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Resumo
Em 1935, Hall e O’Toole isolaram das fezes de recém-nascidos 
saudáveis um bacilo Gram positivo anaeróbio, produtor de citotoxi-
nas, ao qual deram o nome de Bacillus difficilis pela dificuldade na 
cultura e isolamento desta bactéria.1 Actualmente confrontamo-
-nos com dificuldades na contenção do crescimento e dissemi-
nação deste microorganismo, agora denominado de Clostridium 
difficile, que é uma causa frequente de colite infecciosa nos 
doentes idosos internados e submetidos a antibioterapia prévia.

Com este artigo pretendemos fazer uma revisão da epidemio-
logia, diagnóstico, tratamento e medidas de controlo da infecção 
por Clostridium difficile.

Palavras chave: Clostridium difficile,epidemiologia, prevenção, 
tratamento.

Abstract
In 1935, Hall and O’Toole first isolated a gram-positive, cyto-
toxin producing anaerobic bacterium from the stool of healthy 
neonates.1The name Bacillus difficilis reflected the difficulties they 
encountered in its isolation and culture. We now face the problem 
of being unable to contain the growth and spread of the same 
bacterium, now called Clostridium difficile, which is a frequent 
cause of infectious colitis, usually occurring as a complication of 
antibiotic therapy, in elderly hospitalized patients.

In this article we review the epidemiology, diagnosis, therapy 
and approaches to the management of C. difficile infection.

Key words: Clostridium difficile, epidemiology, prevention, 
treatment.
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A partir do ano 2000, verificou-se um aumento da 
incidência da infecção por CD nos EUA,4 no Canadá5 
e na Europa.6

Entre 2000 e 2003 a incidência da infecção por CD 
praticamente duplicou (de 0,27% a 0,51% de todas as 
altas hospitalares),4 manifestando-se de uma forma 
mais grave e culminando muitas vezes na morte do 
doente.7-9 Estas alterações da epidemiologia devem-
-se à emergência de uma estirpe mais virulenta de 
CD, denominada estirpe BI/NAP1/027, que produz 
um maior número de toxinas. Esta estirpe foi asso-
ciada ao uso excessivo de fluoroquinolonas, que até 
o ano 2000 era reduzido.10

Factores de risco para a aquisição e  
subsequente infecção pelo microorganismo
A colite por CD resulta da disrupção da flora normal 
do cólon, colonização por CD e libertação de toxinas 
que causam lesão e inflamação da mucosa.
O uso de antibióticos é o factor de risco mais im-
portante para a infecção por CD.11,12

Os antibióticos mais frequentemente associados à in-
fecção por CD são as fluoroquinolonas, clindamicina, 

INTRODUÇÃO
O Clostridium difficile (CD) é responsável por 10-
35% de todos os casos de diarreia associada a an-
tibioterapia e é a causa mais frequente de diarreia 
associada aos hospitais e às instituições de cuidados 
continuados.2 O bacilo está presente em 2-3% de 
adultos saudáveis e em cerca de 70% de recém-
-nascidos saudáveis.3

A disseminação dá-se pela via fecal-oral. O mi-
croorganismo alcança o cólon onde pode provocar 
infecção sintomática, particularmente no contexto 
de uma perturbação da flora (pós-antibioterapia), 
ou uma colonização assintomática.

As manifestações clínicas associadas à infecção 
pelo CD podem variar desde diarreia ligeira a colite 
pseudomembranosa, megacólon tóxico, perfuração 
intestinal e eventualmente morte. 
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penicilinas de largo espectro e 
cefalosporinas13-16 (Quadro I). 
No entanto, qualquer antibió-
tico pode predispôr à doença, 
incluindo o metronidazol e a 
vancomicina que são usados 
para o tratamento da infecção 
por CD.17

O uso de antibióticos de largo 
espectro e de múltiplos antimi-
crobianos e o aumento da dura-
ção do tratamento contribuem 
para o aumento da incidência 
de infecção por CD.18

A profilaxia antibiótica peri-
-operatória também constitui 
um risco para aquisição de CD 
sobretudo se for num hospital 
com epidemia por este mi-
croorganismo.19

Para além da antibioterapia 
foram identificados outros fac-
tores de risco igualmente rele-
vantes para o desenvolvimento 
da infecção por CD. A idade 
avançada (superior a 60 anos) 
pode contribuir para a infecção 
por este microorganismo por 
mecanismos multifactoriais. 
Entre estes destacam-se a dimi-
nuição da resposta humoral à 
infecção (resposta deficiente dos anticorpos anti-CD, 
defeitos na fagocitose dos neutrófilos específicos do 
CD e diminuição da produção gástrica de ácido) e 
a existência de co-morbilidades, que têm um efeito 
aditivo uma vez que aumentam a necessidade de 
hospitalização ou instituição de antibioterapia a 
estes doentes.
A hospitalização por permanência numa unidade de 
cuidados intensivos, ou internamento prolongado ou 
ainda por permanência numa enfermaria com casos 
de CD, é um outro factor de risco para a aquisição 
da infecção por CD.
O papel dos agentes de supressão da secreção ácida 
gástrica como factores de risco para exposição ao 
CD é controverso. Alguns estudos sugerem que os 
inibidores de bomba de protões contribuem para 
um aparente aumento de casos de CD,20,21 embora 
outros tenham refutado a existência desse factor.14

Existem ainda outros factores cuja associação ao 
CD é mais rara, tais como a isquémia intestinal, a 
insuficiência renal, a enterocolite necrotizante, a 
doença de Hirschsprung, os agentes antineoplásicos 
(sobretudo o metotrexato), o síndrome hemolítico-
-urémico, as neoplasias malignas, a doença inflama-
tória intestinal e os procedimentos gastro-intestinais 
não-cirúrgicos incluindo sondas nasogástricas. 

A infecção por Clostridium dificille na  
comunidade
A incidência da infecção por CD na comunidade 
(definida como doença em indivíduos que não foram 
hospitalizados um ano antes do diagnóstico) também 
tem estado a aumentar. Num estudo realizado na 
Grã-Bretanha, a incidência aumentou de menos de 
1 caso por 100,000 pessoas para 20 por 100,000 no 
período de 1994 a 2004.22

 Frequentemente associados Ocasionalmente associados Raramente associados

• Fluoroquinolonas
• Clindamicina
• Penicilinas largo espectro
• Cefalosporinas largo espectro

• Macrólidos
• Trimetoprim
• Sulfonamidas 

• Aminoglicosidos
• Tetraciclinas
• Cloranfenicol
• Metronidazol
• Vancomicina

*Adaptado de J Thomas LaMont. Clinical manifestations and diagnosis of Clostridium difficile infection. Uptodate version 
17.2:Maio 2009.

QUADRO 1

Antibióticos que podem induzir diarreia e colite por CD

Exposição ao CD                                          Colonização e/ou infecção por CD 

Instituições de cuidados de saúde                                                                                                
• Doente na mesma enfermaria com CD                                                                              
• Contaminação do meio ambiente                                                                                  
• Contaminação do equipamento médico                                   
• Contaminação dos profissionais de saúde                                        

Comunidade                                                    

 

Factores de risco intrínsecos
- Resposta imunitária humoral
- Idade avançada
- Co-morbilidades 
- Gravidade da doença
  
Factores dos cuidados de saúde
- Fármacos (antimicrobianos, supressores    
  da acidez gástrica, anti-neoplásicos)
- Sondas nasogástricas e de gastrostomias
- Duração hospitalar

Adaptado de David P. Calfee. Clostridium difficile: A reemerging pathogen. Geriatrics.2008; 63 (9):10-14,21.

FIGURA 1

Factores associados à exposição e subsequente colonização e/ou infecção 
sintomática com CD

}



189PUBLICAÇÃO TRIMESTRAL          

VOL.20 | Nº 4 | OUT/DEZ 2013

REVIEW ARTICLES      Medicina Interna

Alguns casos graves de infecção por CD já foram 
reportados em populações previamente classificados 
de baixo risco, incluindo grávidas no peri-parto e 
indivíduos saudáveis sem história de antibioterapia 
prévia ou hospitalização recente ou com quaisquer 
outros factores de risco para infecção por CD.21-23 
Estes resultados mostram que a infecção por CD 
pode ocorrer na ausência de antibioterapia ou hos-
pitalização prévias.

Em suma, para que se desenvolva uma colonização 
ou infecção pelo CD é necessário que haja exposição 
ao microorganismo (Figura 1). A colonização e/ou 
infecção sintomática dependeria de factores do hos-
pedeiro nomeadamente a produção de anticorpos 
anti-CD, níveis da IL-8 e receptores intestinais para 
a toxina do CD.

Elevados níveis de anticorpos IgG anti-CD parecem 
favorecer o estado de portador assintomático.24-28 A 
colonização por uma estirpe não-toxigénica parece 
conferir protecção contra a infecção recorrente por 
CD por aparente ocupação do nicho microbiano, no 
cólon, que impede a superinfecção por uma nova 
estirpe.28,29 

Na presença de níveis elevados da IL-8 aparente-
mente há uma resposta imune humoral deficitária à 
toxina A do CD conferindo maior susceptibilidade à 
infecção pelo mesmo.30,31

A ausência de receptores intestinais para as toxinas 
do CD, tal como acontece nos recém-nascidos, confere 
aparente protecção contra a infecção por este microor-
ganismo. Nestes indivíduos a taxa de portadores assin-
tomáticos é muito elevada (até 50%) e está associada 
a títulos elevados de toxinas do CD nas fezes.32-34 O 
título de anticorpos séricos e anticorpos nas fezes, em 
cerca de 60% das crianças saudáveis, desenvolve-se 
aos 2 anos de idade. A imunidade conferida contra o 
CD é preservada até à fase adulta.35,36 

 
MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
A infecção por Clostridium difficile ou doença asso-
ciada a CD (DACD) pode ser definida pela presença 
de diarreia ou megacólon tóxico, sem outra causa 
conhecida, associada a pelo menos um ou mais dos 
seguintes critérios: (1) pesquisa de toxina A e/ou B 
do CD positiva nas fezes ou isolamento de CD por 
cultura ou qualquer outra técnica; (2) colite pseu-
domembranosa visível endoscopicamente ou por 
cirurgia e (3) exame histopatológico compatível com 
colite pseudomembranosa.37

A diarreia é o sintoma cardinal da infecção pelo 
CD, mas pode existir um espectro de manifesta-
ções clínicas, que pode variar desde um estado de 
portador assintomático a doença fulminante com 
megacólon tóxico.38

Portador assintomático
Presente em cerca de 20% dos doentes hospitaliza-
dos. Nas instituições de cuidados de saúde aproxima-
-se dos 50%.39-41

Diarreia com colite
Caracterizada por 10 a 15 dejecções diarreicas diárias 
acompanhadas de dor nos quadrantes inferiores do 
abdómen, febre e leucocitose.42 Os sintomas podem 
aparecer aquando da antibioterapia ou após 5 a 10 
dias de antibioterapia; em alguns casos, raros, o 
quadro clínico pode iniciar-se 10 semanas após a 
cessação da terapêutica.43

O exame endoscópico pode mostrar sinais infla-
matórios ligeiros da mucosa intestinal (eritema, 
friabilidade da mucosa) ou a presença de pseudo-
membranas.

A presença de leucocitose, sem causa aparente, 
nos doentes hospitalizados, pode reflectir uma in-
fecção subjacente por CD (mesmo na ausência da 
diarreia).44,45

Doença recidivante ou recorrente
Ocorre em 10 a 25% dos casos tratados de infecção 

por CD. A sintomatologia pode ser similar à mani-
festação clínica inicial ou pode ter uma apresentação 
mais grave devido à variabilidade da resposta imu-
nológica por parte do hospedeiro.

Colite fulminante
Caracterizada por dor abdominal difusa, diarreia, 
distensão abdominal, febre, hipovolémia, acidose 
láctica e leucocitose acentuada (até 40 000/µl).46,47 

A diarreia pode ser pouco proeminente nos doentes 
com ileos prolongado.

As outras potenciais complicações da colite 
fulminante podem ser o megacólon tóxico, carac-
terizado por dilatação cólica (>7cm no seu maior 
diâmetro) acompanhada de toxicidade sistémica 
grave; radiologicamente são visíveis níveis hidro-
-aéreos (correspondendo à oclusão intestinal ou 
isquemia intestinal). A perfuração intestinal é outra 
complicação grave da DACD que pode manifestar-
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-se com sinais de peritonite e abolição dos ruídos 
hidro-aéreos. Radiologicamente pode estar presente 
ar livre na cavidade peritoneal.

A infecção por CD pode ter outras manifestações 
mais raras como a enteropatia perdedora de proteí-
nas, ascite, ou pode estar associada a uma doença 
inflamatória intestinal crónica ou, ainda, ter um 
envolvimento extra-cólico (apendicite, enterite, 
celulite, artrite reactiva). 

Diagnóstico diferencial
Apesar de o CD ser a principal causa de diarreia 
associada a antibióticos, é necessário excluir outras 
causas infecciosas e não-infecciosas de diarreia. 
Nas infecciosas incluem-se a infecção por S.aureus, 
K.oxytoca, C.perfrigens, Candida spp. e Salmonela. 
As causas não-infecciosas podem ocorrer por me-
canismos osmóticos ou podem estar associadas à 
doença inflamatória intestinal ou síndrome do cólon 
irritável.

O diagnóstico diferencial entre as duas situações 
clínicas acima apresentadas faz-se pela ausência de 
leucócitos nas fezes e pela remissão dos sintomas 
após cessação terapêutica nos casos de diarreia por 
mecanismos osmóticos.

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico da infecção por CD pode ser feito pela 
detecção directa das toxinas do CD ou pela detecção 
do próprio microorganismo.

A detecção directa das toxinas do CD pode ser 
feita através do método da citotoxicidade e do teste 
do imuno-ensaio.

O método da citotoxicidade é o método de diag-
nóstico gold-standard, com alta sensibilidade (94% 
a 100%) e especificidade (99%);48,49 no entanto, o 
custo elevado e a morosidade dos resultados (48 
horas) faz com que não seja um método de rotina.

O teste do imuno-ensaio é o mais utilizado por 
causa da simplicidade e rapidez da técnica (os re-
sultados estão disponíveis em 24 horas); apesar de 
ter uma boa especificidade (99%), a sensibilidade é 
moderada e variável (entre 60% e 95%).50 A análise 
seriada das amostras ou a complementação do teste 
com o método de citotoxicidade diminuem os casos 
de falsos negativos.

A identificação do CD por sua vez é feita por téc-
nicas diferentes, quer por isolamento do microorga-
nismo, quer pela detecção de material genético do 

mesmo ou por identificação de enzimas comuns a 
todas as estirpes de CD.

O exame cultural num meio anaeróbico é um 
método muito sensível mas muito moroso (requer 
3 dias) e não permite a distinção entre estirpes pro-
dutoras de toxinas das não-produtoras. É usada para 
vigilância epidemiológica.

A detecção do material genético do CD por PCR 
(Polymerase Chain Reaction) é uma técnica inovado-
ra. Recentemente foi aprovado pela FDA (Food and 
Drug Administration) um teste rápido de detecção 
DNA do C.difficile tendo como alvo a toxina B, res-
ponsável por diarreia associada a antibioterapia e 
colite; é um método rápido (os resultados são obtidos 
em 45 minutos) com uma sensibilidade e especifici-
dade de 93,5% e 94% respectivamente.51 No entanto, 
não detecta a estirpe hipervirulenta NAP1/BI/027.

A detecção do antigénio glutamato desidrogenase 
(uma enzima produzida por todas as estirpes de 
CD) é usado como teste de rastreio em muitos la-
boratórios, por ser rápido (resultados em 4 horas) 
e muito sensível, mas a sua baixa especificidade 
obriga à confirmação da positividade com o método 
da citotoxicidade.52-54 

Todos estes métodos de detecção directa ou indi-
recta do CD não devem ser usados para o controlo 
da cura uma vez que cerca de 50% dos doentes têm 
toxinas detectáveis nas fezes até 6 semanas após a 
cessação terapêutica.54

A endoscopia pode ser um método complementar 
de diagnóstico para o CD nas seguintes situações 
clínicas:55

1) Elevada suspeição para CD com métodos labora-
toriais de diagnóstico negativos
2) Necessidade de um diagnóstico imediato
3) Má resposta à terapêutica antibiótica
4) Apresentação atípica na qual a diarreia é mínima 

ou na presença de ileos.56,57

TRATAMENTO
O tratamento da doença associada ao CD baseia-se 
em princípios gerais tais como a cessação do anti-
biótico causador da doença e a implementação de 
medidas de controlo de infecção.

Nos casos em que a antibioterapia é essencial para 
o tratamento da infecção primária será prudente, se 
possível, a mudança para fármacos menos frequen-
temente associados à infecção por CD (aminoglico-
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sidos, sulfonamidas, macrólidos, vancomicina ou 
tetraciclinas).

Salientam-se ainda outras medidas de suporte 
terapêutica que devem ser estabelecidas, nomeada-
mente, a fluidoterapia e a correcção de desequilíbrio 
hidro-electrolítico.

 O uso de inibidores da motilidade intestinal como 
a loperamida e opiáceos no tratamento da infecção 
por CD não estão recomendados, embora os estudos 
existentes não sejam totalmente inequívocos.58,59

O tratamento da infecção por Clostridium difficile 
não está indicado nos portadores assintomáticos.
(Indicações para tratamento Quadro 2).

DOENÇA LIGEIRA A MODERADA
O tratamento standard para a DACD consiste na 
antibioterapia com metronidazol ou vancomicina 
oral.60 As guidelines publicadas em 1990 considera-
ram o metronidazol como o antibiótico de primeira 
linha,61-63 por ter uma eficácia equiparável à vanco-
micina,64-66 pelo seu mais baixo custo e porque o seu 
uso permite diminuir a selecção de microorganismos 
resistentes à vancomicina como o Enterococus. As 
limitações do metronidazol são os efeitos secundá-
rios dose-dependente como a neuropatia periférica, 
náuseas e o sabor metálico na boca.

A duração da terapêutica deve ser de 10 a 14 dias. 
No caso de haver necessidade de antibioterapia 
prolongada por uma infecção primária, o tratamento 
para DACD deve ser mantido até uma semana após 
o cumprimento terapêutico.67  

DOENÇA RECIDIVANTE LIGEIRA
Tem como definição a remissão dos sintomas du-
rante o tratamento adequado (Quadro 3) seguida de 
reaparecimento de diarreia e outros sintomas após 
cessação da terapêutica.67

Ocorre em 10% a 25% dos casos tratados com 
metronidazol ou vancomicina65 e tendencialmente 
na doença ligeira.68

Os factores de risco implicados na doença recidi-
vante são o uso prolongado de antibióticos, a idade 
superior a 65 anos, a diverticulose intestinal e a 
presença de co-morbilidades.68,69-71 Doentes com um 
episódio de recidiva têm 50% a 65% de probabilidade 
de contrair nova infecção por CD.72 

Em termos fisiopatológicos, a infecção recidivan-
te por CD pode ser explicada por factores como a 
permanência de esporos do CD da infecção inicial 

(nos divertículos intestinais, por exemplo, os espo-
ros podem escapar à clearance mecânica promovida 
pela peristálise, para além da exposição limitada 
aos níveis de antibióticos presentes no lúmen)68 e 
os defeitos no sistema imunitário do hospedeiro 
(os doentes com DACD recorrente têm um número 
inferior de anticorpos anti-toxina A).69,73-75

Não há aparente relação entre o tipo de antibiótico 
usado para o tratamento do primeiro episódio e a 
doença recidivante.71,76 A má resposta à terapêutica 
não deve ser interpretada como resistência ao anti-
microbiano usado.68

O tratamento da infecção recidivante por CD na 
presença de sintomas ligeiros, é conservador, sem 
antibioterapia.

Se houver persistência de sintomas ou se estiver-
mos perante um idoso ou na presença de outras 
co-morbilidades, deve ser iniciada terapêutica com 
metronidazol.

O plano terapêutico para recidivas subsequen-
tes ainda não é consensual embora o esquema de 
antibioterapia intermitente possa ser benéfico em 
algumas situações.

DOENÇA GRAVE
Os doentes com infecção por CD podem apresentar si-
nais de toxicidade sistémica mesmo na ausência de diar-
reia. Não existe ainda uma definição consensual para a 
doença grave embora recentemente a IDSA (Infectious 
Diseases Society of America) tenha recomendado como 
critérios de gravidade, a leucocitose >15 000/µl ou um 
aumento da creatinina basal superior a 50%.77 A doença 
grave raramente ocorre nos episódios de recidiva.

A vancomicina é o antibiótico de eleição por não 
ser absorvida (tal como ocorre com o metronidazol), 
ficando totalmente disponível no lúmen intestinal. 
A terapêutica dupla com metronidazol endovenoso 
pode ser benéfica nos doentes com ileos por haver 
uma excreção biliar e intestinal deste fármaco.78 Nestes 
casos a administração intracólica da vancomicina pode 
funcionar como terapêutica adjuvante.79-81

O tratamento cirúrgico, como a colectomia emer-
gente, está indicada no ileos induzido pelo megacólon 
tóxico, perfuração intestinal, colite necrotizante ou 
rapidamente progressiva e/ou sépsis refractária à tera-
pêutica.82 

Existem terapêuticas alternativas ao metronidazol e 
vancomicina que foram estudadas para serem utiliza-
das no tratamento da infecção por CD mas nenhuma 
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recebeu aprovação da FDA. Entre estes destacam-se 
antimicrobianos como a nitazoxamida e a teicoplanina.

Para além destes, outros fármacos como as resinas 
permutadoras de aniões podem funcionar como tera-
pêutica alternativa à antibioterapia, por não alterarem 
a flora intestinal.83 Os fármacos mais estudados foram o 
Tolevamer, cujos resultados foram positivos na DACD, 
mas ainda não foi aprovado pela FDA.84,85 O colestipol 
e a colestiramina podem ser eficazes como terapêutica 
adjuvante na doença recidivante.68

A imunoglobulina intravenosa pode ser eficaz na 
doença recidivante ou infecção grave por CD, por 
possuir uma anti-toxina para este microorganismo. No 
entanto os estudos existentes ainda são inconclusivos.

A bacterioterapia fecal pode ser considerada nos 
doentes com doença recidivante ou na infecção grave.

PREVENÇÃO E CONTROLO DA INFECÇÃO POR 
C.DIFFICILE 
A prevenção e o controlo da infecção por C.difficile 
devem focar-se na prevenção de uma nova coloni-
zação com o microorganismo e na prevenção da 

DACD nos doentes previa-
mente colonizados. Essas me-
didas preventivas procuram 
modificar factores associados 
à exposição ao CD tais como 
os riscos inerentes aos cuida-
dos de saúde.

Os outros aspectos especí-
ficos do doente tais como a 
idade, o estado de nutrição e 
as co-morbilidades são áreas 
de difícil intervenção, porque 
podem não ser modificáveis.

No ambiente hospitalar, o 
controlo da infecção pode ser 
feito tendo em conta vários 
factores como as medidas 
de precaução de contacto, a 
higiene das mãos, a limpeza 
das mãos e o uso judicioso dos 
antibióticos.

Precauções de contacto
Nestas estão incluídas o isola-
mento do doente num quarto e 
a utilização de bata e luvas para 
todos os contactos com o doente 

ou com o seu meio ambiente.87 É recomendada ainda 
a utilização de equipamentos de cuidados de saúde 
apenas nesse doente (por exemplo, braçadeiras de esfig-
momanómetro, estetoscópios, termómetros). Caso seja 
necessária a partilha dos mesmos, deve proceder-se à 
limpeza e desinfecção adequadas antes da sua utilização 
noutros doentes.

Higiene das mãos
Na infecção por CD ao contrário do que é habitual, a 
desinfecção das mãos deve ser feita com água e sabão 
uma vez que o álcool não faz a erradicação deste mi-
croorganismo.88,89 No entanto, é prudente recomendar 
aos profissionais de saúde as duas medidas de desinfec-
ção das mãos com o intuito de prevenir a proliferação 
de outros microorganismos.90,91 

Limpeza do ambiente
A limpeza do ambiente torna-se crucial no controlo 
da infecção por CD uma vez que os esporos deste 
microorganismo permanecem em superfícies secas 
durante muitos meses.13,92-95 A CDC (Centers for 

Medicamento/
Intervenção

Posologia Indicações

Metronidazol 500mg p.o (SNG/sonda de gastrostomia) 
de 8/8h (regime alternativo: 250mg p.o 
de 6/6h) 

500mg E.V de 6/6h

1)Infecção ligeira a moderada 
pelo CD

Vancomicina 125mg p.o (SNG/sonda de gastrostomia) 
de 6/6h
 
250-500mg p.o (SNG/sonda  
de gastrostomia) de 6/6h

Intra-cólica por enema de retenção 
(1-3g/dia divididos em 2-6 doses) 

Infeccão grave pelo CD

1) Infecção pelo CD complica-
da (ileos, megacólon tóxico)

2) Infecção pelo CD refractária 
à terapêutica convencional

Infusão de fezes 
de dador
(bacterioterapia 
fecal)

Por enema ou SNG 1) Infecção pelo CD  
refractária à terapêutica 
convencional 

2) Infeccão grave pelo CD
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QUADRO 2

Opções de tratamento para a infecção pelo CD
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Disease Control) recomenda o uso de soluções de 
hipoclorito contendo pelo menos 5000 porções/mi-
lhão de hipoclorito de sódio nas enfermarias e nas 
casas de banho usadas pelos doentes infectados.96 
No entanto, nesta concentração as soluções de hi-
poclorito não devem ser usadas nos equipamentos 
hospitalares, por causarem danos devido ao seu 
elevado teor alcalino.97-99

Uso judicioso dos antibióticos
Na epidemia da infecção de CD pela estirpe hiper-
virulenta NAP1/BI/027, em Quebec, foi implemen-
tada uma política de antibioterapia que levou a um 
decréscimo de 60% da incidência desta infecção.100 
Apesar de não terem sido aplicadas restrições for-
mais, os antibióticos-alvo foram as cefalosporinas, a 
ciprofloxacina, a clindamicina e os macrólidos; sem-
pre que possível foram usados os aminoglicosidos ou 
o co-trimoxazol em detrimento das fluoroquinolonas 
ou da clindamicina. A duração da antibioterapia foi 
limitada.

A restrição das cefalosporinas da 3ª geração teve 
um impacto positivo na redução das taxas da DACD; 
um estudo revelou que o risco da infecção por CD 
foi significativamente mais baixo após o tratamento 
empírico com piperacilina-tazobactam em vez do 
ceftriaxone.101

ÁREAS DE INVESTIGAÇÃO NO CONTROLO DA 
INFECÇÃO POR CD

Probióticos
Os estudos sobre o uso destes fármacos na preven-
ção e tratamento da infecção por CD revelaram-se 
inconclusivos.

Vacina
Os estudos mostraram que a imunidade humoral 
contra as toxinas A e B influencia o curso da infecção 
por CD bem como o risco de recidiva. Foi desenvol-
vida uma vacina inactivada com estas toxinas cuja 
eficácia tem que ser ainda testada em ensaios clínicos 
controlados e aleatorizados. 

CONCLUSÃO
As taxas de infecção por CD e a DACD têm estado a 
aumentar, e os métodos necessários para diminuir 
a transmissão deste microorganismo são ainda in-
certos.102

No entanto, é do conhecimento geral que o uso 
criterioso dos antibióticos pode contribuir para 
diminuir a incidência da infecção pelo Clostridium 
difficile. Os médicos, por sua vez, devem estar 
familiarizados com as opções de diagnóstico e de 
tratamento actuais de modo a que possam ser parti-
cipantes activos na optimização da saúde e segurança 
dos doentes internados nas instituições de cuidados 
de saúde.   
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