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DIARREA ASOCIADA A ATB COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA

EPIDEMIOLOGIA
Tasas de colonizacién por Clostridium difficile (Cd)

- Adultos sanos (3%)
- Diarrea asociada a antibi6ticos (ATB) 20%

<

<

<% . Colitis asociada a ATB (90-100%)
< - Pacientes hospitalizados (15-30%)
<

- Pacientes que recibieron ATB sin diarrea (5-15%)

Forma de transmision: Fecal-oral

El Cd es un microorganismo formador de esporas que se en-
cuentra ampliamente distribuido en el ambiente. Las fuentes
principales son: retretes, pisos, chatas, manos y heces del per-
sonal asintomatico del hospital.

Factores de riesgo (FR)

< Antibiéticos, principalmente clindamicina, ampicilina,
amoxicilina y cefalosporinas. Los ATB que no causan esta
enfermedad son trimetroprima sulfametoxazol, cloranfeni-

col y tetraciclinas.

<% Otros: Cirugia del tracto digestivo; fracturas; quemaduras;
shock; uremia; isquemia coldnica; etc.

< La tasa de diarrea asociada con ATB parenterales que tie-
nen circulaciéon enterohepatica es similar a la producida

por ATB administrados por via oral (VO).

Los FR mayores son:
< ATB

< Hospitalizacién

< Edad avanzada

FISIOPATOLOGIA
Diarrea asociada a Cd.

Los ATB alteran la flora intestinal produciendo disminucién de
las bacterias anaerobias, las cuales, en condiciones normales,
controlan la poblacién bacteriana en la luz colénica. Esto crea
un ambiente favorable en el cual las esporas se convierten en
la forma vegetativa, se multiplican, sintetizan y secretan las
toxinas Ay B - producen lesion y necrosis del enterocito - res-
puesta inflamatoria - Colitis ssudomembranosa.

Diarrea asociada a ATB

Los ATB producen disminucién colénica e ileal de anaerobios,

esto origina 2 fenémenos:

< Disminuye el metabolismo de los carbohidratos: Diarrea
osmética

< Disminuye la desconjugacién de los acidos biliares, lo que
produce disminucién de la circulacién enterohepética de
los mismos aumenta la concentracién de 4cidos biliares en
el colon Diarrea colerética.

NOTA: se demostr6 que la presencia de IgG contra la toxina A
protege contra la enfermedad (portador asintomético) y evita
la recidiva.

CUADRO CLiNICO
Formas de presentacion:

< Portador asintomatico
< Diarrea leve
< Colitis

< Colitis pseudomembranosa

Colitis pseudomembranosa:

Diarrea acuosa de 15 a 20 deposiciones por dia asociada a
dolor abdominal, célicos, fiebre, leucocitosis, leucocitos en
materia fecal LMF+ en un 50%. A veces puede cursar con hi-
poalbuminemia, edemas, megacolon téxico. La diarrea puede
aparecer durante el tratamiento ATB o al suspenderlo, gene-
ralmente ocurre en el dmbito hospitalario, puede ser endé-

mica o epidémica, cursa con cuadro clinico de colitis.

CONDUCTAS EN GASTROENTEROLOGIA
Diarrea por otras causas Disbacteriosis

» Clostridium perfringens; Salmonella sp; Stafilococ-

cus aureus; Candida albicans.

Caracteristicas: pocas deposiciones, heces blandas, antece-
dentes de diarreacon el mismo ATB o con otro, no presenta
sintomas sistémicos, sin colitis,desaparece con el ayuno y con

la suspension del ATB, es esporadica.

DIAGNOSTICO

< Sospecha clinica
< Datos inespecificos: leucocitosis, LMF+, hipoalbuminemia.

< Colonoscopia: es poco sensible y muy especifica: cuando
las pseudomembranas estan presentes es diagndstica, pero




s6lo estan presentes en el 20 a 30% de los casos. La mayo-
ria de las veces afecta el colon distal, pero en un tercio de
los casos puede estar sélo afectado el colon derecho, por
eso se recomienda la colonoscopia.

% Test diagndstico
» 1. Ensayo en cultivo de tejido para la toxina de Cd
> 2. EIA

1. Este método consiste en cultivo de células amnidticas, luego
se inoculan con heces del enfermo, se mira al microscopio 6p-
tico en busca de cambios citopaticos por acciéon de la toxina,
y luego se le agrega antitoxina. Es el método mas sensible
(detecta concentracion de toxina de 10 pg/ml), pero tiene un

costo alto y esta poco disponible.

2. EIA: es el método que estd comercialmente disponible, de-
tecta concentraciones de toxina > 100 pg/ml, por lo que tiene
una tasa de falsos - del 10 al 20%. Puede detectar toxina A o
toxinas A y B, se prefiere este Ultimo ya que existe un 1 a 2%
de cepas que sélo producen la toxina B. Si se realiza EIA en 3
muestras de heces aumenta el rédito diagndstico de un 5 a
un 10%.

NOTA: las pseudomembranas son blanco amarillentas, de
pocos milimetros a 2 cm de didmetro; la mucosa interpuesta
puede parecer normal o mostrar hiperemia y edema. Las
pseudomembranas estan compuestas por fibrina, moco, célu-
las epiteliales desprendidas y polimorfonucleares.

TRATAMIENTO

< Suspender el ATB asociado a la diarrea y cambiarlo por otro

que no se asocie a este cuadro.
< Reposicion hidroelectrolitica
<% Aislamiento entérico para pacientes hospitalizados.
< Tratamiento ATB cuando esté indicado:
» Metronidazol 500 mg/8 hs por 7 a 14 dias
P Vancomicina 125 mg/6 hs VO por 7 a 14 dias.
) Indicaciones de ATB
Toxina +
Signos de colitis

Diarrea persistente o severa

A

Necesidad de continuar con el tratamiento ATB original

Duracién del tratamiento: 10 dias

< Se prefiere el Metronidazol porque es menos costoso y evi-

ta la aparicion de enterococos Vancomicina-resistentes.

Indicaciones de Vancomicina

< Embarazo, lactancia
<+ Intolerancia al Metronidazol

< Falta de respuesta al Metronidazol luego de 3 a 5 dias de

tratamiento
< 2da recidiva

< Sise requiere la via endovenosa (EV) se debe usar Metroni-
dazol dado que alcanza buenas concentraciones en la luz

coldnica.

< Respuesta al tratamiento: la fiebre se resuelve en 24 hs y la
diarrea en 3 a 5 dias.

Recidiva

< Se produce en el 15 al 25% de los casos porque durante el
tratamiento ATB el Cd esporula, al suspenderlo, el germen
revierte a la forma vegetativa, a su vez la flora colénica
esta reducida por el tratamiento ATB y no puede controlar
al Cd

< Laclinica de la recidiva es la reaparicién de diarrea y célicos
3 a 10 dias después de haber suspendido el ATB.

Tratamiento: repetir un ciclo de Metronidazol o Vancomi-
cina por 10 dias. Un 3 a 5% de los pacientes tienen mdltiples
recaidas, a menudo mas de 6; para estos casos existen varias
opciones:

< Vancomicina 4 veces por dia por 10 dias, seguido por Van-
comicina 125 mg/dia VO por 6 semanas para mantener el
Cd. en estado de espora mientras se repone la flora nor-
mal.

< Vancomicina + Rifampicina por 10 dias
< Metronidazol + Rifampicina por 10 dias

< Vancomicina o Metronidazol por 10 a 14 dias, seguido
de Colestiramina 4 g/8 hs + Lactobacillus 1 g/6 hs por 10

dias

Experimental

< Ciclo de Metronidazol o Vancomicina seguido de un pro-
biético que contenga Sacharomyces boulardii en capsulas
de 250 mg, 2 veces por dia por 4 semanas

< Inmunoglobulina EV antitoxina A.

< Instilacién rectal de heces para reponer la flora normal.

NOTA:
Durante un brote hospitalario:

< Aislamiento

<% Evitar uso de termdémetros endorectales
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< Evitar el uso de ATB que favorecen el desarrollo de Cd
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