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Résumé Les colites infectieuses peuvent potentiellement évoluer vers des formes graves jus-
tifiant une prise en charge précoce et rigoureuse. En effet, bien que la majorité des colites
infectieuses se manifeste par un syndrome dysentérique isolé, il existe des formes plus graves
telles que la colite pseudomembraneuse, le mégacolon toxique ou la perforation colique respon-
sable d’une péritonite. De plus, la gravité peut être extradigestive, associant des perturbations
hydroélectrolytiques, une insuffisance rénale aiguë, un choc septique ou un syndrome hémo-
lytique et urémique. Quatre grands contextes de survenue doivent être connus regroupant les
colites infectieuses communautaires, celles au retour d’outremer, en réanimation ou surve-
nant chez le patient immunodéprimé. Le diagnostic étiologique s’appuie sur la coproculture et
l’endoscopie digestive. Les agents infectieux les plus souvent en cause sont Clostridium diffi-
cile, Salmonella sp, Escherichia coli entérohémorragique, Cytomegalovirus et Entamoeba his-
tolytica. Le traitement étiologique repose sur les anti-infectieux, qui permettent une guérison
ad integrum dans l’immense majorité des cas, évitant le recours aux traitements chirurgicaux.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Most of acute infectious colitis have a potential risk of severe complications.
Although dysenteric syndrome is the most common symptom of the infectious colitis, more
severe types exist such as pseudomembranous colitis, toxic megacolon, colic perforation causing
peritonitis. Complications can be also extraintestinal, like major hydroelectrolytic distur-
bances, hypotension, renal failure, septic shock and haemolytic uremic syndrome. There are
four main clinical circumstances: community colitis, colitis after a travel in a tropical or subtro-
pical area, colitis in intensive care unit and colitis occurring in an immunocompromised patient.
Clostridium difficile;

Cytomegalovirus;
Dysentery;
Diarrhea

Aetiologic diagnosis is based on stool examination and endoscopy. The most common aetiologies
are Clostridium difficile, Salmonella spp, enterohaemorrhagic Escherichia coli, Cytomegalovi-
rus, Entamoeba histolytica. Anti
and avoid surgical colic resectio
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e problème posé par les colites infectieuses en réani-
ation est double. D’une part, la majorité des colites

nfectieuses communautaires peuvent présenter des formes
raves digestives ou extradigestives, justifiant d’une prise
n charge dans une unité de réanimation. D’autre part,
’hospitalisation en réanimation rassemble plusieurs fac-
eurs de risque d’acquisition nosocomiale d’une colite à
lostridium difficile qui peut survenir dans un contexte épi-
émique. Néanmoins, dans ce cas, C. difficile n’est pas le
eul agent infectieux à évoquer.

L’incidence globale des colites infectieuses n’est pas
onnue. C. difficile est responsable de 15 à 25 % des diar-
hées associées aux antibiotiques, soit huit cas pour 100 000
abitants par an [1]. Cette incidence est plus élevée en cas
’hospitalisation (0,1 à 2 %), pour atteindre jusqu’à 4 % des
atients hospitalisés en unité de réanimation [2]. Pour les
utres agents pathogènes, il existe peu de données dans la
ittérature permettant de déterminer leur incidence exacte.
es diarrhées secondaires à une contamination alimentaire
ont les plus étudiées en raison de l’obligation de les décla-
er. Ainsi, aux États-Unis, l’incidence annuelle des diarrhées
Campylobacter sp est de 25/100 000 habitants, pour les

almonelloses de 16/100 000, pour Shigella sp de 9/100 000
t pour Escherichia coli entérohémorragique de 3/100 000
3].

L’objectif de cette revue est de décrire les aspects cli-
iques et paracliniques des colites infectieuses graves avant
’évoquer les étiologies infectieuses les plus fréquemment
encontrées en fonction de différents contextes cliniques.

spects cliniques

’anamnèse doit être systématiquement précisée, en parti-
ulier une prise récente d’antibiotiques, la notion de voyage
ors de métropole, la consommation d’eau non potable, les
omorbidités, notamment intestinales, une immunodépres-
ion et une symptomatologie similaire dans l’entourage.

La symptomatologie digestive est dominée par la diar-
hée. Il faut faire préciser le nombre de selles quotidiennes
t leur aspect : aqueux, sanglant, glaireux, purulent. Il peut
xister des douleurs abdominales, à type de coliques, de
énesmes ou d’épreintes. Deux syndromes doivent être dis-
ingués :

le syndrome cholérique associe diarrhée aqueuse avec
selles liquides profuses, douleurs abdominales et fièvre
modérées. Sa physiopathologique est rapportée à un
mécanisme toxinique. L’agent pathogène, après s’être
fixé à la surface des entérocytes, libère une ou plusieurs
toxines responsables de troubles de la perméabilité cel-
lulaire (sécrétion d’eau et d’électrolytes dans la lumière)
responsables d’une diarrhée aqueuse ;
le syndrome dysentérique associe des selles fréquentes,
afécales, composées de sang de glaires et/ou de

pus, généralement accompagnées de ténesmes, voire
d’épreintes et d’une fièvre très élevée (sauf en cas
d’amœbose). Il est dû à un mécanisme entéro-invasif cor-
respondant à un envahissement de la muqueuse, suivi
d’une réplication de l’agent infectieux, aboutissant à une

L
t
p
t
s

P. Gouin, B. Veber

destruction cellulaire et à une inflammation. Les lésions
s’étendent de proche en proche jusque dans les couches
les plus profondes de la paroi, pouvant aboutir à une per-
foration digestive.

Des tableaux digestifs plus sévères existent : colite
seudomembraneuse, mégacolon toxique, voire abdomen
hirurgical évoquant une péritonite par perforation diges-
ive. La colite pseudomembraneuse, due à C. difficile dans
5 % des cas, se manifeste par une diarrhée généralement
on sanglante, associée à des douleurs abdominales intenses
t de la fièvre. Il existe une hyperleucocytose importante et
ne hypoalbuminémie profonde parfois responsable d’une
scite. Le mégacolon toxique correspond à une dilatation
e plus de 7 cm du calibre du colon transverse associée à
a présence de trois des signes suivants : pouls supérieur à
00—120 par minute, température supérieure à 38,5 ◦C, leu-
ocytes supérieurs à 10 G/l, hémoglobinémie inférieure à
g/dl et à l’un des signes suivants : déshydratation, altéra-

ion de la conscience, hypotension ou perturbation du bilan
lectrolytique [4].

L’entérocolite neutropénique (ou syndrome iléo-cæcal
u typhlite) est une entité clinique récemment décrite.
lle se manifeste chez le patient neutropénique par une
olite aiguë ulcéreuse, touchant essentiellement le cæcum,
’appendice et, parfois, l’iléon terminal. Sa gravité est due
u fait qu’elle se complique d’une septicémie à bacille à
ram négatif dans environ 80 % des cas et de perforations
oliques à l’origine de péritonite [5].

Comme cela a été indiqué dans les formes sévères, la
ymptomatologie digestive peut s’accompagner de signes
énéraux : fièvre, déshydratation, oligurie et insuffisance
énale, hypotension artérielle, choc septique, insuffisance
espiratoire aiguë. Des signes peuvent orienter vers une
tiologie particulière : érythème noueux, arthralgies (Yersi-
ia et Campylobacter), syndrome hémolytique et urémique
Escherichia coli enterohémorragique) [6].

Les colites infectieuses survenant en réanimation ne
résentent pas de spécificité clinique. Elles peuvent se
anifester par une diarrhée isolée, qui devra faire évoquer

ystématiquement une étiologie infectieuse. L’infection à
. difficile est la cause infectieuse la plus fréquente chez
n patient ayant reçu une antibiothérapie préalable ou
ans un contexte d’épidémie dans l’établissement. D’autres
gents pathogènes peuvent être impliqués : Klebsiella oxy-
oca, Cytomegalovirus (CMV).

émarche étiologique

ans un ordre d’importance décroissante, la démarche
tiologique s’appuie sur les examens microbiologiques, les
onnées de l’endoscopie, de l’examen anatomopatholo-
ique et enfin de l’imagerie.

icrobiologie
a coproculture est l’examen clé. Elle est réalisée à par-
ir d’un échantillon de selles fraîches, au mieux, ou à
artir d’un écouvillonnage rectal. Les recherches effec-
uées dépendent du contexte clinique, qui doit être précisé
ur la demande. La culture et l’identification bactériennes
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d’une colite infectieuse est difficile à réaliser histologique-
ment, car les lésions microscopiques sont généralement non
spécifiques de l’agent infectieux en cause, sauf pour le CMV
[8].

Imagerie

L’apport étiologique de l’imagerie est faible, en revanche,
elle participe à l’évaluation de la gravité. Le cliché
d’abdomen sans préparation peut montrer des niveaux
hydroaériques, une dilatation colique (à mesurer) ou un
pneumopéritoine. L’échographie abdominale peut parfois
permettre de diagnostiquer une colite pseudomembra-
neuse. La lumière colique est alors rétrécie du fait d’une
paroi épaissie à type d’œdème sous-muqueux caractéris-
tique. Une ascite est souvent associée [9].

La tomodensitométrie avec injection de produit de
contraste est contributive en cas de colites pseudomembra-
neuses, notamment pour en préciser la gravité : extension
des lésions, mégacolon toxique, pneumatose pariétale
colique, aéroportie (Figs. 2—4) [10]. C’est l’examen clé en
cas d’abdomen chirurgical et pour éliminer certains diag-
nostics différentiels, notamment l’ischémie mésentérique.

Stratégies diagnostique et thérapeutique

Il existe quatre grands contextes de survenue d’une colite
infectieuse :

• colite infectieuse communautaire ;
• colite infectieuse au retour d’outremer ;
• colite infectieuse du patient immunodéprimé ;
• colite infectieuse du patient hospitalisé dans un service

de réanimation.

Les agents infectieux à évoquer dans ces différentes
situations ne sont pas identiques, imposant différentes stra-
tégies d’examens complémentaires (Tableau 1).
Figure 1 Colite pseudomembraneuse. Vue endoscopique.

peuvent s’accompagner d’une recherche de toxines, indis-
pensable en cas de C. difficile. Les techniques de biologie
moléculaire à la recherche de facteurs de virulence ou
de sérotypes particuliers sont encore du domaine de
l’investigation.

L’examen parasitologique des selles est effectué en cas
de suspicion de d’amœbose ou en cas de diarrhée survenant
chez un patient immunodéprimé à la recherche de crypospo-
ridies, microsporidies, Isospora belli, Giardia duodenalis. . .

L’identification parasitaire peut être délicate, nécessitant
des techniques de polymerase chain reaction (PCR) ou de
microscopie électronique.

De plus, les biopsies coliques peuvent être mises en
culture à la recherche de virus ou de bactéries.

Endoscopie et biopsies coliques

La coloscopie complète sur colon préparé (ou la rectosigmoï-
doscopie sans préparation colique) est l’autre examen clé
[7]. Elle peut mettre en évidence des lésions coliques à type
d’inflammation muqueuse, de pseudomembranes (Fig. 1),
de lésions ulcérées ou hémorragiques. La répartition des
lésions (rectum, sigmoïde, colon droit, voire iléon) peut
orienter vers différentes étiologies. Au cours de cette colo-
scopie seront réalisées des biopsies étagées, en l’absence
de troubles de l’hémostase, à visée microbiologique et ana-
tomopathologique. L’endoscopie est également contributive
pour éliminer certains diagnostics différentiels, notamment
celui de colite ischémique. Son risque principal est la perfo-
ration colique, notamment en cas d’atteinte sévère. Ainsi,
le rapport bénéfice—risque de sa réalisation doit être systé-
matiquement discuté. Dans les formes les plus graves, il est
préférable de se limiter à une rectosigmoïdoscopie.

Examen anatomopathologique

Il s’agit essentiellement de biopsies coliques ou, plus rare-

ment, d’une pièce de colectomie. L’aspect histologique des
colites infectieuses est variable. La lésion la plus classique
est l’inflammation aiguë. Les colites infectieuses peuvent
être délicates à distinguer des maladies inflammatoires
chroniques intestinales (MICI). Le diagnostic étiologique

Figure 2 Colite pseudomembraneuse. Aspect tomodensito-
métrique.
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Tableau 1 Stratégie diagnostique et thérapeutique en fonction du contexte clinique.

Colites communautaires Colites au retour
d’outremer

Colites du patient immunodéprimé Colites de
réanimation

Examens complémentaires à réaliser
Coproculture

Salmonella nonTyphi

Oui Oui Oui
Shigella sp
Campylobacter sp
Yersinia sp

Clostridium difficile
Si post antibiotique Si post antibiotique Si post antibiotique Oui

Klebsiella oxytoca

Examen parasitologique des selles
Standard Oui Oui
Parasites opportunistes Oui

Endoscopie et biopsies Si gravité Si gravité Oui Oui

Pathogènes en cause Campylobacter sp
Salmonella non typhi
Yersinia sp
E coli
entéro-hémorragique

Salmonella typhi
Shigella sp
E coli entéro-invasif
Amoebose

Toutes étiologies bactériennes des
colites communautaires
Mycobacterium avium complex
CMV, EBV
Candida sp
Mucormycose
Cryptosporidium, Microsporidium,
Cyclospora
Pneumocystis jiroveci

1) Clostridium
difficile
2) Klebsiella oxytoca
3) Cytomegalovirus

Traitement de
première intention

Fluoroquinolone Fluoroquinolone ou
C3G + métronidazole

Fluoroquinolone ± traitement
spécifique

1) Metronidazole

2) ±C3G
3) ± gancyclovir

C3G : Céphalosporines de troisième generation.
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Figure 3 Pneumatose pariétale colique. Aspect tomodensito-
métrique.

La coproculture doit être réalisée devant toute diarrhée
accompagnée d’un syndrome dysentérique. La recherche de
germes doit être adaptée au contexte clinique. En réani-
mation, une infection à C. difficile doit être évoquée en
premier lieu devant toute diarrhée persistante, notamment
en cas de contexte épidémique.

Un examen parasitologique n’est pas systématique. Il
concerne avant tout les colites au retour d’outremer et les
patients immunodéprimés.

L’endoscopie colique doit être effectuée devant toute
diarrhée glairosanglante, en cas de signes de gravité, en
pesant le rapport bénéfice—risque [7].
Les examens radiologiques ne seront réalisés qu’en cas
de météorisme abdominal important associé à une diarrhée,
faisant évoquer un mégacolon toxique, ou en cas d’abdomen
chirurgical, faisant évoquer une perforation digestive.

Figure 4 Aéroportie, épanchement intrapéritonéal liquidien
et pneumopéritoine. Aspect tomodensitométrique.
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La prise en charge thérapeutique repose sur des
esures symptomatiques : correction des perturbations

ydroélectrolytiques, prise en charge du choc septique,
ialyse. . . Le traitement étiologique repose sur les anti-
nfectieux, qui permettent une guérison colique ad integrum
ans l’immense majorité des cas. Les indications chi-
urgicales devraient être réservées exclusivement aux
as de perforations coliques. Les traitements étiolo-
iques de première intention sont mentionnés dans le
ableau 1.

es étiologies

eules seront détaillées les étiologies des colites infec-
ieuses dont des formes graves ont été décrites. En effet,
ampylobacter sp et Yersinia sp, impliquées dans des colites
ommunautaires ainsi que Shigella sp et E. coli entéroinvasif
mpliqués dans des colites au retour d’outremer sont habi-
uellement d’évolution favorable. Leur gravité ne dépend
ue de leur retentissement général.

almonella typhi et Salmonella paratyphi

lles sont responsables de la fièvre typhoïde [11]. En France,
l s’agit majoritairement d’une pathologie d’importation
Maghreb, régions intertropicales). La contamination est
rofécale. La symptomatologie, à la phase d’état, asso-
ie une hyperthermie à 40 ◦C, des signes neuropsychiques
tuphos), une diarrhée « jus de melon », des douleurs abdo-
inales et un pouls dissocié. Des formes graves sont
ossibles avec rectorragie ou péritonite. Le diagnostic
epose sur l’identification de la bactérie dans les hémocul-
ures et la réalisation du test sérologique de Widal et Félix.
a coproculture est positive de façon inconstante et tar-
ive. Si elle est réalisée, la coloscopie objective des lésions
lcérées ovales, parallèles à l’axe longitudinal de l’intestin
8]. Il existe des résistances aux antibiotiques, notamment

l’amoxicilline et à l’acide nalidixique [12]. Les antibio-
iques de référence restent les fluoroquinolones ou les
éphalosporines de troisième génération. L’azithromycine
erait également utilisable en cas de forme non sévère [13].
’évolution est favorable en quelques jours sous antibiothé-
apie.

almonella non typhi

. typhimurium, S. enteritidis et S. hadar sont responsables
e toxi-infections alimentaires communautaires. Généra-
ement, la diarrhée fébrile est spontanément résolutive
n trois à cinq jours. Cependant, il existe des atteintes
oliques plus préoccupantes (syndrome dysentérique, colite
seudomembraneuse, mégacolon toxique) et des manifes-
ations extradigestives graves (méningite, abcès cérébral,
stéoarthrite, abcès splénique). Le diagnostic est établi

ur la coproculture, les hémocultures ou des prélèvements
rofonds. L’antibiothérapie repose sur les fluoroquino-
ones pendant trois à cinq jours, en cas de colite [14].
es salmonelloses sont des pathologies à déclaration
bligatoire.
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scherichia coli entérohémorragique

a majorité des souches d’E. coli enterohémorragique
ECEH) est représentée par le sérotype O157:H7. Il est res-
onsable d’épidémies préoccupantes aux États-Unis et au
anada, mais aussi en France [7,15]. La bactérie est patho-
ène par l’intermédiaire de vérotoxines responsables des
ignes digestifs et extradigestifs. Cliniquement, il s’agit
e colites se manifestant par un syndrome cholérique puis
ysentérique, dans un contexte de toxi-infection alimen-
aire ou de contamination par l’eau. Il peut exister des
ormes graves de colite pseudomembraneuse, voire de colite
’allure ischémique à l’endoscopie. Une fois cette symp-
omatologie disparue, elle peut faire place à un syndrome
émolytique et urémique (SHU) dans 5 à 20 % des cas. ECEH
st le principal pathogène responsable de cette affection
7].

Le diagnostic repose sur la réalisation d’une coproculture
ais, à ce jour, la recherche systématique d’ECEH n’est pas

ecommandée. Son identification est délicate, le caractère
ntérohémorragique d’une souche d’E.coli étant recher-
hé par des techniques spécifiques (tests d’agglutination
étectant le sérotype 0157 : H7, détection de la vérotoxine,
echerche des gènes de virulence par PCR) [7]. À la colo-
copie les lésions sont non spécifiques, atteignant surtout
’iléon terminal et le colon droit. Les biopsies rectales
euvent être, de ce fait, peu contributives [8]. Sous anti-
iothérapie, l’évolution colique est en général favorable en
uelques jours. Bien que, selon certains travaux, la prescrip-
ion d’une antibiothérapie pourrait favoriser la survenue du
HU, l’antibiothérapie reste la règle [7].

lostridium difficile

. difficile est un bacille à Gram positif anaérobie spo-
ulé. Son pouvoir pathogène repose sur la sécrétion de
eux toxines, la toxine A (entérotoxine) et la toxine B (cyto-
oxine). Une minorité de souches est toxinogène et donc
athogène. Ces deux toxines agissent en synergie, indui-
ant une entéropathie exsudative. Le pouvoir pathogène
st très variable, suivant les souches. Certains sérotypes
ont associés à une virulence particulière, notamment le
érotype 027, responsable d’une épidémie dans le Nord-
as-de-Calais en 2006—2007 [16—19]. La virulence de ce
érotype serait liée à une hyperproduction de toxines A et B
17].

Du point de vue épidémiologique, C. difficile est pré-
ent dans les selles d’environ 2 à 4 % des adultes sains
ccidentaux, constituant un réservoir [20]. Les infections
C. difficile représentent la première cause de diarrhée

nfectieuse nosocomiale. La transmission est directe et
ndirecte, médiée par les mains des soignants mais aussi
ar l’environnement. Les formes sporulées peuvent sur-
ivre pendant plusieurs mois sur des supports inertes
21]. La transmission est favorisée par la promiscuité
es patients, la fréquence et la lourdeur des soins.

es facteurs de risque d’infections à C. difficile ont été

dentifiés. Le plus fréquent est une antibiothérapie préa-
able [22]. Toutes les classes d’antibiotiques ont été
ncriminées, en particulier, les pénicillines, les céphalo-
porines, la clindamycine et récemment les quinolones

c
L
f
é
l

P. Gouin, B. Veber

our le sérotype 027 [16,23] et même la vancomycine
24]. À l’inverse, des programmes de maîtrise de la
rescription des antibiotiques permettent une diminution
ignificative de l’incidence des colites à C. difficile [25].
’autres facteurs prédisposant ont été décrits, comme

’âge supérieur à 65 ans, la prise de laxatifs, d’antiacides,
’inhibiteurs de la pompe à proton, de ralentisseurs du
ransit, les hémopathies malignes , ainsi que les épidémies
e colites à C. difficile dans les établissement de santé
22,24,25].

Il existe plusieurs formes d’infection à C. difficile.
26,27]. Les formes simples se manifestent par une diarrhée
odérée sans signes généraux. La colite pseudomembra-

euse ne représente que 7 à 9 % des infections à C. difficile.
28]. Les pancolites peuvent se compliquer de mégacolon
oxique, de perforation digestive ou de choc septique endo-
oxinique [29].

Le diagnostic repose sur les cultures spécifiques de
elles fraîches et la recherche des toxines A et B. L’aspect
ndoscopique est caractéristique en cas de colite pseudo-
embraneuse, objectivant des lésions aphtoïdes jaunâtres

pécifiques (fausse-membranes), éparses ou confluentes.
Le traitement de première intention repose sur

’antibiothérapie au mieux administrée par voie entérale.
e métronidazole à la posologie de 1,5 g/j doit encore
tre préféré à la vancomycine (500 mg à 2 g/j) [21,30].
ien qu’aucune résistance in vitro n’ai été mise en évi-
ence vis-à-vis du métronidazole, une augmentation du
ombre de rechute a été notée avec ce traitement dans
es cas en rapport avec des souches hypervirulentes [31].
es mesures d’hygiène strictes doivent être mises en place
21]. Il s’agit des mesures de précautions « contact » ren-
orcées, telles qu’elles ont été établies par le Réseau
’alerte, d’investigation et de surveillance des infec-
ions nosocomiales (Raisin) en 2006. Elles comprennent
’isolement en chambre seule, le lavage hygiénique et
ntiseptique des mains (Bétadine Scrub® ou association
avon doux, puis solutions hydroalcooliques, ces dernières
tant inefficaces quand elles sont utilisées seules) et la
ésinfection quotidienne de la chambre à l’eau de Javel
iluée. La prise en charge des épidémies doit être mul-
idisciplinaire en lien avec les équipes opérationnelles
’hygiène.

L’évolution est favorable dans 90 à 97 % des cas [30]. Mais
a récidive, entre le dixième et le quinzième jour, concerne
0 à 25 % des patients.

lebsiella oxytoca

l s’agit d’une entérobactérie saprophyte présente dans
a flore colique d’environ 10 % des adultes sains. Elle a
écemment été incriminée dans la survenue de colites
nfectieuses post-antibiotiques [32]. La présentation cli-
ique est aspécifique se résumant à une diarrhée sanglante
urvenant 2 à 15 jours après une prise d’antibiotiques
33]. En revanche, l’aspect endoscopique se distingue des

olites à C. difficile car il n’existe pas de pseudomembrane.
’atteinte colique, inflammatoire et hémorragique, est pré-
érentiellement colique droite. Des formes de pancolite ont
té décrites. Le diagnostic repose sur la coproculture et
a culture des biopsies. [34]. L’évolution est en général



t
f
L
c

A

L
r
E
s
E
p
c
s
s
n
f
r
u
c
l
s
ê
«
s
h
t
1

P

L
p
(
s
p
a

t
r
E
g
p
b
a
b
s
v
p
d
é
d
d
d
f

Colites aiguës infectieuses graves

favorable en 48 heures après l’arrêt de l’antibiothérapie
en cause. Les formes plus graves ou persistantes malgré
l’arrêt de l’antibiothérapie peuvent être traitées par fluo-
roquinolones [34]. Si la colite à K. oxytoca n’est pas une
entité spécifique pour certains experts [7], d’autres la
considérent comme une étiologie à évoquer systématique-
ment quand la recherche de C. difficile s’avère négative
[33].

Cytomegalovirus

Les colites à CMV se rencontrent essentiellement au cours
d’une immunodépression. Elles sont souvent associées aux
MICI [35]. Elles peuvent, cependant, survenir en l’absence
de toute comorbidité ou maladie chronique intestinale,
venant alors compliquer l’évolution d’une pathologie jus-
tifiant une hospitalisation en réanimation [36,37].

D’un point de vue clinique, la colite à CMV est rela-
tivement aspécifique avec la survenue d’une diarrhée
aqueuse, sanglante ou des formes chirurgicales d’emblée
[7]. L’atteinte colique peut être diffuse, réalisant au maxi-
mum un aspect de pancolite. L’aspect endoscopique est
très variable : muqueuse inflammatoire, ulcérations, plus
ou moins confluentes mimant une colite inflammatoire,
colite pseudomembraneuse, voire aspect de sarcome de
Kaposi [8]. Le plus souvent, la symptomatologie digestive
s’accompagne d’une fièvre, associée à des céphalées et
d’une altération de l’état général.

La confirmation du diagnostic repose sur la réalisa-
tion de plusieurs examens complémentaires : la sérologie,
la recherche de l’antigénémie pp65 (par anticorps mono-
clonaux), la charge virale sérique par PCR, la culture
virale des biopsies et les examens anatomopathologiques du
colon dont l’aspect pathognomonique est celui d’inclusions
nucléaires en « œil de hibou ». Cet aspect histologique
pouvant manquer, la présence du CMV au sein de la
muqueuse colique peut être détectée par des techniques
d’immunohistochimie [35—38]. De façon systématique, il
faut réaliser une sérologie HIV.

Le traitement médicamenteux repose sur le ganciclovir,
à la posologie de 5 mg/kg sur 12 heures en perfusion intra-
veineuse pour une durée d’au moins 21 jours, à adapter en
fonction de l’évolution clinique [39]. Le foscarnet peut éga-
lement être utilisé pour la même durée, à la psosologie de
90 mg/kg sur 12 heures [39]. L’évolution est globalement
favorable. Les formes graves sont souvent dues à la mécon-
naissance du diagnostic et peuvent nécessiter un geste de
résection digestive, parfois répété du fait de la récidive de
la colite sur les segments digestifs restants en l’absence de
traitement étiologique adapté [36].

Herpes simplex virus

Il peut être également responsable de colites infectieuses
dont les circonstances de survenue et les caractéristiques
cliniques sont superposables à celles des colites à CMV. Le

diagnostic repose sur l’examen anatomopathologique des
biopsies (qui peut objectiver un effet cytopathique carac-
téristique à type de cellules multinucléées et inclusions
nucléaires en « verre dépoli »), les cultures virales des biop-
sies, les sérologies et la recherche d’antigènes viraux par
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echnique Elisa ou immunofluorescence sur les biopsies. Il
aut y associer systématiquement une sérologie HIV [7,40].
e traitement étiologique repose sur l’acyclovir ou le vala-
yclovir [7].

mœbose (amibiase)

a colite infectieuse parasitaire la plus grave et la plus
épandue est l’amœbose, due à Entemoeba histolytica [41].
lle est endémique dans les zones tropicales mais elle peut
urvenir de manière sporadique dans les zones tempérées.
n France métropolitaine, il s’agit principalement d’une
athologie d’importation. La transmission s’effectue par
ontamination orofécale. Cliniquement, elle peut se pré-
enter sous forme d’une diarrhée aiguë glaireuse ou d’un
yndrome dysentérique mais ayant la particularité d’être
on fébrile. À coté des ces formes classiques, il existe des
ormes graves, à type d’hémorragie digestive ou de perfo-
ation colique. Les formes fébriles doivent faire évoquer
ne amœbose hépatique ou une colite bactérienne asso-
iée notamment à Shigella sp. Le diagnostic repose sur
a recherche du parasite à l’examen parasitologique des
elles. Quand il n’est pas contributif, une endoscopie doit
tre réalisée, objectivant des ulcérations muqueuses en
coup d’ongle ». L’examen anatomopathologique des biop-
ies confirme le diagnostic en mettant en évidence l’amibe
ématophage au sein de la muqueuse inflammatoire [8]. Le
raitement repose sur le métronidazole à la posologie de
,5 g par jour pendant sept jours.

articularités du patient immunodéprimé

es colites infectieuses peuvent survenir chez tous les
atients immunodéprimés et ce quelqu’en soit la cause
VIH, transplantation, chimiothérapie, immunosuppres-
eurs). Cependant, leur fréquence est plus élevée chez les
atients sidéens. On estime à 90 % le taux de patients sida
tteints de diarrhées plus ou moins chroniques.

Toutes les bactéries responsables de colites infec-
ieuses chez les sujets immunocompétents peuvent être
esponsables de colites chez le patient immunodéprimé.
lles ont la particularité d’être plus fréquentes et plus
raves. Ainsi, les colites à S. typhimurium sont 20 fois
lus fréquentes chez les patients sida [40]. D’autres
actéries peuvent être en cause, comme Mycobacterium
vium complex, incriminé dans la survenue de colites
actériémiques ou hémorragiques [42]. Les colites virales
ont essentiellement dues au CMV et à Herpes simplex
irus. Les candidoses coliques sont fréquentes chez le
atient HIV. Leur gravité est essentiellement due à la
issémination hématogène. Des mucormycoses coliques ont
té décrites [40]. L’ensemble des protozoaires responsables
’infections chez l’immunodéprimé peut être responsable
e colites [40]. Elles se manifestent généralement par
es diarrhées chroniques qui peuvent être à l’origine de
ormes disséminées et de désordres hydroélectrolytiques

mportants. Il s’agit des colites à Cryptosporidium, agent le
lus fréquemment responsable de diarrhée chez les patients
ida, à Microsporidium, à Cyclospora et à Pneumocystis
iroveci. Le diagnostic est porté sur l’identification de ces
icroorganismes dans les selles ou sur les biopsies. Le
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raitement repose sur le traitement spécifique de chaque
icroorganisme.

iagnostic différentiel

l s’agit de toutes les autres étiologies de colites. Les MICI
euvent avoir une symptomatologie superposable à cer-
aines colites infectieuses, notamment à CMV. Par ailleurs,
es MICI sont à risque de colites infectieuses du fait
e l’inflammation colique chronique et des traitements
mmunosuppresseurs. En réanimation, la colite ischémique
oit être systématiquement évoquée sur un terrain vascu-
aire (coronaropathie, artérite, postopératoire de chirurgie
ortique. . .) en cas de défaillance hémodynamique sévère
t/ou prolongée. Le diagnostic est retenu sur l’aspect endo-
copique. Les autres diagnostics différentiels sont les colites
ssociées aux vascularites ou aux collagénoses, les colites
édicamenteuses et toxiques, la colite idiopathique [43].

onclusion

es colites infectieuses associant une atteinte colique
évère à une atteinte générale peuvent nécessiter une prise
n charge en réanimation. Un grand nombre d’agents infec-
ieux peuvent être impliqués dans la survenue d’une colite.
armi eux, deux se distinguent, d’une part, C. difficile chez
es patients ayant reçu des antibiotiques et lors de bouffées
pidémiques avec des souches particulièrement virulentes
t, d’autre part, le CMV chez les malades immunodé-
rimés. Le diagnostic étiologique des colites infectieuses
epose sur la réalisation de deux examens clefs, la coprocul-
ure et l’endoscopie colique. Une thérapeutique adaptée à
’agent infectieux permet dans l’immense majorité des cas
a guérison ad integrum et évite la survenue de tableaux
hirurgicaux.
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