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RESUMEN 

Objetivo: En el presente trabajo se ha planteado como objetivo principal 

realizar una revisión en la bibliografía de la situación actual  de la infección por 

Clostridium difficile en pacientes no hospitalizados. 

Método: El trabajo se ha llevado a cabo realizando una búsqueda bibliográfica 

utilizando varias fuentes; libros de textos, artículos científicos y publicaciones 

de congresos en formato online publicados en la revista de SEIMC, varias tesis 

doctorales de la Universidad Complutense de Madrid donde abarcan la 

temática, páginas web de instituciones internacionales como la de IDSA-SHEA. 

Se ha usado también la base de datos Medline mediante el buscador PubMed, 

para ello se han utilizado descriptores como: ―Residence Characteristics‖ y 

―Clostridium difficile‖. 

Resultados: En un estudio realizado sobre 10.342 casos de infección por 

C.difficile (ICD), el 32% eran ICD adquirida en la comunidad (C-ICD), 

ligeramente superior a otros porcentajes comunicados años atrás cuya 

proporción se situaba en torno al 20-27%. Un estudio de casos-controles en el 

Reino Unido, determinó que la toma de antibióticos 4 semanas antes de la 

infección fue significativamente más frecuente en pacientes comunitarios que 

en los controles. Estudios de prevalencia realizados en 2003 en perros 

mostraron que el 13-21% de los perros con diarrea y el 2-7% de perros sin 

diarrea presentan las toxinas A o B del microorganismo. Otro estudio establecía 

una prevalencia del 32,3% de C. difficile en muestras tomadas en los hogares 

 

Conclusión: La epidemiología de la infección por C.difficile ha variado en las 

últimas décadas afectando a grupo poblacionales que se consideraban 

previamente de bajo riesgo. Hay varios factores de riesgo relacionados con la 

adquisición de este patógeno en la comunidad como el uso de antibióticos y los 

inhibidores de la bomba de H+. Los animales han sido estudiados como fuente 

de transmisión así como la comida y el medio ambiente.  

 

Palabras Clave: Clostridium difficile, toxina, nosocomial, adquisición 

comunitaria, antibióticos, animales. 
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1. ANTECEDENTES 

 
Clostridium difficile  es un bacilo grampositivo, esporulado y anaerobio estricto, 

capaz de producir exotoxinas. Fue descrito inicialmente como un componente 

de la flora intestinal normal de los neonatos. Sin embargo, no fue hasta 1978 

cuando se asoció por primera vez a enfermedad en humanos al identificarse 

como agente causal de la colitis pseudomembranosa. Causa una infección del 

colon que se manifiesta como un cuadro diarreico que aparece frecuentemente 

tras el uso de antimicrobianos y la consiguiente alteración de la flora de este 

órgano1
. 

 

 

1.1 MICROORGANISMO Y PATOGÉNESIS  

1.1.1 Aspectos microbiológicos  

C. difficile es un bacilo Gram positivo, anaerobio y esporulado, resistente a 

múltiples antibióticos, que puede habitar el tracto intestinal del hombre y de 

otros animales. Las esporas son ovales y de localización subterminal, 

produciendo una deformación en la célula. Bajo el microscopio se ven como 

palillos de fósforos con el abultamiento localizado en un extremo terminal. El 

microorganismo en su forma vegetativa es altamente sensible a la presencia de 

oxígeno, mientras que en su forma esporulada es altamente termorresistente y 

capaz de sobrevivir en condiciones extremas. 

 

Con respecto a su metabolismo, no produce lecitinasa ni lipasa, es indol 

negativo, y es capaz de hidrolizar gelatina. En cuanto a los carbohidratos, 

solamente fermenta la glucosa, aunque en ocasiones puede fermentar también 

el manitol. Sus principales productos metabólicos son el butirato y el acetato, y 

en menor cantidad también produce isobutirato, isovalerato, y ácido 

isocaproíco2.  

 

Las colonias de C. difficile en agar sangre son circulares o rizoides, entre 

planas y poco convexas, de color grisáceo y superficie mate o algo satinada, y 
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no hemolíticas. Su característica más peculiar es el olor a establo de caballos 

que desprenden debido a las sustancias volátiles que sintetizan, como el ρ-

cresol3. 

 

1.1.2 Patogénesis  

La infección por C. difficile (ICD) se manifiesta habitualmente en forma de 

diarrea con síntomas que varían desde formas leves hasta episodios severos 

que pueden poner en peligro la vida del paciente. El tipo de enfermedad y su 

gravedad dependerán tanto de factores del microorganismo como del paciente, 

principalmente de la virulencia de la cepa infectiva y de la respuesta inmune del 

hospedador. El contacto con esporas de una cepa de C. difficile productora de 

toxinas en combinación con la alteración de la microbiota colónica permite la 

colonización por este microorganismo. 

 

Dado que C. difficile es capaz de producir esporas que persisten en el 

ambiente durante largos periodos de tiempo y son resistentes a un gran 

número de desinfectantes, este patógeno es altamente transmisible. La ICD es 

consecuencia de la ingestión de esporas de C. difficile toxigénico que resisten 

la acción del ácido gástrico, germinan en el intestino delgado y colonizan el 

colon, donde elaboran diversas toxinas que inician una serie de fenómenos que 

culminan con la pérdida de la función de barrera que poseen las células 

epiteliales, la aparición de diarrea y la formación de pseudomembranas4.  

 

A. Locus de patogenicidad 

Todas las cepas de C. difficile toxigénico presentan un locus de patogenicidad 

(PaLoc) que mide unos 19,6 kb. Este locus está formado por 5 genes (tcdA, 

tcdB, tcdC, tcdE y tcdR). Los genes tcdA y tcdB codifican dos toxinas TcdA y 

TcdB12 (toxinas A y B, respectivamente), ambas responsables de la 

patogenicidad de C. difficile5. El gen tcdR actúa como regulador positivo de la 

expresión de tcdA y tcdB, mientras que tcdC actúa como regulador negativo, 

evitando la expresión de todo el PaLoc. Finalmente, tcdE codifica una holina 
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que se encargara de hacer poros en la membrana citoplasmática que permite 

la liberación de las toxinas6. 

 

B. Toxinas 

La toxina A es una enterotoxina de 308 kDa, y la toxina B es una citotoxina de 

269 kDa. Estas toxinas se encuentran entre las toxinas bacterianas más letales 

estudiadas, y pueden actuar sobre más de 20 líneas celulares distintas de 

mamíferos7. 

 

La mayoría de las cepas producen las dos toxinas (cepas toxigénicas) o 

ninguna de las dos (cepas no toxigénicas), aunque últimamente se han descrito 

cepas en las que solo se detecta la toxina B (toxA-, toxB+) 8, 9,10  

Las cepas no toxigénicas no producen enfermedad7. 

 

C. Actividad de las toxinas. 

Tanto TcdA como TcdB presentan actividad glucosiltransferasa, causando la 

interrupción de las fibras de actina del citoesqueleto que resulta en una 

disminución de la resistencia transepitelial, la acumulación de líquido y la 

destrucción del epitelio intestinal.11, 12,13  

 

Su mecanismo de acción aún no está del todo dilucidado. Las toxinas, tras 

unirse a sus receptores, son introducidas en las células diana mediante 

endocitosis. Dentro de estos endosomas, en un ambiente ácido, ocurre la 

digestión autoproteolítica por la que la región N-terminal (con el dominio 

catalítico) se separa del resto de la toxina. Al parecer solo esta región catalítica 

es la que será liberada al citosol y ejercerá su función. Resultado de ello será 

que las células epiteliales se desestructuran separándose entre ellas e incluso 

muriendo y, por lo tanto, facilitando la migración de neutrófilos hacia el intestino 

y contribuyendo a la respuesta inflamatoria típica de la colitis14. Finalmente, 

cabe mencionar que, además, TcdA estimula la liberación del factor de 

necrosis tumoral de macrófagos activados, así como la producción de 

citosinas15. 
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D. Toxina binaria 

Además del mencionado PaLoc, algunas cepas de C. difficile son portadoras 

de una transferasa (C. difficile transferase: CDT) denominada también toxina 

binaria, formada por 2 subunidades (CDTa y CDTb), que está implicada en una 

mayor toxicidad de la cepa. Interviene incrementando la adhesibilidad de las 

cepas de C. difficile y además actúa a nivel del citoesqueleto de la célula 

provocando una mayor pérdida de líquidos. Así, las cepas portadoras de toxina 

binaria se han asociado a una mayor virulencia16. 

 

 

1.2. EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 

 

C. difficile forma parte de la flora fecal normal en el 1-3% de los residentes de 

la comunidad y en más del 20% de los adultos hospitalizados, se encuentra en 

las heces de pacientes sintomáticos y asintomáticos y el contagio se produce, a 

menudo, dentro del hospital en un entorno contaminado por esporas, por lo que 

el riesgo aumenta en proporción a la duración de la hospitalización17, 18. 

 

Los principales factores de riesgo que se han asociado con este tipo de 

infección son la exposición antibiótica (especialmente a clindamicina, 

cefalosporinas, betalactámicos y fluoroquinolonas), la hospitalización 

prolongada, el ingreso en una unidad de cuidados intensivos, la proximidad 

física de un individuo infectado, la edad avanzada (mayores de 65 años), la 

gravedad de otra enfermedad subyacente, la inmunosupresión, una escasa 

respuesta inmune a las toxinas de C. difficile, la realización de procedimientos 

gastrointestinales no quirúrgicos y, posiblemente, el uso de antiácidos. C. 

difficile es la causa más común de diarrea hospitalaria, llegando a suponer 

hasta un 30% de los casos19, 20. 

 

Es común que los recién nacidos sanos sean portadores asintomáticos de C. 

difficile en heces, con tasas que rebasan el 50% en los 6 primeros meses de 
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vida, pero es rara la enfermedad en esta población, probablemente porque su 

intestino no expresa los receptores para la toxina17. 

C. difficile afecta especialmente a pacientes mayores de 65 años (tasas de 

incidencia de hasta 228 casos/100.000 habitantes) internados en hospitales y 

centros geriátricos, en quienes, debido a la coexistencia de diferentes 

comorbilidades, el consumo de antibióticos es muy elevado21, 17-18. 

 

Sin embargo, se han descrito brotes de ICD que afectan a grupos de población 

considerados como de riesgo bajo (jóvenes de la comunidad, puérperas, niños 

mayores de 2 años, etc.)21. Es frecuente que los animales de ganado porten C. 

difficile en el tracto gastrointestinal, actuando como posibles reservorios para la 

transmisión de cepas relevantes, causando infección en humanos22, 23. 

 

Se suma a ello el hecho de que desde el año 2003 se ha observado un 

aumento no solo en la incidencia sino también en la gravedad de los casos de 

ICD en Norteamerica y Europa, en parte debido a la aparición de una nueva 

cepa hipervirulenta (toxinotipo III, PCR ribotipo 027)24,25. Esta nueva cepa ha 

sido la causante de numerosos brotes en estos territorios26, 27, 28. En 2007, en 

España, una paciente trasladada de un hospital de Reino Unido, fue ingresada 

en el Hospital Gregorio Marañón de Madrid, con ICD por ribotipo 02729. No 

hubo una diseminación de esta cepa.  
 

En el primer estudio nacional español en 2008, la incidencia de ICD 

relacionado con la asistencia sanitaria (H-ICD) fue de 3,8/10.000 pacientes día 

y la incidencia de ICD comunitario (C-ICD) fue de 23,6/100.000 habitantes. Los 

datos del segundo estudio nacional llevado a cabo en 2013, muestran una 

incidencia de H-ICD de 6,5 casos/10.000 pacientes día y una incidencia de C-

ICD de 22,3/100.000 habitantes30. Recientemente, se ha publicado el primer 

caso autóctono de ribotipo 027 en España.31 
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1.3. CLÍNICA  

1.3.1 Portadores asintomáticos de C. difficile  

La colonización por C. difficile es la presencia del microorganismo en una 

persona sin síntomas clínicos. Recientemente se ha demostrado, el importante 

papel que juegan en la transmisión de la ICD, los pacientes colonizados, 

comparados con aquellos no colonizados, las esporas de los portadores 

asintomáticos se observó que eran fácilmente trasferibles a las manos de los 

investigadores32 . 

 

1.3.2 Presentación clínica  

C. difficile puede causar una amplia variedad de cuadros clínicos que pueden ir 

desde una diarrea leve hasta una enfermedad grave y fulminante.  

 

Tras la exposición del individuo al microorganismo la respuesta de las IgG a la 

toxina A del microorganismo es el factor que determina si los pacientes 

presentaran diarrea o serán asintomáticos; las concentraciones séricas de IgG 

serán más elevadas en personas asintomáticas y en los pacientes con diarrea 

habrá mayor cantidad de antitoxina A que a su vez se correlaciona con un 

menor peligro de que haya una recurrencia. La diarrea es el síntoma 

fundamental y suele aparecer coincidiendo con un tratamiento antibiótico 

aunque también puede aparecer semanas después de su retirada. Las heces 

casi nunca muestran sangre aunque si mucosidad y su consistencia va de 

blanda hasta acuosa o mucosa. Tanto los signos clínicos como de laboratorio 

son fiebre, dolor abdominal, leucocitosis, hipoalbuminemia y aumento de la 

proteína C reactiva. La infección grave puede cursar con íleo adinámico 

(identificado en las radiografías de abdomen o tomografía computarizada). Un 

dato que lleva a la presencia de infección es una leucocitosis elevada (15.000 x 

109 células/l) conjuntamente con la aparición en un frotis sanguíneos de 

neutrófilos no segmentados; los enfermos están expuestos a un elevado riesgo 

de complicaciones como perforación intestinal y megacolon tóxico que puede 

evolucionar a una sepsis grave pudiendo ocasionar el fallecimiento del 

paciente33. 
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1.3.3 Recurrencias 

Aunque quede solucionado el problema inicial pueden darse recurrencias, la 

diarrea puede reaparecer en el 15-30% de los casos tras el primer episodio y 

puede manifestarse perforación intestinal hasta en el 11% de los casos33. 

 

Los pacientes que ya han sufrido recurrencias tienen más posibilidades de 

padecer nuevas recurrencias (33-60%), son más frecuentes en pacientes mayores 

de 65 años y en los que siguen hospitalizados después del episodio inicial de 

diarrea asociada a C. difficile. Las recidivas de la enfermedad pueden ser 

causadas por la misma cepa inicial de C. difficile o por una nueva cepa. Las 

recaídas por la misma cepa suelen producirse a las dos semanas de acabar el 

tratamiento aunque se han visto casos de recaídas 4 meses después debido 

quizás a la germinación de esporas acantonadas de C. difficile33. 

 

1.4 DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO 

El diagnóstico de la enfermedad causada por C. difficile (DACD) se basa en 

una combinación de criterios clínicos y datos de laboratorio: a) diarrea (3 

evacuaciones o más diarias durante más de 24 h) sin otra causa identificable; 

además, b) evidenciar la presencia de las toxinas A y/o B en heces, o c) la 

identificación de pseudomembranas en el colon mediante visión directa por 

colonoscopia. La presencia de pseudomembranas refleja una forma más 

avanzada de la enfermedad y se identifica solo en el 50% de los sujetos con 

ICD; por tanto, la negatividad de la colonoscopia no descarta la presencia de 

enfermedad por C. difficile33. 

 

El diagnóstico microbiológico se basa principalmente en la detección de las 

toxinas responsables del daño intestinal en muestras fecales diarreicas de 

pacientes con sintomatología clínica de sospecha. Entre las tecnicas que se 

utilizan de manera rutinaria se encuentran el cultivo, los ensayos de 

citotoxicidad, el enzimoinmunoensayo o la amplificacion genetica (Reaccion en 

cadena de la polimerasa - PCR). 
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El método de referencia para el diagnóstico de ICD son los estudios de la 

citotoxicidad de las heces en cultivo celular34
. Es una técnica sensible aunque 

poco específica, dado que la toxicidad también se puede observar por otros 

factores no relacionados con las toxinas de C. difficile34
. Además conlleva un 

considerable retraso a la hora de obtener resultados (hasta 4 días). Es por ello 

que se han desarrollado métodos alternativos como los que se basan en 

métodos inmunoenzimáticos (EIA) y que evidencian la presencia de estructuras 

de C. difficile y/o de sus toxinas, y la detección de secuencias nucleotídicas 

específicas de C. difficile y/o de los genes que codifican sus toxinas35. 

 

Existen diferentes algoritmos de trabajo para el diagnóstico microbiológico del 

C.difficile. En general, todos los algoritmos propuestos en la literatura, sugieren 

hacer el diagnóstico en 2 o 3 escalones35. 

 

Todos ellos usan como método inicial o de cribado la detección de la glutamato 

deshidrogenasa (GDH), una encima en la pared de la bacteria que se produce 

en mayor cantidad que las toxinas, mediante inmunoensayo. Si es negativo 

para GDH, se da un resultado final negativo, pero si obtenemos un resultado 

GDH positivo, se deberá realizar la detección de la toxina. Si también es 

positiva, se informa como positivo35. Finalmente, en las positivas solo para 

GDH o para las toxinas se debe realizar un test confirmatorio. Este test puede 

ser el cultivo y/o el estudio de la citotoxicidad. Dado que esta confirmación es 

laboriosa y lenta, se ha sugerido aplicar técnicas moleculares como 

confirmatorias35. 

 

 

1.5 TRATAMIENTO 

C. difficile es sensible in vitro a metronidazol y vancomicina, los antibióticos de 

elección en el tratamiento de la ICD, y presenta una sensibilidad variable a 

otros antimicrobianos36. 

 



12 

 

El metronidazol por vía oral se recomienda para un tratamiento inicial siempre y 

cuando sea leve. En pacientes más graves se recomienda vancomicina. 

También puede haber una asociación de ambos antibióticos por vía 

intravenosa para el tratamiento de infecciones muy graves o complicadas. No 

está claro que la asociación de ambos antibióticos pueda ser más eficaz que 

dar uno solo ya que hay pocos ensayos controlados aleatorizados para 

comprobarlo, aparte que aportan varios efectos adversos la asociación de 

vancomicina y metronidazol36. 

 

Estudios recientes han demostrado la efectividad de un antibiótico 

perteneciente al grupo de macrociclicos llamado fidaxomicina37. 

En mayo de 2011 la FDA aprobó la fidaxomicina como el primer nuevo 

antibiótico para el ICD. Su concentración mínima inhibitoria minina es cuatro 

veces menor que la del metronidazol y la vancomicina, tiene actividad 

bactericida y su mecanismo de acción consiste la inhibición de la síntesis de 

ARN interfiriendo en la formación del complejo ADN-ARN polimerasa antes de 

que dé lugar la transcripción del ICD37. 

 

Existe una alternativa para combatir el C. difficile que es el trasplante de 

microbiota fecal que ha sido utilizado en China durante 1700 años para 

combatir varias enfermedades gastrointestinales38. En 1958 se describió por 

primera vez el uso de enemas fecales en el tratamiento de colitis producidas 

por este microorganismo en cuatro pacientes39. 

 

 

1.6 RELEVANCIA DEL PROBLEMA. JUSTIFICACIÓN 

La enfermedad causada por C. difficile se ha asociado muy particularmente a 

pacientes ancianos previamente tratados con antimicrobianos y que con 

frecuencia habían sido recientemente intervenidos 

quirúrgicamente40 .Posteriormente los brotes de la infección por cepas del 

ribotipo 027, pusieron de manifiesto que dichos factores de riesgo no eran 

únicos. En años recientes, se acepta que un porcentaje sustancial de los 
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episodios de ICD son casos que ocurren en pacientes no hospitalizados41. De 

ellos, se conoce mal cuales son los factores predisponentes reales de dicha 

población y la proporción de casos que han mantenido un contacto con la 

asistencia sanitaria.  

Bauer y et al. describieron tres posibles causas de ICD comunitaria (C-ICD): la 

colonización del tracto gastrointestinal de pacientes que habían sido dados de 

alta de un hospital de manera reciente, el incremento de la diseminación en los 

hospitales ha llevado a un incremento en la tasa de portadores asintomáticos 

en la población y el contacto con portadores asintomáticos 42. También se ha 

sugerido que el reservorio animal y la comida contaminada pueden jugar un 

papel importante en el incremento de casos de C-ICD43. A pesar de que los 

antibióticos son unos de los factores de riesgo más conocidos para la C-ICD, 

se han descrito casos de C-ICD sin exposición previa a antibióticos. 

La aparición de este microorganismo en la comunidad así como sus factores de 

riesgo se han convertido en un motivo de estudio en el ámbito internacional. 

Hasta el momento, la mayoría de la documentación científica existente se 

centra en la adquisición de este microorganismo en el hospital, por lo que se 

hacen necesarios trabajos en diferentes países que permitan el estudio de la 

infección en la comunidad. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivos generales  

En el presente trabajo se ha planteado como objetivo principal realizar una 

revisión en la bibliografía de la situación actual  de la infección por C. difficile en 

pacientes no hospitalizados. 

 

2.2 Objetivos específicos  

Para cumplir este objetivo principal, se plantearon una serie de objetivos 

específicos 

- Conocer la proporción de casos de C-ICD en el ámbito local e internacional 

- Determinar si ha existido un incremento en el número de casos de C-ICD 

- Proporción de casos que han mantenido un contacto con la asistencia 

sanitaria.  

- Factores clínicos y epidemiológicos que expliquen dicho aumento, si lo 

hubiera 

- Papel que el reservorio animal y la comida contaminada pueden jugar en el 

incremento de casos de C-ICD 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

El trabajo se ha llevado a cabo realizando una búsqueda bibliográfica utilizando 

varias fuentes; libros de textos, artículos científicos y publicaciones de 

congresos en formato online publicados en la revista de SEIMC, varias tesis 

doctorales de la Universidad Complutense de Madrid donde abarcan la 

temática, páginas web de instituciones internacionales como la de IDSA-SHEA. 

Se ha usado también la base de datos Medline mediante el buscador PubMed, 

para ello se han utilizado descriptores como: ―Residence Characteristics‖ y 

―Clostridium difficile‖. Debido a que es un tema algo novedoso y hoy por hoy 

hay poca bibliografía solo se encontraron 9 artículos abarcando la temática. 
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4. DISCUSIÓN Y RESULTADOS 

En condiciones normales  C. difficile es un microorganismo que forma parte de 

la flora intestinal del ser humano en un 3% de los adultos44, 45. 

 

Para entender los mecanismos por los cuales la bacteria causa infección, es 

necesario conocer la ecología del microorganismo y sus interacciones con la 

microbiota endógena del intestino, sobre todo del colon, en humanos. En 

general, los mamíferos nacen libres de microorganismos, y la microbiota se 

establece de manera gradual con el tiempo a través de una sucesión ecológica. 

Durante el proceso, un grupo de microorganismos domina sobre otro en 

intervalos sucesivos hasta la madurez. C. difficile coloniza más de un 50% de 

niños durante sus primeros meses de vida, permaneciendo éstos asintomáticos 

a pesar de la presencia de grandes cantidades de toxina. Cuando la microbiota 

madura, la población de C. difficile disminuye, hasta que prácticamente no se 

encuentra en adultos. El patógeno no puede establecerse en el intestino si la 

microbiota endógena está mantenida, por lo que se deduce que deben existir 

mecanismos de resistencia a la colonización de cualquier bacteria extraña por 

parte de la microbiota normal. En varios estudios realizados con la utilización 

de un quimiostato, se observó que las bacterias competían principalmente por 

los nutrientes y por los sitios de adhesión45. 

 

Por lo tanto, se puede decir que la colonización por C. difficile está bajo el 

control de la microbiota endógena. La magnitud de la población bacteriana va a 

depender de la competencia microbiana que supone la microbiota normal, y la 

aparición o no de enfermedad dependerá del tamaño de la población, de la 

capacidad toxigénica, así como del resto de factores de virulencia de la cepa 

colonizadora, de los efectos neutralizantes de toxina del resto de la microbiota, 

y de factores relacionados con el huésped, como la edad o su grado de 

inmunodeficiencia46. 
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C. difficile, es el responsable de entre el 15% y el 25% de los casos de diarrea 

asociada a antibióticos en ambiente hospitalario45, 47-48 y el 90% de los casos 

de colitis pseudomembranosa47, 49-50. 

 

En la última década, la epidemiología de la ICD ha sufrido un cambio 

dramático, con un incremento del número de casos y de gravedad de la 

infección en Estados Unidos, Canadá y Europa. En el trabajo de J. Lucado CG 

y A. Elixhauser la tasa de altas hospitalarias en EEUU con diagnósticos de ICD 

se incrementó de 3,82/1.000 altas en el año 2000 a 8,75/1.000 altas en el año 

2008, con un aumento desproporcionado de los pacientes mayores de 65 

años51. 

 

Los cambios en la epidemiología también ha supuesto la emergencia de la ICD 

en poblaciones que se consideraban de previamente de bajo riesgo para la 

ICD, como lo son los casos graves en mujeres periparto. También se ha 

descrito un incremento en niños y personas consideradas sanas sin contacto 

con el sistema sanitario52. 

 

C. difficile mantiene la alta prevalencia  nosocomial y comienza un preocupante 

aumento en el número de casos de la infección por este microorganismo 

adquirido en la comunidad53. 

 

Autores como Bauer et al. consideraron la colonización del tracto 

gastrointestinal de pacientes que habían sido dados de alta de un hospital de 

manera reciente,  incremento en la tasa de portadores asintomáticos en la 

población y el contacto con estos portadores, como causas posibles  de ICD 

comunitaria (C-ICD) 54. 

 

Según la guía de práctica clínica para la infección de C. difficile en adultos 

realizada por la Sociedad de Salud Epidemiológica de Norteamérica y la 

Sociedad de enfermedades infecciosas de Norteamérica (SHEA-IDSA) este 

microorganismo continúa siendo la causa más importante de diarrea asociada 
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a tratamiento médico y es cada vez más importante como patógeno en la 

comunidad. La SHEA-IDSA define la C-ICD como la enfermedad en personas 

sin estancia nocturna en un centro de atención médica en, por lo menos, las 12 

semanas previas al inicio de los síntomas55
. 

 

M. Núñez-Núñez et al. en el servicio de Microbiología y Medicina Preventiva de 

los Hospitales Universitarios Virgen Macarena y Virgen del Rocío de Sevilla 

realizaron un estudio retrospectivo y observacional de casos por infección de 

C.difficile entre marzo de 2008 y julio de 2014; para diferenciar entre 

adquisición en la comunidad estricta y cuidados sanitarios se utilizaron los 

criterios de la SHEA-IDSA y se evaluó los tratamientos antibióticos previos, 

variables demográficas, epidemiológicas, clínicas y evolutivas56. 

Se identificaron 150 casos entre infección adquirida estrictamente en la 

comunidad y por cuidados sanitarios (ambiente nosocomial), 66(44%) eran 

hombres de 73 años, la adquisición en comunidad estricta fue de 36 (24%) 

casos; en el grupo de adquisición comunitaria había estado recibiendo 

antibiótico más de 30 días siendo la amoxicilina-clavulánico el más prescrito, en 

44(29% de los casos) una de las prescripciones había sido injustificada siendo 

mayor en casos de adquisición comunitaria (46 vs 30); adicionalmente en 32 

(21%) al menos una prescripción se consideró indicada pero no ajustada a la 

guía de tratamiento antibiótico del centro56. 

 

En el análisis bivariado se observaron diferencias según la adquisición 

(comunitaria vs asociados a cuidados sanitarios) en índice de Horn grados 3 4 

(44 vs 63% p = 0,05); número de antibióticos en los 3 meses previos (2 vs 3, 

p=0,02); demora diagnóstica (13 vs 5 días, p < 0,01) 56 

Estos datos demostraron que la infección por C.difficile fue más frecuente en 

pacientes comunitarios y en ellos se produjo una mayor demora en el 

diagnóstico56.  
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4.1 Incremento de C.difficile en la comunidad 

Elena Reigadas en su tesis doctoral afirma que el reciente cambio en la 

epidemiología también ha supuesto la emergencia de la ICD en poblaciones 

que se consideraban de previamente de bajo riesgo para la ICD, como lo son 

los casos graves en mujeres periparto. También se ha descrito un incremento 

en niños y personas consideradas sanas sin contacto con el sistema 

sanitario57. 

 

4.1.1 Epidemiologia de la Infección Comunitaria (C-ICD) 

Históricamente, las tasas de C-ICD han sido bajas, oscilando entre 3,2 a 

16,2/100.000 habitantes. La C-ICD parece estar sufriendo un incremento con 

incidencias que van de 7,7 a 29,5/100.000 habitantes. En un estudio realizado 

sobre 10.342 casos de ICD, el 32% eran C-ICD, ligeramente superior a otros 

porcentajes comunicados de C-ICD que se sitúan en torno al 20-27% .La tasa 

de recurrencia de la C-ICD descrita oscila desde un 9% hasta en un 28%57. 

 

4.1.2 Cambios en la Epidemiología en Europa 

Bauer MP et al. estudiaron en noviembre de 2008, 97 hospitales de 34 países 

europeos. Aplicaron unos criterios de vigilancia y determinaron 506 casos de C. 

difficile de los cuales 70 (14%) fueron clasificados como casos comunitarios, 

aunque la proporción variaba entre países entre el 0 y el 82%58. 

Se establecieron 106 laboratorios en 34 países europeos, tomaron muestras de 

heces de pacientes con sospecha de infección por C.difficile o diarrea de 3 o 

más días después del ingreso en el hospital, si se identificaban toxinas esto 

quería decir que había un caso. Se recogieron datos clínicos durante 3 meses. 

Se obtuvo información detallada de 506 pacientes. De éstos, 389 de pacientes, 

tuvieron aislados disponibles para su caracterización. Se identificaron 65 

ribotipos diferentes mediante PCR: fueron mayoritarios los ribotipos 014/020 

(61 pacientes [16%]), el 001 (37 [9%]) y el 078 (31 [8%]). La prevalencia del 

ribotipo 027 fue del 5%. La mayoría de los pacientes tenían un perfil de riesgo 

previamente identificado de edad avanzada, comorbilidad y uso reciente de 

antibióticos. Durante el seguimiento, 101 (22%) de un total de 455 pacientes 
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habían muerto. En el 40% de las muertes había relación con la ICD. Se 

asociaron con enfermedad complicado una edad de 65 años o más (odds ratio 

ajustada 3,26, IC 95% 1 08-9 78, p = 0,216), e infección por ribotopos 018 

(6,19, 1 · 28-29 · 81; p = 0 · 023) y 056 (13 · 01; 1,14-148 · 26; p = 0 · 039).58 

 

4.1.3 Epidemiologia en América 

Los trabajos de Kutty PK et al. en seis centros de Carolina del Norte y 

publicados en 2010, mostraron una incidencia de C-ICD del 20%. Los 

pacientes con C-ICD se definieron como adultos (> 18 años de edad) con un 

resultado positivo en la detección en heces de la toxina de C. difficile y ninguna 

hospitalización en las 8 semanas anteriores. La incidencia de C-ICD fue de 21 

y 46 por 100.000 años-persona en los pacientes ambulatorios de VA (Veterans 

Affairs) y en las poblaciones del condado de Durham, respectivamente. Los 

pacientes de VA recibieron más antimicrobianos que los controles (odds ratio 

ajustado [OR] 17.8, intervalo de confianza del 95% [IC] 6.6-48] y haber tenido 

una visita reciente al centro de salud (OR 5.1, IC del 95% 1.5 (AOR 9.1, IC del 

95%: 2.9-28.9), tenían enfermedad de reflujo gastroesofágico (OR 11.2, IC95% 

1.9-64.2), y tenían Insuficiencia cardiaca (OR 3,8, IC del 95%: 1,1-13,7)59. 

Otros estudios como los de Lessa FC en varios estados de Estados Unidos 

mostraron 10.342 casos, siendo la incidencia del 32%60.  

 

Allard et al. estudiaron 15 hospitales en Montreal entre 2005 y 2006, de 2297 

casos encontrados, 599(27%) fueron clasificados como C-ICD61.  

 

La zona del noroeste de Ontario presenta una alta tasa de resistencia a 

antibióticos, incluyendo enfermedad invasiva tratada con clindamicina. El uso 

de estos antibióticos puede ser un factor de riesgo en la infección por C. 

difficile. Por todo ello, Ken Babey MD et al. realizaron un estudio retrospectivo 

basado en la población para evaluar la prevalencia de infecciones del 

microorganismo entre pacientes hospitalizados y ambulatorios. Se 

consideraron casos de infección de ámbito nosocomial cuando el tiempo 

transcurrido desde el ingreso en el hospital era superior a las 48 horas sumado 
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a indicios de sintomatología o pruebas de laboratorio positivas; en cuanto a la 

infección adquirida en la comunidad se consideró tal, si se manifestaban los 

primeros síntomas o las pruebas son positivas dentro de las primeras 48 horas 

tras ingresar en el hospital62. 

Por otro lado se habló de recurrencia si la prueba volvía a salir positiva entre 2-

8 semanas después de que las primeras pruebas fueran positivas, mientras 

que  se consideró un nuevo caso si habían pasado más de 8 semanas62. 

El estudio abarcó un total de 70.000 pacientes a estudiar. Un 78,8% del total de 

la población a estudiar fueron nuevos casos de infecciones, un 20,6 % fueron 

recurrencias, un 47,1% fue diagnosticada por infección adquirida en la 

comunidad; la edad media de la población a estudiar es de unos 61 años por lo 

que era una población prácticamente casi anciana62. 

De los pacientes con infección adquirida en la comunidad un 76,5% había 

estado usando antibióticos dentro de los 90 días de su diagnóstico aunque 

cabe destacar que una pequeña parte de la población no presentaba infección 

por uso de antibióticos si no por utilizar inhibidores de la bomba de protones. 

En cuanto a los antibióticos causantes de esta infección, ciprofloxacino y la 

clindamicina fueron mayoritarios seguido de cefalosporinas como fármacos 

causales de la infección62. 

El uso de antibióticos se ha considerado durante mucho tiempo como un factor 

de riesgo, la clindamicina y el ciprofloxacino eran los más usados. En 1970 la 

clindamicina se asoció mucho a infección por C. difficile, entre 1980 y 1990 se 

asoció a esta infección el uso de cefalosporinas y ya más recientemente esta 

infección se asoció al uso de fluoroquinolonas como por ejemplo el 

ciprofloxacino62. 

Los inhibidores de la bomba de protones se han asociado a un aumento de las 

tasas de infección por C. difficile en Estados Unidos y Reino Unido63-67. Según 

La Administración de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (FDA) 

tomar inhibidores de la bomba de protones a largo plazo aumenta el riesgo de 

infección por este microorganismo; en la actualidad no se conoce con certeza 

el mecanismo por el que un inhibidor de la bomba de protones puede conllevar 

una infección pero según un estudio escocés en 2013 tiene que ver con su 
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mecanismo de acción que consiste en protegernos de la acidez estomacal y 

parecer ser que esto produce un cambio en la flora y en el intestino grueso que 

podría ocasionar la infección oportunista de este patógeno68. 

 

4.2 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS  

Hay algunas diferencias y similitudes entre los factores de riesgo a ICD por 

cuidados de la salud y en la comunidad, en el caso de cuidados de la salud 

tenemos como factores una edad avanzada (mayor de 65 años), tratamiento 

antibiótico así como co-morbilidades de las que más adelante comentare69.  

Los factores que influyen en la infección en la comunidad no están del todo 

claro todavía, aun así la creación de un perfil de riesgo para estos casos podría 

ayudar a los trabajadores sanitarios de atención primaria para detectar posibles 

casos a tiempo69.  

 

4.2.1 Antibióticos / Inhibidores Bomba H+ 

El consumo de antibióticos es el factor más importante asociado a infección por 

C. difficile incluyendo el ámbito comunitario, así quedó reflejado en un estudio 

realizado en Estados Unidos donde se centraba en la C-ICD y uso de 

antibióticos, aun así no todos los antibióticos tenían el mismo riesgo; por 

ejemplo en el caso de cefalosporinas y fluoroquinolonas presentaron un alto 

riesgo pero otros antibióticos como por ejemplo las tetraciclinas tenían un bajo 

riesgo asociado70. 

 

El trabajo de Wilcox MH et al., un estudio de casos-controles en el Reino 

Unido, determinó que la toma de antibióticos 4 semanas antes de la infección 

fue significativamente más frecuente en pacientes comunitarios que en los 

controles71. 

 

Diversos estudios internacionales han demostrado que una proporción entre el 

43-65% de la población adquiere infección en la comunidad en comparación a 

la adquirida por cuidados sanitarios sin uso de antibióticos en estos cuidados, 
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por lo que el uso de antibióticos juega un papel importante pero se requieren 

más estudios para determinar si puede ser una causa esencial en la C-ICD, 

aun así ante cualquier caso de infección en la comunidad habría que ver si 

tiene antecedentes de tratamiento antibiótico u hospitalización72-75. 

Se relacionó el uso de inhibidores de la bomba de H+ con la infección por C. 

difficile incluyéndolo como riesgo también de infección comunitaria. Parece ser 

que al usar un medicamento de esta familia debido a su mecanismo de acción 

se produce una alteración de la flora intestinal dando lugar a una posible 

infección, todo esto sin el previo uso de un antibiótico76. 

 

4.2.2 Niños / Comorbilidades 

En los dos primeros años de vida, los niños son portadores asintomáticos de C. 

difficile por lo que resultada improcedente la determinación de éste en sus 

muestras. El primer aislamiento en heces de C. difficile por Hall I et al. en 1935 

se realizó  en neonatos77. 

  

El contacto con niños de hasta 2 años se asoció con C-ICD ya que los niños se 

consideran reservorios potenciales en la comunidad78, por lo que habrá que 

realizar más investigaciones para ver qué posibilidad tienen los recién nacidos 

de poder contagiar la infección. 

 

C. difficile puede llegar a ser un problema en pacientes con enfermedades 

inflamatorias intestinales como la Enfermedad de Cronh ya que estos pacientes 

presentan un alto riesgo de infección79. 

 

4.3 Transmisión 

Comprender la adquisición y transmisión de este microorganismo fuera del 

hospital, es decir, en un ambiente comunitario ha llevado a numerosos trabajos 

y publicaciones. 
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En 2010, Otten et al. publicaron un modelo de transmisión de infección en la 

comunidad como paso inicial para desarrollar los riesgos que tiene este 

patógeno de causar infección en la comunidad80.  

Existen una serie de fuentes potenciales de exposición en la comunidad que 

pueden clasificarse en: animales, medio ambiente o alimentos. 

 

4.3.1 Animales 

Una posible fuente de transmisión son los animales, aunque podemos aislar el 

microorganismo tanto en animales como en humanos, Songer JG et al. 

establecieron que no se puede considerar que exista una zoonosis81 aunque 

más adelante veremos que hay varios autores que mantienen que este 

microorganismo es zoonotico. 

 

Los animales de producción (vacas, cerdos) siempre se les ha suministrado un 

amplio espectro antibacteriano mezclado con la alimentación como profilaxis a 

futuras infecciones, el uso de estos antimicrobianos altera la flora del animal 

permitiendo ser colonizado por C.difficile al igual que ocurre en los humanos, 

por lo que, una vez que el microorganismo ha infectado a un animal de la zona 

rápidamente puede infectar a otros animales que estén sanos. Esto es motivo 

de preocupación ya que retrasa el crecimiento de los rebaños así como puede 

contaminar productos lácteos o cárnicos lo que puede dañar la confianza del 

consumidor82-83. 

 

Weese et al., 2001 y Marks y Kather, 2003 realizaron estudios de prevalencia 

en perros donde mostraron que el 13-21% de los perros con diarrea y el 2-7% 

de perros sin diarrea presentan las toxinas A o B del microorganismo además 

de mostrar una asociación entre la diarrea canina y la presencia de toxinas84-85. 

También se quiso estudiar otras especies de animales como el ganado vacuno, 

aves, siendo el ganado porcino el caso más estudiado entre las distintas 

especies de animales. 

 



25 

 

Songer et al. describieron por primera vez una disentería en el cerdo producida 

por C. difficile, esto ocurrió de forma accidental durante un estudio de 

Brachyspira hyodysenteriae en donde los cerdos gnotobioticos se infectaron 

accidentalmente por C.difficile86. Aunque fue 3 años más tarde cuando Jones y 

Hunter en 1993 diagnosticaron mediante aislamiento por cultivo la primera 

infección natural en cerdos por el microorganismo originando un cuadro de 

disentería87.   

 

Pirs T et al. establecieron que la prevalencia en cerdos del microorganismo es 

alta (51,8%) en las granjas de Eslovenia88, frente al ganado vacuno que tiene 

una prevalencia del 11,2% según Rodriguez Palacios et al.89 y en aves tiene 

una prevalencia del 17,4% según Simango90. 

 

Orchad et al. describió el primer caso de fauna salvaje en cautividad, un oso 

que desarrollo colitis pseudomembranosa después de un tratamiento con 

Kanamicina seguido de tetraciclina91
.   

 

Autores como Borriello et al., Rodriguez-Palacios et al., Rupnik Pirs et al., 

Jhung et al., Indra et al., propusieron la hipótesis de que C.difficile podía ser 

zoonotico. 

 

Patricia Alba Alderete en su tesis doctoral explica que para considerar una 

infección por C.difficile como zoonosis en primer lugar hay que reconocer que 

este microorganismo puede infectar tanto al hombre como a los animales, 

hecho meramente probado y también reconocer el mecanismo de transmisión 

desde los animales al hombre y viceversa. El descubrimiento de las mismas 

cepas en diferentes especies de hospedadores nos indica que puede existir 

transmisión entre animales y de los animales al ser humano, pudiendo ser 

alguna de estas vías de transmisión92: 

- Por contacto directo del animal 

- Por contacto indirecto con los residuos de animales (oral-fecal) 

- Por consumo de productos cárnicos 
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Aunque todo lo anterior al parecer da razones para teorizar sobre el carácter 

zoonótico de este microorganismo, algunos autores indican la necesidad de 

realizar más estudios y hallar pruebas más contundentes sobre la relación de 

este microorganismo con animales92. 

 

4.3.2 Medio ambiente 

Alam et al encontraron una prevalencia del 32,3% de C. difficile en muestras 

tomadas en los hogares, estas fueron encontradas en botas y zapatos lo que 

sugiere una contaminación previa en el exterior del hogar93. 

 

Weese JS et al. encontraron presencia de esporas en la cocina y nevera lo que 

sugiere que los alimentos puedan estar contaminados94. 

 

Al saif  y Brazier  documentaron que el microorganismo es ubicuo, presente en 

entornos naturales y sobre todo en plantas de tratamiento de agua donde se 

trata la materia fecal humana como residuo95.  

 

4.3.3 Comida 

La presencia de cepas toxígenas en alimentos listos para el consumo donde 

incluimos carne, vegetales así como la resistencia de estas esporas a 

condiciones adversas de temperatura demuestran la presencia de este 

patógeno en las comidas, aunque actualmente no hay suficiente evidencia 

epidemiológica que vincule consumo de alimentos con infección por este 

patógeno96. 
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5. CONCLUSIONES 

1. En la última década, la epidemiología de la ICD ha sufrido un cambio 

dramático, con un incremento del número de casos y de gravedad de la 

infección en Estados Unidos, Canadá y Europa. 

 

2. En la actualidad, poblaciones que se consideraban previamente de bajo 

riesgo para la ICD (jóvenes de la comunidad, puérperas, niños mayores de 2 

años, etc.) se ven afectadas en un porcentaje mayor que en décadas pasadas. 

 

3. Necesitamos conocer con mayor validez y precisión la incidencia de C-ICD 

en pacientes que estuvieron previamente sometidos a cuidados sanitarios. Se 

requiere nuevos trabajos que profundicen en este campo. 

 

4. Hay varios factores de riesgo relacionados con la adquisición de este 

patógeno en la comunidad como los antibióticos y los inhibidores de la bomba 

de H+. 

 

5. Niños, con menos de 2 años de edad colonizados por C. difficile y 

asintomáticos, pueden llegar a ser una potencial fuente de infección. 

Comorbilidades como enfermedades intestinales inflamatorias también pueden 

contribuir o facilitar la adquisición de este patógeno. 

 

6. Para conocer la adquisición de C.difficile en la comunidad resulta 

fundamental determinar  las vías de transmisión. Los animales han sido 

estudiados como fuente de transmisión pero no existe unanimidad a la hora de 

determinar la naturaleza zoonotica de la C-ICD o por el contrario existe un 

elemento común que afecta a animales y hombre por separado. 

 

7. La  comida y el medio ambiente representan posibles fuentes de transmisión. 

Es escasa la bibliografía relacionada con este tema por lo que ha resultado ser 

algo innovador e interesante, aún deben realizarse más estudios para poder 
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determinar la causa exacta de esto y poder diseñar modelos con medidas 

preventivas  que eviten la C-ICD. 
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