
Clostridium difficile:
épidémiologie, diagnostic et 

prévention
Dr. S. Malavaud

EOHH Toulouse Rangueil



2

Bactériologie

• Bacille à G (+) anaérobie sporulé
– 1èredescription 1935

– Rôle pathogène dans CPM décrit en 1978

– Souches virulentes=toxinogènes

• Réservoir
– Sol (20%)

– Eau (50-80%)

– Intestin nombreux mammifères
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Pathogénicité
• 5 toxines connues, dont

– Toxine A: entérotoxine
• Active macrophages et mastocytes

– Toxine B: cytotoxine
• 100 à 1000 fois + toxique

– Toxine binaire

• Toxine A et B
– Action inflammatoire: recrutement PN, �

perméabilité capillaire, micro-hémorragies
– Cytotoxiques � apoptose
– Destruction des jonctions entre entérocytes
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• Le clone O27
– Entre 1984 et 1993: 14 souches isolées aux USA
– Entre 2000-2003: prévalence du clone O27: 51% 

dans les épidémies hospitalières US
– Fin 2003: 82% des souches isolées au Québec
– En France, fin 2006: 71% des souches expertisées 

dans l’épidémie Nord Pas-de-Calais
– Pour l’instant ailleurs en France: rares cas (4/89)

Hypervirulent, par production accrue de toxines 
A et B
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Ingestion spores + f 
végétatives

Spores résistent acidité
gastrique, germent dans le 
grêle, se multiplient dans le 
colon �f. végétatives 
produisent toxines+enzymes

production locale de TNF α
+IL

�� perméabilité vasculaire

+ afflux de polynucléiares

+ ouverture des jonctions 
épithéliales + apoptose
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• Les défenses
– Immunité à médiation humorale, générale et locale 

(IgA sécrétoires)

– � tx d’Ac après une infection aigüe

– Ac restent bas dans les récidives

– � tx d’IgG anti toxine A et portage asymptomatique

– Détection d’Ac sériques associée à un risque 
moindre de récidives
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Epidémiologie

C difficile est responsable
• De 15 à 25% des DAA

L’arrêt des AB s’accompagne d’une amélioration 
clinique dans 25% cas, en 2-3 jours

• De plus de 95% des CPM
• 1ère cause de diarrhées infectieuses nosocomiales 

chez l’adulte
• Les ICD diagnostiquées à l’hôpital sont d’origine 

nosocomiale dans plus de 70% des cas, volontiers 
sous forme épidémique dans des services à risque 
(réa, maladies infectieuses, néphro, hémato, 
gériatrie)
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• Incidence ICD à l’hôpital: 1 à 10/1000 admissions
• En France:estimations 6900 à 41000 cas annuels 

d’ICD dans les ETS
• � sévérité des formes cliniques (10-20% cas)
• Létalité x3 (jusqu’à 14%)
• Moins bonne réponse au métronidazole
• Mortalité imputable à ICD: 0.6-1.5%, jusqu’à 25% 

en cas de CPM
• 20% de récidives dans les 2 mois suivant l’épisode 

initial
– ½ dûe à une rechute (persistance de la souche initiale 

sous forme sporulée dans l’intestin, malgré Tt efficace
– Réinfection (acquisition d’une nouvelle souche)
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5-635-70Nv-nés sains

00-3Adultes sains

2-810-25Patients hospitalisés

10-2515-25Patients avec diarrhée

95-10095-100Patients avec CPM

Toxine (+) %Isolement de Cd %

Portage

• Adulte : 1 à 3% porteurs sains; 10-20% à l’hôpital, 
jusqu’à 45% avec AB

• Enfant : < 2ans jusqu’à 70%, > 2ans ���� progressive
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• Contamination
– Endogène

– Exogène, par voie oro-fécale, ingestion de spores

– En collectivité de patients, transmission croisée :
• Manuportage personnel, visiteurs
• Matériel médical
• Environnement: sol, mobilier, toilettes, salle de 

bains. Spores très résistantes, persistance pendant 
plusieurs mois: 50% des prélèvements 
d’environnement d’un patient ayant une ICD sont 
positifs
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• Facilité d’acquisition en ETS liée à:
– Très forte dissémination des souches dans 

l’environnement des patients ayant une ICD

– Résistance élevée aux désinfectants habituels et 
persistance prolongée sur les supports inertes

– Promiscuité des patients

– Pression de sélection AB

– Retard à l’alerte et à la mise en place des 
mesures de prévention de la dissémination
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Facteurs de risque de diarrhée associée aux AB

Liés à l’ABthérapie
• AB large spectre

– Amox, amox-clavulanate
– Céphalo 2è 3è génération
– Clinda
– macrolides
– FQ

En fait tous les AB
• Durée: TT longs et répétés

Mais une seule dose suffit!

• Utilisation de plusieurs AB
• AB à excrétion biliaire

Liés à l’hôte
• Âges extrêmes 

– < 6 ans (< 2ans : immaturité
récepteurs, pas de 
pathologie)s

– > 65 ans

• Terrain
– ATCD de DAA
– Maladie sous-jacente sévère
– Affection digestive chronique
– Co-morbidité
– Immunodépression

• Hospitalisation
– Longs séjours
– Chirurgie
– Interventions GI
– Alimentation entérale
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•Échecs au métronidazole: x 2.5 en 3 
ans (Canada)

•Tx de rechute à 2 mois x 2 chez>65 ans
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B. Coignard, SFHH, 2007
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Epidémie d’ICD
– 2 cas reliés ou plus
– Augmentation significative de l’incidence

• Origine
– Nosocomiale: début des signes > 48 h après 

l’admission, non réhospitalisé dans les 
4semaines qui suivent sa sortie

– Communautaire: début des signes en l’absence 
de sortie d’un ETS dans les 12 semaines 
précédentes

– Inconnue: ex début des signes entre 4 et 12 s 
après une sortie d’un ETS
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Diagnostic

ICD : 1 ou plusieurs critères

1. Diagnostic histo-pathologique de colite à C : 
difficile (avec ou sans diarrhée) sur un 
prélèvement obtenu lors d’une endoscopie, 
colectomie ou d’une autopsie

2. Association du diagnostic clinique et biologique :
Diarrhée ou mégacolon toxique ettest positif: 
présence de toxine dans les selles ouculture de selles 
(+ ) pour une souche toxinogène

3. CPM lors d’une endoscopie digestive basse
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ICD sévère :
au moins un des critères suivants
• Si d’origine communautaire, admission dans un ETS 

pour traitement de l’ICD
• Admission dans une unité de réanimation pour 

traitement de l’ICD ou de ses complications
• Hyperleucocytose >20000/mm3

• Chirurgie (colectomie) pour mégacolon, perforation 
ou colite réfractaire

• Décès dans les 30 j qui suivent le début des 
symptômes si l’ICD est la cause initiale ou associée 
au décès
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Formes clinique

• Portage asymptomatique

• Diarrhées simples post-antibiotiques: 
– OMS: plus de 3 selles/jour, de consistance molle ou 

liquide

– modérées, aqueuses, sans signes généraux

– Quelques jours après le début de l’AB� 6 
semaines après arrêt
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• Colites pseudo-membraneuses (> 95% sont dûes à Cd)
– Diarrhée sévère, abondante, 4 à 10 selles/jour, liquides, 

crémeuses ou verdâtres (95%)
– Epreintes (70%)
– Fièvre>38°8 (1/4)
– Rectorragies <5% (recherche cause associée)
– Biologie: hyperleucocytose

hypocholéstérolémie et/ou 
hypoalbuminémie

• Autres tableaux:
– Abdomen chirurgical
– Choc septique et mégacolon toxique, avec risque de 

perforation
– Iléus paralytique
– Rares: atteintes grêles, abcès intra-abdominaux
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Diagnostic biologique :

1. Effet cytopathogène: méthode 
de référence, toxine B

2. Détection antigénique des 
toxines dans les selles (EIA): 
toxine A et/ou B, rapide < 3 
heures, conservation des selles 
au réfrigérateur (toxine 
dénaturée à 22°C), VPN 97-
100%

3. Culture: typage, sensibilité

S Vanco (3% R), nitroimidazolés
(6%R en Espagne), ac fusidique
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Génotypage des souches: par un CNr ou 
centre associé
– Délai 10 jours
– Si souche responsable de cas sévère ou cas 

groupés
– Identification O27, éventuellement d’autres 

clones épidémiques
– Méthodes: PCR-ribotypage, ECP, analyse du 

locus de pathogénicité PaLoc, détection gène 
codant pour la toxien binaire
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Prévention 

• Avis du CTINILS relatif à la maîtrise de la 
diffusion des infections àClostridium
difficile dans les établissements de santé
français, adopté le 21 août 2006

• Note DHOS/E2/DGS/5C/2006/335 du 1er 
septembre 2006, relative aux 
recommandations de maîtrise  de la 
diffusion des infections àClostridium
difficile dans les établissements de santé
(date d’application: immédiate)
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• Circulaire DGAS/SD2C/DHOS/E2/DGS/5C/5D 
n° 2006-404 du 15 septembre 2006 relative aux 
recommandations de maîtrise  de la diffusion des 
infections àClostridium difficile dans les 
établissements hébergeant des personnes âgées et 
dans les unités de soins de longue durée

• Avis du CTINILS concernant la désinfection des 
endoscopes vis à vis de Clostridium difficile
(adopté le 4 décembre 2006)

• Circulaire DHOS/DGS/E2/SD5C n°2007-103 du 
15 mars 2007 relative à la désinfection des 
endoscopes vis à vis de Clostridium difficile dans 
les lieux de soins
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12 septembre 2006

K.Blanckaert, D. Landriu, K. Lebascle, D. Verjat-Trannoy, 

A. Carbonne
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• Le traitement AB des porteurs sains de Cd est 
inefficace et inutile

• Les précautions contact ne s’appliquent qu’aux 
patients symptomatiques

• En cas d’épidémie, ne pas réaliser systématiquement 
un dépistage des patients asymptomatiques

• Les produits utilisés pour l’hygiène des mains ont 
une efficacité modérée sur les spores (savons) voire 
nulle (PHA): action mécanique capitale

• Pas de particularités dans le traitement des 
endoscopes (rappel de l’importance du double 
nettoyage)
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38D’après K. Blanckaert, SFHH, 2007
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EHPAD

• Recos 1 à 9 CTINILS
– Précautions contact, 

– Hygiène des mains

– Matériel à UU ou dédié

– Nettoyage environnement

– Hygiène individuelle (résidents et familles)
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Conclusion

• Seules les souches toxinogènes sont pathogènes

• Risque épidémique +++

• Particularités liées aux caractéristiques des spores

• Prévention efficace si précoce et mesures 
rigoureuses

• Importance de
– penser à ce diagnostic face à toute DAA
– De l’alerte par le laboratoire dès identification de la 

toxine


