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Ogromnym problemem współ­
czesnej medycyny są zakażenia 
Clostridium difficile (CD), będące 
zazwyczaj objawem dysbiozy jelito­
wej przebiegającej pod różnymi po­
staciami klinicznymi począwszy od 
m. in. rzekomobłoniastego zapalenie 
jelit czy megacolon toxicum. W ca­
łej Europie codziennie leczy się ok. 
43 przypadki CDI na każde 10 000 
mieszkańców. Głównymi czynni­
kami ryzyka zakażenia CD jest dłu­
ga antybiotykoterapia, szczególnie 
stosowanie klindamycyny, fluoro- 
chinolonów, cefalosporyn i karba- 
penemów, hospitalizacja, podeszły 
wiek oraz choroby jelit. Objawami 
CDI (ang. Clostridium difficile infec- 
tions) są najczęściej wodniste bie­
gunki, bóle brzucha, wymioty i go­
rączka. Poantybiotykowa dysbioza 
jelitowa sprzyja intensywnemu na- 
mnażaniu się w jelitach szczepów 
CD, w tym takich, które mają zdol­
ność syntezy toksyny (A i/lub B i/ 
lub binarnej). W następstwie działa­
nia toksyn na enterocyty następuje 
wydzielanie wody, elektrolitów do 
światła jelita oraz apoptoza komórek 
jelitowych. Epidemiologia CDI wska­
zuje na ogromne problemy dotyczą­
ce polskich pacjentów, przy ogólno­
europejskiej chorobowości 2, 9/10 
000 pacjentów (mediana) w Polsce 
wartość ta wynosi 5, 6/10 000 pa­
cjentów. Biorąc pod uwagę, że opi­
sywany patogen rozprzestrzeniania 
się szybko i łatwo, niezwykle istotne 
jest postępowanie przy podejrze­
niu i po rozpoznaniu CDI. Przede 
wszystkim, należy zastosować izo­
lację kontaktową pacjenta - najle­
piej w osobnej sali z węzłem sanitar­
nym i stosować indywidualny drobny 
sprzęt medyczny. W prewencji oraz 
w zwalczaniu zakażeń szpitalnych 
związanych z CD bardzo ważne jest 
zachowywanie higieny: częste mycie 
rąk przez personel medyczny oraz 
pacjentów, a także utrzymywanie sal 
w czystości. Jednak najważniejszym 
czynnikiem ograniczającym rozprze­
strzenianie się CDI jest racjonalna 
polityka antybiotykowa, szczególnie 
ograniczenie stosowania antybioty­
ków o szerokim spectrum działania 
oraz stosowanie celowanej. 

Clostridium difficile (CD) infec­
tion is a huge problem of modern 
medicine, the complications like an­
tibiotic diarrhea, pseudomembranous 
intestinal inflammation or megacolon 
toxicum are very dangerous. Around 
43 cases of CDI / 10. 000 inhabitants 
are recognized daily in Europe. The 
main risk factors for CD infection are 
long antibiotic therapy, especially 
clindamycin, fluoroquinolone, cepha­
losporin and carbapenem, hospitali­
zation, old age and intestinal diseas­
es. The most common symptoms of 
CDI (Clostridium difficile infections) 
are watery diarrhea, abdominal pain, 
vomiting and fever. During intestinal 
dysbiosis, resulting from antibiotic 
therapy, there are favorable condi­
tions for intense gut multiplication of 
CD strains, including those that have 
the ability to synthesize toxin (A and/ 
or B and/or binary). Following the ac­
tion of toxins on enterocytes, water 
and electrolytes are released into the 
lumen of the intestine and apoptosis 
of intestinal cells. The CDI epidemiol­
ogy indicates huge problems of Pol­
ish patients, a European prevalence 
of 2. 9/10. 000 patients (median) in 
Poland of this value is 5. 6/10. 000 pa­
tients. Considering that the described 
pathogen spreads quickly and easily, 
it is extremely important to follow ap­
propriate action: first of all, patient 
contact insulation should be used, 
individual small medical equipment 
and personal sheets, towels, toilet 
paper. Hygiene is very important in 
preventing and combating CD-asso­
ciated hospital infections: frequent 
hand washing by medical person­
nel and patients, as well as keeping 
the rooms clean. However, the most 
important factor limiting the spread 
of CDI is a rational antibiotic policy, 
especially the reduction of the use of 
antibiotics with a broad spectrum of 
action and the most frequent use of 
targeted therapy. 
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Wstęp
Znaczącym problemem współczesnej 

medycyny są biegunki poantybiotykowe, 
które mogą być spowodowane przez różne 
czynniki, w tym: drożdżaki, toksyczne dzia­
łanie leku na komórki jelita lub zakażenie 
toksynotwórczymi szczepami Clostridium 
difficile (CD) [1]. Zakażenia CDI (ang. C. 
difficile infection) mogą prowadzić do rze- 
komobłoniastego zapalenia jelit, ostrego 
rozdęcia okrężnicy (megacolon toxicum), 
a nawet śmierci pacjenta. CD to przetrwal- 
nikująca, beztlenowa laseczka stanowią­
ca naturalny składnik mikrobioty jelitowej, 
bytująca w jelicie u 14% zdrowej popula­
cji [2]. Patogen ten ma wiele rezerwuarów 
w środowisku, w tym rezerwuar najważniej­
szy - bezobjawowych nosicieli. Ogromne 
znaczenie ma też trwałość przetrwalników 
CD [3]. 

Głównymi czynnikami ryzyka zakaże­
nia CD jest antybiotykoterapia, zwłaszcza 
długotrwała, a prowadzone dotychczas 
badania wskazują, że nawet po dwóch la­
tach po leczeniu antybiotykami mikrobiota 
jelitowa nie wraca do stanu pierwotnego 
[4]. Uważa się, że najwyższe ryzyko CDI 
związane jest ze stosowaniem klindamycy- 
ny, która około 20-krotnie zwiększa ryzyko 
rozwoju zakażenia w porywaniu do osób 
nie leczonych antybiotykiem, natomiast 
(często stosowane w leczeniu - również 
ambulatoryjnym) fluorochinolony, cefalo- 
sporyny i karbapenemy zwiększają to ryzy­
ko 5-krotnie [5]. 

Również czynnikiem ryzyka jest ho­
spitalizacja, 75% wszystkich zakażeń CD 
dotyczy pacjentów w trakcie albo po lecze­
niu w szpitalu [6]. Zakażenie CD często 
stanowi powikłanie hospitalizacji w oddzia­
łach intensywnej terapii [7]. Wśród innych 
czynników ryzyka warto wskazać podeszły 
wiek [1] oraz choroby jelit, takie jak: cho­
roby zapalne, choroba Leśniowskiego- 
-Crohna, zespół jelita drażliwego, choroba 
Hirschsprunga [8, 9]. Rzadkim, chociaż 
istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju CDI 
są przeszczepy narządów, związana z nimi 
immunosupresja oraz wysoka konsumpcja 
antybiotyków o szerokim spektrum działa­
nia w tej grupie pacjentów antybiotyków, 
dlatego nawet u 6% chorych po transplan­
tacji nerek pojawiają się objawy CDI [10]. 

Podczas dysbiozy przewodu pokar­
mowego, spowodowanej antybiotykote- 
rapią, pojawiają się sprzyjające warunki 
do namnażania się form wegetatywnych 
albo kiełkowania spor CD, wytwarzające­
go podczas fazy stacjonarnego wzrostu 
toksyny (A i/lub B i/lub binarnej). Działanie 
toksyn na komórki enterocytów powoduje 
wydzielanie wody, elektrolitów do światła 
jelita oraz apoptozę komórek ludzkich [11]. 
Do najczęstszych objawów zakażenia CD 
można zaliczyć: wodniste biegunki, bóle 
brzucha, wymioty, nudności i gorączkę, 
oraz kazuistyczne: reaktywne zapalenie 
stawów, zakażenia skóry, kości i krwi [12], 
przy zakażeniach może pojawić się rów­
nież niedrożność jelit [13]. Należy podkre­
ślić fakt, że chorobotwórcze są tylko szcze­
py CD toksynotwórcze [14]. 

W państwach Unii Europejskiej każ­
dego dnia obserwuje się 42, 9 przypadki 

CDI na każde 10 000 pacjentów. Niestety, 
epidemiologia CDI wskazuje na ogromne 
problemy dotyczące zwłaszcza polskich 
pacjentów, przy ogólnoeuropejskiej choro­
bowości 2, 9/10 000 pacjentów (mediana) 
w Polsce wartość ta wynosi 5, 6/10 000 pa­
cjentów [6]. Jeszcze w latach 90-tych XX 
wieku, czy w pierwszej dekadzie XXI wieku 
problem CDI nie był w Polsce znaczącym 
albo tylko słabo rozpoznanym: rocznie 
zgłaszano tylko kilkaset przypadków, praw­
dopodobnie wiązało się to ze zbyt niskim 
wykrywaniem i zgłaszaniem choroby, 
obecnie, zarówno świadomość, jak i moż­
liwości diagnostyczne są nieporównywal­
nie wyższe, a o wadze problemu świadczą 
dane Narodowego Instytutu Zdrowia Pu­
blicznego Państwowego Zakładu Higieny, 
NIZP-PZH za rok 2016, wg których CDI 
było drugą po gruźlicy przyczyną zgonów 
spośród chorób zakaźnych w Polsce [15]. 
Ale zmieniła się również epidemiologia sa­
mej choroby, co ma głównie związek z roz­
przestrzenianiem się wysokowirulentnego 
szczepu NAP1, rzadkiego przed rokiem 
2001, a obecnie odpowiedzialnego za wie­
le epidemii szpitalnych [16, 17]. 

Wg. Centers of Disease Control and 
Prevention CD jest jednym z trzech naj­
groźniejszych patogenów, w Stanach Zjed­
noczonych dochodzi rocznie do 250 000 
CDI, a ich leczenie kosztuje około 1 miliar­
da dolarów [18]. W Azji w latach 2006-2014 
zaobserwowano wzrost zachorowań, np. 
w Hong Kongu zachorowalność wzrosła 
ponad 2-krotnie z 1, 5/10 000 osób w 2006 
roku do 3, 6/10 000 w roku 2014 [19]. Za­
zwyczaj w przebiegu CDI rozróżnia się 
trzy stadia choroby: łagodny, ciężki oraz 
ciężki z powikłaniami [8]. Niestety, poważ­
ne komplikacje, takie jak np.: konieczność 
przeprowadzenia zabiegu operacyjnego, 
megacolon toxicum czy śmierć chorego 
dotyczą nawet 16, 7% wszystkich pacjen­
tów ze zdiagnozowanym CDI [6]. 

Pojawienie się hiperwirulentnego 
szczepu NAP1 (ang. North American 
Pulsed Field Type 1) zwany również B1/ 
NAP1/027, inaczej rybotyp PCR 027, spo­
wodowało wzrost zachorowalności oraz 
śmiertelności [1]. Szczep 027 charaktery­
zuje się zwiększoną opornością na anty­
biotyki, wytwarza więcej przetrwalników 
oraz toksyn A/ B oraz toksynę binarną [12]. 
Jednocześnie, co ważne - jest to najczę­
ściej spotykany rybotyp w Europie (22, 9%) 
oraz w Polsce [20]. 

Szybka i precyzyjna diagnostyka CDI 
jest niezwykle ważna, gdyż pozwala na 
szybkie rozpoczęcie leczenia przeciw- 
drobnoustrojowego oraz zminimalizowa­
nie prawdopodobieństwa pojawienia się 
powikłań. Podążając za wytycznymi ESC- 
MID (ang. European Society of Clinical 
Microbiology and Infectious Diseases), 
w pierwszej kolejności należy wykonać 
test na obecność toksyn oraz bakteryjnej 
dehydrogenazy glutaminiowej, GDH lub 
test NAAT (ang. nucleic acid amplification), 
wykrywanie materiału genetycznego, np. 
metodą Real Time PCR. Pozytywny wy­
nik testu należy potwierdzić przy pomocy 
testu ELISA, wykrywającego toksyny CD 
- uzyskany pozytywny wynik potwierdza 

CDI. Negatywny wynik testu ELISA nale­
ży potwierdzić posiewając próbę badaną 
na selektywne podłoże mikrobiologiczne 
lub wykonując test NAAT/GDH - inny niż 
wykonany w pierwszym etapie diagno­
zowania. Drugi algorytm postępowania 
pozwala na skrócenie czasu diagnostyki 
i obejmuje wykonanie w pierwszym kro­
ku dwóch testów jednocześnie - GDH 
oraz testu ELISA. Pozytywne wyniki obu 
testów interpretowane są jako obecność 
CDI, natomiast oba negatywne jako jego 
brak. Jeśli tylko jeden z testów jest pozy­
tywny, wynik należy potwierdzić: posiewa­
jąc materiał na selektywne podłoże mikro­
biologiczne lub wykonując test NAAT [21]. 
Na rynku, również w Polsce dostępne są 
liczne testy ELISA wykrywające toksynę 
A i B [22]. 

Ze względu na beztlenowe warunki 
C. difficile, rzadko określa się jej lekowraż- 
liwość w rutynowej diagnostyce, mimo że 
w 2016 roku w Europie wyizolowano 4, 6% 
szczepów CD opornych na metronidazol 
[6]. Obowiązujące w Europie zalecenia 
EUCAST (ang. European Committe on 
Antymicrobal Susceptbility Testing, 2018), 
wskazują dodatkowo na problemy w in­
terpretacji wyników antybiogramów i nie 
rekomendują rutynowego badania lekow- 
rażliwości CD. Jednak przede wszystkim 
w celach epidemiologicznych EUCAST 
zaleca oceniać lekooporność na osiem an­
tybiotyków (moksyfloksacynę, wankomy- 
cynę, tigecyklinę, daptomycynę, kwas fu- 
sydynowy, metronidazol, ryfampicynę oraz 
fidaksomycynę), chociaż tylko trzy z nich 
stosuje się klinicznie: wankomycynę, me­
tronidazol oraz fidaksomycynę (http: //www. 
eucast. org/clinical_breakpoints/). 

Szacuje się, że nawroty choroby do­
tyczą nawet 10-25% chorych, w grupie 
pacjentów >1 epizodu CDI nawet 65%, 
a według danych z europejskiego progra­
mu nadzoru ECDC: 7, 9% wszystkich zaka­
żeń CD to następny epizod choroby [6, 12]. 
Zgodnie z wytycznymi (IDSA/SHEAz 2018 
roku) standardowo, podczas pierwszego 
epizodu choroby podaję się doustnie wan­
komycynę - w dawce 125 mg 4 razy dzien­
nie p. o. lub fidaksomycynę w dawce 200 
mg 2 razy dziennie p. o. przez 10 dni [12]. 
Leczenie doustne metronizadolem może 
być stosowane przy łagodnych objawach 
choroby, lub wtedy, gdy inne antybiotyki 
są niedostępne - dawkowanie: 500 mg 3 
razy dziennie przez 10 dni [12]. Przy bra­
ku poprawy klinicznej, można zwiększyć 
dawkę wankomycyny do 500 mg p. o. 4 
razy dziennie lub 500 mg w ok. 100 ml soli 
fizjologicznej doodbytniczo w skojarzeniu 
z metronizadolem podawanym dożylnie - 
w dawce 500 mg co 8 godzin [12]. U pa­
cjentów w ciężkim stanie klinicznym, stosu­
je się wankomycynę 500 mg 4 razy dziennie 
przez 10 dni podawaną doustnie lub przez 
sondę nosowo-żołądkową [12]. Również 
do leczenia zakażeń u dzieci rekomendo­
wane są zarówno metronidazol, jak i wan- 
komycyna doustnie w dawce zależnej od 
ciężkości przebiegu choroby i masy ciała 
dziecka [12]. Skuteczność metranizadolu 
i wankomycyny w łagodnych zakażeniach 
jest porównywalna, ale u dzieci z ciężkim
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Tabela I
Efektywność ograniczania ryzyka CDI podczas łącznego stosowania wybranych elementów profilaktyki CDI, schematów zachowań higieniczno-medycznych (na 
podstawie [1]). 
Effectiveness of CDI risk reduction during the prevention bundles (based on [1]). 

Gdzie, OR - iloraz szans, ang. odds ratio; RR- ryzyko względne, ang. relative risk

Pierwszy autor: proponowane interwencje Efekt obniżenia ryzyka CDI

Abbett28

W przypadku podejrzenia CDI, w możliwy sposób ograniczyć podawanie pacjentowi środków przeciwdrobnoustrojowych. Zacho­
wanie zasad higieny, tj. stosowanie fartuchów, rękawiczek, mycie rąk - przed i po kontakcie z pacjentem. Edukacja lekarzy i pie­
lęgniarek. Dezynfekcja środowiska z zastosowaniem podchlorynu. Izolacja kontaktowa pacjentów z podejrzeniem CDI. Poprawa 
komunikacji między laboratorium a pielęgniarkami, standaryzacja leczenia CDI. 

RR 0, 60 (95% Cl 0, 52-0, 68) 
P <, 001

Muto29

Administracyjne ograniczenia w stosowaniu wybranych antybiotyków: klindamycyna, ceftriakson, lewofloksacyna, inne leki prze- 
ciwdrobnoustrojowe o szerokim spektrum działania wymagają zatwierdzenia. Edukacja pracowników. Codzienne czyszczenie 
wybielaczem (w rozcieńczeniu 1: 100) powierzchni często dotykanych/stosowanych, następnie rozcieńczenie: 1: 10. Mycie rąk 
wodąz mydłem. Kohortowanie pacjentów z CDI. Poprawa komunikacji między laboratorium a pielęgniarkami oraz lekarzami. 

OR 0, 29 (95% Cl 0, 19-0, 44) 
P <, 001

Weiss30

Izolacja kontaktowa pacjentów z CDI lub podejrzeniem zakażenia. Stosowanie antybiotyków zgodnie z wytycznymi Quebec. Higie­
na rąk. Edukacja personelu medycznego na temat epidemiologii i dróg rozprzestrzeniania zakażeń CD. Czyszczenie powierzchni 
rozcieńczonym 1: 50 wybielaczem. Kohortowanie pacjentów z CDI w warunkach osobnego oddziału. 

OR 0, 38 (95% Cl 033-0, 44) 
P <, 001

You31

Stosowanie przez personel medyczny fartuchów i rękawiczek. Edukacja personelu medycznego. Dezynfekcja powierzchni przy 
użyciu podchlorynu sodu dwa razy dziennie. Higiena rąk przy użyciu mydlą oraz 0, 3 % triklosanu. Pacjenci z CDI pozostająw izo­
latce. Odległość między łóżkiem i umywalką wynosi 2, 2 m. Pacjenci pozostająw izolacji jeszcze przez 48 godzin - po ustąpieniu 
objawów CDI. 

OR 0, 36 (95% Cl, 0, 13-0, 85) 
P <, 012

przebiegiem choroby skuteczniejsze jest 
działanie wankomycyny [23, 24]. 

Jedną z metod leczenia zwłaszcza pa­
cjentów z nawracającymi CDI, charaktery­
zującą się dobrymi wynikami, potwierdzo­
nymi w badaniach klinicznych z udziałem 
pacjentów, jest przeszczep flory bakteryj­
nej - (FMT, ang. Fecal Microbiome Trans­
plantation). Zabieg ten polega na pobraniu 
flory jelitowej od zdrowej osoby i podanie 
jej choremu, najczęściej za pomocą wlewu 
doodbytniczego [25]. FMT można wykonać 
przy leczeniu wielu dolegliwości, w tym 
w nieswoistym (nieokreślonym) zapaleniu 
jelit, zespole jelita nadwrażliwego, schorze­
niach układu nerwowego [26]. Efekt tera­
peutyczny uzyskuje się już po 1 -2 wlewach 
doodbytniczych lub po podaniu za pomocą 
kolonoskopu. FMT przyjmuje różną formę 
podania: zawiesiny w chlorku sodu, liofili­
zowanego proszku, preparatów w kapsuł­
kach. Skuteczność terapii ocenia się na 
ok. 90%. Metoda FMT coraz częściej jest 
stosowana w leczeniu zakażeń CD m. in. 
w Australii, Stanach Zjednoczonych i nie­
których krajach Europy [9]. W najnowszych 
polskich wytycznych leczenia zakażeń CD 
w uzasadnionych przypadkach i po roz­
ważeniu wszystkich opcji terapeutycznych 
FMT jest rekomendowaną metodą leczenia 
nawracających CDI [27]. Mimo, że jest me­
todą tanią i skuteczną nie bez znaczenia 
są opory psychiczne pacjentów przed tego 
typu terapią [9]. Warto zwrócić uwagę na 
trwające badanie kliniczne (ClinicalTrials. 
gov, NCT01868373), w którym w którym 
wykonuje się przeszczep laboratoryjnie 
wytworzonego inokulum bakterii z rodzaju 
Bacteroides, badacze spodziewają się ob­
niżenia gorączki, spadku leukocytozy i za­
trzymania biegunki. Istniejąrównież badania 
kliniczne nad wpływem FMT na chroniczne 
zaparcia, których przyczynę dopatruje się 

w dysbiozie jelitowej (ClinicalTrials. gov, 
NCT02526849) oraz na chorobę Leśniow- 
skiego-Crohna (ClinicalTrials. gov Identi­
fier: NCT02272868). 

W profilaktyce zakażeń nowoczesna 
medycyna często stosuje zasadę jedno­
czesnego wykorzystania różnorodnych na­
rzędzi, tzw. „care bundles” czy też ‘bundle 
strategies', czyli schematów wykorzystu­
jących zestaw kilku interwencji równocze­
śnie, ma to również zastosowanie w profi­
laktyce CDI (Tab. I) [3]. Mając na uwadze 
fakt dużego i łatwego rozprzestrzeniania 
się patogenu, niezwykle istotne jest postę­
powanie dla zapobiegania rozprzestrzenia­
nia się CDI - izolację kontaktową należy 
zastosować już w momencie podejrzenia 
zakażenia, a drobny sprzęt medyczny (np. 
termometr, stetoskop) powinien zostać wy­
dzielony dla pacjenta z CDI [27, 12]. Według 
zaleceń SHEA (ang. Society for Healthcare 
Epidemiology of America) /IDSA (ang. In­
fectious Diseases Society of America) 
najlepiej aby chory miał zapewnioną indy­
widualną łazienkę, a w niej jednorazowe 
ręczniki. Należy zachęcać pacjenta do czę­
stego mycia rąk oraz brania pryszniców, 
w celu pozbycia się przetrwalników bak­
terii ze skóry. Sale szpitalne powinny być 
sprzątane codziennie, a efekt wykonanego 
sprzątania weryfikowany. Do czyszczenia 
pomieszczeń zaleca się stosowanie prepa­
ratów, które wykazują skuteczność także 
przeciwko sporom: 10% podchloryn sodu, 
0, 04% formaldehyd lub 0, 03% aldehyd glu- 
tarowy [27, 32] (Tab. I). W trakcie pobytu na 
oddziale pacjenta z objawami CDI higiena 
rąk powinna być realizowana techniką ich 
umycia wodą z mydłem, a podczas bezpo­
średniego kontaktu z chorym personel po­
winien stosować jednorazowe rękawiczki 
oraz jednorazowe fartuchy [1, 3, 12, 32, 33] 
(Tab. I). Jednak kluczem do profilakty­

ki CDI jest optymalna szpitalna polityka 
antybiotykowa czyli ograniczenie bezza­
sadnego stosowania antybiotyków o sze­
rokim spektrum działania, które wiążą się 
z dużym ryzykiem CDI: klindamycyny, ce- 
faloporyny, fluorochinolony. Ponadto an- 
tybiotykoterapia powinna być stosowana 
tylko w uzasadnianych przypadkach i naj­
lepiej jako antybiotykoterapia celowana, tj. 
oparta o wynik antybiogramu. 

Co ciekawe, w wydanych 2016 roku 
wytycznych Infectious Diseases Society 
of America (IDSA), Society for Healthcare 
Epidemiology of America (SHEA) i Pedia­
tric Infectious Diseases Society (PIDS) 
dotyczących zarządzania lekiem przeciw- 
drobnoustrojowym, które mają za zadanie 
racjonalizację, a przez to ograniczenie 
ich stosowania, spośród wielu wskazó­
wek pierwszą i jednocześnie kluczową 
jest konieczność uzyskania zgody (pre- 
authorization) przez lekarza leczącego na 
zastosowanie pewnych antybiotyków, co 
w znaczący sposób zmniejsza ich użycie 
i m. in. redukuje ryzyko zakażeń wywoła­
nych przez CD [34]. 

Dla ograniczenia antybiotykoterapii al­
ternatywną metodą leczenia jest również 
stosowanie peptydów przeciwdrobnoustro- 
jowych i bakteriofagów [35]. Równie ważne 
są wszelkie formy edukacji personelu me­
dycznego i szkolenia na temat ekologii CD, 
tj. dróg rozprzestrzeniania się oraz zasad 
stosowania higieny [3]. 

Żaden z wymienionych elementów 
sam w sobie nie jest wystarczający, aby 
ograniczyć rozprzestrzeniania się zaka­
żeń CD, jednak wszystkie razem stanowią 
podstawę prewencji CDI. Łączne stoso­
wanie wybranych elementów gwarantuje 
nawet 3-krotne obniżenie ryzyka CDI w od­
działach szpitalnych (Tab. I). W literatu­
rze przedmiotu rozważa się również inne 
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elementy opieki nad pacjentem, które być 
może mają znaczenie dla rozwoju CDI, np. 
mimo że związek między stosowaniem in­
hibitorów pompy protonowej (IPP) a zwięk­
szoną podatnością na CDI nie został po­
twierdzony, sugeruje się aby niestosować 
IPP, jeśli nie jest to absolutnie konieczne 
[12]. 

Wzrost zachorowalności związanej 
z CDI w ostatnich latach staje się zjawi­
skiem coraz bardziej niebezpiecznym, 
zwłaszcza dla polskiego pacjenta. Nie­
odpowiedzialna polityka antybiotykowa 
oraz pojawienie się szczepu hiperwiru- 
lentnego są głównymi przyczynami wyso­
kiego odsetka CDI w Polsce oraz innych 
krajach. W świetle problemu związanego 
z zakażeniami CD monitorowanie stoso­
wania antybiotyków, edukacja personelu 
medycznego oraz ograniczenie terapii em­
pirycznych zdają się być znamienne. 
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