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Diarrea clostridial. Un patógeno nosocomial 
a tener en cuenta
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Resumen

La diarrea clostridial es una enfermedad aguda con com-
promiso colónico que puede poner en riesgo la vida de un 
paciente. Su agente etiológico es el Clostridium difficile 
y se ha asociado al uso indiscriminado y por largo plazo 
de antibióticos de amplio espectro. Su cuadro clínico es 
variable, puede ir desde un cuadro de diarrea hasta la 
perforación colónica, que puede determinar la realiza-
ción de una colectomía de urgencia o incluso provocar la 
muerte del enfermo. El diagnóstico de certeza se realiza 
mediante la detección de la toxina clostridial en materia 
fecal, por técnicas de inmunoensayo enzimático. La te-
rapéutica se realiza con metronidazol o vancomicina por 
vía oral. El tratamiento quirúrgico está indicado ante la 
presencia de megacolon tóxico o perforación intestinal, y 
en aquellos pacientes con toxicidad sistémica con fracaso 
de la terapéutica médica.

Palabras claves. Diarrea clostridial, Clostridium diffi-
cile, infección nosocomial.

Clostridial diarrhea. A nosocomial 
pathogen to take into account

Summary

Clostridial diarrhea is an acute disease with colonic 
involvement that can be life-threatening for a patient. 
Its etiologic agent is the Clostridium difficile and it has 
been associated with the indiscriminate and long-term 
use of broad-spectrum antibiotics. Its clinical picture 
varies from a picture of diarrhea to colonic perforation 
that can determine the performance of an emergency 
colectomy or even the death of the patient. The certain-
ty diagnosis is carried out by detecting clostridial toxin 
in fecal matter by enzyme immunoassay techniques. 
The therapy is carried out with metronidazole or van-
comycin orally. Surgical treatment is indicated in the 
presence of toxic mega colon, intestinal perforation or 
in those patients with systemic toxicity with failure of 
medical therapy.

Key words. Clostridial diarrhea, Clostridium difficile, 
nosocomial infection.

Introducción
La diarrea clostridial es una enfermedad aguda 

con compromiso colónico, que puede poner en ries-
go la vida de un paciente.

Su agente etiológico es el Clostridium difficile, un 
bacilo Gram+ esporulado y productor de toxinas. 
Fue descripto en 1935 por Hall y O´Toole, quienes 
lo denominaron Bacillus difficile por tratarse de una 
bacteria difícil de aislar y de lento desarrollo.1

Durante los últimos veinte años ha habido un 
aumento en la incidencia de la diarrea originada 
por C. difficile y, actualmente, es en los Estados Uni-
dos el patógeno nosocomial más frecuentemente 
informado.2

Se ha comprobado la diseminación horizontal 
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En un 30 a 50% de los casos, los pacientes pue-
den presentarse febriles, y en un 5% puede obser-
varse hematoquezia. Los casos de colitis fulminante 
suelen manifestarse con megacolon tóxico, íleo o 
perforación intestinal.8

Si bien el colon es afectado en su totalidad, el 
compromiso de la porción distal suele ser constan-
te. En pocas ocasiones puede localizar en ciego. En 
estos casos no suele haber diarrea, pero el paciente 
presenta fiebre, íleo y leucocitosis, lo cual puede si-
mular un cuadro apendicular.9

La mayoría de los casos se resuelven con tra-
tamiento antibiótico, pero es posible que entre un 
15 al 30% de los pacientes tengan episodios recu-
rrentes al finalizar la terapéutica. Se calcula que el 
50% de los casos de recurrencias se deben a cepas 
distintas.

La infección por Clostridium difficile se asocia 
con enfermedades graves. La mortalidad relaciona-
da con la infección es del 5%, pero la mortalidad 
global trepa a un 15/20%. La infección grave por 
C. difficile, identificada por leucocitosis con más de 
15.000 glóbulos blancos/mm3, hipoalbuminemia y 
fallo renal agudo, es un predictor independiente de 
colectomía urgente y muerte.10

de este patógeno a través de las manos del personal 
sanitario, así como también por la presencia de las 
esporas en elementos hospitalarios como sábanas, 
baños, fómites y lavachatas, utensilios médicos, 
como termómetros o tensiómetros, y uniformes del 
personal.

El C. difficile coloniza el intestino grueso y produ-
ce dos toxinas, denominadas TcdA y TcdB, que tie-
nen efecto citotóxico sobre la mucosa colónica y que 
en personas susceptibles produce colitis. La infec-
ción se transmite por las esporas, las cuales son re-
sistentes al calor, a la acidez y a los antibióticos. La 
colonización de estas bacterias es impedida por las 
propiedades de barrera de la microbiota intestinal. 
Por ello, toda alteración de este sistema defensivo, 
habitualmente producida por antibióticos, constitu-
ye el principal factor de riesgo, aunque no el único, 

ya que se han comunicado también la edad avan-
zada, la gravedad de la enfermedad de base, las in-
ternaciones en unidades de cuidados intensivos, las 
internaciones prolongadas, el uso de sondas naso-
gástricas, la cirugía colónica y los procedimientos 
gastrointestinales.3

Un factor de riesgo reconocido es compartir la 
habitación con un paciente que presenta enferme-
dad aguda por C. difficile. Si el compañero de pieza 
está asintomático el riesgo de contagio es del 30%, 
pero si presenta diarrea el riesgo sube al 50%.4

La colitis pseudomembranosa, descripta por Fin-
ney en 1893, fue la primera de estas entidades en 
asociarse al uso de antibióticos.5 El primer antibió-
tico implicado fue la clindamicina, pero hoy hay 
otros que se consideran de riesgo en la inducción de 
esta entidad (Tabla 1).

En la actualidad, dada la variabilidad de cua-
dros clínicos producidos por Clostridium difficile, se 
ha establecido el término enfermedad asociada a 
Clostridium difficile (EACD), que incluye el estado de 
portación asintomática, la diarrea acuosa, la colitis 
leve, la colitis pseudomembranosa y la colitis ful-
minante.6

La mayoría de las infecciones por C. difficile son 
adquiridas en el hospital, sin embargo, en la última 
década, la infección adquirida en la comunidad ha 
aumentado notablemente. Esta variedad extrano-
socomial se define como toda aquella enfermedad 
que aparece en una persona que no ha pernoctado 
en un centro de atención médica dentro de las doce 
semanas previas a la infección ni ha ingerido an-
tibióticos en las últimas dos semanas. La mayoría 
de estos pacientes son jóvenes inmunocompetentes, 
pero un 40% de ellos puede requerir internación 
hospitalaria.7

Cuadro clínico

La infección se presenta como una diarrea agu-
da, acuosa, leve a moderada, asociada a dolor ab-
dominal de tipo cólico, que suele aparecer hasta dos 
semanas después de haber tomado antibióticos.

Tabla 1. Agentes antimicrobianos asociados a diarrea clostridial.

 Inducción frecuente Inducción infrecuente Poco o no inductores

 Ampicilina Tetraciclinas Aminoglucósidos parenterales

 Amoxicilina Sulfonamidas Bacitracina

 b lactámicos + b lactamasas Eritromicina, Cloranfenicol Metronidazol

 Cefalosporinas Trimetroprima Vancomicina

 Clindamicina Quinolonas
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• Imágenes como la ecografía o la tomografía 
computada que solo detectan cambios en la pared 
intestinal o complicaciones (Figura 2 y 3).

Diagnóstico
Para el diagnóstico de EACD se dispone de diver-

sas pruebas.11

• Detección de toxinas en materia fecal por in-
munoensayo enzimático.

• PCR en busca de los genes de las toxinas mi-
crobianas.

• Coprocultivo, que debe realizarse en anaero-
biosis.

• La radiografía simple de abdomen solo mues-
tra la presencia de megacolon (Figura 1).

Figura 1. Radiografía de abdomen. Megacolon.

Figura 3. Tomografía axial computada de abdomen. 
Neumatosis intestinal.

Figura 2. Ecografía abdominal. Marcado engrosamien-
to de la pared colónica.

Tratamiento
El tratamiento de la EACD requiere suspender 

tan pronto como sea posible el antibiótico relacio-
nado con el desencadenamiento de la enfermedad o 
cambiarlo por otro de menor espectro de actividad.

Los fármacos como la loperamida o los deriva-
dos opiáceos están contraindicados ya que pueden 
precipitar el desarrollo de megacolon tóxico y re-
tardar la eliminación de las toxinas del organismo. 
Debe reponerse agua y electrolitos.

El antibiótico de elección para esta afección es el 
metronidazol en dosis de 500 mg/8 hs por vía oral, 
y como tratamiento alternativo la vancomicina en 
dosis de 125 mg/6 hs por vía oral, ambas por 10 a 
14 días.

Últimamente se ha sugerido la actividad anti-
clostridial de otros fármacos, como la nitazoxanida, 

la rifaximina, la teicoplanina, la fidaxomicina y el 
bezlotuzumab.12

En formas recurrentes, además del uso de los 
antibióticos mencionados, se ha propuesto la bac-
terioterapia fecal, que consiste en administrar al 
paciente, por vía intracolónica, materia fecal de un 
individuo sano, con el fin de equilibrar la microbio-
ta intestinal.13

El tratamiento quirúrgico está indicado en pre-
sencia de megacolon tóxico, perforación intestinal 
o en aquellos pacientes con toxicidad sistémica con 
fracaso de la terapéutica médica.14
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