l'augmentation depuis 2001. Environ 15 % des patients présentant des lésions

du pied ont subi une amputation majeure, et 14,2 % sont décédés pendant I'hospitalisation.

V.8.2. Présence ou absence des Troubles circulatoires et de la sensibilité protectrice

au niveau des pieds

Concernant les troubles circulatoires, la majorité des cas étudiés (69,17 %) en
présentent, ce qui met en évidence leur forte prévalence chez les patients atteints d’ulcéres
du pied diabétique. A I’inverse, seuls 30,83 % des patients ne présentent pas de signes de

trouble vasculaire.

En ce qui concerne la sensibilité protectrice, 37,5 % des patients présentent une
altération, ce qui reste une proportion significative. Toutefois, la majorité (62,5 %) ne

montre pas de trouble de la sensibilité.

Selon (Jean-Damien etal.,2015) Les troubles vasculaires, principalement dus a un
artériopathie oblitérante des membres inférieurs, sont fréquents chez les diabétiques mal
équilibrés. Dans cette étude, un pourcentage significatif de patients du groupe cas
présentait une altération de la perfusion au niveau des membres inférieurs. Ces résultats
sont en parfaite concordance avec les données qui affirment que l'ischémie chronique

réduit I'apport en oxygeéne et en nutriments essentiels a la cicatrisation des plaies du pied.

Selon (Urbancic-Rovan et al., 1998) Ce déficit circulatoire favorise non seulement le
développement d’ulceres, mais il ralentit également la réponse immunitaire locale,
augmentant ainsi le risque d’infection et de progression vers une ostéomyélite ou une
gangréne. Le lien entre troubles circulatoires et risque d’amputation est bien documenté,

notamment dans les cohortes européennes et nord-américaines citées dans 1’étude.
V.8.3. Type de déformation

Dans notre étude, la déformation la plus fréquemment observée est le pied de Charcot,
qui concerne pres de la moitié des cas, soit 45,00% avec un total de 54 sujets.. Viennent
ensuite les cas d’hyperkératose, représentant 24,17% (29 sujets). La déformation en griffe,
quant a elle, est retrouvée dans 19,17% des cas (23 sujets), tandis que 1’orteil en marteau

est la moins courante, avec seulement 11,67% (14 sujets).
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Discussion

Selon (Rabemanahaka et al., 2024) Dans pres de la moitié des cas (48,14%), les
patients présentaient une infection du pied, témoignant de la fréquence élevée des
complications infectieuses dans cette population. Par ailleurs, la gangréne d’orteil était
observée chez 35,80% des patients, soulignant la gravité des atteintes vasculaires et
tissulaires. Le mal perforant plantaire concernait 9 patients, soit 11,11%, tandis que
I’ostéite, une complication osseuse plus sévere, était présente chez 4 patients (4,93%). Ces
résultats illustrent la diversité et la gravité des complications podologiques, nécessitant une

prise en charge précoce et adaptée pour limiter les risques d’aggravation.
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Conclusion
V1. Conclusion

A travers cette étude de terrain menée auprés de 240 patients diabétiques dans la wilaya de
Tébessa, notre objectif principal était d’identifier les facteurs impliqués dans I’apparition et
I’aggravation du pied diabétique, a travers une analyse comparative entre un groupe de cas

(avec complications) et un groupe témoin.

L’analyse des résultats a révélé que le pied diabétique n’est pas la conséquence d’un seul
facteur, mais plut6t le produit d’un ensemble d’éléments biologiques, cliniques et sociaux,

dont les plus marquants sont :

- Le déséquilibre glycémique chronique, mis en évidence par les taux ¢levés d’HbAlc et
de fructosamine chez les patients atteints, soulignant 1I’impact majeur d’une mauvaise
régulation du glucose sur le développement des complications.

- Les troubles circulatoires sont apparus de maniére significative chez les cas, avec des
signes cliniques suggeérant une perfusion insuffisante des membres inférieurs. Cette
ischémie compromet la cicatrisation et favorise les infections. Associée a la perte de la
sensibilité protectrice due a une neuropathie périphérique, elle constitue un facteur

aggravant majeur, exposant le patient a des traumatismes répétés et non ressentis.

Ces résultats montrent clairement que le pied diabétique ne doit pas étre considéré
uniquement sous 1’angle organique, mais comme une problématique complexe de santé

publique nécessitant une approche multidisciplinaire intégrée : médicale, éducative et sociale.

Le retard diagnostique et 1’absence de conscience des risques sont des éléments cles

favorisant I’évolution vers des stades critiques.

Notre travail a permis de prouver, a la lumiere des données recueillies, que la gestion du pied

diabétique doit étre préventive et proactive.

» Le contr6le rigoureux de 1’équilibre glycémique,
» L’éducation du patient sur les risques liés a I’autonégligence,

» L’inclusion des déterminants sociaux dans les plans de soins.

En conclusion, nous espérons que les résultats de cette recherche serviront de base pratique
aux professionnels de santé et aux décideurs afin d’améliorer la prise en charge des

diabétiques et de réduire le poids croissant des complications podologiques dans notre société.
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Partie 01 :

Information personnelle :

Nom Prénom La date de | Sexe Adresse Etat civil Numéro de
naissance actuelle Téléphone
ou dossier
médicale
Parie 02 :

Information médicale (le diabéte de type 2)

La

découverte

date de | Poids Taille Tension

B S R Kge ... Cm | mm Hg

Quelles sont selon vous les causes a I’origine de votre diabéte ?

1- L’hérédité

2- Probléme médicale

3- Comportement alimentaire

4- Age

5- Surpoids/obésité

6- Choque

7- Autres

Au cours de quelle circonstance a-t-on découvert votre maladie(Diabete)?
1- parce que vous aviez tout le temps soif et /ou tout le temps envie d’uriner

2- au cours ou apres une grossesse

3- Autres
Mode de suivi : Régulier Non régulier
Type de traitement : Insulinothérapie Antidiabétiques oraux

Equilibre glycémique : Satisfaisant Moyen Mauvaise
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Le pied diabétique

La date de découverte ...... Joioid i
Avez-vous déja présenté un ulcére ou subi une amputation ?

Oui Non

Avez-vous des troubles circulatoires au niveau de I’un ou des deux pieds ?

Oui Non

Existe-il un trouble de la sensibilité protectrice au niveau de ’un ou des deux
pieds ? Oui Non

Reléve-t-on des déformations ?

Orteils en marteau En griffe Et / ou hyperkératose Pied de

charcot

Mariage consanguin(parents) :
Oui Non

Antécédent familial :

Lafille | Lefils | Pére Mére Frére Soeur Le La
Neve Niece
Oui
Non
e Parternelle :
Grands Oncles Tantes Le cousin La cousine
parents
Oui
Non
e Maternelle :
Grands Oncles Tantes Le cousin La cousine
parents
Oui

Non




Annexes

Partie 03 :
Paramétres d’FNS Parameétres biochimiques
Parameétre Résultat Unité Parametre Résultat Unité
WBC ul Créatine Mg/dl
LY ul Urée Mg/dl
MO ul Glycémie a Mg/dl
jeun
GR ul Glycosurie Mg/dl
LY % Cholestérol Mg/dl
MO % Triglycéride Mg/dl
GR % HDL Mg/dl
RBC Ul LDL Mg/dl
HGB g/dl Fer Sérique Ul
HCT % Acétonurie Ul
MCV Fl Micro ul
MCH Pg Albuminurie
MCHC g/dl HbA 1c
RDW g/dl Fructosamine
PLT Ul
PCT %
MPV FL
PDW FL




