
INTRODUCTION

Le Clostridium difficile est un bacille Gram positif anaérobie
sporulé qui a été décrit en 1935 comme faisant partie de la flore
intestinale normale du nouveau-né (1). Il est maintenant reconnu
comme l’agent causal de 20 à 25 % des cas de diarrhées asso-
ciées aux antibiotiques et de plus de 90 % des cas de colites
pseudomembraneuses (CPM) (2). La CPM est une pathologie
sévère dont l’étiologie a été précisée par Larson et ses collabo-
rateurs en 1977, qui ont décrit pour la première fois la présence
d’une toxine responsable de cette entité (3). Par la suite, plusieurs
auteurs ont confirmé la présence de cette toxine chez de tels
patients et ont pu mettre en évidence qu’il s’agissait de la toxine
d’un Clostridium qui s’est avéré être le C. difficile (4,5). Dans cette
revue succincte, nous ferons le point sur nos connaissances
actuelles concernant l’épidémiologie, la pathogenèse, les mani-
festations cliniques et le diagnostic, en insistant davantage sur le
diagnostic de laboratoire, et nous discuterons des modalités
thérapeutiques et de la prévention des diarrhées associées au
C. difficile (DACD).

ÉPIDÉMIOLOGIE

L’incidence des DACD est très variable et dépend, entre autres,
des pays, des établissements hospitaliers, de la période de l’année,
des antibiotiques utilisés et de l’âge des patients. Au Canada, le
taux d’incidence observé lors d’une étude était de 5,9 cas par
1000 patients hospitalisés (6). Le taux d’incidence a augmenté de
façon significative au Québec pour atteindre 22,5 par 1000 admis-
sions lors d’une étude récente impliquant plusieurs centres hospi-
taliers (7). Cette incidence était plus élevée chez les patients plus
âgés. La mortalité causée par DACD était de 117 (6,9%) patients
sur 1703 alors qu’elle a contribué à 127 (7,5%) autres cas de
décès sans être toutefois directement en cause (7). Cette inci-
dence contraste fortement avec le nombre de cas identifiés, il y a
quelques années, avec les critères cliniques et la recherche de
toxine sur culture cellulaire avec les fibroblastes WI38 (8).
Pendant une période de 18 mois, nous avons relevé uniquement
16 cas de diarrhées sévères associées aux antibiotiques dans
notre centre hospitalier qui avait à l’époque plus de mille lits
d’hospitalisation.

Les antibiotiques jouent un rôle important dans les DACD et dans
la très grande majorité des cas, une prise d’antibiotiques précède
l’apparition des symptômes. Presque tous les antibiotiques sont
en cause comme facteur préalable nécessaire à l’apparition de
DACD. Il y a plusieurs années, la clindamycine était particulière-

ment impliquée. L’ampicilline était également rencontrée fréquem-
ment comme agent associé à la maladie. Par la suite, les cépha-
losporines à large spectre ont pris le relais, en particulier la
céfuroxime, la céfotaxime, la ceftriaxone et la ceftazidime. Plus
récemment, l’apparition des quinolones (ciprofloxacine, moxifloxa-
cine) et leur fréquente utilisation en ont fait des antibiotiques de
plus en plus incriminés (7,9).

En ce qui concerne l’âge, la fréquence de DACD est 20 fois
supérieure chez les patients âgés de plus de 65 ans en compa-
raison avec une population plus jeune (10). Au Québec, le taux
d’incidence de cette infection chez les personnes âgées de plus
de 65 ans est passé de 102 à 866/100 000 de population de 1991
à 2003 (11).

Les réservoirs du C. difficile sont constitués aussi bien de sources
endogènes qu’environnementales. Les sources exogènes jouent
un rôle important dans la transmission de la maladie. En milieu
hospitalier, la prévalence des cultures positives pour la souche
toxinogène de C. difficile chez les patients hospitalisés depuis
plus d’une semaine est de 20 % ou plus, alors qu’elle est de 1 à
3 % chez les personnes dans la communauté (9). Les nouveau-
nés sont des porteurs asymptomatiques du C. difficile dans plus
de 50 % des cas dans les premiers 6 mois de vie et le demeurent
même avec des souches toxinogènes. Il y a également des
patients porteurs de souches non toxinogènes. La présence de la
souche toxinogène dans l’environnement hospitalier est un facteur
déterminant dans l’acquisition de cette bactérie par les patients.
La survie de ces souches dans l’environnement peut durer des
mois en raison de la présence de spores. L’acquisition du C. diffi-
cile se fait par voie oro-fécale et la transmission de personne à
personne se fait à partir de l’environnement contaminé ou par
manuportage (12,13). Les mains des travailleurs de la santé peu-
vent en effet se contaminer à partir des patients ou de l’environ-
nement et être impliquées dans la transmission de l’infection.
Depuis quelques années, il est apparu une souche de C. difficile
très virulente qui a été caractérisée par électrophorèse en champ
pulsé (PFGE) et ribotypage par réaction de polymérisation en
chaîne (PCR) comme étant respectivement la souche NAP1
(North America PFGE type 1) et 027 (NAP1/027) (14). Les con-
centrations des toxines A et B sont respectivement 16 et 23 fois
plus élevées que chez les autres souches caractérisées par
PFGE.

D’autres facteurs de risque ont été identifiés pour le développe-
ment de DACD et comprennent les chirurgies gastro-intestinales,
la durée d’hospitalisation, la sévérité des maladies sous-jacentes,
le gavage et les traitements anti-acides (9).
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PATHOGENÈSE

Alors que les formes végétatives du C. difficile, une fois ingérées,
seront pratiquement toutes détruites par l’acidité gastrique, il n’en
sera pas de même des spores qui résisteront à cette acidité et
parviendront au niveau du petit intestin. Après l’exposition aux
acides biliaires, il y aura germination et par la suite, une fois
arrivées au niveau du colon, celui-ci sera colonisé par le C. diffi-
cile. La multiplication bactérienne se fera essentiellement à ce
niveau, qu’il s’agisse de souches toxinogènes ou non. Les
souches toxinogènes produisent la toxine A ou tcdA et la toxine B
ou tcdB (9,12). Il s’agit de protéines qui sont des exotoxines.
La toxine A est une entérotoxine avec un poids moléculaire de
308 kDa alors que la toxine B est une cytotoxine avec un poids
moléculaire de 270 kDa (13,15). Ces toxines sont codées respec-
tivement par les gènes tcdA et tcdB. L’expression de ces deux
gènes est régulée par le gène tcdC (7).

Ces deux toxines agissent de façon synergique en détruisant les
jonctions serrées des entérocytes entraînant la dépolymérisation
des filaments d’actine du cytosquelette, l’arrondissement des
cellules et la mort cellulaire. Il s’ensuit une réaction inflammatoire
importante avec présence de nombreux polynucléaires au niveau
de la lamina propria (12,13). Les deux toxines induisent la pro-
duction de facteur de nécrose tumorale alpha et des interleukines
pro-inflammatoires qui contribuent à la réponse inflammatoire
et à la formation de pseudomembranes. Ces dernières ont une
apparence caractéristique avec une muqueuse enflammée
parsemée de plaques adhérentes, surélevées, blanches et
jaunes. À l’histologie, ces plaques sont formées de polynucléaires
neutrophiles, de fibrine, de mucine et de débris cellulaires (9,12).

La toxine A produit chez l’animal de la sécrétion de fluide intes-
tinal, une altération de la muqueuse et de l’inflammation. De plus,
la toxine A stimule la migration des neutrophiles, ce que ne fait pas
la toxine B qui a un effet cytopathogène important et est toutefois
beaucoup plus puissante que la toxine A au niveau des cellules de
la muqueuse du colon. L’action des deux toxines est habituelle-
ment nécessaire pour avoir des dommages importants. Étant
donné, toutefois, que des DACD de souches de C. difficile ayant
seulement la toxine B et pas la toxine A ont été décrites, il est clair
que la présence de la toxine A n’est pas essentielle à la virulence
de la bactérie (12,15). 

Il y a donc plusieurs étapes dans la pathogenèse des DACD : la
perturbation de la flore intestinale par les antibiotiques, la coloni-
sation avec une souche toxinogène de C. difficile, la production
des toxines A et B et les dommages à la muqueuse colique
accompagnés de phénomènes inflammatoires. Dans de rares
cas, il n’y aura pas de toxine A mais seulement la toxine B.

MANIFESTATIONS CLINIQUES

La présentation clinique usuelle consiste en une diarrhée aqueuse
qui parfois s’accompagne d’une odeur caractéristique de para-
crésol (crottin de cheval) et la notion de prise d’antibiotiques. La
fréquence des diarrhées peut varier de 3 à plus de 20 selles par
jour, s’accompagnant parfois de crampes abdominales (9,10).
Cette symptomatologie peut survenir n’importe quand pendant
la prise d’antibiotiques et des cas ont été rapportés jusqu’à 10
semaines après l’arrêt de ceux-ci (16). Il peut y avoir un saigne-
ment digestif occulte mais la présence de selles s’accompagnant

d’hémorragie franche est rare. Les symptômes précédents peu-
vent également s’accompagner de fièvre et de leucocytose. La
leucocytose est habituellement de l’ordre de 15 000 à 16 000
globules blancs (GB) par mL. Il peut toutefois y avoir une réaction
leucémoïde avec plus de 35 000 GB par mL (17). La présence
d’une telle leucocytose en l’absence de pathologies infectieuses
ou hématologiques évidentes doit faire suspecter un cas de
DACD. On doit rechercher immédiatement cette pathologie en
mettant en évidence la présence de toxines dans les selles ou,
selon la présentation clinique, faire une colonoscopie ou une
tomographie à l’ordinateur de l’abdomen.

Occasionnellement il peut ne pas y avoir de diarrhées mais un
iléus, un tableau abdominal aigu qui peut s’accompagner de
perforation intestinale et de péritonite. Un mégacolon toxique avec
dilatation importante du colon et des signes systémiques de
toxicité, sans qu’il y ait d’obstruction mécanique, représente une
forme sévère de la maladie. La mortalité dans ces cas peut
atteindre 64 % (18). 

La récidive de DACD survient chez environ 20 % à 25 % des
patients. Il peut s’agir d’une rechute avec la même souche de C.
difficile, mais dans près de 50 % des cas, il s’agit d’une réinfection
avec une autre souche bactérienne (9). La réapparition des
symptômes de la maladie traduit probablement un manque de
production d’anticorps contre la toxine A (19).

DIAGNOSTIC

Les DACD devraient être soupçonnées chez les patients avec
diarrhées et qui ont pris des antibiotiques dans les deux mois
précédents (20). Les diarrhées sont définies par l’émission de
trois selles non formées par jour pendant un minimum de deux
jours (9). En l’absence d’autres causes de diarrhées, le diagnos-
tic se confirmera le plus souvent par la présence de la toxine A ou
de la toxine B dans les selles. La présence de pseudomembranes
à la colonoscopie dans les cas de CPM confirme également le
diagnostic dans l’éventualité où on a eu recours à cet examen
en raison d’un iléus, par exemple. L’apport du laboratoire de
microbiologie est particulièrement important pour le diagnostic de
DACD et le choix de la technique pour mettre en évidence les
toxines est crucial. Il faut garder en mémoire que seulement 15
à 25 % des selles soumises au laboratoire pour recherche de
toxine de C. difficile seront positives (21). Les autres causes de
diarrhées peuvent être : médicaments, laxatifs, nutrition
entérale, maladies inflammatoires, etc. D’autres infections virales
ou bactériennes peuvent être objectivées, particulièrement dans
les cas acquis dans la communauté. 

En Amérique du Nord, les tests les plus souvent utilisés sont les
tests immunoenzymatiques pour la détection de la toxine A ou
des toxines A et B. Ces tests ont la faveur des laboratoires aux
États-Unis en raison de leur rapidité, de leur facilité de réalisation
et de leur coût relativement faible (21). Ils manquent toutefois de
sensibilité et de spécificité. Leur sensibilité varie de 65 % à 85 %
(12) mais peut être aussi basse que 38 % (22). Le test le plus
fiable et le plus spécifique demeure la recherche de la toxine B sur
culture cellulaire qui est le test de référence et considéré comme
l’étalon-or avec une sensibilité de 80 à 90 % et une spécificité
de 99 à 100 % (12). Alors que la mise en évidence de l’effet
cytopathogène sur culture cellulaire permet de détecter aussi peu
que 10 pg de toxine, les tests immunoenzymatiques détectent
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entre 100 et 1000 pg de la toxine A ou de la toxine B (15). Certains
auteurs ont jugé que la sensibilité du test immunoenzymatique
qu’ils employaient était inacceptable, ce qui les a amenés à
changer de stratégie (22). D’autres auteurs ont récemment
confirmé, lors d’un récent congrès de la American Society for
Microbiology à Toronto, qu’une sensibilité de 65 à 75 % était
inacceptable et que seule une sensibilité d’au moins 90 %, telle
qu’obtenue avec les cultures cellulaires, était acceptable comme
test diagnostique de DACD. 

Pour avoir une meilleure sensibilité par rapport aux tests immu-
noenzymatiques ou à la culture cellulaire, plusieurs auteurs pré-
conisent la culture bactérienne du C. difficile suivie de la mise en
évidence de la toxine. Sur le nombre total de selles examinées,
cette approche a permis de diagnostiquer 355 (3,4 %) échantillons
de selles positives pour la toxine, qui auraient été manqués par
la culture cellulaire (23). D’autres auteurs ont montré que cette
approche permettait de détecter 15 % de souches de C. difficile
supplémentaires qui n’auraient pas été objectivées autrement
(24). Cette méthode de culture bactérienne est toutefois une
procédure lourde exigeant une expertise. 

L’apparition sur le marché d’une méthode enzymatique qui permet
de détecter la glutamate déshydrogénase (GDH) avec une sensi-
bilité de 84,9 à 93,5 % et une valeur prédictive négative de 98,5
à 99,6 % s’est avérée précieuse et plus simple pour détecter le
C. difficile (25). Elle ne permet pas toutefois de différencier les
souches toxinogènes et non toxinogènes. L’emploi de la GDH
(C.DIFF CHEK-60; TechLab/Wampole) dans un algorithme a été
utilisé avec succès pour détecter, dans un premier temps,
l’antigène et, dans un deuxième temps, la toxine avec la culture
cellulaire dans les cas où le test de GDH est positif. Ceci permet

d’émettre un rapport définitif dans les cas où le test est négatif,
étant donné que sa valeur prédictive négative est de 99,7 % (22).
Cet algorithme a toutefois été comparé à la culture bactérienne
suivie de la recherche de toxine sur les souches de C. difficile.
Cette dernière méthode a permis de retrouver 23 % de souches
toxinogènes supplémentaires qui auraient été manquées par la
recherche directe de toxine sur culture cellulaire à partir des
filtrats de selles. Il y a eu également davantage de souches
toxinogènes objectivées par la culture bactérienne qu’avec
l’algorithme (26).

Plus récemment un algorithme à trois niveaux a été décrit où la
GDH est détectée en première étape, suivie dans une deuxième
étape de la détection des toxines A et B par méthode immuno-
enzymatique. Lors de la troisième et dernière étape, la recherche
de la toxine de C. difficile se fait sur culture cellulaire à partir des
spécimens de selles, et également, une culture bactérienne est
effectuée pour la recherche de souches toxinogènes (27). Cette
approche a permis d’émettre un rapport final dans environ 85 %
des cas le jour même de la réception des spécimens. Seulement
15 % des spécimens ont nécessité 2 à 4 jours additionnels pour
l’exécution de l’étape 3 de l’algorithme. Insistant sur la nécessité
d’avoir de façon urgente un test qui permet de diagnostiquer les
DACD, des auteurs du Johns Hopkins Hospital ont comparé un
nouveau test rapide pour la détection de la GDH (C. DIFF QUIK
CHEK ™, TECHLAB, Inc.) et de la toxine (TOX A/B QUIK
CHEK ™. TECHLAB, Inc.) au test qu’ils utilisent actuellement pour
la détection de la GDH (C. DIFF CHEK ™) et à la culture cellu-
laire. Des 600 spécimens de selles étudiés, 46 (7,7 %) se sont
avérés positifs par culture cellulaire. La sensibilité et la spécificité
du nouveau test pour la détection de l’antigène étaient de 100 %
et 82,7 % respectivement et celles de l’antigène qu’ils emploient
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Figure 1
Algorithme pour la détection de la souche toxinogène de C. difficile.
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dans leur laboratoire étaient de 91,3 % et 89,9 % respectivement.
La sensibilité du test rapide de détection de la toxine était toute-
fois seulement de 61 % avec une spécificité de 99,3 %. Pour les
auteurs, les tests de détection de la GDH sont tous les deux de
bons tests de dépistage, mais le test rapide de détection de la
toxine a une sensibilité trop faible pour le dépistage ou la confir-
mation de la présence de toxine. Ils proposent également un
algorithme en trois étapes : le dépistage de la GDH, la détection
rapide des toxines A/B et la culture cellulaire pour les cas de GDH
positifs et toxine négative (28).

Parmi les inconvénients que l’on attribue à la culture cellulaire, il y
a la nécessité d’une infrastructure pour cultiver ces cellules et le
fait que les résultats ne soient disponibles qu’après 24 à 48 h (12).
Actuellement, des cultures cellulaires commercialisées facilitent
l’utilisation de cette méthode pour ceux qui n’ont pas l’infrastruc-
ture nécessaire pour cultiver ces cellules (26,29). Étant donné la
virulence de la souche épidémique et la production plus élevée de
toxine, nous avons voulu évaluer la capacité de détecter la toxine
de DACD en 4 h, comme ceci avait été décrit dans les cas de
CPM il y a plus de 25 ans, peu de temps après la description de
la toxine (30). Les cellules utilisées dans notre laboratoire sont
des fibroblastes pulmonaires MRC-5. En utilisant ces cellules,
nous avons pu mettre en évidence la présence de toxine après
seulement 4 h d’incubation dans 24/52 cas (46,1 %). Ainsi près de
la moitié des cas positifs peuvent être détectés le jour même de la
réception du spécimen, ce qui est un avantage considérable par
rapport aux données de la littérature. Les autres cas sont révélés
après 24 h ou 48 h. Ces résultats sont comparables à ceux décrits
dans l’une des rares études publiées qui aient étudié la sensibilité
de la détection de la toxine de C. difficile en fonction de l’âge des
cellules utilisées pour la détection et l’examen des tapis cellulaires
après 4 h, 24 h et 48 h post inoculation (31). Alors que le pour-
centage de cas positifs est sensiblement le même dans notre
étude que celui obtenu avec les cellules fibroblastes WI38, il est
nettement plus élevé avec des cellules de prépuce utilisées 5
jours après leur préparation. Dans ces conditions, après 4 h d’in-
cubation, la sensibilité de la détection de la toxine de C. difficile
obtenue avec un filtrat de selles ayant un titre de toxine de 1:160
est de 76 % alors qu’elle est de 100 % si le titre de la toxine est
de 1:320 (31).

À la lumière de nos données et de celles de la littérature, nous
pensons qu’un algorithme en deux étapes demeure probablement
la meilleure approche. Cet algorithme devrait combiner l’utilisation
de la GDH comme test de dépistage et la culture cellulaire. La
culture bactérienne s’ajoute dans les cas où le test de GDH est
positif et la recherche de toxine négative, suivie du test de la
recherche de toxine sur les isolats bactériens de C. difficile
(Figure 1). Une lecture de la culture cellulaire après 4 h devrait
également être effectuée. Cet algorithme a l’avantage de donner
une réponse définitive le jour même de la réception des spéci-
mens pour tous les tests négatifs et également pour les tests
positifs avec la lecture après 4 h. Près de 50 % des spécimens
positifs seront ainsi déclarés le même jour si les cellules MRC-5
sont employées et entre 76 % et 100 % des cas si les cellules de
prépuce sont utilisées. Cette approche, surtout avec l’utilisation
des cellules de prépuce, constitue un progrès énorme par rapport
aux tests immunoenzymatiques. Elle permet d’augmenter le nom-
bre de cas de détection de souches toxinogènes de C. difficile par
rapport aux tests enzymatiques et également par rapport à la
méthode de culture cellulaire. Les réponses sont disponibles le
jour même pour tous les cas négatifs et pour un nombre de cas

positifs qui dépasse la sensibilité de la grande majorité des tests
immunoenzymatiques. De plus, la lecture rapide après 4 h permet
également une réponse après 24 h et 48 h même dans les cas de
culture du C. difficile. Cette approche est d’autant plus intéres-
sante que les cellules de prépuce peuvent être préparées locale-
ment ou être achetées puisqu’elles sont actuellement commer-
cialisées (26,29). De plus, avec cette méthode, les souches de
C. difficile sont disponibles pour des finalités épidémiologiques.

TRAITEMENT

Le premier geste à poser dans un cas de DACD est la cessation
de l’antibiothérapie en cours, quand c’est possible, et le rempla-
cement des pertes hydro-électrolytiques. Cette simple action peut
parfois, à elle seule, être suffisante pour régler le problème, parti-
culièrement si la symptomatologie est légère. Il faut également
éviter les opiacés et tout traitement inhibiteur de la motricité
intestinale. Dans les cas de DACD légères ou modérées, une
antibiothérapie par voie orale avec vancomycine 125 mg quatre
fois par jour ou métronidazole 500 mg trois fois par jour doit être
administrée alors que, dans les cas sévères, la vancomycine est
préférée à dose plus élevée. Si la suspicion clinique est forte et
que les diarrhées sont modérées ou sévères, cette antibiothérapie
doit être instituée, de façon empirique, même avant que le résul-
tat de la recherche de toxine de C. difficile ne soit disponible (15).
La vancomycine est le seul antibiotique accepté par l’administra-
tion américaine des denrées alimentaires et médicaments (FDA :
Food and Drug Administration). Elle a l’avantage de ne pas être
absorbée et d’avoir une concentration dans le colon qui est plus
de 100 fois supérieure à la concentration minimale inhibitrice du
C. difficile. À l’opposé, le métronidazole est presque complète-
ment absorbé et la concentration dans le colon est très faible, sauf
dans les cas de diarrhées où elle est plus élevée (21). 

Les études comparant l’administration du métronidazole donné à
raison de 500 mg 3 fois par jour ou 250 mg quatre fois par jour
avec la vancomycine à raison de 500 mg quatre fois par jour pen-
dant 10 jours ont montré que ces thérapies avaient une efficacité
égale dans la résolution des symptômes et dans les risques de
récidives (32,33). En raison du coût moindre du métronidazole et
le risque potentiel d’apparition de souches bactériennes résis-
tantes à la vancomycine, en particulier l’entérocoque, la thérapie
initiale la plus couramment utilisée est le métronidazole (15).
Toutefois, plusieurs auteurs favorisent l’emploi de la vancomycine
chez les patients très malades ou chez les femmes enceintes
(34,35). La vancomycine est aussi préférée pour les patients qui
ne répondent pas rapidement au métronidazole, particulièrement
avec la souche virulente actuelle (21). Des échecs au métroni-
dazole ont été rapportés. La durée du traitement est de 10 à 14
jours (15). Dans les cas très sévères où les patients ne répondent
pas au traitement, ont un iléus ou un mégacolon toxique, la
vancomycine est donnée à dose maximale et le métronidazole
est ajouté par voie intraveineuse (21). L’utilisation des
immunoglobulines comme forme d’immunothérapie passive a eu
des succès dans certains cas (36,37). Parfois une colectomie
s’avère nécessaire (9). L’incidence des cas fulminants de DACD
nécessitant une colectomie semble en augmentation et la morta-
lité chez les patients nécessitant une chirurgie varie de 38 à 80 %
(38), d’où la nécessité d’un diagnostic rapide de ces cas et une
approche diagnostique et thérapeutique plus efficace (9).

L’autre complication importante des DACD est la récidive qui
survient dans 20 % à 25 % des cas. La symptomatologie est la
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même et survient quelques jours après l’arrêt du traitement. La
plupart des patients répondent au traitement standard avec le
métronidazole ou la vancomycine (21). Certains patients ont des
récidives multiples. Dans ces cas, une thérapie avec des doses
décroissantes de vancomycine échelonnées sur six semaines a
donné de bons résultats (39). En ce qui concerne l’utilisation des
probiotiques, l’ajout d’une levure, le Saccharomyces boulardii, en
association avec de la vancomycine a été utilisé avec succès pour
prévenir les récidives (40).

D’autres antibiotiques ont été utilisés dans le traitement des
DACD tels que la bacitracine, la teicoplanine et l’acide fusidique.
Leur rôle exact reste à être déterminé, surtout dans le contexte de
la souche virulente actuelle. Il en est de même avec la prévention
primaire, en particulier des DACD, où le rôle des probiotiques
reste à être précisé par des études randomisées à double insu
et avec un nombre significatif de cas. Il convient de garder égale-
ment en mémoire que les probiotiques peuvent donner des
infections chez les patients ayant une immunodéficience. 

PRÉVENTION

La prévention des DACD est un aspect majeur qui a fait l’objet de
plusieurs revues dans la littérature. Des lignes directrices ont été
publiées pour les établissements de soins et ont décrit de façon
extensive les mesures de prévention et de contrôle optimales des
DACD nosocomiales (41). Mentionnons l’importance du lavage
des mains et de l’utilisation des gants pour empêcher la transmis-
sion du C. difficile. Ce lavage doit surtout se faire avec du savon
étant donné que l’action mécanique et détergente du lavage et
du rinçage des mains est un facteur déterminant pour se débar-
rasser des spores du C. difficile. L’utilisation des gels alcoolisés
antiseptiques est sous-optimale contre les formes sporulées (41).
L’utilisation de chambres privées avec port de gants, blouses
et précautions de contact a été montrée efficace pour éviter la
transmission du C. difficile (12). La restriction d’utilisation des
antibiotiques et la désinfection des surfaces contaminées avec de
l’hypochlorite de sodium (eau de javel) sont également des
mesures importantes.

CONCLUSION

Le  C. difficile est la cause la plus fréquente de diarrhées nosoco-
miales et, avec la souche virulente actuelle, la morbidité et la mor-
talité sont particulièrement élevées (7). La plupart des antibio-
tiques peuvent être en cause et l’administration d’antibiotiques
ne doit se faire que lorsqu’elle est nécessaire. La présentation
clinique peut être classique avec l’apparition de diarrhées après la
prise d’antibiotiques. Dans ces cas, l’importance du laboratoire de
microbiologie est cruciale pour confirmer le diagnostic et prendre
ou maintenir les mesures thérapeutiques et préventives néces-
saires. La présentation peut aussi être sévère avec une colite
pseudomembraneuse, une leucocytose importante, un tableau
d’iléus ou encore un mégacolon toxique. Le tableau peut être
particulièrement grave chez les patients âgés ou ceux avec défi-
cience immunitaire. La suspicion clinique doit être forte quand les
éléments cliniques ou paracliniques sont présents. Les mesures
thérapeutiques avec le métronidazole, si la symptomatologie
est légère, et la vancomycine, si la présentation clinique est
sévère, doivent être instituées rapidement, et un suivi étroit de ces
patients doit être fait. Dans les cas de non-réponse au métroni-
dazole au bout de trois jours, cette thérapie doit être réévaluée

et la vancomycine considérée fortement étant donné les échecs
rapportés avec le métronidazole. Les mesures d’hygiène doivent
être renforcées avec en particulier le port de gants et le lavage
des mains ainsi que la désinfection des chambres et des toilettes.
Le laboratoire de microbiologie médicale joue un rôle pivot dans le
diagnostic et la prévention des DACD. Les tests de détection des
toxines de C. difficile doivent offrir une sensibilité optimale et une
réponse rapide de sorte que les résultats soient disponibles le jour
même dans la majorité des cas. Ces efforts concertés devraient
contribuer à diminuer les réservoirs exogènes du C. difficile ainsi
que la morbidité et la mortalité qui sont causées par cette bactérie.
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ABRÉVIATIONS

C. difficile Clostridium difficile
CPM colite pseudomembraneuse
DACD diarrhées associées au C. difficile
FDA Food and Drug Administration
GB globules blancs
GDH glutamate déshydrogénase
NAP-1 North America PFGE type 1
PCR réaction de polymérisation en chaîne (polymerase

chain reaction)
PFGE électrophorèse en champ pulsé (pulsed-field gel

electrophoresis)
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