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B Stowa kluczowe: Clostridium difficile, CDAD, biegunka, antybiotykoterapia, hospitalizacja, nawrot choroby,
zapobieganie.

B Streszczenie: Na poczatku biezacego stulecia nastapit zdecydowany wzrost zapadalnosci i $miertelnosSci
z powodu choroby zwigzanej z Clostridium difficile (CDAD - Clostridium difficile-associated disease). Zachorowa-
nia najczesciej dotycza oséb starszych ze znaczng wspdtchorobowoscia, a ich przebieg jest zwykle ciezki, dlate-
go w wiekszosci przypadkow leczenie powinno odbywac sie w szpitalu. Nawroty wystepuja u okoto jednej piatej
chorych i mogg by¢ spowodowane przetrwatymi sporami tego samego szczepu lub zakazeniem innym szczepem
C. difficile. Nawrot zwykle wymaga innego leczenia niz zastosowane podczas pierwszego epizodu. Wsréd me-
tod zapobiegania i ograniczania rozprzestrzeniania sie zakazen powodowanych przez C. difficile kluczowe zna-
czenie ma higiena rak.

B Keywords: Clostridium difficile, CDAD, diarrhea, antibiotherapy, hospitalization, recurrent episode, prevention.
B Abstract: In the beginning of the current century the considerable increase in morbidity and mortality caused
by Clostridium difficile-associated disease (CDAD) was observed. Elderly people with significant comorbidity are at
the highest risk, resulting in severe course of the disease and hospitalization requirement in most cases. Recurrent
episodes occur in approximately one fifth of patients and may be caused by persistent spores or new infection with
a different strain of C. difficile. Recurrent episode of CDAD usually requires different treatment than the first episo-
de. Hand hygiene is crucial among measures for the prevention and control C. difficile infection.

B Wprowadzenie

Starzejaca sie populacja, wzrost liczby osob
z uposledzong odpornosciq oraz wzrost kon-
sumpcji antybiotykdw o szerokim spektrum
dziatania doprowadzity do mikroewolucji w ob-
rebie gatunku C. difficile. Zmiany te, polegaja-
ce przede wszystkim na modyfikacjach materia-
tu genetycznego drogg mutacji, przeptywu ge-
noéw, dryfu genetycznego i selekcji naturalnej,
zwiekszyty potencjat zakazny C. difficile. W roz-
przestrzenianiu sie zakazen powodowanych
przez C. difficile kluczowe znaczenie majg for-
my przetrwalnikowe, czyli spory. Sa one inaczej
zbudowane niz formy wegetatywne, co zapew-
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nia im odpornos¢ na ciepto, wysychanie, srodki
chemiczne, w tym dezynfekcyjne. Lepsze przy-
stosowanie do warunkoéw $rodowiska na drodze
mikroewolucji, ktora dokonata sie najprawdopo-
dobniej w latach 90. ubiegtego stulecia, dopro-
wadzito na poczatku XXI w. do znacznego wzro-
stu zachorowalnosci i $miertelnosci z powodu
objawowych zakazen C. difficile. Wedtug danych
PZH w 2017 r. zapadalno$¢ na CDAD wynosita
26,2/100 tys. i z roku na rok rosnie [1].

H Postacie zakazen
Zakazenie C. difficile moze mie¢ postac bezob-
jawowego nosicielstwa lub przebiegac jako cho-
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roba zwigzana z C. difficile. Zgodnie z zalece-
niami polskich ekspertdw za nawrét CDAD uwa-
za sie ponowny epizod CDAD, do ktérego do-
szto w okresie 2-8 tygodni od poczatku poprzed-
niego epizodu, ktérego objawy ustapity po/lub
bez leczenia [2]. Najczestsza postacig zakazenia
jest bezobjawowe nosicielstwo. Stwierdza sie je
u kilku do ok. 20-30% dorostych badanych, za-
leznie od charakteru badanej populacji oraz sy-
tuacji epidemiologicznej na danym terenie. Zna-
czenie epidemiologiczne bezobjawowego no-
sicielstwa nie jest jasne. Obecnie nie zaleca
sie rutynowych badan w kierunku nosicielstwa
C. difficile ani leczenia nosicieli.

CDAD oznacza zapalenie jelita grubego o roz-
nym stopniu ciezkosci - od tagodnego, po bar-
dzo ciezki, obarczony wysoka $miertelnoscig [3].

W zaleznosci od miejsca zachorowania wy-

roznia sie [2]:

1. CDAD zwigzane z zaktadem opieki zdrowot-
nej: pacjent z CDAD, u ktérego objawy wy-
stapity w trzecim dniu (> 48 godz.), liczac
od dnia przyjecia do ZOZ (HO - healthca-
re facility onset) lub CDAD zwigzane z za-
ktadem opieki zdrowotnej z poczatkiem ob-
jawow choroby poza zaktadem (CO-HCFA:
community onset, health-care facility asso-
ciated): objawy wystapity poza ZOZ w okre-
sie 4 tygodni od wypisania z ZOZ.

2. CDAD pozaszpitalne (nabyte poza Z0Z; CA
- community-associated): pacjent, u ktére-
go objawy wystapity poza ZOZ i nie byt on
hospitalizowany w ciggu poprzedzajacych 12
tygodni; lub w ciggu < 48 godz. od przyje-
cia do szpitala pod warunkiem, ze pacjent
nie byt hospitalizowany w ciggu poprzedza-
jacych 12 tygodni.

3. CDAD nieznanego pochodzenia: przypadek
pacjenta, ktory zostat wypisany z Z0Z w
okresie 4-12 tygodni przed poczatkiem ob-
jawow, lub pacjenta ktérego z powodu bra-
ku danych nie mozna przypisac¢ do wyzej wy-
mienionych grup 1,2.
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B Czynniki ryzyka CDAD

Powszechnie uznanymi czynnikami ryzyka CDAD

sq: wiek powyzej 65. r.z., antybiotykoterapia

w okresie 3 miesiecy poprzedzajacych zakaze-

nie, niedawny pobyt w szpitalu [4]. Osoby po

65. r.z. chorujg 20-krotnie czesciej niz osoby po-

nizej 20. r.z. [5]. Starszy wiek oznacza zwiek-

szone ryzyko wspotchorobowosci i, co sie z tym
wigze, uposledzenia odpornosci organizmu. An-
tybiotykoterapia powoduje zaburzenia mikro-
flory jelitowej, trwajace przynajmniej 3 miesia-
ce po zakonczeniu leczenia. Wszystkie antybio-
tyki, szczegodlnie te o szerokim spektrum dzia-
tania, moga w istotnym stopniu zaburzac sktad
flory jelitowej, stwarzajac dobre warunki do na-
mnazania C. difficile i wytwarzania toksyn. Na-
wet pojedyncza dawka antybiotyku, podawana
jako profilaktyka zakazenia, moze by¢ przyczy-
ng CDAD [6]. Z uwagi na ryzyko zachorowania
na CDAD zaproponowano nastepujacy podziat
antybiotykdéw, zaleznie od ryzyka CDAD w na-

stepstwie ich stosowania [2]:

¢ ryzyko wysokie - klindamycyna, fluorochino-
lony, cefalosporyny II i III generacji, penicy-
liny o szerokim spektrum dziatania z inhibi-
torami (z wyjatkiem tykarcyliny z klawula-
nianem i piperacyliny z tazobaktamem);

e ryzyko umiarkowane - makrolidy, kotrimok-
sazol, karbapenemy, amoksycylina, ampicy-
lina, piperacylina z tazobaktamem, tykarcy-
lina z klawulanianem, tygecyklina;

e ryzyko niskie - ryfampicyna, aminoglikozy-
dy, wankomycyna, metronidazol, cefalospo-
ryny I generacji, nitrofurantoina, tetracykli-
ny, penicylina, kloksacylina.

Hospitalizacja wigze sie przede wszystkim

z narazeniem na kontakt z materiatem zakaz-

nym i zakazeniem drogg fekalno-oralng. W roz-

przestrzenianiu zakazen gtéwng role odgrywajq
spory, ktore sg wydalane do 6 tygodni po usta-
pieniu objawdw zakazenia. Formy przetrwalni-
kowe byty izolowane m.in. z powierzchni pta-
skich, takich jak podtogi, Sciany i sufity, poscie-
li, mebli szpitalnych, réznego rodzaju sprzetu
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medycznego, a nawet powietrza. Ich Zrodiem
mogq by¢ nie tylko pacjenci, ale takze pracow-
nicy medyczni, zwtaszcza wtedy, gdy nie prze-
strzegaja wiasciwych zasad higieny rak. Ryzy-
ko zakazenia ros$nie proporcjonalnie do czasu
trwania hospitalizacji [7]. Wsrdd pacjentéw ho-
spitalizowanych ryzyko CDAD jest najwigksze
u pacjentow OIOM, hospitalizowanych z powo-
du schorzen onkologicznych, hematologicznych,
choréb zapalnych jelit, biorcow narzaddw oraz
pacjentdw z PChN.

Inhibitory PPI to druga obok antybiotykdw
grupa lekow, ktorej przypisuje sie zwiekszanie
ryzyka CDAD. Stosowanie H2-blokerow zwieksza
prawdopodobienstwo rozwoju objawowego zaka-
zenia C. difficile w mniejszym stopniu w porow-
naniu z PPI [8]. Podobnie jak w przypadku anty-
biotykéw, stosowanie wymienionych lekéw pro-
wadzi do zmian w sktadzie mikrobiomu jelitowe-
go. Istotng role gra tutaj podwyzszenie pH, ale
takze powodowane przez PPI zmiany hormonal-
ne, w szczegolnosci hypergastrynemia i nadczyn-
nos¢ przytarczyc. PPI powodujg wzrost w jelicie
cienkim bakterii wystepujacych gtéownie w jeli-
cie grubym. Zmieniona flora dostaje sie do jelita
grubego, tworzac $rodowisko sprzyjajace obja-
wowym zakazeniom C. difficile [9]. Wérdd jatro-
gennych przyczyn CDAD wymienia sie takze che-
mioterapie, immunosupresje, karmienie przez
zgtebnik nosowo-zotadkowy oraz zabiegi chirur-
giczne w obrebie przewodu pokarmowego [10].

B Diagnostyka zakazen C. difficile

W diagnostyce CDAD kluczowe znaczenie ma
powziecie podejrzenia wystgpienia choroby o ta-
kiej etiologii u pacjenta z biegunka, nalezacego
do grupy ryzyka, a takze dostep do odpowiednio
wyposazonego laboratorium mikrobiologiczne-
go. Szybka diagnostyka pozwala na niezwtocz-
ne wdrozenie farmakoterapii i izolacje chore-
go, zmniejszajac ryzyko rozprzestrzenienia sie
zakazenia, a w przypadku uzyskania ujemnego
wyniku - pozwala na modyfikacje leczenia ob-
jawowego [11]. Zgodnie z definicjg zapropono-
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wang przez Centrum Kontroli Chordéb w Atlan-
cie w 2007 r., tozsama, ze stanowiskiem Euro-
pean Society of Clinical Microbiology and Infec-
tious Diseases, CDAD rozpoznaje sie po stwier-
dzeniu: biegunki (luzny stolec, ktory dopasowu-
je sie ksztattem do pojemnika) lub toksycznego
rozdecia okreznicy bez innej ustalonej przyczy-
ny oraz po spetnieniu co najmniej jednego z po-
nizszych kryteriow:

1. Stwierdzenie obecnosci toksyn A i/lub B
w stolcu lub wykazanie obecnosci szczepu Clo-
stridium difficile produkujacego toksyny w po-
siewie lub przy zastosowaniu innych metod.

2. Stwierdzenie w badaniu endoskopowym lub
w trakcie zabiegu rzekomobtoniastego zapa-
lenia jelit (colitis pseudomembranosa).

3. Stwierdzenie rzekomobtoniastego zapalenia
jelit w badaniu histopatologicznym [2].

W Polsce, podobnie jak w innych krajach
wysokorozwinietych, badania katu w kierunku
C. difficile wykonuje sie korzystajac z algoryt-
mow diagnostycznych rekomendowanych przez
American Society of Microbiology i uwzgled-
nionych w zaleceniach ,Narodowego Programu
Ochrony Antybiotykéw”. W najczesciej wykorzy-
stywanym schemacie diagnostycznym wykonu-
je sie test przesiewowy, wykrywajacy antygen
somatyczny C. difficile - dehydrogenaze gluta-
minianowa, (GDH). Wysoka czuto$¢ (od 97,6%-
-100%) oraz wysoka negatywna wartos¢ pre-
dykcyjna (NPV 99%) pozwala w przypadku
ujemnego wyniku testu przyjaé, ze w badanej
prébce katu nie ma C. difficile. W przypadku do-
datniego wyniku testu GDH nalezy potwierdzi¢
lub wykluczy¢ zdolnos¢ bakterii do wytwarzania
toksyn. W wielu laboratoriach test na obecnosc¢
toksyn wykonuje sie jednoczasowo z testem
przesiewowym. W celu weryfikacji toksynotwor-
czosci szczepu wykorzystuje sie testy oparte na
metodzie ELISA lub immunochromatograficznej.
Charakteryzujg sie one wysoka swoistoscig, ale
ich niewystarczajgca czuto$¢ moze byc¢ przyczy-
na wynikow fatszywie ujemnych, dlatego zale-
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ca sie weryfikacje ujemnego wyniku testu ELI-
SA za pomocg hodowli lub testu genetycznego.
Coraz wiecej laboratoriéw wykorzystuje do po-
twierdzenia zakazenia szczepem toksynotwor-
czym wytacznie testy genetyczne. Metody biolo-
gii molekularnej pozwalajg na okreslenie rodza-
ju szczepu C. difficile. Metodami o najwiekszym
znaczeniu klinicznym, pozwalajacymi rozréznié
poszczegdlne szczepy, sq: PCR rybotypowanie,
trawienie restrykcyjne genomowego DNA (REA
- Restriction Endonuclease Analysis) oraz elek-
troforeza w zmiennym polu elektrycznym (PFGE
- Pulsed Field Gel Electrophoresis) [12].

B Obraz kliniczny CDAD

Choroba zwigzana z C. difficile charakteryzu-
je sie szerokim spektrum objawéw - od fagod-
nej biegunki z umiarkowanie nasilonymi kurczo-
wymi boélami brzucha, po ciezkie zapalenie jelita
grubego z niedroznoscig przewodu pokarmowe-
go, wstrzasem septycznym i toksycznym rozde-
ciem okreznicy (megacolon toxicum). Ostre tok-
syczne rozdecie okreznicy jest nagtym poszerze-
niem $wiatta jelita grubego z utratg funkcji i utra-
tg szczelnosci bariery $luzéwkowej na podto-
zu choroby zapalnej [13]. CDAD mogq towarzy-
szy¢ stany podgoraczkowe lub rzadziej goraczka.
W badaniu przedmiotowym mozna stwierdzi¢ ce-
chy odwodnienia, tachykardie, hipotensje lub ob-
jawy wstrzasu. Nasilone wzdecie, brak perystal-
tyki, obrona miesniowa i objaw odrywania wska-
zuja na rozlane zapalenie otrzewnej. Mimo ze
CDAD jest kojarzone ze zmianami w jelicie gru-
bym, stan zapalny moze takze objac¢ jelito cien-
kie, przede wszystkim u chorych, u ktérych do-
szto do zmian anatomii jelit wskutek operacji. Po-
zajelitowe manifestacje kliniczne CDAD nalezg do
rzadkosci. Z odchylen w badaniach dodatkowych
moze wystgpi¢ wysoka leukocytoza, obnizone
stezenie albuminy, a w postaciach ciezkich z po-
wikfaniami takze wzrost stezenia mleczanéw. Na-
gte zatrzymanie biegunki w potaczeniu z ciezkim
stanem chorego, demonstrujgcego nudnosci, wy-
mioty (w tym katowe) oraz nasilone wzdecie sy-
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gnalizujg gwattownie rozwijajacg sie niedroznoscé
przewodu pokarmowego. Wskutek odwodnienia,
spowodowanego przez CDAD, moze rozwingc sie
ostra niewydolno$¢ nerek [14].

Kluczowe znaczenie ma okreslenie ciezkosci
przebiegu klinicznego CDAD za pomocg dedy-
kowanych skal. Wynika to z koniecznosci zasto-
sowania leczenia dopasowanego do kliniczne-
go zaawansowania choroby. Nalezy podkresli¢,
ze wiedza na temat koniecznosci oceny ciezko-
$ci przebiegu CDAD jest wsrdd polskich leka-
rzy niedostateczna. Z reguty poprzestaje sie na
ocenie stanu klinicznego metoda subiektywnej
oceny, co jest zdecydowanie niewystarczajace
i moze prowadzi¢ do bteddw w leczeniu. Polscy
eksperci rekomendujg stosowanie dwustopnio-
wej skali opartej na kryteriach Zara i wspotpra-
cownikow. Wedtug tej skali ciezki przebieg CDAD
rozpoznaje sie u kazdego chorego, ktéry uzyska
> 2 punkty wedtug nastepujacych kryteriow [2]:
o wiek > 60. r.z. = 1 punkt
e gorgczka > 38,3°C = 1 punkt
e albumina < 2,5 g/l = 1 punkt
e leukocyty > 15000/mm? = 1 punkt
e cechy rzekomobtoniastego zapalenia jelit

w endoskopii = 2 punkty
e leczenie w OIOM = 2 punkty.

Amerykanskie Towarzystwo Gastroenterolo-
giczne w 2013 r. zaproponowato trojstopniowg
skale ciezkosci CDAD, pozwalajacq zidentyfiko-
wac chorych, u ktérych choroba ma przebieg fa-
godny-sredni, ciezki oraz ciezki-powiktany [15].
Kryteria oceny ciezkosSci przebiegu CDAD we-
dtug Surawicz i wsp. przedstawiono w tab. 1.

B Leczenie pierwszego epizodu CDAD
i nawrotow

Z uwagi na wystepowanie CDAD przede wszyst-
kim u osob starszych, czesto z licznymi choro-
bami wspotistniejacymi, w wiekszosci przypad-
kéw leczenie powinno odbywac sie w szpitalu.
Leczenie ambulatoryjne jest mozliwe w przypad-
ku mtodszych chorych, bez istotnych obcigzen
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Tabela 1. Skala ciezkosci CDAD wg Surawicz i wsp.

Przebieg kliniczny

Kryteria rozpoznania

tagodny-sredni

Biegunka + kazdy inny objaw spoza kryteriéw rozpoznania ciezkiego
i ciezkiego-powiktanego przebiegu

Ciezki

tkliwos¢ brzucha

Albumina < 3 g/dl plus jedno z ponizszych:
WBC > 15000/mm?3

Ciezki-powiktany
przyjecie na OIOM
hipotensja

goraczka = 38,50°C

niedroznosc¢ jelit lub znaczace wzdecie

zmiany stanu psychicznego

WBC = 35000/mm? lub < 2000/mm?

mleczany w surowicy > 2,2 mmol/|

niewydolnos$¢ narzadowa (np. wentylacja mechaniczna,
niewydolnos$¢ nerek)

Jedno z ponizszych kryteridw w odniesieniu do CDI:

chorobami wspotistniejacymi, u ktorych przebieg
CDAD jest tagodny lub $éredni. Zalecenia ogdlne
obejmujq: odstawienie antybiotyku (wzglednie
zamiane na charakteryzujacy sie mniejszym po-
tencjatem indukowania CDAD), weryfikacje za-
sadnosci stosowania inhibitora pompy protono-
wej, uzupetnianie niedoboréw wodno-elektrolito-
wych pod kontrolg laboratoryjna, bilansu ptynéw
i masy ciata [16]. Nie zaleca sie stosowania le-
kow spowalniajacych motoryke przewodu pokar-
mowego. Uwaza sie, ze wydtuzajg one kontakt
produkowanych przez C. difficile toksyn z na-
btonkiem jelitowym, prowadzac do nasilenia bie-
gunki, uogodlnienia zakazenia lub megacolon to-
xicum. W Polsce podstawowymi lekami przeciw-
bakteryjnymi stosowanymi w leczeniu CDAD sg
metronidazol i wankomycyna. Metronidazol po-
daje sie 3 x 500 mg doustnie lub 3 x 500 mg do-
zylnie w leczeniu skojarzonym z wankomycyna.
Zalecany czas leczenia to 10-14 dni [2]. Obydwa
leki majg poréwnywalng skutecznos¢ w tagod-
nych i umiarkowanych postaciach choroby, nato-
miast wankomycyna jest skuteczniejsza w ciez-
kich postaciach CDAD.

Opublikowane na poczatku 2018 r. reko-
mendacje Infectious Diseases Society of Ameri-
ca (IDSA) i Society for Healthcare Epidemiology
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of America (SHEA) zalecajg podczas pierwszego
epizodu, ktérego przebieg nie jest ciezki, stoso-
wanie wankomycyny w dawce 4 x 125 mg lub fi-
daksomycyny 2 x 200 mg. Obydwa leki powinny
by¢ podawane doustnie przez 10 dni. Stosowa-
ny od kilku lat antybiotyk makrolidowy - fidak-
somycyna - jest podobnie skuteczny jak wanko-
mycyna, ale ryzyko nawrotu po jego zastosowa-
niu jest znacznie mniejsze niz w przypadku wan-
komycyny [17]. W Polsce lek ten jest rzadko wy-
korzystywany z uwagi na wysokie koszty.
Zgodnie z zaleceniami amerykanskich eks-
pertéw metronidazol powinien by¢ stosowa-
ny jedynie w przypadku braku dostepnosci do
powyzszych lekow w dawce 3 x 500 mg doust-
nie. W przypadku ciezkiego przebiegu metroni-
dazol nie powinien by¢ wykorzystywany w mo-
noterapii. W ciezkich postaciach CDAD zaleca
sie leczenie wankomycyna lub fidaksomycyng
(w dawkach podanych wyzej). Jesli przebieg za-
kazenia jest piorunujacy, co oznacza wystapie-
nie objawow hipotens;ji lub wstrzasu, niedrozno-
$ci przewodu pokarmowego lub megacolon to-
Xxicum, zaleca sie stosowanie wankomycyny 4
x 500 mg doustnie lub przez sonde zotadkowa,
a w przypadku objawdéw niedroznosci przewo-
du pokarmowego takze we wlewkach doodbytni-
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czych. W przypadku CDAD o przebiegu piorunu-
jacym mozna dodatkowo podawac metronidazol
w dawce 3 x 500 mg dozylnie.

Na odpowiedz na leczenie zachowawcze cze-
ka sie 3-5 dni. Brak poprawy w przypadku ciez-
kiego lub powiktanego przebiegu CDAD jest
wskazaniem do rozwazenia le-

crobiota transplant). Metoda ta zostata po raz
pierwszy zastosowana w 1958 r. [19]. Podsta-
wowym skutkiem FMT jest odtworzenie prawi-
dtowego mikrobiomu jelita grubego. Postulowa-
ne mechanizmy dziatania tego sposobu leczenia
obejmujg zapobieganie kolonizacji toksynotwor-

czymi szczepami Clostridium

czenia chirurgicznego. Perfora-
cja, niestabilno$¢ hemodyna-
miczna lub wstrzas sg wska-
zaniami do kolektomii w try-
bie nagtym, podczas gdy me-
gacolon toxicum oraz niedroz-

Brak poprawy w przypadku
ciezkiego lub powiktanego
przebiegu CDAD jest wskaza-
niem do rozwazenia leczenia
chirurgicznego.

difficile na zasadzie kompety-
cji o sktadniki odzywcze, bez-
posrednie hamowanie wzro-
stu i toksycznej aktywnosci C.
difficile, modyfikacje w zakre-
sie metabolizmu i transforma-

no$¢ - w trybie pilnym. Smier-

telno$¢ chorych, ktorzy wymagali kolektomii
jest bardzo wysoka i wedtug réznych autoréw
wynosita 34-80% [18]. Nawrét, czyli ponow-
ny epizod CDAD, do ktérego dochodzi w okre-
sie 2-8 tygodni od poczatku poprzedniego epi-
zodu, gdzie objawy ustgpity w wyniku leczenia
lub samoistnie, moze by¢ spowodowany tym sa-
mym szczepem, przetrwaltym w przewodzie po-
karmowym pacjenta lub innym szczepem. Do
nawrotow dochodzi $rednio w 10-20% przypad-
kéw CDAD. Jesli nawrét ma przebieg lekki lub
umiarkowany, mozna zastosowac ten sam lek co
w pierwszym epizodzie. Gdy nawrdét ma ciezki
przebieg, nalezy zastosowa¢ wankomycyne lub
fidaksomycyne (zwtaszcza gdy podczas lecze-
nia pierwszego epizodu byfa stosowana wanko-
mycyna). W praktyce klinicznej podczas leczenia
pierwszego lub kolejnych nawrotéw korzysta sie
z przedtuzonego stosowania wankomycyny. Je-
den z prostszych schematéw dawkowania tego
leku polega na podawaniu go doustnie w stan-
dardowej dawce, tj. 4 x 125 mg przez 10-14
dni, nastepnie 2 x 125 mg przez tydzien, 1 x
125 mg w kolejnym tygodniu, a pdzniej 1 x 125
mg co 2-3 dni przez 2-8 tygodni. W przypadku
drugiego i kolejnych nawrotéw, oprécz sekwen-
cyjnego podawania wankomycyny lub 10-dnio-
wego leczenia fidaksomycyng, nalezy rozwazy¢
transfer flory jelitowej, czyli terapie bakteriami
katowymi zdrowego cztowieka (FMT - fecal mi-

gabinet
prywatny

gabinetprywatny.pl

cji kwasow zofciowych, a tak-
ze aktywowanie odpowiedzi immunologicznej
[20]. Zazwyczaj flora jelitowa do transferu po-
chodzi od zdrowych ochotnikéw z grona rodzi-
ny lub bliskich chorego. Materiat przygotowany
w formie roztworu w soli fizjologicznej podaje
sie sondq lub endoskopem do dwunastnicy lub
do jelita grubego w formie wlewki albo kolono-
skopem [21,22].

Nalezy podkresli¢, ze zaréwno w przypad-
ku pierwszego epizodu, jak nawrotéw nie zaleca
sie ponownego wykonywania testu na obecnosc
C. difficile w celu potwierdzenia wyleczenia. De-
cyduje ocena kliniczna.

B Zapobieganie rozprzestrzenianiu sie

CDAD

Podstawowe zasady zapobiegania rozprzestrze-

nianiu sie CDAD obejmuja:

e Zapewnienie izolacji kontaktowej, polegaja-
cej na hospitalizacji chorego w osobnej sali
z odrebnym weziem sanitarnym (lub zapew-
nienie podobnych warunkéw w domu/zakta-
dzie opieki dtugoterminowej).

e Zaktadanie przez personel (najlepiej wyzna-
czony wylacznie do opieki nad pacjentem
z CDAD) rekawiczek i jednorazowego fartu-
cha przed kazdym wejsciem do pomieszcze-
nia, w ktérym przebywa chory.

e Mycie rak ciepta, biezacq woda z mydtem,
po kazdym kontakcie z pacjentem, ponie-
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waz wcieranie $rodka alkoholowego nie dzia-
ta skutecznie na spory.

e Uzywanie osobnego zestawu sprzetu me-
dycznego wielorazowego uzytku (np. steto-
skopu, ci$nieniomierza), dostepnego wytacz-
nie w pomieszczeniu, gdzie przebywa cho-
ry [23].

Po zakonczeniu leczenia obowigzuje sta-
ranna dezynfekcja wszystkich powierzchni sali,
w ktorej przebywat chory, sprzetu medycznego
i przedmiotéw uzywanych przez pacjenta, jed-
nym z wymienionych srodkdw skutecznych wo-
bec spor C. difficile:

e preparat zawierajacy wolny chlor w stezeniu

5000 PPM,

e dwutlenek chloru,
e nadtlenek wodoru w stanie gazowym,
e kwas nadoctowy [24].

W profilaktyce kluczowe znaczenie ma roz-
sadna ordynacja antybiotykéw, a takze stoso-
wanie PPI wytacznie w przypadku wskazan kli-
nicznych. Zasadne wydaje sie stworzenie cen-
tralnego rejestru zachorowan na CDAD oraz
okreslanie szczepu, ktéry doprowadzit do za-
kazenia we wszystkich tych przypadkach, gdzie
przebieg choroby byt bardzo ciezki. W krajach,
w ktorych takie postepowanie zostato wdrozone,
udato sie odwrdci¢ niekorzystne trendy w epide-
miologii objawowych zakazen C. difficile.

B Whnioski

1. CDAD jest chorobg, ktéra wystepuje przede
wszystkim u osdb starszych ze znaczng
wspotchorobowoscia.

2. Jatrogenne czynniki ryzyka, takie jak antybio-
tykoterapia, hospitalizacja i stosowanie PPI,
zwiekszajq ryzyko zachorowania na CDAD.

3. Ocena ciezkosci przebiegu CDAD za pomocg
dedykowanych skal ma podstawowe znacze-

©o®

nie w optymalizacji leczenia.
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