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Résumé L’incidence des infections à Clostridium difficile a beaucoup augmenté ces
dernières années, en Amérique du Nord et en Europe, mettant au premier plan l’importance
d’un diagnostic rapide et fiable. Celui-ci repose sur la mise en évidence des toxines ou d’une
souche toxinogène de C. difficile directement à partir des selles diarrhéiques. De nombreux
tests sont disponibles, détectant soit les toxines, soit la bactérie ou ses composants, soit les
gènes des toxines. Cependant, la multiplicité des méthodes à notre disposition ne facilite pas
le choix des laboratoires d’autant plus qu’à ce jour aucune des méthodes utilisées ne répond
à toutes les attentes en termes de sensibilité, spécificité, rapidité et coût. Actuellement, le
meilleur compromis est obtenu en adoptant un algorithme en deux étapes, voire trois étapes.
# 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Summary Incidence of Clostridium difficile infections has significantly increased in the US,
Canada and Europe over the last 10 years, bringing to the forefront the need of a reliable and
rapid diagnosis. This diagnosis is based on toxin detection or on the recovery of a toxigenic strain
in diarrhoeal stools. Many tests are now available; some can detect toxins, bacteria or their
components, and some detect the toxin genes. However, the multiplicity of methods does not
facilitate the choice of clinical labs; moreover, none of the methods satisfy all the criteria of an
ideal method in terms of sensitivity, specificity, rapidity and cost. Currently, the best strategy is
based on a 2- or 3-step approach.
# 2011 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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CR réaction de polymérisation en chaîne
A immuno-enzymatique
DH glutamate deshydrogénase

troduction

e diagnostic d’ICD connaît un regain d’intérêt depuis
émergence, il y a quelques années, d’une souche épidé-
ique hypervirulente et épidémiogène (souche 027/NAP1/
I) à l’origine de formes sévères d’infections et d’une mor-
lité accrue [1,2]. Dans le même temps, l’incidence des ICD
augmenté, aussi bien en Amérique du Nord qu’en Europe
].
Un diagnostic rapide et fiable des ICD est devenu indis-

ensable afin de prendre en charge les patients le plus
récocement possible et d’interrompre la transmission
roisée. Le diagnostic d’ICD est actuellement le sujet de
ombreuses publications, soulignant le manque de sensibi-
té des tests IEA et essayant de définir la place des nouveaux
sts moléculaires récemment commercialisés. Le choix de
sts disponibles est maintenant devenu large, les cibles
oxines, gènes codant ces toxines, la bactérie en elle-
ême ou ses constituants) et les moyens de détection
ulture cellulaire, culture sur milieux sélectifs, immuno-

nzymologie, PCR classique, PCR en temps réel. . .) étant
ombreux, toute la difficulté réside dans le choix le plus
ste et le mieux adapté à chaque laboratoire.

lostridium difficile en bref

. difficile est un bacille à Gram positif, sporulé, anaérobie
rict, retrouvé dans l’environnement ainsi que dans l’intes-
n de l’homme et de l’animal. Cette bactérie est respon-
ble de 10 à 25 % des diarrhées associées aux antibiotiques

t de la quasi-totalité des CPM ; elle est la principale cause
e diarrhée nosocomiale chez l’adulte dans les pays indus-
ialisés [4]. En France, l’incidence des ICD retrouvée en
009 était de 2,28 cas pour 10 000 patient-jours en court-
jour dont 66 % étaient associées aux soins et de 1,14 en
oyen/long séjour (Eckert C., 50 th ICAAC, 12 à 15 septem-
re 2010, Boston). Les ICD surviennent volontiers sous forme
’épidémies notamment dans certains services où la pression
ntibiotique est élevée (réanimation, gériatrie, maladies
fectieuses). La transmission de C. difficile se fait à partir
es mains contaminées ou de l’environnement où les spores
e C. difficile, résistantes aux traitements de désinfection
lassiques, peuvent persister pendant des mois. Les princi-
aux facteurs de risque d’ICD sont l’âge supérieur à 65 ans, la
rise d’antibiotiques et les antécédents d’hospitalisation. De
lus en plus de cas d’ICD sont également rapportés chez des
atients a priori à faible risque, incluant des enfants, des
mmes enceintes et des individus en bonne santé sans

ntécédent d’hospitalisation ou sans exposition préalable
des antibiotiques [5,6]. La symptomatologie des ICD est
ès variable, allant du portage asymptomatique à la colite
lminante pouvant aboutir à la perforation digestive et au

écès du patient [7]. En 2009, l’étude ICD-Raisin a retrouvé
4 % de formes sévères en court séjour ; 4 % des patients sont
écédés, C. difficile étant la cause principale ou constitutive

15 septembre 2010, Boston). Les toxines A et B produites par
les souches toxinogènes sont les principaux facteurs de
pathogénicité. Le diagnostic d’ICD repose donc sur la mise
en évidence dans les selles de ces toxines, de leur gène ou
d’une souche de C. difficile productrice de ces toxines. Afin
d’interrompre la transmission de C. difficile de patient à
patient et de prendre en charge le plus précocement possible
un patient atteint d’ICD (mesures d’isolement, arrêt éven-
tuel de l’antibiotique inducteur, traitement approprié,
etc.), un diagnostic rapide et fiable est indispensable.

Définition d’une ICD

Selon les recommandations européennes, un épisode d’ICD
est défini par (i) un tableau clinique compatible avec une ICD
et la preuve microbiologique de la présence d’une souche de
C. difficile productrice de toxines dans les selles sans autre
cause évidente responsable de la diarrhée ou (ii) une CPM
(diagnostiquée lors d’une endoscopie, après une colectomie
ou à l’autopsie) [8].

Méthodes de diagnostic disponibles au
laboratoire et caractéristiques

Le diagnostic microbiologique repose sur la mise en évidence
soit (i) des toxines ou des gènes codant les toxines de
C. difficile directement à partir des selles diarrhéiques soit
(ii) du caractère toxinogène d’une souche isolée en culture
[9]. En effet, seules les souches toxinogènes sont pathogènes.
De nombreux tests sont disponibles (Tableau 1), certains
permettent de détecter les toxines (CTA, tests IEA), d’autres
permettent de détecter la bactérie (CT) ou ses composants
(glutamate deshydrogénase ou GDH), enfin certains mettent
en évidence les composants génétiques de la production de
toxines (méthodes moléculaires). D’autres techniques comme
l’endoscopie sont utilisées pour voir les effets physiopatho-
logiques (pseudomembranes) des toxines de C. difficile. Il
existe également des marqueurs biologiques non spécifiques
d’ICD comme la lactoferrine ou les leucocytes dans les selles
qui témoignent d’une inflammation colique. Ne seront détail-
lées ici que les méthodes microbiologiques.

Il est également important de rappeler qu’un diagnostic
correct des ICD nécessite non seulement de disposer des
tests de laboratoire appropriés mais aussi de connaître le
contexte clinique du patient [10]. Il ne faut pas oublier que
de nombreux autres pathogènes peuvent être responsables
de diarrhée et une coopération étroite entre le clinicien et le
biologiste est donc indispensable pour une interprétation
correcte des résultats.

Les méthodes de référence (gold standards)

Le test de cytotoxicité des selles (CTA)
Le CTA est le gold standard « historique » choisi par la Food
and Drug Administration (FDA). Il est toujours considéré
comme une technique de référence pour le diagnostic
d’ICD [10]. Le CTA permet de mettre en évidence les effets
biologiques des toxines libres dans les selles. Il repose sur
l’observation d’un effet cytopathogène (caractérisé par une
ballonisation des cellules) en culture cellulaire (principale-
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llules utilisées peuvent varier (CHO, HeP2, MRC5, Vero).
tte méthode est sensible (seuil de détection de la toxine B
l’ordre du picogramme) et peu coûteuse mais comporte

anmoins de nombreux inconvénients. Elle requiert une
frastructure adaptée à la culture cellulaire et elle est
ngue (24 à 48 heures) ; elle nécessite de neutraliser l’effet
topathogène obtenu par des anticorps afin de s’assurer de
spécificité de cet effet et enfin elle n’est pas standardisée.
ès récemment, des essais de mesure de l’effet cytopatho-
ne ont été réalisés s’appuyant sur la technique du real

me cell analysis (RTCA) (ACEA Biosciences) qui utilise la
chnologie de l’impédance électronique et permet de
tecter des changements dans la morphologie des cellules
1].

culture toxigénique
CT est également considérée comme un gold standard

2]. Cette technique en deux étapes consiste d’abord à
oler C. difficile sur des milieux sélectifs, puis à déterminer
caractère toxinogène in vitro de la souche isolée.

culture. Différents milieux de culture permettent l’iso-
ment des souches de C. difficile. Les milieux disponibles
r le marché contiennent généralement une base gélosée

cœur cervelle additionnée d’antibiotiques (cyclosérine et
céfoxitine). La sensibilité de la culture est de l’ordre de
2000 bactéries/g de selles. Certains milieux contiennent du
taurocholate ou du lysozyme favorisant la germination des
spores et qui permettent d’augmenter la sensibilité de la
méthode [13]. Certains auteurs préconisent de procéder à un
choc thermique ou à un choc alcoolique, favorisant la sélec-
tion des spores et ensuite d’utiliser des milieux contenant
des facteurs de germination.

L’identification d’une souche de C. difficile. Après 48 heu-
res d’incubation à 37 8C en anaérobiose, les colonies de
C. difficile ont un aspect caractéristique en tâche de bougie
(Fig. 1), avec une odeur facilement reconnaissable dite de
« crottin de cheval ». Les colonies présentent une fluores-
cence « vert chartreuse » à la lumière ultra-violette. À la
coloration de Gram, des bacilles à Gram positif sporulés
(spore subterminale peu déformante) sont observés
(Fig. 2). L’identification de C. difficile peut se faire par
différentes techniques telles que l’analyse des caractères
biochimiques (galeries pour bactéries anaérobies), la mise en
évidence d’acides gras volatils par chromatographie en
phase gazeuse (acide isocaproïque), l’utilisation de test
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Tableau 1 Méthodes de diagnostic des infections à C. difficile. Avantages et inconvénients.

Méthodes

Test de
cytotoxicité

Tests immuno-
enzymatiques
détectant les
toxines

Biologie moléculaire Culture toxigénique GDH

Cible Toxine B
(+ Toxine A)

Toxine A ou
toxines A + B

tcdB et/ou tcdA Isolement de la
bactérie et
détermination de son
pouvoir toxinogène
in vitro

Glutamate
deshydrogénase
(GDH)

Avantages Sensibilité ++ Sensibilité +++ Sensibilité +++ Sensibilité +++
Spécificité +++ Spécificité +++

Rapidité Rapidité Rapidité
Méthode de
référence

Méthode de référence

Identification
présomptive
du clone 027
(Xpert C. difficile,
Cepheid)

Permet de réaliser un
antibiogramme et de
typer les souches

Excellente VPN

Inconvénients Coût ++ Coût + ++ Coût +
Long (min 48 h) Long
Absence de
standardisation
et infrastructure
lourde

Faible
sensibilité

Peu spécifique
(détection des
porteurs
asymptomatiques
de souches
toxinogènes)

Peu spécifique
(détection des porteurs
asymptomatiques de
souches toxinogènes)

Peu spécifique
(détection des
souches toxinogènes
et non toxinogènes)

Neutralisation
de l’ECP

Présence d’inhibiteurs
de la Taq polymérase
dans les selles

ECP : effet cytopathogène ; VPN : valeur prédictive négative.
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e paroi commun à C. difficile, C. sordellii et
. bifermentans, l’utilisation d’un disque de proline ou
ncore l’utilisation de la PCR ARN16S.

a détermination du pouvoir toxinogène. Le caractère toxi-
ogène d’une souche de C. difficile peut-être déterminé par
ifférentes méthodes. La méthode de choix est le test de
ulture cellulaire à partir des colonies de C. difficile (sus-
ension dense de colonies ou bouillon ensemencé).

Le caractère toxinogène peut également être déterminé
ar la réalisation de PCR ciblant les gènes des toxines A et B
irectement à partir des colonies (après extraction de l’ADN).

Enfin, il existe une dernière méthode (qui n’est pas
ujours validée par les fabricants) qui consiste à réaliser

n test IEA à partir des colonies.
Il est important dans tous les cas de prendre plusieurs

olonies (en général cinq), des co-infections par des souches
xinogènes et non toxinogènes ayant été décrites.
La CT présente les mêmes inconvénients que la CTA à

voir la nécessité de disposer d’une infrastructure et d’une

expertise appropriées, et du délai assez long (minimum
48 heures) avant d’obtenir un résultat. La sensibilité de la
CT peut également varier en fonction du milieu utilisé ou de
l’utilisation de procédures préalables comme le choc alcoo-
lique ou le choc thermique pour induire la germination des
spores. Enfin, cette technique peut s’avérer « trop sensible »
et détecter des patients porteurs mais non infectés. En effet
la CT permet de documenter la toxigénicité des souches dans
les situations où les toxines libres n’ont pas été détectées
dans les selles. L’interprétation du résultat peut s’avérer
délicate sachant que le pourcentage de porteurs asympto-
matiques dans la population générale est de moins de 3 %
mais qu’il peut atteindre 20 à 30 % chez le patient
hospitalisé ; néanmoins, s’il est vrai que l’isolement d’une
souche toxinogène ne prouve pas formellement que le
patient est infecté, il en demeure cependant la cause la
plus probable [14]. Gerding et al. ont montré que 11 % des
patients diarrhéiques porteurs d’une souche toxinogène et
pour lesquels la présence de toxine dans les selles n’a pu être
mise en évidence, présentent des pseudomembranes à
l’endoscopie témoignant d’un réel processus infectieux
[14]. L’étape de culture préalable permet de disposer de
la souche de C. difficile qui reste essentielle pour le typage
lors d’investigation de cas groupés ou de formes sévères
d’ICD. L’intérêt de la culture de C. difficile repose égale-
ment sur la possibilité de réaliser un antibiogramme et de
surveiller la résistance aux antibiotiques. La résistance au
métronidazole reste exceptionnelle ; cependant, l’émer-
gence de souches de sensibilité diminuée a notamment
été rapportée au Royaume-Uni [8,15]. La CT reste donc utile
pour la validation de nouvelles méthodes diagnostiques et
pour les études épidémiologiques.

La glutamate deshydrogénase (GDH)

La GDH est une enzyme produite par les souches de
C. difficile. La détection de cette enzyme par des tests
IEA (unitaires ou en plaques de microtitration) dans les selles
permet de renseigner sur la présence de la bactérie. Cette
méthode est sensible (de l’ordre de 88 à 89 % comparée à la
culture) mais manque de spécificité [10]. En effet, la GDH est
produite aussi bien par les souches toxinogènes que les
souches non toxinogènes de C. difficile : elle représente
donc un bon marqueur de la présence de C. difficile dans les
selles mais ne permet pas de prédire le caractère pathogène
de la souche qui devra être confirmé ou infirmé par un
deuxième test. La GDH représente donc une bonne méthode
de dépistage avec une valeur prédictive négative excellente
[16,17] ; un résultat négatif permettant d’exclure le diag-
nostic d’ICD. Pourtant, il a été récemment rapporté que la
sensibilité de cette méthode de détection dépendrait du
type de souche. En effet, selon le PCR-ribotype concerné,
la sensibilité des algorithmes utilisant la GDH pourrait
varier : elle serait significativement plus faible que celle
de GeneXpert pour les PCR-ribotypes autres que 027 [18]. Ces
résultats préoccupants méritent d’être confirmés par
d’autres études.

Les méthodes immuno-enzymatiques

Historiquement, les tests IEA détectaient soit la toxine A soit

NTINF-15; No. of Pages 7

igure 1 Aspect de C. difficile en culture. Cliché D. Decré.

C. Eckert et al.
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igure 2 C. difficile à la coloration de Gram. Cliché F. Barbut.
 les toxines A et B. Ces tests ont progressivement été rem-
ostridium difficile. Journal des Antinfectieux (2011), doi:10.1016/
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acés par les tests détectant simultanément les deux toxi-
s. Il est en effet devenu rapidement indispensable de
tecter les deux toxines A et B en raison de l’existence
souches ne produisant que la toxine B (toxine A-négative,

xine B-positive ou A�B+) dont la prévalence est variable
lon les pays et qui peuvent être à l’origine d’épidémies
9,20]. Chez les souches A�B+, une partie du gène de la
xine A est manquante et les tests IEA basés sur la seule
tection de la toxine A ne détectent pas ces souches car ils
ilisent des anticorps reconnaissant un épitope codé par
tte région manquante.
Il existe plusieurs formats pour ces tests : tests unitaires
muno-chromatographiques ou tests en plaque de 96 puits.
Du fait de leur simplicité d’utilisation et de leur rapidité,
s tests IEA sont largement utilisés par les laboratoires.
étude ICD-Raisin 2009 a montré que 95,2 % des laboratoires
t recoursaux tests IEA.Leur spécificitéestengénéralélevée
97 %) mais leur sensibilité est faible, allant en moyenne de
à 82 % comparée au test de cytotoxicité et de 52 à 66 %

mparée à la CT [10]. Cette sensibilité varierait en fonction
type de souche et serait significativement plus faible que

lle de GeneXpert pour les PCR-ribotypes 002, 027 et 106
8]. Ces tests ne représentent donc qu’une alternative sub-
timale pour faire le diagnostic d’ICD et ils ne peuvent être
commandés aujourd’hui comme seule méthode de diagnos-
c. Pourtant, 38,8 % des laboratoires français reconnaissent
iliser les tests IEA comme seul moyen de diagnostic.

s méthodes moléculaires

s techniques de PCR en temps réel
usieurs tests de PCR en temps réel ont été récemment
mmercialisés. Ils détectent les gènes codant les
xines directement à partir des selles. Ceux de BD
DGeneOhm C. diff) et Prodesse (ProGastro Cd) ciblent
e région conservée de tcdB. RIDA1GENE (R-Biopharm)
t un test de PCR en temps réel qui permet la détection
fragments de gènes spécifiques de C. difficile et de ses

xines A et B dans les selles. Enfin, le test commercialisé par
pheid, Xpert C. difficile, permet la détection simultanée
s gènes codant la toxine B, la toxine binaire ainsi que la
létion en 117 sur le gène tcdC, marqueur présomptif de la
uche 027. De nombreuses évaluations concernant des PCR
temps réel « maison » ont également été publiées.
Ces méthodes sont à la fois sensibles (avec une sensibilité

oyenne de 92 % comparée au CTA et de 86 % comparée à la
), et rapides [10]. Les premières évaluations de ces

éthodes sont encourageantes et elles seront probablement
enées à prendre une place prépondérante dans l’arsenal

agnostic. Elles présentent néanmoins un certain nombre
inconvénients à commencer par leur prix qui reste élevé.
r ailleurs, le risque de faux négatifs suite à l’évolution des
uches est à craindre (mutations, délétions au niveau des
bles) et devra être surveillé. En ce qui concerne l’identifi-
tion présomptive de la souche 027, il faut savoir que ce
est pas la seule souche à avoir disséminé et à être respon-
ble de formes sévères d’infections ; selon les pays,
autres souches sont associées à des complications (PCR-
botypes 018 et 056) [21]. Une étude récente rapporte
alement la faible valeur prédictive positive de ces techni-
es de PCR [22]. De plus, ces méthodes ne détectent pas les

dans le cas de la CT, l’interprétation du résultat peut
s’avérer délicate ; le portage asymptomatique d’une souche
de C. difficile toxinogène peut être fréquent et la diarrhée
est un symptôme relativement courant, en particulier chez
les personnes âgées (prise d’antibiotiques fréquente, laxa-
tifs, exposition à certains virus comme les norovirus). La
sélection appropriée des échantillons et l’histoire clinique
restent primordiales, sous peine d’une interprétation
erronée des résultats.

La technologie LAMP
Le test IllumigèneTM C. difficile (Illumigène C. difficile, Meri-
dian Bioscience) utilise la technique de l’amplification iso-
therme de l’ADN facilitée par boucle ou loop-mediated
isothermal DNA amplification (LAMP) et cible une partie
conservée du gène de la toxine A présente chez les souches
toxinogènes y compris les souches A�B+. Les premières don-
nées suggèrent que les performances de ce test sont compara-
bles à celles des méthodes basées sur la PCR en temps réel
(sensibilité 91,8 % et spécificité 99,1 % comparativement à la
CT) (Lalande V., 50 th ICAAC,12à15 septembre2010,Boston).
Les mêmes difficultés d’interprétation que la PCR en temps
réel sont retrouvées. Cet essai a l’avantage d’être rapide et de
ne pas recourir à un équipement coûteux ce qui pourrait faire
de ce test une option particulièrement attractive pour les
laboratoires qui ne font pas de biologie moléculaire.

La sérologie

Aucun test permettant le dosage d’anticorps sériques anti-
toxines A et B n’est pour l’instant commercialisé bien que
l’importance de la réponse immunitaire dans la résistance à
l’infection et la protection contre les récidives a clairement
été établie [23—25].

Algorithmes

Il existe depuis l’émergence d’épidémies d’ICD et le déve-
loppement de nouvelles technologies, un large choix de
méthodes. Malheureusement à ce jour, aucune méthode
de diagnostic n’est à la fois rapide et fiable pour un coût
raisonnable : la CT et le CTA sont trop longs, la détection de
la GDH n’est pas assez spécifique, les tests IEA ne sont pas
suffisamment sensibles et les tests de biologie moléculaire
sont trop chers. Pour pallier à cette insuffisance, des algo-
rithmes ont été proposés afin d’optimiser au mieux la
balance entre coût, sensibilité et spécificité.

Un algorithme en deux, voire trois étapes, est actuelle-
ment préconisé par les recommandations américaines et
européennes pour un diagnostic optimal en termes de sensi-
bilité, spécificité, rapidité et coût (Fig. 3). Un premier test
avec une très bonne sensibilité et une valeur prédictive
négative excellente telle que la détection de la GDH per-
mettrait d’éliminer rapidement tous les négatifs et écarte-
rait ainsi le diagnostic d’ICD. Cette étape de dépistage par la
GDH réduit considérablement le nombre d’échantillons qui
requièrent une évaluation avec des méthodes plus spécifi-
ques. Les résultats positifs, du fait de la faible valeur
prédictive positive du premier test, sont en revanche à
confirmer mais il n’y a pas à ce jour de consensus sur le
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T). Le choix d’un test IEA dont la valeur prédictive positive
st augmentée lorsqu’il est appliqué à un échantillon de
lles sélectionnées où la prévalence de l’infection est plus
portante, nécessite cependant la réalisation d’un troi-

ème test sur les selles négatives (car la valeur prédictive
égative du test IEA diminue). Seuls 5,8 % des laboratoires
ançais appliquent actuellement une telle stratégie basée
r l’utilisation de la GDH en test de screening (données ICD-

aisin 2009). La performance globale des algorithmes basés
r la GDH dépend des tests secondaires utilisés.
L’utilisation de méthodes moléculaires comme outil diag-

ostic semble très prometteuse mais nécessite plus de recul
vant de pouvoir être recommandée en routine [12] et reste
rohibitif en raison de leur coût.

onnes pratiques

e prélèvement

e prélèvement est un élément primordial du diagnostic, et
e dernier ne devrait être réalisé que sur des selles non
oulées, c’est-à-dire prenant la forme du contenant
0,12]. Idéalement le prélèvement doit être analysé dans
s deux heures après l’émission de la selle ou être gardé
squ’à trois jours à +4 8C. La recherche des toxines de

. difficile peut également être réalisée à partir de liquide
testinal prélevé sous endoscopie.

a règle des trois jours

ne faut pas oublier que la recherche de C. difficile ne fait
as partie de la coproculture standard et se fait sur pre-
ription spécifique du clinicien. Il est donc important que les
boratoires appliquent la règle des trois jours qui consiste à
chercher systématiquement les toxines de C. difficile sur
s selles diarrhéiques des patients hospitalisés depuis trois -
urs ou plus [10]. Toute diarrhée d’origine nosocomiale, a
rtiori si elle est associée aux antibiotiques, devrait faire

enser à une ICD. D’après les données de l’étude ICD-Raisin
009 portant sur 103 établissements de court séjour, deux
ers des laboratoires réalisent encore le diagnostic d’ICD
niquement sur prescription spécifique du clinicien. Seuls
,7 % des laboratoires recherchent systématiquement la
résence de C. difficile ou de ses toxines sur les selles

La répétition des tests est inutile

Pour pallier au manque de sensibilité de certains tests, les
cliniciens demandent souvent plusieurs fois la recherche de
C. difficile ; or la répétition des tests dans les sept jours
suivant un premier résultat négatif est en général inutile, le
gain apporté étant très limité quelle que soit la méthode
utilisée [12,26,27].

Les porteurs asymptomatiques et le contrôle
après traitement

Il est inutile de détecter les porteurs asymptomatiques [12].
Un portage asymptomatique de C. difficile est retrouvé chez
3 % de la population et ce chiffre peut être beaucoup plus
élevé chez le patient hospitalisé. Lors d’une étude prospec-
tive, McFarland et al. ont montré que 21 % des patients
hospitalisés acquièrent C. difficile au cours de leur hospita-
lisation et que parmi ceux-ci, 37 % seulement développent
une diarrhée liée a ce germe [4]. L’acquisition nosocomiale
de C. difficile est plus fréquente que ne l’est l’infection. Ce
dépistage est d’autant plus inutile qu’il a été montré que ni
la vancomycine ni le métronidazole ne permettaient l’éradi-
cation du portage [28].

Il n’est pas recommandé de réaliser des tests de contrôle
après traitement [12]. En effet, 40 % des patients qui ont
répondu cliniquement, après un traitement bien conduit,
présenteront encore des résultats positifs. La guérison est
affirmée sur les seuls critères cliniques.

Conclusion

Il n’existe pas à l’heure actuelle de méthode de diagnostic
idéale capable de répondre aux besoins de tous. La solution
passe probablement par la combinaison de plusieurs tests.

Pour conclure, « si de nombreux tests sont recommandés
pour une pathologie donnée, vous devriez en déduire que la
maladie est difficile à diagnostiquer » : c’est peut-être cette
phrase de Ferric C. Fang qui traduit le mieux la complexité du
diagnostic d’ICD [29].
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