Clostridium difficile-associerad diarré — ett 6kande problem

GE MINDRE ANTIBIOTIKA

OCH FORBATTRA HYGIENEN!

Antibiotikaassocierad diarré
som utldstsav Clostridium diffi-
cileéar ett okande problem pa
vara g ukhus. Konsekvenserna
av dennatyp av diarré ar bety-
dande, badefér patienten och
for samhallet.

Storst risk att utvecklainfek-
tionen sker genom anvandandet
av cefalosporiner och klindamy-
cin. Minskad anvandning av
dessa antibiotika och skérpt
gukhushygien ar deviktigaste
atgardernafor att forebygga no-
sokomial spridning.

Clostridiumdifficiledr sannolikt den
vanligaste bakteriellaorsakentill diarré
i Sverige. Baserat parapporter frén lan-
dets bakteriologiska laboratorier har
man beréknat att mer &n 10 000 sjuk-
domsepisoder troligen intréffar per &
[1]. Att infektionen &r ett véxande §juk-
vérdsproblem kan mdjligen illustreras
av att antalet provtagningar vid olika
kliniker pdHuddinge §ukhusunder den
senaste femdarsperioden Okat markant
med en fyrdubbling av antalet positiva
prov [2].

Bakterien koloniserar tjocktarmen,
dér den normalt férekommer i tdmligen
ringa antal i vilande form. Behandling
med antibiotikaeller kemoterapi under-
trycker den normal atarmfloran men p&
verkar inte sporernaav C difficile, som
tilléts dverga till sin vegetativa form,
vaxa till och skada kolonslemhinnan
viasinatoxiner hos deindivider som &r
koloniserade.

Sporerna &r ytterligt resistenta mot
sava upphettning som desinfektions-
medel och kan framhé&rdai omgivning-
en i ménader och & [3-5]. De kan spri-
dasfrén eninfekterad patient och foror-
saka kolonisering av medpatienter
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inom samma vardavdelning, vilket gor
denna infektion till den kanske vanli-
gaste nosokomiaa tarmsmittan. Fram-
for allt drabbasvardenheter for kroniskt
sjuka patienter dar langvariga §ukhus-
vistelser och frekventa antibiotikabe-
handlingar bidrar till en hdg incidens.
Bakteriernahar kunnat odlas fran sing-
kl&der, golv och todett i sukrummet
samt aven frén personalens hander [3-
9.

Riskfaktorer

Cirka 20 procent av fall av antibioti-
kaassocierad diarré, 50 procent av anti-
biotikaassocierad kolit och 95 procent
av pseudomembrands kolit orsakas av
Cdifficile[4, 9,10]. Koncentrationen av
det antibakteriella l8kemedlet i feces
liksom tarmflorans kénslighet for |18ke-
medlet & betydel sefullafaktorer for ut-
veckling av diarré. Sagott somallaanti-
biotika har associerats till infektionen
men framfor alt klindamycin och cefa-
losporiner [5, 10-18]. Aminoglykosider
forefaller vara minst skadliga i detta
sammanhang.

Relativarisker med olikaantibiotika
framgdr av Tabell |, som sammanfattar
data fran fyra svenska undersokningar
dér hansyn tagits aven till totala for-
brukningen [11, 12, 19]. Aven enstaka
doser kan varatillrackligt for att utlésa
symtomatisk infektion [4, 13, 17, 20].

Forutom antibiotikabehandling finns
manga andra faktorer som predispone-
rar for infektion med C difficile: hog al-
der, underliggande sjukdomar som t ex
malignitet och njurinsufficiens, langva-
riga gukhusvistel ser, cytostatikaterapi,
tarminterventioner sdsom kirurgi och
skopier, laxering eller behandling med
andra mag-tarmreglerande preparat [4,
5, 9, 21-26]. Méanga av dessa faktorer
hénger givetvis samman.

Det finns flera omsténdigheter som
gor att patienter med maligna sjukdo-
mar & mer bendgna &n andra att infek-
teras med C difficile. Cytostatika kan
som redan namnts utlésa C difficile-as-
socierad diarré men &ven faktorer som
strélning, titasjukhusvistel ser och anti-
biotikabehandlingar samt kirurgiskain-
grepp gor cancerpatienten mer utsatt.
Flera cytostatika har associerats till
uppkomsten av C difficile-associerad

diarré, framfor allt cyklofosfamid och
olikaantimetaboliter, sdsom metotrexat
[23]. Studier pa hematologenheter har
visat att upp till 40 procent av patienter-
navarit koloniserade|[9, 22, 24, 27, 28].
Det forefaller som om patienter med
blodmaligniteter drabbas oftare an de
med annan malignitet [22].

Kolonisering och

nosokomial spridning

Vid epidemiologiska studier av
tarmfloran har man hosbarn i neonatal -
perioden kunnat pavisa C difficile hos
25-70 procent [29-31]. De spada bar-
nen blir dock séllan sjuka, méjligen be-
roende paomognad av toxinreceptorer-
nai tarms emhinnan. Efter 2-3 arsalder
& barnen koloniserade i samma ut-
stréckning som friska vuxna, 1-3 pro-
cent [4, 5, 30, 31].

Det & klart visat att sjukhusvérd
Okar risken for kolonisering. | en oftaci-
terad undersokning av McFarland och
medarbetare omfattande 428 patienter
pa en medicinavdelning 6ver elva m&
nader fann man att 7 procent av patien-
terna var odlingspositiva vid inskriv-
ningen och att 21 procent kol oniserades
under sjukhusvistelsen, vanligen inom
tolv dygn [6]. Av dessa forblev 63 pro-
cent symtomfria. 55 procent av symto-
matiker och 16 procent av asymtomati-
ker var toxinpositivai feces.

| samma undersdkning kunde man
odlafram C difficile fran handerna hos
59 procent av vardpersonalen. Man od-
lade &ven fran olika ytor i §ukrummen
och fann bakterien i omgivningen hos
49 procent av symtomatiskaoch 29 pro-
cent av asymtomatiska patienter. | om-
givningen till odlingsnegativa patienter
fann man pa motsvarande sétt C diffici-
lei 8 procent. Studien visadetydligt be-
tydelsen av smittdverforing mellan pa-
tienter inom samma vardavdelning
samt att smittrisken synes vara mindre
frén asymtomatiskabarare &n fran diar-
résjuka patienter.

Det finnsfleraandraundersokningar
dér man studerat kolonisering och no-
sokomial spridning hosolikapopulatio-
ner inom sukvarden, och ala visar att
sjukhusvérd ar en klar riskfaktor [6, 8,
9, 24-28, 32, 33]. Tabell 1l ger en sam-
manstalIning dver frekvensen kol onise-
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Tabell I. Clostridium difficile-associerad diarré. Riskkvot for olika preparat i relation till penicil-
lin. Sammanfattande data fran fyra svenska undersokningar. Data saknas fran SBL, Statens
bakteriologiska laboratorium (nuvarande Smittskyddsinstitutet), for erytromycin och kinoloner

[referenser anges inom parentes].

SBL[19] Norrkoping [11] Goéteborg [12]  Lakemedelsverket [11]
Antibiotikum 1982 1989 1992 1989
Penicillin 1 1 1 1
Isoxazolylpenicilliner 10 12 3 10
Cefalosporiner 37 50 16 33
Klindamycin 63 150 6 26
Erytromycin - 1 2 10
Kinoloner - 17 9 12

ring hos olika patientpopulationer vid
intagning pasjukhusklinik och frekven-
sen individer som koloniseras under
vardtiden. Studier som utforts paavdel-
ningar som haft pagaende »utbrott» av
C difficile-infektion visar att kolonise-
ring av nyintagna patienter sker i &nnu
hogre frekvens[9, 24, 28].

Kol onisering synesocksavaravanli-
gare hos patienter med inflammatorisk
tarmsjukdom. | en studie var bararskap
hos dessa patienter dock snarare relate-
rat till behandling med antibiotika och
sulfasalazin an sjukdomsaktivitet [34].
Kolonisering av vardpersonal & mindre
vanligt férekommande [35].

Klinik

Sjukdomshilden vid C difficile-as-
socierad diarré varierar alltifran asym-
tomatiskt bérarskap till lindrig gavla
kande enterit eller alvarlig och livsho-
tande pseudomembrands kolit, som in-
nebar en mycket svar toxisk skada i
tjocktarmen. Lyckligtvis & de svéraste
formerna ocksa de minst vanliga. Sym-
tomen debuterar vanligen under pagé-
ende antibiotikaterapi men kan komma
upp till sex veckor efter avdutad be-
handling. De lindriga diarrétillstanden
ar helt ospecifika och symtomen avtar
ofta nér antibiotikabehandlingen sepo-
neras. Koliten karakteriseras av feber,
blodig diarré, buksmértor och ofta en
betydande leukocytos[4, 5, 10, 13, 14].

Vid den adlvarligaste sukdomsfor-
men, pseudomembrands kalit, & pati-
enten hogfebril och almanpaverkad
med snabbt progredierande symtom
som buksmaértor, krékningar och blod-
tillblandad, slemmig diarré med &tfdl-
jande grava vétske- och elektrolytrubb-
ningar. Tarmslemhinnan nekrotiserar
och det bildas vitaktiga bel&ggningar,
sk pseudomembraner, som bestar av
doda epitelceller, fibrin och vita blod-
kroppar. Tarmperforation, paralytisk
ileus och kolondilatation forekommer.
Akut laparotomi med tarmresektion
kan i sdllsynta fal behdva tillgripas.
Mortaliteten vid pseudomembrands ko-
lit kan uppga till cirka 20 procent och
drabbar huvudsakligen dldre personer
med allvarliga underliggande sjukdo-
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mar [11, 36-38]. Den betingas delvisav
en 6kad forekomst av tromboemboliska
komplikationer [11, 36].

| en svensk undersokning studerades
mortalitet och tromboemboliska kom-
plikationer hos en patientgrupp med C
difficile-associerad diarré och en al-
ders- och sjukdomsmatchad grupp utan
associerad diarré. Mortaliteteni debada
grupperna var 21 procent respektive 7
procent och frekvensen tromboembo-
liska komplikationer var 14 procent re-
spektive4 procent [36]. Man har i enan-
nan undersokning berdknat att vardti-
den fér en patient som forvarvar C dif-
ficile-associerad diarré i det ndrmaste
fyrdubblas [39]. Infektion med C diffi-
cilekani sdllsyntafall &en ge upphov
till extraintestinal amanifestationer, t ex
osteit, och @ven utldsa en reaktiv artrit
[40, 41].

Asymtomatiskt bararskap forekom-
mer, framfor alt hosaldre och oftasjuk-
husvardade individer. Det & ocksa des-
sa patientgrupper som oftast drabbas av
symtomgivande sjukdom.

Diagnostik

L aboratoriediagnostiken vid C diffi-
cile-associerad diarré baseras framfor
allt pa forekomsten av toxin B i feces
med ett celltest [4, 5, 10, 13, 14, 42-44].
Kéngligheten i metoden & hogre én 70
procent och specificiteten 85-100 pro-
cent [4]. Tvatagnaprov okar kénslighe-
ten med 10-20 procent [42]. Det finns
&ven ELISA-metoder, med i stort sett
samma specificitet och sensitivitet som
celltesten, for bestamning av bade tox-
in A och toxin B [4, 44]. Odling av C
difficile kan ocksa utforas, men ett po-

sitivt utfall séger bara att patienten ar
koloniserad och sérskiljer g toxinnega-
tiva stammar — vilka svarar for cirka 25
procent av totalantalet isolat. Vid posi-
tivt odlingsfynd bor stammen darfér
testas avseende toxinproduktion.

For epidemiologisk utredning kan
bakteriestammarna typas [4, 7, 9]. Ge-
nom sadan typning har man funnit att
vissa stammar & mer involverade vid
sjukhusutbrott an andra[9, 22, 28]. P&
visande av toxingenen med polymeras-
kedjereaktionsteknik, PCR, & under ut-
veckling [4, 45].

Behandling

Foérutom sedvanlig véatsketerapi ar
forsta behandlingsdtgérden att om maj-
ligt seponera det utldsande |akemedlet
(serutaAtgérder). 2025 procent av pa-
tienternal&ker ut sininfektion med den-
na atgard, som vanligen &r tillracklig
vid lindrig infektion [4, 5, 10, 13, 14,
46, 47]. Allmant skall ségas att motili-
tetshdmmande medel som loperamid €]
skall anvandas vid C difficile-associe-
rad diarré. Teoretiskt kan motilitets-
hamningen gora att toxinet kvarhals i
tarmen, vilket skulle kunnaforvarradi-
arrétillstandet. Nagon entydig dokume-
natation att saverkligen ar fallet saknas
dock.

Vid mer uttalade symtom finnsfram-
for allt tva preparat att valja mellan,
vankomycin eller metronidazol. En
sammanstéllning av jdmfdérande studier
av dessa b&da preparat for behandling
av C difficile-associerad diarré visade
att utlékningsfrekvensen var 87-100
procent respektive 77—100 procent och
recidivfrekvensen 9-24 procent respek-
tive 5-23 procent [48].

| en prospektiv, randomiserad studie,
utford av Teasl ey och medarbetare, sags
heller ingen signifikant skillnad i effekt
mellan vankomycin och metronidazol
[49]. Studien omfattade cirka50 patien-
ter i vardera behandlingsgruppen. Van-
komycin gavs i dosen 500 mg % 4 och
metronidazol i dosen 250 mg x 4 i tio
dagar. Pseudomembrands kolit, verifie-
rad med sigmoidoskopi, sags hos 20 pa-
tienter i vankomycingruppen och hos
13 patienter i metronidazolgruppen. Te-
rapieffekteni debédabehandlingsgrup-
perna var 100 procent respektive 95

Tabell II. Bararskap av Clostridium difficile hos olika populationer vid intagning pa sjukhus samt
kolonisering under vardtiden [referenser anges inom parentes].

Antal Studietid, Bérarskap vid Kolonisering under
Vardenhet patienter manader intagning, procent  vardtiden, procent
Njurmedicin [9] 116 3 5,8 2,3
Geriatrik [9] 54-68 6 59-11,1 4,4-14.8
Internmedicin
[6, 28] 428-438 9-11 1,4-7 2,5-21
Hematologi
[9, 24, 27, 28] 45-116 3-6 6,6-11 2,6-32,2
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Atgérder

Behandling av Clostridium diffi-
cile-associerad diarré

Allmanna atgarder

— Sétt ut antibiotikaom mojligt

— Ge understédjande véatskebehand-
ling

— Undvik motilitetshdammande me-
del

— Forhindra nosokomial spridning

Specifika atgarder

Asymtomatisk bérare: ingen be-
handling

Léatt infektion: exspektans (20 pro-
cent |&ker utan specifik terapi)

Mattligt svér infektion: metronid-
azol 400 mg x 3i 10 dygn

Svér infektion, pseudomembrands
kolit: vankomycin 125-500 mg x 4 i
10dygn

Svar infektion, ileus/toxisk dilata-
tion: metronidazol 500 mg x 3 iv i
kombination med vankomycin 500
mg x 4 viasond

Recidiv: upprepa metronidazol el-
ler vankomycin enligt ovan (7-10
dygn), eventuellt i kombination med
Saccharomyces boulardii 500 mg x 2
(14 veckor).

Upprepaderecidiv, ingen etablerad
behandling finns

Alternativ

— metronidazol eller vankomycin en-
ligt ovani kombination med S bou-
lardii

— vankomycin i avtagande dosering
under sex veckor (kan provas i
mycket terapiresistenta fall), 125
mg % 41 7 dygn, sedan 125 mg x 2
i 7dygn, 125mgx 1i 7 dygn, 125
mg varannan dag i 7 dygn och slut-
ligen 125mgvar tredjedagi 7 dygn

— rekta ingtillation av bakteriesus-
pensioner

procent och recidivfrekvensen 12 pro-
cent respektive 5 procent. Senare studi-
er har visat att vankomycindosen hosde
flesta patienter kan sénkastill 125 mg x
4 med bibehallen effekt [50, 51].

| en nyligen publicerad prospektiv,
randomiserad studiejamfordeseffekten
av fyra olika l&kemedel, fusidinsyra,
vankomycin, metronidazol och teiko-
planin, for behandling av C difficile-as-
socierad diarré [52]. De tre forstnamn-
dapreparaten gavsi dosen 500 mg x 3i
tio dagar, teikoplanin i dosen 400 mg x
2 i tio dagar. Omkring 30 patienter in-
gick i varje behandlingsgrupp. Det f6-
reldg ingen skillnad i terapieffekt mel-
lan de olika preparaten, 93-96 procent,
men recidivfrekvensen var négot hogre
vid behandling med fusidinsyra, 28 pro-
cent, jamfort med 16 procent for metro-
nidazol och vankomycin och 7 procent
for teikoplanin. Konklusionen av studi-
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en blev att metronidazol, av framfor allt
ekonomiskaskdl, &r att foredrasom for-
stahandsalternativ framfor glykopepti-
dantibiotika som vankomycin och tei-
koplanin for behandling av C difficile-
associerad diarré [52].

Bada preparaten har sina fordelar
och nackdelar. Vankomycin, som admi-
nistreras i kapselform, absorberas €
utan verkar endast lokalt i tarmen och
ger darmed hoga feceskoncentrationer
och fa biverkningar. En utbredd an-
vandning av vankomycin har dock pa
mangahall givit upphov till en orovack-
ande 6kning av resistenta enterokocker,
vilket manar till en viss restriktivitet
med anvandningen av detta |akemedel.
Vankomycin & ocksa mycket dyrt.

Metronidazol har vissa biverkning-
ar, sdsom illamdende och metallisk
smak. Aven om tillrécklig dokumenta-
tion saknas anser manga att vankomy-
cin &r att foredrafor desvérast sjukapa-
tienterna, medan det betydligt billigare
metronidazolet & férstahandsval vid
mattligt svar infektion [4, 5, 10, 13, 14,
46] (se ruta Atgérder). Metronidazol
gesi dosen 400 mg x 3 och vankomycin
i dosen 125 mg x 4. Behandlingstiden
bor varacirkatio dagar. Till den mycket
svart sjuka patienten med ileus eller
toxisk dilatation rekommenderas met-
ronidazol intravendst i dosen 500 mg x
3, kombinerat med vankomycin 500 mg
x4isondellerrektalt[5, 10, 13, 14, 46].

Det finns ytterligare nagra rapporter
om behandling av C difficile-associerad
diarré med fusidinsyra [53], bacitracin
[54, 55] och teikoplanin [56].

Fusidinsyrai dosen 0,5-1,5 g/dygni
7-21 dygn gav prompt klinisk effekt
hos 16 patienter i en svensk dppen stu-
die men recidivfrekvensen var 25 pro-
cent [53].

Bacitracin, ett polypeptidantibioti-
kum som intefinnsregistrerat i Sverige
for peroralt bruk, var i tvakontrollerade
studier lika effektivt som vankomycin
vad galler effekt pa diarré och recidiv-
frekvens men uppvisade samre bakte-
riologisk utlékning [54, 55].

Det finns inget stdd for att behand-
ling av asymtomatiskt bérarskap elimi-
nerar risken for smittspridning. | enpla-
cebokontrollerad studie hade metronid-
azol ingen effekt pa bararskapet medan
vankomycin snarare forlangde det [57].
Det ar klart visat att man kan hakvar s&-
val bakterien som desstoxin fleraveck-
or efter avdutad behandling, varfor
kontroll av feces efter behandling av C
difficile-infektion knappast & motive-
rad [49, 51, 52, 57-59].

Recidiv

Behandlingen av C difficile-associe-
rad diarré &r effektiv i deflestafall, men
cirka 20 procent av patienterna, oftast
deddreoch demed allvarligaunderlig-

Behandlingsforsok vid multipla
recigiv av C difficile-associerad di-
arré

— vankomycin eller metronidazol i
kombination med Saccharomyces
boulardii [67]

— vankomycin i avtagande och inter-
mittent dosering sex veckor [60]

— kolestyramin [46]

— vankomycin i kombination med
rifampicin [66]

— Lactobacillus spp [63]

— Streptococcus faecium [64]

— icketoxinbildande C difficile [65]

— feceslavemang [61]

— bakterielavemang [62]

gande sjukdomar, fér recidiv som vanli-
gen upptréader en till fyra veckor efter
avslutad behandling. Tva recidiv ses
hoscirka10 procent ochtreeller fler re-
cidiv hos ca 5 procent [10, 46, 47]. Re-
cidiven betingas av antingen reaktive-
ring av sporer eller reinfektion med ny
stam, mgjliggjord genom att tarmfloran
annu g normaliserats efter den forsta
antibiotikabehandlingen. Det finnsinga
belagg for att langre behandlingstid el-
ler hdgre doser minskar risken for reci-
div.

Vidrecidiv brukar man gesammalé-
kemedel &nnu en gang (se ruta Atgér-
der). Vid upprepade recidiv finns dess-
vérre ingen etablerad behandling och
rekommendationerna baseras oftast pa
sma okontrollerade behandlingsserier
eller enstakafallbeskrivningar. Deolika
behandlingsalternativ. som foreslagits
vid recidiverande C difficile-infektio-
ner sammanfattasi rutan Multiplareci-
div.

Bast resultat tycks ha uppnétts med
vankomycinunder langretid ochi avta-
gande och intermittent dosering [60].
Tanken bakom denna &tgérd &r dels att
genom avtagande och intermittenta do-
ser paverka Clostridiumbakterien sam-
tidigt som normalfloran successivt ater-
stélls, delsatt till&tasporformen av bak-
terien dverga till vegetativ form under
vankomycinfria intervall for att sedan
sl& ut den vegetativa formen vid nasta
dos.

Rektal ingtillation av normalfecesel-
ler bakteriesuspensioner i form av lave-
mang, i forsok att &terstalla normalflo-
ran, har haft lyckat resultat hos négra
patienter [61, 62]. Behandling med lak-
tobaciller, fekala streptokocker, icke-
toxinproducerande C difficile-bakteri-
er, anjonbytare (kolestyramin) och
kombinationsbehandling med vanko-
mycin och rifampicin har prévats med
varierande resultat men dokumentatio-
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Kontrollatgarder vid Clostridi-
um difficile-associerad diarré

— minskad antibiotikaforbrukning,
rétt antibiotikaval

— snabb diagnostik och behandling

— isolering av diarréguka, kohort-
vérd

— kortavardtider

— handhygien

— skyddsklader, handskar vid vérd av
patienten

— mekanisk rengdring, desinfektion

— engangstermometrar

— 0Overvakning av det epidemiologis-
kalaget

nen & mycket begransad [46, 63-66] (se
ruta Multiplarecidiv).

En jastsvamp, Saccharomyces bou-
lardii, har helt nyligen visat sig kunna
forhindraupprepade recidiv om den ges
tillsammans med antibakteriell terapi
[67,68]. Svampen gesi kapselform, ko-
loniserar g tarmen och pavisas endast
cirkafem dygn efter sista behandlings-
dos. Effekten antas vara en blockering
av toxinreceptorer i tarmen, hdmning av
C difficile-tillvéxt samt dkad produk-
tion av lokalt IgA.

| en undersokning dér man gav S
boulardii eller placebo tillsammans
med en tiodagarskur med vankomycin
eller metronidazol i standarddos s3gs
ingen effekt pa recidivfrekvensen hos
patienter med forstagdngsinfektion.
Hos patienter med recidiverande C dif-
ficile-infektion déremot fick endast 35
procent i behandlingsgruppen ett nytt
recidiv jamfort med 65 procent i place-
bogruppen [67]. Sboulardii har i place-
bokontrollerade studier &ven visat sig
minska frekvensen av antibiotikaasso-
cierad diarré som g varit kopplad till
pavisande av C difficile [68]. Behand-
lingen & € prévad hos immunsuppri-
merade patienter.

Kontrollatgarder

Nosokomial smitta med C difficile
utgor ett véxande problem. Smittsprid-
ningen kan ske direkt mellan patienter
eller via vardpersona och omgivning.
Snabb diagnostik och behandling, iso-
lering av diarrésjuka patienter, korta
vardtider, egen toalett samt noggrann
mekanisk rengoring av jukrummet &r
nodvandiga &tgérder for att forhindra
smittspridninginom sjukvarden (seruta
Kontroll). Viktigt & ocksa en noggrann
handhygien samt att vardpersonal bar
skyddsklader och handskar vid skotseln
av patienten[4]. | en undersdkning kun-
deman nedbringainfektionsfrekvensen
fran 7,7/1 000 till 1,5/1 000 genom att
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anvanda engdngshandskar [69]. Over-
gangtill engangstermometrar minskade
frekvensen av C difficile-associerad di-
arréi en annan studie [70].

Den pa sikt kanske mest vasentliga
dtgarden & anda att skarpa indikatio-
nerna for antibiotikabehandling och i
gorligaste man begrénsa anvandningen
av de medel som mest frekvent synes
utlosa sjukdom. Flera studier har visat
att denna dtgard ar effektiv. Restriktivi-
tet med anvandning av klindamycin un-
der ett ars tid minskade infektionsfre-
kvensen fran 22,5/1 000 till 7,4/1 000
pa ett amerikanskt sjukhus [18], och
den starka korrel ationen mellan C diffi-
cile-associerad diarré och cefal osporin-
anvandning har nyligen rapporterats
fran ett engel skt sjukhus[15].

Sammanfattning

Antibiotikaassocierad diarré utlost
av Clostridium difficile utgor ett kan-
de nosokomialt problem pa vara sjuk-
hus. Anvandning av cefalosporiner och
klindamycin & forenat med storst risk
att utveckla infektionen. Sjukdomsbil-
den varierar altifran lindriga diarré-
symtom till allvarlig pseudomembra
nos kolit.

Metronidazol & forstahandsmediet
vid behandling av méttligt svar sjuk-
dom medan vankomycin &r att féredra
till de alvarligt Juka. Vid létta diarré-
besvéar &r det oftatillrackligt att endast
seponera det utldsande [&kemedl| et.

Konsekvensernaav en C difficile-as-
socierad diarré & betydande, saval for
den enskilde individen som for samhél-
let i stort: 6kad mortalitet, 6kade trom-
boemboliska komplikationer, forlangd
vérdtid, 6kade sjukvardskostnader och
nosokomial smitta.

Deviktigaste tgardernafor att fore-
bygga nosokomia spridning & att
minska antibi otikaf drbrukningen,
framfor allt av cefalosporiner och klin-
damycin, samt att skérpa sjukhushygie-
nen: noggrann handhygien, anvandning
av handskar och skyddsforkléde vid
vard av patient, isolering av diarrésjuk
patient samt noggrann mekanisk ren-
goring och desinfektion av 5jukrummet.
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