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Chaque année, trois millions de français, soit un
français sur vingt, consultent un médecin généraliste
pour diarrhée aiguë, le plus souvent de cause

infectieuse. Même si certaines diarrhées aiguës sont responsables
d’une colite aiguë qui peut menacer le pronostic vital, la plupart
d’entre elles sont bénignes et résolutives en moins de trois jours,
ce qui explique que seulement 20 % des malades consultent un
médecin pour leurs symptômes. Seuls 5 à 10 % des malades
ayant une diarrhée aiguë sont explorés par examens de selles.
Moins de 3 % des malades sont soit adressés au spécialiste soit
hospitalisés, et auront le plus souvent une coloscopie, habituelle-
ment courte, nécessaire au diagnostic positif et causal de colite.
Dans le cadre de l’enquête diagnostique initiale d’une diarrhée,
une coloscopie devrait être réalisée : a) de première intention, en
association avec des examens de selles, devant un tableau
clinique évocateur de colite (diarrhée glairo-sanglante) et chez
des malades ayant des signes cliniques de gravité de l’infection
intestinale elle-même (syndrome septicémique, météorisme
abdominal douloureux, défense abdominale) ; b) secondaire-
ment lorsque la diarrhée a persisté au-delà de trois jours
d’évolution malgré le traitement symptomatique et que les
examens de selles demandés se sont avérés négatifs. L’explora-
tion diagnostique d’une diarrhée avec suspicion de colite associe
des examens de selles (tableau I) et une coloscopie avec culture
bactériologique de biopsies coliques et recherche d’inclusions
virales en histologie. Lorsqu’une colite aiguë est diagnostiquée en
endoscopie et que les prélèvements microbiologiques et histolo-
giques ont été faits, la colite est présumée infectieuse jusqu’à

preuve du contraire. La mise en route d’une antibiothérapie
empirique, dont les modalités sont adaptées au contexte clinique,
est d’autant plus justifiée que le bénéfice clinique du traitement
antibiotique d’une infection intestinale bactérienne est, d’une
façon générale, proportionnel à la précocité du début du
traitement par rapport au début de l’infection intestinale. En plus
des bactéries connues de longue date comme étant potentielle-
ment à l’origine de colites (Salmonella, Shigella, Campylobacter,
Yersinia et Clostridium difficile), de nouveaux agents infectieux
ont émergé et/ou ont été identifiés ces dix dernières années,
responsables de « nouvelles » colites infectieuses.

Colites virales chez le malade
immunocompétent

Les colites virales chez le malade immunocompétent occupent
une place marginale au sein des colites infectieuses de l’adulte.
Les deux entités les mieux établies sont les proctites vénériennes
herpétiques et les colites à CMV.

Colites herpétiques

Première cause d’ulcération génitale dans les pays industria-
lisés, l’herpès est en expansion constante avec près de 2 millions
d’individus infectés en France. Ceci explique la plus grande
fréquence chez le malade immunocompétent des colites herpéti-
ques à Herpès Simplex Virus (HSV) qui sont le plus souvent des
proctites vénériennes secondaires à un rapport sexuel anal passif
[1, 2]. Ainsi, HSV serait responsable de 30 % des cas de proctite
chez le malade homosexuel [1]. Cependant, cette affection n’est
pas l’apanage du malade homosexuel et il faut y penser en
l’absence de contexte épidémiologique évocateur [3-7]. Il existe
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deux types d’HSV : HSV1 habituellement responsable de l’herpès
buccal et facial et HSV2 habituellement responsable de l’herpès
génital et ano-rectal. Les colites herpétiques sont dues à HSV2
dans plus de 80 % des cas et les récidives sont dix fois plus
fréquentes qu’avec HSV1 [2]. Après une incubation de 7 jours en
moyenne, la primo-infection réalise le plus souvent un tableau
sévère associant une fièvre élevée, avec frissons, des céphalées et
un malaise général [1, 2]. Le tableau clinique ano-rectal est
dominé par des douleurs anales quasi-constantes, un syndrome
rectal avec ténesme, épreintes et émissions glairo-sanglantes. Il
existe fréquemment une constipation, des signes urinaires (globe
vésical, dysurie) et des paresthésies fessières et périnéales
douloureuses secondaires à l’atteinte des racines sacrées par le
virus Herpès [1, 2]. Ces symptômes durent deux à trois semaines
et peuvent récidiver, en général sur un mode atténué, le virus
pouvant rester à l’état latent dans les ganglions nerveux. HSV est
excrété à travers les lésions muqueuses pendant les périodes de
réactivation, les malades pouvant transmettre le virus, même en
l’absence de lésions cliniques décelables [2]. L’examen de la
région péri-anale montre des vésicules caractéristiques, le plus
souvent remplacées par des ulcérations douloureuses multiples,
planes, polycycliques et confluentes [1, 2]. Une adénopathie
bilatérale douloureuse est présente dans plus de la moitié des
cas. En rectoscopie, les lésions sont le plus souvent limitées aux
dix derniers centimètres, prédominant sur la jonction ano-rectale,
associant des vésicules, des ulcérations superficielles sur une
muqueuse friable et hémorragique [1, 2]. Le diagnostic doit être
évoqué dans un contexte vénérien, en particulier chez le malade
homosexuel, et peut être confirmé par l’examen histologique
et/ou les cultures virales. En effet, l’effet cytopathique caractéris-
tique d’HSV (cellules multinuclées et inclusions cellulaires en

« verre dépoli » avec halo périphérique intranucléaire) peut être
visible à l’examen anatomo-pathologique, qui montre par
ailleurs des remaniements inflammatoires non spécifiques, ou
être mis en évidence après 48 à 72 heures de culture sur tapis
cellulaire d’un produit d’écouvillonnage ou d’un broyat de
biopsies rectales [1-7]. La recherche des antigènes viraux par
méthode ELISA ou immunofluorescence est possible mais rare-
ment utile [4]. La recherche par culture et/ou par sérologie
d’autres germes (Chlamydia, gonocoque, syphilis) pouvant être
transmis par le même mode doit être systématique. La sérologie
du VIH, l’antigénémie p24 à la recherche d’une primo-infection
au VIH, seront également effectuées. Le traitement repose sur
l’acyclovir (ZoviraxT) ou le valacyclovir (ZelitrexT) par voie orale
pendant 10 jours en cas de primoinfection (5 jours en cas de
récidive ultérieure), traitement qui peut être instauré même en
l’absence de prélèvements virologiques [6, 8]. Les pancolites à
HSV, sans contexte vénérien, sont habituellement l’apanage des
malades immunodéprimés (SIDA, transplantation d’organe,
médicaments immunosuppresseurs, cancer) [3-7]. Ainsi, une
forme fulminante a été décrite chez une femme de 34 ans ayant
une maladie de Crohn sous immunosuppresseurs [9]. Les
pancolites à HSV sont exceptionnelles chez le malade immuno-
compétent [10]. Le tableau clinique n’est pas spécifique et le
diagnostic est porté par l’examen histologique des biopsies
coliques [10]. Elles sont bien évidemment à différencier des
colites médicamenteuses dues à l’acyclovir [11].

Un autre virus du groupe Herpès, VZV, l’agent de la varicelle
et du zona, a été récemment incriminé dans un cas de diarrhée
aiguë non sanglante associée à une colite chez une malade de 58
ans immunocompétente [12].

Tableau I. − Examens de selles potentiellement utiles au diagnostic de diarrhée aiguë de l’adulte.

Stool culture for diagnosis in adult acute diarrhea.

Examen Cotation Indication

Coproculture standard

Examen direct (milieux non sélectifs) B180 Toute diarrhée aiguë justifiant une
exploration

Milieux sélectifs :Salmonella Shigella,
Campylobacter, Yersinia

Coproculture : recherches supplémentaires

E.coli O157 : H7 B60 par
bactérie

Diarrhée hémorragique
(viande hachée peu cuite)

Klebsiella oxytoca Diarrhée hémorragique post antibiotique

Aeromonas Etudes épidémiologiques

Vibrio parahaemolyticus Etudes épidémiologiques

Plesiomonas shigelloides Etudes épidémiologiques

Recherche de toxine de Clostridium difficile

Méthodes immuno-enzymatiques B60 Diarrhées post-antibiotiques et nosocomiales

Cytotoxicité de filtrat de selles B100

Recherche de formes végétatives
d’Entamoeba histolytica

(selles fraîches < 2 heures) B50 Syndrome dysentérique au retour de voyage

Examen parasitologique des selles

(direct + 2 méthodes de concentration) B95 Toute diarrhée aiguë justifiant une
exploration

Recherche d’oocystes de cryptosporidies

(Ziehl-Neelsen modifiée) B60 Diarrhée > 1 semaine

Etudes épidémiologiques
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Colites à cytomégalovirus (CMV)

Le CMV est rarement responsable de colite aiguë chez les
malades immunocompétents. Une trentaine de cas seulement ont
été décrits [13-38]. Il peut s’agir comme pour le virus HSV de
proctite spontanément résolutive au décours d’un rapport sexuel
anal [13-15]. En effet, le CMV est fréquemment présent dans le
sperme, suggérant une transmission vénérienne [15]. Le mode de
transmission n’est pas clairement établi dans d’autres cas de
proctite spontanément résolutive [13, 16-17]. Dans un cas, on a
pu incriminer la possibilité de transmission par un lavement
évacuateur [13]. Dans les autres cas, aucun facteur de risque
n’était trouvé [16-17]. Comme pour l’HSV, le diagnostic de
primo-infection HIV doit être évoqué [18, 19]. Les cas de
pancolites touchent le plus souvent des malades âgés, débilités,
dénutris, alcooliques et/ou ayant une maladie inflammatoire
sous-jacente, en particulier une maladie inflammatoire intestinale
comme une rectocolite hémorragique ou une maladie de Crohn
[20-26]. En dehors d’une immunodépression sous-jacente, l’âge
supérieur à 65 ans semble être le principal facteur de risque
[22-32]. D’autres facteurs de risque comme la grossesse, une
corticothérapie à faible dose [33, 34] ou d’autres modes de
transmission (transfusion sanguine, dialyse, transmission inter-
humaine nosocomiale) sont possibles [27, 29, 35]. Le diagnostic
doit aussi être envisagé chez le malade jeune sans facteur de
risque notable [20, 32, 36-38]. La pancolite à CMV peut
nécessiter une colectomie « de sauvetage » et être responsable
d’une mortalité élevée (près de 50 % des cas), le plus souvent du
fait de l’absence de diagnostic ou de traitement spécifique [20,
23-24]. Dans les cas sévères et/ou s’aggravant sous traitement
symptomatique, un traitement par ganciclovir ou foscarnet peut
être utile [30, 31]. Le plus souvent, il existe des signes généraux
évoquant une primo-infection à CMV : fièvre, asthénie, cépha-
lées, symptômes ORL. La sérologie montre une augmentation du
titre des anticorps de type IgM sans augmentation du titre des
anticorps de type IgG [15, 36]. Les examens biologiques sont
non spécifiques, hormis la présence d’un syndrome mononucléo-
sique et d’une cytolyse hépatique évocateurs. La coloscopie
montre une colite non spécifique ou mimant une maladie
cryptogénétique ou encore une ulcération isolée [20, 32]. Des
colites pseudomembraneuses ont été décrites [39]. Quel que soit
le contexte épidémiologique, le diagnostic de colite à CMV
repose sur l’examen histologique des biopsies coliques qui
montre des inclusions caractéristiques dites en « œil de hibou »
[13-38]. Dans un contexte clinique évocateur, en cas de doute sur
la nature des inclusions, l’immunohistochimie peut aider au
diagnostic en identifiant les inclusions à CMV [29, 37].

Colites à E.coli

Depuis sa découverte en 1885 par Théodore Escherich, un
pédiatre allemand, Escherichia coli est devenu l’un des princi-
paux germes pathogènes, incriminé dans de nombreuses infec-
tions. Principale bactérie constituante de la flore fécale normale,
de nombreuses souches d’E.coli sont impliquées dans la diarrhée
aiguë de l’enfant et de l’adulte. Responsable de la majorité des
turistas, du syndrome hémolytique et urémique (SHU), les
diarrhées à colibacilles sont un véritable problème de santé
publique. Le principal problème posé est la reconnaissance d’une
souche pathogène au sein des autres souches de colibacilles non
pathogènes et appartenant à la flore colique normale. Afin de
différencier les souches pathogènes et non pathogènes, une
taxonomie internationale en 1996 a permis de classifier E.coli en
sérotypes différents associant un sérogroupe O, correspondant à
l’antigène somatique et un sous-type H, correspondant à l’anti-
gène flagellaire [40]. Parmi les six pathotypes d’E.coli actuelle-
ment impliqués dans les diarrhées humaines, deux pathotypes

émergents sont responsables de colites aiguës chez l’adulte :E-
.coli entéro-invasifs (ECEI) importés par les voyages de plus en
plus fréquents en pays d’endémie et E.coli entéro-hémorragiques
(ECEH) associés au SHU.

Colites à E.coli entéro-invasifs

Les ECEI ont été décrits pour la première fois par DuPont et al.
en 1971 [41]. On ne connaît pas précisément la distribution
géographique du germe, mais ce sous-groupe semble très
fréquent en Inde et en Thaïlande. Il n’est pas rare en occident
puisque le sérogroupe O124, le plus fréquent des ECEI, a été la
cause d’une épidémie de dysenterie aux Etats-Unis après
consommation d’un camembert français importé. Vu les similitu-
des entre les ECEI et Shigella, il est surprenant que les ECEI, qui
pourraient devenir la 5e espèce de Shigella, soient moins
fréquemment la cause de colite infectieuse que Shigella [42]. Ceci
s’explique probablement par les difficultés diagnostiques micro-
biologiques. Le mode de transmission est identique à celui de
Shigella spp. : contamination sporadique alimentaire (fromage,
eau) ou interhumaine. Le délai d’incubation est de 1 à 3 jours. Les
mécanismes pathogéniques d’infection sont tout à fait différents
des ECEH, ne faisant pas appel à la sécrétion de vérotoxines.
Comme Shigella spp, le germe pénètre dans la cellule épithéliale
colique en créant une vacuole (macropinocitose), lyse la cellule
après s’être multiplié puis détruit de proche en proche les cellules
coliques adjacentes. La principale manifestation clinique est une
diarrhée aiguë hydrique durant moins de 7 jours [41]. L’identifi-
cation du germe en coproculture est quasi impossible, le
colibacille pathogène ne pouvant être différencié des colibacilles
non pathogènes. Le tableau clinique associe un syndrome
dysentérique, une diarrhée glairo-sanglante, un ténesme et une
fièvre ; en endoscopie, il existe une colite souvent ulcérée [43]. Le
diagnostic pourrait être fait par la mise en évidence en
coproculture ou sur la culture de biopsies coliques d’une souche
prédominante d’E.coli non mobile, ayant les caractéristiques
biochimiques suivantes : absence de fermentation du lactose,
absence de lysine décarboxylase, et correspondant à un séro-
groupe considéré comme entéro-invasif : O112, O124, O136
[44]. De plus en plus, des méthodes moléculaires se développent
permettant la détection des gènes plasmidiques d’invasion par
PCR [45]. A l’heure actuelle et en pratique, les colites à ECEI se
présentent le plus souvent comme des colites aiguës hémorragi-
ques sans germe identifié. L’attitude pragmatique thérapeutique
préconisée de prescrire une antibiothérapie probabiliste, en
particulier la ciprofloxacine, après les prélèvements adéquats,
permet la guérison de la colite dans la quasi-totalité des cas.

Colites à E.coli entéro-hémorragiques

Les diarrhées à ECEH sont un véritable problème de santé
publique aux Etats-Unis et au Canada [46]. Depuis la première
description du principal sérogroupe O157 : H7 par Ryley et al.
en 1983 au cours d’une épidémie de colite hémorragique dans le
nord-ouest des Etats-Unis [47], une cinquantaine d’autres séro-
groupes (les plus fréquents sont O103 : H2, O26 : H11 (fréquent
en France), O111 : NM et O133 : H21), est venue compléter ce
pathotype qui est reconnu comme le principal pourvoyeur de
SHU [48]. Aux Etats-Unis, l’incidence annuelle d’E.coli O157 :
H7 est estimée à 20 000 infections dont 250 décès (faisant suite
le plus souvent à un SHU), ce qui correspond, avec 3 cas pour
100 000, au quatrième germe le plus fréquent après Campylo-
bacter (25/100 000), Salmonella (16/100 000) et Shigella
(9/100 000) [46]. En France, sur les seules données du Réseau
national de Santé publique et de la Société de néphrologie
pédiatrique, le nombre annuel de cas d’infections à ECEH peut
être estimé à 1 500 au minimum, constituant un problème de
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santé publique. On peut ajouter deux épidémies de SHU (4 et 10
cas), associés à un ECEH de sérotype différent de O157 : H7,
déclarées en 1993 dans le Cher et dans l’Oise [49, 50]. Les ECEH
sont des germes cosmopolites dont le réservoir est constitué par le
tube digestif du bétail (bœuf surtout et, dans une moindre mesure
poulet, porc et poisson). Les ECEH, présents chez plus de 70 %
des bovins dans la région d’Auvergne, entrent dans la chaîne
alimentaire par contact avec le contenu intestinal des animaux au
moment de l’abattage [51]. Enfin la dose contaminatrice est
extrêmement faible, de l’ordre de quelques dizaines de micro-
organismes [51]. La contamination humaine se fait par la viande
mal cuite (surtout hachée), le lait non pasteurisé et l’eau ou des
produits ayant contact avec le fumier (fruits, cidre, salades). Lors
d’une étude épidémiologique en Argentine, près de 30 % des
hamburgers et des morceaux de bœuf étaient porteurs des
vérotoxines d’ECEH, donc potentiellement contaminants [52]. Les
transmissions par d’autres produits (mayonnaise, salami, saucis-
ses) et les transmissions interhumaines sont possibles [53]. Il
existe un pic de fréquence de juin à septembre. L’incubation est
de 3 à 4 jours. Les mécanismes pathogéniques d’infection
associent : a) une adhésion à la muqueuse colique ; b) un
mécanisme « d’attachement-effacement » des villosités de l’intes-
tin grêle, mécanisme en commun avec un autre pathotype de
colibacilles pourvoyeur de diarrhée, les E.coli entéro-
pathogènes. Les villosités s’effacent permettant à la bactérie
d’adhérer à la bordure en brosse intestinale. Les microvillosités
perdent donc leur capacité d’absorption de l’eau et des électro-
lytes, ce qui induit une diarrhée hydrique ; c) la production de
facteurs cytotoxiques et nécrosants, les vérotoxines ou « shiga
like toxine », responsables de la colite hémorragique et du SHU
[48]. Il existe 2 principales vérotoxines qui possèdent des
analogies structurelles avec la toxine de Shigella dysenteriae I :
VT1 et VT2 composées d’une sous-unité A (pour activité) qui
entraîne un arrêt total des synthèses protéiques dans la cellule
eucaryote et de 5 sous-unités B (pour binding) qui se lient à des
récepteurs tissulaires, en particulier sur les cellules endothéliales
du côlon, du rein et du cerveau. Ces toxines sont responsables de
la colite et du SHU [51]. Il n’y a jamais de pénétration cellulaire
du germe, par opposition aux ECEI.

La durée des symptômes est de 7 à 9 jours. Dans sa forme
typique, le tableau clinique est assez stéréotypé et mime le
tableau clinique d’une colite ischémique non infectieuse : la
diarrhée est quasi constante, le plus souvent hydrique au début
de la symptomatologie, précédée de douleurs abdominales
intenses et d’une fébricule rapidement résolutive [47, 51, 53].
Des vomissements surviennent chez environ 50 % des malades.
Vers le 3e jour, survient une diarrhée sanglante, sans fièvre ni
douleur abdominale. Si une coloscopie est réalisée, il existe une
colite non spécifique, avec des lésions d’intensité croissante du
rectum (rarement atteint) au caeco-ascendant, en général discon-
tinues, à type d’œdème, d’érythème, d’ulcérations muqueuses
superficielles, de plages hémorragiques et parfois de pseudo-
membranes pouvant simuler une infection à Clostridium difficile
[54]. Il existe parfois un aspect de colite ischémique typique avec
aspect gris-ardoisé de la muqueuse colique [55]. L’examen
histologique des biopsies coliques associe des signes d’infection
bactérienne (abcès cryptiques, infiltration de la lamina propria
par des polynucléaires neutrophiles) et des signes d’ischémie
(nécrose de coagulation de la muqueuse, microthrombi capillai-
res associant fibrine et plaquettes) [54-55]. Dans la majorité des
cas, la diarrhée disparaît sans séquelles, mais, dans 5 à 20 % des
cas, elle fait place à un SHU et/ou un purpura thrombocytopéni-
que. Le SHU associe une insuffisance rénale aiguë qui s’installe
en 7 jours en moyenne, une anémie hémolytique microangiopa-
thique avec schizocytes caractéristiques et prédictifs du SHU, une
thrombocytopénie et parfois des crises d’épilepsie [56]. Le SHU
peut conduire au décès dans 3 à 5 % des cas ou à des séquelles
rénales (insuffisance rénale chronique, protéinurie) ou neurologi-

ques (déficits neurologiques définitifs, coma) [48-50]. Il est
d’autant plus fréquent que le malade a une fièvre élevée, une
hyperleucocytose, qu’il a moins de 10 ans ou plus de 75 ans ou
qu’un traitement par ralentisseurs du transit a été prescrit [55].
D’autres complications sont possibles : pleuro-péricardite, myo-
cardite, pancréatite, péritonite par perforation colique, œdème
pulmonaire. Cependant, sur 1 333 cas d’infections à E.coli
O157 : H7 diagnostiqués de 1992 à 1999 dans le Wisconsin, la
diarrhée restait hydrique dans 72 % des cas et ne devenait
sanglante que dans 28 % des cas [57]. Le diagnostic repose en
priorité sur la recherche en culture du germe responsable, trouvé
dans 100 % des cas quand la culture des selles est faite dans les
2 premiers jours, c’est-à-dire avant l’apparition de la diarrhée
sanglante, mais seulement dans un tiers des cas si la culture est
tardive, au moment du SHU [58]. Une des principales caractéris-
tiques biochimiques d’E.coli O157 : H7 est qu’il ne fermente pas
le D-sorbitol en milieu de gélose de MacConkey-agar, ce qui
permet de le différencier de la plupart des autres souches d’E.coli
pathogènes ou non, et de faire ainsi un screening initial [59].
Depuis les épidémies dans le Wisconsin, le milieu de gélose de
MacConkey-agar est utilisé systématiquement aux Etats-Unis en
cas de diarrhée hémorragique. Il n’est pas encore utilisé de façon
usuelle en France. De plus, il ne permet pas de rechercher les
autres sérogroupes pathogènes plus fréquents en France qu’aux
Etats-Unis. En cas de suspicion diagnostique, une demande
explicite doit être faite par le prescripteur (tableau I, figure 1).
Ainsi, même si les médecins et les bactériologistes sont alertés par
ce problème de Santé Publique, la recherche systématique des
souches d’ECEH n’est pas faite actuellement en France en cas de
diarrhée aiguë de l’adulte. De plus, le screening par batterie
biochimique (fermentation du lactose, du sorbitol, présence
d’une lysine décarboxylase) nécessite d’avoir individualisé préa-
lablement un colibacille possiblement pathogène qui peut être
« noyé » dans une coproculture standard. D’autres techniques de
recherche sont possibles : a) recherche directe dans les selles
d’E.coli O157 : H7 en moins d’une heure par un kit d’agglutina-
tion au latex du commerce. Cette technique simple a une
sensibilité de 91 % et une spécificité de 99,5 %, mais doit être
effectuée précocement avant le 6e jour de diarrhée. Ce test ne
dépiste que le sérogroupe 0157 : H7 [59] ; d’autres kits
d’agglutination pour les autres sérogroupes entéro-
hémorragiques sont actuellement disponibles ; b) recherche
directe dans les selles des vérotoxines, ce qui permet la recherche
d’autres ECEH sécréteurs de vérotoxines. Cette technique de
recherche reste possible jusqu’à 4 à 6 semaines après le début de
la diarrhée dans certains laboratoires spécialisés [60] ; c) recher-
che des gènes de virulence d’E.coli O157 : H7. Ce test très
sensible et coûteux, utilisant la technique de PCR, n’est disponible
que dans certains laboratoires spécialisés [61] ; d) détection des
anticorps anti-liposaccharide (anti-LPS) du sérotype O157 : H7,
permettant un diagnostic rétrospectif d’infection, surtout utile en
cas de SHU inexpliqué [62].

Le traitement des infections à ECEH n’est pas bien codifié :
hormis le traitement du SHU par hémodialyse éventuelle qui reste
utile une fois sur deux, le traitement antibiotique adapté a
toujours eu mauvaise réputation en cas d’infection à E.coli
O157 : H7 car il a été incriminé de favoriser le SHU. Une étude
prospective récente de 71 enfants a montré une augmentation du
risque de SHU en cas de traitement antibiotique [63]. De façon
contradictoire, deux autres études faites également chez l’enfant,
dont l’une prospective et randomisée, ont montré l’absence
d’aggravation du risque de SHU, voire une diminution du risque
de SHU en cas de traitement antibiotique adapté [64-65]. Même
si d’autres études prospectives semblent nécessaires pour confir-
mer ou infirmer ces données, il s’agit probablement d’un faux
problème en cas de colite infectieuse chez l’adulte. En effet, la
mise en route d’une antibiothérapie empirique est actuellement
recommandée en cas de colite aiguë, immédiatement après
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réalisation des prélèvements microbiologiques et histologiques
adéquats, afin de diminuer les risques évolutifs propres à la colite
(dilatation colique aiguë, perforation, hémorragie sévère). En cas
de découverte d’un ECEH en culture après quelques jours de
traitement, seul l’arrêt de l’antibiothérapie probabiliste pourrait
être discuté.

Colites hémorragiques post-antibiotiques
à Klebsiella oxytoca

A côté des colites post-antibiotiques à Clostridium difficile,
des colites, initialement coliques droites, associées à Klebsiella
oxytoca ont été décrites [66]. Klebsiella oxytoca est un bacille
gram négatif aéro-anaérobie de la famille des entérobactéries,
naturellement résistant à l’ampicilline et à l’amoxicilline. C’est un
germe saprophyte, faisant partie de la flore colique dite
secondaire, présent chez environ 10 % des individus sains. Un
milieu sélectif à l’ampicilline permet d’augmenter la sensibilité de
détection du germe (tableau I, figure 1). Les premiers cas de
colites à Klebsiella oxytoca ont été décrits par Sakuraï et al. [67].
Ces auteurs japonais ont rapporté en 1970 une nouvelle entité
clinique et endoscopique associée à la prise d’amoxicilline. La
symptomatologie se démarquait nettement des colites pseudo-
membraneuses à Clostridium difficile. Elle associait une diarrhée
sanglante et des douleurs abdominales, survenant 2 à 7 jours
après la prise d’amoxicilline. L’atteinte endoscopique était une
colite hémorragique, prédominant dans le côlon droit, sans
atteinte rectale, ni pseudo-membrane. Klebsiella oxytoca était
isolée en coproculture chez 3 malades sur 8 [67]. Depuis ces
observations princeps, une trentaine d’observations de colites
hémorragiques post-antibiotiques associées à Klebsiella oxytoca

ont été publiées, émanant exclusivement d’équipes japonaises et
françaises [68-79]. Plusieurs éléments nouveaux ont été acquis
par rapport aux séries originelles : a) en plus de l’ampicilline, de
l’amoxicilline et de l’association amoxicilline-acide clavulanique,
d’autres antibiotiques peuvent être en cause. Il s’agit des
céphalosporines [73], de la pristinamycine [75, 76], de l’acide
fusidique [77] et de l’érythromicine [78]. Trois cas de colites
hémorragiques associées à Klebsiella oxytoca ont été récemment
publiés après la prise de ciprofloxacine [79], alors que Klebsiella
oxytoca semble constamment sensible in vitro à cet antibiotique.
Cependant, le délai séparant l’antibiothérapie incriminée et les
symptômes était long (24 à 31 jours) et l’antibiogramme du
germe n’était pas donné [79] ; b) le délai d’apparition des
symptômes par rapport au début de l’antibiothérapie peut aller
de 1 à 16 jours, parfois plusieurs jours après l’arrêt de
l’antibiothérapie [68] ; c) la topographie des lésions ne se limite
pas au côlon droit. Les anomalies muqueuses peuvent être
pancoliques, coliques gauches segmentaires, notamment sigmoï-
diennes suspendues, voire rectales isolées [68, 70]. Cependant,
aucun cas de colite grave n’a été décrit à ce jour ; d) l’aspect
endoscopique associe un oedème muqueux, des plages purpuri-
ques, une fragilité muqueuse à tendance hémorragique et parfois
des érosions. L’aspect peut parfois simuler une atteinte ischémi-
que [68]. Le caractère hémorragique de la diarrhée ne semble
pas systématique [78] ; e) l’atteinte histologique associe un
infiltrat cellulaire lymphoplasmocytaire non spécifique de la
lamina propria sans désorganisation architecturale des glandes,
des signes de colite ischémique (raptus hémorragiques,
microthrombi capillaires) et des signes de colite infectieuse
(œdème du chorion, exocytose à polynucléaires neutrophiles au
sein de certains collets de glande [66, 68]) ; g) l’évolution du
tableau clinique est en général spontanément favorable dans les
deux jours qui suivent l’arrêt de l’antibiothérapie en cause [66].

Fig. 1 − Exploration microbiologique des colites
aiguës.

Microbiological work-up of acute coli-
tis.
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Une antibiothérapie par ciprofloxacine (500 mg deux fois par
jour per os pendant 5 jours) est nécessaire quand les signes
cliniques ne s’amendent pas rapidement après arrêt de l’antibio-
thérapie responsable [68]. L’hypothèse que Klebsiella oxytoca
soit l’agent infectieux responsable de la colite hémorragique
post-antibiotique prévaut dans la littérature française et japo-
naise mais n’est pas encore admise dans la littérature anglo-
saxonne. Même s’il n’existe pas encore d’argument formel et
définitif permettant d’asseoir scientifiquement le lien de causalité
entre l’infection intestinale à Klebsiella oxytoca et la colite
hémorragique post-antibiotique, plusieurs arguments plaident
pour sa responsabilité : a) lorsqu’un milieu sélectif de culture
n’est pas utilisé, le rendement supérieur des cultures de biopsies
par rapport aux coprocultures est en faveur d’un mécanisme
d’adhésion épithéliale, voire d’invasion muqueuse [68] ; b) les
souches cytotoxiques in vitro de Klebsiella oxytoca sont plus
souvent isolées chez des malades ayant une colite hémorragique
post-antibiotique que chez les malades ayant une colite dans
d’autres contextes cliniques [80] ; c) des travaux, réalisés à partir
de surnageants de culture d’une souche de Klebsiella oxytoca
isolée chez un malade ayant une colite hémorragique post-
antibiotique, ont mis en évidence une toxine de faible poids
moléculaire et de formule C8H15O4N3, cytotoxique pour
plusieurs lignées cellulaires en culture [81]. Cette toxine ne
semble pas codée par un plasmide, car elle est produite par des
souches de Klebsiella oxytoca dépourvues de plasmides [82, 83].
De plus, certaines souches de Klebsiella oxytoca, telles les
souches de référence ATCC 13182, ne produisent pas de toxine
[83] ; d) l’inoculation de cette cytotoxine dans des anses coliques
isolées de lapins entraîne une sécrétion hydroélectrolytique
importante [84]. Malgré ces arguments, le niveau de preuve de la
responsabilité de Klebsiella oxytoca dans les colites hémorragi-
ques n’atteint pas encore celui de la responsabilité de Clostridium
difficile dans les colites pseudo-membraneuses. Certaines zones
d’ombre persistent en particulier, le rôle de Klebsiella oxytoca
dans les diarrhées aiguës et les colites aiguës non hémorragi-
ques, et en dehors d’un contexte d’antibiothérapie n’est pas
connu.

Conclusion

Les colites virales des malades immunocompétents occupent
une place marginale au sein des colites infectieuses de l’adulte.
Les proctites herpétiques sont à évoquer dans un contexte
vénérien, en particulier chez le malade homosexuel, et peuvent
être confirmées par l’examen histologique et/ou les cultures
virales d’un produit d’écouvillonnage ou d’un broyat de biopsies
rectales (figure 1). Les colites à CMV doivent être recherchées en
présence de signes généraux évoquant une primo-infection à
CMV : fièvre, asthénie, céphalées, symptômes ORL. Cependant,
qu’il existe ou non un contexte clinique évocateur, le diagnostic
rare de colite à CMV de l’immunocompétent est redressé par
l’examen histologique des biopsies coliques qui montre des
inclusions cellulaires caractéristiques.

Parmi les « nouvelles » colites bactériennes, les colites à E.coli
entéro-hémorragiques responsables du SHU constituent un pro-
blème de santé publique et devraient être recherchées systémati-
quement en cas de diarrhée hémorragique, en demandant
l’ensemencement des selles sur le milieu sélectif de MacConkey-
agar permettant d’isoler le sérotype O157 : H7, le plus souvent
en cause. Les colites hémorragiques post-antibiotiques semblent
liées à Klebsiella oxytoca, dont la recherche bactériologique peut
être sensibilisée en demandant l’ensemencement des selles et du
broyat de biopsies coliques sur un milieu sélectif à l’ampicilline.
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