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RESUMEN

Introduccion. La diarrea por clostridium difficile (C. difficile) supone
la causa mds frecuente de diarrea hospitalaria en occidente. El amplio uso
de antibidticos y el envejecimiento de la poblacién han supuesto los facto-
res mds determinantes en el aumento de su incidencia en los tiltimos afios
. Los cambios en la epidemiologia y el desarrollo de nuevos agentes farma-
coldgicos para su tratamiento, han despertado el interés en la realizacion
de una revision de la literatura mds reciente acerca de la enfermedad.

Materiales y métodos. La revision se ha llevado a cabo consultando
las principales guias de consenso americanas y europeas de diagndstico
y tratamiento de la enfermedad. Para ella se ha realizado también una
biisqueda bibliogrifica de articulos publicados en la base de datos Pubmed
entre los afios 1994 y 2014.

Conclusion. La colitis pseudomembranosa es una infeccién cada vez
mds incidente. El diagnostico estd basado principalmente en la clinica
y algoritmos que combinan enzimo-inmunoensayo (ELISA) de GDH y
toxinas de C. Difficile. Aunque en los 1iltimos cuatro afios se han de-
sarrollado nuevos agentes farmacolégicos para su tratamiento como la
fidaxomicina, los esquemas de tratamiento continiian centrados en el tra-
tamiento cldsico con metronidazol y vancomicin. Debemos intensificar
nuestro esfuerzo en la prevencion primaria y secundaria de la enfermedad
con politicas de uso responsable de antibidticos y establecer medidas para
evitar la propagacion por contacto de la infeccion.
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ABREVIATURAS

C. difficile: Clostridium Difficile. IBP: inhibidores de la bomba de pro-
tones, AntiH2: antagonistas del receptor H2, IDSA: Sociedad Americana
de enfermedades infecciosas , ACG: Colegio Americano de Gastroentero-
logia, ELISA: enzimo-inmunoensayo

INTRODUCCION

La diarrea por C. difficile supone la causa més frecuen-
te de diarrea hospitalaria en paises occidentales @. Es el
responsable del 15- 25% de las diarreas que se producen
en pacientes consumidores de antibiéticos. Su inciden-
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cia estd estimada entre 3,4-8,4 casos por pacientes hos-
pitalizados en una unidad de agudos. No existen datos
concretos acerca de la incidencia de la enfermedad en
Hospitales de cuidados intermedios y crénicos pero
la edad de los pacientes de estos centros y el consumo
antibiético ampliamente extendido permite prever una
incidencia mayor en este medio.®

La mortalidad de la enfermedad ronda el 2% de los
pacientes que contraen la infeccion por el bacilo®. A pe-
sar de contar con datos bajos de mortalidad, la infeccién
por C. difficile supone un aumento en la morbilidad de
los pacientes, generando un aumento de los costes di-
rectos derivados del tratamiento de la enfermedad que
en el afio 2008 lleg6 a calcularse en 4,8 billones de déla-
res en EEUU.®

EPIDEMIOLOGIA

En los ultimos 10 afios, se ha producido un aumento
de la incidencia de la infeccién. Entre 2000 y 2005 se do-
cument6 este aumento en hospitales estadounidenses y
en la region canadiense de Quebec que posteriormen-
te se ha extendido a paises europeos. Este incremento
estd relacionado a la diseminacién de la cepa 027/B1/
NAPI. Esta cepa posee mayor virulencia que las cono-
cidas previamente y un espectro de resistencia a qui-
nolonas superior. Aunque se trata de una cepa de alta
virulencia, afortunadamente, no se encuentra entre las
que producen la enfermedad con més frecuencia. En un
estudio multicéntrico publicado en 2009, se definieron
los ribotipos mas frecuentes siendo éstos el 241, 126 y
078,

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo de adquisicién de la enferme-
dad son multiples pero podemos destacar entre los mas
importantes los siguientes:

¢ Consumo de antibiéticos

El consumo de antibiéticos es el principal y mas im-
portante factor de riesgo para el desarrollo de una coli-
tis pseudomembranosa. En ausencia de la flora sapré-
fita, las esporas eclosionadas en el colon pueden crecer
sin competencia bioldgica. Los grupos de farmacos es-
pecialmente relacionados con la enfermedad son peni-
cilinas, cefalosporinas, quinolonas y clindamicina.® Un
96% de los pacientes que presentan infeccién sintomati-
ca por C. difficile han recibido antibidticos en los 14 dias
previos a la aparicién de diarrea.®
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Existe un mayor riesgo de enfermedad en los mayores
de 45 afios ; los pacientes mayores de 65 afios son los
que presentan un riesgo de enfermedad grave més sig-
nificativo. En estos grupos poblacionales la infeccién ha
experimentado un aumento de la incidencia. ®

¢ Hospitalizacion o institucionalizacion

Los antibiéticos son tratamientos de uso frecuente en
los pacientes ingresados. Este hecho junto con la agre-
gacién de pacientes, favorece la trasmisién durante los
cuidados y exploraciones generando un aumento del
riesgo de adquisicion de la enfermedad comparativa-
mente con pacientes que presentan diarrea en la comu-
nidad.®

¢ Consumo de inhibidores de la bomba de

protones (IBPs)

Existe controversia acerca del papel de la inhibicién
de la secrecién gastrica sobre la infeccién por CD. En
la literatura se han encontrado estudios que se posi-
cionan a favor de la relacién de la enfermedad con el
consumo de antagonistas del receptor H, (antiH,) como
con IBP®. La relacién entre la infeccién y la supresion,
posteriormente fue puesta en duda por cuestiones de la
metodologia de los estudios o por aparicién de facto-
res de confusién ©. En un metandlasis publicado en el
afio 2012 se demuestra un aumento de la incidencia de
diarrea por CD del 65% (OR 1.69 (95% IC 1.39-1.97) p <
0.001.) en los pacientes tratados con IBPs. 10

¢ Inmunosupresién: trasplantes, pacientes
oncolégicos, tratamiento biolégico

Actualmente el nimero de pacientes sometidos a
terapia inmunosupresora o quimioterapia hace que la
inmunodepresién sea una circunstancia frecuente en
la préctica clinica. Estos pacientes presentan mayor fa-
cilidad para la adquisicién de infecciones comunes y
oportunistas derivadas de su propia situacién de neu-
tropenia o linfopenia. La situacién de inmunosupresién
contribuye por si misma al aumento del riesgo de infec-
cién por C. difficile y se combina con el alto consumo de
antibidticos de estos pacientes para el tratamiento de las
multiples infecciones que sufren. )

¢ Cirugia abdominal

La manipulacién del tracto gastrointestinal asi como
su exposicién a agentes externos en las intervenciones
quirtrgicas esta relacionado con la aparicién de diarrea
por CD . En paciente con megacolon téxico portado-
res de ileostomia estd descrita la recurrencia de la infec-
cién tras la cirugia (2.

FISIOPATOLOGIA

En 1978 el C.D fue descrito como el agente causal de la
colitis pseudomembranosa. Es un bacilo gram positivo
esporulado anaerobio estricto productor de dos toxinas.

La toxina A entero téxica y la toxina B citotoxica, siendo
la B la que presenta un papel mas importante en la viru-
lencia del Clostridium. La transmisioén de la infeccién se
produce fundamentalmente por via fecal oral. Tras un
periodo de incubacién de 2-3 dias después del contagio
se produce una germinacién de las esporas ingestas a
nivel intestinal. Los bacilos germinados en un ambiente
favorecido por la disminucién de la flora sapréfita van
a experimentar un fenémeno de sobrecrecimiento y for-
macién de toxina que actiie sobre el epitelio intestinal
produciendo una disrupcién de éste, responsable de la
clinica de la enfermedad. >+

MANIFESTACIONES CLINICAS

El espectro clinico de la enfermedad es muy amplio.
Desde pacientes asintomédticos o con clinica leve, que
puede llegar a pasar desapercibida, hasta pacientes con
gran repercusion sistémica en los que la infeccion puede
llegar a producir la muerte.

La clinica puede dividirse en sintomas generales pre-
sentes en una infeccién por cualquier germen: afecta-
cién del estado general, astenia, debilidad y fiebre y
otros sintomas propios de la afectacién del tracto gas-
trointestinal.

La manifestacién intestinal mds tipica es la diarrea,
que es de caracteristicas inflamatoria. El paciente pue-
de llegar a producir mucosidad y sangre con las heces.
Sin embargo la hematoquecia o melenas son muy infre-
cuentes @. Aunque la diarrea sea frecuente en esta infec-
cién, puede no manifestarse. En ocasiones encontramos
pacientes con formas graves con ileo o megacolon toxi-

co que presentaron minima diarrea o no la presentaron.
(2,13, 14)

El dolor abdominal también es una manifestacién fre-
cuente de la enfermedad. Se trata de un dolor abdomi-
nal generalizado o localizado en mesogastrio, de curso
cdlico, producido por la distensién e hipermotilidad de
las asas intestinales. Este puede llegar a ser de intensi-
dad elevada en los pacientes que presentan megacolon
o sufren una perforacién intestinal.

Las nduseas y vémitos pueden acompafiar al resto
de sintomas generales especialmente en las formas de
gravedad moderada o graves con afectacién del estado
general.

La severidad de la clinica que presentan los pacien-
tes va a ser determinante a la hora de seleccionar el
tratamiento que vamos a emplear. Las guias clinicas
determinan la gravedad de la enfermedad en funcién
del estado inflamatorio y la existencia de deterioro de la
funcién renal @517,

Las formas leves o moderadamente graves presentan
cifras de leucocitos menores o iguales a 15.000 u/mm?
con niveles de creatinina menores a 1,5 veces el valor
basal del paciente.
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En las formas graves, podremos observar en la anali-
tica una leucocitosis mayor de 15000 u/mm? con un de-
terioro de la funcion renal que suponga una creatinina
en suero mayor de 1,5 veces el valor basal del paciente.

Cuando las formas graves se complican en forma de
ileo, megacolon o perforacion intestinal el paciente pre-
senta inestabilidad hemodindmica y shock séptico. En
2013 el Colegio Americano de Gastroenterologia des-
cribe en su guia de practica clinica las formas graves y
complicadas como aquellas en las que aparece: fiebre
mayor de 38°C, hipotensién, distensién abdominal, hi-
poalbuminemia (albimina < 3 g/dl), leucocitosis ma-
yor de 35.000 u/mm?, deterioro del estado neurolégico,
lactico > 2 mmol/1 y signos de fallo multiorganico .

TIPOS

Las guias de préctica clinica americanas @' para el
manejo clinico de la infeccién por C. difficile clasifican la
enfermedad en tres tipos en funcién de criterios epide-
miolégicos de adquisicién.

¢ Diarrea por C. difficile de inicio hospitalario la cli-

nica comienza en el contexto de una estancia hospi-
talaria tras un periodo mayor de 48 horas.

Diarrea de inicio en la comunidad asociada a ins-
talacién sanitaria el paciente ha estado ingresado
en una institucion sanitaria en las ultimas 4 sema-
nas.

Diarrea de inicio en la comunidad asociada a la
comunidad no se documenta una estancia hospita-
laria en méas de 12 semanas previas al inicio de la
clinica.

Diarrea por C. difficile indeterminada existe un pe-
riodo comprendido entre 4-12 semanas en el que el
paciente estuvo en un medio hospitalario.

DIAGNOSTICO

Se define la infecciéon por C. difficile como un cuadro
de diarrea (con 3 6 mds deposiciones de heces no for-
madas en 24 horas) junto con una prueba de heces con
resultado positivo para C.difficile toxinogénico, sus to-
xinas o hallazgos histolégicos o endoscépicos compati-
bles con colitis pseudomembranosa.?

El diagnéstico de la colitis pseudomembranosa puede
llegar a ser complejo. Para llegar a €l es necesario junto
con la clinica y las pruebas complementarias una buena
anamnesis que nos despierte la sospecha de la enferme-
dad.

ESTUDIOS COMPLEMEMENTARIOS
+ LABORATORIO

Actualmente disponemos de varios estudios analiti-
cos para el diagnoéstico de confirmacién de la diarrea
por C. difficile. Los anélisis de laboratorio para diagnés-

tico de C. difficile sélo deben ser llevados a cabo en pa-
cientes sintomaticos.*''")

Clasicamente, se describe como técnica de referencia
el cultivo intracelular y cultivo toxinogénico @'*'). E]
cultivo de heces combinado con el cultivo toxinogénico
supone la prueba gold estdndar desde el punto de vis-
ta epidemiolégico para el diagndstico de la infeccion @.
El cultivo de heces por si solo no permite la distincién
entre cepas toxinogénicas y no toxinogénicas. Ademas,
s6lo deberad realizarse asociado al test de deteccién de
toxina de C. difficile ®*19. Estas técnicas a pesar de tener
alta sensibilidad y especificidad (sensibilidad > 90% y
especificidad > 95%) @ presentan un largo tiempo de in-
cubacioén. Por este motivo, en la practica clinica habitual
han sido sustituidos por otras técnicas de diagnoéstico
indirecto @419,

Dentro de las técnicas indirectas de diagnoéstico con-
tamos principalmente con 2 tipos de determinaciones
de enzimo-inmunoensayo (ELISA). Estas técnicas se
llevan a cabo en poco tiempo y alcanzan de forma aisla-
da y combinada niveles de sensibilidad y especificidad
equiparables al cultivo ®. La técnica mas ampliamente
extendida es la deteccion de toxina Ay B de C. difficile.
El principal problema de esta técnica reside en su sen-
sibilidad (50-85%). Su baja sensibilidad diagnéstica ha
justificado la elaboracién de algoritmos diagndsticos
combinados con la deteccién de glutamato deshidroge-
nasa (GDH) de la bacteria @7,

Los algoritmos diagnoésticos de deteccién combinada
establecen el diagnoéstico cuando se obtiene un resulta-
do positivo en las determinaciones de GDH y toxina.
Cuando la GDH es positiva y la toxina negativa deberd
realizarse un tercer test de confirmacién. Habitualmen-
te, el test de confirmacién suele ser el cultivo con estu-
dio de toxicidad o una técnica molecular para diagnds-
tico del clostridium *1617),

En el caso de obtener una determinacién negativa
para GDH con una toxina positiva también precisare-
mos un test de confirmacién. El resultado negativo de
los dos test del algoritmo excluye el diagnostico micro-
bioldgico de la enfermedad “'7.

En los ultimos afios se han propuesto diferentes técni-
cas diagnoésticas basadas en la deteccion de dcidos nu-
cleicos de C. difficile® Dentro de este grupo de técnicas,
la més extendida es la reaccién de cadena polimerasa
(PCR) para genes de la bacteria ®*!!. La PCR ofrece
una alternativa, sensible(> 90%), especifica (> 97%) y
rapida para el diagndstico de la enfermedad.® Sin em-
bargo, el elevado precio de la técnica y la ausencia de
su disponibilidad en todos los centros hacen que no sea

una técnica habitualmente utilizada en la practica clini-
Ca.(2'4'16'17)

La realizacion de los test diagnosticos en pacientes
asintométicos o su repeticion tras el tratamiento no estd

51
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justificada. Asi como no esta indicado el tratamiento de
portadores asintomaticos.*'%'")

+ ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Los estudios de imagen no son necesarios para esta-
blecer el diagnéstico de la enfermedad, sin embargo,
pueden ayudarnos a diagnosticar las complicaciones
secundarias como el ileo paralitico, ascitis, megacolon o
perforacion intestinal. Ante la sospecha de una de estas
complicaciones debe realizarse un TAC abdomino-pél-
vico. En un paciente con una forma complicada de la
enfermedad e indicacién quirtrgica, la cirugia no debe
ser retrasada por la realizacién de una prueba de ima-
gen. 19

+ ENDOSCOPIA

Los estudios endoscépicos no estdn indicados como
una técnica diagndstica a realizar de inicio en esta en-
fermedad. Recurriremos a ella en las formas graves,
atipicas o diarreas persistentes en los que los datos de
laboratorio y andlisis microbiolégicos no presenten da-
tos concluyentes que orienten y/o confirmen el diag-
nostico.?

Los hallazgos endoscépicos consisten en placas blan-
co-amarillentas que se distribuyen de manera irregular
a lo largo de la mucosa colénica. El hallazgo endoscépi-
co de pseudomembranas confirma el diagndstico de co-
litis pseudomembranosa. Sin embargo, estos hallazgos
sélo se visualizan en el 51-55% de los pacientes diagnos-
ticados de diarrea por C.difficile, especialmente, en las
formas mas graves. Por este motivo, una colonoscopia
negativa no excluye el diagnéstico. @4

La principal entidad con la que se debe hacer el diag-
noéstico diferencial ante unos hallazgos endoscépicos
compatibles con colitis pseudomembranosa, es la colitis
isquémica, las caracteristicas del paciente y sus antece-
dentes personales permiten orientar el diagnéstico de
forma sencilla. @

Indicaciones de endoscopia:
e Casos graves de rapida evolucién.
® Retraso de los resultados de los test de laboratorio.
¢ Test de laboratorio negativos y clinica persistente.

¢ Formas atipicas de la enfermedad (ausencia de dia-
rrea, no consumo de antibiéticos...).

TRATAMIENTO

Las medidas generales que se aplican en el soporte de
un paciente con diarrea no van a diferir de las medidas
que aplicaremos en una diarrea por C.difficile. En cuanto
a las medidas especificas, la primera a llevar a cabo es
la retirada del agente antibidtico que favorece el creci-
miento de la bacteria. En las formas leves, esta interven-
cién junto con el soporte general puede ser suficiente
para la resolucién del cuadro. ®+1619

En ocasiones se ha propuesto el uso de farmacos pro-
bidticos para el tratamiento de las infecciones del tracto
gastrointestinal, en el tratamiento de la diarrea por C.di-
fficile no existe suficiente evidencia que apoye su uso en
el tratamiento o la prevencién de la enfermedad y/o su
recurrencia.®'*'®

El uso de antiperistalticos ha sido valorado en las
guias de tratamiento mds importantes, en todas ellas se
recomienda evitar su utilizacién en paciente con diarrea

por C.difficile. ©1619

El tratamiento antibiético en la diarrea por C.difficile
se ha basado cldsicamente en esquemas a partir de me-
tronidazol o vancomicina >*!¢ ¥, En el afio 2011 la FDA
aprobé la utilizacién de la fidaxomicina 9. Un antibiéti-
co macrociclico no absorbible con actividad bactericida
mediante la inhibicién de la ARN polimerasa de C.diffile
1920 Sin embargo, aunque ha demostrado no ser infe-
rior a los tratamientos clésicos y mayor efectividad en
la recurrencia no ha alcanzado un grado de recomenda-
cién equiparable al del tratamiento clasico #1619,

+ TRATAMIENTO ANTIBIOTICO
DEL PRIMER EPISODIO

1. Formas leves y leve-moderada:

En las formas leves de la diarrea por C.difficile puede
ser suficiente con la retirada del antibi6tico responsable.
En estos casos, se recomienda una observacién clinica
estrecha durante 48 horas. Si tras 48 horas persiste la cli-
nica deberd iniciarse tratamiento con metronidazol 500
mg via oral cada 8 horas durante 10- 14 dias @169,

Los pacientes con clinica de gravedad moderada re-
cibirdn tratamiento con metronidazol 500 mg cada 8
horas via oral durante 10-14 dias desde el diagndstico.
Como alternativa al metronidazol en pacientes con into-
lerancia, embarazadas o durante la lactancia utilizardn
vancomicina 125 mg via oral cada 6 horas con la misma
duracién del tratamiento. >1¢19

Cuando tras 5-7 dias de tratamiento con metronidazol
no obtengamos una respuesta clinica favorable debe va-
lorarse el cambio por vancomicina. ®

2. Formas graves

Los casos graves de diarrea por C. difficile deben reci-
bir tratamiento con esquemas basados en vancomicina.
Las guias de la Sociedad Americana de Enfermedades
Infecciosas (IDSA) de 2010 proponian utilizar dosis al-
tas de vancomicina, recomendando 500 mg cada 6 horas
via oral durante 10-14 dias ®. Estudios posteriores con
dosis menores demuestran que no existe diferencia en
cuanto a duracién de la diarrea y curacién microbiold-
gica. Por este motivo no existe evidencia que apoye la
utilizacién de dosis mayores de 125 mg de vancomicina
via oral cada 6 horas durante 10-14 dias en el tratamien-
to de las formas graves. 1618
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3. Grave complicada

El tratamiento de las formas graves y complicadas
precisa la combinacién de varios farmacos administra-
dos simultaneamente por distintas vias de administra-
cién. La mayoria de la bibliografia propone emplear
tratamiento con vancomicina 500 mg via oral cada 6
horas junto con metronidazol 500 mg iv cada 8 horas.
El tratamiento podria complementarse con enemas con
vancomicina a dosis de 500 mg en 500 ml de suero fi-
siol6gico cada 8 horas %19, El Colegio Americano de
Gastroenterologia(ACG) propone dos posibilidades de
tratamiento en esta forma clinica. Recomiendan el trata-
miento descrito previamente para pacientes en los que
exista distensién abdominal y se muestran algo mas
conservadores en pacientes con una forma grave mo-
derada sin distensién abdominal. En este grupo de pa-
cientes, proponen vancomicina 125 mg cada 6 horas via
oral junto con metronidazol 500 mg iv cada 8 horas. ©

4. Pacientes con imposibilidad
de uso de via oral

En los pacientes en los que no pueda emplearse la via
oral el uso de vancomicina carece de utilidad. Al tra-
tarse de un farmaco con una excrecioén principalmente
renal cuando se administra por via intravenosa no se
consigue concentraciones suficientes a nivel del colon
para la erradicacion del bacilo. Por esta razén, el tra-
tamiento de la infeccion en paciente que no toleran la
via oral se realiza con metronidazol 500 mg intravenoso
cada 8 horas. En los pacientes que presentan ileo para-
litico puede aceptarse la utilizacién de vancomicina en
enemas aunque no es una practica estandarizada. ¢

En algunas series de casos se han obtenido buenos re-
sultados con el empleo de tigeciclina iv en pacientes con
formas graves en los que no se consigue respuesta satis-
factoria con tratamiento intravenoso con metronidazol.
De esta manera, se evita la necesidad de tratamiento
quirtrgico en estos pacientes. @V

+ TRATAMIENTO DE LA RECURRENCIA

La recurrencia de la diarrea por C. difficile se define
como la reaparicion de la clinica tras la retirada del tra-
tamiento habiendo desaparecido esta durante el mismo.
@ El tratamiento de la recurrencia sera diferente en fun-
cién del niimero de episodios que presente el paciente.

1. Recurrencia tnica

Las guias IDSA de 2010 y el ACG proponen como tra-
tamiento de la primera recurrencia un nuevo ciclo del
farmaco administrado en el primer episodio utilizando
como alternativa vancomicina via oral ¢°.

En Europa se recomienda el uso de vancomicina 125
mg cada 6 horas o fidaxomicina 200 mg cada 12 horas
para el tratamiento de la primera recurrencia. Se ha de-
mostrado que el tratamiento con fidaxomicina es similar

en eficacia presentando un menor riesgo de recurrencia
posterior que con vancomicina.®®?” Actualmente, en
Europa se considera la primera opcién terapéutica en
la primera recurrencia aunque todavia existen pocos es-
tudios que apoyen su uso de manera generalizada %%,

2. Recurrencia multiple:

Cuando se producen varios episodios de recurrencia
se recomienda realizar un tratamiento prolongado. Ge-
neralmente este tratamiento se basa en vancomicina 125
mg via oral administrada en pulsos o en pauta descen-
dente durante varias semanas. En la literatura europea
se recomienda el tratamiento de la recurrencia multiple
con fidaxomicina 200 mg via oral cada 12 horas durante
10 dias con un grado de recomendacién similar al de los
esquemas a partir de vancomicina. ¢%20

El ACG propone la utilizacién de trasplante de mi-
crobiota fecal con un grado de recomendacién mode-
rado en casos de diarrea por C.difficile. Este tratamiento
estarfa reservado para casos con miiltiple recurrencia
que no han respondido a antibioterapia con pulsos de
vancomicina. Su indicacién se basa en la hipétesis de la
existencia de un desequilibrio en la flora nativa de los
pacientes.!® En las guias europeas de tratamiento pu-
blicadas en marzo de 2014 se revisa la indicacion de esta
medida que en ediciones anteriores no recomendaba.®?.
Sin embargo, en su versién mds reciente se recomienda
el trasplante fecal junto con el tratamiento con un glico-
peptido oral como una medida altamente eficaz para los
casos que han recurrido en mdiltiples ocasiones.!®

La utilizacién de inmunoglobulinas, especialmente
gammaglobulinas, han sido analizadas en algunas se-
ries de casos valoradas en las guias de practica clinica. A
dia de hoy, no existe evidencia suficiente para recomen-
dar su uso en el tratamiento o prevencién de la diarrea
por C. difficile o su recurrencia. #1619

+ TRATAMIENTO QUIRURGICO

Los pacientes que presentan afectacion sistémica que
no responde al tratamiento médico, peritonitis, mega-
colon téxico o perforacion colénica van a precisar tra-
tamiento quirtrgico *'®1¥. La cirugia consiste general-
mente en practicar una colectomia subtotal.® El riesgo
quirtdrgico que presentan estos pacientes y la mortali-
dad derivada de la cirugia es mayor que en aquellos
que son sometidos a la misma técnica sin la infeccion.®
Sin embargo, la mortalidad en los pacientes con formas
graves en los que se retrasa la cirugia, es mayor que en
aquellos que se someten a cirugia de forma precoz. @
Durante el manejo de pacientes con formas complica-
das de la enfermedad el contacto entre clinico y cirujano
debe ser estrecho con el fin de indicar la cirugia en los
casos en los que sea necesaria.

Como alternativa a la colectomia subtotal se ha pro-
puesto en los estudios publicados recientemente, la rea-
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TRATAMIENTO DE LA DIARREA POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE

Forma clinica

Primera opcion

Alternativa

Leve

Retirar ATB causal y
observar durante 48 horas

Metronidazol 500 mg, vo /8h 10-14 dias

Leve- moderada

Metronidazol 500 mg,
vo / 8h 10-14 dias

Vancomicina 125 mg vo /6h 10-14 dias
Fidaxomicina 200 mg vo /12h 10 dias

Grave

Vancomicina 125 mg
vo / 6h, 10-14 dias

Vancomicina 500 mg vo / 6h 10-14 dias
Fidaxomicina 200 mg vo /12h 10 dias

Grave complicada

Vancomicina 125 mg vo / 6h
+ Metronidazol 500 mg iv / 8h
10-14 dias

Vancomicina 500 mg vo / 6h
+ Metronidazol 500 mg iv / 8h
10-14 dias

Vancomicina 500 mg vo /6 h
+ Metronidazol 500 mg iv/8h
+ enemas Vancomicina 500 mg /
500 ml de suero fisioldgico /8h, 10-14 dias

Cirugia

Primera recurrencia

Similar al primer episodio

Vancomicina régimen reduccion
gradual o pulsos:

Vancomicina 125 mg vo / 6h 10 dias
6 Vancomicina 125 mg vo / 6 horas
10 dias seguido de 4-6 semanas con
descenso progresivo de dosis.

Fidaxomicina 200 mg vo /12h 10 dias

Multiples recurrencias

Vancomicina régimen
reduccion gradual o pulsos:
Vancomicina 125 mg vo / 6h
10 dias 6 Vancomicina 125 mg
vo / 6h 10 dias seguido de

4-6 semanas con descenso
progresivo de dosis.

Fidaxomicina 200 mg vo /12h 10 dias

Via oral no disponible

Metronidazol 500 mg iv/ 8h

Tigeciclina 50 mg iv /12h 14 dias

10-14 dias

lizacién de una ileostomia de protecciéon y administra-
cién tépica de tratamiento antibi6tico como alternativa
a la reseccién completa de colon. ®

MEDIDAS PREVENTIVAS

La infeccién por C. difficile es una infeccién mayorita-
riamente hospitalaria. Por este motivo los profesionales
sanitarios debemos esforzarnos en evitar el desarrollo y
la transmisién de la infeccién en nuestra practica diaria.

Para evitar la adquisicién de la infeccién es necesa-
rio un control estricto del uso de antibiéticos.**!® Los
hospitales que cuentan con protocolos de uso racional
de antibioterapia presentan una menor incidencia de la
infeccién. Los sistemas de notificacién y monitorizacién
de los casos durante las epidemias permiten identificar
a los pacientes y tratarlos precozmente.®

La principal medida para evitar la propagacion de la

enfermedad consiste en el lavado de manos y fémites en
contacto con el paciente infectado; utilizando siempre

que sea posible material desechable en los cuidados de
los pacientes infectados. ®*19 El lavado de manos debe
llevarse a cabo con agua y jabén ya que las soluciones
alcohdlicas no garantizan la eliminacién de las esporas
del bacilo.® La desinfeccion de las superficies del entor-
no en el que se encuentra el paciente deben realizarse
con soluciones esporicidas o en su defecto con agentes
de limpieza con una concentracién de 5000 ppm de clo-
ro 19,

El paciente debe permanecer ingresado en una habi-
tacién individual siempre que sea posible. En el caso de
que no tengamos disponible una habitacién individual
intentaremos agrupar a los pacientes infectados por el
mismo patégeno. @

El personal sanitario y no sanitario asi como los acom-
pafantes del paciente deberdn realizar medidas preven-
tivas que eviten la contaminacién durante el contacto
con el paciente. El uso de guantes y bata es suficiente
para evitar la propagacién por contacto de la enferme-
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dad. Las medidas de aislamiento deben mantenerse
como minimo hasta la resolucién de la diarrea. *'®

CONCLUSIONES

La diarrea por clostridium difficile supone la causa
mas frecuente de diarrea en el medio hospitalario®

favorecido por el consumo de antibiéticos y la edad
@9

El diagnostico esta basado principalmente en la cli-
nica y algoritmos que combinan ELISA de GDH y
toxinas de C. difficile. Contamos con técnicas diag-
nosticas que a pesar de ser muy sensibles en la prac-
tica clinica habitual van a estar en un segundo plano

debido al elevado tiempo de incubacién que preci-
san. @41617)

Los estudios endoscépicos y de imagen seran espe-
cialmente titiles en los casos graves o las presenta-
ciones atipicas de la enfermedad. %'

El tratamiento de la enfermedad se basa principal-
mente en la retirada de agente antimicrobiano causal
y la antibioterapia con metronidazol o vancomicina
oral segtin la gravedad del cuadro >'*!®. Para el tra-
tamiento de la recurrencia de la infeccién contamos
con nuevos antibiéticos como la fidaxomicina.1!9

En los casos graves y complicados con afectacion sis-
témica esta indicada la colectomia subtotal.'%'® El
retraso en la indicacién del tratamiento quirtirgico
supone un aumento de la mortalidad ®.

La principales medidas preventivas consisten en el
uso responsable de antibiéticos y el aislamiento de
los pacientes hasta la desaparicion de la diarrea.®*
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