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RESUME

L’association statistique entre le diabète et
l’infection est en accord avec les observations
de la pratique clinique quotidienne et les notions
anciennes de la physiopathologie. Dans cet
article, nous cherchons à déterminer si, dans
cette association, l’hyperglycémie en elle-même
constitue un facteur causal. Pour ce faire, nous
avons vérifié si cette hypothèse est en accord
avec les neuf critères de Bradford-Hill. Nous
avons procédé en analysant systématiquement la
littérature, en partant d’une liste de tableaux
cliniques infectieux définis. Nous avons donc
vérifié successivement la force de cette
association, sa stabilité, sa spécificité, sa
temporalité, l’existence d’un effet dose-réponse,
sa plausibilité biologique, la cohérence de
l’hypothèse, les données expérimentales et
l’existence possible d’analogies. Nous avons
ainsi pu identifier les tableaux cliniques
concernés, ainsi que les risques relatifs et
rapports de cote associés. Nous avons également
relevé certaines affections hautement spécifiques
du diabète, comme la pyélonéphrite emphysé-
mateuse ou l’otite maligne externe. Nous avons
pu voir que l’hypothèse testée s’insère correcte-
ment dans les données de la biologie et de
l’épidémiologie moderne. Huit des neuf critères
de Bradford-Hill étant remplis, il existe
effectivement une association causale entre
l’hyperglycémie, la glycosurie et l’augmentation
du risque d’infection dans le diabète.
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ABSTRACT

The statistical association between diabetes
mellitus and infectious diseases is consistent
with the observations of daily clinical practice
and ancillary notions of pathophysiology. In this
issue, we aim to establish whether hyperglycemia
itself plays a causal role in this association. To
do so, we have verified whether this hypothesis
fulfilled the Bradford Hill criteria. We have
systematically reviewed the medical literature
from a panel of infectious diseases. We have
successively verified the strength of the
association, its stability, specificity, and
temporality, the existence of a dose-response
effect, its coherence, the experimental data and
available analogy. We could identify the clinical
affections of interest and related relative risks
and odds ratios. We also have identified several
affections highly specific of diabetic patients,
such as emphysematous pyelonephritis and
malignant external otitis. We could conclude that
the the hyperglycemia and glycosuria play a
causal role in the relation between diabetes
mellitus and the risk of infectious disease.
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INTRODUCTION

A la question de savoir s’il existe une relation

entre la présence d’un diabète et le risque d’infection,
la réponse semble évidente : de nombreuses maladies
infectieuses comme les mycoses, les infections de
plaies distales ou les infections urinaires affectent
préférentiellement les sujets diabétiques. Les sujets
diabétiques ont un risque doublé de décès lié à une
cause infectieuse et plusieurs ar ticles de revue
narrative ont été publiés sur le sujet1,2. Les traités de
diabétologie décrivent de nombreuses maladies
infectieuses affectant spécifiquement les patients
diabétiques et la pratique quotidienne confronte
régulièrement le clinicien à des infections dont la
genèse semble avoir été favorisée par l’hyperglycémie
ou la glycosurie chronique3.

Cependant, le rôle de l’hyperglycémie elle-même
n’est pas formellement établi. II existe en effet
d’éventuels facteurs confondants, qui pourraient lier
l’hyperglycémie et certaines infections de manière
statistique, mais pas de manière causale : l’existence
d’un diabète serait en fait associée à d’autres maladies
favorisant les infections (dysfonction endothéliale,
l’athéromatose, les carences nutritionnelles,…). Le
diabète peut par ailleurs favoriser indirectement
certaines infections, notamment des tissus mous, via
la survenue de complications comme le mal perforant
plantaire, sans qu’il y ait de lien entre le diabète lui-
même et le risque infectieux.

En outre, la population des patients diabétiques
s’est fortement modifiée au cours de la seconde moitié
du XXe siècle et le début du XXIe siècle4 : épidémie de
diabète de type 2, élévation de l’âge des patients,
meilleur accès à des traitements plus actifs et à un
meilleur contrôle de la maladie : cela peut avoir modifié
les caractéristiques des patients rencontrés en pratique,
depuis les débuts de la diabétologie. Il est donc possible
que seuls les patients diabétiques d’autrefois aient été
exposés à un risque plus élevé d’infection et que cela
ne soit plus le cas aujourd’hui.

Enfin, la susceptibilité aux infections n’est pas
une entité précise : elle peut varier en fonction du site
de l’infection, de l’hôte et du type d’agent concerné
(bactérie, virus, protozoaires, fungus). Elle peut aussi
résulter d’un grand nombre de facteurs différents :
rupture ou fragilité de barrières naturelles (cutanée ou
muqueuse), angiopathie, trouble de l’immunité cellulaire
ou humorale, défaut d’opsonisation, environnement
métabolique, type de nutriments présents, présence de
radicaux libres, activation de la réaction inflammatoire
ou hypercoagulabilité5.

Afin d’argumenter le niveau de preuve dans ce
domaine, nous proposons de confronter une revue
systématique de la littérature au fil conducteur des critères
de Bradford-Hill. Nous avons donc testé l’hypothèse que
le diabète est lié de manière causale au risque de
développer certaines infections et que l’hyperglycémie
chronique elle-même constitue la variable explicative.

LES CRITERES DE BRADFORD-HILL

Sir Austin Bradford Hill, épidémiologiste
britannique, a proposé dans un article de 1965 une
liste de neuf critères destinés à argumenter la nature
causale d’une association statistique observée6 :
partant du principe qu’il est matériellement impossible
de prouver de manière formelle un lien causal, il décrit
une liste de neuf éléments de discussion. Il ne s’agit
pas d’une liste de critères nécessaires et suffisants
pour établir si une association est causale : c’est
simplement une description de l’état de la connaissance
sur le sujet à un moment précis.

MATERIEL ET METHODE

Nous avons interrogé la base de données
Pubmed pour rechercher les données d’observation
disponibles. Nous avons revu la littérature en nous
limitant aux études cliniques prospectives ou
rétrospectives chez l’adultes, publiées en langue
française ou anglaise et rapportant au moins une valeur
de risque relatif (RR) ou un rapport de cote (Odds
ratio, OR).

Nous avons recherché les mots-clés (Medical
Subject Headings, MeSH) suivants : " diabetes mellitus ",
" infection ", " pneumonia ", " soft tissue infection ",
" upper respiratory tract infection ", " tuberculosis ",
" focal infection, dental ", " urinary tract infection ",
" infection, surgical wound ". Nous avons exclu les
infections liées au mal perforant plantaire ou aux
ulcérations distales liées à l’artériopathie. Enfin, en se
basant sur l’article de synthèse narrative du New England
Journal of Medicine traitant du sujet, nous avons
recherché le mot MeSH " diabetes mellitus " associé à
certains termes spécifiques : " zygomycosis ", " malignant
external otitis ", " gangrenous cholecystitis ", " emphyse-
matous pyelonephritis ", " liver abscess ". A noter que
seul le terme " liver abscess " constitue un mot MeSH.

FORCE DE L’ASSOCIATION

Une association statistique peut être exprimée
sous la forme d’un rapport de cote (odds ratio OR) ou
d’un risque relatif (RR). En présence d’un risque relatif
très élevé, il est peu probable que l’association
observée soit attribuable à un biais ou au hasard. Nous
allons donc reprendre l’état des connaissances en la
matière, en y incluant les données chiffrées disponibles.
La figure reprend le diagramme de flux des publications
passées en revue.

Le tableau reprend l’ensemble des données
identifiées dans les études retenues. Sauf mention
contraire, il s’agit des risques relatifs après ajustement
pour les facteurs confondants connus.

Les infections en général

Le diabète expose à un risque relatif de 1,21
d’infections toutes causes confondues7. Il expose
également au risque de sepsis à cocci Gram positif et
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Figure : Diagramme de flux des publications passées en
revue.

Tableau : Résumé des différentes études d’observation concernant le risque de maladie infectieuse chez le patient diabétique,
classées par site affecté. Sauf mention contraire, il s’agit des risques relatifs (ou rapports de cotes) après justement.

Evénement Proportion de Risque relatif ou Intervalle Référence

patients diabétiques rapport de cote (OR) de confiance

Infection 1,21 1,20-1,22 7

Décès par cause infectieuse (hors pneumonie) 2,39 1,95-2,93 9

Décès par pneumonie 1,67 1,45-1,92 9

Décès par infection 4,42 3,8-5,34 7

Septicémie 1.9 1,8-2,1 7

1,82 1,57-2,12 9

2,45 2,23-2,68 10

Bactériémie à staphylococcus aureus 8

Bactériémie à entérobactérie 2,9 2,4-3,4 11

Endocardite 1,9 1,8-2,1 14

Hospitalisation pour infection 1,5 1,37-1,64 15

Syndrome grippal 1,22 1,02-1,42 13

Tuberculose 1,30 1,01-1,67 7

3,11 2,27-4,26 35

3,59 2,25-5,73 36

1,12 1,02-1,23 37

Perte dentaire(diabète type 1) 1,93 1,55-2,39 16

Perte dentaire(diabète type 2) 1,36 1,11-1,67 16

Infection dentaire 1,723 1,011-2,939 13

Infection respiratoire haute 1,18 1,17-1,19 13

1,25 1,19-1,30 22

négatif, ainsi que le sepsis d’origine extrahospitalière

ou de risque de décès par cause infectieuse. Les

risques relatifs sont assez variables, entre 1,1 et 4,4

selon les séries7-15.

Infections de la sphère oropharyngienne

Certains auteurs ont observé une augmentation

du risque d’infection respiratoire haute associée au

diabète7,12 et respiratoire haute compliquée.

Il est également fortement lié à la santé dentaire :

dans une étude prospective d’une durée de cinq ans, le

risque relatif de perte d’une ou plusieurs dents était de

1,4 pour les patients diabétiques de type 2 mal contrôlés

et 1,9 pour les patients diabétiques de type 1 mal

contrôlés16,17.

En outre, certaines affections plus rares, sont,

elles, hautement spécifiques du diabète : il s’agit de la

mucormycose rhinocérébrale et de l’otite externe

maligne.
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Bronchite 1,38 1,32-1,44 14

Pneumonie 1,46 1,42-1,49 13

1,43 1,07-2,79 22

Pas d’association 23

1,92 1,84-1,99 24

Pas d’association 25

1,66 1,65-1,67 26

1,3 1,0-1,9 27

Pneumonie acquise en maison de repos Pas d’association 28

Empyème pleural 1,71 1,57-2,12 29

Empyème ou décès 2,14 1,09-4,19 30

Pneumonie sévère 3,26 1,27-7,34 31

Infection invasive à pneumocoque 3,5 3,2-3,9 32

Pneumonie nosocomiale Pas d’association 33

Hospitalisation pour pneumonie 1,23 (4,43 pour type 1) 1,19-1,28 34

Infection de plaie chirurgicale 1,53 1,11-2,12 45

1,69 1,33-2,13 33

Infection de plaie de cholécystectomie 1,44 1,21-1,71 48

Pas d’association 49

Infection de plaie de laminectomie rachidienne 2,9 1,8-4,9 50

4,2 1,1-16,3 51

3,5 1,2-10 52

Infection de plaie de prothèse de hanche et genou 1,55 1,11-2,16 53

6,87 2,42-19,5 54

Infection de plaie chirurgicale (pied et cheville) Pas d’association 55

Sternite postopératoire Pas d’association 56

Pas d’association 57

Infection du site de prélèvement de pontage 2,445 1,56-3,84 58

aorto-coronarien

Bactériémie post-pontage 2,09 1,20-3,63 59

4,6 1,4-15,8 60

Infection de plaie de césarienne Pas d’association 61

1,4 1,1-1,7 62

Infection de plaie de chirurgie gynécologique Pas d’association 63

Infection acquise à l’USI 1,65 1,04-2,64 64

Infection de plaie par brulure 1,65 1,04-2,64 65

Infection de cathéter 1,26 1,02-1,55 66

7,78 4,59-13,2 67
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Infection urinaire 1,59 1,50-1,69 7

3,03 2,04-4,49 22

1,96 1,49-2,58 38

1,8 1,2-2,7 39

2,9 1,7-5,1 40

Cystite 1,39 1,36-1,42 39

Pyélonéphrite 1,95 1,78-2,13 39

Vaginite 1.91 1.46–2.48 7

Infection génitale 2,14 1,95-2,35 7

1,16 1,04-1,30 22

Infection cutanée 2,43 1,49-3,95 7

1,9 1,12-2,24 12

1,78 1,69-1,86 22

Arthrite septique 1,72 1,42-2,08 7

Cholécystite gangréneuse 2,7 (OR) 1.02–7.16 59

Abcès hépatique 3,6 (OR) 2,9-4,5 43

Mucormycose 12 à 33 % / / 18

64 % 19

90 % 20

Abcès péri-néphrétique 40 % / / 38

Otite externe maligne 95 % / / 21

Pyélonéphrite emphysémateuse +/- 100 % / / 41

La mucormycose (ou zygomycose) rhino-

cérébrale est liée à une infection par des champignons

de la famille des mucorales. Elle se présente sous la

forme d’une infection aiguë nécrosante, affectant

préférentiellement la région cervicofaciale. Selon les

séries, entre 20 et 80 % des patients affectés par cette

infection sont des patients diabétiques. Les autres

patients souffrent d’immunodépression ou de

traumatisme grave18-20.

Dans le cas de l’otite externe maligne, les

patients diabétiques représentent entre 65 et 95 % des

cas dans les séries publiées21, les autres patients étant

porteurs d’un désordre immunitaire. Il s’agit d’une

atteinte infectieuse du conduit auditif externe par le

Pseudomonas aeruginosa. Cette affection se présente

sous la forme d’une douleur intense avec début brutal

et éventuellement la présence d’une masse

pseudotumorale visible au sein du conduit auditif

externe.

Les infections respiratoires basses

Le diabète est associé à une modification de

l’épidémiologie des pneumonies : on constate une

incidence plus élevée des infections par certains

pathogènes (staphylocoques, mycobactéries) et un taux

de complications plus élevé de cer tains autres

(streptococcus pneumoniae, influenza)2. L’association

entre l’incidence de la pneumonie communautaire et le

diabète est retrouvée dans la plupart des études (mais

pas toutes). Il est également lié à une augmentation de

complications de cette pneumonie (bactériémie,

empyème, décès)22-34.

Dans le cas de la tuberculose, l’association entre

le diabète et l’incidence de cette affection est retrouvée

dans pratiquement toutes les études, avec un risque

relatif de 335-37. Après ajustement pour les facteurs de

risque connus, l’association persiste, avec un risque

relatif plus faible, de l’ordre de 1,3.

Les infections urinaires non-compliquées

Ce type d’infection est un peu plus fréquente au

sein de la population diabétique que dans la population

générale : selon deux études prospectives, le risque

relatif variait entre 1,2 et 2,0 en fonction du type de

diabète et du sexe7,12,22,38-40.
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Les infections urinaires compliquées

Une infection urinaire est dite compliquée si elle

survient chez une personne porteuse d’un facteur de

risque par ticulier : une anomalie organique ou

fonctionnelle de l’arbre urinaire, sexe masculin , âge

supérieur à 75 ans, ou supérieur à 65 ans avec au

moins trois facteurs de comorbidités23 et grave si elle

s’accompagne de signes de sepsis ou de complications

locales. Dans ces deux cas, elle nécessite la réalisation

en urgence d’une imagerie médicale du tractus urinaire.

Les patients diabétiques sont exposés au risque

d’abcès périnéphrétique, 30 à 40 % de ces complica-

tions survenant chez les patients diabétiques38. L’abcès

peut survenir tardivement au cours de l’épisode

infectieux. Les germes impliqués peuvent être des

entérobactéries, le staphylocoque doré ou des germes

anaérobies stricts.

Le diabète est également fortement associé à

une maladie quasi spécifique, la pyélonéphrite

emphysémateuse41 : il s’agit d’une infection des voies

urinaires par des germes fermentant (le plus

fréquemment un Escherichia coli ou un Klebsiella). Elle

se caractérise par la présence de gaz dans les cavités

excrétrices, les parois ou le parenchyme rénal.

Les infections gastro-intestinales

Dans une cohorte canadienne, le diabète était

associé à une élévation du risque de l’ensemble des

infections de la sphère digestive, que ce soit les

infections des voies biliaires, l’abcès péri-rectal, la

péritonite ou les hépatites virales. Les risques relatifs

s’échelonnent dans ces cas entre 1,5 et 212.

Il existe en outre des affections plus rares et plus

spécifiques du diabète, comme la cholécystite

gangréneuse42 et l’abcès hépatique à klebsiella43,44.

Pour ces deux affections, le rapport de cotes est de 2,7

à 3.

La cholécystite gangréneuse est une cholécystite

alithiasique associée à une nécrose de la paroi

vésiculaire.

L’abcès hépatique est généralement pluriloculaire

et peut être accompagné d’infections métastatiques

dans d’autres organes. Le pathogène le plus

fréquemment rencontré est le klebsiella pneumoniae43.

Les infections des tissus mous

Outre les infections spécifiquement liées aux

ulcères diabétiques (mal perforant plantaire ou

artériopathie oblitérante des membres inférieurs), le

diabète expose à un risque accru d’infections sévères

des muscles et des tissus mous, en particulier les

fasciites nécrosantes à streptocoque, la myonécrose à

cClostridium perfringens (gangrène gazeuse) et la

pyomyosite aiguë bactérienne (le plus souvent due au

staphylocoque doré)2. Au sein de la cohor te

canadienne, le risque relatif d’arthrite infectieuse était

de 1,7, celui de cellulite infectieuse de 1,8 et celui

d’ostéomyélite était de 4,413.

Infection de plaie opératoire

De nombreuses études ont été réalisées sur le

sujet : le risque relatif est de l’ordre de 1,53, mais varie

fortement en fonction du type d’intervention (de 2 à 4

pour les interventions orthopédiques et 1 pour les

interventions gynécologiques et les sternotomies)45-63.

Infection de cathéter intraveineux

Une étude rétrospective de sujets diabétiques

traités par nutrition parentérale a mis en évidence une

incidence d’infection de 17 %. Bien qu’elle soit

dépourvue de groupe contrôle, cela suggère un risque

relatif de l’ordre de 5, par rapport aux sujets non

diabétiques64-67.

Les infections transmises par voie sanguine via

un cathéter intraveineux sont également nettement plus

fréquentes, avec des risques relatifs allant de 1,26 à

7,8 selon la série.

En résumé, pour la force de l’association, les

risques relatifs et les rapports de cotes varient entre 1

et 7,60, en fonction du site concerné. La présence d’un

diabète augmente de manière modérée le risque de

certaines infections courantes comme la pneumonie ou

la bronchite et de manière plus marquée celles de la

sphère génitale, ainsi que les surinfections de plaies

chirurgicales d’origine orthopédique.

STABILITE DE L’ASSOCIATION

Le deuxième critère de Bradford-Hill est la

constance de l’association : une association sera plus

probablement causale si elle se retrouve dans un grand

nombre d’observations, au sein de populations

différentes.

Beaucoup d’associations décrites au sein du

chapitre précédent reposent sur un nombre restreint

d’études. Toutefois, l’ensemble des observations semble

indiquer une augmentation du risque de certaines

infections, sur de multiples observations effectuées à

des époques différentes et dans des lieux

géographiques parfois très éloignés (l’Europe,

l’Amérique du Nord et dans une moindre mesure l’Asie).

Certaines études ont en outre comparé les

patients diabétiques de type 1 et de type 2, deux

groupes de patients très différents, n’ayant en commun

qu’une seule chose : l’exposition à l’hyperglycémie

prolongée9,13,16. Dans ces cas, les investigateurs ont

observé des résultats comparables dans ces deux

groupes.

Enfin, dans le cas de la tuberculose, l’association

est retrouvée dans tous les groupes d’âge37.
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SPECIFICITE

Le troisième critère de Bradford-Hill est la

spécificité : une cause spécifique produit en général un

effet particulier dans une population particulière en

l’absence d’une autre explication.

La seule affection véritablement spécifique du

diabète est la pyélonéphrite emphysémateuse. L’otite

externe à Pseudomonas peut, elle, affecter d’autres

groupes de patients comme les plongeurs, mais sa

forme maligne n’affecte pratiquement que les patients

diabétiques.

Ce critère est donc rempli.

TEMPORALITE

Le quatrième critère de Bradford-Hill est la

temporalité : une cause doit précéder sa conséquence.

Il s’agit du seul critère obligatoire.

Les études sur lesquelles repose l’association

peuvent être des études prospectives ou rétrospectives.

Pour chacune d’elles, le diagnostic de diabète précédait

celui de l’infection et reposait sur l’anamnèse ou le

dossier médical du patient. Toutefois, presque aucune

ne renseignait l’ancienneté du diabète.

L’hypothèse d’infections précédant l’apparition

d’un diabète de type 168 et de type 269 a été avancée,

mais uniquement sur base d’arguments théoriques.

L’hypothèse d’une causalité inverse n’est donc pas

soutenue par les observations publiées.

EFFET DOSE-REPONSE

Une association a plus de chances d’être de type

causal si l’on observe un effet dose-réponse : dans

l’hypothèse qui nous intéresse, il serait logique

d’observer, chez les sujets diabétiques, une relation

statistique entre le niveau de contrôle glycémique

obtenu et le risque d’infection.

Certaines études ont effectivement comparé les

patients présentant un bon contrôle métabolique et

ceux présentant un mauvais contrôle. Elles ont observé

une plus grande incidence (environ deux fois plus)

d’infections urogénitales dans le cas des patients mal

contrôlés. Il n’y avait pas en revanche de différence

entre ces deux groupes pour les autres infections

courantes14. Dans le cas des infections parodontales,

les auteurs ont également observé que seuls les

patients diabétiques mal contrôlés présentaient un

risque accru de perte dentaire16.Enfin, la diminution de

l’incidence des complications comme la mucormycose

ou l’otite externe à pseudomonas depuis l’amélioration

des traitements antidiabétiques sont des arguments

indirects en faveurd’un effet dose-réponse. Ce critère

est donc rempli.

PLAUSIBILITE BIOLOGIQUE

Il existe de nombreux mécanismes par lesquels

l’hyperglycémie et la glycosurie pourraient altérer la

sensibilité aux infections : les cellules immunitaires en

général et les polynucléaires neutrophiles en particulier

subissent d’impor tantes modifications au niveau

fonctionnel et structurel chez les patients

diabétiques70,71. L’oxygénation locale peut être altérée

par la micro-angiopathie ainsi que les altérations

rhéologiques (réduction de la déformabilité des

érythrocytes, aggrégabilité accrue, surreprésentation

des protéines de phase aigüe). Cette hypoxie locale

pourrait ainsi favoriser une fragilité tissulaire, un retard

de cicatrisation en cas d’agression locale, un défaut

d’accès ou de recrutement de leucocytes ou de

production de radicaux libres.

Enfin, l’hyperglycémie elle-même augmente la

disponibilité d’un substrat métabolique, qui peut ainsi

favoriser la prolifération de microorganismes

pathogènes, ce qui est cohérent avec la susceptibilité

particulière aux infections par les entérobactéries2,7,11,44

et aux mycoses7,22,23.

COHERENCE

Une hypothèse de causalité est plus probable si

elle est cohérente avec ce qui est connu en général de

la maladie : ainsi, elle ne doit pas entrer en conflit avec

les données historiques, les observations cliniques ou

les données de l’épidémiologie.

Dans le cas que nous traitons, l’hypothèse d’une

causalité s’inscrit de manière logique avec ce qui est

connu du diabète en terme de données historiques2,3

et épidémiologiques1.

PREUVE EXPERIMENTALE

Chez l’homme, on sait que la glycosurie joue un

rôle causal dans les infections urogénitales, car les

traitements antidiabétiques qui agissent en favorisant

la glycosurie ont pour effet indésirable d’augmenter

l’incidence de ce type d’infections72.

Chez l’animal, il existe un grand nombre de

modèles expérimentaux ayant mis en évidence un effet

du diabète sur le risque d’infection virale et bactérienne.

Une partie de cet effet semble passer par différents

mécanismes, comme la sécrétion de cytokines

inhibitr ices, une réduction des capacités de

phagocytose et de cytotoxicité des polynucléaires

neutrophiles73,74.

ANALOGIE

Pour déterminer si l’exposition à un facteur de

risque (l’hyperglycémie) favorise le risque d’infection, il

est utile de procéder par analogie : déterminer si

d’autres maladies ayant des caractér istiques

semblables expose également au risque d’infection.

Nous n’avons pas identifié de maladie apparentée au
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diabète qui puisse donner lieu à une prédisposition aux
infections : on pourrait toutefois citer l’hémochromatose.
C’est une affection qui interfère avec l’immunité innée,
via une dysfonction des polynucléaires neutrophiles et
qui est caractérisée par l’abondance excessive d’un
substrat métabolique (le fer) utilisable par d’éventuels
microorganismes pathogènes. Ces deux caractéris-
tiques sont communes au diabète. Or, l ’hémo-
chromatose est effectivement associée à la présence
d’un risque infectieux accru75. Mais, il est difficile d’aller
plus loin en termes de comparaison hémochromatose-
diabète. Le critère d’analogie est donc partiellement
rempli.

CONCLUSION

Huit des neuf critères de Bradford-Hill étant
remplis, l’état actuel des connaissances permet de
conclure qu’il existe bien un risque accru de certaines
maladies infectieuses chez la personne diabétique et
que l’hyperglycémie joue un rôle causal au sein de
cette association. Celle-ci revêt la forme d’une
susceptibilité accrue aux infections bactériennes et
fungiques, notamment au niveau dentaire, urogénital et
des tissus mous. Certaines affections sont plus rares,
mais plus spécifique de la personne diabétique : la
pyélonéphrite emphysémateuse, l’otite externe maligne,
la mucormycose rhinocérébrale, l’abcès hépatique et
la cholécystite gangréneuse.

Conflits d’intérêt : néant.
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