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1. Περίληψη 

 

Το Clostridium Difficile (Cdf) είναι ένας βάκιλλος που η παρουσία του έχει εκτιναχθεί τα 

τελευταία χρόνια και τα κρούσµατά του που έχουν αναφερθεί για την ίδια περίοδο έχουν 

υπερτριπλασιαστεί.  

Η παγκόσµια κλιµατική αλλαγή έχει οδηγήσει σε διαφοροποίηση των λοιµογόνων 

παραγόντων και συντελεί στην αύξηση της χρήσης αντιβιοτικών. Η ανάπτυξη του Cdf εµφανίζει 

εποχικότητα και σχετίζεται σε ποσοστό έως και 95% µε τη χρήση αντιβιοτικών. Οι 

χηµειοθεραπευτικοί παράγοντες παίζουν επίσης ρόλο, ενώ και η παρατεταµένη χρήση (> 6 µήνες) 

αναστολέων της αντλίας πρωτονίων (PPIs) αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου ακόµη και 

σε ασθενείς που δεν είχαν εισαχθεί σε νοσοκοµείο τον τελευταίο χρόνο.  

Οι εργαζόµενοι στον τοµέα της υγείας, και ιδιαίτερα τα χέρια τους αποτελούν εστία 

µόλυνσης κι επιπλέον το Cdf µπορεί να µεταδοθεί από ασθενή σε ασθενή µέσω µολυσµένων 

οργάνων όπως τα στηθοσκόπια ή τα θερµόµετρα. Η αλλαγή σε νεότερα και απλούστερης χρήσης 

αντισηπτικά που δεν χρειάζονται νερό φαίνεται ότι παίζει έναν ιδιαίτερο ρόλο στην 

περιβαλλοντική αντοχή του Cdf καθώς δεν εξολοθρεύονται τα σπόριά του και παραµένουν 

έτοιµα προς βλάστηση στο περιβάλλον. Επίσης ενοχοποιείται η µεγάλη διαµονή σε νοσοκοµεία 

λόγω της εσωτερικής ρύπανσης των υγειονοµικών χώρων (τοίχοι, πατώµατα, πόµολα, κρεβάτια, 

τουαλέτες κτλ). Επιπλέον, σε συνδυασµό όλοι οι παραπάνω παράγοντες ενισχύουν τη µετάδοση 

του Cdf από ασθενή µε λοίµωξη από Cdf σε ασθενή χωρίς λοίµωξη από Cdf, αλλά και τη 

µεταφορά της λοίµωξης και εκτός νοσοκοµειακών χώρων, σε άτοµα που δεν νοσηλεύονται και 

τους µεταφέρεται ο βάκιλλος είτε από συγγενή νοσηλευόµενου είτε από µέλος του 

ιατρονοσηλευτικού προσωπικού. Τέλος, εκτός νοσοκοµείου, παράγοντες που ενισχύουν την 

εξάπλωση του κλωστηριδίου είναι το ανεπαρκές πλύσιµο διαφόρων τροφίµων, τα κατοικίδια ζώα 

και η ύπαρξη του Cdf στο έδαφος.  

Όλα αυτά τα χαρακτηριστικά κάνουν το Cdf έναν περιβαλλοντικό κίνδυνο που επιβάλλει 

την κινητοποίηση της ιατρικής κοινότητας. Ο έλεγχος και ο περιορισµός της διαρκώς 

αυξανόµενης εξάπλωσης του Cdf αποτελεί µια πρόκληση για τη διασφάλιση της παγκόσµιας 

δηµόσιας υγείας. 
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2. Abstract 

 

Clostridium Difficile (Cdf) is a bacillus whose presence has exploded in the recent years and 

the incidence of reported events has tripled over the same period.  

Global climate change has led to diversification of infectious factors and increase of the 

antibiotics’ use. The growth of Cdf shows variations during the seasons of the year and up to 95% 

of its presence is associated with the use of antibiotics. Chemotherapeutic agents also play a 

negative role, while prolonged use (> 6 months) of proton pump inhibitors (PPIs) is an important 

risk factor even in patients who had not been admitted to hospital in the last year.  

Healthcare personnel, and especially their hands, are great sources of Cdf infections and 

additionally Cdf can be transmitted from patient to patient via contaminated materials such as 

stethoscopes and thermometers. The switch to newer antiseptics, whose use is simpler and do not 

need rinse with water, leads to the survival of Cdf spores, as they are not killed and remain ready 

to germinate in the environment. Also long hospitalization is implicated due to internal 

contamination of sanitary spaces (walls, floors, doorknobs, beds, toilets etc). Furthermore, all 

these factors combined reinforce the transmission of Cdf infection from patient with Cdf infection 

to patient without Cdf infection, but also the transfer of the infection to persons outside the 

hospital premises either by the relatives of hospitalized persons or by members of the healthcare 

staff. Also, outer factors of the hospital that enhance the spread of Clostridium are either the 

insufficient washing of various foods, or through the contact with different pets and the presence 

of Cdf in the soil.  

All these features make Cdf an environmental risk which requires the mobilization of the 

medical community. The control and limitation of the increasing spread of Cdf is a challenge to 

ensure global public health. 
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3. Εισαγωγή 

 

Το Clostridium Difficile (Cdf) είναι η κύρια αιτία της µολυσµατικής νοσοκοµειακής 

διάρροιας στις ανεπτυγµένες χώρες, µε µια συχνότητα που στην Ευρώπη υπολογίζεται σε 

περίπου πέντε κρούσµατα ανά 10.000 ηµέρες παραµονής στο νοσοκοµείο. Η ακριβής διάγνωση 

της λοίµωξης από Cdf (CDI) αποτελεί προϋπόθεση για τη λήψη αξιόπιστων επιδηµιολογικών 

δεδοµένων, αλλά σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες η διάγνωση δεν είναι καν υποτυπώδης. Ένα 

σηµαντικό ποσοστό περιστατικών CDI δεν καταγράφεται επειδή οι κλινικοί γιατροί συχνά δεν 

µπαίνουν στη διαδικασία να ζητήσουν εξετάσεις για τοξίνες του Cdf σε περιπτώσεις ανεξήγητης 

διάρροιας. Μια πρόσφατη πανευρωπαϊκή έρευνα αποκάλυψε τεράστιες διαφορές στα 

αποτελέσµατα των δοκιµών για CDI σε ολόκληρη την Ευρώπη, γεγονός που υποδηλώνει ότι οι 

επιδηµιολογικές εκθέσεις υποτιµούν την πραγµατική επίπτωση των CDIs σε πολλά µέρη της 

Ευρώπης. Αυτό είναι σηµαντικό διότι, όπως δείχνει η ανασκόπηση για την κλινική και 

οικονοµική επίπτωση λόγω CDI, η λοίµωξη µε Cdf επιφέρει µια σηµαντική επιβάρυνση, όχι µόνο 

στους ασθενείς, λόγω της αυξηµένης νοσηρότητας και θνησιµότητας, αλλά και στα συστήµατα 

υγειονοµικής περίθαλψης και της κοινωνίας γενικότερα (Bouza, 2012).  

Με βάση τα σηµερινά ποσοστά, το ετήσιο κόστος για τη διαχείριση των CDIs ανέρχεται σε 

περίπου 3,2 δισεκατοµµύρια δολάρια στις ΗΠΑ και 3 δισεκατοµµύρια ευρώ στην Ευρώπη. 

Επιπλέον, οι εκτιµήσεις δείχνουν ότι οι δαπάνες που σχετίζονται µε επαναλαµβανόµενες CDIs 

µπορούν να υπερβαίνουν αυτές της πρωτογενούς CDI (McGlone et al, 2012). Μέτρα για την πιο 

αποτελεσµατική πρόληψη και τη µείωση των CDIs και των υποτροπών τους µπορεί να 

βοηθήσουν ώστε να µειωθούν οι συνέπειες αυτές. 

Το Cdf είναι ένας Gram-θετικός, σπορογόνος, αναερόβιος βάκκιλος και ένα σηµαντικό 

εντεροπαθογόνο. Είναι υπεύθυνο για ενδονοσοκοµειακές και εξωνοσοκοµειακές διάρροιες. 

Σήµερα αναγνωρίζεται ως η κύρια αιτία της λοιµώδους νοσοκοµειακής διάρροιας µεταξύ των 

ενηλίκων στις βιοµηχανικές χώρες, καθώς και για τα κρούσµατα µολυσµατικής διάρροιας στα 

νοσοκοµεία σε όλο τον κόσµο. Ο αποικισµός του γαστρεντερικού συστήµατος γίνεται µέσω της 

κοπρανοστοµατικής οδού µετά από έκθεση του περιβάλλοντος σε σπόρια του Cdf ή από την 

επαφή µε ένα µολυσµένο άτοµο ή µέσω του νοσηλευτικού προσωπικού, το οποίο ενεργεί ως 

φορέας. Η λοίµωξη διευκολύνεται µετά από θεραπεία µε αντιβιοτικά, και ιδιαίτερα ευρέος 

φάσµατος παράγοντες, οι οποίοι διαταράσσουν την κανονική εντερική µικροχλωρίδα, 

επιτρέποντας στα τοξικά στελέχη του Cdf να αναπτυχθούν στο κόλον. Αν οι ασθενείς δεν είναι σε 

θέση να αναπτύξουν µια προστατευτική απόκριση αντισώµατος, η λοίµωξη µπορεί να οδηγήσει 

σε εµφανή κλινικά συµπτώµατα, τα οποία κυµαίνονται από ήπια διάρροια σε ψευδοµεµβρανώδη 
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κολίτιδα έως και τοξικό µεγάκολο στις σοβαρότερες εκβάσεις της λοίµωξης  (Mayo Clinic 

Clostridium difficile). 

Μέχρι πρόσφατα, οι περισσότεροι ασθενείς µε λοίµωξη Cdf απαντούσαν άµεσα στη 

θεραπεία και για αυτό οι CDIs (Cfd infections) δεν ήταν ιδιαίτερης σηµασίας για τους 

περισσότερους κλινικούς και νοσοκοµειακούς επιδηµιολόγους. Η παγκόσµια επιδηµιολογία των 

CDIs είναι περίπλοκη και υπάρχουν αρκετά αναπάντητα ερωτήµατα. Πολλά φράγµατα όµως 

παρεµποδίζουν την έρευνα σε αυτήν τη σηµαντική περιοχή: 1) ∆εν υπάρχει προκαθορισµένη 

τακτική παρακολούθησης των CDIs, 2) ∆εν υπάρχει οµόφωνος ορισµός για τα περιστατικά CDIs  

που µπορούν να χρησιµοποιούνται στις αναφορές, και 3) πολλές χώρες δεν συλλέγουν περιοδικά 

στοιχεία για τις CDIs. Τα αναφερόµενα ποσοστά επιπολασµού στην Ευρώπη συχνά 

αντικατοπτρίζουν µε µεγαλύτερη ακρίβεια τους κανονισµούς παρακολούθησης και αναφοράς σε 

µια συγκεκριµένη χώρα παρά τον αληθή επιπολασµό της ίδιας της νόσου. 
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4. Μέθοδος 

 

Η µέθοδος που ακολουθήθηκε στη συγκεκριµένη µεταπτυχιακή διατριβή ήταν µια 

συστηµατική ανασκόπηση στις µελέτες που έγιναν τα τελευταία χρόνια σχετικά µε το 

Clostridium Difficile. Μέσα από µια πληθώρα δηµοσιευµένων µελετών, αναζητήθηκε ο ορισµός 

του κλωστηριδίου και ποιες είναι οι πηγές του, τι προκαλεί και ποιες οι συνέπειες του στην υγεία, 

πώς µπορεί να διαγνωστεί και να αντιµετωπιστεί, καθώς και αν υπάρχουν τρόποι πρόληψης.    

Ανάλογα µε τη µηχανή αναζήτησης και τη δυνατότητα µερικής ή ολικής ανάγνωσης των 

διάφορων άρθρων, χρησιµοποιήθηκαν οι παρακάτω όροι χωριστά ή σε συνδυασµό για την 

εύρεση της κατάλληλης βιβλιογραφίας: Clostridium difficile, infection, toxins, clinical burden, 

effect on public health, review, hospitals, risk factors, prevention, therapy, epidemiology, 

economical burden, environment, seasonality, global climate changes, antibiotics, humidity. 

Τα κείµενα που συλλέχθηκαν και αξιολογήθηκαν ανάλογα µε την σχετικότητά τους µε το 

θέµα της εργασίας καθώς και τη χρονολογία δηµοσιεύσεώς τους. Στη συνέχεια ελέγχθηκε η 

βιβλιογραφία του κάθε άρθρου για επιπλέον πιθανές πηγές πληροφοριών που θα µπορούσαν να 

χρησιµοποιηθούν. 
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5. Αποτελέσµατα έρευνας 

5.1. Τι είναι το Clostridium Difficile 

 

Το Clostridium Difficile (Cdf) είναι ένα σπορογόνο, gram θετικό, αναερόβιο βακτήριο το 

οποίο παράγει κυτταροτοξικές ουσίες. Αποτελεί µέρος της φυσιολογικής χλωρίδας του εντέρου 

του 3% των υγιών ενηλίκων (Badger et al, 2012) και του 24% των νοσηλευόµενων ασθενών. 

Είναι ιδιαίτερα µεταδοτικό και παρουσιάζει δυσκολίες στην εκρίζωσή του ενώ αποτελεί 

σηµαντικό αίτιο νοσηρότητας και θνητότητας σε νοσηλευόµενους ηλικιωµένους ασθενείς 

(Forster et al, 2012). 

Το Cdf περιγράφηκε πρώτη φορά το 1935 όταν οι ερευνητές Ivan Hall και Elizabeth 

O'Toole το ανακάλυψαν καθώς µελετούσαν το βακτηριακό αποικισµό των εντερικών οδών 

φυσιολογικών νεογνών εντός των πρώτων 10 ηµερών από τη γέννησή τους. Ο όρος «difficile» 

δόθηκε από τους ερευνητές στο κλωστηρίδιο γιατί ήταν ανθεκτικό στις πρώτες προσπάθειες 

αποµόνωσής του και η ανάπτυξή του στις καλλιέργειες ήταν πολύ αργή. Οι Hall και O'Toole 

βρήκαν ότι το Cdf ήταν τοξικό στα ζώα και παρήγε εκκριτικούς τοξικούς παράγοντες. Ωστόσο, 

τα βακτήρια είχαν αποµονωθεί από φυσιολογικά βρέφη και δεν υπήρχε καµία ένδειξη ότι η 

παρουσία των βακτηρίων είχε οποιαδήποτε δηλητηριώδη αποτελέσµατα στα νεογέννητα. Έτσι, 

για τις επόµενες τέσσερις δεκαετίες το Cdf παρέµεινε ένα µικρό γνωστό βακτήριο που 

θεωρήθηκε µέρος της φυσιολογικής εντερικής χλωρίδας των βρεφών (Kelly and LaMont, 2008). 

Το ενδιαφέρον για το Cdf ξεκίνησε τη δεκαετία του 1970 όταν βρέθηκε να είναι η κύρια 

αιτία της ψευδοµεµβρανώδους κολίτιδας (PMC). Η PMC είναι µια σοβαρή φλεγµονή του παχέος 

εντέρου που εµφανίζεται µε το σχηµατισµό πλακών ή ψευδοµεµβρανών, που αποτελούνται από 

ινώδη κύτταρα, βλεννίνη, νεκρά επιθηλιακά κύτταρα και ουδετερόφιλα (Lyerly et al, 1988 - 

Kelly et al, 1994). Κρούσµατα PMC είχαν περιγραφεί ήδη από το 1893, αλλά ο αιτιολογικός 

παράγοντας ήταν απροσδιόριστος για δεκαετίες. Με την ανάπτυξη και τη χρήση των 

αντιβιοτικών ευρέος φάσµατος, ο αριθµός των περιστατικών PMC αυξήθηκε δραµατικά κι έγινε 

ακόµα πιο µεγάλος µε τη χρήση κλινδαµυκίνης το 1970. Η αναζήτηση για την αιτία της PMC 

έγινε πλέον επιτακτική, και στα τέλη της δεκαετίας του 1970 υπήρχαν πλέον ισχυρά αποδεικτικά 

στοιχεία από διάφορες οµάδες ότι το Cdf ήταν ο αιτιολογικός παράγοντας. Οι εκκριτικές τοξίνες 

που είχαν εντοπίσει  οι Hall και O'Toole φαινόταν ότι προκαλούσαν την PMC (Pruit and Lacy, 

2012).  

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 20 χρόνων, η συχνότητα και η σοβαρότητα των 

λοιµώξεων από Cdf έχει διαφοροποιηθεί αρκετά (Kelly and LaMont, 2008). Αυτό το 

νοσοκοµειακό παθογόνο συνδέεται τώρα µε µια πολύ υψηλότερη συχνότητα εισαγωγής σε 
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νοσοκοµείο από ότι ο ευρύτερα ανθεκτικός στη µεθικιλλίνη χρυσίζων σταφυλόκοκκος. Το 

ποσοστό των εισαγωγών των ΗΠΑ στο νοσοκοµείο µε διάγνωση CDI διπλασιάστηκε από 

31/100.000 κατοίκους το 1996 σε 61/100.000 το 2003. Το ποσοστό ήταν επτά φορές υψηλότερο 

σε άτοµα >65 ετών σε σύγκριση µε την ηλικιακή οµάδα 45-64 ετών. Τα ποσοστά θνησιµότητας 

που συνδέονται µε CDI επίσης, αυξήθηκαν κατά την ίδια χρονική περίοδο, σηµειώνοντας αύξηση 

από 5,7 θανάτους ανά εκατοµµύριο πληθυσµού το 1999 µε 23,7 θανάτους ανά εκατοµµύριο 

πληθυσµού το 2004, µια αύξηση της τάξης του 35% ανά έτος. Από το 1999 έως το 2004, η CDI 

αναφέρθηκε ως αιτία θανάτου σε 20.642 άτοµα στις Ηνωµένες Πολιτείες, ποσοστό σχεδόν 

7πλάσιο έναντι αυτού από όλες τις άλλες εντερικές λοιµώξεις. Στην Αγγλία, η Στατιστική Αρχή 

του Ηνωµένου Βασιλείου αποδίδει σε CDI το θάνατο 499 ατόµων το 1999, έναν αριθµό που 

υπερτριπλασιάστηκε από το 1998 έως το 2005 και στη συνέχεια αυξήθηκε ακόµα περισσότερο σε 

3.393 θανάτους το 2006. Τα αίτια αυτών των δραµατικών αυξήσεων της CDI σε συχνότητα και 

θνησιµότητα φαίνεται να είναι πολυπαραγοντικά, όπως είναι η νοσηλεία ηλικιωµένων στα 

νοσοκοµεία µε συνοδά νοσήµατα, η συνεχώς αυξανόµενη χρήση των αντιβιοτικών, καθώς και η 

εµφάνιση πιο λοιµογόνων στελεχών συµπεριλαµβανοµένου και του στελέχους 

BI/NAP1/027/toxinotype III – που πλέον χαρακτηρίζεται ως NAP1 (Martinez et al, 2012). 

Το κύριο χαρακτηριστικό του υπερλοιµογόνου στελέχους Cdf 027 είναι η σηµαντικά 

αυξηµένη παραγωγή σπορίων που παρουσιάζεται γρηγορότερα στον κύκλο ανάπτυξης 

συγκριτικά µε τα µη λοιµογόνα στελέχη (Merrigan et al, 2010). Επιπλέον, το στέλεχος αυτό 

παράγει σε µεγαλύτερες ποσότητες τις τοξίνες Α και Β καθώς και τη δυαδική τοξίνη. Παρόµοια 

χαρακτηριστικά εµφανίζει και το Cdf 078 (Kuijper et al, 2008). Τέλος, παρατηρείται σε αυτά τα 

στελέχη αυξηµένη αντοχή στις φθοριοκινολόνες (Pepin et al, 2005). 

Ιστορικά, τα ποσοστά της CDI στην Ευρώπη ήταν σε µεγάλο βαθµό παρόµοια µε εκείνα που 

αναφέρθηκαν στις ΗΠΑ, αν και η καταγραφή και παρακολούθηση των περιστατικών µε CDI 

γινόταν διαφορετικά, λόγω και των διαφορετικών κανονισµών αναφοράς που υφίστανται σε κάθε 

κράτος-µέλος της Ευρώπης. Για παράδειγµα, η Ισπανία δεν απαιτεί από τα νοσοκοµεία να 

αναφέρουν περιπτώσεις CDI στην κυβέρνηση, ενώ το Ηνωµένο Βασίλειο έχει πολύ αυστηρούς 

κανονισµούς που απαιτούν να αναφέρονται όλες οι περιπτώσεις. Για να αποκτήσουν µία 

ολοκληρωµένη εικόνα για τις CDIs σε όλη την Ευρώπη, πραγµατοποιήθηκε το Νοέµβριο του 

2008 πανευρωπαϊκή νοσοκοµειακή έρευνα για τις CDIs ώστε να ορισθεί ο ιδανικός τρόπος 

εντοπισµού και ελέγχου των λοιµώξεων. Η έρευνα ήταν αρκετά εκτενής και περιελάµβανε 

στοιχεία από 34 χώρες και 395 αποµονωµένα στελέχη Cdf και έδειξε ότι η CDI παραµένει η 

κύρια νοσοκοµειακή λοίµωξη στην Ευρώπη, καθώς το 80% αφορά σε µόλυνση ασθενών κατά τη 

νοσηλεία τους, το 14% σε µη νοσηλευόµενους, και το 6% είναι απροσδιόριστης προέλευσης. Η 
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συχνότητα εµφάνισης της CDI ποικίλει ευρέως σε όλη την Ευρώπη, µε µία µέση συχνότητα των 

νοσοκοµειακών κρουσµάτων 4,1 περιπτώσεων ανά 10.000 ηµέρες νοσηλείας (εύρος: 0,0 έως 

36,3). Η µετρούµενη συχνότητα των CDIs ήταν σχετικά χαµηλή στην Ισπανία, τη Γαλλία και την 

Ιταλία, αλλά πολύ υψηλότερη στη Σκανδιναβία, την Ιρλανδία και το Ηνωµένο Βασίλειο (Bouza, 

2012). 

Το Cdf ευθύνεται για το 15-25% των διαρροιών που σχετίζονται µε χορήγηση αντιβιοτικών 

και αποτελεί την πιο κοινή αιτία νοσοκοµειακής διάρροιας (Sunenshine et al, 2006). Υπάρχουν 

στελέχη του Cdf ανθεκτικά στην κλινδαµυκίνη, τα οποία προκαλούν αυξηµένη νοσηρότητα στα 

νοσοκοµεία ενώ πρόσφατες µελέτες ενοχοποιούν και τις κινολόνες όταν αυτές χορηγούνται ως 

µονοθεραπεία ή και σε συνδυασµό µε άλλα αντιβιοτικά. Αναδροµική ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας δείχνει αύξηση της επίπτωσης στις ΗΠΑ, από 102 περιπτώσεις ανά 100.000 το 

1991 σε 866 περιπτώσεις ανά 100.000 το 2003, ιδιαίτερα σε ασθενείς ηλικίας άνω των 65 ετών οι 

οποίοι είχαν εκτεθεί σε κινολόνες καθώς επίσης και υψηλότερη θνητότητα κατά 13,8%. Οι 

σχετιζόµενες µε την υγειονοµική περίθαλψη περιπτώσεις µε ∆ιάρροια οφειλόµενη σε CD 

(CDAD) παρουσίασαν επίσης αύξηση κατά 26% την περίοδο 2000-2001. Οι παράγοντες 

κινδύνου πρέπει να αξιολογούνται σε κάθε περίπτωση ενώ σύµφωνα µε προοπτικές µελέτες η 

πλειοψηφία των ασθενών αυτών είχαν νοσηλευτεί σε νοσοκοµείο τους τελευταίους 12 µήνες 

(Chico and Chico, 2005). 
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5.2. Παράγοντες κινδύνου 

 

Ένας σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για CDI είναι η προχωρηµένη ηλικία (≥65 ετών). 

Αυτό γενικά θεωρείται ότι οφείλεται σε βλάβη του ανοσοποιητικού συστήµατος, γνωστή και ως 

γήρανση της ανοσολογικής απόκρισης, που προκύπτει από συνδυασµό συνοσηρότητας, 

ανοσοσχετικών αλλαγών στη χλωρίδα των κοπράνων και τις φυσιολογικές αλλαγές που 

προκαλούνται µε το γήρας. Επιπλέον, είναι γενικά αποδεκτό ότι οι αλλοιώσεις της εντερικής 

µικροχλωρίδας επιτρέπουν την υπερανάπτυξη του Cdf ενώ είναι πλέον αναγνωρισµένο ότι ο 

κύριος παράγοντας κινδύνου είναι η κατανάλωση αντιβιοτικών ευρέος φάσµατος (Sunenshine et 

al, 2006).  

Άλλοι παράγοντες που ενοχοποιούνται για την εµφάνιση CDI είναι: η γαστρεντερική 

χειρουργική, κάποιοι χηµειοθεραπευτικοί παράγοντες για τον καρκίνο όπως η µεθοτρεξάτη ή η 

ιντερλευκίνη, και οι αναστολείς της αντλίας πρωτονίων, καθώς όλοι επηρεάζουν τη 

γαστρεντερική µικροχλωρίδα επιτρέποντας στο Cdf να πολλαπλασιάζεται και στη συνέχεια να 

παράγει υψηλά επίπεδα τοξινών (Hookman and Barkin, 2007 - Gifford and Kirkland, 2006). Η 

διαθεσιµότητα των αντικαρκινικών χηµειοθεραπευτικών σχηµάτων έχει ταυτοχρόνως οδηγήσει 

σε ένα µεγαλύτερο πληθυσµό ασθενών που είναι επιρρεπείς σε CDI (Palmore et al, 2005), ενώ 

πρόσφατα στοιχεία δείχνουν υψηλά ποσοστά θνησιµότητας σε καρκινοπαθείς λόγω CDI (Khan et 

al, 2012). 

Το Cdf σχετίζεται συνήθως µε τη χρήση αντιβιοτικών σε ποσοστό έως και 95%. Οι πιο 

κοινές κατηγορίες αντιβιοτικών που σχετίζονται είναι οι κεφαλοσπορίνες (75-84%), οι 

µακρολίδες, η κλινδαµυκίνη και οι κινολόνες, ενώ σε ελάχιστες περιπτώσεις έχουν ενοχοποιηθεί 

ακόµη και η µετρονιδαζόλη και η βανκοµυκίνη. Από καλά σχεδιασµένες µελέτες φαίνεται ότι η 

παρατεταµένη χρήση (>6 µήνες) αναστολέων της αντλίας πρωτονίων (PPIs) αποτελεί σηµαντικό 

παράγοντες κινδύνου ακόµη και σε ασθενείς που δεν είχαν εισαχθεί σε νοσοκοµείο τον τελευταίο 

χρόνο (Deshpande et al, 2012). Πιθανά οι PPIs, µειώνοντας δραστικά τη γαστρική οξύτητα, 

βοηθούν το Cdf και τις τοξίνες του να επιβιώσουν. Αντίθετα οι αναστολείς Η2 δεν βρέθηκε να 

αποτελούν σοβαρό παράγοντα κινδύνου (Chico and Chico, 2005). 

Τα άτοµα µε ιστορικό νεφρικής ανεπάρκειας, κακοήθεια, ΙΦΝΕ, θετική καλλιέργεια για 

MRSA και ασθενείς µε σοβαρά υποκείµενα νοσήµατα έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να 

αναπτύξουν CDAD. Παρόλο που η έκθεση σε αντιβακτηριακή θεραπεία αποτελεί την κύρια αιτία 

προδιάθεσης αποικισµού από το Cdf, η διάρκεια αυτής της θεραπείας και η χρήση πολλαπλών 

αντιβακτηριακών παραγόντων αποτελούν πρόσθετους επιβαρυντικούς παράγοντες (Bartlett, 

2008). Η παρατεταµένη ενδονοσοκοµειακή νοσηλεία (για περισσότερο από 20 ηµέρες) 

διευκολύνει την εµφάνιση CDI. Συµπληρωµατικός µε τη χρήση αντιβιοτικών παράγοντας 
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κινδύνου είναι και το νοσοκοµειακό περιβάλλον. Η συνύπαρξη σε δωµάτιο νοσοκοµείου µε 

ασθενή µε θετική καλλιέργεια θέτει τον συνοσηλευόµενο σε υψηλότερο κίνδυνο ακόµη και αν 

είναι ασυµπτωµατικός. Στις περιπτώσεις αυτές, ο κίνδυνος απόκτησης του Cdf είναι 6 φορές 

µεγαλύτερος σε νοσηλευόµενους ασθενείς σε σχέση µε αυτούς που δεν έχουν εκτεθεί σε 

συνοσηλευόµενους.  

Στο νοσοκοµειακό περιβάλλον, άλλοι προδιαθεσικοί παράγοντες είναι η σίτιση µέσω 

καθετήρα και η εισαγωγή σε ΜΕΘ (Forster et al, 2012). Οι εργαζόµενοι στον τοµέα της υγείας 

είναι δυνατό να συµβάλουν στην εξάπλωση της νόσου. Μια εστία µόλυνσης αποτελούν τα χέρια 

του προσωπικού των νοσοκοµείων. Το 59% των εργαζοµένων βρέθηκε θετικό για Cdf σε 

καλλιέργειες από τα χέρια µετά από επαφή µε ασθενείς µε θετικές καλλιέργειες για Cdf ακόµη 

και αν ήταν ασυµπτωµατικοί. Το Cdf µπορεί να µεταδοθεί από ασθενή σε ασθενή µέσω 

µολυσµένων οργάνων όπως τα στηθοσκόπια ή τα θερµόµετρα. Επιπλέον παραµένει στις διάφορες 

επιφάνειες µετά από µόλυνση σε δωµάτια που νοσηλεύονται συµπτωµατικοί ασθενείς ή 

ασυµπτωµατικοί φορείς (Gerding et al 2008). Οι καλλιέργειες από τις διάφορες επιφάνειες 

βρέθηκαν θετικές σε ποσοστό 8%, ακόµη και αν δεν υπήρχαν στο χώρο ασθενείς µε θετικές 

καλλιέργειες για περισσότερες από 48 ώρες (Mc Farland et al, 1989).  

Η κλινική επιβάρυνση για ανάπτυξη CDI είναι δυσανάλογα αυξηµένη στους ηλικιωµένους, 

καθώς βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο να κολλήσουν το Cdf, αλλά επίσης και σε εκείνους 

που έχουν φλεγµονώδη νόσο του εντέρου (IBD), στους οροθετικούς του ιού ανθρώπινης 

ανοσοανεπάρκειας (HIV), καθώς και σε εκείνους που υποβάλλονται σε µεταµόσχευση οργάνων, 

ιδίως αν έχουν υπογαµµασφαιριναιµία. Επίσης προδιαθεσικοί παράγοντες είναι και η  

ανοσοκαταστολή, η λευκοκυττάρωση και η αυξηµένη τιµή κρεατινίνης (Sunenshine et al, 2006 - 

Tacconelli et al, 2009). 

Η υποτροπή της CDI και η επαναλοίµωξη είναι συχνές και παρουσιάζονται σε ποσοστό έως 

και 25% των περιπτώσεων εντός 30 ηµερών µετά τη θεραπεία. Ασθενείς µε υποτροπιάζον 

επεισόδιο CDI σε ποσοστό έως και 45% διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο επόµενων υποτροπών 

(McFarland et al, 2002). Η ESCMID έχει αναγνωρίσει την υποτροπή ως το σηµαντικότερο 

πρόβληµα στη θεραπεία της CDI. Στις οµάδες ασθενών που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο 

υποτροπής ή ασθενών για τους οποίους η επίπτωση της υποτροπής θα ήταν πιο δραµατική, 

συγκαταλέγονται όσοι είναι ανοσοκατεσταλµένοι, λαµβάνουν συγχορηγούµενα αντιβιοτικά, 

παρουσιάζουν νεφρική δυσλειτουργία και είναι ηλικίας άνω των 65 ετών (Hu et al, 2009). Άλλοι 

παράγοντες που σχετίζονται µε την ανάπτυξη υποτροπιάζουσας CDI είναι η παρατεταµένη 

ενδονοσοκοµειακή νοσηλεία, κάποιο προηγούµενο επεισόδιο CDI, η µειωµένη ανοσιακή 

απόκριση στην τοξίνη Α του Cdf και η νοσηλεία στη ΜΕΘ.  
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5.3. Πηγές 

 

Η CDI θεωρείται µια νοσοκοµειακή λοίµωξη η οποία σχετίζεται µε διαµονή σε νοσοκοµεία, 

εγκαταστάσεις µακροχρόνιας φροντίδας, κέντρα ηµερήσιας φροντίδας και εξωτερικά ιατρεία 

(Muto et al, 2005). Το ερώτηµα όµως κατά πόσον ο οργανισµός µολύνθηκε µες στο νοσοκοµείο, 

ή το κλωστηρίδιο ήταν ήδη εγκατεστηµένο σε αυτόν ως µέρος της εντερικής µικροχλωρίδας του 

ασθενούς δεν έχει απαντηθεί πλήρως. Οι ασθενείς σπάνια ελέγχονται για Cdf κατά την εισαγωγή 

τους στο νοσοκοµείο ενώ ίσως να ελεγχθούν αργότερα κατά την περίοδο νοσηλείας τους. 

Ασυµπτωµατικοί φορείς του Cdf µπορεί να γίνουν συµπτωµατικοί µετά από έκθεση σε 

συγκεκριµένους παράγοντες κινδύνου µέσα στο νοσοκοµείο και να εµφανίσουν συµπτώµατα 

διάρροιας. Η  µετάδοση του Cdf γίνεται µέσω επιφανειών µολυσµένων µε σπόρια ή από τα χέρια 

του ιατρονοσηλευτικού προσωπικού ή από µολυσµένο συνοσηλευόµενο. 

Άλλες πηγές που δεν σχετίζονται µε υγειονοµικές εστίες είναι η έκθεση σε σπόρια εδάφους, 

η µετάδοση από κατοικίδια ζώα (σκύλους, γάτες, άλογα), ή άλλα ζώα (χοίρους, βοοειδή, 

κοτόπουλα, ποντίκια), ή από µολυσµένα τρόφιµα (κρέας, κιµά), ή έκθεση επιφανειών της οικίας 

στο µολυσµατικό κλωστηρίδιο µετά από κρούσµατα διάρροιας (Mayo Clinic Cdf prevention). 
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5.4. Κλινική εικόνα 

 

Η κλινική παρουσίαση της λοίµωξης από Cdf (CDI) ανάλογα µε τη σοβαρότητα της νόσου 

κυµαίνεται από ασυµπτωµατική ή ήπια διάρροια, σε  κολίτιδα ή ψευδοµεµβρανώδη κολίτιδα και 

σπάνια σε απειλητική για τη ζωή µε ειλεό και τοξικό µεγάκολο όπου απαιτείται χειρουργική 

επέµβαση (Mayo Clinic Cdf prevention). Επιπλοκές της CDI µπορεί να περιλαµβάνουν 

επαναλαµβανόµενα επεισόδια CDI, σηψαιµία ή οξεία κοιλία. Επαναλοίµωξη συµβαίνει σε 

ποσοστό µέχρι και 25% µετά το πρώτο επεισόδιο της CDI και 50% µετά το δεύτερο επεισόδιο, 

ακόµη και µετά τη θεραπεία.  

Στα τυπικά χαρακτηριστικά της CDI περιλαµβάνονται: Υδαρής διάρροια (15-30 ηµερησίως 

µε αίµα, βλέννη και πύον), κοιλιακό άλγος ή κολικός, µε ευαισθησία στην ψηλάφηση και 

κράµπες, πυρετό, ναυτία, λευκοκυττάρωση και υπολευκωµατιναιµία. Σε κεραυνοβόλο κολίτιδα 

παρουσιάζονται συµπτώµατα παραλυτικού ειλεού, µε διάρροια, αφυδάτωση, ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές, ταχυκαρδία, υπόταση, περιφερικό οίδηµα, τοξικό µεγάκολο (Sunenshine et al, 2006).  

Μολονότι τα κλινικά χαρακτηριστικά της CDAD είναι ευκρινή, είναι σχετικά µη ειδικά. Μια 

χαµηλή πυρετική κίνηση (28%) µπορεί να συνοδεύει την ύπαρξη πόνου στο υπογάστριο ή 

κράµπες (22%) και υδαρείς ή µαλακές διαρροϊκές κενώσεις µε πιθανή πρόσµιξη βλέννας ως και 

20 φορές ηµερησίως Οι ασθενείς µπορεί επίσης να εµφανίζουν κακουχία, ναυτία ή εµέτους. 

Λευκοκυττάρωση παρατηρείται στο 50% των περιπτώσεων. Τα συµπτώµατα συνήθως ξεκινούν 

5-10 µέρες µετά την έναρξη χορήγησης των αντιβιοτικών αλλά µπορεί να διακυµαίνονται από 1 

ηµέρα ως 10 εβδοµάδες κατά την πορεία της θεραπείας. Οι σοβαρές περιπτώσεις CDAD είναι 

δυνατό να εµφανιστούν χωρίς διάρροιες αλλά µε τοξικό µεγάκολο, µαζί µε ασκίτη και χαµηλή 

αλβουµίνη. Η CDAD µπορεί να εκδηλωθεί και εκτός παχέος εντέρου, συνήθως σε ασθενείς µε 

συνοσηρότητα, εµφανιζόµενη µε πυρετό και τοπικά πόνο χωρίς διάρροια. Τέτοιες περιπτώσεις 

περιλαµβάνουν την βακτηριαιµία, τα ενδοκοιλιακά αποστήµατα και τα εξωκοιλιακά αποστήµατα 

(π.χ. µολύνσεις ποδός, εγκεφαλικό απόστηµα).  

Ο ορισµός της νοσοκοµειακής CDAD περιλαµβάνει: διάρροια (5 ή περισσότερες σε 

διάστηµα 36 ωρών) καθώς και χρήση αντιβιοτικών τις προηγούµενες 8 εβδοµάδες, ανίχνευση της 

τοξίνης του Cdf και ανταπόκριση στη θεραπεία. Καθυστερηµένη εµφάνιση της CDAD ορίζεται 

ως έναρξη των συµπτωµάτων 2 εβδοµάδες µετά την έκθεση. Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι 

η συχνότητα των κενώσεων ήταν µικρότερη για τη νοσοκοµειακή CDAD ή τους νοσηλευόµενους 

ασθενείς σε σχέση µε αυτή της εξωνοσοκοµειακής CDAD (Sunenshine et al, 2006). 
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5.6. Συνέπειες 

 

Οι συνέπειες των λοιµώξεων µε Cdf περιλαµβάνουν παράταση της νοσηλείας στο 

νοσοκοµείο, υψηλότερο ποσοστό επανεισαγωγών και αυξηµένα ιατροφαρµακευτικά κόστη, 

καθώς και την ανάπτυξη επαναλαµβανόµενων κρουσµάτων CDI (Ghantoji et al, 2010). Οι 

επιπλοκές της CDI εµφανίζονται ως σοκ, βακτηριαιµία, τοξικό µεγάκολον, εντερική διάτρηση και 

κολεκτοµή (Forster et al, 2012). ∆εν είναι ανησυχητική πλέον µόνο η έξαρση εµφάνισης 

κρουσµάτων CDI που αναφέρονται, αλλά και ότι το Cdf πλήττει πληθυσµούς που ιστορικά 

πιστευόταν ότι δεν ήταν σε οµάδες υψηλού κινδύνου µόλυνσης (εγκυµονούσες γυναίκες, νέες 

µητέρες κατά τους πρώτους µήνες µετά από τον τοκετό και παιδιά) (Lessa et al, 2012). Βέβαια 

δεν είναι όλα τα νέα απογοητευτικά, καθώς υπάρχουν νέες θεραπείες και δοκιµάζονται πλέον πιο 

αποτελεσµατικά προγράµµατα ελέγχου της µόλυνσης. 

Η συχνότερη παρενέργεια της αντιβιοτικής θεραπείας είναι η σχετιζόµενη µε τη λήψη 

αντιβιοτικών διάρροια (∆ΣΑ). Η επίπτωσή της ποικίλει, όµως, µπορεί να συµβεί έως και στο 

39% των νοσηλευόµενων ασθενών. Τα αντιβιοτικά που εµπλέκονται είναι κυρίως ευρέως 

φάσµατος, ίσως επειδή προκαλούν µεγαλύτερες µεταβολές στη φυσιολογική χλωρίδα του 

εντέρου (Εικόνα 1). 
 

Εικόνα 1: Η παθογένεση της CDAD (Clostridium difficile-associated diarrhea) και της κολίτιδας. 

  

Πηγή: Elsevier. Reproduced with permission from Kyne L, Farrell R, Kelly CP. Clostridium difficile 

(Gastroenterol Clin North Am. 2001;30(3):753–777) 
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Σε κάποιους ανθρώπους το παθογόνο Cdf που φυσιολογικά υπάρχει στο έντερο σε χαµηλά 

επίπεδα, αναπτύσσεται σε µεγάλο αριθµό και παράγει τοξίνες που προκαλούν βλάβες στο έντερο. 

Γι’ αυτούς τους λόγους έχουν γίνει έρευνες για την προληπτική επίδραση των προβιοτικών (S. 

boulardii και Lactobacillus) στην επανεµφάνιση της λοίµωξης από Cdf (Na and Kelly, 2011 - Mc 

Farland, 2006). Η δράση των προβιοτικών στην πρόληψη της ∆ΣΑ ποικίλει από πολύ καλή έως 

µέτρια. 

Το 2005 οι Dendukuri et al ανασκόπησαν τις έρευνες των οποίων κύριο εύρηµα ήταν η 

πρόληψη ή η θεραπεία της διάρροιας της σχετιζόµενης µε το Cdf. Κατέληξαν στο συµπέρασµα 

ότι οι έως τότε έρευνες παρείχαν ανεπαρκή στοιχεία για την καθηµερινή χρήση των προβιοτικών 

στην πρόληψη ή θεραπεία της διάρροιας αυτής της µορφής. 
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5.7. Πώς δηµιουργείται µια λοίµωξη από το Clostridium Difficile 

 

Η λοίµωξη συµβαίνει µε την κατάποση σπορίων Cdf από έναν ευαίσθητο ξενιστή. Τα 

σπόρια αυτά είναι εξαιρετικά ανθεκτικά και αποβάλλονται από τα κόπρανα µολυσµένων 

ασθενών (Lessa et al, 2012). Μεταφέρονται εύκολα µέσω ατόµων (συνήθως από τα χέρια του 

ιατρονοσηλευτικού προσωπικού), φοµιτών και του αέρα, και θεωρούνται οι κύριοι φορείς της 

περιβαλλοντικής αντοχής και της µετάδοσης µέσω των ξενιστών (Martinez et al, 2012). Το Cdf 

είναι ένα σηµαντικό νοσοκοµειακό παθογόνο που το νοσοκοµειακό περιβάλλον και οι 

νοσηλευόµενοι ασθενείς που λαµβάνουν αντιβιοτική θεραπεία αποτελούν ιδανικό οικοσύστηµα 

για την ανάπτυξή, τον πολλαπλασιασµό και τη διατήρησή του (Mayo Clinic Cdf prevention).  

Καθώς οι φθοριοκινολόνες χρησιµοποιούνται όλο και περισσότερο, η ανάπτυξη 

αντιβιοτικής αντοχής των στελεχών Cdf και η δηµιουργία υπερλοιµογόνων στελεχών του 

κλωστηριδίου αποτελεί βασική ανησυχία  της ιατρικής κοινότητας (He et al, 2012). 

Το Cdf µεταδίδεται από άτοµο σε άτοµο µέσω της κοπρανοστοµατικής οδού, όπου τα 

σπόρια που αποβάλλονται από τα κόπρανα επιβιώνουν για χρόνια  στο περιβάλλον. Ωστόσο, ο 

οργανισµός σχηµατίζει µεγάλο αριθµό θερµοανθεκτικών σπορίων, τα οποία δεν θανατώνονται 

από τα αλκοολούχα καθαριστικά χεριών ή µε τα συνηθισµένα καθαριστικά επιφανειών. Έτσι, 

αυτά τα σπόρια παραµένουν ζωντανά στο νοσοκοµείο ή άλλη ιατρονοσηλευτική µονάδα για 

µεγάλες χρονικές περιόδους, και εξαιτίας αυτού του γεγονότος, τα βακτήρια αυτά είναι δυνατόν 

να καλλιεργηθούν σε σχεδόν οποιαδήποτε επιφάνεια στους χώρους του νοσοκοµείου. Μόλις 

αυτά τα σπόρια προσληφθούν από έναν ασθενή, περνούν µέσα από το στοµάχι αλώβητα λόγω 

της αντοχής τους στα οξέα, και µπορεί να βλαστήσουν στο κόλον κατά την έκθεση σε χολικά 

οξέα, και να πολλαπλασιαστούν (Εικόνα 2).  

Αρκετά αντισηπτικά που χρησιµοποιούνται στα νοσοκοµεία είναι αναποτελεσµατικά στα 

σπόρια του Cdf και σε κάποιες περιπτώσεις µπορεί και να προάγουν τη δηµιουργία σπόρων. 

Απολυµαντικά που περιέχουν χλωρίνη είναι αποτελεσµατικά στη θανάτωση αυτών των 

βακτηρίων και των σπορίων τους (Roehr, 2007). Συχνά η γρήγορη εναλλαγή ασθενών στους 

θαλάµους σε συνδυασµό µε το ελλιπές προσωπικό καθαρισµού, δεν επιτρέπει την ενδελεχή 

απορρύπανση όλων των επιφανειών συντηρώντας τον αποικισµό του Cdf.   

Η CDI εµφανίζεται όλο και συχνότερα ως αιτία διάρροιας σε περιπατητικούς ασθενείς και 

άτοµα που δεν έχουν νοσηλευτεί σε υγειονοµικές µονάδες περίθαλψης. Κι ενώ οι αιτίες για τη 

νοσοκοµειακή CDI έχουν σχεδόν πλήρως διερευνηθεί, ελάχιστα έχουν εξακριβωθεί για τους 

παράγοντες κινδύνους της εξωνοσοκοµειακής CDI.  
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Εικόνα 2: Η πορεία της διάδοσης του Cdf 

 

Πηγή: Wikipedia (File: How Clostridium Difficile spreads.png) 
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Η µετάδοση του κλωστηριδίου µέσω της διατροφής είναι κάτι που πιθανολογείται αλλά 

προς το παρόν τα αποδεικτικά στοιχεία ούτε το επιβεβαιώνουν, ούτε το αναιρούν. Σε πρόσφατες 

µελέτες αποµονώθηκαν στελέχη του Cdf σε τρόφιµα στις Ηνωµένες Πολιτείες, τον Καναδά και 

την Ευρώπη σε προϊόντα µε βάση το κρέας που προορίζονται για ζωοτροφές, γεγονός που εγείρει 

ερωτήµατα για τη µετάδοση του παθογόνου αυτού στον άνθρωπο µέσω κατανάλωσης 

µολυσµένων προϊόντων.  

Σαφώς, το Cdf αποτελεί ένα καθιερωµένο ανθρώπινο και ζωικό παθογόνο στο οποίο 

φαίνεται να υπάρχει µεταξύ ορισµένων ζωικών και ανθρώπινων στελεχών σηµαντική 

αλληλεπικάλυψη της αλληλουχίας γονιδίων τους. ∆εν είναι ξεκάθαρο ωστόσο τι συνεπάγεται 

αυτό για την επιδηµιολογία της CDI, και αν και πώς επηρεάζει τη µετάδοση ζωονοσογόνων. 

Καµία µελέτη δεν έχει απόλυτα αποδείξει τη µετάδοση CDI σε άνθρωπο ως αποτέλεσµα επαφής 

µε ζώο, αν και έχει προταθεί από κάποιες µελέτες. Ακόµη και εάν η µετάδοση του Cdf από τα 

ζώα στους ανθρώπους εµφανίζεται σπάνια, µπορεί να αποτελέσει µια σηµαντική πηγή νέων 

στελεχών του Cdf, συµπεριλαµβανοµένων και ανθεκτικών στελεχών στα αντιβιοτικά (τα 

λεγόµενα υπερλοιµογόνα στελέχη, όπως αυτά µε αντοχή στις φθοριοκινολόνες). ∆εν έχει ακόµα 

διευκρινιστεί αν ή πόσο συχνά το Cdf µεταδίδεται από τα ζώα στον άνθρωπο, ή αντιστρόφως, ή 

έστω αν η παρουσία των κοινών στελεχών στα ζώα και τον άνθρωπο αντικατοπτρίζει την έκθεση 

σε µια κοινή περιβαλλοντική δεξαµενή µόλυνσης. 

Εξακολουθούν να υφίστανται ερωτήµατα σχετικά µε το µηχανισµό µέσω του οποίου το Cdf 

εισάγεται εντός ή επί των τροφίµων. Παρόλο που η πηγή µόλυνσης φαίνεται να είναι άγνωστη, 

πιθανώς το Cdf στο µολυσµένο κρέας προέρχεται από το δέρµα των ζώων που προορίζονται για 

τροφή, µε αρχική δεξαµενή µόλυνσης το εντερικό περιεχόµενο. Εσωτερική µόλυνση του 

κρέατος είναι επίσης πιθανή, διότι σπόρια του Cdf έχουν βρεθεί στο σκελετικό µυ αλόγων. Έτσι, 

η µετάδοση είναι δυνατή µέσω των σπορίων που µπορεί να ενυπάρχουν στο κρέας και δεν 

µπορεί να αποφευχθεί µε προσεκτική επεξεργασία κατά τη διακίνησή του ή σχολαστικό 

καθαρισµό των επιφανειών που τοποθετήθηκε. Σε αντίθεση µε άλλες βακτηριακές µολύνσεις 

του κρέατος, το µαγείρεµα πιθανόν να µη σκοτώνει τα σπόρια του Cdf, τα οποία µπορούν να 

επιβιώσουν στο βόειο κρέας παρά το σωστό χειρισµό και τις ενδεδειγµένες θερµοκρασίες 

µαγειρέµατος.  

Αν η µετάδοση πράγµατι συµβαίνει από τα ζώα στον άνθρωπο, είναι απαραίτητο να 

χαρακτηριστεί η δυναµική αυτής της µετάδοσης, συµπεριλαµβανοµένου του κατά πόσον 

πραγµατοποιείται άµεσα από την επαφή ζώου µε τον άνθρωπο ή έµµεσα, όπως µέσω της 

κατανάλωσης µολυσµένων τροφίµων. Σε πολλά από τα κρούσµατα που έχουν εντοπιστεί, 

φαίνεται να ενοχοποιείται το µολυσµένο περιβάλλον (π.χ. χώµα ή νερό για άρδευση) για την 
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µεταφορά των βακτηρίων στα βρώσιµα φυτά. Σε ορισµένες περιπτώσεις, τα παθογόνα έχουν 

ενσωµατωθεί κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης των φυτών, περιορίζοντας την 

αποτελεσµατικότητα των µέτρων ελέγχου που βασίζονται στους κανόνες υγιεινής και 

καθαρισµού των εγκαταστάσεων. Το Cdf έχει αποµονωθεί σε διάφορες περιβαλλοντικές πηγές, 

όπως το έδαφος, το νερό της θάλασσας και  το γλυκό νερό. Το σίγουρο είναι ότι άνθρωποι και 

ζώα εκτίθενται σε πολλαπλές πηγές σπορίων Cdf αλλά το αν η έκθεση αυτή θα οδηγήσει σε 

λοίµωξη ή όχι είναι ένα κρίσιµο ζήτηµα για τη βελτίωση του ελέγχου της CDI (Gould and 

Limbago, 2010). 
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5.8. Πώς µεταδίδεται το Clostridium Difficile 

 

Τα κλωστρίδια είναι ευκίνητα βακτήρια, τα οποία βρίσκονται παντού στη φύση, και 

ιδιαίτερα στο έδαφος. Κάτω από το µικροσκόπιο, εµφανίζονται ως µακριά, ακανόνιστα 

(ραβδοειδή ή ατρακτοειδή) κύτταρα µε ένα εξόγκωµα στο κάθε άκρο τους (Εικόνα 3). ∆είχνουν 

βέλτιστη ανάπτυξη σε άγαρ ανθρώπινου αίµατος σε θερµοκρασίες σώµατος απουσία οξυγόνου 

(Ryan and Ray, 2004).  

 

Εικόνα 3: Μεµονωµένοι, ραβδοειδείς βάκιλλοι Cdf όπως φαίνονται στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο 

 

Πηγή: Wikipedia (File: Clostridium Difficile EM.png) 

 

Ο κύκλος ζωής του Cdf αρχίζει µε τη µορφή σπορίων. Αυτά τα σπόρια µεταδίδονται εύκολα 

και είναι ανθεκτικά στη θερµότητα, τα οξέα, τα  αντιβιοτικά και τα βιοκτόνα προϊόντα 

καθαρισµού. Οι σπόροι µπορούν να παραµείνουν βιώσιµοι ακόµα και για µήνες εκτός του 

ανθρώπινου σώµατος. Στο νοσοκοµείο µπορούν να βρεθούν στο κρεβάτι, τα έπιπλα, τον ιατρικό 

εξοπλισµό καθώς και το δέρµα και τα κοσµήµατα όσων έρχονται σε επαφή µε το µολυσµένο 

ασθενή (προσωπικό και συγγενείς).  

Μετά την κατάποση, τα βλαστικά κύτταρα καταστρέφονται από τα γαστρικά οξέα ενώ τα 

ανθεκτικά σπόρια διέρχονται από το στοµάχι και µπορούν να βλαστήσουν στο λεπτό έντερο σε 

βλαστικά κύτταρα µετά από έκθεσή τους στα χολικά άλατα, και στη συνέχεια να αποικίσουν το 

κόλον (Poutanen and Simor, 2004).  

Τα υγιή άτοµα συνήθως προστατεύονται από CDI λόγω της φυσιολογικής βακτηριακής 

εντερικής χλωρίδας, η οποία αποτρέπει τον  αποικισµό και την ανάπτυξη του Cdf (αντίσταση 

στον αποικισµό). ∆ιατάραξη της κανονικής µικροχλωρίδας µετά από λήψη αντιβιοτικών 

επιτρέπει στο Cdf να πολλαπλασιάζεται και να παράγει τοξίνες, προκαλώντας τη CDI 

συνοδευόµενη από διάρροια και κολίτιδα. Χαµηλή συγκέντρωση ή απουσία στον ορό 
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αντισωµάτων IgG κατά των τοξινών του Cdf έχει αποδειχθεί ότι προσδίδει µεγαλύτερο κίνδυνο 

εµφάνισης CDI µεταξύ των νοσηλευόµενων ασθενών που έχουν αποικιστεί από αυτό το 

βακτήριο. Το τοξινογόνο Cdf µπορεί να ταυτοποιηθεί σε περισσότερο από το 95% των 

περιπτώσεων ψευδοµεµβρανώδους κολίτιδας και στο 15-25% των κρουσµάτων διάρροιας που 

σχετίζεται µε αντιβιοτικά (Giesemann et al, 2008). 

Οι σπόροι του Cdf βρίσκονται ευρέως στο περιβάλλον, συµπεριλαµβανοµένων των 

µπάνιων, των πτερύγων των νοσοκοµείων και των παιδικών σταθµών. Σε κάποιους ασθενείς που 

λαµβάνουν αντιβιοτικά, µεταβάλλεται η µικροβιακή χλωρίδα του εντέρου τους, κυρίως τα 

βακτηριοειδή (>90%), µε αποτέλεσµα την υπερανάπτυξη του Cdf (όπως φαίνεται και στην εικόνα 

1). Το Cdf είναι ένα gram θετικό αναερόβιο σπορογόνο παθογόνο που προκαλεί τις εντερικές 

αλλοιώσεις µέσω των τοξινών απελευθερώνει: 

- την Τοξίνη Α ή εντεροτοξίνη, που προκαλεί έκκριση ύδατος και φλεγµονή βλεννογόνου. 

- την Τοξίνη Β ή κυτοτοξίνη, που έχει κυτταροτοξική δράση. 

Ωστόσο δεν παράγουν όλα τα στελέχη τοξίνες, ούτε είναι όλα παθογόνα. Επίσης, δεν 

αναπτύσσουν CDI όλοι οι ασθενείς που έχουν αποικιστεί από Cdf γεγονός που υποδηλώνει ότι 

εκτός από την παρουσία του, υπάρχουν και άλλοι παράγοντες σηµαντικοί στην παθογένεια της 

νόσου. Μόνο τα τοξινογόνα στελέχη του Cdf φαίνονται να σχετίζονται µε τη CDI. Τα στελέχη 

αυτά απελευθερώνουν στο έντερο την τοξίνη Β, η οποία καταστρέφει τον εντερικό βλεννογόνο 

προκαλώντας νέκρωση και κυτταρική βλάβη (Giesemann et al, 2008) και επιπλέον σχηµατίζει 

ψευδοµεµβράνες, ενώ η τοξίνη Α ευθύνεται για τις υδαρείς διάρροιες. Το παθογόνο στέλεχος του 

Cdf παράγει 16 φορές περισσότερη Α τοξίνη και 23 φορές περισσότερη Β τοξίνη και σε ταχύτερο 

ρυθµό σε σχέση µε τα λοιπά στελέχη.  

Η εµφάνιση και η βαρύτητα της λοίµωξης εξαρτάται από την ανοσολογική απάντηση του 

κάθε ατόµου και την ικανότητα παραγωγής αντισωµάτων εναντίον των τοξινών. Τα άτοµα που 

παράγουν αντισώµατα εναντίον της Α τοξίνης είναι καλύτερα προστατευµένα από αυτά µε 

χαµηλούς τίτλους αντισωµάτων τα οποία είναι περισσότερα ευπαθή σε παρατεταµένες ή 

υποτροπιάζουσες λοιµώξεις CDAD. Οι ασυµπτωµατικοί φορείς του Cdf διαχέουν συνεχώς 

οργανισµούς ικανούς να παράγουν τοξίνη µολύνοντας το περιβάλλον. Το 3-5% του γενικού 

ενήλικου πληθυσµού και ως τα 2/3 των νοσηλευόµενων ασθενών είναι αποικισµένοι από το Cdf. 

Το Cdf µπορεί να παράγει µέχρι και 6 διαφορετικούς τύπους τοξινών όπως µαστίγια, 

τριχίδια και πρωτεολυτικά ένζυµα, πρωτεΐνες επιφανειακού στρώµατος και παράγωγα 

παρακρεοζόλης, αλλά οι κύριοι επιµολυντικοί παράγοντες του Cdf είναι οι 2 κυτοτοξίνες, η 

τοξίνη Α (TcdA) και η τοξίνη B (TcdB) (Holger et al, 2004). Τα γονίδια των TcdA και TcdB 

χρωµοσωµικά εντοπίζονται µαζί µε τρία βοηθητικά γονίδια σχηµατίζοντας τον 19.6-kb 
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παθογενετικό τόπο (Εικόνα 4). Τα βοηθητικά αυτά γονίδια είναι:  

• το TcdR, το οποίο κωδικοποιεί µια εναλλακτική RNA πολυµεράση παράγοντα σίγµα 

που είναι ένας θετικός ρυθµιστής της παραγωγής τοξίνης,  

• το TcdC, ένας αρνητικός ρυθµιστής της παραγόµενης τοξίνης που παρεµβαίνει µε την 

RNA πολυµεράση που σχηµατίζονται µε το TcdR, 

• και το TcdE, ένα γονίδιο που κωδικοποιεί µια πρωτεΐνη που µοιάζει µε χολίνη.  

 

Εικόνα 4: Ο παθογενετικός τόπος του Clostridium difficile. Ο 19.6-kb παθογενετικός τόπος 

κωδικοποιεί την τοξίνη A (tcdA), την τοξίνη B (tcdB), ένα θετικό ρυθµιστή της αντιγραφής των τοξινών 

(tcdR), και έναν υποτιθέµενο αρνητικό ρυθµιστή της αντιγραφής (tcdC). Η δράση του προϊόντος του 

γονιδίου tcdE  είναι ασαφής αλλά µάλλον περιλαµβάνει τη διευκόλυνση της απελευθέρωσης των τοξινών 

από τη λύση της βακτηριακής µεµβράνης. Το στέλεχος NAP-1/027φέρει µεταλλάξεις στο tcdC που 

εµποδίζει την έκφραση της πρωτεΐνης TcdC. 

 

 

Πηγή: Massachusetts Medical Society. Modified with permission from Kelly CP, Lamont JT. Clostridium 

difficile – more difficult than ever. N Engl J Med. 2008; 359 (18):1932–1940.  

 

Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι το TcdC συνδέεται µε σοβαρή λοίµωξη αν και υπάρχουν 

αντικρουόµενες ενδείξεις για αυτό. Επιπλέον, υπάρχουν στελέχη που δεν παράγουν τοξίνες Α και 

Β και συνήθως δεν είναι παθογόνα, αν και η πλειονότητα των παθογόνων στελεχών παράγουν 

και τις δύο τοξίνες (Giesemann et al, 2008). Επίσης έχουν αναφερθεί στελέχη που παράγουν µια 

άσχετη τοξίνη δυαδική (CDT) η οποία πιθανώς να έχει ένα ρόλο στην πρόσφυση και τον 
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αποικισµό των Cdf διεγείροντας τις προεξοχές των µικροσωληνίσκων των κυττάρων των 

ξενιστών (Just et al, 1995). 

Η πλέον προφανής επίδραση των TcdA ή TcdB στα κύτταρα είναι η απώλεια της 

κυτταροσκελετικής δοµής. Αµφότερες οι τοξίνες προκαλούν τη στρογγυλοποίηση ενός ευρέος 

φάσµατος κυτταρικών τύπων. Αν και η TcdA µε την TcdB έχουν γενικά τον ίδιο µηχανισµό 

δράσης, εµφανίζουν πολλές φαινοτυπικές διαφορές (Holger et al, 1995). Κλωνοποιώντας και 

αναλύοντας την αλληλουχία των τοξινών αυτών, βρήκαν ότι το µοριακό βάρος είναι 308 και 270 

kDa αντίστοιχα, ενώ η αµινοξική ανάλυση αποκάλυψε σηµαντική οµολογία µεταξύ των δύο 

τοξίνων, η οποία εξηγεί πιθανώς τις παρόµοιες βιολογικές δράσεις αυτών των τοξινών τόσο στα 

εντερικά όσο και τα µη εντερικά κύτταρα (Pothoulakis, 2000).  

Σε καλλιέργεια εντερικών και µη εντερικών κυττάρων, η τοξίνη Α δρα κυτταροτοξικά 

προκαλώντας στρογγυλοποίηση, in vitro διαθέτει διεγερτική δράση σε υποβλεννογόνιους 

εκκριµαταγωγούς νευρώνες, ενώ σε πειράµατα πάνω σε ερυθροκύτταρα κουνελιών εµφανίζει 

αιµατοσυσσωµατική δραστικότητα. Όταν η τοξίνη Α χορηγείται στο έντερο των ζώων διεγείρει 

την έκκριση υγρών και την εντερική φλεγµονή, ενώ παρεντερική έγχυση της νευροτοξίνης σε 

ζώα εργαστηρίου προκαλεί παράλυση και θάνατο. Αντίθετα, η τοξίνη Β δεν προκαλεί εντερικές 

επιδράσεις σε ζώα, πιθανώς λόγω της απουσίας των υποδοχέων για αυτήν την τοξίνη στο έντερο 

των ζώων. Η τοξίνη Β ωστόσο είναι µία ισχυρή κυτταροτοξίνη που προκαλεί στρογγυλοποίηση 

των κυττάρων σε πολύ χαµηλές συγκεντρώσεις, και όπως και η τοξίνη Α είναι θανατηφόρος όταν 

εγχύεται σε ζώα. Μολονότι η τοξίνη Β είναι ανενεργή στο έντερο των ζώων, είναι κυτταροτοξική 

στις ανθρώπινες εντερικές κυτταρικές γραµµές (Pothoulakis, 2000).  

Στην πρόκληση στρογγυλών κυττάρων, η TcdB είναι 100-10.000 φορές ισχυρότερη από την 

TcdA σε πολλούς τύπους κυττάρων. Η TcdA και η TcdB µπορούν επίσης να προκαλέσουν 

κυτταρικό θάνατο, διαφορετικό από τη στρογγυλοποίηση των κυττάρων, µε την µεν πρώτη να 

εµφανίζει κυτταροτοξική δράση ενώ η δεύτερη κυτταροπαθητική. Ο κυτταρικός θάνατος 

προκύπτει µέσα από µηχανισµούς απόπτωσης (εξαρτώµενη ή µη από το p-53 ή από την 

κασπάση) ή νέκρωσης. 

Η TcdA και η TcdB προκαλούν µια σειρά αλλαγών στα κύτταρα που µπορεί να µην έχουν 

όλες ως αποτέλεσµα τη στρογγυλοποίηση ή τον θάνατο, αλλά συµβάλλουν στην παθογένεια. Η 

αδρανοποίηση των Rho GTPασών από την TcdA και την TcdB οδηγεί σε διάρρηξη των 

κυτταρικών δεσµών, κάτι που συντελεί στη συσχέτιση της αύξησης της επιθηλιακής 

διαπερατότητας και της συσσώρευσης υγρού στον εντερικό σωλήνα µε CDAD (Just et al, 1995). 

Και οι δύο τοξίνες επίσης προάγουν την έκκριση κυτοκινών στα επιθηλιακά και ανοσοποιητικά 

κύτταρα. Οι δύο τοξίνες µπορούν επίσης να ενεργοποιήσουν άµεσα την απελευθέρωση από τα 
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ανθρώπινα µονοκύτταρα προφλεγµονώδών κυτοκινών (πχ IL-1β, ΤΝΡ-α και IL-6), ενώ η τοξίνη 

Α διεγείρει τα ανθρώπινα ουδετερόφιλα, όπως αποδεικνύεται από την αύξηση των επιπέδων 

ασβεστίου και τη χηµειοταξία (Pothoulakis, 2000). Ο IL-8 ιδιαίτερα παίζει καθοριστικό ρόλο 

στην παθογένεια του Cdf καθώς σχετίζεται µε την επιστράτευση και ενεργοποίηση των 

ουδετερόφιλων, τα οποία βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις στις περιοχές φλεγµονής από 

Cdf. Τέλος, ένας πολυµορφισµός του γονιδίου του IL-8 έχει συσχετισθεί µε ευαισθησία σε 

υποτροπιάζουσα CDAD.  
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5.9. ∆ιάγνωση 

 

Το ενδεχόµενο ελέγχου για το Cdf θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη σε ασθενείς µε τους 

προαναφερθέντες παράγοντες κινδύνου. Η δοκιµασία Cytotoxin Assay σε κυτταροκαλλιέργεια 

(CCA) για το Cdf ελέγχει την ύπαρξη της Β τοξίνης, έχοντας ευαισθησία 67-100% και ειδικότητα 

85-100% και δίνει αποτελέσµατα εντός 48-72 ωρών. Ψευδώς αρνητικά αποτελέσµατα έχουν 

βρεθεί στο 17-55% των περιπτώσεων, ακόµα και σε περιπτώσεις ψευδοµεµβρανώδους κολίτιδας 

(Chico and Chico, 2005). Η δοκιµασία στα κόπρανα είναι πιθανότερο να είναι θετική σε 

συµπτωµατικούς ασθενείς παρά σε ασυµπτωµατικούς φορείς (Lessa et al, 2012). Η 

ανοσοενζυµική µέθοδος είναι ειδική σε ποσοστό 70-95% και ταχεία αλλά έχει ευαισθησία 50-

90% (δεν µπορεί να ανιχνεύσει χαµηλά επίπεδα τοξίνης). Σε περίπτωση που η αρχική δοκιµασία 

είναι αρνητική, είναι σχεδόν απίθανο η επανάληψή της να βγάλει θετικό αποτέλεσµα και για το 

λόγο αυτό δεν συστήνεται. Η σιγµοειδοσκόπηση βοηθάει στη διάγνωση της ψευδοµεµβαρώδους 

κολίτιδας στην οµάδα των ασθενών µε συνεχιζόµενη διάρροια παρά το αρνητικό τεστ 

κυτταροτοξινών. Η καλλιέργεια κοπράνων συνήθως δεν εφαρµόζεται στην κλινική πρακτική. 

Έκδηλη είναι η λευκοκυττάρωση ιδιαίτερα σε σοβαρές περιπτώσεις. Η CDAD θα πρέπει να 

συµπεριλαµβάνεται στη διαφορική διάγνωση ασθενών µε λευκοκυττάρωση αγνώστου 

αιτιολογίας (Pépin et al, 2004). 

Οι απεικονιστικές τεχνικές, όπως η ακτινογραφία, η αξονική τοµογραφία και η 

ενδοσκόπηση χρησιµοποιούνται µερικές φορές, ενώ τα στοιχεία ψευδοµεµβρανώδους κολίτιδας 

κατά την κολονοσκόπηση αποτελούν διαγνωστικά στοιχεία για τη CDI. Παρόλο που οι 

απεικονιστικές τεχνικές µπορούν να αναγνωρίσουν µόνο την κολίτιδα και όχι την αιτία της, 

παραµένουν όµως σηµαντικές σε περιπτώσεις στις οποίες δεν υπάρχει δείγµα κοπράνων για 

εργαστηριακή ανάλυση, δηλαδή στις περιπτώσεις ασθενών µε ειλεό, τοξικό µεγάκολο και PMC 

οι οποίοι δεν έχουν διάρροια (Bartlett, 2002). Η εξέταση κοπράνων από ασυµπτωµατικούς 

ασθενείς δεν έχει ιδιαίτερη αξία εκτός από την περίπτωση που γίνεται διερεύνηση κάποιας 

επιδηµίας της CDI (Poutanem and Simor, 2004). 

Η λήψη αντιβιοτικών είναι πιθανό να προκαλέσει διάρροια χωρίς απαραίτητα την ύπαρξη 

λοίµωξης από το Cdf. Αυτό συµβαίνει γιατί τα αντιβιοτικά µεταβάλλουν τη φυσιολογική 

λειτουργικότητα του εντέρου όσον αφορά στη διάσπαση των υδατανθράκων, προκαλώντας 

οσµωτική διάρροια. Στις τυπικές περιπτώσεις η διάρροια αυτή δεν είναι τόσο έντονη όσο στην 

CDAD και ρυθµίζεται µε τη διακοπή των αντιβιοτικών. 

Είναι σηµαντικό να γίνει διαφορική διάγνωση από πιθανή µολυσµατική γαστρεντερίτιδα, 

διάρροια αγνώστου αιτιολογίας, δυσκοιλιότητα µε διάρροια από υπερπλήρωση, λοίµωξη από 
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Campylobacter, ΙΦΝΕ, λοίµωξη από Salmonella, ισχαιµική κολίτιδα και το σύνδροµο 

ευερέθιστου εντέρου. Αν τα συµπτώµατα εµφανίζονται µετά από µια κολεκτοµή θα πρέπει να 

λαµβάνεται υπόψη το ενδεχόµενο εµφράκτου του µεσεντερίου και η διαφυγή από την 

αναστόµωση (Bartlett, 2006). 

 

Πίνακας 1: Στοιχεία για τη διαφορική διάγνωση µεταξύ οσµωτικής διάρροιας και CDAD 

                                              Οσµωτική   διάρροια                                     CDAD 

Λευκοκύτταρα κοπράνων                 Αρνητικά                                        50% θετικά 

Ανταπόκριση στη σίτιση                    Σταµατά                                        Συνεχίζεται 

Πηγή: http://www.sosiatroi.gr/el/medical-information/journals/177---clostridium-difficilee.html 

 

H ESCMID, µέσα από τις κατευθυντήριες οδηγίες της, συνιστά µια προσέγγιση δύο 

διαδικασιών για την ακριβή µικροβιολογική διάγνωση της CDI. Συγκεκριµένα οι δοκιµασίες 

αυτές θα πρέπει να αποδεικνύουν την παρουσία του Cdf στα δείγµατα κοπράνων και ότι οι 

τοξίνες του Cdf µπορούν να ανιχνευθούν απευθείας στα δείγµατα κοπράνων ή να καλλιεργηθούν 

από βακτήρια Cdf. Έτσι βελτιώνεται η διαγνωστική ακρίβεια στα µικροβιολογικά εργαστήρια 

που χρησιµοποιούν διαγνωστικές δοκιµασίες µε χαµηλότερη ευαισθησία και ειδικότητα από τη 

CCA (τυπική δοκιµασία αναφοράς) (Crobach et al, 2009). 
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5.10. Τρόποι αντιµετώπισης 

 

Ο άµεσος στόχος της θεραπείας της CDI είναι να ανακουφιστούν τα δραστικά συµπτώµατα 

της διάρροιας και της κολίτιδας. Ο απώτερος στόχος της θεραπείας είναι η επανάκτηση της 

φυσιολογικής βακτηριακής εντερικής χλωρίδας και την εξάλειψη της CDI. Η ιδανική θεραπεία 

δεν θα απαιτούσε τη λήψη αντιβιοτικών. Ασθενείς µε οξεία CDI θα πρέπει να σταµατήσουν να 

λαµβάνουν οποιοδήποτε αχρείαστο αντιβιοτικό, αλλά πολλοί από αυτούς χρειάζονται αντιβίωση 

για να θεραπεύσουν εκτός από τη CDI και άλλες συνυπάρχουσες λοιµώξεις (Martinez et al, 

2012). 

Οι υγιείς φορείς χωρίς συµπτώµατα δεν χρειάζονται θεραπεία. Σε διαφορετική περίπτωση, η 

συντηρητική θεραπεία ξεκινά µε τη διακοπή των αντιβιοτικών εφόσον είναι δυνατό και την 

χορήγηση υποστηρικτικής αγωγής και υγρών (Πίνακας 2). Στην περίπτωση που ο ασθενής έχει 

άλλες πιο σοβαρές λοιµώξεις που απαιτούν τη χρήση αντιβιοτικών όπως η λοιµώδης 

ενδοκαρδίτιδα, ενδεχοµένως να χρειαστεί η συνέχιση της αγωγής. Τα αντιπερισταλτικά φάρµακα 

δεν συστήνονται καθώς µπορεί να προκαλέσουν έξαρση ή παράταση της νόσου. Οι ασθενείς µε 

διάρροια, πυρετό και λευκοκυττάρωση µπορεί να ξεκινήσουν τη θεραπεία µε τη λήψη 

µετρονιδαζόλης από το στόµα. Τόσο η µετρονιδαζόλη όσο και η βανκοµυκίνη είναι 

αποτελεσµατικές µε ποσοστό ανταπόκρισης 90-97%. Επειδή η µετρονιδαζόλη είναι πιο φθηνή 

από τη  βανκοµυκίνη συνήθως επιλέγεται για ανθεκτικούς στη βανκοµυκίνη εντεροκόκκους, ενώ 

αποτελεί το φάρµακο εκλογής για πρώτης γραµµής θεραπεία της CDAD. Η χρήση της 

βανκοµυκίνης ενδείκνυται σε ασθενείς µε αλλεργία ή δυσανεξία στη µετρονιδαζόλη, την 

εγκυµοσύνη, το θηλασµό και σε παιδιά νεότερα των 10 ετών. 

Στις εγκυµονούσες γυναίκες, η µετρονιδαζόλη διαπερνά τον πλακούντα και δεν υπάρχουν 

αρκετά στοιχεία που να υποστηρίζουν ότι η χορήγησή της είναι ασφαλής για αυτές ειδικά κατά το 

πρώτο τρίµηνο. Αντοχή στη µετρονιδαζόλη παρατηρείται σπάνια και τυπικά δεν υπάρχει 

αποτυχία της θεραπείας.  

Στην περίπτωση που η CDAD υποτροπιάζει συνίσταται η χορήγηση του ίδιου αντιβιοτικού 

σχήµατος. Τόσο η χρήση της µετρονιδαζόλης όσο και της βανκοµυκίνης ενέχουν παρόµοιο 

κίνδυνο εµφάνισης υποτροπής. Ωστόσο σε περίπτωση µίας δεύτερης ή µεγαλύτερης υποτροπής 

είναι δυνατό να χορηγηθούν και άλλα θεραπευτικά σχήµατα. Κάποια από αυτά είναι ο 

συνδυασµός µετρονιδαζόλης ή βανκοµυκίνης µε τον Saccharomyces boulardii, από του 

στόµατος. Έτερο σχήµα για πολλαπλές υποτροπές αποτελεί η βανκοµυκίνη σε συνδυασµό µε 

ριφαµπίνη για χορήγηση per os.  
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Πίνακας 2: Κατηγοριοποίηση σοβαρότητας και προτεινόµενη θεραπεία της λοίµωξης από 

Clostridium difficile  

Σοβαρότητα Κλινικά συµπτώµατα Θεραπεία 

Φορέας Μη εµφανή κλινικά συµπτώµατα  ∆εν ενδείκνυται θεραπεία 

Ήπια έως  

Μέτρια 

Ήπια διάρροια  < 12 επεισόδια/ηµέρα 

Χωρίς πυρετό 

Ήπια έως µέτρια κοιλιακή ενόχληση ή 

ευαισθησία στην ψηλάφηση 

Ναυτία µε σπάνια ή µηδενικά επεισόδια 

εµέτου 

Λευκοκυττάρωση < 20.000 

∆ιακοπή χορηγούµενων αντιβιοτικών 

Ενυδάτωση 

Καταγραφή κλινικής εικόνας 

Αποµόνωση 

Πόσιµη µετρονιδαζόλη 500mg 3 φορές την ηµέρα 

ή ενδοφλέβια µετρονιδαζόλη 500mg 3 φορές την 

ηµέρα αν δεν είναι ανεκτή η λήψη από του 

στόµατος 

Πόσιµη βανκοµυκίνη 125mg 4 φορές ηµερησίως 

αν δεν είναι ανεκτή η µετρονιδαζόλη 

Οξεία Οξεία > 12 επεισόδια/ηµέρα 

Ψευδοµεµβρανώδης κολίτιδα 

Οξύς κοιλιακός πόνος 

Ναυτία ή έµετος 

Ειλεός 

Σε µονάδα εντατικής θεραπείας 

Λευκοκυττάρωση > 20.000 

Νεφρική ανεπάρκεια 

Όπως παραπάνω 

Πόσιµη βανκοµυκίνη 125mg 4 φορές την ηµέρα 

στη θέση της πόσιµης µετρονιδαζόλης 

Πιθανή προσθήκη ενδοφλέβια µετρονιδαζόλης 

500mg 3 φορές ηµερησίως 

Ενδοφλέβια µετρονιδαζόλη 500mg 3 φορές την 

ηµέρα αν δεν είναι ανεκτή η λήψη από του 

στόµατος 

Κεραυνοβόλος Τοξικό µεγάκολον 

Περιτονίτιδα 

Νεφρική ανεπάρκεια 

Αναπνευστική δυσχέρεια 

Αιµοδυναµική αστάθεια 

Όπως παραπάνω 

Πιθανή χειρουργική επέµβαση 

Πόσιµη βανκοµυκίνη 125mg 3 φορές ηµερησίως 

και ενδοφλέβια µετρονιδαζόλη 500mg 3 φορές 

ηµερησίως 

Πιθανή χρήση ανοσοσφαιρινών 

Πηγή: Elsevier. Modified with permission from Leffler DA, Lamont JT. Treatment of Clostridium difficile-

associated disease. Gastroenterology. 2009;136(6):1899–1912. 

 

 



 
32 

 

Η προοδευτικά ελαττούµενη και κατά ώσεις αντιβιοτική θεραπεία χρησιµοποιείται σε 

περιπτώσεις ανθεκτικών σπόρων που παράγουν τοξίνη αφού η θεραπεία µε τα αντιβιοτικά 

διακοπεί ή ολοκληρωθεί (Πίνακας 3). Κατά τις µέρες εκτός αντιβιοτικής αγωγής, οι σπόροι 

εκβλαστάνουν και στη συνέχεια τα αντιβιοτικά σκοτώνουν τους σπόρους. Οι ασθενείς οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε από του στόµατος σχήµα βανκοµυκίνης δεν υποτροπίασαν κατά τους επόµενους 

6 µήνες παρακολούθησης. 

 

Πίνακας 3: Προοδευτικά ελαττούµενη και κατά ώσεις αντιβιοτική θεραπεία 

Εβδοµάδες                                                                    ∆οσολογία βανκοµυκίνης per os 

1                                                                                 125 mg 4 φορές/ηµέρα 

2                                                                                 125 mg 2 φορές/ηµέρα 

3                                                                                       125 mg /ηµέρα 

4                                                                              125 mg ηµέρα παρά ηµέρα 

 5 και 6                                                                              125 mg κάθε 3 ηµέρες 

Πηγή: http://www.sosiatroi.gr/el/medical-information/journals/177---clostridium-difficilee.html 

 

Τα προβιοτικά είναι ζωντανοί, µη παθογόνοι µικροοργανισµοί οι οποίοι, αφού καταποθούν, 

είναι δυνατό να παράγουν θεραπευτικά ή προφυλακτικά οφέλη για την υγεία µέσω της βελτίωσης 

της ισορροπίας της εντερικής µικροβιακής χλωρίδας. Ο Saccharomyces boulardii ο οποίος 

προαναφέρθηκε µειώνει τον κίνδυνο από περαιτέρω υποτροπές της CDAD κατά 30%. Ορισµένες 

από τις ανεπιθύµητες ενέργειες από την χρήση του είναι η ξηροστοµία και η δυσκοιλιότητα. 

Μυκητισιαιµία έχει αναφερθεί επίσης κατά τη χρήση του σε ασθενείς µε βαριά υποκείµενα 

νοσήµατα και για το λόγο αυτό σε αυτές τις περιπτώσεις απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή. Σε 

περιπτώσεις επιπλεγµένες µε ειλεΐτιδα ή τοξικό µεγάκολο, η επιπλοκή από µόνη της µπορεί να 

εµποδίσει τα αντιβιοτικά να επιτύχουν θεραπευτικά επίπεδα. Στις περιπτώσεις αυτές µπορεί να 

χρησιµοποιηθούν µεγαλύτερες δόσεις βανκοµυκίνης από το στόµα, καθώς και βανκοµυκίνη µε 

υποκλυσµό ή µέσω ρινογαστρικού καθετήρα, ή και ενδοφλέβια µετρονιδαζόλη. Αν οι θεραπείες 

αυτές αποτύχουν, καθώς και σε σοβαρή νόσηση ή διάτρηση του εντέρου είναι δυνατό να 

χρειαστεί κολοστοµία (Dendukuri et al, 200%). 

Σε πολύ σοβαρές περιπτώσεις µπορεί να επιχειρηθεί θεραπεία µε ανοσοσφαιρίνες ή και 

βακτηριοθεραπεία. Η χορήγηση ανοσφαιρινών έχει σαν στόχο να προκαλέσει εντονότερη 

ανοσολογική απάντηση έναντι της CDAD (Stroehlein, 2004). Σε περιπτώσεις 

ψευδοµεµβρανώδους κολίτιδας ή πολλαπλών υποτροπών CDAD ανθεκτικών στη θεραπεία, η 



 
33 

 

βακτηριοθεραπεία έχει επιδείξει κάποια οφέλη. Η τακτική αυτή περιλαµβάνει την έγχυση 

φυσιολογικής εντερικής χλωρίδας, για παράδειγµα µέσω ρινογαστρικού καθετήρα, µε σκοπό την 

επαναφορά της φυσιολογικής χλωρίδας, όπως των βακτηριοειδών, τα οποία επιδεικνύουν 

ανταγωνιστική δράση απέναντι στο Cdf. Αυτή η µέθοδος είναι φθηνή, αποτρέπει τον περαιτέρω 

αποικισµό και προσφέρει µακράς διάρκειας ύφεση. 

Η αντιβιοτική θεραπεία κατά των CDIs µπορεί να µην αποδώσει εξαιτίας αντιβιοτικής 

αντοχής καθώς και λόγω φυσιολογικών παραγόντων, όπως ο σχηµατισµός σπορίων και η 

προστατευτική δράση της ψευδοµεµβράνης.  

Η βανκοµυκίνη, και σε µικρότερη έκταση η µετρονιδαζόλη, έχουν µη εκλεκτική 

αντιβακτηριακή δράση, καθώς καταστέλλουν πολλά από τα βακτήρια του εντέρου, 

συµπεριλαµβανοµένης της συµβιωτικής µικροχλωρίδας που ανταγωνίζεται το Cdf για θρεπτικά 

υλικά και άλλους πόρους (Edlund et al, 1997 – Lofmark et al, 2010). Για τη θεραπεία των CDIs 

πήραν πρόσφατα έγκριση και νεότερα µόρια όπως η φιδαξοµυκίνη, για τα οποία η εµπειρία στην 

κλινική πράξη είναι µικρή (Cornely et al, 2012), αλλά σε αντίθεση µε άλλους παράγοντες που 

χρησιµοποιούνται στη θεραπεία της CDI, φαίνεται να έχει περιορισµένη δράση κατά της 

συµβιωτικής χλωρίδας του εντέρου (Louie et al, 2009). Άλλα µόρια που διερευνάται η 

αποτελεσµατικότητά τους έναντι του Cdf είναι η ριφαξιµίνη, η ριφαλαζίλη, η νιταζοξαµίδη, η 

τιγεκυκλίνη και η ραµοπλανίνη (Shah et al, 2010).  

Η χρήση µεταµόσχευσης κοπράνων από υγιείς ασθενείς σε ασθενείς που έχουν µολυνθεί 

από Cdf είναι µια επιπλέον µέθοδος η οποία έχει εφαρµοσθεί σε επίµονες περιπτώσεις CDI µε 

στόχο την αποκατάσταση της κανονικής µικροχλωρίδας αν και η χρησιµότητα αυτής της 

θεραπείας δεν έχει ακόµη επιβεβαιωθεί (Paterson et al, 1994 – Brandt et al, 2012).  

Η χρήση µονοκλωνικών αντισωµάτων είναι µια νέα και πολλά υποσχόµενη προσέγγιση για 

τη θεραπεία περιπτώσεων που υποτροπιάζουν, ενώ έχουν επίσης εξεταστεί και εµβόλια, για τα 

οποία όµως απαιτούνται βάσιµοι ισχυρισµοί για να µπορέσουν να χρησιµοποιηθούν (Mattila et 

al, 2008).  

Σε µια διπλή τυφλή, τυχαιοποιηµένη µελέτη µε χρήση εικονικού φαρµάκου που 

δηµοσιεύτηκε στο New England Journal of Medicine (2010;362:197-205) ελέγχθηκε η 

αποτελεσµατικότητα δυο µονοκλωνικών αντισωµάτων έναντι των τοξινών Α και Β του Cdf. Τα 

αντισώµατα χορηγήθηκαν µε εφάπαξ ενδοφλέβια έγχυση σε ασθενείς µε συµπτωµατική 

τεκµηριωµένη λοίµωξη µε Cdf που ελάµβαναν βανκοµυκίνη ή µετρονιδαζόλη για τη θεραπεία 

του. Το πρωταρχικό καταληκτικό σηµείο ήταν η υποτροπή της λοίµωξης σε περίοδο 84 ηµερών 

µετά τη χορήγηση των αντισωµάτων ή του εικονικού φαρµάκου. Το ποσοστό υποτροπής ήταν 

µόνο 7% µεταξύ των ασθενών που έλαβαν µε µονοκλωνικά αντισώµατα έναντι 25% στην οµάδα 
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εικονικού φαρµάκου (Ρ ≤ 0.001). Σε ασθενείς µε περισσότερα του ενός επεισόδια λοίµωξης µε 

Cdf στο παρελθόν, τα αντίστοιχα ποσοστά υποτροπής ήταν 7% και 38% (P=0.006). Τουλάχιστον 

ένα σοβαρό ανεπιθύµητο συµβάν αναφέρθηκε σε 18 ασθενείς που έλαβαν τα αντισώµατα και σε 

28 που έλαβαν το εικονικό φάρµακο. Συµπερασµατικά, η προσθήκη στη συνήθη θεραπεία 

µονοκλωνικών αντισωµάτων έναντι των τοξινών του Cdf ελάττωσε το ποσοστό υποτροπής της 

λοίµωξης. 

Οι σύγχρονες κατευθυντήριες οδηγίες θεραπείας εστιάζουν στη θεραπεία των ασθενών 

ανάλογα µε τη βαρύτητα της νόσου (Bauer et al, 2009). Ωστόσο, υπάρχει αυξηµένη επίγνωση για 

την σηµασία της αναγνώρισης και της αντιµετώπισης των ασθενών που διατρέχουν υψηλό 

κίνδυνο να νοσήσουν από υποτροπιάζουσα CDI ή των ασθενών για τους οποίους η επίπτωση της 

υποτροπής θα ήταν πιο δραµατική. 

Οι αιτίες της υποτροπής δεν έχουν εξακριβωθεί πλήρως. Φαίνεται ότι η υποτροπή σχετίζεται 

µε ένα συνδυασµό αποτυχίας στην αποκατάσταση της µικροχλωρίδας του εντέρου, µε την 

παρουσία των σπορίων του Cdf στο έντερο και µε µία ελαττωµένη ανοσιακή απόκριση του 

ξενιστή προς τον λοιµογόνο µικροοργανισµό και τις τοξίνες του. Η επαναλοίµωξη επίσης µπορεί 

να παρουσιαστεί µε την έκθεση του ατόµου στην επόµενη πηγή του Cdf. Η υποτροπιάζουσα 

λοίµωξη CDI αποτελεί ένα δύσκολο πρόβληµα και εµφανίζεται περίπου στο 15-30% των 

ασθενών που έλαβαν θεραπεία αρχικά µετρονιδαζόλης ή βανκοµυκίνης µε επιτυχία. Τα κλινικά 

χαρακτηριστικά της επανάληψης είναι παρόµοια µε αυτά της αρχικής εµφάνισης µε την 

παρουσία της διάρροιας και συµβαίνει συνήθως µέσα σε 2 εβδοµάδες από τη διακοπή της 

θεραπείας. Ωστόσο, υποτροπές µπορούν να συµβούν µέχρι και 3 µήνες µετά τη διακοπή της 

αρχικής αντιβιοτικής θεραπείας. Οι ασθενείς µε ήπια συµπτώµατα µπορούν να λάβουν 

συντηρητική αγωγή. Οι πολλαπλές υποτροπές συνήθως αντιµετωπίζονται µε µια παρατεταµένη 

πορεία λήψης από του στόµατος βανκοµυκίνης. Οι επαναλαµβανόµενες υποτροπές µπορούν να 

οδηγήσουν σε εντεροπάθεια µε απώλεια πρωτεϊνών, και εκτός από τον κλινικό αντίκτυπο, 

σχετίζεται και µε συνέπειες που µπορεί να έχουν σοβαρές επιπτώσεις στην ευεξία και τη 

µακροζωία των ασθενών (DuPont, 2011).  
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5.11. Πρόληψη 

 

Ο κύριος στόχος για την καταπολέµηση της ασθένειας είναι η πρόληψη και η εξάλειψη. 

Προηγούµενες µελέτες έχουν δείξει την αποτελεσµατικότητα συγκεκριµένων µέτρων για τον 

έλεγχο λοιµώξεων στη µείωση της επίπτωσης της CDI. Παρ' όλα αυτά, οι πρόσφατες επιδηµίες 

CDI κάνουν επιτακτική την ανάγκη για καλύτερη λήψη προληπτικών µέτρων. Τα εµβόλια για το 

Cdf είναι σε εξέλιξη, αλλά ακόµα δεν είναι έτοιµα για χρήση στον πληθυσµό (Owens, 2006).  

Ο έλεγχος της λοίµωξης ξεκινά µε την πρόληψη και την προσεκτική χρήση των 

αντιβιοτικών, συµπεριλαµβανοµένων αυτών ευρέος φάσµατος. Ιδιαίτερη φροντίδα απαιτείται για 

τις προφυλάξεις κατά την επαφή. Οι σπόροι του Cdf είναι ανθεκτικοί στα διαλύµατα για τα χέρια 

µε βάση την αλκοόλη, και για το λόγο αυτό για το πλύσιµο των χεριών θα πρέπει να 

χρησιµοποιείται σαπούνι και νερό, ειδικά όταν συνδυάζεται µε τη χρήση γαντιών. Αν είναι 

πιθανή η επιµόλυνση του ρουχισµού θα πρέπει να χρησιµοποιούνται µπλούζες µιας χρήσεως. Οι 

συστάσεις επιπλέον περιλαµβάνουν τον καθαρισµό των διαφόρων οργάνων (π.χ. στηθοσκοπίων) 

µε το κατάλληλο µέσο και όχι απλά µε οινόπνευµα. Τέλος, εφόσον είναι δυνατό, οι 

συµπτωµατικοί ασθενείς θα πρέπει να νοσηλεύονται σε ξεχωριστό θάλαµο. Ο καθαρισµός του 

περιβάλλοντος χώρου απαιτεί ειδική φροντίδα µε τη χρήση των εγκεκριµένων νοσοκοµειακών 

απολυµαντικών µιας και το νοσοκοµειακό περιβάλλον συχνά µολύνεται από ανθεκτικούς 

σπόρους οι οποίοι παραµένουν στις διάφορες επιφάνειες. 

Η ορθή υγιεινή των χεριών είναι ένα σηµαντικός παράγοντας στον έλεγχο και την πρόληψη 

των περισσότερων νοσοκοµειακών λοιµώξεων (Dubberke, 2012). Σχεδόν σε όλα τα νοσοκοµεία, 

η χρήση αλκοολικών γελών ως καθαριστικών αποτελεί πλέον την κύρια µέθοδο υγιεινής των 

χεριών έναντι του καθαρισµού µε σαπούνι. Αυτό οφείλεται κυρίως στο ότι η χρήση αλκοολικών 

αντισηπτικών είναι γρήγορη και θεωρείται αποτελεσµατική. Η σωστή υγιεινή των χεριών όµως 

είναι ζωτικής σηµασίας για την πρόληψη της µετάδοσης του Cdf στο νοσοκοµείο. Το 1989, σε 

µια µελέτη του McFarland φάνηκε ότι το 59% του προσωπικού του νοσοκοµείου ήταν θετικό 

στην ύπαρξη Cdf στα χέρια τους. Είναι γνωστό ότι οι αλκοολικές γέλες δεν σκοτώνουν τα σπόρια 

του Cdf. Σε µια άλλη µελέτη του Oughton αξιολογήθηκαν οι διάφορες µέθοδοι υγιεινής των 

χεριών για την αποτελεσµατικότητα αποµάκρυνσης του Cdf. Η µελέτη αυτή έδειξε ότι το 

κλωστηρίδιο και τα σπόριά του µειώθηκαν σηµαντικά µε τη χρήση σαπουνιού και νερού, ενώ η 

χρήση αλκοολικών αντισηπτικών ισοδυναµούσε µε καµία παρέµβαση. Είναι δύσκολο βέβαια να 

καθοριστεί εάν η αυξηµένη χρήση των αλκοολικών γελών έχει παίξει κάποιο ρόλο στην αύξηση 

της συχνότητας εµφάνισης του Cdf, αλλά τα δεδοµένα δείχνουν ότι το ιατρονοσηλευτικό 
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προσωπικό θα πρέπει να χρησιµοποιεί σαπούνι και νερό για τον αποτελεσµατικό καθαρισµό των 

χεριών του.  

Ένας άλλος σηµαντικός φορέας στη µετάδοση του Cdf είναι µέσω φοµιτών του 

νοσοκοµειακού περιβάλλοντος. Το Cdf µπορεί να βρεθεί στο νοσοκοµείο στα δάπεδα, στα 

τροχήλατα κρεβάτια, στα περβάζια, στα κοµοδίνα, στις τουαλέτες, στα κουµπιά κλήσης, στις 

µανσέτες των µηχανηµάτων για την πίεση του αίµατος, στα ηλεκτρονικά θερµόµετρα και στα 

σεντόνια. Ως εκ τούτου, η απολύµανση των µολυσµένων αυτών αντικειµένων είναι απαραίτητη 

για την αποφυγή της µετάδοσης του νοσοκοµειακού παθογόνου. Τα απολυµαντικά µε βάση 

τεταρτοταγούς αµµωνίου που χρησιµοποιούνται συνήθως στο νοσοκοµείο δεν είναι σποριοκτόνα 

για το Cdf, ενώ αυτά που περιέχουν χλωρίνη είναι σποριοκτόνα (BBC News Online, 2008).  

Ένα άλλο πιθανό µέτρο πρόληψης για την καταπολέµηση του Cdf θα µπορούσε να είναι ο 

περιορισµός της χρήσης των αναστολέων της αντλίας πρωτονίων (PPIs) καθώς πολλές µελέτες 

υποστηρίζουν ότι υπάρχει σύνδεση µε τη CDI. Η παθοφυσιολογία πίσω την συσχέτιση αυτή δεν 

είναι καλά κατανοητή, καθώς τα σπόρια του Cdf είναι γνωστό ότι είναι ανθεκτικά στα οξέα και 

λογικά θα έπρεπε να µπορούν να περάσουν µέσα από το στοµάχι, ανεξαρτήτως αν το περιβάλλον 

του είναι όξινο ή όχι. ∆εν είναι σαφές το πώς η καταστολή οξέος µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 

ανάπτυξης µόλυνσης, ενώ διάφορες υποθέσεις σχετίζουν την αλλαγή στην εντερική χλωρίδα 

λόγω του Cdf µε το αυξανόµενο ρΗ ή ότι η χρήση κατασταλτικών του οξέος αποτελεί δείκτη 

συνοσηρότητας που συντελεί στην CDI. 

Τον Ιούνιο του 2000, µετά από σοβαρή σειρά επεισοδίων λόγω του Cdf που εµφανίστηκε σε 

ένα πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο στο Πίτσµπουργκ που οδήγησε σε 26 κολεκτοµές και 18 

θανάτους, συστάθηκε µια  επιτροπή πρόληψης του Cdf και οδήγησε σε µια µείωση 78% στη 

συχνότητα των CDIs καθώς και στα σοβαρά περιστατικά των CDIs. Η επιτροπή αυτή 

ασχολήθηκε µε την εκπαίδευση, την εγρήγορση και ταχύτερη εύρεση περιστατικών, τη 

διεύρυνση µέτρων ελέγχου της λοίµωξης και την ανάπτυξη µιας οµάδας διαχείρισης της CDI και 

αντιµικροβιακής αντιµετώπισης. Ο πυρήνας της εκπαίδευσης βασιζόταν σε ένα τυποποιηµένο 

κατάλογο ενεργειών που συνοδευόταν από ξεχωριστά εκτυπωµένα φυλλάδια για το 

ιατρονοσηλευτικό προσωπικό και τους ασθενείς. Οι νοσοκόµες είχαν τη δικαιοδοσία να ζητήσουν 

έλεγχο για CDI, κάτι που συνετέλεσε στον καλύτερο εντοπισµό µολυσµένων ασθενών. Μέσω 

ηλεκτρονικού ταχυδροµείου αποστελλόταν στους γιατρούς ένα υπενθυµητικό ώστε να προωθούν 

για έλεγχο άτοµα που ανήκουν σε οµάδες κινδύνου για CDI. Εκτεταµένα µέτρα πρόληψης 

περιλάµβαναν καθαρισµό των νοσοκοµειακών χώρων µε χλωρίνη, ηλεκτρονικές υπενθυµίσεις, 

υγιεινή των χεριών µε σαπούνι και νερό, παράταση των προφυλακτικών µέτρων σε περιστατικά 

διάρροιας, και επανέλεγχο εφαρµογής των προληπτικών µέτρων. Τέλος, ένα τυπικό πρόγραµµα 
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αντιµικροβιακής διαχείρισης καθιερώθηκε, κατά το οποίο ήταν απαραίτητη η έγκριση από 

γιατρούς και φαρµακοποιούς πριν τη χορήγηση αντιβιοτικών υψηλού κινδύνου για µολυσµατικές 

ασθένειες γιατρούς και φαρµακοποιούς (Martinez et al, 2012). 

Μια παρόµοια προσέγγιση πραγµατοποιήθηκε πρόσφατα και σε ένα πανεπιστηµιακό 

νοσοκοµείο στη Βοστόνη µετά από παρατηρητική µελέτη που διήρκησε 4 έτη από τον Ιανουάριο 

του 2004 έως τον ∆εκέµβριο του 2008 και αφορούσε στους ενήλικες ασθενείς που νοσηλεύονταν. 

Η παρέµβαση διακρίθηκε σε µια εκπαιδευτική εκστρατεία, σε µια οµάδα πρόληψης και σε µια 

οµάδα θεραπείας. Κατά την εκπαίδευση, όλο το νοσηλευτικό προσωπικό ενηµερώθηκε σχετικά 

µε την αύξηση της συχνότητας και της σοβαρότητας των CDIs και ενθαρρύνθηκε να ξεκινήσουν 

αµέσως διαγνωστικές εξετάσεις, προληπτικά µέτρα αποµόνωσης του Cdf (συµπεριλαµβανόταν 

και το πλύσιµο των χεριών) και θεραπεία για αυτούς που διαγνώστηκαν µε CDI. Η οµάδα 

πρόληψης έδωσε συγκεκριµένες αρµοδιότητες στους γιατρούς, τους ειδικευόµενους, το 

νοσηλευτικό προσωπικό, τους µικροβιολόγους, τους λοιµωξιολόγους και το προσωπικό 

καθαρισµού (Πίνακας 4). Επίσης τους έδωσε µία σειρά πρακτικών ελέγχου της µόλυνσης: 1) 

«Πρόσθετες Προφυλάξεις κατά την Επαφή» που τονιζόταν ιδιαίτερα ο καθαρισµός των χεριών 

µετά από κάθε επαφή µε ασθενή µε CDI και τον καθαρισµό των δωµατίων µετά την αποχώρηση 

του ασθενή µε σποριοκτόνα απολυµαντικά 2) ∆ιαδικασίες γνωστοποίησης των εργαστηριακών 

αποτελεσµάτων όταν κάποιος ασθενής βγαίνει θετικός στην εξέταση στο ιατρονοσηλευτικό και 

βοηθητικό προσωπικό, ειδοποίηση των λοιµωξιολόγων καθώς και τα βήµατα που πρέπει να 

ληφθούν για τη µείωση του κινδύνου µετάδοσης του Cdf µεταξύ των ασθενών 3) Μια οµάδα 

θεραπείας δηµιουργήθηκε για να τυποποιήσει τη θεραπεία ασθενών µε σοβαρή CDI και να δώσει 

οδηγίες για το πότε απαιτείται χειρουργική επέµβαση. Η συχνότητα εµφάνισης της CDI µειώθηκε 

(και διατηρήθηκε για τουλάχιστον 21 µήνες) κατά 40% από 1,1 περιπτώσεις ανά 1.000 ηµέρες 

ασθενή σε 0,66 περιπτώσεις ανά 1.000 ηµέρες ασθενή (Zar et al, 2007).  

 

Πίνακας 4: Νοσοκοµειακές παρεµβάσεις για τη µείωση της νοσηρότητας και θνησιµότητας 

εξαιτίας ενδονοσοκοµειακών CDIs - Πρότυπο κατευθυντήριων οδηγιών για το ιατρονοσηλευτικό 

προσωπικό σχετικά µε την πρόληψη και τη θεραπεία της λοίµωξης από Clostridium difficile όπως 

αυτή εφαρµόζεται στο πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο της Βοστώνης 

Σηµείωση: Μετά την καθιέρωση αυτών των κατευθυντήριων οδηγιών και σε συνέργια µε τις 

υπόλοιπες παρεµβάσεις, καταγράφηκε µείωση της τάξεως του 40% των επεισοδίων CDIs στο 

νοσοκοµείο αυτό. 
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Στάδια πρόληψης Στάδια θεραπείας 

• Όταν ένας ιατρός, ειδικευόµενος ιατρός, 

νοσηλευτής ή βοηθός νοσηλευτή υποψιάζεται ότι ένας 

ασθενής έχει CDI:  

• Ο ιατρός και ο ειδικευόµενος: 

o Εφαρµόζει τις «Πρόσθετες Προφυλάξεις κατά την 

Επαφή»  

o Ζητά έλεγχο κοπράνων για τοξίνη του Cdf 

o ∆ιακόπτει τα µη απαραίτητα αντιβιοτικά 

o ∆ιακόπτει όλα τα αντιπερισταλτικά φάρµακα 

Ο νοσηλευτης: 

o Συλλέγει το δείγµα κοπράνων για τον έλεγχο ύπαρξης 

τοξίνης  του Cdf 

o Μεταφέρει τον ασθενή σε µονοκλινο δωµάτιο 

o Εφαρµόζει τις «Πρόσθετες Προφυλάξεις κατά την 

Επαφή» και τοποθετεί ειδική σήµανση στην πόρτα του 

ασθενούς 

o ∆ιασφαλίζει ότι γάντια και ποδιές µιας χρήσης είναι 

εύκολα διαθέσιµα στο δωµάτιο του ασθενούς 

o Τοποθετεί ένα στηθοσκόπιο αποκλειστικής χρήσης 

στο δωµάτιο του ασθενούς 

o Υπενθυµίζει στο προσωπικό να πλένει τα χέρια του µε 

σαπούνι και νερό µετά από κάθε επαφή µε τον ασθενή 

Το προσωπικό του µικροβιολογικού εργαστηρίου: 

o Ενηµερώνει την πτέρυγ του ασθενή σε περίπτωση 

θετικού αποτελέσµατος για τοξίνη Cdf 

o Προµηθεύει καθηµερινά µε τη λίστα θετικών 

αποτελεσµάτων για τον Έλεγχο Λοιµώξεων  

Ο υπεύθυνος του Ελέγχου Λοιµώξεων:  

o Ελέγχει τις µικροβιολογικές εξετάσεις καθηµερινά για 

θετικά σε τοξίνη Cdf αποτελέσµατα 

o Ενηµερώνει την πτέρυγα για να επιβεβαιώσει ότι ο 

ασθενής µε την επιβεβαιωµένη CDI έχει µεταφερθεί σε 

µονόκλινο δωµάτιο και ότι η ειδική ένδειξη έχει 

τοποθετηθεί στην πόρτα του ασθενούς.  

• Όταν ένας ιατρός, ειδικευόµενος ιατρός, ή νοσηλευτής 

διαγνώσει ήπια CDI: 

Όλα τα παρακάτω συµπτώµατα εµφανίζονται: διάρροια 

(<6 επεισόδια/ηµέρα), φυσιολογική θερµοκρασία, 

λευκοκυττάρωση < 15.000, απουσία περιτοναϊκών 

συµπτωµάτων και καµία ένδειξη σήψης 

Ιατρός, Ειδικευόµενος ιατρός, ή Νοσηλευτής: 

o Έναρξη χορήγησης πόσιµης µετρονιδαζόλης σε δόση 

500 mg κάθε 8 ώρες 

o Αν δεν υπάρξει κλινική βελτίωση σε 48–72 ώρες µετά τη 

διάγνωση, η κατάσταση του ασθενή κρίνεται και 

αντιµετωπίζεται ως µέτρια CDI 

o Συνέχιση θεραπείας για τουλάχιστον 14 ηµέρες 

συνολικά και τουλάχιστον 10 ηµέρες µετά την υποχώρηση 

των συµπτωµάτων 

• Όταν ένας ιατρός, ειδικευόµενος ιατρός, ή 

νοσηλευτής διαγνώσει µέτρια CDI: 

Τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω συµπτώµατα 

εµφανίζονται: διάρροια (6-12 επεισόδια/ηµέρα), πυρετός 

37.5–38.5°C, λευκοκυττάρωση 15.000-25.000, ή ξεκάθαρη 

ορατή σταθερή αιµορραγία στο κατώτερο γαστρεντερικό 

σύστηµα 

Ιατρός, Ειδικευόµενος ιατρός, ή Νοσηλευτής: 

o Έναρξη χορήγησης πόσιµης βανκοµυκίνης σε δόση 250 

mg κάθε 6 ώρες  

o Αν δεν υπάρξει κλινική βελτίωση σε 48–72 ώρες µετά τη 

διάγνωση, προσθήκη ενδοφλέβια µετρονιδαζόλη σε δόση 

500 mg κάθε 8 ώρες 

o Χρήσιµη θεωρείται η συµβουλή λοιµωξιολόγου  

o Χρήσιµη θεωρείται η κοιλιακή απεικόνιση 

o Συνέχιση θεραπείας για τουλάχιστον 14 ηµέρες 

συνολικά και τουλάχιστον 10 ηµέρες µετά την υποχώρηση 

των συµπτωµάτων 

• Όταν ένας ιατρός, ειδικευόµενος ιατρός, ή 

νοσηλευτής διαγνώσει οξεία CDI: 
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Στάδια πρόληψης Στάδια θεραπείας 

o Επισηµαίνει την κατάσταση του ασθενούς µε CDI στο 

πληροφοριακό κλινικό σύστηµα του νοσοκοµείου ή στο 

έντυπο παρακολούθησης του ασθενούς  

o Επισηµαίνει στο προσωπικό καθαρισµού ότι ο 

ασθενής χρήζει «Πρόσθετες Προφυλάξεις κατά την 

Επαφή» 

Προσωπικό καθαρισµού:  

o Πριν τον καθαρισµό του δωµατίου, έλεγχος στην 

πόρτα του ασθενούς για την ειδική σήµανση «Πρόσθετες 

Προφυλάξεις κατά την Επαφή»   

o Αν υπάρχει η σήµανση «Πρόσθετες Προφυλάξεις 

κατά την Επαφή», καθαρισµός του δωµατίου µε τα 

ειδικά απορρυπαντικά  

o Επιβεβαίωση ότι τα ειδικά απορρυπαντικά 

χρησιµοποιήθηκαν σε κάθε ασθενή που φέρει 

«Πρόσθετες Προφυλάξεις κατά την Επαφή»  

Τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω συµπτώµατα 

εµφανίζονται: διάρροια (>12 επεισόδια/ηµέρα), πυρετός 

>38.5°C, λευκοκυττάρωση > 25.000,  αιµοδυναµική 

αστάθεια, εντοπισµένος και συνεχής κοιλιακός πόνος, 

ειλεός, απουσία εντερικών ήχων, ένδειξη σήψης, ανάγκη 

µεταφοράς σε µονάδα εντατικής θεραπείας  

Ιατρός, Ειδικευόµενος ιατρός, ή Νοσηλευτής: 

o Άµεση λήψη γνωµάτευσης από λοιµωξιολόγο 

o Άµεση λήψη γνωµάτευσης από γενικό χειρουργό  

o Χρειάζεται κοιλιακή απεικόνιση  

o Έναρξη χορήγησης πόσιµης βανκοµυκίνης σε δόση 250 

mg κάθε 6 ώρες µαζί µε ενδοφλέβια µετρονιδαζόλη σε δόση 

500 mg κάθε 6 ώρες  

o Μετά από συνεννόηση µε τον γενικό χειρουργό και 

εφόσον ενδείκνυται, χορήγηση βανκοµυκινης από το ορθό 

o Αξιολόγηση από γενικό χειρουργό το ενδεχόµενο 

κολεκτοµής 

 

Πηγή: University of Chicago Press. Reproduced with permission from Abbett SK, Yokoe DS, Lipsitz SR, et al. 

Proposed checklist of hospital interventions to decrease the incidence of healthcare-associated Clostridium 

difficile infection. Infect Control Hosp Epidemiol. 2009; 30 (11):1062–1069. 
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6. Συζήτηση 

6.1. Η παγκόσµια κλιµατική αλλαγή και η ανθρώπινη υγεία 

 

Οι κλιµατικές αλλαγές θέτουν µοναδικές προκλήσεις για την ανθρώπινη υγεία. Σε αντίθεση 

µε τις απειλές για την υγεία που προκαλούνται από µια συγκεκριµένη τοξίνη ή κάποιο παθογόνο, 

υπάρχουν πολλοί τρόποι µε τους οποίους οι απότοµες καιρικές αλλαγές µπορούν να οδηγήσουν 

σε δυνητικά επιβλαβείς συνέπειες για την υγεία ακόµα και να αποβούν µοιραίες (Εικόνα 5). 

Υπάρχουν άµεσες επιπτώσεις στην υγεία από τα κύµατα καύσωνα και τις ισχυρές καταιγίδες, 

ασθένειες που προκαλούνται ή επιδεινώνονται από την ατµοσφαιρική ρύπανση και 

αεροµεταφερόµενα αλλεργιογόνα, καθώς και πολλές ευαίσθητες στις κλιµατικές αλλαγές 

µολυσµατικές ασθένειες. 

 

Εικόνα 5: Η ποσοστιαία κατανοµή για 11 βασικές κλιµατικές αιτίες που οδήγησαν σε θάνατο 20.000 

άτοµα από το 1970-2004  

 

Πηγή: T. R. Karl, J. M. Melillo, T. C. Peterson (eds.). Global climate change impacts in the United States. U.S. 

Global Change Research Program. (2009), Cambridge University Press 
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Τα αέρια του θερµοκηπίου είναι αναγκαία για τη ζωή όπως την ξέρουµε, επειδή διατηρούν 

την επιφάνεια του πλανήτη θερµότερη από ότι θα ήταν διαφορετικά. Το πρόβληµα όµως ξεκινά 

από το ότι οι συγκεντρώσεις αυτών των αερίων συνεχώς αυξάνονται στην ατµόσφαιρα. Οι 

µελέτες δείχνουν ότι η αύξηση των αερίων του θερµοκηπίου και των συναφών αλλαγών στις 

καιρικές συνθήκες µπορεί να αυξήσουν τα σηµερινά επίπεδα ατµοσφαιρικής ρύπανσης. Η κακή 

ποιότητα του αέρα, ιδίως στις πόλεις, είναι ένα σοβαρό πρόβληµα και αναµένεται να γίνει 

σοβαρότερο µε την αυξανόµενη ρύπανση της ατµόσφαιρας.  

Πολυάριθµες επιστηµονικές µελέτες έχουν συνδέσει την ατµοσφαιρική ρύπανση µε διάφορα 

προβλήµατα υγείας, όπως η επιδείνωση των αναπνευστικών και καρδιαγγειακών παθήσεων (κάτι 

που αποδεικνύεται από την αύξηση επισκέψεων στο τµήµα επειγόντων περιστατικών και των 

εισαγωγών στο νοσοκοµείο), η µειωµένη πνευµονική λειτουργία και η αυξηµένη συχνότητα και 

σοβαρότητα των αναπνευστικών συµπτωµάτων όπως η δυσκολία στην αναπνοή και το βήχα, η 

αυξηµένη ευπάθεια σε λοιµώξεις του αναπνευστικού, οι επιπτώσεις στο νευρικό σύστηµα, 

συµπεριλαµβανοµένου του εγκεφάλου, όπως η απώλεια IQ και τις επιπτώσεις στη µάθηση, τη 

µνήµη και τη συµπεριφορά, ο καρκίνος και ο πρόωρος θάνατος. Άτοµα µε προϋπάρχουσες 

καρδιακές και πνευµονικές παθήσεις (π.χ. άσθµα, εµφύσηµα και χρόνια βρογχίτιδα), διαβητικοί, 

ηλικιωµένοι και τα παιδιά φαίνεται να διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο από τις επιπτώσεις της 

ατµοσφαιρικής ρύπανσης που σχετίζονται µε την υγεία. Επίσης κι εκείνοι που περνούν χρόνο σε 

εξωτερικούς χώρους, για εργασία ή άθληση, καθώς σε αυτούς παρουσιάζεται υψηλότερη 

αθροιστική δόση στους πνεύµονές τους.  

Οι συγκεντρώσεις όζοντος στην τροπόσφαιρα επηρεάζονται από πολλούς παράγοντες, όπως 

οι καιρικές συνθήκες, οι εκποµπές αερίων από τα οχήµατα και τη βιοµηχανία που οδηγούν στο 

σχηµατισµό του όζοντος (κυρίως οξείδια του αζώτου και των πτητικών οργανικών ενώσεων 

[ΠΟΕ]), οι φυσικές εκποµπές των πτητικών οργανικών ενώσεων από τα φυτά και η 

µεταφερόµενη ρύπανση από άλλα µέρη. Μία µεγάλη περίοδος θερµών και ξηρών ηµερών µπορεί 

να οδηγήσει σε υψηλότερα επίπεδα του όζοντος σε οποιοδήποτε δεδοµένο έτος, ακόµη και αν οι 

πηγές εκποµπών ρύπων που οδηγούν στην παραγωγή όζοντος δεν αυξάνουν. Σ’ ένα θερµότερο 

κλίµα λοιπόν προβλέπεται ότι θα αυξηθούν οι φυσικές εκποµπές των πτητικών οργανικών 

ενώσεων, οι οποίες επιταχύνουν το σχηµατισµό του όζοντος αλλά και την αύξηση της 

συχνότητας και της διάρκειας των στάσιµων µαζών αέρα που επιτρέπουν τη συσσώρευση της 

ρύπανσης και την επιδείνωση των προβληµάτων υγείας. Οι αυξηµένες θερµοκρασίες και οι 

υδρατµοί λόγω ανθρωπογενών εκποµπών διοξειδίου του άνθρακα φαίνεται ότι αυξάνουν το όζον 

περισσότερο στις περιοχές όπου το όζον είναι ήδη σε υψηλές συγκεντρώσεις, δηλαδή η 

υπερθέρµανση του πλανήτη τείνει να επιδεινώνει περισσότερο τις ήδη µολυσµένες περιοχές (U.S. 
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Environmental Protection Agency Report on the Environment, Status and Trends through 2007). 

Περιβαλλοντικές συνέπειες της κλιµατικής αλλαγής, όπως τα ακραία κύµατα καύσωνα, η 

αύξηση της στάθµης της θάλασσας, οι αλλαγές στη βροχόπτωση που οδηγούν σε πληµµύρες και 

ξηρασίες, οι δυνατοί τυφώνες, και η υποβαθµισµένη ποιότητα του αέρα επηρεάζουν άµεσα και 

έµµεσα τη σωµατική, κοινωνική και ψυχική υγεία των ανθρώπων. Για παράδειγµα, αλλαγές στις 

βροχοπτώσεις δηµιουργούν αλλαγές στην διαθεσιµότητα και την ποσότητα του νερού, καθώς και 

σε ακραία καιρικά φαινόµενα, όπως οι τυφώνες και οι έντονες πληµµύρες. Οι ασθένειες που 

ευνοούνται από την υγρασία προκαλούνται από µία ποικιλία µικροοργανισµών, βιοτοξινών και 

τοξικών µολυσµατικών στοιχείων, τα οποία οδηγούν σε καταστροφικές ασθένειες όπως η χολέρα, 

η σχιστοσωµίαση και άλλα γαστρεντερικά προβλήµατα. Η παγκόσµια κλιµατική αλλαγή έχει 

αυξήσει τη συχνότητα και την ένταση των βροχοπτώσεων και η κοινωνία ιδιαίτερα στις 

αναπτυσσόµενες χώρες θα βρεθεί αντιµέτωπη µε σοβαρές επιπτώσεις από τις ασθένειες αυτές. 

Επιπλέον, οι εντερικές ασθένειες µπορούν να αποτελέσουν ακόµα µεγαλύτερη απειλή εξαιτίας της 

αύξησης της θερµοκρασίας της θάλασσας η οποία βοηθά στην ανάπτυξη και την εξάπλωση των 

βακτηριδίων. Η αλλαγή του κλίµατος είναι πιθανό να αυξήσει και τη συχνότητα διαρροϊκών 

κρουσµάτων σε παγκόσµιο επίπεδο, καθώς οι ακραίες καιρικές συνθήκες περιπλέκουν τις ήδη 

ανεπαρκείς προσπάθειες πρόληψης. Οι κλιµατικές αλλαγές µπορεί να επιφέρουν µεταναστευτικές 

νόσους και να επιβαρύνουν τις επιπτώσεις από την απελευθέρωση των τοξικών ρύπων σε ευπαθείς 

οµάδες του πληθυσµού, όπως τα παιδιά, οι ηλικιωµένοι και τα άτοµα µε άσθµα ή καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. 

Η αλλαγή του κλίµατος επηρεάζει την υγεία και την ευηµερία µας. Οι κυριότερες οργανώσεις 

προστασίας της δηµόσιας υγείας έχουν δηλώσει ότι η κλιµατική αλλαγή είναι ένα κρίσιµο 

πρόβληµα για τη δηµόσια υγεία. Η κλιµατική αλλαγή κάνει πολλές από τις υπάρχουσες ασθένειες 

και συνθήκες χειρότερες, αλλά µπορεί επίσης να προάγει τη δηµιουργία νέων παρασίτων και 

παθογόνων σε νέες περιοχές ή κοινότητες. Καθώς θερµαίνεται ο πλανήτης, οι ωκεανοί 

επεκτείνονται και η άνοδος της στάθµης της θάλασσας ανεβαίνει, οι πληµµύρες και οι ξηρασίες 

γίνονται εντονότερες και συχνότερες, ενώ τα κύµατα καύσωνα και οι τυφώνες γίνονται πιο 

επικίνδυνα. Οι πιο ευάλωτες οµάδες, τα παιδιά, οι ηλικιωµένοι, οι φτωχοί, και τα άτοµα µε συνοδά 

νοσήµατα βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο επιπτώσεων από την κλιµατική αλλαγή (Ebi et al, 

2008). 
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6.2. Συσχέτιση Clostridium Difficile µε τις κλιµατικές αλλαγές 

 

Το Cdf είναι πλέον η πιο κοινή αιτία νοσοκοµειακής µολυσµατικής διάρροιας στις 

περισσότερες χώρες και πολλές µελέτες δείχνουν ότι τόσο η συχνότητα εµφάνισης όσο και η 

σοβαρότητα της CDI αυξάνονται, πιθανώς λόγω της εµφάνισης ενός πιο λοιµογόνου στελέχους. 

Ιστορικά είναι σπάνιο ασθενείς να αναπτύξουν CDI χωρίς πρόσφατη λήψη αντιµικροβιακών 

παραγόντων ή παραµονή σε ιατρονοσηλευτικό κέντρο. Οι περισσότερες κατηγορίες αντιβιοτικών 

έχουν συνδεθεί µε CDI και ιδιαίτερα η κλινδαµυκίνη, οι κεφαλοσπορίνες, οι µακρολίδες και οι 

φθοροκινολόνες (Baxter et al, 2008). 

Η χρήση των αντιµικροβιακών παραγόντων αυξοµειώνεται κατά τη διάρκεια του έτους και 

φτάνει στα υψηλότερα επίπεδα κατά τους χειµερινούς µήνες. Οι επιστήµονες ερεύνησαν αν 

επιδηµιολογικά και η CDI µπορεί επίσης να εµφανίζει εποχικότητα. Επιπλέον, επειδή αυξάνει η 

χρήση αντιβιοτικών σε περιόδους γρίπης, υπέθεσαν ότι η εποχιακή διακύµανση της CDI ίσως να 

σχετίζεται µε τη δραστηριότητα της γρίπης. Σκοπός της µελέτης ήταν να χαρακτηριστεί η χρονική 

εξέλιξη της µηνιαίας συχνότητας της CDI και να καθοριστεί εάν η συχνότητά της συνδέεται µε 

την εποχιακή διακύµανση στη συχνότητα εµφάνισης της γρίπης. 

Η γρίπη παρουσιάζει εποχικότητα εδώ και εκατοντάδες χρόνια και είναι µία σηµαντική αιτία 

νοσηρότητας. Στις ανεπτυγµένες χώρες, η θνησιµότητα είναι µεγαλύτερη κατά τους χειµερινούς 

µήνες, όχι µόνον ως αποτέλεσµα των θανάτων από γρίπη και πνευµονία αλλά επίσης και ως 

αποτέλεσµα των θανάτων που αποδίδονται σε άλλες ασθένειες (π.χ. καρδιαγγειακή νόσος). Στη 

δεκαετία του 1930, ο Collins πρότεινε ότι αφού οι θάνατοι λόγω γρίπης και οι θάνατοι που 

οφείλονταν σε άλλες ασθένειες ακολουθούσαν µια παρόµοια χρονική κατανοµή, θα µπορούσε να 

υπάρχει µια αιτιώδης σχέση µεταξύ τους. Πιο πρόσφατα, σε µια προσεκτική χρονολογική 

ανάλυση στην οποία χρησιµοποιήθηκαν δεδοµένα των τελευταίων 40 χρόνων σχετικά µε τη 

θνησιµότητα από ισχαιµική καρδιακή νόσο, εγκεφαλική αγγειακή νόσο, σακχαρώδη διαβήτη, 

φάνηκε ότι οι επιπλέον θάνατοι κατά τη διάρκεια των χειµερινών µηνών αποδίδονται στη γρίπη. 

Επιπλέον, ο εµβολιασµός κατά της γρίπης συνδέεται µε σηµαντική µείωση του κινδύνου 

εισαγωγής στα νοσοκοµεία για καρδιακή και εγκεφαλική αγγειακή νόσο (Polgreen et al, 2012).  

Μολονότι η γρίπη µπορεί να αυξήσει την πιθανότητα της απόκτησης δευτερογενών 

βακτηριακών ασθενειών, η αντιµικροβιακή θεραπεία δεν έχει καµία αποτελεσµατικότητα στη 

θεραπεία µολύνσεων από ιούς ή την πρόληψη βακτηριακών επιµολύνσεων. Έτσι, ένα σηµαντικό 

ποσοστό της αύξησης στη χρήση αντιβιοτικών κατά τη διάρκεια της εποχής της γρίπης είναι 

περιττό και αναµφίβολα συµβάλλει στην αναίτια µικροβιακή αντοχή. Σε παιδιατρικούς 

πληθυσµούς, το 10-30% των χορηγούµενων αντιβιοτικών για τη θεραπεία της γρίπης είναι 
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άσκοπο. Στους ενήλικες, η άµεση διεξαγωγή ειδικών δοκιµών για τη διάγνωση της γρίπης 

συντελεί σε µείωση της χρήσης αντιβιοτικών µεταξύ των νοσηλευόµενων ασθενών. Οι γιατροί 

φυσιολογικά δεν θα χορηγήσουν αντιβιοτικά για τη θεραπεία µιας αναπνευστικής λοίµωξης αν 

ξέρουν ότι έχει προκληθεί από τη γρίπη.  

Οι µηχανισµοί που εµπλέκονται στις εποχιακές διακυµάνσεις της CDAD µε υψηλότερη 

συχνότητα εµφάνισης κατά τους χειµερινούς µήνες δεν έχουν πλήρως περιγραφεί. Αρχικά 

θεωρήθηκε ότι συµβάλλει ένα παιδιατρικό παθογόνο, ο αναπνευστικός συγκυτιακός ιός (RSV) 

που αποτελεί σηµαντική αιτία αναπνευστικής ασθένειας και µεταξύ των ενηλίκων. Ο RSV είναι 

η δεύτερη κύρια χειµωνιάτικη αιτία νοσηρότητας στους ηλικιωµένους µετά από τον ιό της 

γρίπης. Επιπλέον, ο ιός της γρίπης και ο RSV συχνά συµβάλλουν σε οξείες εξάρσεις της χρόνιας 

αποφρακτικής πνευµονοπάθειας (ΧΑΠ) για την οποία οι ηλικιωµένοι λαµβάνουν αντιβιοτικά και 

συνήθως εισάγονται στο νοσοκοµείο, ειδικά κατά τη διάρκεια της χειµερινής περιόδου. Σε 

µελέτη φάνηκε ότι ο ιός της γρίπης και ο RSV επηρεάζουν σηµαντικά τη CDAD και ανεξάρτητα 

από τα χορηγούµενα αντιβιοτικά. Αυτό σηµαίνει ότι η επίδραση των ιών µπορεί να εξηγηθεί εν 

µέρει από τα αντιβιοτικά, αλλά υπάρχει και ένας ανεξάρτητος ρόλος για τους ιούς (Gilca et al, 

2012).  

Η προχωρηµένη ηλικία και τα συνοδά νοσήµατα είναι επίσης παράγοντες κινδύνου για τη 

CDAD. ∆ύο στοιχεία είναι απαραίτητα για να εµφανιστούν η CDAD: πρώτον, η έκθεση σε 

αντιµικροβιακά και δεύτερον, η έκθεση στο τοξινογόνο Cdf (Polgreen et al, 2012).  

Η συχνότητα εµφάνισης άλλων γαστρεντερικών µολύνσεων κορυφώνεται κατά τους 

χειµερινούς µήνες. Η διάρροια που προκαλείται από το νοροϊό παρουσιάζει επίσης ξεχωριστή 

εποχικότητα µε αυξηµένη δραστηριότητα τον χειµώνα. Ο αριθµός µολύνσεων από νοροϊό 

συνδέεται µε αύξηση συχνότητας CDI. Ωστόσο, σε µια λεπτοµερή ανάλυση το Cdf δεν φάνηκε 

να συνδέεται µε την εµφάνιση ιογενούς γαστρεντερίτιδας. Επίσης, η αύξηση των ροταϊών και 

άλλων ιογενών αιτιών της διάρροιας το χειµώνα πιθανώς ως αποτέλεσµα των καιρικών 

συνθηκών (π.χ. εξαιτίας της υγρασίας) θα µπορούσε επίσης να σχετίζεται µε τη γρίπη (Reil et al, 

2012).  

Τέλος, µπορεί να υπάρχουν κάποιες άλλες παράµετροι που δεν συνυπολογίζονται αλλά 

ευθύνονται ή τουλάχιστον συµβάλλουν στην εποχικότητα της CDI, όπως είναι ο συνωστισµός 

στα νοσοκοµεία, η έλλειψη προσωπικού ή η ανεπαρκής εφαρµογή µέτρων ελέγχου των 

λοιµώξεων κατά τους χειµερινούς µήνες που θα µπορούσε να ενισχύσει τους περιβαλλοντικούς 

παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης CDI (Health protection agency, 2007). Επιπλέον παράγοντες 

που ενοχοποιούνται είναι η ταχεία εναλλαγή ασθενών στις κλίνες του νοσοκοµείου και η κοινή 

χρήση αποχωρητηρίων από τους ασθενείς (Loo et al, 2004). Η παρουσία περισσότερων σπόριων 
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του Cdf στην αλυσίδα τροφίµων (κυρίως στο χοιρινό ή βοδινό κρέας) κατά τους χειµερινούς 

µήνες µπορεί επίσης να συµβάλλει στην εποχικότητα της CDI, ειδικά όταν και ο αριθµός ατόµων 

που λαµβάνουν αντιβιοτικά κατά τους χειµερινούς µήνες είναι σηµαντικά µεγαλύτερος (Gilca et 

al, 2012).. 

∆ιάφορες µελέτες που έχουν γίνει δείχνουν ότι υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της 

ενδονοσοκοµειακής ή εξωνοσοκοµειακής CDAD και των αντιβιοτικών που χρησιµοποιήθηκαν 

πριν από την εισαγωγή στο νοσοκοµείο. Έτσι, πρέπει να αξιολογείται και ο αντίκτυπος αυτών 

εκτός από αυτών των αντιβιοτικών που λαµβάνονται κατά τη νοσηλεία. Συγκρίνοντας τώρα τις 

εποχικές καµπύλες των διαφόρων αναπνευστικών λοιµώξεων αλλά και της χρήσης 

συγκεκριµένων αντιβιοτικών φαρµάκων µε αυτήν της CDAD, φαίνεται ότι οι κορυφές της 

τελευταίας καµπύλης ακολουθούν µε διαφορά 1-2 µηνών από τις παραπάνω. Μέσα από τη χρήση 

µιας πολυπαραγοντικής µεθόδου ανάλυσης, εντοπίστηκαν και εκτιµήθηκαν ανεξάρτητα οι 

χρονικές αλληλοσυσχετίσεις των λοιµογόνων ιών του αναπνευστικού, των χορηγούµενων 

αντιβιοτικών και της συχνότητας των CDAD.  

Εκτός της σηµαντικής νοσηρότητας και θνησιµότητας, η CDI σχετίζεται µε µεγαλύτερη 

περίοδο παραµονής στο νοσοκοµείο και άρα και σηµαντική αύξηση του κόστους νοσηλείας. Η 

συχνότητα και η βαρύτητα της CDI είναι κατά µέσο όρο 23% υψηλότερες από ότι το καλοκαίρι. 

Η ανάγκη για ορθή χρήση των αντιβιοτικών ειδικά τους µήνες που είναι αυξηµένες οι ιογενείς 

λοιµώξεις του αναπνευστικού καθώς και της ανάπτυξης καλύτερων διαγνωστικών τεστ, είναι 

επιτακτική ειδικά αφού οι αντιµικροβιακοί παράγοντες που χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία 

ενός ασθενούς µπορεί να θέσουν άλλους ασθενείς σε κίνδυνο προσβολής από CDI. Επίσης, από 

τη στιγµή που υπάρχει εποχικότητα, η µείωση ή αύξηση των περιστατικών µε CDI θα πρέπει να 

ελέγχεται αν οφείλεται σε παρεµβάσεις που γίνονται ή στην εποχή του έτους (Polgreen et al, 

2012). 

Θα µπορούσε κάποιος να πει ότι ο περιορισµός της χρήσης των αντιβιοτικών για τη 

θεραπεία των ιογενών αναπνευστικών µολύνσεων µπορεί να οδηγήσει σε µείωση της συχνότητας 

των CDIs. Αλλά για έναν ηλικιωµένο που είναι επιρρεπής στη σοβαρή πνευµονιοκοκκική νόσο 

αλλά και την εµφάνιση CDI και δεν του δοθεί άµεσα η απαιτούµενη αντιβιοτική θεραπεία, 

υπάρχει κίνδυνος η αναπνευστική λοίµωξη να αποβεί µοιραία (Reil et al, 2012). Ο στόχος πρέπει 

να είναι η πρόληψη της γρίπης, καθώς µελέτες δείχνουν ότι η µείωσή της κατά 20% οδηγεί σε 

ελάττωση των χρησιµοποιούµενων αντιβιοτικών κατά 8% (Reil et al, 2012). 

Εκτός όµως από τα αντιβιοτικά ανθρώπινης χρήσης, υπάρχουν πολλά αντιβιοτικά που 

δίνονται στα ζώα που χρησιµοποιούνται ως τροφή του ανθρώπου (βοοειδή, χοίροι, πουλερικά) για 

την ενίσχυση της ανάπτυξής τους και τη µείωση της νοσηρότητάς και της θνησιµότητάς τους 
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εξαιτίας διαφόρων ασθενειών. Ο µέσος ρυθµός ανάπτυξης φαίνεται ότι αυξάνεται κατά 4-8%, ενώ 

η χρησιµοποίηση ζωοτροφών βελτιώθηκε κατά 2-5%. Η χρήση των αντιβιοτικών ως πρόσθετων 

υλών στις ζωοτροφές είναι ένα χαρακτηριστικό γνώρισµα της σύγχρονης κτηνοτροφίας, αλλά 

αυτή η διαδεδοµένη πρακτική δεν είναι χωρίς κριτική (Butaye et al, 2003). 

Ιστορικά, οι κανονισµοί χρήσης αντιβιοτικών στα ζώα αφορούσαν κυρίως στον περιορισµό 

κατάλοιπων των χρησιµοποιούµενων αντιβιοτικών στο κρέας, τα αυγά, τα γαλακτοκοµικά 

προϊόντα, παρά την ανησυχία για την ανάπτυξη βακτηρίων ανθεκτικών στα αντιβιοτικά που 

χρησιµοποιούνται και από τον άνθρωπο και τα οποία µπορούν να εξαπλωθούν µέσω της τροφής 

στον άνθρωπο. Ο πραγµατικός κίνδυνος φαίνεται να είναι µικρός, και οι χαµηλές δόσεις που 

χρησιµοποιούνται για την ενίσχυση της ανάπτυξης είναι ακαθόριστου κινδύνου. Παρόλο που 

ορισµένα από αυτά τα αντιβιοτικά χρησιµοποιούνται τόσο στα ζώα όσο και στον άνθρωπο, το 

µεγαλύτερο πρόβληµα ανθεκτικών στελεχών στα αντιβιοτικά έχουν προκύψει από την αλόγιστη 

ανθρώπινη χρήση αντιβιοτικών. Ανθεκτικά βακτήρια µπορεί να έχουν µολύνει παράγωγα ζωικών 

τροφίµων αλλά φυσιολογικά το επαρκές µαγείρεµα τα καταστρέφει. ∆εν υπάρχουν αποδεικτικά 

στοιχεία ότι τα ανθεκτικά στα αντιβιοτικά στελέχη αντέχουν στο µαγείρεµα περισσότερο από ότι 

τα µη ανθεκτικά. 

Η συχνότητα µε την οποία εποικίζουν το ανθρώπινο έντερο και µεταφέρουν τα ανθεκτικά 

γονίδια δεν είναι γνωστή. Στη ζωονοσογόνο σαλµονέλλωση, η αντίσταση µπορεί να προκύψει από 

τα ζώα ή τον άνθρωπο, αλλά και η η µόλυνση από άνθρωπο σε άνθρωπο είναι επίσης συνηθισµένη. 

 Η κανονική ανθρώπινη εντερική µικροχλωρίδα µπορεί να περιέχει εντερόκοκκους ανθεκτικούς 

στα γλυκοπεπτίδια, αλλά τα στελέχη τους δεν µοιάζουν µε τα ζωικά, ίσως επειδή οι περισσότεροι 

ζωικοί εντερόκοκκοι δεν αποικίζουν το ανθρώπινο έντερο. ∆εν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της 

µεταφοράς ανθεκτικών εντερόκοκκων ζωικής προέλευσης και ανθρώπινων µολύνσεων µε 

ανθεκτικά στελέχη. Ακόµη και εάν ανθεκτικά παθογόνα φθάσουν στον άνθρωπο, οι κλινικές 

συνέπειες της αντίστασης µπορεί να είναι µικρές. Προκειµένου να επηρεάσουν την ανθρώπινη 

υγεία, τα ανθεκτικά αυτά βακτήρια θα πρέπει να µεταδοθούν στον άνθρωπο και είτε τα ίδια να 

προκαλέσουν την ασθένεια είτε να µεταφέρουν την αντοχή τους σε άλλα βακτήρια που θα 

προκαλέσουν τη νόσο. 

Όταν αντιβιοτικά χρησιµοποιούνται στα ζώα, η αντίσταση είναι πιθανό να εµφανιστεί στα 

φυσιολογικά και τα παθογόνα βακτήρια της εντερικής χλωρίδας (και σε άλλα µέρη όπου αυτά θα 

αποικίσουν ή σε µολυσµένες περιοχές του σώµατος) και να οδηγήσουν στην αύξηση του 

επιπολασµού τους. Είναι δυνατόν να µειωθεί ο επιπολασµός αν η χρήση των αντιβιοτικών αυτών 

µειωθεί ή διακοπεί. Τα ζώα που φέρουν, ή σε ορισµένες περιπτώσεις έχουν προσβληθεί από 

ανθεκτικούς µικροοργανισµούς αποτελούν κίνδυνο για εκείνους που εργάζονται µε αυτά λόγω της 
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µετάδοσης των παθογόνων µε την άµεση επαφή. Για πολλά σηµαντικά ανθρώπινα παθογόνα, η 

χρήση των αντιβιοτικών στον άνθρωπο είναι αρκετή για να δηµιουργήσει ένα µεγάλο πρόβληµα, 

όπως για παράδειγµα η ανθεκτική στα αντιβιοτικά σαλµονέλλα, τα ανθεκτικά στις µακρολίδες ή 

φθοριοκινολόνες καµπυλοβακτήρια, ο ανθεκτικός στη γλυκοπεπτιδιακή ή στρεπτογραµίνη 

εντερόκοκκος και η ανθεκτική στα αντιβιοτικά E. coli. (Philips et al, 2004). Για το Cdf υπάρχουν 

αντίστοιχες ενδείξεις ανάπτυξης ανθεκτικών στελεχών λόγω της χορήγησης φθοριοκινολονών στα 

ζώα, αλλά οι µελέτες είναι ακόµα σε πρώιµο στάδιο. 

Σε όλες τις περιπτώσεις, φαίνεται ότι η τροφική αλυσίδα είναι ο κύριος τρόπος µετάδοσης. 

∆ιαισθητικά σχεδόν όλοι αυτό υποθέτουµε και δεν υπάρχει καµία αµφιβολία για την ύπαρξη του 

κινδύνου, αλλά δεν υπάρχει τεκµηρίωση της σκέψης αυτής. Η εφαρµογή της "αρχής της 

προφύλαξης" στη συγκεκριµένη περίπτωση βασίζεται σε µια µη-επιστηµονική προσέγγιση, η 

οποία προϋποθέτει ότι οι εκτιµήσεις για τους πιθανούς κινδύνους θα επαληθευτούν. Η εκτίµηση 

του κινδύνου συµβατικά θα πρέπει να περιλαµβάνει τα επιµέρους στάδια της αναγνώρισης του 

κινδύνου, την αξιολόγηση της έκθεσης, τη µοντελοποίηση της έκθεσης-απόκρισης και τον 

χαρακτηρισµό του κινδύνου και της αβεβαιότητας.  

Θεωρητικά, τα αντιβιοτικά θα πρέπει να χρησιµοποιούνται στα ζώα εάν είναι γνωστό ότι είναι 

αποτελεσµατικές για τους σκοπούς που ενδείκνυνται: θεραπεία, πρόληψη λοίµωξης, ενίσχυση της 

ανάπτυξης και βελτίωση της οικονοµικής απόδοσης της ζωικής παραγωγής, και εφόσον φυσικά δεν 

πρόκειται να βλάψουν τα ζώα. Οι οργανισµοί-στόχοι των αντιβιοτικών θα πρέπει να είναι γνωστό ή 

να  φαίνεται ότι είναι ευαίσθητοι στις κατάλληλες δόσεις. Επιπλέον, σε περιπτώσεις που ενέχεται 

κίνδυνος ανάπτυξης αντίστασης, θα πρέπει η χορήγηση αντιβιοτικών να αποφεύγεται εάν είναι 

δυνατόν, ειδικά αν αυτό έχει σαφείς κλινικές συνέπειες. Υπάρχει η ανάγκη διαβεβαίωσης ότι 

εξακολουθούν να είναι πολύτιµα για τη γεωργία και συµβάλλουν στην αποτελεσµατική εκτροφή 

των ζώων. Θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη εάν τελικά αποτρέπεται η ανάπτυξη ορισµένων 

αναγνωρισµένων λοιµώξεων ή όχι, όπως επίσης να υπάρχει διαβεβαίωση ότι η χρήση δεν θα 

βλάψει τα ζώα ή τον άνθρωπο (Philips et al, 2004).  

Τα κατάλοιπα από το ανθρώπινο περιβάλλον, τη φαρµακευτική βιοµηχανία, τα νοσοκοµεία και 

τα αγροκτήµατα µπορεί να περιέχουν υπολείµµατα αντιβιοτικών και µικρόβια ανθεκτικά στα 

αντιβιοτικά που µπορούν να µολύνουν το φυσικό περιβάλλον. Τα περισσότερα αντιβιοτικά που 

χρησιµοποιούνται για την πρόληψη ή τη θεραπεία µολύνσεων στον άνθρωπο ή τα ζώα καθώς και 

για την ενίσχυση της ταχύτερης ανάπτυξης της κτηνοτροφίας, µεταβολίζονται εν µέρει µόνο και 

στη συνέχεια αποβάλλονται µέσω των περιττωµάτων στις εγκαταστάσεις επεξεργασίας λυµάτων ή 

απευθείας στα ύδατα ή το έδαφος και τελικά απελευθερώνονται στο περιβάλλον. Επιπλέον, 

µεγάλες ποσότητες από τις αντιµικροβιακές ενώσεις που χρησιµοποιούνται στην ιχθυοκαλλιέργεια 
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καταλήγουν απευθείας στο νερό και τα παρακείµενα ιζήµατα. Τέλος, υπάρχουν και τα αντιβιοτικά 

γεωργικής καλλιέργειας, που παρόλο που ποσοτικά είναι λιγότερα από αυτά στην ιατρική, την 

κτηνιατρική και τη ζωική παραγωγή, επιβαρύνουν κι αυτά την κατάσταση. Στην περίπτωση των 

αντιβιοτικών που χρησιµοποιούνται για γεωργικούς σκοπούς, η ανάπτυξη αντίστασης µπορεί να 

είναι σηµαντική, τόσο για την θεραπεία των ζωικών µολύνσεων όσο και για την ανθρώπινη υγεία.  

Η προφανέστερη συνέπεια της απελευθέρωσης των αντιβιοτικών στο φυσικό περιβάλλον είναι 

η ανάπτυξη ανθεκτικών βακτηρίων, τα οποία όπως και τα απλά βακτήρια, πολλαπλασιάζονται 

γρήγορα και αναπαράγουν τα ανθεκτικά γονίδια. Η ρύπανση των ανθεκτικών στα αντιβιοτικά 

γονιδίων µπορεί να αυξήσει τις πιθανότητες ανάπτυξης αντίστασης στα ανθρώπινα παθογόνα. 

Αυτά τα ανθεκτικά γονίδια φαίνεται ότι σε ένα τέλειο οικοσύστηµα αµόλυντο από αντιβιοτικά δεν 

υπάρχουν. Ωστόσο, η επίδραση των αντιβιοτικών στη βιόσφαιρα είναι ευρύτερης σηµασίας και 

µπορεί να επηρεάσει τη δοµή και τη δραστηριότητα της περιβαλλοντικής µικροχλωρίδας.  

Πολλές εκθέσεις δείχνουν ότι τα ανθεκτικά γονίδια που υπάρχουν σήµερα στην ανθρώπινη ή 

ζωική µικροχλωρίδα βρίσκονται στο περιβάλλον χωρίς να υπάρχει απαραίτητα αντιβιοτική 

ρύπανση. Σε αρκετές περιπτώσεις, τα γονίδια υπάρχουν σε βακτήρια ανθρώπινης ή ζωικής 

προέλευσης, τα οποία, αν και δεν έχουν µελετηθεί λεπτοµερώς, είναι πιθανό να βρίσκονται 

διάσπαρτα σε περιβάλλον µικροβιακών πληθυσµών. Τα ανθεκτικά γονίδια είναι περίπλοκα λόγω 

του ότι δεν είναι ρύποι που αποδοµούνται αλλά αυτό-αντιγραφόµενα στοιχεία. Ωστόσο, δεδοµένου 

ότι µπορούν να προσβάλουν µικροβιακούς πληθυσµούς, πρέπει να θεωρούνται ως σηµαντικοί 

ρύποι (Martinez, 2009). 

Παραµένουν ορισµένα αντικρουόµενα ζητήµατα σχετικά µε τις στρατηγικές για την αποφυγή 

αυτού του προβλήµατος. Ενώ κάποιοι συγγραφείς αναφέρουν ότι η απαγόρευση της χρήσης των 

αντιβιοτικών µπορεί να αυξήσει τον αριθµό των επιδηµικών εξάρσεων από παθογόνα τροφίµων, 

άλλοι αναφέρουν ότι η διακοπή της χρήσης αντιβιοτικών που βοηθούν την ανάπτυξη των ζώων 

ελάττωσε τη συχνότητα των ανθεκτικών βακτηρίων που αποµονώνονται από τα ζώα. Η µείωση της 

επίπτωσης των µικροβίων στην περιβαλλοντική ρύπανση από αντιβιοτικά συνεπώς απαιτεί την 

εφαρµογή µεθόδων για την επεξεργασία των απορριµµάτων που ευνοούν την αποδόµηση αυτών 

των τοξικών ενώσεων. Ακόµη και αν η µείωση του επιπολασµού της αντίστασης έχει αναφερθεί 

µετά την αναστολή χρήσης ενός δεδοµένου αντιβιοτικού, ορισµένες εργασίες υποδεικνύουν ότι η 

συνολική αποκατάσταση του πληθυσµού µε ευαίσθητα στα αντιβιοτικά βακτήρια είναι απίθανη. 

∆υστυχώς τα περιβαλλοντικά ζητήµατα που προκύπτουν από την αντιβιοτική ρύπανση είναι 

λιγότερο εντυπωσιακά από τις οικονοµικές επιπτώσεις που θα είχε η µείωση χρήσης αντιβιοτικών. 
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6.3. Ο αντίκτυπος του Cdf στη δηµόσια υγεία 

 

Η CDI επιφέρει µια σηµαντική επιβάρυνση για τους ασθενείς λόγω της αυξηµένης 

νοσηρότητας και θνησιµότητας, καθώς και για τα συστήµατα υγειονοµικής περίθαλψης των 

ανεπτυγµένων χωρών. Οι ασθενείς εµφανίζουν σηµαντική νοσηρότητα από την εξουθενωτική και 

ακατάσχετη διάρροια, που είναι το σήµα κατατεθέν της CDI (Kelly et LaMont, 2008). Είναι 

σηµαντική η αλλαγή στην αντιµετώπιση των συνεπειών του Cdf από την ιατρική κοινότητα που 

υποδεικνύει και την αλλαγή στη στάση αξιολόγησής της. Αρχικά µιλούσαν για CDAD (Cdf 

associated diarrhea), µετά ασχολήθηκαν µε τον αποικισµό του εντέρου από το Cdf ή CDC (Cdf 

colonization) και τέλος κατοχυρώθηκε η λοίµωξη από το Cdf ή CDI (Cdf infection). 

Ακόµα και στην ήπια ή µέτρια εµφάνισης της νόσου, στα συµπτώµατα µπορεί να 

περιλαµβάνονται πυρετός και κοιλιακή διάταση. Όταν η CDI εξελίσσεται σοβαρή λοίµωξη, τότε 

παρουσιάζονται φλεγµονώδεις αλλοιώσεις, σχηµατίζονται ψευδοµεµβράνες στο κόλον, ή 

αναπτύσσεται παραλυτικός ειλεός, τοξικό µεγάκολο και οξεία κολίτιδα µε ενδεχόµενες επιπλοκές 

τη διάτρηση του εντέρου, τη σήψη και το σοκ. 

Οι ασθενείς µε IBD (inflammatory bowel disease) είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι σε µόλυνση µε 

Cdf, η οποία µπορεί να επικαλυφθεί από το γεγονός ότι η διάρροια είναι ένα κοινό σύµπτωµα 

τόσο της νόσου του Crohn και της ελκώδους κολίτιδας. Άλλες οµάδες ασθενών µε εξασθενηµένο 

ανοσοποιητικό σύστηµα είναι οι οροθετικοί ασθενείς σε HIV και οι λήπτες µοσχευµάτων. Η 

κατάσταση επιδεινώνεται από την ανεπαρκή διατροφή και άλλους παράγοντες που επηρεάζουν 

τη λειτουργία του ανοσοποιητικού. Η παράταση της νοσηλείας και η ανάγκη για ενδοφλέβια 

επανυδάτωση αυξάνουν επίσης τον κίνδυνο της ενδονοσοκοµειακής CDI, συµπεριλαµβανοµένης 

της επαναλοίµωξης µε Cdf.  

Η µόλυνση µε τοξινογόνα στελέχη του Cdf είναι µια δυνητικά απειλητική για τη ζωή 

κατάσταση, ιδίως µε το µικρό αλλά αυξανόµενο αριθµό των ασθενών που αναπτύσσουν 

κεραυνοβόλο κολίτιδα. Ωστόσο, η CDI µπορεί να προκαλέσει ακόµα και θάνατο σε ασθενείς µε 

λιγότερο σοβαρή έκβαση της ασθένειας.  

Οι περισσότεροι ασθενείς που εµφανίζουν πρώτη φορά CDI ανταποκρίνονται στη θεραπεία 

µε από του στόµατος λήψη µετρονιδαζόλης ή βανκοµυκίνης. Ωστόσο, πολλοί ασθενείς θα 

εµφανίσουν υποτροπή της διάρροιας µέσα σε ηµέρες έως εβδοµάδες από τη διακοπή της 

θεραπείας. Επαναλοίµωξη µπορεί να προκύψει είτε από υποτροπή της αρχικής λοίµωξης ή από 

εκ νέου µόλυνση µε ένα νέο στέλεχος του Cdf από µία εξωγενή πηγή. Οι τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες θεραπείας, συµπεριλαµβανοµένων και εκείνων από την ESCMID, 

υποστηρίζουν ότι είναι αδύνατο στην καθηµερινή κλινική πράξη να γίνει διάκριση µεταξύ της 
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υποτροπής, της εκ νέου µόλυνσης και της «επανάληψης». Ωστόσο, στις κατευθυντήριες γραµµές 

της Εταιρείας για την Υγεία Επιδηµιολογίας της Αµερικής και της Εταιρείας Λοιµωδών 

Νοσηµάτων της Αµερικής, προτείνεται ότι όταν η µόλυνση εµφανίζεται µετά από υποχώρηση 

των συµπτωµάτων και µέσα σε 8 εβδοµάδες από µια προηγούµενη λοίµωξη είναι πιθανότερο να 

είναι µια υποτροπή λόγω αποτυχίας της θεραπείας, ενώ όταν η µόλυνση συµβαίνει µετά από 8 

εβδοµάδες από την προηγούµενη µόλυνση (χωρίς κανένα θετικό αποτέλεσµα εντός των 

προηγούµενων 8 εβδοµάδων) είναι πιο πιθανό να αποτελεί νέα µόλυνση. 

Η µεγαλύτερη ηλικία, ένα εξασθενηµένο ανοσοποιητικό σύστηµα, ο σακχαρώδης διαβήτης, 

µία πρόσφατη χειρουργική επέµβαση (στο διάστηµα του τελευταίου µήνα), η έκθεση σε 

περισσότερα από τρία αντιβιοτικά, η µακρά παραµονή στο νοσοκοµείο και η συνεχής χρήση των 

προηγούµενων αντιβιοτικών είναι µερικοί από τους παράγοντες κινδύνου για την 

υποτροπιάζουσα CDI. Άλλοι παράγοντες που σχετίζονται περιλαµβάνουν παρατεταµένη 

διαταραχή της κανονικής κολονικής µικροχλωρίδας, η επιµονή των σπορίων στο έντερο και 

αποτυχία αποτελεσµατικής ανοσοαπόκρισης έναντι του Cdf και των τοξινών του. Σε 

πανευρωπαϊκή έρευνα αναφέρεται ποσοστό µέχρι και 25% των ασθενών µε υποτροπιάζουσα CDI 

εντός 30 ηµερών µετά τη θεραπεία είτε µε µετρονιδαζόλη ή βανκοµυκίνη (Εικόνα 6). Οι ασθενείς 

που έχουν βιώσει ένα επεισόδιο επαναληπτικής CDI βρίσκονται σε σηµαντικά αυξηµένο κίνδυνο 

περαιτέρω υποτροπών (Mc Farland et al, 2002).  

 

Εικόνα 6: Η συχνότητα επαναλοίµωξης ασθενών από Clostridium difficile. 

 

Πηγή: Bouza E, “Consequences of Clostridium difficile infection: understanding the healthcare burden”, Clin 

Microbiol Infect. 2012 Dec; 18 Suppl 6 :5-12 

 

Η ESCMID έχει αναγνωρίσει την υποτροπή ως το σηµαντικότερο πρόβληµα στη θεραπεία 

της CDI και θεωρεί ότι οι επαναλαµβανόµενες CDI οφείλονται σε αποτυχία των σηµερινών 

θεραπειών, και είναι αναµφισβήτητα η πιο συχνή επιπλοκή της θεραπείας µε µετρονιδαζόλη ή 

βανκοµυκίνη (Bauer et al, 2009). Οι ασθενείς µε επαναλαµβανόµενες CDI υποµένουν για µεγάλο 
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και συνεχές διάστηµα τα συµπτώµατα που σχετίζονται µε την ασθένεια, την επανάληψη των 

κύκλων θεραπείας µε αντιβιοτικά και τον κίνδυνο ανεπιθύµητων ενεργειών, καθώς και την εκ 

νέου εισαγωγή τους σε νοσοκοµείο. Όπως οι ασθενείς µε οξύ επεισόδιο CDI, έτσι και οι ασθενείς 

µε υποτροπιάζουσα CDI λειτουργούν ως φορείς που µπορούν να µεταφέρουν τη λοίµωξη 

δευτερογενώς και σε άλλους ευπαθείς ασθενείς (Bauer et al, 2009). 

Τα δηµοσιευµένα ποσοστά αποτυχίας της θεραπείας της µετρονιδαζόλης και της 

βανκοµυκίνης πριν από το έτος 2000 ήταν παρόµοια (2,5% και 3,5%, αντίστοιχα). Μετά το 2000, 

το δηµοσιευµένο ποσοστό αποτυχίας της θεραπείας µε µετρονιδαζόλη ανήλθε σε 18,2%, ενώ 

αυτό της βανκοµυκίνης παρέµεινε χαµηλά στο 2,8% (Musher et al, 2005 – Pepin et al, 2005). 

Αυτή η αύξηση της αποτυχίας της θεραπείας µε µετρονιδαζόλη συνέπεσε µε τις πρόσφατες 

δραµατικές αυξήσεις της συχνότητας και της νοσηρότητας των CDIs. Η ιατρική κοινότητα πρέπει 

να διερευνήσει αν η βανκοµυκίνη είναι ανώτερη από τη µετρονιδαζόλη και αν πρέπει, ως εκ 

τούτου, να χρησιµοποιείται ως θεραπεία πρώτης γραµµής για CDI, παρά τις ανησυχίες για την 

πιθανώς αυξηµένη αντίσταση των νοσοκοµειακών εντερόκοκκων στη βανκοµυκίνη (Aslam et al, 

2005). Ένα άλλο θέµα επίσης που τίθεται είναι η τάση τόσο της βανκοµυκίνης όσο και της 

µετρονιδαζόλης να προάγουν την υπερβολική ανάπτυξη ανθεκτικών στη βανκοµυκίνη 

εντερόκοκκων (VRE) σε ασθενείς που είναι ήδη αποικισµένοι από VRE. Αν και σπάνιες οι 

λοιµώξεις από εντερόκοκκους, όπως η βακτηριαιµία από VRE, µπορούν όµως να είναι δυνητικά 

θανατηφόρες (Al-Nassir et al, 2008). 

∆εδοµένου ότι η CDI αναπτύσσεται συνήθως σε ασθενείς οι οποίοι νοσηλεύονται για τη 

θεραπεία µιας υπάρχουσας κατάστασης, θα αναµενόταν τα επιπλέον έξοδα που συνδέονται µε τη 

θεραπεία της CDI να είναι µηδαµινά. Ωστόσο, φαρµακοοικονοµικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι 

δαπάνες αυτές σε καµία περίπτωση δεν είναι ασήµαντες. Οι ασθενείς µε Cdf που αναπτύσσουν 

CDI απαιτούν αποµόνωση, υποστηρικτική θεραπεία για υποκείµενες ασθένειες, και ειδική 

αντιβιοτική θεραπεία για την εξάλειψη του Cdf από το έντερο. Σε σύγκριση µε το κόστος των 

µέτρων αυτών, η αντιβιοτική θεραπεία για CDI αντιπροσωπεύει µόνο ένα µικρό µέρος από το 

βάρος του κόστους, περίπου 1% του συνολικού κόστους της περίθαλψης. Επίσης, σε ένα µικρό 

ποσοστό των ασθενών προκύπτουν σοβαρές επιπλοκές και προστίθεται σηµαντικό επιπλέον 

κόστος από την ανάγκη για χειρουργική και µετεγχειρητική φροντίδα. 

Πρόσθετες δαπάνες προκύπτουν επίσης από το υψηλό ποσοστό ασθενών που παρουσιάζουν 

επαναλαµβανόµενες υποτροπές επί µήνες και χρόνια και  εµφανίζουν εξάντληση, εντεροπάθεια 

και αυξηµένες µέρες νοσηλείας. Επιπλέον πρέπει να υπολογιστούν οι εργαστηριακές δαπάνες για 

να επιβεβαιωθεί η λοίµωξη και οι υποτροπές της και το κόστος της συχνά παρατεταµένης 

θεραπείας µε αντιβιοτικά. Τα δεδοµένα από διάφορες µελέτες που έχουν γίνει δείχνουν ότι το 
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συνολικό κόστος για την υποτροπιάζουσα CDI ήταν περίπου τρεις φορές υψηλότερο από ότι για 

ένα αρχικό επεισόδιο CDI (Fawley et al, 2007). 

Όπως αποδεικνύεται από τα στοιχεία αυτά, οι οικονοµικές συνέπειες της CDI είναι 

σηµαντικές, και συχνά υπερβαίνουν το κόστος της θεραπείας άλλων ενδονοσοκοµειακών 

λοιµώξεων, όπως η ιογενής γαστρεντερίτιδα. Μόνο στην Ευρώπη, οι εκτιµήσεις δείχνουν ότι το 

ενδεχόµενο κόστος που σχετίζεται µε τη διαχείριση της CDI είναι περίπου 3 δισεκατοµµύρια €. Ο 

αριθµός αυτός είναι πιθανό να αυξηθεί αφού συνεχώς αυξάνει και ο αριθµός αυτών που είναι 

ηλικίας ≥65 και διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο προσβολής από CDI (το 2050 υπολογίζεται να 

είναι >134 εκατοµµύρια Ευρωπαίοι). 

Η CDI αποτελεί µια σηµαντική επιβάρυνση για τους ασθενείς λόγω της αυξηµένης 

νοσηρότητας και θνησιµότητας, αλλά και για τα συστήµατα υγείας των ανεπτυγµένων χωρών. 

Από την ευρωπαϊκή σκοπιά, τα ευρήµατα έδειξαν ότι η θνησιµότητα από CDI εντός 30 ηµερών 

κυµαινόταν από 2,8% έως 29,8% σε όλη την Ευρώπη, ενώ η παραµονή των ασθενών µε CDI ή µε 

CDI ήταν µεταξύ 16 έως και 37 επιπλέον ηµερών στο νοσοκοµείο. Χρειάζεται η λήψη πιο 

αποτελεσµατικών µέτρων για την πρόληψη της πρωτοβάθµιας εµφάνισης CDI αλλά και τη 

µείωση της συχνότητας επανεµφάνισής της που θα συντελέσει σε σηµαντική µείωση του κόστους 

που συνδέεται µε αυτό το νοσοκοµειακό παθογόνο (Mayo clinic Cdf prevention). 

Η ακριβής διάγνωση της CDI αποτελεί προϋπόθεση για την απόκτηση αξιόπιστών 

επιδηµιολογικών στοιχεία σχετικά µε τη συχνότητα εµφάνισης και τα ποσοστά επιπολασµού της, 

ενώ επιβάλλεται µια ολοκληρωµένη επισκόπηση των διαγνωστικών πρωτοκόλλων σε όλη την 

Ευρώπη καθώς ο έλεγχος της CDI είναι υποτυπώδης σε πολλές χώρες. Ένα σηµαντικό ποσοστό 

των κρουσµάτων CDI δεν έχουν αναφερθεί, επειδή οι κλινικοί γιατροί συχνά δεν ζητάνε 

εξετάσεις για τοξίνες του Cdf σε περιπτώσεις ανεξήγητης διάρροιας, ενώ µερικά εργαστήρια είτε 

χρησιµοποιούν διαγνωστικές εξετάσεις χαµηλής ευαισθησίας ή που δεν τις εφαρµόζουν σωστά. 

Μελέτη έδειξε ότι περισσότερα από τα δύο τρίτα των περιπτώσεων δεν είχαν διαγνωστεί στο 

νοσοκοµείο γιατί δεν ζητήθηκε αντίστοιχη εξέταση από τον γιατρό ενώ το 19% δεν εντοπίστηκε 

κατά την εξέταση γιατί οι δοκιµές που χρησιµοποιήθηκαν στα εργαστήρια δεν ήταν αρκετά 

ευαίσθητες (Barbut and Petit, 2001).  

Παρά το γεγονός ότι η απουσία δοκιµών ευθύνεται αναµφίβολα για το µεγαλύτερο θέµα 

µειωµένων αναφορών των CDIs στην Ευρώπη, η επιλογή της ιδανικής διαγνωστικής µεθόδου 

µπορεί επίσης να παίξει κάποιο ρόλο. Για πολλά χρόνια, τα περισσότερα εργαστήρια στην 

Ευρώπη έχουν χρησιµοποιήσει για την πιστοποίηση CDI αυτόµατες ανοσοδοκιµασίες ενζύµου 

για την ανίχνευση τοξίνης. Όµως, δύο πρόσφατες ανασκοπήσεις έχουν επισηµάνει ότι οι δοκιµές 

αυτές στερούνται ευαισθησίας και δεν θα έπρεπε να χρησιµοποιούνται ως το µοναδικό 
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διαγνωστικό τεστ για την CDI. Επιπλέον, η έλλειψη εµπιστοσύνης σε αυτές τις δοκιµές έχει 

οδηγήσει γιατρούς να υποβάλουν πολλαπλά δείγµατα από τον ίδιο ασθενή για 

επαναλαµβανόµενες εξετάσεις, αλλά όπως τονίζουν οι διαγνωστικές κατευθυντήριες γραµµές της 

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Κλινικής Μικροβιολογίας και Λοιµωδών Νοσηµάτων (ESCMID), µια 

τέτοια προσέγγιση δεν αυξάνει το ρυθµό ανίχνευση του CDI σε ένα ενδηµικό περιβάλλον. Τα 

ποσοστά ανίχνευσης των CDIs µπορούν να βελτιωθούν σηµαντικά µε τη χρήση του τεστ 

πολλαπλασιασµού νουκλεϊκών οξέων για την ανίχνευση των γονιδίων που κωδικοποιούν τις 

τοξίνες του Cdf, ειδικά όταν περιορίζεται σε ασθενείς µε διάρροια. Η ευρύτερη υιοθέτηση των 

δοκιµών αυτών, πολλές από τις οποίες είναι τώρα διαθέσιµες στο εµπόριο, µπορεί 

µακροπρόθεσµα να συµβάλει στην αντιµετώπιση των σηµερινών ελλείψεων στην εργαστηριακή 

διάγνωση των CDIs και να οδηγήσει σε καλύτερη επιδηµιολογικές αναφορές στο µέλλον. 

Περιπτώσεις CDIs µπορούν επίσης να χαθούν επειδή συµβαίνουν µετά την έξοδο του 

ασθενούς από το νοσοκοµείο, ακόµη και αν ο ασθενής προσβλήθηκε από Cdf ενώ βρισκόταν στο 

νοσοκοµείο. Μεταξύ 2000 και 2007, σε νοσοκοµεία των ΗΠΑ οι νοσοκοµειακές CDIs 

αυξήθηκαν από 15 ανά 10.000 εισιτήρια σε 22 ανά 10.000 εισιτήρια, γεγονός που 

αντικατοπτρίζει την αυξανόµενη συχνότητα εµφάνισης CDIs µεταξύ των νοσηλευόµενων 

ασθενών. Όταν σε αυτά προστέθηκαν και τα περιστατικά που εµφανίστηκαν µετά το εξιτήριο από 

το νοσοκοµείο, η συχνότητα διπλασιάζεται από 29 ανά 10.000 το 2000 σε 52 ανά 10.000 το 

2007. Η αδυναµία να συµπεριληφθούν αυτά τα κρούσµατα οδηγούν σε περαιτέρω υποαναφορά 

των CDIs και ανακριβή συχνότητα εµφάνισης. Είναι ευρέως δεδοµένο ότι µέσα στα νοσοκοµεία, 

οι ασθενείς µε λοίµωξη είναι η κύρια πηγή της µετάδοσης του Cdf σε άλλους ευαίσθητους 

ασθενείς. Ωστόσο, µια πρόσφατη µελέτη στην οποία χρησιµοποιήθηκε µοριακή τυποποίηση 

έδειξε ότι συνολικά για τη λοίµωξη µόνο για το ένα τέταρτο των περιπτώσεων ευθύνεται 

ενδονοσοκοµειακή πηγή. Αυτό σηµαίνει ότι πρέπει να είµαστε σε αναζήτηση των άλλων πηγών 

µόλυνσης από Cdf εκτός θαλάµου.  

Ο προσδιορισµός της ακριβούς προέλευσης των CDIs µπορεί να είναι δύσκολος, αλλά τα 

συστήµατα ταξινόµησης που έχουν αναπτυχθεί διακρίνουν τις λοιµώξεις που µεταδίδονται 

εξωνοσοκοµειακά ή σε εγκαταστάσεις υγειονοµικής περίθαλψης, όπως νοσοκοµεία και οίκους 

ευγηρίας. Αν η  λοίµωξη εµφανιστεί εντός 48 ωρών από την εισαγωγή σε ένα υγειονοµικό χώρο ή 

µετά από 12 εβδοµάδες από το εξιτήριο, τότε η πηγή ήταν εξωνοσοκοµειακή, ενώ αντίθετα είναι 

ενδονοσοκοµειακή λοίµωξη αν τα συµπτώµατα ξεκινήσουν 48 ώρες µετά την εισαγωγή ή έως 12 

εβδοµάδες µετά το εξιτήριο. Εδώ πρέπει να τονιστεί ότι ο αντίκτυπος του Cdf ποικίλει σηµαντικά 

ανά γεωγραφική περιοχή, ακόµα και ανάµεσα στις πτέρυγες του ίδιου νοσοκοµείου. 
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Η πλειονότητα των αποµονωµένων βακτηρίων από τα διάφορα κρούσµατα ανήκουν στην 

κατηγορία NAP1 του Cdf, η οποία πρωτοαναγνωρίστηκε στη δεκαετία του 1980. Μια σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των νεότερων στελεχών του NAP1 µε τα παλιότερα είναι η υψηλότερη αντοχή 

τους στις φθοριοκινολόνες. Επίσης, τα στελέχη αυτά φαίνεται ότι είναι πιο βλαβερά καθώς 

παράγουν µεγαλύτερες ποσότητες των τοξινών TcdA και TcdB, η συγκεκριµένη τοξίνη TcdB 

είναι πιο κυτταροπαθητική και η παραγωγή σπορίων είναι αυξηµένη (Cloud and Kelly, 2007). Η 

ανάδυση του νέου αυτού στελέχους συνδέεται µε την αυξηµένη συχνότητα και θνησιµότητα και 

επισηµαίνει την ανάγκη για λήψη καλύτερων µέτρων για την πρόληψη και την εξάλειψη του 

παθογόνου αυτού.  

Σε ορισµένες χώρες υπάρχει αυξηµένη ευαισθητοποίηση για τη CDI, η οποία έχει επεκταθεί 

πέρα από τα όρια της ιατρικής βιβλιογραφίας και στα κύρια µέσα µαζικής ενηµέρωσης. Η 

σηµαντική αύξηση των ποσοστών µόλυνσης σε νεότερους πληθυσµούς, η αυξανόµενη 

σοβαρότητα της ασθένειας που συνοδεύεται από αύξηση της νοσηρότητας και της θνησιµότητας, 

και η προσβολή ασθενών οι οποίοι δεν θεωρούνταν εκτός κινδύνου τα προηγούµενα χρόνια 

έχουν κινήσει το ενδιαφέρον της κοινής γνώµης.  

Τα βακτήρια που είναι ανθεκτικά στα αντιβιοτικά αποτελούν ένα από τα κρίσιµα προβλήµατα 

των νοσοκοµείων σε ολόκληρη την Ευρώπη. Η λανθασµένη χρήση των αντιβιοτικών ενδέχεται να 

προκαλέσει τον αποικισµό ή τη µόλυνση των ασθενών από ανθεκτικά στα αντιβιοτικά βακτήρια, 

όπως ο ανθεκτικός στη µεθικιλλίνη χρυσίζων σταφυλόκοκκος (MRSA), οι ανθεκτικοί στην 

βανκοµυκίνη εντερόκοκκοι (VRE) και οι εξαιρετικά ανθεκτικοί αρνητικοί κατά Gram βάκιλοι 

(Hawkey and Jones, 2009). Τα τελευταία χρόνια συνδέεται και µε την αυξηµένη συχνότητα 

εµφάνισης λοιµώξεων από το Cdf. Η εµφάνιση, η επιλογή και η εξάπλωση των ανθεκτικών 

βακτηρίων συνιστούν απειλή για την ασφάλεια των ασθενών στα νοσοκοµεία διότι: 

• Αυξάνουν τη νοσηρότητα και τη θνησιµότητα των ασθενών, καθώς και τη διάρκεια 

νοσηλείας στο νοσοκοµείο. 

• Ενδέχεται να εµποδίσουν/καθυστερήσουν την επιλογή χορήγησης κατάλληλης 

αντιβιοτικής αντιµικροβιακής θεραπείας και εποµένως µπορεί να επιδεινωθεί η κατάσταση των 

ασθενών και ενίοτε να αποβεί µοιραία. 

• Η έρευνα πλέον για τη σύνθεση νέων αντιβιοτικών είναι περιορισµένη και, αν η αντοχή 

στα αντιβιοτικά συνεχίσει να αυξάνεται, δεν θα υπάρχουν αποτελεσµατικά αντιβιοτικά για τη 

θεραπεία των λοιµώξεων. 

Έως και το 50% του συνόλου των αντιβιοτικών που χρησιµοποιείται κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας ενδέχεται να είναι ακατάλληλο. Συνηθισµένα φαινόµενα είναι η άσκοπη 

συνταγογράφηση ή καθυστέρηση επιλογής κατάλληλης αντιβιοτικής θεραπείας σε ασθενείς σε 
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κρίσιµη κατάσταση. Η θεραπεία πρέπει να βασίζεται στα µικροβιολογικά δεδοµένα των 

καλλιεργειών, ώστε το αντιµικροβιακό φάσµα να µην είναι ούτε ευρύ ούτε περιορισµένο. Η 

λανθασµένη χρήση αντιβιοτικών προκύπτει επίσης όταν η διάρκεια της θεραπείας είναι 

µεγαλύτερη ή µικρότερη από την συνιστώµενη αλλά και η δόση του αντιβιοτικού είναι είτε πολύ 

µικρή είτε πολύ υψηλή σε σύγκριση µε αυτήν που ενδείκνυται για τον συγκεκριµένο ασθενή. 

Με την ορθολογική χρήση των αντιβιοτικών µπορεί να αποφευχθεί η εµφάνιση και η 

επιλογή βακτηρίων ανθεκτικών στα αντιβιοτικά. Η µείωση της χρήσης των αντιβιοτικών έχει 

αποδειχθεί ότι οδηγεί στη µείωση της εµφάνισης λοιµώξεων από το Cdf. Η λήψη 

µικροβιολογικών δειγµάτων πριν από την έναρξη εµπειρικής θεραπείας µε αντιβιοτικά, η 

παρακολούθηση των αποτελεσµάτων της καλλιέργειας και ο εξορθολογισµός της αντιβιοτικής 

αντιµικροβιακής θεραπείας µε βάση τα αποτελέσµατα των καλλιεργειών συµβάλλουν στη 

µείωση της περιττής χρήσης αντιβιοτικών (Willemsen et al, 2007). 

Η παρακολούθηση της αντοχής στα αντιβιοτικά εντός των νοσοκοµείων και η χρήση των 

δεδοµένων από τη χορήγηση των αντιβιοτικών παρέχουν χρήσιµες πληροφορίες για την 

καθοδήγηση της εµπειρικής θεραπείας µε αντιβιοτικά σε βαριά πάσχοντες ασθενείς. 

Το ακριβές χρονοδιάγραµµα και η βέλτιστη διάρκεια της αντιβιοτικής αντιµικροβιακής 

προφυλακτικής αγωγής στις χειρουργικές επεµβάσεις στους χειρουργηµένους ασθενείς που δεν 

θα πρέπει να ξεπερνά τις 24 ώρες αποτελούν παράγοντες µείωσης του κινδύνου λοιµώξεων στις 

χειρουργικές εγκαταστάσεις και του κινδύνου εµφάνισης ανθεκτικών στα αντιβιοτικά βακτηρίων 

(Ansari et al, 2009). 

Οι µελέτες δείχνουν ότι για ορισµένες ενδείξεις µπορεί να χορηγηθεί µικρότερη και όχι 

µεγαλύτερη διάρκεια θεραπείας χωρίς διαφορές όσον αφορά στην έκβαση των ασθενών, γεγονός 

το οποίο έχει συσχετιστεί µε µικρότερη συχνότητα εµφάνισης αντοχής στα αντιβιοτικά. 

Συνδυασµένες θεραπευτικές στρατηγικές οι οποίες περιλαµβάνουν συνεχή εκπαίδευση, 

χρήση τεκµηριωµένων κατευθυντήριων γραµµών οδηγιών και πολιτικών για τα αντιβιοτικά στα 

νοσοκοµεία, περιοριστικά µέτρα και παροχή συµβουλών από γιατρούς ειδικούς στις 

µολυσµατικές νόσους-λοιµώξεις (λοιµωξιολόγους) και µικροβιολόγους και φαρµακοποιούς, 

µπορούν να οδηγήσουν σε καλύτερες πρακτικές συνταγογράφησης αντιβιοτικών και στη µείωση 

της αντοχής στα αντιβιοτικά. 
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7. Συµπεράσµατα 

 

Το Cdf είναι ένα σηµαντικό εντερικό παθογόνο που συχνά προκαλεί επιπλοκές στους 

νοσηλευόµενους ασθενείς, οι οποίες µπορεί να είναι από καταστροφικές µέχρι µοιραίες για 

κάποιους από αυτούς. Το Cdf αποτελεί την κυριότερη αιτία λοιµώδους ενδονοσοκοµειακής 

διάρροιας στις βιοµηχανικές χώρες, ενώ αποτελεί πλέον µια αναπτυσσόµενη πρόκληση 

παγκοσµίως καθώς η επίπτωσή και η βαρύτητα των CDIs αυξάνονται, ενώ αυξηµένα είναι και τα 

ποσοστά υποτροπής της νόσου.  

Πολλοί είναι οι παράγοντες κινδύνου για CDI, όπως η περιβαλλοντική έκθεση, η ηλικία και 

η υποκείµενη σοβαρότητα της νόσου, αλλά η χρήση αντιβιοτικών είναι ο πρωταρχικός 

παράγοντας κινδύνου για CDI. Αλλαγές στις συγκεντρώσεις αερίων θερµοκηπίου και άλλοι 

παράγοντες άλλαξαν το κλίµα του πλανήτη και έφεραν µυριάδες συνέπειες για την ανθρώπινη 

υγεία. Επειδή η CDI είναι µια νόσος που προσβάλλει σε µεγάλο ποσοστό ασθενείς ηλικίας ≥65 

ετών, η οικονοµική της επίπτωση αναµένεται να αυξηθεί κατά τα επόµενα χρόνια µε τη γήρανση 

του παγκόσµιου πληθυσµού. 

Η ενδογενής ικανότητα του Cdf να παράγει σπόρια τα οποία είναι ανθεκτικά στις τυπικές 

υγειονοµικές διαδικασίες καθαρισµού και τα οποία µπορούν να παραµείνουν τόσο στους 

ασθενείς όσο και στο περιβάλλον, συνιστά µείζονα παράγοντα που σχετίζεται µε τη µετάδοσή 

του. 

Για τον περιορισµό των κρουσµάτων του Cdf έχει επιστρατευθεί µια ποικιλία στρατηγικών 

αποφυγής µετάδοσης όπως η αυστηρή υγιεινή των χεριών, η αποµόνωση των ασθενών ή οι 

προφυλάξεις κατά την επαφή. Ο κίνδυνος έκθεσης σε σπόρια Cdf του περιβάλλοντος µειώνεται 

µε τη χρήση απολυµαντικών ή µιας χρήσης ιατρικού εξοπλισµού. Η ορθολογική χρήση 

αντιβιοτικών ευρέος φάσµατος σε ευπαθείς οµάδες καθώς και η έγκαιρη διάγνωση και 

αποτελεσµατική θεραπεία θα βοηθήσουν στη µείωση των µολυσµατικών περιπτώσεων. Μερικές 

στρατηγικές είναι πιο αποτελεσµατικές αλλά πιο αποτελεσµατικά είναι τα ολοκληρωµένα 

προγράµµατα ελέγχου που συνδυάζουν πολλαπλές στρατηγικές.  
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