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	 Resum

Actualment, la infecció per Clostridium difficile cons-
titueix la causa més freqüent de diarrea en el món 
industrialitzat. Concretament a Catalunya la taxa 
mitjana d’infecció per C. difficile el 2011 va ser de 
2,19 per 10.000 estades en un estudi portat a ter-
me en 29 centres. La major gravetat associada a la 
infecció per C. difficile durant aquests darrers anys 
podria justificar-se, en part, per l’emergència de 
soques hipervirulentes com NAP1/BI/027, encara 
que la detecció d’aquesta soca a Espanya ha estat 
anecdòtica. 

Metronidazole, vancomicina per via oral i recent-
ment fidaxomicina són els agents antimicrobians 
utilitzats majoritàriament en la infecció per C. diffi-
cile. L’efectivitat del tractament amb vancomicina 
és similar a la reportada amb metronidazole. L’única 
evidència de la superioritat del glucopèptid s’ha do-
nat en pacients amb infecció de gravetat elevada. 
Per altra banda, fidaxomicina ha resultat no inferior a 
vancomicina en dos assaigs clínics aleatoritzats de 
fase III. El tractament amb fidaxomicina s’ha mostrat 
superior a vancomicina en pacients amb càncer i/o 
malaltia hematològica i en pacients en tractament 
concomitant amb antibiòtics. Addicionalment, un 
dels avantatges de fidaxomicina és la seva associa-
ció a una menor taxa de recurrències. 

La classificació inicial de la gravetat de la infecció 
i la condició clínica de base determinaran l’elecció 
d’una o altra opció de tractament. La diferència 
en el cost dels diferents agents es considerarà en 
aquelles situacions en les quals tots els agents anti-
microbians han mostrat igual efectivitat. 

Actualment s’estan desenvolupant altres alternati-
ves terapèutiques, principalment a l’àrea de la im-

munoteràpia, que podrien suposar un avenç en el 
tractament enfront de la infecció per C. difficile.

Paraules clau: Clostridium difficile; tractament; 
epidemiologia; factors de risc. 

	 Introducció

La infecció per Clostridium difficile (ICD) es defineix 
per la presència de diarrea (més de dues deposicions 
diarreiques al dia durant més de 2 dies) amb o sense 
símptomes o signes com febre (> 38ºC), dolor abdo-
minal o vòmits, sense altra causa de diarrea identifi-
cada i test positiu en femta per la toxina A o B de C. 
difficile (CD), cultiu de femta positiu per CD o signes 
de colitis pseudomembranosa en una colonoscòpia.1 

Durant l’última dècada s’ha observat un augment 
en la incidència i gravetat de la ICD.2 Actualment, la 
ICD constitueix la causa més freqüent de diarrea en 
el món industrialitzat.3 En un estudi portat a terme 
en hospitals de 34 països europeus el 2008, es va 
trobar una incidència mitjana de 4,1 per 10.000 pa-
cients/dia.4 Malgrat això, es va observar una àmplia 
variabilitat entre els diferents hospitals (rang: 0,0-36,3 
per 10.000 pacients/dia). A Espanya, la taxa de pre-
valença d’ICD va augmentar des de 3,9 per 10.000 
pacients hospitalitzats el 1999 fins a 12,2 per 10.000 
pacients hospitalitzats el 2007.5 Concretament a Ca-
talunya la taxa mitjana d’ICD el 2011 va ser de 2,19 
per 10.000 estades en un estudi portat a terme en 
29 centres.6 

Malgrat la ICD s’ha considerat com una infecció d’ad-
quisició nosocomial, el nombre de casos d’adquisició 
en la comunitat ha anat en augment.3

La major gravetat associada a la ICD durant aquests 
darrers anys podria justificar-se en part per l’emergèn-
cia de soques hipervirulentes com NAP1/BI/027,7-9 
encara que aquesta associació no s’ha observat en 
altres estudis.10,11 En molts països d’Europa s’està 
observant una reducció de la prevalença d’aquesta 
soca4 i concretament a Espanya la seva detecció ha 
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estat anecdòtica.5 La determinació del ribotip es limi-
ta habitualment a l’àmbit d’estudis d’epidemiologia 
molecular. 

El principal factor de risc d’ICD és l’exposició a an-
tibiòtics, tant perllongada com múltiple.12 Pràctica-
ment totes les famílies d’antibiòtics s’han associat a 
la ICD. L’administració d’aquests fàrmacs elimina la 
flora gastrointestinal normal i afavoreix la implantació 
de CD. Altres factors de risc són l’edat del pacient, 
estada hospitalària, l’administració de quimioteràpia, 
cirurgia gastrointestinal i insuficiència renal.

	 Tractament de la ICD

Una de les recomanacions generals és suspendre 
l’agent antimicrobià desencadenant tan aviat com 
sigui possible, ja que aquest pot augmentar el risc 
de recurrència d’infecció per CD (A-II).12 L’aplicació 
d’aquesta recomanació dependrà de la situació clí-
nica del pacient. 

A més a més, sembla raonable evitar els fàrmacs opi-
acis i antiperistàltics, atès que poden emmascarar els 
símptomes de la infecció i desencadenar megacòlon 
tòxic (C-III)12 (B-II)13. 

Existeix certa controvèrsia en l’associació del tracta-
ment amb inhibidors de la bomba de protons (IBP) i 
la infecció per CD.14,15 D’acord amb una metanàlisi i 
revisió recent, l’evidència que dóna suport a aquesta 
associació és limitada.16 Malgrat això, és aconsellable 
la utilització prudent dels IBP en pacients amb risc 
elevat d’ICD que presentin una indicació clínicament 
justificada per al tractament amb aquests fàrmacs.
 
Metronidazole i vancomicina –aquest darrer només 
per via oral– han estat els agents antimicrobians uti-
litzats majoritàriament en la ICD. La concentració as-
solida en femta dels antimicrobians utilitzats en la ICD 
reflecteix probablement la seva secreció en còlon i, 
per tant, la seva activitat en aquesta infecció.

Així, l’excreció en femta de metronidazole és limita-
da i oscil·la entre el 6 i el 15%.17 Malgrat això, s’ha 
observat que la concentració del nitroimidazole és 
inferior en femta formada que en femta aquosa (1,23 
± 2,8 mcg/g enfront a 9,3 ± 7,5 mcg/g; p < 0,002),18 

dada que podria justificar la seva activitat en la ICD. 
La biodisponibilitat de metronidazole per via oral és 
pràcticament del 100%, per la qual cosa l’adminis-
tració per aquesta via constitueix una de les opci-
ons de tractament.17 Per altra banda, l’absorció de 
vancomicina per via oral és pràcticament menyspre-
able i l’administració per aquesta via condueix a una 
elevada concentració de l’antibiòtic en femta.19 Així, 
aquesta va ser superior als 100 mg/kg després de 
l’administració de 250 mg cada 8 hores a voluntaris 
sans (7 dosis) i als 3.100 mg/kg després de l’admi-
nistració de 2 grams diaris a subjectes amb diarrea 

per CD.19 De forma paral·lela, l’administració de 125 
mg cada 6 h de vancomicina per via oral va resultar 
en una concentració mitjana en femta de 351 ± 154 
mg/L (rang: 64-760 mg/L) i de 399 ± 132 mg/L (rang: 
152-880 mg/L) en el segon i quart dia de tractament, 
respectivament.20

De forma contrària a la via enteral, l’administració 
de vancomicina per via endovenosa no assoleix una 
concentració suficient en còlon, per la qual cosa no 
presenta utilitat en la ICD.  

Fidaxomicina, un antibiòtic macrocíclic, és l’última 
molècula incorporada a l’arsenal terapèutic enfront 
de la ICD. 

Aquest antibiòtic presenta una absorció sistèmica 
mínima i l’administració d’una dosi única de 200 mg 
i 300 mg per via oral a adults sans va conduir a la 
recuperació en femta de més del 92% de la dosi en 
forma de fidaxomicina i del seu metabòlit principal 
OP-1118, el qual també presenta activitat.21  

De forma paral·lela, l’administració de fidaxomicina a 
pacients amb ICD va assolir una concentració mit-
jana en femta de 1.396 ± 1.019 mcg/g, i de 834 ± 
617 mcg/g per al seu metabòlit OP-1118.22 Aquests 
valors van superar 5.000 vegades el valor de la CMI90 

enfront a CD. Addicionalment, tant fidaxomicina com 
el seu metabòlit OP-1118 presenten un efecte pos-
tantibiòtic més perllongat que vancomicina (5,5-10 h 
i 3 h enfront de 0-1,5 h)23 i activitat bactericida enfront 
d’activitat bacteriostàtica del glucopèptid, propietats 
que contribueixen a la seva eficàcia. 

Pràcticament la totalitat de les soques de CD analit-
zades fins ara mostren sensibilitat enfront de fidaxo-
micina, metronidazole i vancomicina.24-26 

Malgrat això, un estudi espanyol de 8 anys de durada 
va trobar que el 6,3% de 415 soques de CD van ser 
resistents enfront del nitroimidazole (CMI ≥ 32 mcg/
mL).27

La reduïda concentració en femta de metronidazole 
juntament a l’aïllament de soques de CD amb sensi-
bilitat reduïda enfront de l’antibiòtic podria limitar en 
un futur la seva activitat en el tractament de la ICD.28 

Per altra banda, cap de les soques de CD incloses 
a l’estudi anterior va mostrar resistència enfront de 
vancomicina (CMI ≥ 32 mcg/mL), encara que el 3,1% 
d’aquestes va mostrar una sensibilitat intermèdia en-
front del glucopèptid (CMI 4-16 mcg/mL). En estudis 
posteriors no es va observar el desenvolupament de 
resistència enfront de vancomicina o fidaxomicina. 
Malgrat això, es va aïllar una soca de CD amb una 
CMI de 16 mcg/mL enfront de fidaxomicina en un 
pacient que va presentar recurrència de la infecció. 
Atesa l’elevada concentració que assoleixen ambdós 
antibiòtics en femta, molt superior a la CMI enfront de 
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Taula 1. Estudis que han avaluat el tractament amb metronidazole enfront de vancomicina. 

Referència Tipus d’estudi Variable Metronidazole Vancomicina p

Teasley et al.31

 
Estudi prospectiu 
aleatoritzat (101 pacients)

Fracàs terapèutic 2/42 (4,8%) 0/52 (0%) 0,20

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

Wenisch et al.32 Estudi prospectiu, 
aleatoritzat (119 pacients)

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

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

Al-Nassir et al.33 Estudi prospectiu ob-
servacional (52 pacients)

Fracàs terapèutic 4/34 (12%) 1/18 (6%) 0,648

Zar et al.34 Assaig clínic prospec-
tiu, aleatoritzat, doble 
cec, controlat amb 
placebo (150 pacients)

Curació Infecció lleu 37/41 (90,2%) 39/40 (97,5%) 0,36

Infecció de gravetat 
elevada

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

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

Bouza et al. 35 Assaig clínic fase III, 
aleatoritzat, doble cec, 
multicèntric (528 pacients)

Resolució de la diarrea i absència de dolor 
abdominal greu (intenció de tractar)

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

Drekonja et al.36 Revisió sistemàtica 
(11 ACA)

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

Drekonja et al.36 Revisió sistemàtica 
(11 ACA)

Curació inicial en infecció greu (1 ACA; 
anàlisi ITT estricte)

66% 79% 0,22

Recurrència (3 ACA) 5-21% 7-17% NS

Vardakas et al.1 Revisió sistemàtica (39 

estudis)

Fracàs terapèutic (16 estudis amb metronidazole i 8 

amb vancomicina)

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

Recurrència (18 estudis amb metronidazole i 8 amb 

vancomicina)

27,1% 24% 0,26

Nelson et al.37 Revisió sistemàtica 
(15 ACA)

Curació simptomàtica (3 ACA) 71% 79% 0,14

ACA: assaigs clínics aleatoritzats; NS: no significatiu.
*valor significatiu

CD, l’emergència de resistències enfront de vancomi-
cina o fidaxomicina no sembla constituir un problema.
Malgrat l’elevada activitat de metronidazole, vanco-
micina i fidaxomicina, s’han observat diferències en 
la sensibilitat enfront d’aquests antibiòtics en funció 
del ribotip de la soca de CD determinat per PCR,24 

la qual cosa condueix a la necessitat d’una vigilància 
epidemiològica contínua per conèixer la potencial re-
percussió clínica d’aquesta troballa. 

Altres antibiòtics que s’han utilitzat en la ICD són ba-
citracina, àcid fusídic, rifaximina, nitazoxanida, tigeci-
clina i teicoplanina; aquesta darrera presenta un es-
pectre d’activitat similar a vancomicina.29 No obstant 
això, un cost superior i una menor experiència en el 
tractament de la ICD associades amb teicoplanín en 
limiten l’ús.  

En l’actualitat, s’està portant a terme un assaig clínic 
fase II que avalua l’eficàcia i la seguretat de LFF571, 
un tiopèptid natural, enfront de vancomicina, en pa-
cients que presenten un primer episodi o primera re-
caiguda d’ICD de gravetat moderada.30

	 Evidència disponible dels antibiòtics 	
	 utilitzats en el tractament de la ICD

Existeixen diferents treballs que han comparat l’acti-
vitat dels antibiòtics disponibles per a la ICD. Alguns 

dels més rellevants es mostren en les taules 1 i 2. 

En general el tractament amb vancomicina s’ha as-
sociat a una efectivitat similar a la reportada amb 
metronidazole. L’única evidència de la superioritat 
del glucopèptid procedeix d’un estudi que va ava-
luar la taxa de curació en pacients amb infecció de 
gravetat elevada (metronidazole 76% enfront de 
vancomicina 98%; p = 0,02).34 No obstant això, 
l’anàlisi estricta per intenció de tractar no va resultar 
en diferències estadísticament significatives entre 
ambdós antibiòtics.36 

El tractament amb fidaxomicina s’ha comparat en-
front al de vancomicina en dos assaigs clínics ale-
atoritzats fase III de no-inferioritat.11,38 D’acord amb 
els resultats d’ambdós estudis, fidaxomicina no va 
resultar inferior a vancomicina en l’anàlisi per intenció 
de tractar modificat i per protocol. No obstant això, 
una de les diferències rellevants entre ambdós anti-
biòtics és la menor taxa de recurrència associada al 
tractament amb fidaxomicina.11,38,39,41 Les propietats 
microbiològiques que justifiquen una menor taxa de 
recurrència associada al tractament amb fidaxomici-
na són la inhibició de les formes vegetatives i/o es-
porulades de CD i el menor impacte d’aquest an-
tibiòtic en la flora gastrointestinal humana.42 Encara 
que fidaxomicina s’ha mostrat no inferior a vancomi-
cina en els dos estudis principals que han comparat 
aquests antimicrobians, l’administració de l’antibiòtic 



Taula 2. Estudis que han avaluat el tractament amb fidaxomicina enfront de vancomicina.  

Referència Tipus d’estudi Variable Fidaxomicina Vancomicina p

Louie et al.11 Assaig clínic 
aleatoritzat fase IIIa        
(596 pacients 
per intenció de 
tractar modificada 
i 548 pacients per 
protocol)

Curació clínica (intenció de tractar modifi-
cada)

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

Curació clínica (per protocol) 244/265 (92,1%) 254/283 (89,8%) NS

Recurrència (intenció de tractar modificada) 39/253 (15,4%) 67/265 (25,3%) 0,005*

Recurrència (per protocol) 28/211 (13,3%) 53/221 (24,0%) 0,004*

Curació clínica soca NAP1/BI/027 (per 
protocol)

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

Curació clínica soca no NAP1/BI/027 (per 
protocol)

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

Recurrència soca NAP1/BI/027 (per protocol) 11/45 (24,4%) 13/55 (23,6%) 0,93

Recurrència soca no NAP1/BI/027 (per 
protocol)

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

Cornely et al.38 Assaig clínic 
aleatoritzat fase IIIa        
(509 pacients per 
intenció de tractar modifi-
cada i 451 pacients per 
protocol)  

Curació clínica (intenció de tractar modifi-
cada)

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

Curació clínica (per protocol) 198/216 (91,7%) 213/235 (90,6%) NS

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

Curació clínica en pacients amb antibiòtics 
concomitants (intenció de tractar modificada)

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

Mullane et al.39 Anàlisi post hoc (2 
ACA: 1.164 pacients)

Curació clínica Sense antibiòtic conco-
mitant

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

Amb antibiòtic conco-
mitant

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

Recurrència Sense antibiòtic conco-
mitant

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

Amb antibiòtic conco-
mitant

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

Cornely et al.40 Anàlisi post hoc (2 
ACA: 1.105 pacients) 
(anàlisi per intenció de 
tractar modificada)

Curació clínica Amb càncer i/o malaltia 
hematològica

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

Sense càncer 400/452 (88,5%) 417/470 (88,7%) 0,913

Recurrència Amb càncer i/o malaltia 
hematològica

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

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

Resposta sostin-
guda

Amb càncer i/o malaltia 
hematològica

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

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

Crook et al.41 Metanàlisi (2 ACA: 
1.164 pacients)

Diarrea persistent, recurrència o mortalitat en 
el dia 40 (intenció de tractar)

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

Diarrea persistent, recurrència o mortalitat en 
el dia 12 (intenció de tractar)

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

ACA: assaigs clínics aleatoritzats; NS: no significatiu.
aestudi de no-inferioritat de fidaxomicina enfront de vancomicina
*valor significatiu
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macrocíclic sí s’ha mostrat superior a vancomicina 
en determinats grups de pacients. Per una banda, 
en un estudi recent en pacients que presentaven 
càncer i/o malaltia hematològica, el tractament amb 
fidaxomicina enfront de vancomicina es va associar 
a una taxa de curació clínica dues vegades superior 
(85,1% enfront a 74,0%; OR: 2,0; IC 95%: 0,95-
4,22; p = 0,067) i a una mitjana de temps fins a 
la resolució de la diarrea més curt (74 h [IC 95%: 
54-103] enfront a 123 h [IC 95%: 78-142]; log-rank 
p = 0,045).40 Aquestes diferències es van mantenir 
en els pacients que no van presentar càncer. Per 
altra banda, la taxa de recurrència va ser d’apro-
ximadament el doble en els pacients tractats amb 
vancomicina enfront de fidaxomicina, de forma in-

dependent al fet que presentessin càncer 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, respectivament). Com a 
conseqüència, la taxa de resposta sostinguda als 28 
dies en els pacients amb càncer i/o malaltia hema-
tològica va ser de 2,5 vegades superior en aquells 
que van rebre tractament amb fidaxomicina enfront 
de vancomicina (OR: 2,56; IC 95%: 1,37-4,77; p = 
0,003).

Addicionalment, l’anàlisi multivariat va identificar el 
tractament amb fidaxomicina com a factor associat 
a la resposta sostinguda (OR: 1,86; p < 0,001) i in-
versament associat a la recurrència (OR: 0,45; p < 
0,001).
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Així mateix, fidaxomicina s’ha associat a una major 
taxa de curació clínica enfront de vancomicina en 
pacients que reben tractament concomitant amb 
antibiòtics.38,39 Tal com s’ha mencionat, una de les 
mesures inicials de major rellevància és la suspensió 
de l’antibiòtic desencadenant de la ICD.12 No obs-
tant això, aquesta mesura no sempre és factible. 

	 Recomanacions de tractament de la 	
	 ICD

És fonamental considerar la gravetat de la infecció en 
el moment d’iniciar el tractament. No obstant això, 
les variables a tenir en compte vénen determinades 
per opinions d’experts i, per tant, poden variar en 
funció de la font consultada. D’acord amb les guies 
de la Infectious Diseases Society of America (IDSA),12 
s’ha de considerar l’edat, el recompte de leucòcits i 

Taula 4. Maneig de la ICD.12,43,44    

Entitat clínica Tractament

Episodi inicial no greu Metronidazole 500 mg/8 h OR 10-14 dies (A-I)

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

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

Via OR no possible: metronidazole 500 mg/8 h EV 10-14 dies (A-II)

Episodi inicial greu Vancomicina* 125 mg/6 h OR 10-14 dies (B-I)12, (A-I)44 

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

Metronidazole 500 mg/8 h OR 10-14 dies (D-I)

Via OR no possible: metronidazole 500 mg/8 h EV 10-14 dies (B-II) + vancomicina 500 mg/6 h intracolònica** 
i/o vancomicina 500 mg/6 h OR o SNG (B-III)

Primera recurrència Vancomicina 125 mg/6 h OR 10 dies (B-I) 

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

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

Segona recurrència                  
(evitar metronidazole per 
risc de neurotoxicitat acu-
mulativa)

Vancomicina* 125 mg/6 h OR 10-14 dies (B-II) i considerar règim decreixent i/o polsat (B-II)44, (B-III)12

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

Metronidazole 500 mg/8 h OR 10 dies (D-II)

EV: endovenosa; OR: oral; SNG: sonda nasogàstrica.
aNo hi ha evidència per al tractament amb fidaxomicina en ICD de compromís vital (D-III)
*vancomicina pot substituir-se per teicoplanín 100 mg/12 h per via oral 
**ènema de vancomicina 500 mg en 100 mL de sèrum fisiològic

Taula 3. Criteris de gravetat de la ICD.43

Requeriment d’ingrés en una unitat de cures intensives 

La presència de com a mínim 2 dels factors següents:

-Edat > 70 anys

-Leucocitosi > 15.000 cèl·lules/mm3

-Desviació a l’esquerra marcada (neutròfils > 20% del recompte de leucòcits)

-Augment de la creatinina > 1,5 vegades el valor basal

-Lactat sèric > 2,5 mmol/L

-Temperatura > 38,5 ºC

-Més de 10 deposicions diarreiques diàries

-Presència d’ili paralític o signes de peritonitis

-Albúmina < 2,5 mg/dL

-Evidència de colitis en l’examen mitjançant tomografia computada

el nivell de creatinina sèrica. D’altre banda, una revisió 
espanyola (taula 3)43 o les guies de la European So-
ciety of Clinical Microbiology and Infectious Diseases 
(ESCMID)44 inclouen un major nombre de variables.

En la taula 4 es mostren les recomanacions de trac-
tament de la ICD, tant de l’episodi inicial com de les 
recidives.

A Espanya, s’ha estimat un cost per episodi de di-
arrea associada a CD de 3.901 € si es tracta d’una 
infecció inicial, de 4.875 € si es tracta d’una primera 
recurrència i de 5.916 € si es tracta d’una segona 
recurrència.45 Per una altra banda, el cost del tracta-
ment amb fidaxomicina és de 1.500 €, aproximada-
ment entre 30 i 40 vegades superior al de vancomi-
cina i metronidazole per via endovenosa i entre 300 
i 450 vegades superior al de metronidazole per via 
oral (taula 5). 
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	 Altres alternatives terapèutiques de la 	
	 ICD    

En diferents estudis s’han avaluat altres alternatives 
terapèutiques en el tractament de la ICD.

L’administració de probiòtics podria ocupar un paper 
en la prevenció de la diarrea associada a antibiòtics 
o associada a CD,46-49 mentre que en el tractament 
de la infecció la seva efectivitat és molt limitada. No 
obstant això, d’acord amb les guies clíniques,12,44 ac-
tualment no es recomana l’administració de probiò-
tics per prevenir la ICD primària, ja que l’evidència és 
limitada i existeix risc potencial de fungèmia o bacte-
rièmia (C-III)12 (D-1).44 

El trasplantament de la microbiota fecal ha estat utilit-
zat de forma efectiva com a estratègia terapèutica en 
pacients amb recurrència d’ICD.50

Altres opcions terapèutiques que s’han estudiat 
com a coadjuvants del tractament de la ICD són els 
agents adsorbents de toxines de CD, com les resines 
d’intercanvi iònic i tolevamer, malgrat que els resultats 
dels estudis que han avaluat la seva efectivitat no són 
contundents.51 

Per últim, la immunoteràpia és actualment una àrea 
de gran interès com a conseqüència de l’emergència 
de soques hipervirulentes de CD.51 

	 Conclusions

D’acord amb l’evidència disponible, metronidazole i 
vancomicina han mostrat una efectivitat similar, per 
la qual cosa ambdues opcions es consideren d’elec-
ció en un primer episodi d’ICD. No obstant això, en 
pacients amb ICD greu vancomicina s’ha mostrat su-
perior a metronidazole. Si bé fidaxomicina ha mostrat 
una menor taxa de recurrències d’ICD a 30 dies, la 
principal limitació per a la recomanació d’aquest an-
tibiòtic en primera línia o primera recurrència radica 
en la manca d’evidència suficient procedent dels as-
saigs clínics en què s’ha estudiat aquesta mol·lècula 
i en el seu cost superior.

En pacients amb una segona recurrència d’ICD es 
recomana la utilització de fidaxomicina, atesa la seva 
associació a una menor taxa de recurrències en els 
estudis disponibles.

Atès que, en l’avaluació de subgrups, la fidoxamicina 
ha mostrat superioritat a vancomicina en els pacients 
oncohematològics, alguns autors la recomanen en 
aquest tipus de malalts.
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Taula 5. Cost del tractament dels antibiòtics prescrits a la ICD. 

Antibiòtic Pauta posològica Cost (€)

Metronidazole 500 mg/8 h OR 10-14 dies 3,2-4,5

500 mg/8 h EV 10-14 dies 36,5-51,1

Vancomicina 125 mg/6 h OR 10-14 dies 34,5-48,3

Fidaxomicina 200 mg/12 h OR 10 dies 1.500
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