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Clostridium difficile-associated tisease in patients

with chronic kidney disease

ABSTRACT

As a result of radical changes in the epidemiology
in the last decade Clostridium difficile becomes the
most important cause of healthcare-associated di-
arrhea. Main risk factors for developing Clostridium
difficile-associated disease include antibiotic expo-
sure, older age, gastric acid suppression therapy,
immunosuppression and prolonged hospitalization.
Patients with chronic kidney disease, especially un-
dergoing dialysis, represent a vulnerable group of
patients at increased risk of disease and associated
morbidities. The clinical presentation of Clostridium

WSTEP

Clostridium difficile jest gram-dodatnia,
bezwzglednie beztlenowa laseczka, ktérej for-
my wegetatywne przechodza w spory, charak-
teryzujace si¢ duzym potencjatem zakaZnym,
potegowanym przez odporno$¢ na ciepto, wy-
sychanie, Srodki chemiczne, w tym dezynfek-
cyjne. Choroba zwigzana z Clostridium difficile
(CDAD, Clostridium difficile-associated dise-
ase) oznacza zapalenie jelita grubego o réznym
stopniu cigzkosci: od tagodnego, po bardzo
ciezki, obarczony wysoka $miertelnoscia [1-3].

Starzejaca si¢ populacja, zwigkszenie licz-
by pacjentéw z obnizona odpornoscia, wzrost
konsumpcji antybiotykéw oraz mikroewolucja
gatunku C. difficile doprowadzily od poczatku

difficile infection spans the spectrum from asymp-
tomatic colonization to pseudomembranous colitis,
sepsis shock and death. Metronidazole and vanco-
mycin remain the leading antibiotics in the treatment.
For patients who fail to respond to antibiotics with de-
teriorating hemodynamics, impaired respiratory func-
tion, severe ileus or toxic megacolon surgical inter-
vention may be required. Judicious use of antibiotics
and adherence to infection control measures are vital
to reduce the incidence of this serious condition.
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biezacego stulecia do ogélnoswiatowego zna-
czacego wzrostu liczby zapalen jelit powodo-
wanych przez t¢ bakteri¢. Rozpowszechnienie
epidemicznego, wysoce wirulentnego rybotypu
027 C. difficile byto przyczyna licznych szpital-
nych epidemii w Kanadzie, Stanach Zjedno-
czonych, Europie i Australii [4]. Od 2009 roku
liczba chorych wypisywanych ze szpitala z roz-
poznaniem zakazenia C. difficile (CDI, Clo-
stridium difficile infection) zaczela si¢ stabili-
zowaé, natomiast odnotowuje si¢ staly wzrost
wszystkich przypadkéw CDAD. Przyczyna jest
wzrost zakazef nabytych poza szpitalem. Sza-
cuje sie, ze zachorowania pozaszpitalne moga
stanowi¢ nawet 40% wszystkich przypadkéw
CDAD [5]. Chorzy z przewlekta choroba ne-
rek (PChN) stanowia grupe zwigkszonego ry-
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zyka CDAD, szczeg6lnie pacjenci leczeni ner-
kozastepczo [6].

GZYNNIKI RYZYKA 1 EPIDEMIOLOGIA CDAD

Klasyczne czynniki ryzyka CDAD sa na-
stepujace: antybiotykoterapia w ciagu 2-3 mie-
siecy poprzedzajacych zakazenie, wiek powy-
zej 65. roku zycia oraz pobyt w szpitalu [7].
Wszystkie antybiotyki o szerokim spektrum
dziatania moga w istotnym stopniu zaburzac
sktad flory jelitowej, stwarzajac dobre warunki
do namnazania C. difficile. Nawet pojedyncza
dawka antybiotyku, podawana jako profilakty-
ka zakazenia, moze by¢ przyczynag CDAD [§].
Ze wzgledu na ryzyko CDAD zaproponowano
nastepujacy podzial antybiotykéw zaleznie od
ryzyka CDAD w nastgpstwie ich stosowania:
— wysokie ryzyko — klindamycyna, fluoro-

chinolony, cefalosporyny II i III generacji,
penicyliny o szerokim spektrum dziatania
z inhibitorami (z wyjatkiem tykarcyliny
z klawulanianem i piperacyliny z tazobak-
tamem);

— umiarkowane — makrolidy, kotrimoksa-
zol, karbapenemy, amoksycylina, ampicyli-
na, piperacylina z tazobaktamem, tykarcy-
lina z klawulanianem, tygecyklina;

— niskie — ryfampicyna, aminoglikozydy,
wankomycyna, metronidazol, cefalospory-
ny I generacji, nitrofurantoina, tetracykli-
ny, penicylina, kloksacylina [9].

Hospitalizacja to wazny czynnik ryzyka,
ktory oznacza narazenie na kontakt ze Sro-
dowiskiem skazonym sporami, populacja pa-
cjentéw o zwigkszonym ryzyku CDAD, a takze
z pracownikami szpitala, ktdrzy jesli nie prze-
strzegaja zasad wihasciwej higieny rak, moga
by¢ ogniwem tancucha epidemicznego. Ryzy-
ko zakazenia ros$nie proporcjonalnie do czasu
trwania hospitalizacji [10].

Czynnikiem ryzyka CDAD jest zmniej-
szenie kwasnosci soku zotagdkowego. Prawdo-
podobiefistwo rozwoju objawowego zakazenia
C. difficile zwigksza stosowanie inhibitoréw
pompy protonowej oraz w mniejszym stopniu
H.,-blokeréw [11]. Wéréd jatrogennych przy-
czyn CDAD wymienia si¢ takze karmienie
przez zgtebnik nosowo-zotadkowy oraz zabiegi
chirurgiczne w obrebie przewodu pokarmowe-
go [12].

Wedtug danych badania European Clostri-
dium Difficile Infection Surveillance (ECDIS)
zapadalno$¢ na CDAD w polskich szpitalach
wyniosta 76/10 000 hospitalizacji [13]. Osoby
po 65. roku zycia choruja 20-krotnie czgsciej
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niz osoby ponizej 20 lat [14]. Wsréd oséb star-
szych zwicksza si¢ nie tylko zapadalno$¢ na
CDAD, ale tez wicksze jest réwniez ryzyko
cigzkiego przebiegu choroby i zgonu. W przy-
padku infekcji wysoce wirulentnym szczepem
rybotypu 027, ryzyko zgonu u oséb starszych
jest 2-3-krotnie wyzsze [15].

Grupami pacjentéw wysokiego ryzyka
objawowego zakazenia C. difficile sa chorzy
z upoSledzeniem odpornosci, obciazeni cho-
robg nowotworowa, zakazeniem HIV oraz le-
czeni immunosupresyjnie po przeszczepieniu
narzadéw [16]. Ryzyko CDAD jest istotnie
wyzsze w przypadku cukrzycy, marsko$ci wa-
troby, zwyrodnienia wielotorbielowatego ne-
rek i PChN [17]. Opublikowana w 2013 roku
przez autoréw z Mayo Clinic analiza 8,03 mi-
liona wypisow szpitalnych wykazala, ze CDAD
wystepowata 2-krotnie czgSciej u chorych ho-
spitalizowanych z PChN w poréwnaniu z cho-
rymi leczonymi w szpitalu, ktérych czynnos¢
nerek byla prawidtowa (1,49% vs. 0,70%;
p < 0,001). W badanej kohorcie pacjentéw
z PChN i CDAD w I i II stadium PChN byto
tylko 2,46%. Skokowy wzrost ryzyka CDAD
obserwowano poczawszy od I1I stadium PChN
(9,84% badanych). Znaczace réznice zaobser-
wowano, poréwnujac populacje oséb dializo-
wanych z CDAD i niedializowanych pacjentéw
zPChN. Ryzyko CDAD wsrdd chorych z PChN
w stadium V przewlekle dializowanych bylo
2-krotnie wigksze niz wsréd chorych z PChN
w stadiach III-IV oraz w stadium V, ale nie-
leczonych nerkozastepczo [18]. Szczegdlnie
narazeni na CDAD sa pacjenci w pierwszych
miesigcach dializoterapii z czasowym doste-
pem naczyniowym. Wiaze si¢ to z konieczno-
Scig czestszych hospitalizacji oraz wigkszym
ryzykiem zakazen bakteryjnych, w tym odcew-
nikowych, wymagajacych stosowania antybio-
tykéw szerokospektralnych [19]. Zwigkszone
ryzyko CDAD u chorych hemodializowanych
(HD) wynika z rozpowszechnienia w tej gru-
pie najistotniejszych czynnikéw ryzyka CDI,
takich jak podeszly wiek, czgste leczenie anty-
biotykami i inhibitorami pompy protonowej,
liczne hospitalizacje i obcigzenie wspdtist-
niejacymi chorobami, na przyktad cukrzyca.
U pacjentéw z PChN dochodzi do ostabienia
mechanizméw odpornoSciowych w zakresie
odpornoSci komdrkowej. Zabieg dializy oraz
takie czynniki, jak toksyny mocznicowe, nie-
dokrwisto$¢, przetadowanie zelazem, niepetna
biokompatybilno§¢ ptynu dializacyjnego, wska-
zuje si¢ jako elementy powodujace zaburzenia
czynnos$ci granulocytéw wielojadrzastych [20].



Epizody hipotonii w trakcie dializy moga nasi-
la¢ niedokrwienie jelit zwigzane ze zmianami
miazdzycowymi, co zwicksza ryzyko martwicy
i perforacji jelita podczas zakazenia C. difficile
[21].

DROGI ZAKAZENIA | PATOGENEZA

Clostridium difficile ma zdolno$¢ sporu-
lacji, czyli tworzenia form przetrwalnikowych
zwanych sporami. Sa one kilkakrotnie mniej-
sze od form wegetatywnych, wykazuja znacz-
na odporno$¢ na czynniki fizyczne i chemicz-
ne, dlatego moga przetrwaé¢ w Srodowisku
przez wiele miesiecy. Podstawowe znaczenie
ma rozprzestrzenianie si¢ zakazenia droga
fekalno-oralng. C. difficile izolowano z posie-
woéw pobranych z rak i skory innych czeéci cia-
la pacjentéw, ich ubran i poscieli, rak i ubran
personelu, z powierzchni réznego rodzaju
sprzetu, szafek przyt6zkowych, mebli (zwtasz-
cza tapicerskich), podtég, basenéw, urzadzen
sanitarnych i klamek. Bakteri¢ t¢ wyhodowa-
no takze z probek powietrza, wentylatoréw
oraz wysoko umieszczonych powierzchni ptas-
kich [22, 23].

Szczepy toksynotworcze wytwarzaja egzo-
toksyny A i B, majace udowodniony wplyw na
wirulencj¢ bakterii. Toksyna A laczy si¢ z re-
ceptorami na powierzchni enterocyta i uszka-
dza cytoszkielet, utatwiajac wniknigcie bakterii
do komoérki. Toksyna B wykazuje whaSciwoSci
cytotoksyczne [24]. Niektore szczepy maja
zdolno$§¢ wytwarzania tzw. toksyny binarnej,
ktéra sama w sobie nie wykazuje dziatania
chorobotwoérczego, ale moze oddzialywac sy-
nergistycznie z toksynami A i B. Szczepy nie-
wytwarzajace toksyn nie wykazuja dziatania
chorobotworczego.

Spory szczepéw toksynotworczych prze-
dostaja si¢ do przewodu pokarmowego. Tam
tworza formy wegetatywne, ktore przylegaja do
Sluzéwki Scian jelita, zaczynaja si¢ namnazaé
i produkowac¢ toksyny. W przypadku braku do-
statecznej odpornosci dochodzi do manifestacji
klinicznej. Alternatywnie, na przyktad przy-
padku zaburzenia fizjologicznej flory jelitowej,
spowodowanej przez antybiotyki, moze doj$¢
do uaktywnienia obecnych w przewodzie po-
karmowym spor (zakazenie endogenne). Wyle-
ganie trwa 2-3 dni od ekspozycji. U pacjentéw
z niezaburzona odpornoscia, zwlaszcza ponizej
65. roku zycia i bez powaznych choréb towarzy-
szacych, istnieje mniejsze prawdopodobiefistwo
rozwoju CDAD. Moga oni natomiast staé si¢
bezobjawowymi nosicielami.

DIAGNOSTYKA ZAKAZENIA
CLOSTRIDIUM DIFFICILE

Zgodnie z definicja zaproponowana przez
European Society of Clinical Microbiology and
Infectious Diseases chorobe zwigzang z Clostri-
dium difficile rozpoznaje si¢ po stwierdzeniu:
biegunki (luzny stolec, ktéry dopasowuje si¢
ksztattem do pojemnika) lub toksycznego roz-
decia okreznicy bez innej ustalonej przyczyny
oraz po spetnieniu co najmniej jednego z naste-
pujacych kryteriow:

— stwierdzenie obecnoSci toksyn A i/lub B
w stolcu lub wykazanie obecnosci szczepu
C. difficile produkujacego toksyny w posie-
wie lub przy zastosowaniu innych metod;

— wykazanie w badaniu endoskopowym lub
w trakcie zabiegu rzekomobtoniastego za-
palenia jelit (colitis pseudomembranosa);

— wystepowanie rzekomobtoniastego zapale-
niajelit w badaniu histopatologicznym [4].

W diagnostyce CDAD kluczowe znacze-
nie maja podejrzenie choroby o takiej etiolo-
gii u pacjenta z biegunka nalezacego do grupy
ryzyka, a takze dostgp do odpowiednio wypo-
sazonego laboratorium mikrobiologicznego.
Warunkiem skutecznej diagnostyki jest prawi-
dlowe pobranie i przechowywanie materiatu.
Zaleca si¢ przekazanie materiatu do labora-
torium w zamknietym pojemniku w czasie nie
dhuzszym niz 2 godziny od pobrania. Jesli nie
jest to mozliwe, material powinien by¢ prze-
chowywany w temperaturze 2-8°C [9]. Bakte-
rie C. difficile odznaczaja si¢ bowiem wysoka
odpornoécia na dezynfekcje, a wytwarzane
przez nie toksyny moga ulec rozktadowi w tem-
peraturze pokojowej. W Polsce badania katlu
w kierunku C. difficile wykonuje si¢ przy uzyciu
z algorytméw diagnostycznych rekomendowa-
nych przez American Society of Microbiology
i uwzglednionych w zaleceniach ,,Narodowego
Programu Ochrony Antybiotykéow” (ryc. 1).
W najczesciej wykorzystywanym schemacie
diagnostycznym wykonuje si¢ test przesiewo-
wy, wykrywajacy antygen somatyczny C. diffci-
le — dehydrogenaze glutaminianowa (GDH,
glutamate dehydrogenase). Wysoka czuto$¢
(97,6-100%) oraz wysoka negatywna wartos§¢
predykcyjna (NPV 99%) pozwalaja w przypad-
ku ujemnego wyniku testu przyjac, ze w bada-
nej probce kalu nie ma Clostridium difficile.
W przypadku dodatniego wyniku testu GDH
nalezy potwierdzi¢ lub wykluczy¢ zdolno$é
bakterii do wytwarzania toksyn (w wielu labo-
ratoriach test na obecnos¢ toksyn wykonuje si¢
jednoczasowo z testem przesiewowym). W celu
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Rycina 1. Algorytmy diagnostyczne zakazen Clostridium difficile [22]. GDH — dehydrogenaza glutaminianowa; NAAT — test

amplifikacji kwasow nukleinowych

weryfikacji toksynotwdrczosci szczepu najcze-
Sciej wykorzystuje si¢ testy oparte na metodzie
ELISA lub metodzie immunochromatogra-
ficznej. Charakteryzuja si¢ one wysoka swo-
istoScia, ale ich niewystarczajaca czuto$¢ moze
by¢ przyczyna wynikéw falszywie ujemnych.
Oznacza to zanizenie liczby rozpoznanych za-
kazen i niebezpieczefistwo wybuchu epidemii.
Z tego wzgledu zaleca si¢ weryfikacje ujem-
nego wyniku testu ELISA za pomoca hodowli
Iub testu genetycznego. Metody genetyczne,
coraz powszechniej wykorzystywane w Polsce,
pozwalaja na jednoetapowa, szybka diagnosty-
ke zakazenia. Dostepne na rynku testy, oparte
na metodzie tahcuchowej reakcji polimerazy
z analiza w czasie rzeczywistym (rt-PCR, real-
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-time polymerase chain reaction), umozliwiaja
wykrycie fragmentéw gendw toksyn A i B oraz
binarnej, a takze delecji w pozycji 117, charak-
terystycznej dla hiperwirulentnych szczepéw
nalezacych do PCR-rybotypu 027 [25]. Korzy-
sta si¢ takze z testow molekularnych, opartych
na metodzie LAMP (Loop-mediated DNA Iso-
thermal Amplificaton), ktére pozwalaja na wy-
krycie szczepdw toksynotwoércezych [26].

OBRAZ KLINICZNY ZAKAZEN
CLOSTRIDIUM DIFFICILE

Zakazenie Clostridium difficile moze prze-
biega¢ bezobjawowo w przypadku nosicielstwa
szczepOw nietoksynotworczych, a niekiedy tak-



Tabela 1. Skala ciezkosci przebiegu choroby zwiazanej z Clostridium difficile [27]

Stopien cigzkosci Kryteria

tagodny-sredni

Biegunka plus kazdy objaw spoza kryteriow przebiegu cigzkiego lub cigzkiego — powiktanego

Cigzki
— WBC = 15 000/mm?
— tkliwos¢ brzucha przy palpacji

Albuminy w surowicy < 3 g/dl oraz jedno z kryteriow:

Cigzki — powiktany Jedno z kryteriow:
— przyjecie na OIOM
— hipotensja

— goraczka = 38,5°C
— zaburzenia zachowania

— mleczany > 2,2 mmol/|

— niedroznos$¢ lub nasilone wzdecie brzucha
— WBC = 35 000/mmélub < 2000/mm?

— krancowa niewydolno$¢ narzadowa (konieczno$¢ mechanicznej wentylacji, niewydolnos¢ nerek itp.)

0I0M — oddziat intensywnej opieki medycznej; WBC (white blood cells) — biate krwinki

ze majacych zdolno$¢ produkcji toksyn. CDAD
charakteryzuje si¢ szerokim spektrum objawow:
od tagodnej biegunki z umiarkowanie nasilony-
mi kurczowymi bélami brzucha, po cigzkie za-
palenie jelita grubego z megacolon toxicum, nie-
droznoscia przewodu pokarmowego, wstrzasem
septycznym. Chorobie moga towarzyszy¢ stany
podgoraczkowe lub rzadziej goraczka. W bada-
niu przedmiotowym mozna stwierdzi¢ cechy od-
wodnienia, tachykardie, hipotensje Iub objawy
wstrzasu. Nasilone wzdgcie, brak perystaltyki,
obrona mig¢$niowa i objaw odrywania wskazu-
ja na rozlane zapalenie otrzewnej. Z odchylen
w badaniach dodatkowych zwracaja uwage wy-
soka leukocytoza, obnizone st¢zenie albumin,
a w postaciach ciezkich z powiklaniami wyste-
puje takze wzrost stezenia mleczanéw. Nagle
zatrzymanie biegunki w polaczeniu z cigzkim
stanem chorego, demonstrujacego nudnosci,
wymioty (w tym katowe) oraz nasilone wzdecie,
sygnalizuja gwattownie rozwijajaca si¢ niedroz-
no$¢ przewodu pokarmowego (tab. 1) [27].

U chorych z PChN i CDAD, w poréw-
naniu z chorymi z CDAD i prawidtowa czyn-
noScia nerek, stwierdzono wigksze ryzyko ko-
lektomii oraz znaczaco wyzsza Smiertelno$¢é
szpitalna, nawet po uwzglednieniu choréb
towarzyszacych [28-30]. Chorych HD wyréz-
nia szybki rozw6j objawéw zakazenia, juz po
48 godzinach od wlaczenia antybiotyku. U pa-
cjentéw z CDAD i schytkowa niewydolnoScia
nerek wystgpuje wyzsze ryzyko zgonu na tle
catej grupy chorych z PChN i CDAD [18, 31].

LECZENIE

Leczenie CDAD u chorych z PChN jest
takie jak w innych grupach chorych. Zalece-
nia ogdlne obejmuja odstawienie antybiotyku

(wzglednie zamiang lek na charakteryzujacy si¢
mniejszym potencjatem indukowania CDAD)
1 uzupetnianie niedoboréw wodno-elektroli-
towych pod kontrolg laboratoryjna, bilansu
ptynéw i masy ciata. Nie zaleca si¢ stosowania
lekéw antyperystaltycznych, ktére pogarszaja
przebieg choroby i zwigkszaja ryzyko toksycz-
nego rozdecia okreznicy [32]. Podstawowy-
mi lekami przeciwbakteryjnymi stosowanymi
w leczeniu CDAD s3g metronidazol i wanko-
mycyna. Metronidazol podaje si¢ 4 X 250 mg
doustnie lub 3 X 500 mg doustnie/dozylnie
oraz wankomycyng 4 X 125-500 mg doustnie,
w zaleznoSci od ciezkoSci choroby. Zalecany
czas leczenia to 10-14 dni [33]. Obydwa leki
maja poréwnywalna skuteczno$¢ w tagodnych
i umiarkowanych postaciach choroby, nato-
miast wankomycyna jest skuteczniejsza w ci¢z-
kich postaciach CDAD. Stosujac metronidazol
dozylnie, nalezy si¢ liczy¢ z jego usuwaniem
podczas hemodializy lub dializy otrzewnowe;j,
co moze zmniejsza¢ skuteczno$¢ leczenia [34].

W przypadku braku mozliwo$ci podawania
doustnego, wankomycyna moze by¢ podawana
przez sonde zoladkowa lub we wlewkach bez-
posrednio do jelita grubego (500 mg w 100 ml
0,9-proc. NaCl co 6 godzin) [35]. Na odpowiedz
na leczenie zachowawcze czeka si¢ 3-5 dni. Brak
poprawy w przypadku cigzkiego lub powiktanego
przebiegu CDAD jest wskazaniem do rozwazenia
leczenia chirurgicznego. Perforacja, niestabil-
no$¢ hemodynamiczna lub wstrzas sa wskazania-
mi do kolektomii w trybie naglym, podczas gdy
megacolon toxicum oraz niedrozno$¢ wymagaja
jej wykonania w trybie pilnym. Smiertelno$¢ oko-
ooperacyjna po kolektomii wynosi 34-80% [36].

Za nawr6t uwaza si¢ ponowny epizod
CDAD, gdy dochodzi do niego w okresie krot-
szym niz 8 tygodni od poczatku poprzedniego
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»»CDAD
charakteryzuje sie
szerokim spektrum
objawow:

od tagodnej biegunki
Z umiarkowanie
nasilonymi
kurczowymi bélami
brzucha, po ciezkie
zapalenie jelita
grubego z megacolon
toxicum,
niedroznoscia
przewodu
pokarmowego,
wstrzasem
septycznym4 4

PPZa nawrot uwaza
sie ponowny
epizod CDAD, gdy
dochodzi do niego
w okresie krotszym
niz 8 tygodni

od poczatku
poprzedniego
epizodu, ktorego
objawy ustapity

w wyniku leczenia
lub samoistnie 44
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Tabela 2. Schemat doustnego dawkowania wankomycyny
w terapii sekwencyjnej

Dawka Czas podawania
4 x 250 mg 1 tydzien
2 x125mg 1 tydzien
1x125mg 1 tydzien
125 mg co 2. dzien 1 tydzien
125 mg co 3. dzien 1 tydzien

epizodu, ktérego objawy ustapily w wyniku
leczenia lub samoistnie. Do nawrotéw do-
chodzi $rednio w 20% przypadkéw CDAD.
W przypadku gdy nawrét ma przebieg lekki
Iub umiarkowany, zaleca si¢ stosowanie tego
samego leku co w pierwszym epizodzie. Jesli
nawr6t ma cigzki przebieg, nalezy zastosowac
wankomycyng. W drugim nawrocie mozna
zastosowa¢ wankomycyne zgodnie z podany-
mi wczeSniej zasadami lub metoda terapii se-
kwencyjnej, zmniejszajac jej dawki stopniowo
w kolejnych tygodniach (tab. 2) [9].

Stosowany od kilku lat antybiotyk makro-
lidowy — fidaksomycyna — jest podobnie sku-
teczny jak wankomycyna, ale ryzyko nawrotu
PO jego zastosowaniu jest znacznie mniejsze
niz w przypadku wankomycyny. Fidaksomy-
cyng stosuje si¢ w dawce 200 mg/dobe przez
10 dni. Zastosowanie fidaksomycyny ograni-
czaja wysokie koszty leczenia.

W przypadku trzeciego i kolejnych na-
wrotdéw, oprdécz sekwencyjnego podawania
wankomycyny, nalezy rozwazy¢ terapi¢ bak-
teriami katowymi zdrowego czlowieka (FMT,
fecal microbiota transplantation). Ten spos6b
leczenia jest skuteczniejszy od terapii wanko-
mycyna — przynosi powodzenie w 81% przy-
padkéw po pojedynczym zabiegu [37].

PROFILAKTYKA

Dotad nie opracowano odrebnych zale-
cef dotyczacych postepowania profilaktyczne-
go w przypadku rozwoju CDAD u pacjentéw
z PChN, w tym wymagajacych leczenia nerko-
zastepczego. W praktyce nalezy stosowac od-
powiednio zmodyfikowane rekomendacje dla
oddziatéw szpitalnych (tab. 3).

Po zakoficzeniu hemodializy obowigzuje
staranna dezynfekcja wszystkich powierzchni
na sali dializ, aparatéw do hemodializy, sprze-
tu medycznego i przedmiotéw uzywanych przez
pacjenta jednym z wymienionych Srodkéw
skutecznych wobec spor Clostridium difficile:

— preparat zawierajacy wolny chlor w steze-
niu 5000 PPM;

— dwutlenek chloru;

— nadtlenek wodoru w stanie gazowym;

— kwas nadoctowy [24].

Pacjentowihemodializowanemuz CDAD,
ktory nie jest leczony w stacji dializ, nalezy
zapewni¢ osobny transport do stacji dializ
1 z niej z uwzglednieniem wymienionych za-
lecen w zakresie wlaSciwym transportowi me-
dycznemu.

PODSUMOWANIE

Ze wzgledu na wyisze ryzyko CDAD
u pacjentéw z PChN, w szczegdlnosci dializo-
wanych, nalezy w tej grupie chorych zwrdcié
szczegblng uwage na przemyslane zalecanie
antybiotykow oraz lekéw zmniejszajacych
sekrecje soku zoladkowego. Tymczasem co-
dzienna praktyka wskazuje, ze zwlaszcza
stosowanie inhibitoréw pompy protonowe;j
jest naduzywane, co wynika z ich niezashu-
zonego statusu lekéw w petni bezpiecznych.

Tabela 3. Proponowane zasady postgpowania w celu zmnigjszenia ryzyka przeniesienia zakazenia Clostridium difficile na

oddziale nefrologicznym i w stacji dializ

Zapewnienie izolaciji kontaktowej, polegajacej na hospitalizaciji chorego w osobnej sali z odrgbnym wezlem sanitarnym

Prowadzenie hemodializy w osobnej sali dializ

Zakfadanie przez personel (najlepiej wyznaczony wytacznie do opieki nad pacjentem z CDAD) rekawiczek i jednorazowego
fartucha przed kazdym wejsciem do sali na oddziale szpitalnym oraz na sale dializ

dziata skutecznie na spory

Mycie rak po kazdym kontakcie z pacjentem ciepta, biezaca woda z mydtem, poniewaz wcieranie $rodka alkoholowego nie

wylgcznie w sali, gdzie odbywa sie hemodializa

Uzywanie osobnego zestawu sprzetu medycznego wielorazowego uzytku (np. stetoskop, cisnieniomierz), dostepnego

Dezynfekcja w Srodku chlorowym lub sterylizacja kaczek, podsuwaczy, sprzetu kuchennego, poniewaz dezynfekcja
termiczna stosowana w myjkach jest niewystarczajaca do niszczenia spor C. difficile;

Stosowanie jednorazowej posScieli, podlegajacej utylizacji po zabiegu hemodializy

Wydawanie positku pacjentowi z CDAD w ostatniej kolejnosci
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W ostatnich latach nastapita istotna poprawa
w dostgpie do diagnostyki mikrobiologicznej
Clostridium difficile. W coraz wickszej liczbie
laboratoriéw korzysta si¢ z metod diagnostyki
molekularnej, pozwalajacych na uzyskanie wy-
niku w ciggu godziny. Nic nie zastapi jednak
czujnoSci diagnostycznej lekarza. Nalezy brac
pod uwage CDAD w diagnostyce réznicowe;j
kazdego chorego z PChN z biegunka lub ob-
jawami ostrego brzucha. Schematy farmako-
terapii CDAD niezmiennie od lat opierajg si¢
na metronidazolu i wankomycynie i s3 wspdlne
dla wszystkich chorych. Wankomycyna znajdu-
je zastosowanie w leczeniu nie tylko pierwsze-
go epizodu CDAD, ale i nawrotéw. W przy-
padku nawrotéw skuteczno$§¢ wankomycyny
jest mniejsza od jednorazowego podania bak-
terii katowych zdrowego cztowieka. Wskazuje

STRESZCZENIE

W ostatniej dekadzie w nastepstwie radykalnych
zmian w epidemiologii Clostridium difficile jest naj-
wazniejsza przyczyng biegunki zwigzanej z udzie-
laniem $wiadczen medycznych. Gfowne czynniki
ryzyka choroby zwiazanej z Clostridium difficile
obejmuja: ekspozycje na antybiotyki, podeszty wiek,
farmakologiczng supresje wydzielania soku zofadko-
Wego, immunosupresje oraz przediuzong hospita-
lizacje. Pacjenci z przewlekig chorobg nerek, szcze-
golnie dializowani, s3 w wigkszym stopniu narazeni
na wymienione czynniki, w zwiazku z czym stanowig
grupe szczegolnie podatng na zakazenie. Kliniczna
manifestacja zakazenia Clostridium difficile obejmuje

to na to, ze ta metoda leczenia powinna by¢
brana pod uwage w przypadku ponownej in-
fekcji. Chorzy, ktérzy nie odpowiadaja na le-
czenie zachowawcze, zwlaszcza ci, u ktorych
rozwijaja si¢ niedroznos$¢, toksyczne rozdecie
lub perforacja okreznicy, sa kandydatami do
leczenia chirurgicznego. Jest ono obarczone
jest wysoka, siegajaca 80%, SmiertelnoScia
okotooperacyjna. Kwalifikacja do operacji,
zazwyczaj rozleglej, polegajacej na kolekto-
mii z ileostomia, stanowi wyzwanie nawet dla
doswiadczonego zespotu lekarskiego, a u pa-
cjentéw dializowanych powinna by¢ podjeta ze
szczegblna ostrozno$cia. Rozpowszechnienie
oraz znaczenie kliniczne zakazeh powodowa-
nych przez Clostridium difficile wskazuja na
potrzebg opracowania szczegdtowych zasad
profilaktyki w stacjach dializ.

szerokie spektrum objawow: od bezobjawowej kolo-
nizacji do rzekomobtoniastego zapalenia jelit, wstrza-
su septycznego i zgonu. Metronidazol i wankomycyna
pozostajg gtownymi antybiotykami w leczeniu zakaze-
nia. U pacjentow, ktorzy nie odpowiadajg na leczenie
antybiotykami i wykazujg zaburzenia hemodynamiki,
oddychania, objawy ciezkiej niedroznosci jelit lub tok-
sycznego rozdecia okreznicy, nalezy bra¢ pod uwage
interwencije chirurgiczng. Rozwazne uzycie antybioty-
kow oraz przestrzeganie zasad profilaktyki majg klu-
CZOwe znaczenie W zmniejszaniu zachorowalnosci.
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