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Wstep

Antybiotyki to grupa najczesciej stosowanych produktéw leczniczych w praktyce lekarskiej, a
szczegblnie w lecznictwie szpitalnym. Z tego powodu przy wyborze leku nalezy braé pod uwage stan
kliniczny pacjenta, a takze wtasnosci farmakokinetyczne i farmakodynamiczne preparatéw. Wazne
jest, aby wybor antybiotyku, jego dawki, przedziatu dawkowania i czasu trwania terapii byt Swiadoma
i przemyslang decyzjg, poniewaz kazdy btad wptywa zaréwno na skuteczno$¢ jak i bezpieczerstwo
leczenia. Z obserwacji klinicznych wynika, ze zlecanie lekéw z tej grupy jest obarczone czestymi
btedami, ktére mogg wptywac na pojawienie sie dziatan niepozgdanych i wzrost
antybiotykoopornosci drobnoustrojéw. Celem leczenia jest uzyskanie skutecznego efektu
przeciwdrobnoustrojowego, nie indukujgc réwnoczesnie powiktan polekowych.[1]
Do czestych dziatan niepozgdanych antybiotykoterapii nalezg biegunki (AAD, antibiotic associated
diarrhea), pojawiajace sie u 5-40% pacjentow.[1]
W zaleznosci od czynnikdw wywotujgcych biegunki poantybiotykowe (AAD, antibiotic associated
diarrhea) mozna wyréznic:

— biegunki wywotane przez bezposrednie toksyczne dziatanie antybiotyku na enterocyty,

— zaburzenia trawienia i wchtaniania cukréw (biegunka osmotyczna)

— zaburzenia metabolizmu kwaséw zétciowych

— stymulacja perystaltyki przez motylinopodobne dziatanie makrolidéw

— alergizujace dziatanie na btone sluzowa jelit

— zaburzenia ekosystemu jelit i namnazanie sie grzybow np. Candida albicans

— biegunki wywotane zakazeniem toksynotwdérczymi szczepami Clostridioides (Clostridium)

difficile. [1,4,5]

Biegunki wystepujgce wsréd pacjentéw hospitalizowanych, w grupie pediatrycznej majg podtoze

gtéwnie wirusowe, natomiast u dorostych przewazajg te o etiologii C. difficile. [10]



Charakterystyka mikrobiologiczna Clostridioides (Clostridium) difficile

Aktualnie poprawna nazwa bakterii brzmi Clostridioides difficile, poniewaz gatunek poddano
reklasyfikacji po analizach fenotypowych, chemotaksonomicznych i filogenetycznych. [2,3]
Clostridioides (Clostridium) difficile to beztlenowa laseczka Gram (+), wytwarzajgca spory. Jest
bardzo rozpowszechniona w przyrodzie. Wystepuje w przewodzie pokarmowym ludzi i zwierzat, w
Srodowisku szpitalnym oraz glebie. Stwierdza sie jg w przewodzie pokarmowym u 3-15% ludzi
zdrowych, u okoto 40% pacjentéw hospitalizowanych oraz u 60% noworodkéw i niemowlgt. Patogen
rozprzestrzenia sie najczesciej drogg fekalno-oralna.[6,7,8,9,10]

Wiekszos¢ form wegetatywnych ginie w zotagdku. Natomiast spory sg oporne na dziatanie kwasoéw,
wysokiej temperatury oraz antybiotykdéw, dlatego ich eradykacja ze srodowiska szpitalnego jest
bardzo trudna, wrecz niemozliwa, co w istotny sposéb sprzyja rozprzestrzenianiu sie zakazenia.[6,11]
Szczepy C. difficile wykazujace zjadliwos$é wytwarzajg toksyne A (TcdA) i/lub toksyne B (TcdB) oraz
enzymy hydrolityczne.[4,6,7,8,12,13] Toksyna A (enterotoksyna) powoduje sekrecje ptynow do jelita,
uszkodzenie sluzéwki i naciek zapalny, natomiast toksyna B (cytotoksyna) zniszczenie potgczen
miedzykomaérkowych w sluzéwce jelita grubego, co przy wspétudziale enzymoéw hydrolitycznych
prowadzi do zapalenia jelita grubego, powstania bton rzekomych oraz biegunki.[6,7,8,10,14] Okoto
10% szczepow produkuje zwiekszone ilosci toksyn A i B oraz toksyne binarng o wiasciwosciach
rybotransferazy ADP wywotujgc zakazenia o ciezkim przebiegu. Sg to szczepy
hiperwirulentne.[7,8,10] Pojawienie sie szczegdlnie wirulentnych szczepéw C. difficile spowodowato
duzy wzrost zapadalnosci na CDI (C.difficile infection). Szczep ten w USA i Kanadzie okreslano jako
NAP1/BI, w Europie jako rybotyp-PCR 027, ostatecznie nadano mu wspdlng nazwe BI/NAP1/027.
[2,4,6,7,8] W Polsce zostat wyhodowany po raz pierwszy w 2005 roku, a obecnie wystepuje
powszechnie w wielu polskich szpitalach.[4] Charakteryzuje sie duzg zdolnoscig do tworzenia spor,
mniejszg wrazliwoscig na metronidazol i wysokg opornoscig na fluorochinolony. Powoduje ciezszy

przebieg zakazenia, rzadziej dochodzi do wyleczenia i czesciej pojawiajg sie nawroty. [6,14]

Obraz kliniczny zakazen

Zakazenie C.difficile moze miec rézny obraz kliniczny od bezobjawowego nosicielstwa, przez biegunki
o réznym nasileniu, po megacolon toxicum (okreznica olbrzymia-patologiczne poszerzenie jelita
grubego potwierdzone radiologicznie).[2,4,6,8,10]

Biegunke zwigzang z zakazeniem C.difficile okresla sie r6znymi synonimami: CDI ( C.difficile

infection), CDAD (C.difficile associated disease).[4,8,10]



Objawy pojawiajg sie zazwyczaj miedzy 3 a 10 dniem antybiotykoterapii, ale mogg wystgpic juz po
pierwszym dniu lub po 2- 10 tygodni po jej zakonczeniu. [4,6,7]

Najciezszg postacig biegunki wystepujacej w przebiegu CDI jest rzekomobtoniaste zapalenie jelita
grubego (PMC -pseudomembranous colitis). Cechg charakterystyczng zakazenia jest wystepowanie
szaro-z6ttych tarczek (bton rzekomych) na powierzchni btony sluzowej jelita grubego. Nasilenie
biegunki jest rézne od 2 do nawet 30 wodnistych, zielonkawych, cuchngcych stolcéw na dobe,
rzadko z domieszka krwi. Pojawiaja sie rowniez silne, kurczowe bdle brzucha, goraczka, leukocytoza,
ktdra moze sie utrzymywac nawet do 10 tygodni po zakorczeniu leczenia, hipoalbuminemia,
hipowolemia, a w ciezszych przypadkach silne odwodnienie i wstrzgs. Moze dojs¢ do perforacji jelita
(nastepstwo megacolon toxicum). [4,7,8,15,16]. Smiertelnos$¢ w ciezkich przypadkach wynosi

powyzej 50%, a u 20-30% wystepujg czeste nawroty.[15]

Rozpoznanie

Europejskie Towarzystwo Mikrobiologii Klinicznej i Choréb Zakaznych (ESCMID) zaleca badanie
wszystkich pacjentow w szpitalach z podejrzeniem biegunki infekcyjnej w kierunku
toksynotwadrczych szczepow C.difficile. [7] Rozpoznanie opiera sie na stwierdzeniu obecnosci co
najmniej jednego z objawow klinicznych tj. biegunki (3 i wiecej luznych stolcéw w ciggu 24 godz., 5-7
w skali Bristol) lub megacolon toxicum (potwierdzone radiologicznie) bez innej ustalonej przyczyny,
lub niedroznosé przewodu pokarmowego oraz spetnienie co najmniej jednego z trzech kryteriow:
— stwierdzenie obecnosci toksyn A i/lub B w posiewie katu,
— wykrycie gendw, ktdre kodujg toksyny A i/lub B i/lub toksyne binarng (CDT) w badaniu
genetycznym NAAT
— potwierdzenie rzekomobtoniastego zapalenia jelit w badaniu endoskopowym, w trakcie
zabiegu operacyjnego lub w badaniu histopatologicznym. [2,15,17]
Nawrét zakazenia CDI stwierdza sie na podstawie wymienionych kryteridw, jezeli w ciggu 8 tygodni

po zakonczeniu leczenia dojdzie do kolejnego epizodu. [2,17]

Czynniki ryzyka zakazen C. difficile

Wzrost ryzyka zakazenia C.difficile powoduja:

antybiotykoterapia - najwazniejszy czynnik CDI

pobyt w szpitalu lub domu opieki

wiek pacjenta powyzej 65 roku zycia

— leczenie na OIOM



— zabiegi niechirurgiczne w obrebie przewodu pokarmowego
— prowadzenie zywienia przez zgtebnik nosowo-zotgdkowy
— stosowanie lekdw zmniejszajgcych wydzielanie kwasu zotgdkowego
— choroby towarzyszgce m.in. nieswoiste zapalenie jelit, dtugotrwate dializowanie, marskos¢ i
zaawansowane choroby watroby
— stosowanie lekdw immunosupresyjnych, takze niedobory odpornosci.
[4,6,9,10,14,15,18,19,20,21]
Stosowanie antybiotykéw jest najwiekszym czynnikiem ryzyka wystgpienia zakazenia C.
difficile.[6,14,21] U okoto 90% pacjentdw z zakazeniem C. difficile byty stosowane antybiotyki,
najczesciej 1-2 miesiecy wczesniej.[6] W szpitalach, w ktdrych wystepuje duza endemiczna
zapadalnosc¢ na C. difficile, do zakazenia moze dojs¢ nawet po zastosowaniu jednej dawki
antybiotyku np. w profilaktyce okotooperacyjnej. [4,6] Kazdy antybiotyk moze sprzyjaé rozwojowi
CDlI, ale szczegdlnie przyczyniajg sie do tego, te o szerokim spektrum dziatania, ze wzgledu na presje
selekcyjng na toksynotworcze szczepy C. difficile oraz stworzenie im dogodnych warunkéw do
nadmiernego rozmnazania. [14,15,21] Sprzyjajgco na wzrost ryzyka CDI wptywa diuzszy czas trwania
antybiotykoterapii oraz podawanie kilku preparatéw réwnoczesnie. [4,14]

Tabela 1. Ryzyko wywotania zakazen przez rézne antybiotyki [2,17]

Wysokie ryzyko Umiarkowane ryzyko Niskie ryzyko
Klindamycyna Trimetoprim/sulfametoksazol | Glikopeptydy (Wankomycyna i
Teikoplanina)
Cefalosporyny Il i lll generacji Sulfonamidy Aminoglikozydy

Fluorochinolony Makrolidy Tetracyklina
Ampicylina i Amoksycylina Metronidazol

Penicyliny z inhibitorami Karbapenemy

oprécz Tykarcyliny z Tygecylina

Klawulanianem i Piperacyliny z Daptomycyna
Tazobaktamem Rifampicyna

W przypadku cefalosporyn | i IV generacji, wydalanych przez nerki, ktére osiggajg niskie stezenie w
jelitach i w niewielkim stopniu naruszajg ich mikrobiote, ryzyko rozwoju CDI jest mniejsze. [2]
Ekspozycja na antybiotyki zwieksza nie tylko ryzyko zakazenia C. difficile, ale takze mozliwos¢
wystgpienia nawrotu i nosicielstwa. [14,19]

Nawrdt CDI rozpoznaje sie, gdy do zakazenia dochodzi w ciggu 2-8 tygodni od poprzedniego
epizodu, ktérego objawy ustapity. [2,17]

Do wystgpienia nawrotow przyczynia sie niedostateczna odpowiedz uktadu odpornosciowego (za
maty poziom przeciwciat petnigcych funkcje antytoksyn), brak mozliwosci zabicia bakterii

przeksztatconych w spory, niedostateczna penetracja antybiotyku z powodu niedroznosci lub



megacolon toxicum oraz narastanie opornosci na antybiotyki. [4,10] Poza tym wiek powyzej 65 roku
zycia, stosowanie antybiotykow, leki zmniejszajgce wydzielanie soku zotgdkowego, choroby
towarzyszace (niewydolnos¢ nerek), hiperwirulentny szczep Nap1/Bl/027 oraz CDI o ciezkim
przebiegu w wywiadzie. [17]

Szpitale oraz domy opieki sg rezerwuarem C. difficile. U pacjentéw hospitalizowanych czestos¢
wystepowania bakterii rosnie do 16%, a wedtug niektérych badan nawet do 35% i jest zwigzana z
czasem pobytu oraz liczbg przyjmowanych antybiotykéw. [6,8] tatwos¢ w rozprzestrzenianiu sie C.
difficile w Srodowisku szpitalnym jest zwigzana z tworzeniem spor, wykazujgcych zdolnos$¢ do
utrzymywania sie w suchych warunkach, na przedmiotach i sprzetach nawet 5 miesiecy oraz znaczna
opornoscig na dziatanie wiekszosci srodkdw dezynfekcyjnych. [8,10,22] Bakterie te stwierdzono na
rekach w rekawicach ochronnych u 50% z 30 pracownikéw personelu medycznego.[22] Pacjenci
zarazajg sie gtéwnie przez spozycie zarodnikdw przeniesionych od innych pacjentéw przez personel
oraz obecnych na sprzecie medycznym i w toaletach. [6,8,21]

Waznym czynnikiem ryzyka zakazenia jest rGwniez wiek pacjenta. Po 65 roku zycia CDI rozwija sie
dwudziestokrotnie czesciej niz u ludzi ponizej 20 r.z. [6,10]

Kolejnym czynnikiem ryzyka CDI jest stosowanie inhibitorow pompy protonowej (PPl), szczegdlnie u

0s0b starszych. [2,6,15] Dlatego zaleca ograniczenie ich zbednego stosowania. [2]

Leczenie i Smiertelnosc¢

Zaleca sie jak najszybsze odstawienie antybiotykéw, ktore wywotaty CDI, a jesli jest to niemozliwe
zmiane nainne. [2, 23] Takie zalecenie sprawdza sie w okoto 23% przypadkodw, a gdy jest
nieskuteczne wprowadza sie antybiotykoterapie. [23]

Zgodnie z zaleceniami IDSA (Amerykanskie Towarzystwo Chordéb Zakaznych) oraz SHEA
(Towarzystwo Epidemiologdéw Szpitalnych Ameryki) poczatkowe leczenie stanowi doustne
podawanie wankomycyny w dawce 125mg 4 x dziennie lub fidaksomycyny 200mg 2 x dziennie przez
10 dni. Dawke wankomycyny mozna zwiekszy¢ do 500mg co 6 godzin, jezeli w ciggu 48 godzin nie ma
zadowalajacej odpowiedzi. W tagodnych zakazeniach mozna zaczgé od podawania metronidazolu w
dawce 500mg doustnie 3 x dziennie przez 10 dni, zalecenie ESCMID (Europejskie Towarzystwo
Mikrobiologii i Chordb Zakaznych). Jednak IDSA oraz SHEA, z powodu wynikow ostatnich
randomizowanych badan klinicznych, zalecajg rezygnacje ze stosowania metronidazolu ze wzgledu
na znaczgco wyzszg skutecznos¢ wankomycyny. [2,4] W przypadkach, gdy podanie doustne leku nie
jest mozliwe, w niedroznosci jelit, rozdeciu brzucha czy megacolon toxicum, wankomycyne podaje
sie dojelitowo przez sonde zotagdkowa lub per rectum 500mg w 100ml 0,9% Natrium chloratum co 6

godzin. [2,17] W leczeniu pacjentéw z pierwszym nawrotem rekomendowana jest terapia



wankomycyng w dawkach pulsacyjnych lub malejacych, jako skuteczniejsza niz w dawkach
standardowych. Terapia w dawkach pulsacyjnych polega na podawaniu 125-500mg co 3 dzien przez
4 tygodnie. [4] W terapii w dawkach malejacych przez 10-14 dni podaje sie 125mg 4 x dziennie,
kolejne 7 dni 125mg 2 x dziennie, nastepnie przez 7 dni 125mg raz dziennie, przez 8 dni 125mg/dobe
co drugi dzien, a przez kolejne 15 dni 125mg co trzeci dzien. Zazywanie leku w taki sposéb prowadzi
do zniszczenia wszystkich form wegetatywnych C difficile, rowniez tych, ktdre powstajg z form
przetrwalnikowych. [2,4] Podobnie mozna leczy¢ pacjentéw z kolejnymi nawrotami lub podajac
wankomycyne w dawce 125mg co 6 godz. przez 10 dni, a przez kolejne 20 dni rifaksymine doustnie
po 400 mg co 8 godzin. Zaréwno w przypadku pierwszego, jak i kolejnych nawrotéw mozna
zastosowac fidaksomycyne w dawce 200mg 2 x dziennie doustnie przez 10 dni. [2,17] Fidaksomycyna
zostata zatwierdzona w USA do leczenia CDI w 2011 roku. [14] Jest to makrocykliczny antybiotyk,
ktorego bakteriobdjcze dziatanie wynika z hamowania syntezy RNA, poprzez polimeraze RNA. Ma
waski zakres dziatania przeciwbakteryjnego (C. Difficile), nie wptywa na flore jelitowg, w tym na
Bacteroides i nie wchtania sie z jelit. [4,24] W warunkach in vitro wptywa hamujgco na tworzenie
spor przez C. difficile.[24] Po zastosowaniu fidaksomycyny wystepuje tzw. dtugotrwaty efekt
poantybiotykowy, czyli hamowanie wzrostu bakterii po spadku stezenia leku ponizej minimalnego
stezenia hamujgcego. W mniejszym stopniu indukuje wystgpienie opornosci oraz wykazuje znikoma
opornosé krzyzowa z innymi antybiotykami. [4] W poréwnaniu z wankomycyng zmniejsza ryzyko
nawrotow. [4,7]

U pacjentéw dorostych z duzym ryzykiem nawrotu biegunki wskazany do stosowania, wraz z
antybiotykoterapig, jest bezlotoksumab (Zinplava).[2,23,25] Jest to ludzkie monoklonalne
przeciwciato antytoksynowe o duzym powinowactwie do toksyny B C. difficile, z ktorg wigze sie i
blokuje jej dziatanie. W ten sposéb zapewnia odpornos$é bierng na dziatanie toksyny. [2,23,25,26] W
grupie pacjentéw, ktdrzy z antybiotykami otrzymywali bezlotoksumab odsetek nawrotow byt o 38%
nizszy niz w leczeniu standardowym. Dziatanie bezlotoksumabu utrzymuje sie przez 12 tygodni.[26]
Opcja leczenia dla pacjentdw z mnogimi nawrotami (wiekszo$¢ towarzystw naukowych podaje trzy
epizody CDI) jest przeszczep mikrobioty jelitowe] ( fecal microbiota transplantation- FMT). [2,17]
Polega on na odtworzeniu prawidtowej flory bakteryjnej jelit poprzez podanie katu od zdrowego
dawcy do jelita chorego. [14,27,28] Wsrdd osdb, ktére nie reagowaty na kolejng antybiotykoterapie,
stwierdzono zmieniony sktad mikrobioty jelit m.in. za mato bakterii Bacteroides i Firmicutes. [27]
Zawiesine katu podaje sie najczesciej za pomoca kolonoskopu lub wlewu doodbytniczego.
Skutecznos¢ FMT jest bardzo duza - 90% wyleczalnosci juz po jednym wlewie. [27] Innym sposobem
na transfer mikrobioty jest doustne podanie zamrozonego i zamknietego w kapsutkach materiatu

katowego, rdwniez bardzo skuteczny i bezpieczny. Wskaznik wyleczen po jednym zabiegu 82%, a po



dwodch 91%. [28] Wysoka skutecznos¢ (= 90%), mate ryzyko powiktan i objawdw niepozadanych
powoduje, ze FMT jest najbardziej optacalng terapig leczenia CDI. [27,28]

Powiktane, ciezkie CDI nalezy jak najszybciej konsultowaé chirurgicznie, w celu kwalifikacji do zabiegu
chirurgicznego, polegajgcego na subtotalnej kolektomii z zachowaniem odbytnicy. Mozna wykona¢
czasowq ileostomie petlowa z ptukaniem jelit wankomycyng, co jest postepowaniem alternatywnym.
[2,14,17] Wdrozenie postepowania operacyjnego przed pojawieniem sie wstrzgsu i niewydolnosci
narzgdowej zwieksza przezycie. Natomiast operacja przeprowadzona jako zabieg ratujgcy zycie wigze
sie ze Smiertelnoscig wahajaca sie od 35 do 80%. [14]

Nie ma dowodow potwierdzajgcych skuteczno$é probiotykow w profilaktyce lub leczeniu
wspomagajacym antybiotykoterapie w zakazeniach C. difficile. [2,14,17] Wiekszos$¢ preparatow
probiotykéw dostepnych w sprzedazy nie ma dobrej kontroli jakosci, a czes¢ nie zawiera zywych
organizmow lub zawiera takie, ktérych nie ma w skfadzie. Poza tym nie nalezy ich stosowac u
pacjentdéw ze znaczng immunosupresjg oraz leczonych na OIOM, ze wzgledu na ryzyko wystgpienia u
nich fungemii lub bakteriemii. Z powodu braku danych potwierdzajgcych skutecznos¢, wysokich
kosztéw stosowania oraz potencjalnych powiktan nie powinny by¢ zlecane. [14,23]

W fazie badan jest szczepionka przeciwko C.difficile oraz inhibitory antybiotykéw np. doustna B-
laktamaza, dziatajgca ochronnie na flore jelit, poprzez redukcje w nich nadmiernego stezenia
antybiotyku.

Nie ma zalecen do leczenia bezobjawowych nosicieli, moze to prowadzi¢ do zwiekszonego wydalania
spor. [6,14]

Smiertelno¢ zalezy od ciezkoéci przebiegu choroby i wystgpienia powiktan i wynosi okoto 2%, a u
pacjentéw wymagajacych intensywnej opieki medycznej 6% oraz rosnie do 16% w zakazeniach

hiperwirulentnym szczepem. [4,6] W USA liczba oséb umierajgcych na CDI siega 30 000 rocznie.[27]

Koszty leczenia zakazen C. difficile

Leczenie CDI generuje koszty zaréwno bezposrednie (stosowane leki, zabiegi chirurgiczne, opieka
medyczna), jak i posrednie zwigzane z przedtuzajgcy sie hospitalizacjg (1-3 tygodni), licznymi
badaniami dodatkowymi, izolacjg lub kohortacjg chorych, dodatkowg dezynfekcjg tézek,
pomieszczen, a nawet czasowego zamkniecia oddziatu. [4]

W USA wyleczenie jednego pacjenta kosztuje od 2000 do 72000 dolaréw, roczne wydatki na leczenie
CDI wynoszg okoto 1,1 miliarda dolaréw. [29] W oddziatach intensywne] opieki medycznej leczenie
CDI zwiekszyto koszty opieki zdrowotnej nawet o 4,8 miliarda dolaréw w 2008 roku.[30] Ze wzgledu
na wysokie koszty spoteczne i ekonomiczne spowodowane CDI konieczne jest wdrazanie

odpowiednich metod prewencji i procedur epidemiologicznych.[31]



Zapobieganie i kontrola zakazen C. difficile

W zapobieganiu rozprzestrzeniania sie zakazen C. difficile stosuje sie metody zmniejszajace
ekspozycje pacjentdw na bakterie oraz minimalizujgce czynniki ryzyka.[32]
W realizacji tego celu znaczenie maja:
— szczegoblna obserwacja pacjentéw z czynnikami ryzyka CDI
— weczesna diagnostyka mikrobiologiczna z uwzglednieniem testéw o wysokiej czutosci i
swoistosci w stosunku do toksynogennych szczepdéw
— szybkie przekazanie informacji o pozytywnym wyniku personelowi i wdrozenie odpowiedniej
terapii
— izolacja lub kohortacja zakazonych pacjentéw (tym samym drobnoustrojem)
— higiena rgk-zaleca sie mycie ragk ciepta, biezacg wodga z mydtem, zamiast dezynfekcji
srodkami na bazie alkoholu (brak skutecznosci w stosunku do spor)
— odpowiednia higiena pacjentéw w celu usuniecia spor z powierzchni skéry
— uzywanie $rodkéw ochrony osobiste]j (jednorazowe rekawiczki, fartuchy, maski) w
kontaktach z chorym
— korzystanie z jednorazowego sprzetu w pielegnacji pacjenta
— stosowanie systemdw do kontrolowanej zbiérki stolca FMS (fecal managment system) w
celu ograniczenia rozprzestrzeniania sie zakazenia
— regularne czyszczenie i dezynfekcja pomieszczen i sprzetdw szpitalnych srodkami
sporobdjczymi zawierajgcymi zwigzki chloru (w koncentracji 5000 ppm.) lub nadtlenek
wodoru (dezynfekcja sal)
— systematyczna edukacja personelu i pacjentéw
— srodki ostroznosci zaleca sie utrzymywac przez co najmniej 48 godzin po ustgpieniu biegunki
u chorych. [2,4,14,32,33]
Obserwacje dtugotrwate pokazujg jednak, ze pacjent zakazony bardzo szybko moze powtérnie skazi¢
$rodowisko, a na jego skérze nawet 2 tygodnie po ustgpieniu biegunki znajdujg sie bakterie. [14,33]
Dopiero zastosowanie catego pakietu dziatan, od szybkiej diagnostyki, odpowiedniego leczenia,
izolacji chorych, przestrzegania rezimu sanitarnego oraz procedur postepowania z pacjentami
zakazonymi i systematycznej edukacji pozwala ograniczy¢ rozszerzanie sie zakazenia. [2,31,33]
Ze wzgledu na czestos¢ wystepowania, ciezkosé przebiegu, trudnosci w leczeniu i wielokrotne
nawroty, ktére generujg wysokie koszty ekonomiczne i spoteczne zwigzane z CDI, niezwykle wazne

jest wdrazanie wiasciwych metod prewenc;ji. [4,31]



Najwiekszy wptyw na ograniczenie zakazen C. difficile ma wprowadzenie racjonalnej polityki
antybiotykowe;j. [2,31,32] Antybiotyki sg grupg lekéw bardzo czesto zlecanych w szpitalach, wydatki
na nie stanowig od 20% do 30% budzetu przeznaczonego na leki, a ich skuteczno$¢ spada w zwigzku
z rosnacg opornoscig bakterii. [34] Duzy problem stanowi ich naduzywanie i niewtasciwe zlecanie, co
pokazujg badania retrospektywne i dotyczy to 50% zlecen, a okoto 10% podan nie ma uzasadnionych
przyczyn. [32,34] Dlatego niezwykle istotne jest wprowadzanie w szpitalach programow, ktére
ograniczajg nieuzasadniong antybiotykoterapie (antybiotic stewardship program). [32] Takim
programem jest szpitalna polityka antybiotykowa, czyli SPA. Powotuje sie zespét do spraw
antybiotykoterapii, ktéry odpowiada za opracowanie szpitalnej listy antybiotykow, profilaktyki
okotooperacyjnej, konsultacje pacjentéw, propozycje diagnostyki i leczenia zakazen strategicznych,
monitorowanie zlecanych antybiotykéw oraz szkolenia i edukacje personelu medycznego.
Wdrozenie SPA ma prowadzi¢ do racjonalizacji antybiotykoterapii, czyli wyborze takiego leku,
ktdrego podanie pozwala uzyskac optymalng skutecznos¢ przy zminimalizowaniu dziatan
niepozadanych, ryzyka lekoopornosci i kosztow leczenia. [34] Zarzadzanie stosowaniem
antybiotykdéw w szpitalach w istotnym stopniu wptywa na ograniczenie wystepowania zakazen C.

difficile. Spadek czestosci CDI wynosi wedtug jednych badan 60%, a w innych nawet 80%. [2,14]

Podsumowanie

Najbardziej skuteczng strategig ograniczania zakazen C. difficile jest potgczenie dziatan z réznych
obszaréw (diagnostyka mikrobiologiczna, odpowiednia higiena i dezynfekcja, izolacja pacjentéw,
wtasciwe i szybko zastosowane leczenie), wdrazanie i przestrzeganie procedur oraz programoéw
racjonalizujgcych antybiotykoterapie, a takze systematyczna edukacja i szkolenia wsrdd personelu
medycznego zwiekszajgce Swiadomos¢ zagrozenia, wraz z wnikliwg obserwacjg pacjentow,
szczegdlnie z czynnikami ryzyka. Scista wspétpraca réznych zespotéw, specjalistéw, oddziatéw i
pracowni pozwala na skrdcenie czasu reakcji i bardziej efektywne zapobieganie transmisji zakazenia.
[2,14,21,23,32,33] W polskich szpitalach realizowany jest Narodowy Program Ochrony
Antybiotykdw, co sprzyja pozyskaniu i poszerzaniu wiedzy wsrdd personelu medycznego oraz

wdrazaniu, a takze upowszechnianiu racjonalizacji stosowania antybiotykow.
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