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	 Resumen

Actualmente, la infección por Clostridium difficile 
constituye la causa más frecuente de diarrea en el 
mundo industrializado. Concretamente en Catalu-
nya la tasa media de infección por C. difficile en el 
2011 fue de 2,19 por 10.000 estancias en un estu-
dio llevado a cabo en 29 centros. La mayor gravedad 
asociada a la infección por C. difficile durante estos 
últimos años podría justificarse, en parte, por la emer-
gencia de cepas hipervirulentas como NAP1/BI/027, 
aunque la detección de esta cepa en España ha sido 
anecdótica.

Metronidazol, vancomicina por vía oral y reciente-
mente fidaxomicina son los agentes antimicrobianos 
utilizados mayoritariamente en la infección por C. 
difficile. La efectividad del tratamiento con vancomi-
cina es similar a la reportada con metronidazol. La 
única evidencia de la superioridad del glucopéptido 
se ha dado en pacientes con infección de gravedad 
elevada. Por otro lado, fidaxomicina ha resultado no 
inferior a vancomicina en dos ensayos clínicos alea-
torizados de fase III. El tratamiento con fidaxomicina 
se ha mostrado superior a vancomicina en pacientes 
con cáncer y/o enfermedad hematológica y en paci-
entes en tratamiento concomitante con antibióticos. 
Adicionalmente, una de las ventajas de fidaxomicina 
es su asociación a una menor tasa de recurrencias.

La clasificación inicial de la gravedad de la infección y 
la condición clínica de base determinarán le elección 
de una u otra opción de tratamiento. La diferencia en 
el coste de los diferentes agentes se considerará en 
aquellas situaciones en las que todos los agentes an-
timicrobianos han mostrado igual efectividad.

Actualmente se están desarrollando otras alternativas 
terapéuticas, principalmente en el área de la inmunote-

rapia, que podrían suponer un avance en el tratamien-
to frente la infección por C. difficile.

Palabras clave: Clostridium difficile; tratamiento; 
epidemiología; factores de riesgo.

	 Introducción

La infección por Clostridium difficile (ICD) se define 
por la presencia de diarrea (más de dos deposiciones 
diarreicas al día durante más de 2 días) con o sin sín-
tomas o signos como fiebre (> 38ºC), dolor abdomi-
nal o vómitos, sin otra causa de diarrea identificada y 
test positivo en heces para la toxina A o B de C. diffi-
cile (CD), cultivo de heces positivo para CD o signos 
de colitis pseudomembranosa en una colonoscopia.1

Durante la última década se ha observado un au-
mento en la incidencia y gravedad de la ICD.2 Actu-
almente, la ICD constituye la causa más frecuente de 
diarrea en el mundo industrializado.3 En un estudio 
llevado a cabo en hospitales de 34 países europeos 
en el 2008, se encontró una incidencia media de 4,1 
por 10.000 pacientes/día.4 A pesar de esto, se obser-
vó una amplia variabilidad entre los diferentes hospi-
tales (rango: 0,0-36,3 por 10.000 pacientes/día). En 
España, la tasa de prevalencia de ICD aumentó des-
de 3,9 por 10.000 pacientes hospitalizados el 1999 
hasta 12,2 por 10.000 pacientes hospitalizados el 
2007.5 Concretamente en Catalunya la tasa media de 
ICD el 2011 fue de 2,19 per 10.000 estancias en un 
estudio llevado a cabo en 29 centros.6

Aunque la ICD se ha considerado como una infección 
de adquisición nosocomial, el número de casos de 
adquisición en la comunidad ha ido en aumento.3

La mayor gravedad asociada a la ICD durante estos 
últimos años podría justificarse en parte por la emer-
gencia de cepas hipervirulentas como NAP1/BI/027,7-9 

aunque esta asociación no se ha observado en otros 
estudios.10,11 En muchos países de Europa se está 
observando una reducción de la prevalencia de esta 
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cepa4 y concretamente en España su detección ha 
sido anecdótica.5 La determinación del ribotipo se li-
mita habitualmente al ámbito de estudios de epidemi-
ología molecular.

El principal factor de riesgo de ICD es la exposición a 
antibióticos, tanto prolongada como múltiple.12 Prác-
ticamente todas las familias de antibióticos se han 
asociado a la ICD. La administración de estos fárma-
cos elimina la flora gastrointestinal normal y favorece 
la implantación de CD. Otros factores de riesgo son 
la edad del paciente, estancia hospitalaria, le admi-
nistración de quimioterapia, cirugía gastrointestinal e 
insuficiencia renal.

	 Tratamiento de la ICD

Una de las recomendaciones generales es suspender 
el agente antimicrobiano desencadenante tan pronto 
como sea posible, ya que éste puede aumentar el ri-
esgo de recurrencia de infección por CD (A-II).12 La 
aplicación de esta recomendación dependerá de la 
situación clínica del paciente.

Además, parece razonable evitar los fármacos opiáce-
os y antiperistálticos, ya que pueden enmascarar los 
síntomas de la infección y desencadenar megacolon 
tóxico (C-III)12 (B-II)13.

Existe cierta controversia en la asociación del tratami-
ento con inhibidores de la bomba de protones (IBP) y 
la infección por CD.14,15 De acuerdo con un metanálisis 
y revisión reciente, la evidencia que da soporte a esta 
asociación es limitada.16 Sin embargo, es aconseja-
ble la utilización prudente de los IBP en pacientes con 
riesgo elevado de ICD que presenten una indicación 
clínicamente justificada para el tratamiento con estos 
fármacos.

Metronidazol y vancomicina –este último sólo por vía 
oral- han sido los agentes antimicrobianos utilizados 
mayoritariamente en la ICD. La concentración alcan-
zada en heces de los antimicrobianos utilizados en la 
ICD refleja probablemente su secreción en colon y, por 
tanto, su actividad en esta infección.

De esta forma, la excreción en heces de metronidazol 
está limitada y oscila entre el 6 y el 15%.17 Sin embar-
go, se ha observado que la concentración del nitroi-
midazol es inferior en heces formada que en heces 
acuosa (1,23 ± 2,8 mcg/g frente a 9,3 ± 7,5 mcg/g; 
p < 0,002),18 dato que podría justificar su actividad en 
la ICD. La biodisponibilidad de metronidazol por vía 
oral es prácticamente del 100%, por lo que la admi-
nistración por esta vía constituye una de las opciones 
de tratamiento.17 Por otro lado, la absorción de van-
comicina por vía oral es prácticamente despreciable y 
la administración por esta vía conduce a una elevada 
concentración del antibiótico en heces.19 De esta for-
ma, ésta fue superior a los 100 mg/kg después de la 

administración de 250 mg cada 8 horas a voluntarios 
sanos (7 dosis) y a los 3.100 mg/kg después de la ad-
ministración de 2 gramos diarios a sujetos con diarrea 
por CD.19 De forma paralela, la administración de 125 
mg cada 6 h de vancomicina por vía oral obtuvo una 
concentración media en heces de 351 ± 154 mg/L 
(rango: 64-760 mg/L) y de 399 ± 132 mg/L (rango: 
152-880 mg/L) en el segundo y cuarto día de tratami-
ento, respectivamente.20

De forma contraria a la vía enteral, la administración de 
vancomicina por vía endovenosa no alcanza una con-
centración suficiente en colon, por lo que no presenta 
utilidad en la ICD.

Fidaxomicina, un antibiótico macrocíclico, es la última 
molécula incorporada en la arsenal terapéutico frente 
a la ICD.

Este antibiótico presenta una absorción sistémica mí-
nima y la administración de una dosis única de 200 
mg y 300 mg por vía oral en adultos sanos condujo a 
la recuperación en heces de más del 92% de la dosis 
en forma de fidaxomicina y de su metabolito principal 
OP-1118, el cual también presenta actividad.21

De forma paralela, la administración de fidaxomicina a 
pacientes con ICD alcanzó una concentración media 
en heces de 1.396 ± 1.019 mcg/g, y de 834 ± 617 
mcg/g para su metabolito OP-1118.22 Estos valores 
superaron 5.000 veces el valor de la CMI90 frente a 
CD. Adicionalmente, tanto fidaxomicina como su me-
tabolito OP-1118 presentan un efecto postantibiótico 
más prolongada que vancomicina (5,5-10 h y 3 h fren-
te de 0-1,5 h)23 y actividad bactericida frente de ac-
tividad bacteriostática del glucopéptido, propiedades 
que contribuyen a su eficacia.

Prácticamente la totalidad de las cepas de CD ana-
lizadas hasta ahora muestran sensibilidad frente de 
fidaxomicina, metronidazol y vancomicina.24-26

A pesar de esto, un estudio español de 8 años de 
duración encontró que el 6,3% de 415 cepas de CD 
fueron resistentes frente del nitroimidazol (CMI ≥ 32 
mcg/mL).27

La reducida concentración en heces de metronidazol 
junto al aislamiento de cepas de CD con sensibilidad 
reducida frente del antibiótico podría limitar en un futu-
ro su actividad en el tratamiento de la ICD.28

Por otro lado, ninguna de las cepas de CD incluidas en 
el estudio anterior mostró resistencia frente de vanco-
micina (CMI ≥ 32 mcg/mL), aunque el 3,1% de estas 
mostró una sensibilidad intermedia frente del gluco-
péptido (CMI 4-16 mcg/mL). En estudios posteriores 
no se observó el desarrollo de resistencia frente de 
vancomicina o fidaxomicina. Sin embargo, se aisló una 
cepa de CD con una CMI de 16 mcg/mL frente de 
fidaxomicina en un paciente que presentó recurrencia 



Tabla 1. Estudios que han evaluado el tratamiento con metronidazol frente a vancomicina.

Referencia Tipo de estudio Variable Metronidazol Vancomicina p

Teasley et al.31

 
Estudio prospectivo
aleatorizado (101 pacientes)

Fracaso terapéutico 2/42 (4,8%) 0/52 (0%) 0,20

Recurrencia 2/39 (5,1%) 6/51 (11,8%) 0,17

Wenisch et al.32 Estudio prospectivo,
aleatorizado (119 pacientes)

Curación clínica 29/31 (94%) 29/31 (94%) > 0,8

Recurrencia 5/31 (16%) 5/31 (16%) > 0,8

Al-Nassir et al.33 Estudio prospectivo ob-
servacional (52 pacientes)

Fracaso terapéutico 4/34 (12%) 1/18 (6%) 0,648

Zar et al.34 Ensayo clínico prospec-
tivo, aleatorizado, doble
ciego, controlado con
placebo (150 pacientes)

Curación Infección leve 37/41 (90,2%) 39/40 (97,5%) 0,36

Infección de gravedad 
elevada

29/38 (76,3%) 30/31 (96,8%) 0,02*

Recurrencia 9/66 (13,6%) 5/69 (7,2%) 0,27

Bouza et al. 35 Ensayo clínico fase III,
aleatorizado, doble ciego, 
multicéntrico (528 pacientes)

Resolución de la diarrea y ausencia de
dolor abdominal grave (intención de tratar)	

99/135 (73,3%) 101/125 (80,8%) 0,153

Drekonja et al.36 Revisión sistemática 
(11 ACA)

Curación inicial (3 ACA) 73-94% 84-94% NS

Drekonja et al.36 Revisión sistemática
(11 ACA)

Curación inicial en infección grave (1 ACA; 
análisis ITT estándar estricto)

66% 79% 0,22

Recurrencia (3 ACA) 5-21% 7-17% NS

Vardakas et al.1 Revisión sistemática (39

estudis)	
Fracaso terapéutico (16 estudios con Metronidazol 

y 8 con vancomicina)

22,4% 14,2% 0,002*

Recurrencia (18 estudios con metronidazol y 8 con 

vancomicina)	
27,1% 24% 0,26

Nelson et al.37 Revisión sistemática
(15 ACA)

Curación sintomática (3 ACA) 71% 79% 0,14

ACA: ensayos clínicos aleatorizados; NS: no significativo.
*valor significativo
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de la infección. Dada la elevada concentración que 
alcanzan los dos antibióticos en heces, muy superior 
a la CMI frente de CD, la emergencia de resistencias 
frente vancomicina o fidaxomicina no parece constituir 
un problema. A pesar de la elevada actividad de metro-
nidazol, vancomicina y fidaxomicina, se han observado 
diferencias en la sensibilidad frente a estos antibióticos 
en función del ribotipo de la cepa de CD determinado 
por PCR,24 lo que conduce a la necesidad de una vigi-
lancia epidemiológica continua para conocer la poten-
cial repercusión clínica de este descubrimiento.

Otros antibióticos que se han utilizado en la ICD son 
bacitracina, ácido fusídico, rifaximina, nitazoxanida, 
tigeciclina y teicoplanina; esta última presenta un es-
pectro de actividad similar a vancomicina.29 No obs-
tante, un coste superior y una menor experiencia en 
el tratamiento de la ICD asociadas con teicoplanina 
limitan el uso.

En la actualidad, se está llevando a cabo un ensayo 
clínico fase II que evalúa la eficacia y la seguridad de 
LFF571, un tiopéptido natural, frente de vancomicina, 
en pacientes que presentan un primer episodio o pri-
mera recaída de ICD de gravedad moderada.30

	 Evidencia disponible de los antibióticos 	
	 utilizados en el tratamiento de la ICD

Existen diferentes trabajos que han comparado la ac-
tividad de los antibióticos disponibles para la ICD. Al-

gunos de los más relevantes se muestran en las tablas 
1 y 2.

En general el tratamiento con vancomicina se ha 
asociado a una efectividad similar a la descrita para 
metronidazol. La única evidencia de la superioridad 
del glucopéptido procede de un estudio que evaluó 
la tasa de curación en pacientes con infección de 
gravedad elevada (metronidazol 76% frente de van-
comicina 98%; p = 0,02).34 No obstante, el análisis 
estricto por intención de tratar no resultó en diferen-
cias estadísticamente significativas entre los dos an-
tibióticos.36

El tratamiento con fidaxomicina se ha comparado 
frente al de vancomicina en dos ensayos clínicos ale-
atorizados fase III de no-inferioridad.11,38 De acuerdo 
con los resultados de los dos estudios, fidaxomicina 
no resultó inferior a vancomicina en el análisis por in-
tención de tratar modificado y por protocolo. No obs-
tante, una de las diferencias relevantes entre los dos 
antibióticos es la menor tasa de recurrencia asociada 
al tratamiento con fidaxomicina.11,38,39,41 Las propie-
dades microbiológicas que justifican una menor tasa 
de recurrencia asociada al tratamiento con fidaxomi-
cina son la inhibición de las formas vegetativas y/o 
esporuladas de CD y el menor impacte de este anti-
biótico en la flora gastrointestinal humana.42 Aunque 
fidaxomicina se ha mostrado no inferior a vancomi-
cina en los dos estudios principales que han com-
parado estos antimicrobianos, la administración del 
antibiótico macrocíclico sí se ha mostrado superior a 
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Tabla 2. Estudios que han evaluado el tratamiento con fidaxomicina frente a vancomicina.

Referencia Tipo de estudio Variable Fidaxomicina Vancomicina p

Louie et al.11 Ensayo clínico
aleatorizado fase IIIa
(596 pacientes
por intención de
tratar modificada
y 548 pacientes por
protocolo)	

Curación clínica (intención de tratar modifica-
da)

253/287 (88,2%) 265/309 (85,8%) NS

Curación clínica (por protocolo) 244/265 (92,1%) 254/283 (89,8%) NS

Recurrencia (intención de tratar modificada) 39/253 (15,4%) 67/265 (25,3%) 0,005*

Recurrencia (por protocolo) 28/211 (13,3%) 53/221 (24,0%) 0,004*

Curación clínica cepa NAP1/BI/027 (por
protocolo)

56/65 (86,2%) 61/72 (84,7%) NS

Curación clínica cepa no NAP1/BI/027 (por
protocolo)

115/119 (96,6%) 119/126 (94,4%) NS

Recurrencia cepa NAP1/BI/027 (por protocolo) 11/45 (24,4%) 13/55 (23,6%) 0,93

Recurrencia cepa no NAP1/BI/027 (por
protocolo)	253/287 (88,2%)

8/103 (7,8%) 27/106 (25,5%) <0,001*

Cornely et al.38 Ensayo clínico
aleatorizado fase IIIa
(509 pacientes por
intención de tratar modificada
y 451 pacientes por
protocolo)

Curación clínica (intención de tratar modifica-
da)

221/252 (87,7%) 223/257 (86,8%) 0,754

Curación clínica (por protocolo) 198/216 (91,7%) 213/235 (90,6%) NS

Recurrencia 28/221 (12,7%) 60/223 (26,9%) 0,0002*

Curación clínica en pacientes con antibióticos
concomitantes (intención de tratar modificada)

46/51 (90,2%) 33/45 (73,3%) 0,031*

Mullane et al.39 Análisis post hoc (2
ACA: 1.164 pacientes)

Curación clínica Sin antibiótico concomi-
tante

361/391 (92,33%) 386/416 (92,79%) 0,80

Con antibiótico concomi-
tante

81/90 (90,0%) 81/102 (79,41%) 0,04*

Recurrencia Sin antibiótico concomi-
tante

36/302 (11,92%) 71/307 (23,13%) <0,001*

Con antibiótico concomi-
tante

15/89 (16,85%) 28/96 (29,17%) 0,048*

Cornely et al.40 Análisis post hoc (2
ACA: 1.105 pacientes)
(análisis por intención de
tratar modificada)

Curación clínica Con cáncer y/o enferme-
dad hematológica

74/87 (85,1%) 71/96 (74,0%) 0,065

Sin cáncer 400/452 (88,5%) 417/470 (88,7%) 0,913

Recurrencia Con cáncer y/o enferme-
dad hematológica

10/74 (13,5%) 21/71 (29,6%) 0,018*

Sin cáncer 57/400 (14,3%) 106/417 (25,4%) <0,001*

Respuesta soste-
nida

Con cáncer y/o enferme-
dad hematológica

64/87 (73,6%) 50/96 (52,1%) 0,003*

Sin cáncer 343/452 (75,9%) 311/470 (66,2%) 0,001*

Crook et al.41 Metanálisis (2 ACA:
1.164 pacientes)

Diarrea persistente, recurrencia o mortalidad 
en el día 40 (intención de tratar)

110/572 (19,2%) 189/592 (31,9%) <0,001*

Diarrea persistente, recurrencia o mortalidad 
en el día 12 (intención de tratar)

29/572 (5,1%) 48/592 (8,1%) 0,037*

ACA: ensayos clínicos aleatorizados; NS: no significativo.
aestudio de no-inferioridad de fidaxomicina frente a vancomicina
*valor significativo

vancomicina en determinados grupos de pacientes. 
Per un lado, en un estudio reciente en pacientes que 
presentaban cáncer y/o enfermedad hematológica, 
el tratamiento con fidaxomicina frente a vancomicina 
se asoció a una tasa de curación clínica dos veces 
superior (85,1% frente a 74,0%; OR: 2,0; IC 95%: 
0,95-4,22; p = 0,067) y a una media de tiempo hasta 
la resolución de la diarrea más corta (74 h [IC 95%: 
54-103] frente a 123 h [IC 95%: 78-142]; log-rank p 
= 0,045).40 Estas diferencias se mantuvieron en los 
pacientes que no presentaron cáncer. Por otro lado, 
la tasa de recurrencia fue de aproximadamente el do-
ble en los pacientes tratados con vancomicina fren-
te a fidaxomicina, de forma independiente al hecho 

que presentasen cáncer o no (OR: 0,37; IC 95%: 
0,16-0,86; p = 0,021, OR: 0,49; IC 95%: 0,34-0,70; 
p < 0,001, respectivamente). Como consecuencia, 
la tasa de respuesta sostenida a los 28 días en los 
pacientes con cáncer y/o enfermedad hematológica 
fue de 2,5 veces superior en aquellos que recibieron 
tratamiento con fidaxomicina frente a vancomicina 
(OR: 2,56; IC 95%: 1,37-4,77; p = 0,003).

Adicionalmente, el análisis multivariante identificó el 
tratamiento con fidaxomicina como factor asociado 
a la respuesta sostenida (OR: 1,86; p < 0,001) e in-
versamente asociado a la recurrencia (OR: 0,45; p < 
0,001).



Asímismo, fidaxomicina se ha asociado a una mayor 
tasa de curación clínica frente a vancomicina en pa-
cientes que reciben tratamiento concomitante con 
antibióticos.38,39 Tal como se ha mencionado, una de 
las medidas iniciales de mayor relevancia es la sus-
pensión del antibiótico desencadenante de la ICD.12 
No obstante, esta medida no siempre es factible.

	 Recomendaciones de tratamiento de 
	 la ICD

Es fundamental considerar la gravedad de la infección 
en el momento de iniciar el tratamiento. No obstante, 
las variables a tener en cuenta vienen determinadas 
por opiniones de expertos y, por tanto, pueden variar 
en función de la fuente consultada. De acuerdo con 
las guías de la Infectious Diseases Society of America 
(IDSA),12 se tiene que considerar la edad, el recuen-

to de leucocitos y el nivel de creatinina sérica. Por 
otro lado, una revisión española (tabla 3)43 o las guías 
de la European Society of Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases (ESCMID)44 incluyen un mayor nú-
mero de variables.

En la tabla 4 se muestren las recomendaciones de tra-
tamiento de la ICD, tanto del episodio inicial como de 
las recidivas.

En España, se ha estimado un costo por episodio de 
diarrea asociada a CD de 3.901 € si se trata de una 
infección inicial, de 4.875 € si se trata de una primera 
recurrencia y de 5.916 € si se trata de una segunda 
recurrencia.45 Por otro lado, el coste del tratamiento 
con fidaxomicina es de 1.500 €, aproximadamente 
entre 30 y 40 veces superior al de vancomicina y me-
tronidazol por vía endovenosa y entre 300 y 450 veces 
superior al de metronidazol por vía oral (tabla 5).

	

	
	
	
 	
	
	
	
	
	
	

Tabla 4. Manejo de la ICD.12,43,44

Entidad clínica Tratamiento

Episodio inicial no grave Metronidazol 500 mg/8 h OR 10-14 días (A-I)

Vancomicina 125 mg/6 h OR 10 días (B-I)

Fidaxomicina 200 mg/12 h OR 10 días (B-I)

Vía OR no posible: metronidazol 500 mg/8 h EV 10-14 días (A-II)

Episodio inicial grave Vancomicina* 125 mg/6 h OR 10-14 días (B-I)12, (A-I)44

Fidaxomicina 200 mg/12 h OR 10 días (B-I)a

Metronidazol 500 mg/8 h OR 10-14 días (D-I)

Vía OR no posible: metronidazol 500 mg/8 h EV 10-14 días (B-II) + vancomicina 500 mg/6 h intracolónica** y/o 
vancomicina 500 mg/6 h OR o SNG (B-III)

Primera recurrencia Vancomicina 125 mg/6 h OR 10 días (B-I)

Fidaxomicina 200 mg/12 h OR 10 días (B-I)

Metronidazole 500 mg/8 h OR 10 días (C-I)

Segunda recurrencia 
(evitar metronidazol por 
riesgo de neurotoxicidad 
acumulativa)

Vancomicina* 125 mg/6 h OR 10-14 días (B-II) y considerar régimen decrecinete y/o pulsado (B-II)44, (B-III)12

Fidaxomicina 200 mg/12 h OR 10-14 días (B-II)

Metronidazol 500 mg/8 h OR 10 días (D-II)

EV: endovenosa; OR: oral; SNG: sonda nasogástrica.
aNo hay evidencia para el tratamiento con fidaxomicina en ICD de compromiso vital (D-III)
*vancomicina puede substituirse por teicoplanina 100 mg/12 h por vía oral
**enema de vancomicina 500 mg en 100 mL de suero fisiológico

Tabla 3. Criterios de gravedad de la ICD.43

Requerimiento de ingreso en una unidad de cuidados intensivos

La presencia de como mínimo 2 de los factores siguientes:

-Edad > 70 años

-Leucocitosis > 15.000 células/mm3

-Desviación a la izquierda marcada (neutrófilos > 20% del recuento de leucocitos)

-Aumento de la creatinina > 1,5 veces el valor basal

-Lactato sérico > 2,5 mmol/L

-Temperatura > 38,5 ºC

-Más de 10 deposiciones diarreicas diarias

-Presencia de íleo paralítico o signos de peritonitis

-Albúmina < 2,5 mg/dL

-Evidencia de colitis en el examen mediante tomografía computerizada
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	 Otras alternativas terapéuticas de la 		
	 ICD

En diferentes estudios se han avaluado otras alternati-
vas terapéuticas en el tratamiento de la ICD.

La administración de probióticos podría ocupar un 
papel en la prevención de la diarrea asociada a anti-
bióticos o asociada a CD,46-49 mientras que en el trata-
miento de la infección su efectividad es muy limitada. 
A pesar de esto, de acuerdo con las guías clínicas,12,44 
actualmente no se recomienda la administración de 
probióticos para prevenir la ICD primaria, ya que le evi-
dencia es limitada y existe riesgo potencial de funge-
mia o bacteriemia (C-III)12 (D-1).44

El transplante de la microbiota fecal ha sido utilizado 
de forma efectiva como estrategia terapéutica en pa-
cientes con recurrencia de ICD.50

Otras opciones terapéuticas que se han estudiado 
como coadyuvantes del tratamiento de la ICD son los 
agentes adsorbentes de toxinas de CD, como las re-
sinas de intercambio iónico y tolevamer, aunque los 
resultados de los estudios que han evaluado su efec-
tividad no son contundentes.51

Por último, la inmunoterapia es actualmente un área 
de gran interés como consecuencia de la emergencia 
de cepas hipervirulentas de CD.51

	 Conclusiones

De acuerdo con la evidencia disponible, metronidazol 
y vancomicina han mostrado una efectividad similar, 
por lo que las dos opciones se consideran de elec-
ción en un primer episodio de ICD. A pesar de esto, 
en pacientes con ICD grave vancomicina se ha mos-
trado superior a metronidazol. Si bien fidaxomicina ha 
mostrado una menor tasa de recurrencias de ICD a 30 
días, la principal limitación para la recomendación de 
este antibiótico en primera línea o primera recurrencia 
radica en la falta de evidencia suficiente procedente 
de los ensayos clínicos en que se ha estudiado esta 
molécula y en su coste superior.

En pacientes con una segunda recurrencia de ICD 
se recomienda la utilización de fidaxomicina, dado su 
asociación a una menor tasa de recurrencias en los 
estudios disponibles.

Dado que, en la evaluación de subgrupos, la fidoxa-
micina ha mostrado superioridad a vancomicina en 
los pacientes onco-hematológicos, algunos autores la 
recomiendan en este tipo de enfermos.
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