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Zakazenia Clostridium difficile - narastajacy

problem
~  —.Jr— )}

Ogromnym problemem wspot-
czesnej medycyny sa zakazenia
Clostridium difficile (CD), bedace
zazwyczaj objawem dysbiozy jelito-
wej przebiegajacej pod ré6znymi po-
staciami klinicznymi poczgwszy od
m.in. rzekomobtoniastego zapalenie
jelit czy megacolon toxicum. W ca-
tej Europie codziennie leczy sie ok.
43 przypadki CDI na kazde 10 000
mieszkancow. Glownymi czynni-
kami ryzyka zakazenia CD jest diu-
ga antybiotykoterapia, szczegolnie
stosowanie klindamycyny, fluoro-
chinolonéw, cefalosporyn i karba-
penemoéw, hospitalizacja, podeszly
wiek oraz choroby jelit. Objawami
CDI (ang. Clostridium difficile infec-
tions) sg najczesciej wodniste bie-
gunki, bole brzucha, wymioty i go-
raczka. Poantybiotykowa dysbioza
jelitowa sprzyja intensywnemu na-
mnazaniu sie w jelitach szczepow
CD, w tym takich, ktére majg zdol-
nos$¢ syntezy toksyny (A i/lub B i/
lub binarnej). W nastepstwie dziata-
nia toksyn na enterocyty nastepuje
wydzielanie wody, elektrolitow do
Swiatla jelita oraz apoptoza komoérek
jelitowych. Epidemiologia CDI wska-
zuje na ogromne problemy dotycza-
ce polskich pacjentoéw, przy ogolno-
europejskiej chorobowosci 2,9/10
000 pacjentéw (mediana) w Polsce
wartos¢ ta wynosi 5,6/10 000 pa-
cjentéw. Biorgc pod uwage, ze opi-
sywany patogen rozprzestrzeniania
sie szybko i tatwo, niezwykle istotne
jest postepowanie przy podejrze-
niu i po rozpoznaniu CDI. Przede
wszystkim, nalezy zastosowac izo-
lacje kontaktowg pacjenta - najle-
piej w osobnej sali z weziem sanitar-
nym i stosowac¢ indywidualny drobny
sprzet medyczny. W prewencji oraz
w zwalczaniu zakazen szpitalnych
zwigzanych z CD bardzo wazne jest
zachowywanie higieny: czeste mycie
rgk przez personel medyczny oraz
pacjentéw, a takze utrzymywanie sal
w czystosci. Jednak najwazniejszym
czynnikiem ograniczajgcym rozprze-
strzenianie sie CDI jest racjonalna
polityka antybiotykowa, szczeg6lnie
ograniczenie stosowania antybioty-
kéw o szerokim spectrum dziatania
oraz stosowanie celowanej.

ny ”7 > !

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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Znaczacym problemem wspotczesnej
medycyny sg biegunki poantybiotykowe,
ktére moga by¢ spowodowane przez rézne
czynniki, w tym: drozdzaki, toksyczne dzia-
tanie leku na komorki jelita lub zakazenie
toksynotworczymi szczepami Clostridium
difficile (CD) [1]. Zakazenia CDI (ang. C.
difficile infection) mogq prowadzi¢ do rze-
komobloniastego zapalenia jelit, ostrego
rozdecia okreznicy (megacolon toxicum),
a nawet Smierci pacjenta. CD to przetrwal-
nikujgca, beztlenowa laseczka stanowia-
ca naturalny sktadnik mikrobioty jelitowe;j,
bytujgca w jelicie u 14% zdrowej popula-
¢ji [2]. Patogen ten ma wiele rezerwuarow
w $rodowisku, w tym rezerwuar najwazniej-
szy — bezobjawowych nosicieli. Ogromne
znaczenie ma tez trwatos$¢ przetrwalnikow
CD [3].

Gléwnymi czynnikami ryzyka zakaze-
nia CD jest antybiotykoterapia, zwlaszcza
diugotrwala, a prowadzone dotychczas
badania wskazuja, ze nawet po dwach la-
tach po leczeniu antybiotykami mikrobiota
jelitowa nie wraca do stanu pierwotnego
[4]. Uwaza sie, ze najwyzsze ryzyko CDI
zwigzane jest ze stosowaniem klindamycy-
ny, ktéra okoto 20-krotnie zwieksza ryzyko
rozwoju zakazenia w porywaniu do osob
nie leczonych antybiotykiem, natomiast
(czesto stosowane w leczeniu — rowniez
ambulatoryjnym) fluorochinolony, cefalo-
sporyny i karbapenemy zwiekszaja to ryzy-
ko 5-krotnie [5].

Réwniez czynnikiem ryzyka jest ho-
spitalizacja, 75% wszystkich zakazen CD
dotyczy pacjentdéw w trakcie albo po lecze-
niu w szpitalu [6]. Zakazenie CD czesto
stanowi powiktanie hospitalizacji w oddzia-
fach intensywnej terapii [7]. W$réd innych
czynnikéw ryzyka warto wskazac podeszty
wiek [1] oraz choroby jelit, takie jak: cho-
roby zapalne, choroba Les$niowskiego-
-Crohna, zespét jelita drazliwego, choroba
Hirschsprunga [8,9]. Rzadkim, chociaz
istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju CDI
sq przeszczepy narzadow, zwigzana z nimi
immunosupresja oraz wysoka konsumpcja
antybiotykdéw o szerokim spektrum dziata-
nia w tej grupie pacjentéw antybiotykow,
dlatego nawet u 6% chorych po transplan-
tacji nerek pojawiajg sie objawy CDI [10].

Podczas dysbiozy przewodu pokar-
mowego, spowodowanej antybiotykote-
rapig, pojawiajg sie sprzyjajace warunki
do namnazania si¢ form wegetatywnych
albo kietkowania spor CD, wytwarzajgce-
go podczas fazy stacjonarnego wzrostu
toksyny (A i/lub B i/lub binarnej). Dziatanie
toksyn na komérki enterocytéw powoduje
wydzielanie wody, elektrolitow do $wiatta
jelita oraz apoptoze komérek ludzkich [11].
Do najczestszych objawoéw zakazenia CD
mozna zaliczyé: wodniste biegunki, bdle
brzucha, wymioty, nudnosci i goraczke,
oraz kazuistyczne: reaktywne zapalenie
stawow, zakazenia skory, kosci i krwi [12],
przy zakazeniach moze pojawi¢ sie réow-
niez niedroznosc jelit [13]. Nalezy podkre-
$li¢ fakt, ze chorobotworcze s tylko szcze-
py CD toksynotworcze [14].

W panstwach Unii Europejskiej kaz-
dego dnia obserwuje sie 42,9 przypadki
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CDI na kazde 10 000 pacjentow. Niestety,
epidemiologia CDI wskazuje na ogromne
problemy dotyczace zwitaszcza polskich
pacjentow, przy ogdlnoeuropejskiej choro-
bowosci 2,9/10 000 pacjentéw (mediana)
w Polsce wartos¢ ta wynosi 5,6/10 000 pa-
cjentow [6]. Jeszcze w latach 90-tych XX
wieku, czy w pierwszej dekadzie XX| wieku
problem CDI nie byt w Polsce znaczacym
albo tylko stabo rozpoznanym: rocznie
zglaszano tylko kilkaset przypadkow, praw-
dopodobnie wigzalo sig to ze zbyt niskim
wykrywaniem i zglaszaniem choroby,
obecnie, zaréwno $wiadomos¢, jak i moz-
liwosci diagnostyczne sg nieporownywal-
nie wyzsze, a o wadze problemu $wiadczg
dane Narodowego Instytutu Zdrowia Pu-
blicznego Panstwowego Zaktadu Higieny,
NIZP-PZH za rok 2016, wg ktorych CDI
byto drugg po gruzlicy przyczyng zgonow
sposrod choréb zakaznych w Polsce [15].
Ale zmienita sie réwniez epidemiologia sa-
mej choroby, co ma gtéwnie zwigzek z roz-
przestrzenianiem sie 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-
grozniejszych patogenéw, w Stanach Zjed-
noczonych dochodzi rocznie do 250 000
CDI, a ich leczenie kosztuje okoto 1 miliar-
da dolarow [18]. W Azji w latach 2006-2014
zaobserwowano wzrost zachorowan, np.
w Hong Kongu zachorowalno$¢ wzrosta
ponad 2-krotnie z 1,5/10 000 oséb w 2006
roku do 3,6/10 000 w roku 2014 [19]. Za-
zwyczaj w przebiegu CDI rozréznia sie
trzy stadia choroby: tagodny, ciezki oraz
ciezki z powiktaniami [8]. Niestety, powaz-
ne komplikacje, takie jak np.: konieczno$¢
przeprowadzenia zabiegu operacyjnego,
megacolon toxicum czy $mier¢ chorego
dotyczg nawet 16,7% wszystkich pacjen-
tow ze zdiagnozowanym CDI [6].

Pojawienie  si¢  hiperwirulentnego
szczepu NAP1 (ang. North American
Pulsed Field Type 1) zwany réwniez B1/
NAP1/027, inaczej rybotyp PCR 027, spo-
wodowato wzrost zachorowalnosci oraz
$miertelnosci [1]. Szczep 027 charaktery-
zuje sie zwiekszong opornoscig na anty-
biotyki, wytwarza wiecej przetrwalnikow
oraz toksyn A/ B oraz toksyne binarng [12].
Jednoczesnie, co wazne — jest to najcze-
$ciej spotykany rybotyp w Europie (22,9%)
oraz w Polsce [20].

Szybka i precyzyjna diagnostyka CDI
jest niezwykle wazna, gdyz pozwala na
szybkie rozpoczecie leczenia przeciw-
drobnoustrojowego oraz zminimalizowa-
nie prawdopodobienstwa pojawienia sie
powikian. Podgzajgc za wytycznymi ESC-
MID (ang. European Society of Clinical
Microbiology and Infectious Diseases),
w pierwszej kolejnosci nalezy wykonacé
test na obecnosc¢ toksyn oraz bakteryjnej
dehydrogenazy glutaminiowej, GDH Ilub
test NAAT (ang. nucleic acid amplification),
wykrywanie materiatu genetycznego, np.
metodg Real Time PCR. Pozytywny wy-
nik testu nalezy potwierdzi¢ przy pomocy
testu ELISA, wykrywajacego toksyny CD
— uzyskany pozytywny wynik potwierdza

CDI. Negatywny wynik testu ELISA nale-
2y potwierdzi¢ posiewajgc probe badang
na selektywne podioze mikrobiologiczne
lub wykonujgc test NAAT/GDH - inny niz
wykonany w pierwszym etapie diagno-
zowania. Drugi algorytm postepowania
pozwala na skrocenie czasu diagnostyki
i obejmuje wykonanie w pierwszym kro-
ku dwéch testow jednoczesnie — GDH
oraz testu ELISA. Pozytywne wyniki obu
testow interpretowane sg jako obecnosé
CDI, natomiast oba negatywne jako jego
brak. Jesli tylko jeden z testow jest pozy-
tywny, wynik nalezy potwierdzi¢: posiewa-
jac materiat na selektywne podtoze mikro-
biologiczne lub wykonujac test NAAT [21].
Na rynku, rowniez w Polsce dostepne sa
liczne testy ELISA wykrywajace toksyne
AiB[22].

Ze wzgledu na beztlenowe warunki
C.difficile, rzadko okresla sie jej lekowraz-
liwos¢ w rutynowej diagnostyce, mimo ze
w 2016 roku w Europie wyizolowano 4,6%
szczepow CD opornych na metronidazol
[6). Obowigzujace w Europie zalecenia
EUCAST (ang. European Committe on
Antymicrobal Susceptbility Testing, 2018),
wskazujg dodatkowo na problemy w in-
terpretacji wynikéw antybiograméw i nie
rekomendujg rutynowego badania lekow-
razliwosci CD. Jednak przede wszystkim
w celach epidemiologicznych EUCAST
zaleca oceniac¢ lekooporno$¢ na osiem an-
tybiotykéw (moksyfloksacyne, wankomy-
cyne, tigecykling, daptomycyne, kwas fu-
sydynowy, metronidazol, ryfampicyne oraz
fidaksomycyne), chociaz tylko trzy z nich
stosuje sie klinicznie: wankomycyne, me-
tronidazol oraz fidaksomycyne (http://www.
eucast.org/clinical_breakpoints/).

Szacuje sig, ze nawroty choroby do-
tycza nawet 10-25% chorych, w grupie
pacjentébw >1 epizodu CDI| nawet 65%,
a wedlug danych z europejskiego progra-
mu nadzoru ECDC: 7,9% wszystkich zaka-
Zen CD to nastepny epizod choroby [6,12).
Zgodnie z wytycznymi (IDSA/SHEA z 2018
roku) standardowo, podczas pierwszego
epizodu choroby podaje sie doustnie wan-
komycyne —w dawce 125 mg 4 razy dzien-
nie p.o. lub fidaksomycyne w dawce 200
mg 2 razy dziennie p.o. przez 10 dni [12].
Leczenie doustne metronizadolem moze
by¢ stosowane przy tagodnych objawach
choroby, lub wtedy, gdy inne antybiotyki
sg niedostepne — dawkowanie: 500 mg 3
razy dziennie przez 10 dni [12]. Przy bra-
ku poprawy klinicznej, mozna zwigkszy¢
dawke wankomycyny do 500 mg p.o. 4
razy dziennie lub 500 mg w ok. 100 ml soli
fizjologicznej doodbytniczo w skojarzeniu
z metronizadolem podawanym dozylnie —
w dawce 500 mg co 8 godzin [12]. U pa-
cjentéw w cigezkim stanie klinicznym, stosu-
je sie wankomycyne 500 mg 4 razy dziennie
przez 10 dni podawang doustnie lub przez
sonde nosowo-zolagdkowg [12). Réwniez
do leczenia zakazen u dzieci rekomendo-
wane sg zaréwno metronidazol, jak i wan-
komycyna doustnie w dawce zaleznej od
cigzkosci przebiegu choroby i masy ciala
dziecka [12]. Skuteczno$é metranizadolu
i wankomycyny w fagodnych zakazeniach
jest poréwnywalna, ale u dzieci z cigzkim
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Tabela |

Efektywnos¢ ograniczania ryzyka CDI podczas facznego stosowania wybranych elementow profilaktyki CDI, schematéw zachowan higieniczno-medycznych (na

podstawie [1]).

Effectiveness of CDI risk reduction during the prevention bundles (based on [1]).

Pierwszy autor: proponowane interwencje

Efekt obnizenia ryzyka CDI

Abbett?®

W przypadku podejrzenia CDI, w mozliwy sposob ograniczy¢ podawanie pacjentowi $rodkéw przeciwdrobnoustrojowych. Zacho-
wanie zasad higieny, tj. stosowanie fartuchow, rekawiczek, mycie rak — przed i po kontakcie z pacjentem. Edukacja lekarzy i pie-
legniarek. Dezynfekcja Srodowiska z zastosowaniem podchlorynu. Izolacja kontaktowa pacjentow z podejrzeniem CDI. Poprawa
komunikacji migdzy laboratorium a pielegniarkami, standaryzacja leczenia CDI.

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

Muto?

Administracyjne ograniczenia w stosowaniu wybranych antybiotykow: klindamycyna, ceftriakson, lewofloksacyna, inne leki prze-
ciwdrobnoustrojowe o szerokim spektrum dzialania wymagajg zatwierdzenia. Edukacja pracownikéw. Codzienne czyszczenie
wybielaczem (w rozcieficzeniu 1:100) powierzchni czesto dotykanych/stosowanych, nastepnie rozciericzenie: 1:10. Mycie rak
woda z mydlem. Kohortowanie pacjentéw z CDI. Poprawa komunikacji miedzy laboratorium a pielegniarkami oraz lekarzami.

OR 0,29 (95% C10,19- 0,44)
P <,001

Weiss®

Izolacja kontaktowa pacjentéw z CDI lub podejrzeniem zakazenia. Stosowanie antybiotykéw zgodnie z wytycznymi Quebec. Higie-
na rak. Edukacja personelu medycznego na temat epidemiologii i drég rozprzestrzeniania zakazen CD. Czyszczenie powierzchni
rozciericzonym 1:50 wybielaczem. Kohortowanie pacjentow z CDI w warunkach osobnego oddzialu.

OR 0,38 (95% CI033-0,44)
P <,001

You®

objawéw CDI.

Stosowanie przez personel medyczny fartuchow i rekawiczek. Edukacja personelu medycznego. Dezynfekcja powierzchni przy
uzyciu podchlorynu sodu dwa razy dziennie.Higiena rak przy uzyciu mydia oraz 0,3 % triklosanu. Pacjenci z CDI pozostaja w izo-
latce. Odleglos¢ miedzy {6zkiem i umywalkg wynosi 2,2 m. Pacjenci pozostaja w izolacji jeszcze przez 48 godzin — po ustapieniu

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

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

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

Jedng z metod leczenia zwtaszcza pa-
cjentéw z nawracajacymi CDI, charaktery-
2ujgcy sie dobrymi wynikami, potwierdzo-
nymi w badaniach klinicznych z udziatem
pacjentéw, 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, najczesciej za pomoca wlewu
doodbytniczego [25]. FMT mozna wykonaé
przy leczeniu wielu dolegliwosci, w tym
w nieswoistym (nieokreslonym) zapaleniu
jelit, zespole jelita nadwrazliwego, schorze-
niach uktadu nerwowego [26]. Efekt tera-
peutyczny uzyskuje sie juz po 1-2 wlewach
doodbytniczych lub po podaniu za pomocg
kolonoskopu. FMT przyjmuje r6zng forme
podania: zawiesiny w chlorku sodu, liofili-
zowanego proszku, preparatow w kapsut-
kach. Skutecznos¢ terapii ocenia sie na
ok. 90%. Metoda FMT coraz czesciej jest
stosowana w leczeniu zakazen CD m.in.
w Australii, Stanach Zjednoczonych i nie-
ktorych krajach Europy [9]. W najnowszych
polskich wytycznych leczenia zakazen CD
w uzasadnionych przypadkach i po roz-
wazeniu wszystkich opcji terapeutycznych
FMT jest rekomendowang metoda leczenia
nawracajgcych CDI [27]. Mimo, Ze jest me-
todq tanig i skuteczng nie bez znaczenia
sg opory psychiczne pacjentéw przed tego
typu terapig [9]. Warto zwrdci¢é uwage na
trwajagce badanie kliniczne (ClinicalTrials.
gov, NCT01868373), w ktérym w ktérym
wykonuje sie przeszczep laboratoryjnie
wytworzonego inokulum bakterii z rodzaju
Bacteroides, badacze spodziewajq si¢ ob-
nizenia gorgczki, spadku leukocytozy i za-
trzymaniabiegunki. Istniejaréwniezbadania
kliniczne nad wptywem FMT na chroniczne
zaparcia, ktérych przyczyne dopatruje sie

600

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

W profilaktyce zakazen nowoczesna
medycyna czesto stosuje zasade jedno-
czesnego wykorzystania roznorodnych na-
rzedzi, tzw. ,care bundles” czy tez ‘bundle
strategies’, czyli schematow wykorzystu-
jacych zestaw kilku interwencji réwnocze-
$nie, ma to rowniez zastosowanie w profi-
laktyce CDI (Tab. 1) [3]. Majac na uwadze
fakt duzego i tatwego rozprzestrzeniania
sie patogenu, niezwykle istotne jest poste-
powanie dla zapobiegania rozprzestrzenia-
nia sie CDI - izolacje kontaktowg nalezy
zastosowa¢ juz w momencie podejrzenia
zakazenia, a drobny sprzet medyczny (np.
termometr, stetoskop) powinien zosta¢ wy-
dzielony dla pacjenta z CDI [27,12]. Wedtug
zalecen SHEA (ang. Society for Healthcare
Epidemiology of America) /IDSA (ang. In-
fectious Diseases Society of America)
najlepiej aby chory miat zapewniong indy-
widualng tazienke, a w niej jednorazowe
reczniki. Nalezy zachecaé pacjenta do cze-
stego mycia rak oraz brania prysznicéw,
w celu pozbycia sie przetrwalnikéw bak-
terii ze skory. Sale szpitalne powinny byé
sprzatane codziennie, a efekt wykonanego
sprzatania weryfikowany. Do czyszczenia
pomieszczen zaleca sie stosowanie prepa-
ratow, ktére wykazujg skutecznosc takze
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
ragk powinna by¢ realizowana technikg ich
umycia wodg z mydiem, a podczas bezpo-
$redniego kontaktu z chorym personel po-
winien stosowac¢ jednorazowe rekawiczki
oraz jednorazowe fartuchy [1,3,12,32,33]
(Tab. 1). Jednak kluczem do profilakty-

ki CDI jest optymalna szpitalna polityka
antybiotykowa czyli ograniczenie bezza-
sadnego stosowania antybiotykéw o sze-
rokim spektrum dziatania, ktére wigzg sie
z duzym ryzykiem CDI: klindamycyny, ce-
faloporyny, fluorochinolony. Ponadto an-
tybiotykoterapia powinna byé 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)
dotyczacych zarzadzania lekiem przeciw-
drobnoustrojowym, ktére maja za zadanie
racjonalizacje, a przez to ograniczenie
ich stosowania, sposréod wielu wskazo-
wek pierwszg i jednoczes$nie kluczowa
jest konieczno$¢ uzyskania zgody (pre-
authorization) przez lekarza leczacego na
zastosowanie pewnych antybiotykow, co
W znaczgcy spos6b zmniejsza ich uzycie
i m.in. redukuje ryzyko zakazen wywota-
nych przez CD [34].

Dla ograniczenia antybiotykoterapii al-
ternatywng metoda leczenia jest rowniez
stosowanie peptydéw przeciwdrobnoustro-
jowych i bakteriofagéw [35]. Rownie wazne
sg wszelkie formy edukacji personelu me-
dycznego i szkolenia na temat ekologii CD,
tj. drég rozprzestrzeniania sie oraz zasad
stosowania higieny [3].

Zaden z wymienionych elementéw
sam w sobie nie jest wystarczajacy, aby
ograniczy¢ rozprzestrzeniania sie zaka-
zen CD, jednak wszystkie razem stanowig
podstawe prewencji CDI. taczne stoso-
wanie wybranych elementéw gwarantuje
nawet 3-krotne obniZenie ryzyka CDI w od-
dziatach szpitalnych (Tab. ). W literatu-
rze przedmiotu rozwaza sie réwniez inne

E. Jachowicz i wsp.
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elementy opieki nad pacjentem, ktére byé
moze majg znaczenie dla rozwoju CDI, np.
mimo ze zwigzek miedzy stosowaniem in-
hibitorow pompy protonowe;j (IPP) a zwigk-
szong podatnoscig na CDI nie zostat po-
twierdzony, sugeruje sie aby niestosowac
IPP, jesli nie jest to absolutnie konieczne
[12].

Wzrost zachorowalnosci zwigzanej
z CDI w ostatnich latach staje sie zjawi-
skiem coraz bardziej niebezpiecznym,
zwlaszcza dla polskiego pacjenta. Nie-
odpowiedzialna polityka antybiotykowa
oraz pojawienie sie szczepu hiperwiru-
lentnego sg gtdbwnymi przyczynami wyso-
kiego odsetka CDI w Polsce oraz innych
krajach. W Swietle problemu zwigzanego
z zakazeniami CD monitorowanie stoso-
wania antybiotykéw, edukacja personelu
medycznego oraz ograniczenie terapii em-
pirycznych zdaja sie by¢ znamienne.
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