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  Streszczenie: Na początku bieżącego stulecia nastąpił zdecydowany wzrost zapadalności i  śmiertelności 
z powodu choroby związanej z Clostridium difficile (CDAD – Clostridium difficile-associated disease). Zachorowa-
nia najczęściej dotyczą osób starszych ze znaczną współchorobowością, a ich przebieg jest zwykle ciężki, dlate-
go w większości przypadków leczenie powinno odbywać się w szpitalu. Nawroty występują u około jednej piątej 
chorych i mogą być spowodowane przetrwałymi sporami tego samego szczepu lub zakażeniem innym szczepem 
C. difficile. Nawrót zwykle wymaga innego leczenia niż zastosowane podczas pierwszego epizodu. Wśród me-
tod zapobiegania i ograniczania rozprzestrzeniania się zakażeń powodowanych przez C. difficile kluczowe zna-
czenie ma higiena rąk.

  Keywords: Clostridium difficile, CDAD, diarrhea, antibiotherapy, hospitalization, recurrent episode, prevention. 
  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.

  Wprowadzenie
Starzejąca się populacja, wzrost liczby osób 
z  upośledzoną odpornością oraz wzrost kon-
sumpcji antybiotyków o  szerokim spektrum 
działania doprowadziły do mikroewolucji w ob-
rębie gatunku C. difficile. Zmiany te, polegają-
ce przede wszystkim na modyfikacjach materia-
łu genetycznego drogą mutacji, przepływu ge-
nów, dryfu genetycznego i  selekcji naturalnej, 
zwiększyły potencjał zakaźny C. difficile. W roz-
przestrzenianiu się zakażeń powodowanych 
przez C. difficile kluczowe znaczenie mają for-
my przetrwalnikowe, czyli spory. Są one inaczej 
zbudowane niż formy wegetatywne, co zapew-

nia im odporność na ciepło, wysychanie, środki 
chemiczne, w tym dezynfekcyjne. Lepsze przy-
stosowanie do warunków środowiska na drodze 
mikroewolucji, która dokonała się najprawdopo-
dobniej w latach 90. ubiegłego stulecia, dopro-
wadziło na początku XXI w. do znacznego wzro-
stu zachorowalności i  śmiertelności z  powodu 
objawowych zakażeń C. difficile. Według danych 
PZH w 2017 r. zapadalność na CDAD wynosiła 
26,2/100 tys. i z roku na rok rośnie [1]. 

  Postacie zakażeń 
Zakażenie C. difficile może mieć postać bezob-
jawowego nosicielstwa lub przebiegać jako cho-
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roba związana z  C. difficile. Zgodnie z  zalece-
niami polskich ekspertów za nawrót CDAD uwa-
ża się ponowny epizod CDAD, do którego do-
szło w okresie 2-8 tygodni od początku poprzed-
niego epizodu, którego objawy ustąpiły po/lub 
bez leczenia [2]. Najczęstszą postacią zakażenia 
jest bezobjawowe nosicielstwo. Stwierdza się je 
u kilku do ok. 20-30% dorosłych badanych, za-
leżnie od charakteru badanej populacji oraz sy-
tuacji epidemiologicznej na danym terenie. Zna-
czenie epidemiologiczne bezobjawowego no-
sicielstwa nie jest jasne. Obecnie nie zaleca 
się rutynowych badań w  kierunku nosicielstwa  
C. difficile ani leczenia nosicieli.	

CDAD oznacza zapalenie jelita grubego o róż-
nym stopniu ciężkości – od łagodnego, po bar-
dzo ciężki, obarczony wysoką śmiertelnością [3].

W  zależności od miejsca zachorowania wy-
różnia się [2]:
1.	 CDAD  związane z zakładem opieki zdrowot-

nej: pacjent z CDAD, u którego objawy wy-
stąpiły w trzecim dniu (> 48 godz.), licząc 
od dnia przyjęcia do ZOZ (HO – healthca-
re facility onset) lub CDAD związane z za-
kładem opieki zdrowotnej z początkiem ob-
jawów choroby poza zakładem (CO-HCFA: 
community onset, health-care facility asso-
ciated): objawy wystąpiły poza ZOZ w okre-
sie 4 tygodni od wypisania z ZOZ.

2.	 CDAD pozaszpitalne (nabyte poza ZOZ; CA 
– community-associated): pacjent, u które-
go objawy wystąpiły poza ZOZ i nie był on 
hospitalizowany w ciągu poprzedzających 12 
tygodni; lub w ciągu < 48 godz. od przyję-
cia do szpitala pod warunkiem, że pacjent 
nie był hospitalizowany w ciągu poprzedza-
jących 12 tygodni.

3.	 CDAD nieznanego pochodzenia: przypadek 
pacjenta, który został wypisany z ZOZ w 
okresie 4-12 tygodni przed początkiem ob-
jawów, lub pacjenta którego z powodu bra-
ku danych nie można przypisać do wyżej wy-
mienionych grup 1,2.

  Czynniki ryzyka CDAD
Powszechnie uznanymi czynnikami ryzyka CDAD 
są: wiek powyżej 65. r.ż., antybiotykoterapia 
w okresie 3 miesięcy poprzedzających zakaże-
nie, niedawny pobyt w  szpitalu [4]. Osoby po 
65. r.ż. chorują 20-krotnie częściej niż osoby po-
niżej 20. r.ż. [5]. Starszy wiek oznacza zwięk-
szone ryzyko współchorobowości i, co się z tym 
wiąże,  upośledzenia odporności organizmu. An-
tybiotykoterapia powoduje zaburzenia mikro-
flory jelitowej, trwające przynajmniej 3 miesią-
ce po zakończeniu leczenia. Wszystkie antybio-
tyki, szczególnie te o szerokim spektrum dzia-
łania, mogą w istotnym stopniu zaburzać skład 
flory jelitowej, stwarzając dobre warunki do na-
mnażania C. difficile i wytwarzania toksyn. Na-
wet pojedyncza dawka antybiotyku, podawana 
jako profilaktyka zakażenia, może być przyczy-
ną CDAD [6]. Z uwagi na ryzyko zachorowania 
na CDAD zaproponowano następujący podział 
antybiotyków, zależnie od ryzyka CDAD w na-
stępstwie ich stosowania [2]:
•	 ryzyko wysokie – klindamycyna, fluorochino-

lony, cefalosporyny II i III generacji, penicy-
liny o szerokim spektrum działania z inhibi-
torami (z  wyjątkiem tykarcyliny z  klawula-
nianem i piperacyliny z tazobaktamem);

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

•	 ryzyko niskie – ryfampicyna, aminoglikozy-
dy, wankomycyna, metronidazol, cefalospo-
ryny I generacji, nitrofurantoina, tetracykli-
ny, penicylina, kloksacylina. 
Hospitalizacja wiąże się przede wszystkim 

z  narażeniem na kontakt z  materiałem zakaź-
nym i zakażeniem drogą fekalno-oralną. W roz-
przestrzenianiu zakażeń główną rolę odgrywają 
spory, które są wydalane do 6 tygodni po ustą-
pieniu objawów zakażenia. Formy przetrwalni-
kowe były izolowane m.in. z  powierzchni pła-
skich, takich jak podłogi, ściany i sufity, poście-
li, mebli szpitalnych, różnego rodzaju sprzętu 
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medycznego, a  nawet powietrza. Ich źródłem  
mogą być nie tylko pacjenci, ale także pracow-
nicy medyczni, zwłaszcza wtedy, gdy nie prze-
strzegają właściwych zasad higieny rąk. Ryzy-
ko zakażenia rośnie proporcjonalnie do czasu 
trwania hospitalizacji [7]. Wśród pacjentów ho-
spitalizowanych ryzyko CDAD jest największe 
u pacjentów OIOM, hospitalizowanych z powo-
du schorzeń onkologicznych, hematologicznych, 
chorób zapalnych jelit, biorców narządów oraz 
pacjentów z PChN. 	

Inhibitory PPI to druga obok antybiotyków 
grupa leków, której przypisuje się zwiększanie 
ryzyka CDAD. Stosowanie H2-blokerów zwiększa 
prawdopodobieństwo rozwoju objawowego zaka-
żenia C. difficile w mniejszym stopniu w porów-
naniu z PPI [8]. Podobnie jak w przypadku anty-
biotyków, stosowanie wymienionych leków pro-
wadzi do zmian w składzie mikrobiomu jelitowe-
go. Istotną rolę gra tutaj podwyższenie pH, ale 
także powodowane przez PPI zmiany hormonal-
ne, w szczególności hypergastrynemia i nadczyn-
ność przytarczyc. PPI powodują wzrost w jelicie 
cienkim bakterii występujących głównie w  jeli-
cie grubym. Zmieniona flora dostaje się do jelita 
grubego, tworząc środowisko sprzyjające obja-
wowym zakażeniom C. difficile [9]. Wśród jatro-
gennych przyczyn CDAD wymienia się także che-
mioterapię, immunosupresję, karmienie przez 
zgłębnik nosowo-żołądkowy oraz zabiegi chirur-
giczne w obrębie przewodu pokarmowego [10].

  Diagnostyka zakażeń C. difficile
W  diagnostyce CDAD kluczowe znaczenie ma 
powzięcie podejrzenia wystąpienia choroby o ta-
kiej etiologii u pacjenta z biegunką, należącego 
do grupy ryzyka, a także dostęp do odpowiednio 
wyposażonego laboratorium mikrobiologiczne-
go. Szybka diagnostyka pozwala na niezwłocz-
ne wdrożenie farmakoterapii i  izolację chore-
go, zmniejszając ryzyko rozprzestrzenienia się 
zakażenia, a w przypadku uzyskania ujemnego 
wyniku – pozwala na modyfikację leczenia ob-
jawowego [11]. Zgodnie z definicją zapropono-

waną przez Centrum Kontroli Chorób w Atlan-
cie w 2007 r., tożsamą ze stanowiskiem Euro-
pean Society of Clinical Microbiology and Infec-
tious Diseases, CDAD rozpoznaje się po stwier-
dzeniu: biegunki (luźny stolec, który dopasowu-
je się kształtem do pojemnika) lub toksycznego 
rozdęcia okrężnicy bez innej ustalonej przyczy-
ny oraz po spełnieniu co najmniej jednego z po-
niższych kryteriów:
1.	 Stwierdzenie obecności toksyn A  i/lub B 

w stolcu lub wykazanie obecności szczepu Clo-
stridium difficile produkującego toksyny w po-
siewie lub przy zastosowaniu innych metod.

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

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

W  Polsce, podobnie jak w  innych krajach 
wysokorozwiniętych, badania kału w  kierunku  
C. difficile wykonuje się korzystając z  algoryt-
mów diagnostycznych rekomendowanych przez 
American Society of Microbiology i  uwzględ-
nionych w  zaleceniach „Narodowego Programu 
Ochrony Antybiotyków”. W najczęściej wykorzy-
stywanym schemacie diagnostycznym wykonu-
je się test przesiewowy, wykrywający antygen 
somatyczny C. difficile – dehydrogenazę gluta-
minianową (GDH). Wysoka czułość (od 97,6%- 
-100%) oraz wysoka negatywna wartość pre-
dykcyjna (NPV 99%) pozwala w  przypadku 
ujemnego wyniku testu przyjąć, że w badanej 
próbce kału nie ma C. difficile. W przypadku do-
datniego wyniku testu GDH należy potwierdzić 
lub wykluczyć zdolność bakterii do wytwarzania 
toksyn. W wielu laboratoriach test na obecność 
toksyn wykonuje się jednoczasowo z  testem 
przesiewowym. W celu weryfikacji toksynotwór-
czości szczepu wykorzystuje się testy oparte na 
metodzie ELISA lub immunochromatograficznej. 
Charakteryzują się one wysoką swoistością, ale 
ich niewystarczająca czułość może być przyczy-
ną wyników fałszywie ujemnych, dlatego zale-
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ca się weryfikację ujemnego wyniku testu ELI-
SA za pomocą hodowli lub testu genetycznego. 
Coraz więcej laboratoriów wykorzystuje do po-
twierdzenia zakażenia szczepem toksynotwór-
czym wyłącznie testy genetyczne. Metody biolo-
gii molekularnej pozwalają na określenie rodza-
ju szczepu C. difficile.  Metodami o największym 
znaczeniu klinicznym, pozwalającymi rozróżnić 
poszczególne szczepy, są: PCR rybotypowanie, 
trawienie restrykcyjne genomowego DNA (REA 
– Restriction Endonuclease Analysis) oraz elek-
troforeza w zmiennym polu elektrycznym (PFGE 
– Pulsed Field Gel Electrophoresis) [12].

  Obraz kliniczny CDAD
Choroba związana z  C. difficile charakteryzu-
je się szerokim spektrum objawów – od łagod-
nej biegunki z umiarkowanie nasilonymi kurczo-
wymi bólami brzucha, po ciężkie zapalenie jelita 
grubego z niedrożnością przewodu pokarmowe-
go, wstrząsem septycznym i toksycznym rozdę-
ciem okrężnicy (megacolon toxicum). Ostre tok-
syczne rozdęcie okrężnicy jest nagłym poszerze-
niem światła jelita grubego z utratą funkcji i utra-
tą szczelności bariery śluzówkowej na podło-
żu choroby zapalnej [13]. CDAD mogą towarzy-
szyć stany podgorączkowe lub rzadziej gorączka. 
W badaniu przedmiotowym można stwierdzić ce-
chy odwodnienia, tachykardię, hipotensję lub ob-
jawy wstrząsu. Nasilone wzdęcie, brak perystal-
tyki, obrona mięśniowa i objaw odrywania wska-
zują na rozlane zapalenie otrzewnej. Mimo że 
CDAD jest kojarzone ze zmianami w jelicie gru-
bym, stan zapalny może także objąć jelito cien-
kie, przede wszystkim u chorych, u których do-
szło do zmian anatomii jelit wskutek operacji. Po-
zajelitowe manifestacje kliniczne CDAD należą do 
rzadkości. Z odchyleń w badaniach dodatkowych 
może wystąpić wysoka leukocytoza, obniżone 
stężenie albuminy, a w postaciach ciężkich z po-
wikłaniami także wzrost stężenia mleczanów. Na-
głe zatrzymanie biegunki w połączeniu z ciężkim 
stanem chorego, demonstrującego nudności, wy-
mioty (w tym kałowe) oraz nasilone wzdęcie sy-

gnalizują gwałtownie rozwijającą się niedrożność 
przewodu pokarmowego. Wskutek odwodnienia, 
spowodowanego przez CDAD, może rozwinąć się 
ostra niewydolność nerek [14]. 

Kluczowe znaczenie ma określenie ciężkości 
przebiegu klinicznego CDAD za pomocą dedy-
kowanych skal. Wynika to z konieczności zasto-
sowania leczenia dopasowanego do kliniczne-
go zaawansowania choroby. Należy podkreślić, 
że wiedza na temat konieczności oceny ciężko-
ści przebiegu CDAD jest wśród polskich leka-
rzy niedostateczna. Z reguły poprzestaje się na 
ocenie stanu klinicznego metodą subiektywnej 
oceny, co jest zdecydowanie niewystarczające 
i może prowadzić do błędów w leczeniu. Polscy 
eksperci rekomendują stosowanie dwustopnio-
wej skali opartej na kryteriach Zara i współpra-
cowników. Według tej skali ciężki przebieg CDAD 
rozpoznaje się u każdego chorego, który uzyska  
≥ 2 punkty według następujących kryteriów [2]:
•	 wiek > 60. r.ż. = 1 punkt
•	 gorączka > 38,3°C = 1 punkt
•	 albumina < 2,5 g/l = 1 punkt 
•	 leukocyty > 15000/mm3 = 1 punkt
•	 cechy rzekomobłoniastego zapalenia jelit 

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

Amerykańskie Towarzystwo Gastroenterolo-
giczne w 2013 r. zaproponowało trójstopniową 
skalę ciężkości CDAD, pozwalającą zidentyfiko-
wać chorych, u których choroba ma przebieg ła-
godny-średni, ciężki oraz ciężki-powikłany [15]. 
Kryteria oceny ciężkości przebiegu CDAD we-
dług Surawicz i wsp. przedstawiono w tab. 1.

  Leczenie pierwszego epizodu CDAD 
i nawrotów
Z uwagi na występowanie CDAD przede wszyst-
kim u  osób starszych, często z  licznymi choro-
bami współistniejącymi, w  większości przypad-
ków leczenie powinno odbywać się w  szpitalu. 
Leczenie ambulatoryjne jest możliwe w przypad-
ku młodszych chorych, bez istotnych obciążeń 
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chorobami współistniejącymi, u których przebieg 
CDAD jest łagodny lub średni. Zalecenia ogólne 
obejmują: odstawienie antybiotyku (względnie 
zamianę na charakteryzujący się mniejszym po-
tencjałem indukowania CDAD), weryfikację za-
sadności stosowania inhibitora pompy protono-
wej, uzupełnianie niedoborów wodno-elektrolito-
wych pod kontrolą laboratoryjną, bilansu płynów 
i masy ciała [16]. Nie zaleca się stosowania le-
ków spowalniających motorykę przewodu pokar-
mowego. Uważa się, że wydłużają one kontakt 
produkowanych przez C. difficile toksyn z  na-
błonkiem jelitowym, prowadząc do nasilenia bie-
gunki, uogólnienia zakażenia lub megacolon to-
xicum. W Polsce podstawowymi lekami przeciw-
bakteryjnymi stosowanymi w  leczeniu CDAD są 
metronidazol i wankomycyna. Metronidazol po-
daje się 3 x 500 mg doustnie lub 3 x 500 mg do-
żylnie w leczeniu skojarzonym z wankomycyną. 
Zalecany czas leczenia to 10-14 dni [2]. Obydwa 
leki mają porównywalną skuteczność w  łagod-
nych i umiarkowanych postaciach choroby, nato-
miast wankomycyna jest skuteczniejsza w cięż-
kich postaciach CDAD. 

Opublikowane na początku 2018 r. reko-
mendacje Infectious Diseases Society of Ameri-
ca (IDSA) i Society for Healthcare Epidemiology 

Tabela 1. Skala ciężkości CDAD wg Surawicz i wsp.

Przebieg kliniczny Kryteria rozpoznania

Łagodny-średni Biegunka + każdy inny objaw spoza kryteriów rozpoznania ciężkiego 
i ciężkiego-powikłanego przebiegu

Ciężki Albumina < 3 g/dl plus jedno z poniższych:
WBC > 15000/mm3

tkliwość brzucha

Ciężki-powikłany Jedno z poniższych kryteriów w odniesieniu do CDI:
przyjęcie na OIOM
hipotensja
gorączka ≥ 38,50°C
niedrożność jelit lub znaczące wzdęcie
zmiany stanu psychicznego
WBC ≥ 35000/mm3 lub < 2000/mm3

mleczany w surowicy > 2,2 mmol/l 
niewydolność narządowa (np. wentylacja mechaniczna, 
niewydolność nerek)

of America (SHEA) zalecają podczas pierwszego 
epizodu, którego przebieg nie jest ciężki, stoso-
wanie wankomycyny  w dawce 4 x 125 mg lub fi-
daksomycyny 2 x 200 mg. Obydwa leki powinny 
być 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 niż w przypadku wan-
komycyny [17]. W Polsce lek ten jest rzadko wy-
korzystywany z uwagi na wysokie koszty. 	

Zgodnie z  zaleceniami amerykańskich eks-
pertów metronidazol powinien być stosowa-
ny jedynie w  przypadku braku dostępności do 
powyższych leków w dawce 3 x 500 mg doust-
nie. W przypadku ciężkiego przebiegu metroni-
dazol nie powinien być wykorzystywany w mo-
noterapii. W  ciężkich postaciach CDAD zaleca 
się leczenie wankomycyną lub fidaksomycyną 
(w dawkach podanych wyżej). Jeśli przebieg za-
każenia jest piorunujący, co oznacza wystąpie-
nie objawów hipotensji lub wstrząsu, niedrożno-
ści przewodu pokarmowego lub megacolon to-
xicum, zaleca się stosowanie wankomycyny 4 
x 500 mg doustnie lub przez sondę żołądkową, 
a  w  przypadku objawów niedrożności przewo-
du pokarmowego także we wlewkach doodbytni-
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czych. W przypadku CDAD o przebiegu piorunu-
jącym można dodatkowo podawać metronidazol 
w dawce 3 x 500 mg dożylnie. 	

Na odpowiedź na leczenie zachowawcze cze-
ka się 3-5 dni. Brak poprawy w przypadku cięż-
kiego lub powikłanego przebiegu CDAD jest 
wskazaniem do rozważenia le-
czenia chirurgicznego. Perfora-
cja, niestabilność hemodyna-
miczna lub wstrząs są wska-
zaniami do kolektomii w  try-
bie nagłym, podczas gdy me-
gacolon toxicum oraz niedroż-
ność – w trybie pilnym. Śmier-
telność chorych, którzy wymagali kolektomii 
jest bardzo wysoka i  według różnych autorów 
wynosiła 34-80% [18].  Nawrót, czyli ponow-
ny epizod CDAD, do którego dochodzi w okre-
sie 2-8 tygodni od początku poprzedniego epi-
zodu, gdzie  objawy ustąpiły w wyniku leczenia 
lub samoistnie, może być spowodowany tym sa-
mym szczepem, przetrwałym w przewodzie po-
karmowym pacjenta lub innym szczepem. Do 
nawrotów dochodzi średnio w 10-20% przypad-
ków CDAD. Jeśli nawrót ma przebieg lekki lub 
umiarkowany, można zastosować ten sam lek co 
w  pierwszym epizodzie. Gdy nawrót ma ciężki 
przebieg, należy zastosować wankomycynę lub 
fidaksomycynę (zwłaszcza gdy podczas lecze-
nia pierwszego epizodu była stosowana wanko-
mycyna). W praktyce klinicznej podczas leczenia 
pierwszego lub kolejnych nawrotów korzysta się 
z przedłużonego stosowania wankomycyny. Je-
den z prostszych schematów dawkowania tego 
leku polega na podawaniu go doustnie w stan-
dardowej dawce, tj. 4 x 125 mg  przez 10-14 
dni, następnie 2 x 125 mg przez tydzień, 1 x 
125 mg w kolejnym tygodniu, a później 1 x 125 
mg co 2-3 dni przez 2-8 tygodni. W przypadku 
drugiego i kolejnych nawrotów, oprócz sekwen-
cyjnego podawania wankomycyny lub 10-dnio-
wego leczenia fidaksomycyną, należy rozważyć 
transfer flory jelitowej, czyli terapię bakteriami 
kałowymi zdrowego człowieka (FMT – fecal mi-

crobiota transplant). Metoda ta została po raz 
pierwszy zastosowana w 1958 r. [19]. Podsta-
wowym skutkiem FMT jest odtworzenie prawi-
dłowego mikrobiomu jelita grubego. Postulowa-
ne mechanizmy działania tego sposobu leczenia 
obejmują zapobieganie kolonizacji toksynotwór-

czymi szczepami Clostridium 
difficile na zasadzie kompety-
cji o  składniki odżywcze, bez-
pośrednie hamowanie wzro-
stu i toksycznej aktywności C. 
difficile, modyfikacje w  zakre-
sie metabolizmu i  transforma-
cji kwasów żółciowych, a  tak-

że aktywowanie odpowiedzi immunologicznej 
[20]. Zazwyczaj flora jelitowa do transferu po-
chodzi od zdrowych ochotników z grona rodzi-
ny lub bliskich chorego. Materiał przygotowany 
w  formie roztworu w  soli fizjologicznej podaje 
się sondą lub endoskopem do dwunastnicy lub 
do jelita grubego w formie wlewki albo kolono-
skopem [21,22]. 

Należy podkreślić, że zarówno w  przypad-
ku pierwszego epizodu, jak nawrotów nie zaleca 
się ponownego wykonywania testu na obecność  
C. difficile w celu potwierdzenia wyleczenia. De-
cyduje ocena kliniczna. 

  Zapobieganie rozprzestrzenianiu się 
CDAD
Podstawowe zasady zapobiegania rozprzestrze-
nianiu się CDAD obejmują:
•	 Zapewnienie izolacji kontaktowej, polegają-

cej na hospitalizacji chorego w osobnej sali 
z odrębnym węzłem sanitarnym (lub zapew-
nienie podobnych warunków w domu/zakła-
dzie opieki długoterminowej).

•	 Zakładanie przez personel (najlepiej wyzna-
czony wyłącznie do opieki nad pacjentem 
z CDAD) rękawiczek i jednorazowego fartu-
cha przed każdym wejściem do pomieszcze-
nia, w którym przebywa chory.

•	 Mycie rąk ciepłą, bieżącą wodą z  mydłem, 
po każdym kontakcie z  pacjentem, ponie-

Brak poprawy w przypadku 
ciężkiego lub powikłanego  

przebiegu CDAD jest wskaza-
niem do rozważenia leczenia 

chirurgicznego.
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waż wcieranie środka alkoholowego nie dzia-
ła skutecznie na spory.

•	 Używanie osobnego zestawu sprzętu me-
dycznego wielorazowego użytku (np. steto-
skopu, ciśnieniomierza), dostępnego wyłącz-
nie w  pomieszczeniu, gdzie przebywa cho-
ry [23].

Po zakończeniu leczenia obowiązuje sta-
ranna dezynfekcja wszystkich powierzchni sali, 
w której przebywał chory, sprzętu medycznego 
i  przedmiotów używanych przez pacjenta, jed-
nym z wymienionych środków skutecznych wo-
bec spor C. difficile:
•	 preparat zawierający wolny chlor w stężeniu 

5000 PPM,
•	 dwutlenek chloru,
•	 nadtlenek wodoru w stanie gazowym,
•	 kwas nadoctowy [24].

W profilaktyce kluczowe znaczenie ma roz-
sądna ordynacja antybiotyków, a  także stoso-
wanie PPI wyłącznie w przypadku wskazań kli-
nicznych. Zasadne wydaje się stworzenie cen-
tralnego rejestru zachorowań na CDAD oraz 
określanie szczepu, który doprowadził do za-
każenia we wszystkich tych przypadkach, gdzie 
przebieg choroby był bardzo ciężki. W krajach, 
w których takie postępowanie zostało wdrożone, 
udało się odwrócić niekorzystne trendy w epide-
miologii objawowych zakażeń C. difficile. 

  Wnioski
1.	 CDAD jest chorobą, która występuje przede 

wszystkim u  osób starszych ze znaczną 
współchorobowością.

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

3.	 Ocena ciężkości przebiegu CDAD za pomocą 
dedykowanych skal ma podstawowe znacze-
nie w optymalizacji leczenia. �   
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