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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η λοίμωξη από το Clostridium difficile (CDI) αποτελεί μείζων πρόβλημα στις μέρες μας, λόγω της αυξημένης 
εμφάνισης που παρουσιάζει τόσο στο γενικό πληθυσμό όσο και στην ομάδα των ατόμων που πάσχουν από Ιδιοπαθή 
Φλεγμονώδη Νόσο του Εντέρου (ΙΦΝΕ). Η λοίμωξη σχετίζεται με τη χορήγηση ευρέως φάσματος αντιβιοτικών και 
δύναται να προκαλέσει σοβαρές επιπλοκές, καθώς και επιδείνωση της πορείας της ΙΦΝΕ. Σκοπός της παρούσας 
περιγραφικής ανασκόπησης ήταν η διερεύνηση της λοίμωξη από Clostridium difficile ως συνυπάρχουσα με την 
Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νόσο του Εντέρου. Πραγματοποιήθηκε ανασκοπική μελέτη μέσω ηλεκτρονικής αναζήτησης 
στις βάσεις δεδομένων PubMed, Google Scholar και Scopus, αναφορικά με τον επιπολασμό των λοιμώξεων CDI 
σε άτομα με ΙΦΝΕ, αξιοποιώντας δημοσιευμένα άρθρα, έρευνες και μελέτες, της τελευταίας δεκαπενταετίας στην 
ελληνική και διεθνή βιβλιογραφία. Σύμφωνα με την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, διαπιστώθηκε ότι το κλωστηρίδιο 
C.difficile θεωρείται υπεύθυνο για την εμφάνιση νοσοκομειακής διάρροιας σε ποσοστό περίπου 30% ενώ, ένα 
ποσοστό 20% ενέχει κίνδυνο υποτροπής μετά την αρχική επιτυχή θεραπεία. Οι αιτίες εμφάνισης της λοίμωξη CDI 
σε συχνότητα και θνησιμότητα αποτελούν ένα φάσμα πολλαπλών παραγόντων με κυρίαρχα την παρατεταμένη 
νοσηλεία, την αλόγιστη χρήση αντιβιοτικών σκευασμάτων, τις ευπαθείς ομάδες και τα συνυπάρχοντα νοσήματα. Η 
παρούσα περιγραφική ανασκόπηση ανέδειξε ότι τα άτομα με Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νόσο του Εντέρου είναι ευπαθή 
στη λοίμωξη από C.difficile το οποίο περιπλέκει την πορεία της νόσου. 
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ΒΑΣΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ
•	Το Cdf θεωρείται υπεύθυνο για την εμφάνιση νοσοκομειακής διάρροιας.
•	Η ανάπτυξη της Ιδιοπαθούς Φλεγμονώδους Νόσου του Εντέρου προαπαιτεί την αλληλεπίδραση της 

εντερικής χλωρίδας με το κατάλληλο γενετικό υπόστρωμα του ξενιστή. 
•	Η λοίμωξη CDI εμφανίζεται σε συνάρτηση με διαταραγμένη εντερική χλωρίδα του ατόμου.
•	Η λοίμωξη CDI συχνά περιπλέκει την πορεία των συμπτωμάτων της ΙΦΝΕ οδηγώντας σε επικίνδυνες 

καταστάσεις.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Την τελευταία δεκαετία παρατηρήθηκε αύξηση της 
επίπτωσης των λοιμώξεων από το κλωστηρίδιο 
C. Difficile (CDI) τόσο στο γενικό πληθυσμό όσο 

και στην ομάδα των ασθενών που πάσχουν από Ιδιοπαθή 
Φλεγμονώδη Νόσο του Εντέρου (ΙΦΝΕ). Πρόκειται για μία 
λοίμωξη η οποία αποτελεί την κύρια αιτία νοσοκομειακής 
διάρροιας στις ανεπτυγμένες χώρες και συνδέεται άμεσα με 
την παροχή υπηρεσιών υγείας, χωρίς ωστόσο να προκαλεί 
ανησυχία όταν κυμαίνεται σε μικρό βαθμό (Khanna, et al., 
2017). Αυτή σχετίζεται δε έντονα με την ισορροπία της 
φυσιολογικής μικροβιακής χλωρίδας, η οποία όταν υποστεί 
οποιαδήποτε διαταραχή μπορεί να οδηγήσει σε απεριόριστη 
ανάπτυξη του κλωστηρίδιο C. Difficile, προκαλώντας 
φλεγμονή και εκφυλιστικές βλάβες του εντερικού 
βλεννογόνου (Moore, 2018). 

Η λοίμωξη από το Clostridium dificcile (CDI ή C-diff) 
προκύπτει από την ελληνική λέξη ¨κλωστήρ¨(άξονα) και τη 
λατινική λέξη ̈ difficile ̈  που σημαίνει επίμονη και δύσκολος 
(Stabler et al., 2012; Coia, 2018). Χαρακτηριστικέ έτσι διότι 
παραπέμπει σε Κλωστήρα (αδράχτι) και απομονώθηκε 
δύσκολα στο εργαστήριο (Moens et al., 2019). Η ύπαρξη της 
λοίμωξης CDI οφείλεται σε ένα Gram-θετικό βακτήριο, το 
οποίο είναι σπορογόνο, ραβδοειδούς σχήματος, μεταδίδεται 
εύκολα και ανευρίσκεται σε πολλά περιβάλλοντα όπως ο 
εντερικός αυλός των ανθρώπων και των ζώων, ο αέρας, το 
νερό και το έδαφος (Moore, 2018). 

Πληθώρα μελετών σε ασθενείς με ΙΦΝΕ, υποστηρίζουν 
την αύξηση της λοίμωξης CDI, η οποία επιδεινώνει ή 
υποτροπιάζει την πορεία της νόσου, αυξάνει την παραμονή 
της νοσηλείας, εμφανίζει υψηλότερα ποσοστά εκτομής 
του εντέρου και προκαλεί αυξημένη θνητότητα (Stoica 
et al., 2015; Moens et al., 2019; Βιάζης και συν., 2019). Η 
συμπτωματολογία της CDI πολλές φορές είναι δύσκολο να 
διακριθεί από αυτή των ΙΦΝΕ και μπορεί να παρουσιαστεί 
από ήπια διάρροια έως σοβαρή κολίτιδα (Moore, 2018). 
Πολλοί ερευνητές τονίζουν τον ουσιώδη ρόλο που 
διαδραματίζει το C.difficile στην διαιώνιση της φλεγμονής 
του εντέρου (Kao, et al. 2017; Revolinski, & Munoz-
Price, 2018). Ωστόσο, υπάρχουν ορισμένα ζητήματα προς 
διερεύνηση επί αυτού, όπως το γεγονός αν συσχετίζεται η 
ΙΝΦΕ με το C.difficile; Ποιο είναι το μέγεθος των βακτηρίων 
αυτών που δύναται να συντελέσουν ή να οδηγήσουν στην 

ανάπτυξη παθογένειας αυτών των χρόνιων φλεγμονών; 
Επιπλέον, δεν έχει αποσαφηνιστεί αν οι σχετιζόμενες με τις 
ΙΦΝΕ αλλαγές στην εντερική μικροχλωρίδα αποτελούν την 
αιτία ή τη συνέπεια της ΙΦΝΕ. 

Εξέχουσα θέση στη φαρέτρα της δρώσας λοίμωξης CDI 
αποτελεί η υγιής μικροβιακή εντερική χλωρίδα, η οποία 
επιτελεί μια δυναμική αλληλεπίδραση στον οργανισμό μας, 
προάγοντας την υγεία και την ευημερία του. Φυσιολογικά 
οι μικροβιακές κοινότητες εντοπίζονται σε όλες τις 
επιφάνειες του σώματος μας, με κυρίαρχη την εντερική 
χλωρίδα (≈1014), η οποία καλείται ως «υπεροργανισμός» 
και διατηρεί εκατομμύρια βακτήρια, τα οποία ποικίλουν 
σε μεγάλο βαθμό μεταξύ των ατόμων και εξαρτώνται από 
την ηλικία, την διατροφή και την κατάσταση της υγείας του 
οικοδεσπότη (Qizi et al., 2023). Υπό φυσιολογικές συνθήκες 
τα βακτηριακά κύτταρα που βρίσκονται στη γαστρεντερική 
οδό εμφανίζουν μια διαρκή επικοινωνία και συνεργασία 
με τα κύτταρα-ξενιστές, διαδραματίζοντας προστατευτικό 
ρόλο στην εύρυθμη λειτουργία της ανοσολογικής 
κατάστασης του εντερικού αυλού (Fisher et al., 2017). Ως 
αποτέλεσμα αυτού προκύπτει η ανάπτυξη της λεγόμενης 
«γραμμή άμυνας» η οποία συντελεί στην διατήρηση 
της ανοσολογικής λειτουργίας του βλεννογόνου, στην 
ακεραιότητα του επιθηλιακού φραγμού, στην κινητικότητα 
και την απορρόφηση των θρεπτικών στοιχείων (Imhann, et 
al., 2018). 

Επιπλέον, συμβάλλει θετικά στην διατήρηση της 
ακεραιότητας του επιθηλιακού φραγμού, της κινητικότητας 
και της απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών, 
απολαμβάνοντας μια εξαιρετική συμβιωτική συνύπαρξη 
(Crump et al., 2015). Ωστόσο, η παραμικρή αλλοίωση της 
φυσιολογικής μικροχλωρίδας του εντερικού βλεννογόνου, 
η οποία αποτελεί ασπίδα άμυνας μπορεί να προκαλέσει 
διαταραχές στη συμβιωτική σχέση ξενιστή-βακτηρίων. 
Το γένος του Clostridium Defficile αποτελεί εν μέρει σε 
κάποια άτομα ένοικο, ωστόσο διαδραματίζει ουσιώδη 
ρόλο στην απορρύθμιση της εύρυθμής αυτής ισορροπίας 
προκαλώντας ήπια ή σοβαρή λοίμωξη. 

Οι Maharshak, et al. (2018), αναφέρουν ότι το C.difficile 
υποβόσκει εντός της φυσιολογικής χλωρίδας του εντέρου, 
όπου σε υγιή άτομα αντιπροσωπεύει το 3%, ενώ, σε 
νοσηλευόμενους ασθενείς κατέχει ποσοστό 24%. Ως εκ 
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τούτου, το C.difficile θεωρείται μέλος της εντερικής μας 
χλωρίδας, με το ρυθμό αποικισμού του να μεταβάλλεται και 
να εξαρτάται από την ηλικία, καταγράφοντας υψηλότερα 
επίπεδα στην πρώιμη βρεφική ηλικία με έντονη ελάττωση 
στην ενηλικίωση (Khanna, et al. 2017). Όσον αφορά 
την εγκατάσταση του C. difficile στον αυλό του λεπτού 
εντέρου ρυθμίζεται από τους παράγοντες αποικισμού 
του και από την άμεση αντίσταση του φυσικού φραγμού 
μικροβίων. Σύμφωνα με τους Hibbard et al. (2019), 
υπογραμμίζεται ότι η άμεση αλληλεπίδραση του C.difficile, 
με τα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου δημιουργεί μια 
αλυσιδωτή κλιμάκωση φλεγμονών που συμβάλλουν στην 
πρόκληση γαστρεντερικών παθήσεων, όπως η διάρροια και 
η ψευδομεμβρανώδης κολίτιδα.

Η αλόγιστη χορήγηση αντιβιοτικών φαρμάκων, οδηγεί 
σε καταστροφή των προστατευτικών βακτηρίων με 
αποτέλεσμα το C.difficile να ακμάζει προκαλώντας έντονου 
βαθμού αλλοιώσεις στον εντερικό χιτώνα (Dieterle et al., 
2019). Επιπρόσθετα, η εντερική χλωρίδα διαδραματίζει 
κομβικό ρόλο στην παθογένεια της ιδιοπαθούς 
φλεγμονώδους νόσου του εντέρου. Πληθώρα ευρημάτων, 
υποστηρίζουν ότι η σύνθεση και η λειτουργικότητα του 
εντερικού μικροβιώματος παρουσιάζει αλλοιώσεις σε 
άτομα με ΙΦΝΕ καθώς, τόσο η ελκώδης κολίτιδα, όσο και η 
νόσος Crohn, παρουσιάζονται σε σημεία με τις υψηλότερες 
εστίες παθογόνων βακτηρίων και σχετίζονται στενά με 
γαστρεντερικές λοιμώξεις (Nanwa et al., 2015). Ως εκ 
τούτου, τίθεται το δίλημμα σχετικά με το ρόλο της εντερικής 
μικροχλωρίδας, η οποία εν μέρει λειτουργεί προστατευτικά 
έναντι των μικροβίων, αλλά από την άλλη πλευρά συμβάλει 
ως προδιαθεσικός παράγοντας εμφάνισης της λοίμωξης 
CDI καθώς και της ΙΝΦΕ υπό ειδικές καταστάσεις.

Η λοίμωξη CDI ευθύνεται για την προσβολή, 
περισσοτέρων του μισού εκατομμυρίου ατόμων σε ετήσια 
βάση, κρούοντας έντονα το καμπανάκι της ανησυχίας και 
του προβληματισμού (Rodriques et al., 2017). Επίσης, η 
αυξημένη εμφάνιση των ΙΦΝΕ, σε παγκόσμια κλίμακα και 
η συνύπαρξη τους με τη λοίμωξη CDI, επιβαρύνει ακόμη 
περισσότερο την κατάσταση, επιβαρύνοντας την ήδη 
βεβαρυμμένη συμπτωματολογία τους και την εμφάνιση 
υποτροπών-επιπλοκών θέτοντας σε κίνδυνο την ζωή 
του ασθενούς, ενώ αυξάνει έντονα το κόστος νοσηλείας 
(Vindigni & Surawicz, 2015).

ΣΚΟΠΟΣ
Σκοπό της παρούσας περιγραφικής ανασκόπησης 

ήταν η διερεύνηση και η κατανόηση της λοίμωξης CDI 
ως συνυπάρχουσα στην Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νόσο του 
Εντέρου.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΤΗΣ ΛΟΙΜΩΞΗΣ 
CLOSTRIDIUM DEFFICILE ΩΣ ΣΥΝΥΠΑΡΧΟΥΣΑ ΣΤΗΝ 
ΙΝΦΕ

Η ΙΝΦΕ περικλείει δύο κύριους τύπους ιδιοπαθούς 
εντερικής νόσου, τη νόσο του Crohn (CD) και την ελκώδη 
κολίτιδα (UC), οι οποίες διακρίνονται από την εντόπιση της 
θέσης και το βάθος εμπλοκής τους στο εντερικό τοίχωμα. 
Η παρουσία της ΙΝΦΕ είναι ιδιαίτερα διαδεδομένη στην 
Βόρεια Αμερική, την Ευρώπη, την Ασία και την Αφρική 
(D'Aoust et al., 2017).  Επιπλέον, η ΙΝΦΕ επηρεάζει 
εκατομμύρια ανθρώπους παγκοσμίως, με την πλειοψηφία 
αυτών να διαγιγνώσκονται μεταξύ της ηλικίας των 15-35 
ετών. Οι χρόνιες αυτές παθολογικές καταστάσεις μπορούν 
να αντιμετωπιστούν, αλλά πλήρη ίαση δεν υπάρχει, με 
αποτέλεσμα να επηρεάζεται σε σημαντικό βαθμό η ποιότητα 
ζωής των ατόμων, ενώ ενέχουν και αυξημένο οικονομικό 
κόστος (Sabet et al., 2020). 

Και οι δύο προαναφερόμενοι τύποι ασθενειών προκαλούν 
φλεγμονή στο έντερο, η οποία οφείλεται κυρίως σε 
δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος και όχι 
σε μόλυνση. Ειδικότερα, η ελκώδης κολίτιδα εμφανίζει 
φλεγμονή εντός της εσωτερικής στοιβάδας του παχέος 
εντέρου, όπου ανάλογα το σημείο προσβολής δύναται 
να έχει τη μορφή πρωκτίτιδας (αφορά μόνο το ορθό) και 
πανκολίτιδας (εμπλέκεται ολόκληρο το κόλον). Αντίστοιχα, 
η νόσος του Crohn προκαλεί φλεγμονή σε όλος το εύρος 
του εντέρου και μπορεί να αναπτύσσεται σε οποιοδήποτε 
σημείο του πεπτικού σωλήνα από το στόμα έως τον 
πρωκτό. Πιο συχνά, συμμετέχει ο ειλεός, το κόλον, ή και τα 
δύο, δίνοντας την ειλείτιδα, την κολίτιδα ή την ειλεκολίτιδα 
(Jaramillo et al., 2023). 

Τη δεκαετία του 1980, βρέθηκε για πρώτη φορά 
να συνοδεύεται η ΙΝΦΕ από τη λοίμωξη CDI. Εκ τότε, 
πλήθος ερευνών υποστηρίζουν τον αυξημένο κίνδυνο 
που διατρέχουν οι ασθενείς με ΙΝΦΕ, καθώς ελλοχεύει ο 
φόβος της εντερικής δυσβίωσης, όταν συνυπάρχει λοίμωξη 
CDI. Αυτό συνεπάγεται με υποτροπιάζουσες εκδηλώσεις 
που χρήζουν συνεχείς νοσηλείες, αλόγιστη χρήση 
αντιβιοτικής θεραπείας και η χειρότερη έκβαση περικλείει 
τη γαστρεντερολογική επέμβαση, ενώ υποστηρίζεται 
υψηλότερη θνησιμότητα σε ασθενείς με ΙΝΦΕ που δεν 
συνυπάρχει με CDI (Lv et al., 2022). 

Το Clostridium Defficile (Cdf) απομονώθηκε για 
πρώτη φορά το 1935 από τον Hall και την O’ Toole σε 
δείγματα κοπράνων υγιών νεογνών, αλλά μόλις το 1975 
ταυτοποιήθηκε ως παθογόνο αίτιο διάρροιας και το 
1978, από τους Bartlett και George, όπου έγινε η πρώτη 
συσχέτιση του με την πρόκληση ψευδομεμβρανώδους 
κολίτιδας και διάρροιας οφειλόμενης, στην προηγμένη 
χορήγηση αντιβιοτικών σκευασμάτων (Stabler, et al., 2012; 
Moore, 2018). Εκτιμάται ότι 2-5% των υγειών ενήλικων 
ατόμων και περίπου 30-70% των βρεφών φέρουν 
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αποικισμό του Cdf στο έντερο τους (Wang et al., 2022). 
Ωστόσο, το γεγονός αν θα νοσήσουν ή όχι σχετίζεται τόσο 
με την άμυνα του ανοσοποιητικού τους συστήματος όσο και 
με την ορθολογική χρήση αντιβιοτικών-αντιμικροβιακών 
σκευασμάτων. Το βακτήριο χαρακτηρίζεται από τη 
δυνατότητα ανάπτυξης σπόρων εντός της γαστρεντερικής 
οδού καθώς και από την έκκριση τοξίνων, οι οποίες 
προκαλούν δυσμενείς καταστάσεις με διευρυμένο 
φάσμα παθογένειας κυμαινόμενο από ήπια διάρροια έως 
ψευδομεμβρανώδη κολίτιδα, τοξικό μεγάκολο, ειλεό, 
σηψαιμία και θάνατο.

Την τελευταία εικοσαετία η λοίμωξη CDI, εμφανίζει έντονες 
επιδημιολογικές αλλαγές, ευρισκόμενη σε πολλά μέρη του 
κόσμου, με το ετήσιο κόστος διαχείρισης τους να ανέρχεται 
περίπου στα 3,2 δισεκατομμύρια δολάρια στις ΗΠΑ και στα 
3 δισεκατομμύρια ευρώ στις ευρωπαϊκές χώρες (Vindigni & 
Surawicz, 2015: Crump et al., 2015: Leal et al., 2016; Li et 
al., 2022). Επίσης, σημαντική αύξηση της δαπάνης επέρχεται 
από τις επαναλαμβανόμενες CDIs, οι οποίες υπερβαίνουν 
τον αριθμό των πρωτογενών λοιμώξεων (Bouza, 2012; 
McGlone et al., 2012; Nanwa, et al., 2015). Κάτι άλλο, που 
αξίζει να υπογραμμίσουμε είναι το γεγονός της ανεπαρκής 
καταγραφής των περιστατικών με CDIs από τους κλινικούς 
ιατρούς, αποτελώντας δυσμενή παράγοντα στη λήψη 
αξιόπιστων επιδημιολογικών δεδομένων (Rodriques et al., 
2017). Έτσι, η κλινική και η οικονομική επίπτωση της CDI 
επιφέρει σημαντική επιβάρυνση όχι μόνο στους ασθενείς 
αλλά και στα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης.

Οι συγκεκριμένες αλλαγές στην επιδημιολογία της 
λοίμωξης από C. difficile οφείλονται κυρίως στην 
παρουσία ενός νέου υπερλοιμογόνου στελέχους τον 
λεγόμενο ορότυπο BI/NAPI/027, ο οποίος προκαλεί 
πολυάριθμα περιστατικά σε Β. Αμερική και Ευρώπη και σε 
μικρότερο βαθμό στον ριβότυπο 078 (Kurti et al., 2015). Η 
ορολογία αυτή αντικατοπτρίζει τις διάφορες τεχνικές που 
χρησιμοποιούνται για την επιδημιολογική του τυποποίηση 
ως C.difficile BI/NAP1/027 (Clements et al., 2010:Debast 
et al., 2014:Wieczorkiewicz et al., 2016). To στέλεχος αυτό 
χαρακτηρίζεται από την παραγωγή και των τριών τοξινών 
του κλωστηριδίου (Α, Β και CDT) και από πλήρη εξάλειψη 
του tcdC γονίδιου, του αρνητικού ρυθμιστή της παραγωγής 
των τοξινών, με αποτέλεσμα την υπερπαραγωγή τους 
(Thomas et al., 2023). Έτσι, ο ορότυπος αυτός λειτούργησε 
κομβικά προκαλώντας βαρύτατες επιδημίες οι οποίες 
παρουσίασαν υψηλή θνητότητα. Ωστόσο, παρά το γεγονός 
ότι η λοίμωξη CDI είναι πλέον συχνή παραμένει ακόμη και 
σήμερα αδιάγνωστη στις περισσότερες ευρωπαϊκές χώρες 
(Thomas et al., 2023). Αυτό κυρίως οφείλεται είτε στην 
έλλειψη κλινικής υποψίας, είτε στην έλλειψη των ιδανικών 
διαγνωστικών μέσων στα μικροβιολογικά εργαστήρια.

Διάφορες επιδημιολογικές μελέτες έχουν διενεργηθεί 
σε ασθενείς με ιδιοπαθή φλεγμονώδη νόσο του εντέρου 
και παρουσία της λοίμωξης από το C.difficile. Τα ευρήματα 

αυτών αναφέρουν ότι υπάρχει σημαντική συσχέτιση της 
λοίμωξης από το C.difficile και της ΙΦΝΕ, με αύξηση του 
αριθμού μόλυνσης των ατόμων αυτών από το 1,8% το 
2004 σε 4,6% το 2005 (Berg et al., 2012; Trifan, et al., 2014; 
D'Aoust et al., 2017). Επίσης, στη μελέτη των Sinh et al. 
(2011), κυρίαρχο σημείο μόλυνσης αποτέλεσε το κόλον των 
ατόμων με ΙΦΝΕ σε ποσοστό 91%. Μία άλλη μελέτη η οποία 
διενεργήθηκε από τους Wang et al., (2013) υποστήριξε ότι 
για την αύξηση των περιστατικών με συνύπαρξη λοίμωξης 
CDI και ΙΦΝΕ ευθύνεται η έκταση της παχυσαρκίας και όχι 
η ιδιαιτερότητα των δύο νόσων. Ενώ, η μελέτη των Tariq et 
al., (2019), υπογραμμίζει τον αυξημένο κίνδυνο θνητότητας 
μεταξύ ασθενών με ΙΝΦΕ, όπου αυτοί που νοσούσαν από τη 
λοίμωξη CDI, μέτριας βαρύτητας είχαν αυξημένη θνητότητα 
κατά 4,39% σε σχέση με ασθενείς που βίωναν μόνο τη νόσο 
Crohn, όπου το ποσοστό θνητότητας ανερχόταν, 2,21% . 

Για τη χώρα μας, η συσχέτιση της λοίμωξης CDI με την 
νοσοκομειακή νοσηρότητα, αναδεικνύεται σημαντική 
στα νοσοκομειακά περιβάλλοντα, καθώς αξιοποιούνται 
τακτικά αντιμικροβιακοί-αντιβιοτικοί παράγοντες ευρέος 
φάσματος. Στον ελλαδικό χώρο η αναφορά σχετικά με τη 
λοίμωξη CDI αφορά την επιδημιολογία και τις σοβαρές 
επιπτώσεις της, χωρίς να έχουν γίνει συστηματικές και 
εμπεριστατωμένες καταγραφές των κρουσμάτων στα 
διάφορα νοσηλευτικά ιδρύματα (Aroniadis et al., 2016). Μία 
μελέτη που διεξήχθη από τους Skoutelis et al. (2017), για 
πρώτη φορά, εστιάζοντας αποκλειστικά στην επιδημιολογία 
της λοίμωξης από C. difficile, σε ομάδα νοσηλευόμενων 
ασθενών, 5.536 και 6.523 σε δύο ημέρες δειγματοληψίας 
στη διάρκεια δύο περιόδων μελέτης του έτους 2013 (δηλαδή 
1.03.2013-31.03.2013 και 1.10.2013-31.10.2013), ανέδειξε 
ότι τα αποτελέσματα του επιπολασμού της λοίμωξης CDI 
στα ελληνικά νοσοκομεία κυμαίνονταν μεταξύ 3,9 και 5,6 
ανά 10.000 ασθενείς ημερησίως και μεταξύ 14,3 και 17,0% 
των νοσηλευόμενων ασθενών με διάρροια, αντίστοιχα, 
ενώ ήταν σταθερά μεταξύ των περιπτώσεων διάρροιας σε 
διάστημα 6 μηνών (Skoutelis et al., 2017). 

Η παρουσία της λοίμωξης CDI έχει περιγραφεί ότι αποτελεί 
κύρια αιτία έξαρσης της ΙΝΦΕ. Επιπλέον, αναφέρεται ότι 
σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς η λοίμωξη CDI τους 
καθιστά πιο ευάλωτους στη μόλυνση από κυτταρομεγαλοϊό. 
Ιδιαίτερης σημασίας έχει η συχνότητα εμφάνισης της 
λοίμωξης CDI σε μεικτούς πληθυσμούς ΙΝΦΕ (εσωτερικοί 
και εξωτερικοί ασθενείς) όπου κυμαίνεται μεταξύ 5,1%-
16,7% ( Kosmidou et al., 2020). 

Τελικά, η συχνότητα της λοίμωξης CDI έχει αυξηθεί τα 
τελευταία χρόνια σε ασθενείς με ΙΦΝΕ, επιδεινώνοντας 
την υποκείμενη συμπτωματολογία αυτής και αυξάνοντας 
τον κίνδυνο αποτυχίας της θεραπείας της, ενίσχυση 
χειρουργικής επέμβασης και νοσηλείας.  Εξαιτίας, του 
ότι τα συμπτώματα της CDI επικαλύπτονται με εκείνα της 
ΙΝΦΕ, πολλές φορές είναι δύσκολο να γίνει μια διαφορική 
διάγνωση (Xie et al., 2022). Συνεπώς, τα έγκαιρα, άμεσα και 
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αξιόπιστα διαγνωστικά εργαλεία, δύναται να προσδιορίσουν 
τη λοίμωξη CDI σε ασθενείς με ΙΝΦΕ, αποτελώντας 
πολύτιμα μέσα για τους επαγγελματίες υγείας (ιατρούς-
νοσηλευτές).

ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑΣ ΤΟΥ C. DIFFICILE 
ΣΤΗΝ ΙΝΦΕ

Η εξωγενής πρόσληψη του C. difficile πραγματοποιείτε 
διαμέσω της επαφής, από άτομο σε άτομο μέσω της 
στοματικής οδού (μορφή σπορίων) ή με άμεση επαφή 
με κόπρανα (Barbut et al., 2014). Όσον αφορά την 
ενδονοσοκομειακή μόλυνση προέρχεται από μολυσμένους 
ασθενείς, οι οποίοι εκκρίνουν σπόρια τα οποία δεν 
καταστρέφονται με τα κοινά μέσα απολύμανσης. Η λοίμωξη 
αρχίζει όταν το C. difficile εισβάλει στον ξενιστή από το 
περιβάλλον διαμέσου της γαστρεντερικής οδού. Παρόλο, 
που η πλειοψηφία των βλαστικών μορφών του βακτηρίου 
εξουδετερώνεται λόγω των όξινων συνθηκών του 
στομάχου, υπάρχει ένα μεγάλο μέρος εξ αυτών τα οποία 
καταφέρνουν να περάσουν και να αποικίσουν στο λεπτό 
έντερο (Χαράτση-Γιωτάκη, 2014). 

Εκεί, υπό τις ιδανικές συνθήκες οι σπόροι του C. difficile 
βλαστάνουν ως ανταπόκριση της παραγωγής χολικών 
προϊόντων (ταυροχολικού οξέος). Αμέσως μετά την 
πραγματοποίηση της βλαστικής ανάπτυξης, το C. difficile 
μεταναστεύει στο παχύ έντερο, το οποίο αποτελεί και το 
συνηθέστερο σημείο εμφάνισης της λοίμωξης (Barbut, et 
al., 2014). Η λοίμωξη μπορεί να εκδηλωθεί μετά από: 

α) την κατάποση του μικροβίου είτε με τη μορφή σπόρων 
είτε με τη βλαστική του μορφή, 

β) τη διαταραχή της φυσιολογικής χλωρίδας του εντέρου, 
όπως μετά τη λήψη αντιβιοτικών ή εξασθένησης του 
ανοσοποιητικού λόγω ηλικίας, και 

γ) την παραγωγή τοξινών από το C. difficile (Sweeney et 
al., 2022). 

Κύριο χαρακτηριστικό του C. difficile, αποτελεί η 
πρόκληση λοίμωξης, όπου τα συμπτώματα της σχετίζονται 
άμεσα με τις τοξίνες που παράγει. Υπάρχουν τα μη 
τοξινογόνα ή ακόμα και μη-παθογόνα στελέχη τα οποία 
θεωρούνται συχνά ακίνδυνα ενώ, την βασική αιτία της 
εμφάνισης συμπτωμάτων προκαλεί η έκκριση των δυο 
παθογόνων εντεροτοξινών του βακτηρίου, της τοξίνης Α 
και της τοξίνης Β (Sweeney et al., 2022). 

Αρχικά θεωρούνταν η τοξίνη Α, ως ο κύριος τοξινογόνος 
παράγοντας καθότι τα πειράματα της εποχής υποδείκνυαν 
ότι από μόνη της αρκούσε για να προκαλέσει λοίμωξη 
σε πειραματόζωα, ενώ αντίθετα, η τοξίνη Β προκαλούσε 
λοίμωξη έπειτα από βλάβη του βλεννογόνου που είχε 
προκληθεί από την τοξίνη Α (King et al., 2015). Έτσι, 
υπήρχε η άποψη συνεργασίας των τοξινών προκειμένου 
να επιφέρουν οξεία λοίμωξη. Με τη χρήση τεχνικών 
πρόκλησης μεταλλάξεων στα γονίδια που κωδικοποιούν 
αυτές τις τοξίνες, διαπιστώθηκε ότι το C. difficile οφείλει τη 

λοιμογόνο δράση του και στις δύο τοξίνες Α και Β (Debast 
et al., 2014). Επιπλέον, αυτές μπορεί να παράγονται είτε οι 
δύο ταυτόχρονα έχοντας τα στελέχη Α+Β+, ή να παράγεται 
μόνο η τοξίνη Β ή τα στελέχη ΑΒ+, ενώ στελέχη που δεν 
παράγουν τοξίνες χαρακτηρίζονται ως Α-Β. Οι τοξίνες αυτές 
κωδικοποιούνται από τα tcdA και tcdB γονίδια, αντίστοιχα, 
τα οποία βρίσκονται στον τόπο παθογονικότητας του 
κλωστηρίδιου, γνωστό ως PaLoc. Στην περιοχή αυτή 
υπάρχουν τρία επιπλέον γονίδια: το tcdD, το οποίο προάγει 
την παραγωγή των τοξινών, το tcdC το οποίο αναστέλλει την 
παραγωγή των τοξινών και το tcdE το οποίο κωδικοποιεί 
την παραγωγή μιας χολίνης που πιστεύεται ότι σχετίζεται 
με την απελευθέρωση των τοξινών από το μικροβιακό 
κύτταρο (Debast et al., 2014). 

Αμέσως μετά τον αποικισμό και τον πολλαπλασιασμό του 
C. difficile έχουμε έκκριση και απελευθέρωση των τοξινών 
Α και Β στον αυλό του παχέος εντέρου. Εν συνέχεια, 
διενεργείται σύνδεση με τους μεμβρανικούς υποδοχείς 
των κυττάρων του αυλού δρώντας εντεροτοξικά η τοξίνη 
Α και κυτταροτοξικά η τοξίνη Β (Verma, 2011; Girotra et 
al., 2012). Κατά συνέπεια, επέρχεται ρήξη του επιθηλιακού 
φραγμού και είσοδος στον κυτταρικό χώρο, όπου 
δρούν ως μονογλυκοτρανσφεράσες, καθιστώντας την 
απενεργοποίηση των μικρών GTPασών (Rho, Rac και Ras), 
οι οποίες είναι ρυθμιστές της λειτουργίας των πρωτεϊνών 
ακτίνης και μυοσίνης του κυττάρου ξενιστή (Jenezic et 
al., 2015). Ειδικά, οι τοξίνες Α και Β εκμεταλλεύονται την 
κυτταρική UDP-γλυκόζη ως υπόστρωμα και μεταφέρουν 
το επιπλέον μόριο γλυκόζης στη θρεονίνη ως αμινοξικό 
παραλήπτη, σχηματίζοντας έτσι, ένα Ο-γλυκοζιτικό δεσμό, 
ο οποίος έχει ως αποτέλεσμα την παρουσία μιας ανενεργής 
πρωτεΐνης (Sa'ed, 2022). Καθώς, οι GTPάσες επιδρούν σαν 
ρυθμιστές της ακτίνης και της μυοσίνης, η απενεργοποίηση 
τους συνεπάγεται με την αποδιοργάνωση του κυτταρικού 
σκελετού και ως επακόλουθο την μειωμένη αμυντική 
δράση των επιθηλιακών κυττάρων (Jenezic, et al., 2015). 
Ως εκ τούτου, σημειώνεται τοπική αιμορραγία και έκκριση 
πυώδους υγρού, η οποία έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση 
της χαρακτηριστικής μορφής διάρροιας που σχετίζεται με 
την λοίμωξη από C. difficile. 

Πιστεύεται ότι, η εμφάνιση της λοίμωξης CDI, οφείλεται 
κατά κύριο λόγο στην απομάκρυνση ή στη διαταραχή των 
προστατευτικών συμβιωτικών βακτηρίων εξ αιτίας της 
ανισορροπίας που προκαλούν διάφοροι παράγοντες όπως 
τα αντιβιοτικά σκευάσματα με αποτέλεσμα την ανάπτυξη 
τοξικών στελεχών στον εντερικό αυλό. Πληθώρα αυτών 
των λοιμώξεων εντοπίζονται στις νοσοκομειακές μονάδες 
όπου τα αναφερόμενα επίπεδα ανίχνευσης του βακτηρίου 
είναι μεγαλύτερα (Cornely et al., 2012; Liu et al., 2015). Αυτό 
οφείλεται στην μεγάλη παρουσία ασθενών με εξασθενημένο 
ανοσοποιητικό σύστημα, στη συχνή χρήση αντιβιοτικών, 
στη λήψη φαρμάκων όπως οι αναστολείς της αντλίας 
πρωτονίων (PPIs) και στους ανταγωνιστές των υποδοχέων 
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H2, τα οποία προκαλούν καταστολή του γαστρικού οξέος 
από το στομάχι και κατηγοριοποιούνται για την ενίσχυση 
εμφάνισης της CDI (Khan et al., 2012; O’Driscoll & Crank, 
2015; Nielsen et al., 2018). Επιπλέον, το περιβάλλον των 
συστημάτων υγείας είναι «αποικισμένο» από τους σπόρους 
του C. difficile, οι οποίοι είναι ανθεκτικοί στην ξηρότητα, 
στις υψηλές θερμοκρασίες και στα αντισηπτικά διαλύματα. 

Ως αποτέλεσμα του προαναφερόμενου φαινόμενου 
είναι η παρατήρηση αυξημένων επιπέδων μολυσματικών 
σπορίων βακτηρίων, τα οποία μπορούν να μεταφερθούν 
είτε μέσω των επαγγελματιών υγείας (χέρια, ποδιές ή 
ιατρικός εξοπλισμός) είτε μέσω επαφής ή συνύρπαξης με 
ασθενείς οι οποίοι είναι θετικοί στο μικρόβιο (Guillemin 
et al., 2015; Burish & Munkholm, 2015). Αν και το C. 
difficile μπορεί να προκαλέσει λοιμώξεις αυτογενώς, η 
πλειοψηφία των νοσηλευόμενων ασθενών δεν παρουσιάζει 
συμπτώματα στην φάση της έκθεσης στον μικροοργανισμό 
και επακόλουθο αποικισμό, υποδεικνύοντας ότι η έκθεση 
από μόνη της δεν αρκεί για την εμφάνιση λοίμωξης. 

ΤΡΟΠΟΙ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗΣ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΗΣ 
ΛΟΙΜΩΞΗΣ CDI ΠΟΥ ΣΥΝΥΠΑΡΧΕΙ ΜΕ ΤΗΝ ΙΝΦΕ 

Κύρια αιτία εμφάνισης συμπωματικής λοίμωξής από 
C. difficile είναι η διαταραχή της φυσιολογικής εντερικής 
χλωρίδας, η υπερανάπτυξη του παθογόνου και η έκκριση 
των τοξινών του. Προτεραιότητα σε μια ήπια περίπτωση 
αποτελεί η διακοπή χορήγησης των υπεύθυνων 
αντιβιοτικών στον ασθενή, επιτρέποντας στην μικροβιακή 
χλωρίδα να επανακάμψει (Cohen et al., 2010; Nelson et 
al., 2011; Ganji-Arjenaki & Rafieian-Kopaei, 2018). Επίσης, 
είναι ιδιαίτερα σημαντική η ενδοφλέβια υποστηρικτική 
αγωγή ηλεκτρολυτών και διαλυμάτων ενυδάτωσης 
(Xu et al., 2011). Ωστόσο, εάν χρειαστεί να συνεχιστεί 
η θεραπευτική αγωγή αντιβιοτικών για τη πρωτογενή 
λοίμωξη, τότε προτείνεται η χρήση αντιβιοτικών μειωμένου 
φάσματος ή εκείνων που δεν έχουν στενή συσχέτιση με 
τη λοίμωξη από το C. difficile (Dai et al., 2022). Οι Gu et 
al (2022), παρουσίασαν μια θεραπεία της λοίμωξης CDI, 
ανάλογα με την σοβαρότητα της ( βλέπε Πίνακας 1).

Πίνακας 1: Κατηγοριοποίηση σοβαρότητας και της προτεινόµενης θεραπείας της λοίμωξης από Clostridium difficile.

Σοβαρότητα Κλινικά συµπτώµατα Θεραπεία

Φορέας Μη εµφανή κλινικά συµπτώµατα ∆εν ενδείκνυται θεραπεία

Ήπια έως
Μέτρια

 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

Διακοπή 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
Νοσηλεία 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: Gu et al.,(2022)

Η χορήγηση αντιπερισταλτικών φαρμάκων δεν 
υποστηρίζεται διότι ενδέχεται να προκαλέσουν έξαρση ή 
παράταση της νόσου (Trifan et al., 2017). Σε ασθενείς με 
επεισόδια διάρροιας, πυρετού και λευκοκυττάρωσης, η 
θεραπεία αφορά τη λήψη µετρονιδαζόλης σε μορφή δισκίου, 
καθώς τόσο η μετρονιδαζόλη όσο και η βανκομυκίνη 

φέρουν ικανοποιητικά αποτελέσματα σε ποσοστό 90-97% 
(Louie et al., 2011; Johnson et al., 2014). Όσον αφορά, 
τη θεραπεία της συνύπαρξης CDI και φλεγμονώδη νόσο, 
συστήνεται η χορήγηση βανκομυκίνης υπό τη μορφή 
δισκίων και η χορήγηση ενδοφλέβιας μετρονιδαζόλης 
(Grinspan, & Kelly, 2015; Razik et al., 2016).
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Επίσης, η χρήση της φιδαξομυκίνης είναι ανεκτή, έχει 
μικρό ποσοστό υποτροπής, παρουσιάζει περιορισμένη 
δράση κατά της συμβιωτικής χλωρίδας του εντέρου 
και λειτουργεί αποτελεσματικά σε ήπιες, μέτριες και 
υποτροπιάζουσες εκδηλώσεις της λοίμωξης (Vargo et 
al., 2014; Eiland et al., 2015). Σε υποτροπιάζουσα CDI, 
συνίσταται η χορήγηση του ίδιου αντιβιοτικού σχήματος 
ή αν η υποτροπή επιμένει συστήνεται η χορήγηση άλλων 
θεραπευτικών σκευασμάτων, όπως ο συνδυασµός 
µετρονιδαζόλης ή βανκομυκίνης µε την προσθήκη 
του Saccharomyces boulardii (Bakken et al., 2011; 
Kociolek, & Gerding, 2016). Κλείνοντας, τονίζεται ότι σε 
ανοσοκατασταλμένα άτομα κρίνεται χρήσιμη η χορήγηση 
ενδοφλέβιας ανοσοσφαιρίνης ως θεραπευτικό μέσο (Di 
Bella et al., 2015). 

Ακόμη, η ύπαρξη ειλεΐτιδας ή τοξικό μεγάκολο εθίστε 
να αποτελεί εμπόδιο επιτυχίας των αντιβιοτικών αγωγών, 
όπου χορηγούνται αυξημένες δόσεις βανκομυκίνης είτε 
μόνη της ή σε συνδυασμό με μετρονιδαζόλη (Vargo et 
al., 2014). Ενώ, σε αποτυχία αυτών των θεραπευτικών 
μέσων ή σε βαριά νόσο ή σε διάτρηση του εντέρου 
μπορεί να οδηγηθούμε σε κολοστομία (Stewart et al., 
2013; Leuzzi et al., 2014). Επιπλέον, σε ιδιαίτερα σοβαρές 
περιπτώσεις επιχειρείται η θεραπεία µε ανοσοσφαιρίνες ή 
και βακτηριοθεραπεία, όπου η μεν πρώτη στοχεύει στην 
πρόκληση έντονης ανοσολογικής απάντησης έναντι της 
CDI, ενώ η δεύτερη έχει αναδείξει ορισμένα οφέλη σε 
καταστάσεις ψευδομεμβρανώδους κολίτιδας ή πολλαπλών 
υποτροπών (Jones & Carlson, 2018).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Τα τελευταία χρόνια, παρατηρείται μια σταδιακή αύξηση 

τη λοίμωξης CDI, η οποία αποτελεί μια από τις συχνότερες 
ενδονοσοκοµειακές λοιμώξεις, αυξάνοντας τη νοσηρότητα, 
τη θνητότητα αλλά και το κόστος νοσηλείας. Η λοίμωξη 
παρουσιάζει αλλαγή στην επιδημιολογία της μετά την 
εμφάνιση νέων υπερλοιµογόνων και πολυανθεκτικών 
στελεχών του C. difficile.

Υπάρχουν ποικίλοι παράγοντες ανάπτυξης για τις 

λοιμώξεις του C. difficile οι οποίοι, χρειάζονται περαιτέρω 
έρευνες. Ως εκ τούτου, τα συστήματα υγείας θα πρέπει 
να παρέχουν τη δυνατότητα ταχείας και αξιόπιστης 
εργαστηριακής διάγνωσης της λοίμωξης CDI, έχοντας ως 
βασική προϋπόθεση, τη συνεργασία μεταξύ των δομών 
υγείας. 

Η δυνατότητα παροχής συνδυασμένων θεραπευτικών 
μεθόδων, οι οποίες απευθύνονται στη αξιολόγηση 
της επιδημιολογίας, των παραγόντων κινδύνου, των 
διαγνωστικών μέσων, των μέτρων ελέγχου, τη συνεχή 
εκπαίδευση και τη χρήση τεκμηριωμένων κατευθυντήριων 
οδηγιών και πολιτικών στις υγειονομικές μονάδες 
θα επιφέρουν μείωση των ποσοστών εμφάνισης και 
υποτροπής. 

Επιπλέον, τα κατάλληλα περιοριστικά µέτρα, η συνεχής 
παροχή συμβουλών από τους ειδικούς για τις µολυσµατικές 
νόσους-λοιμώξεις, ο εντοπισμός των ατόμων που 
διατρέχουν υψηλό κίνδυνο να αναπτύξουν πρωτοπαθή ή 
υποτροπιάζουσα λοίμωξη CDI, εθίστε να προσελκύσουν 
τη δημιουργία συνεργατικής έρευνας η οποία είναι 
ζωτικής σημασίας για την υλοποίηση μελλοντικών μέτρων 
σχετιζόμενα με τη βελτίωση της ποιότητας ζωής και 
συνολικής επιβίωσης. 

Η λοίμωξη CDI συχνά περιπλέκει την πορεία της ΙΦΝΕ, 
αλλά η έλλειψη συστηματικών δεδομένων αποκλείει 
επίσημες ισχυρές συστάσεις για τη διαχείριση τους. Ως εκ 
τούτου, για την καλύτερη κατανόηση της πρόληψης και της 
θεραπείας των λοιμώξεων CDI που συνυπάρχουν με τις 
ΙΦΝΕ, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες.

Εν κατακλείδι, η λοίμωξη CDI καθίσταται υπεύθυνη για 
την προσβολή, περισσοτέρων του μισού εκατομμυρίου 
ατόμων σε ετήσια βάση, κρούοντας έντονα το καμπανάκι 
της ανησυχίας και του προβληματισμού. Ενώ, η αυξημένη 
εμφάνιση των ΙΦΝΕ, σε παγκόσμια κλίμακα και η συνύπαρξη 
τους με τη λοίμωξη CDI, δυσχεραίνει περισσότερο 
την κατάσταση, επιβαρύνοντας την ήδη βεβαρυμμένη 
συμπτωματολογία τους και την εμφάνιση υποτροπών, 
διαταράσσοντας την ποιότητα ζωής τους και παράλληλα 
ταυτίζεται με αυξημένο κόστος νοσηλείας.
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ABSTRACT
Clostridium difficile infection (CDI) is a major problem nowadays, due to its increased occurrence both in 
the general population and in the group of people suffering from Idiopathic Inflammatory Bowel Disease 
(IBD). The infection is related to the administration of a wide range of antibiotics and can cause serious 
complications as well as worsening of the course of IBD. The aim of present retrospective study was to record 
the prevalence of CDI infection in patients with Idiopathic Inflammatory Bowel Disease. A retrospective review 
study was carried out through an electronic search in the databases PubMed, Google Scholar and Scopus, 
regarding the presence of CDI infections in people with IBD, using published articles, researches and studies 
of the last decade in the Greek and international literature. Upon review of the literature, it was found that C. 
difficile is responsible for 20-30% of hospital-acquired diarrhea. The causes of CDI infection in frequency and 
mortality are a spectrum of multiple factors with the main ones being prolonged hospitalization, reckless use 
of antibiotic preparations, vulnerable groups and co-existing diseases. The present review highlighted that 
individuals with IBD are susceptible to C. difficile infection which complicates the course of the disease.
Key words: inflammatory bowel disease; infection clostridium difficile; coexistence of infection C. difficile-IBD
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