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Infection au Clostridium difficile  
acquise dans la communauté
George Kim MD MClSc(FM) CCFP  Nemin Adam Zhu MD

La bactérie Clostridium difficile, un bacille anaérobie Gram positif, se transmet par voie fécale-orale1,2. L’infection à 
Clostridium difficile (ICD) peut causer des maladies allant de la diarrhée à la colite, jusqu’au mégacôlon toxique et 

même à la mort. Son incidence aux États-Unis a doublé depuis les années 1990, pour se situer à 95,3 cas par 100 000 
dans les milieux de soins aigus3,4. Au nombre des facteurs de risque habituels figurent l’utilisation récente d’antibio-
tiques, une hospitalisation récente et un âge avancé. Le Clostridium difficile est responsable de 15 à 25 % des diarrhées 
associées aux antibiotiques2. De récentes études font valoir des changements dramatiques dans l’épidémiologie de 
l’ICD3-6. Des membres de la collectivité générale contractent l’ICD alors qu’on croyait auparavant qu’ils étaient à 
faible risque. On désigne par ICD acquise dans la communauté l’apparition des symptômes dans les 48 heures sui-
vant l’admission à l’hôpital ou plus de 12 semaines après le congé. Le rapport de cas suivant présente un important 
changement de paradigme : l’infection à C  difficile ne peut plus être considérée comme étant une infection unique-
ment acquise à l’hôpital. 

Cas
Une femme de 45 ans n’ayant aucun antécédent médical 
pertinent se présente à la clinique de son médecin de 
famille se plaignant d’une diarrhée aqueuse malodorante 
depuis 3 jours. Elle a eu de 4 à 5  selles non sanguino-
lentes par jour. Elle n’est pas fébrile et se porte bien autre-
ment. Elle signale qu’elle n’a pas fait de voyage, n’a pas 
eu de contact avec des malades à la maison et n’a rien 
mangé d’inhabituel. Elle dit qu’elle n’a pas été hospitalisée 
récemment et n’a pas pris d’antibiotiques non plus. Son 
médecin présume qu’elle fait une gastroentérite virale; il 
lui conseille de boire beaucoup de liquide et elle retourne 
chez elle. Elle revient 4 jours plus tard et se plaint des 
mêmes tendances dans ses selles. Elle souffre maintenant 
de douleurs au bas de l’abdomen. Un spécimen de selle est 
envoyé au laboratoire pour un dosage immunologique de 
dépistage de l’antigène glutamate déshydrogénase et des 
toxines du C difficile. Dans les 2 analyses, les résultats sont 
positifs. La patiente est traitée avec du métronidazole pen-
dant 10 jours et se rétablit complètement.  

Discussion
L’infection à Clostridium difficile a traditionnellement 
été considérée comme une infection acquise à l’hôpi-
tal. Toutefois, une récente étude populationnelle a révélé 
que 41 % des ICD sont en réalité contractées dans la 
communauté5. Il s’agit là d’une forte proportion des 
ICD et ces résultats ont été corroborés dans d’autres 
études de surveillance3,6. Il devient évident que l’ICD 
acquise dans la communauté touche des populations 
qu’on croyait autrefois à faible risque : des patients plus 
jeunes et des personnes qui n’ont pas été exposées à 
des antibiotiques dans les 12 semaines précédant l’in-
fection5,6. Ces constatations portent à croire que des 
facteurs additionnels pourraient jouer un rôle dans l’ICD 
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contractée dans la communauté. Premièrement, les 
porteurs asymptomatiques pourraient avoir contribué 
à la propagation de la bactérie dans la communauté. 
Des études antérieures ont démontré que le nombre 
de porteurs asymptomatiques du C difficile est de beau-
coup supérieur à celui des patients qui en souffrent, 
dans une proportion aussi élevée que 7 pour 17. On sait 
aussi que les enfants de moins de 2 ans peuvent être 
des porteurs asymptomatiques du C difficile, ayant des 
taux de colonisation allant jusqu’à 70 %6. Des contacts 
avec des enfants de moins de 2 ans ont été associés 
à un risque accru d’ICD acquise dans la collectivité6,8. 
Deuxièmement, on a constaté que 82 % des patients 
ayant contracté l’ICD dans la communauté avaient eu 
une forme ou une autre d’exposition à des soins de 
santé autres qu’une hospitalisation (p. ex. cabinet de 
médecins de famille, clinique dentaire, clinique de dia-
lyse, urgence)6. Lorsqu’on envisage la possibilité d’une 
diarrhée associée au C difficile, il importe de poser des 
questions non seulement concernant les hospitalisa-
tions récentes, mais aussi des expositions récentes 
aux soins de santé. Enfin, l’émergence de nouvelles 
souches virulentes au cours des dernières années a été 
associée à une gravité accrue de l’ICD. La souche la 
plus commune est du type 1 nord-américain, isolé par 
électrophorèse sur gel en champ pulsé (NAP), qui se 
caractérise par une production plus élevée de toxines, 
un taux de mortalité plus élevé et une résistance consi-
dérable à la fluoroquinolone1. Des études dans la popu-
lation ont révélé que l’incidence du NAP1se situe à 
environ 20 %1,3. Parmi les autres souches communes, 
on peut mentionner le NAP4 et le NAP113.   

Le diagnostic et le traitement de l’ICD sont les 
mêmes, quel que soit le lieu où elle a été contractée. 
L’American Academy of Family Physicians recommande 
des analyses de dépistage du C difficile chez un patient 
qui a 3 selles informes ou plus en 24 heures2. Les tests 
incluent le dosage immunoenzymatique (DIE) de l’anti-
gène glutamate déshydrogénase et des toxines A et B du 
C  difficile. Une infection au Clostridium difficile est pré-
sente si les DIE révèlent des résultats positifs tant pour 
l’antigène que pour les toxines. S’il y a discordance dans 
les résultats des DIE, il faudrait procéder à une amplifi-
cation en chaîne par polymérase pour détecter la pré-
sence de souches toxigènes du C difficile 9. On ne devrait 
pas répéter les analyses des selles après le traitement 
chez des patients asymptomatiques9.  

Le traitement initial de l’ICD exige la discontinuation 
de l’antibiotique déclencheur, s’il n’est plus indiqué. Le 
choix du traitement dépend de la gravité de l’infection. 
Une étude randomisée contrôlée contre placebo a fait 
valoir que le métronidazole et la vancomycine étaient 
d’une égale efficacité pour une infection bénigne, mais 
que la vancomycine était supérieure pour une infec-
tion sévère10. On définissait une infection sévère par la 

présence de 2 des éléments suivants : plus de 60  ans, 
fièvre de plus de 38,3°C, taux d’albumine de moins de 
25 g/l et numération des globules blancs supérieure à 
15 × 109/l10. La présence éprouvée d’une colite pseu-
domembraneuse ou l’admission à une unité de soins 
intensifs étaient aussi considérées comme une indi-
cation d’infection sévère10. En 2012, Santé Canada a 
homologué la fidaxomicine pour le traitement de l’ICD11. 
Il a été démontré que la fidaxomicine était d’une effica-
cité égale à celle de la vancomycine dans la guérison 
clinique, et qu’elle était aussi associée à un taux plus 
faible de récurrence12. Par contre, le coût substantielle-
ment plus élevé de la fidaxomicine par rapport à celui 
de la vancomycine ou du métronidazole limite actuel-
lement son utilisation.  

Des probiotiques pris pendant la durée de l’antibio-
thérapie pourraient être bénéfiques dans la prévention 
d’une ICD13. Dans une méta-analyse de 20  études ran-
domisées contrôlées, qui incluaient 3818  patients hos-
pitalisés, principalement des adultes, les probiotiques 
ont réduit de 66 % l’incidence de diarrhée associée au 
C difficile14. Par ailleurs, dans l’étude PLACIDE (Probiotic 
Lactic Acid Bacteria and Antibiotic-associated and C dif-
ficile Diarrhoea in the Elderly), une récente étude rando-
misée contrôlée multicentrique auprès de 2941 patients 
hospitalisés de 65 ans et plus, qui comparait une pré-
paration de lactobacilles et de bifidobactéries avec un 
placebo, on n’a constaté aucune différence entre les 
groupes en ce qui a trait à la diarrhée associée aux anti-
biotiques, y compris celle reliée au C difficile15. Il semble, 
par conséquent, que les probiotiques réduisent l’ICD 
chez les patients plus jeunes qui prennent des antibio-
tiques, mais qu’ils seraient moins bénéfiques chez les 
patients plus âgés.  

Quoique l’ICD acquise dans la communauté soit 
généralement moins grave que celle contractée à l’hô-
pital, il demeure important d’identifier rapidement les 
patients à risque élevé pour choisir une thérapie appro-
priée et améliorer les résultats. Une étude de 2012 sur 
l’ICD acquise dans la communauté a révélé que 40 % des 
patients avaient dû être hospitalisés, 20 % avaient une 
infection sévère, 20 % n’avaient pas répondu au traite-
ment et 28 % avaient eu une récurrence16. L’hospitalisa-
tion était associée à une morbidité significative (p = ,001) 
en prédisposant les patients à d’autres infections noso-
comiales et à une thrombo‑embolie veineuse. Ces 
auteurs ont aussi constaté chez les patients qui étaient 
plus âgés, avaient une maladie plus grave et avaient 
plus de comorbidités une probabilité plus grande de 
devoir être hospitalisés.  

Les ouvrages scientifiques à ce sujet se font rares au 
Canada. La plupart des études traitaient de communau-
tés exclusivement américaines. Cette situation met en 
évidence la nécessité d’effectuer une étude épidémiolo-
gique au Canada.  
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Conclusion
De récentes études épidémiologiques ont remis en ques-
tion la croyance selon laquelle l’ICD est une infection 
uniquement acquise à l’hôpital. De plus, il est mainte-
nant reconnu que l’ICD acquise dans la communauté 
touche des personnes qu’on croyait auparavant à faible 
risque (personnes plus jeunes et sans récente exposition 
à des antibiotiques). Par conséquent, il est avisé que les 
médecins de soins primaires connaissent l’évolution de 
l’épidémiologie de l’ICD. Ils devront demeurer très vigi-
lants quant à la possibilité d’une ICD chez les patients 
dont la diarrhée dure plus de 24 heures, même en l’ab-
sence des facteurs de risque habituels. 
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