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Clostridioides difficile: zarys historyczny, czynniki ryzyka, objawy 
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Streszczenie. W ostatniej dekadzie obserwuje się znaczący 
wzrost zakażeń Clostridioides difficile, które stały się jedną z naj-
częstszych przyczyn infekcji szpitalnych w krajach rozwiniętych. 
C. difficile to Gram-dodatnia bakteria przetrwalnikująca, która
naturalnie występuje w mikrobiomie jelitowym ludzi i zwierząt,
jednak jej nadmierny rozwój jest często wynikiem stosowania
antybiotyków, zwłaszcza fluorochinolonów i klindamycyny. Klu-
czowymi czynnikami ryzyka są: podeszły wiek, hospitalizacja
oraz przewlekłe choroby, co sprawia, że osoby starsze, szczegól-
nie po 85 r.ż., są najbardziej narażone na ciężki przebieg zakażeń.
Zakażenia C. difficile przenoszone są drogą fekalno-oralną, co
podkreśla znaczenie higieny w placówkach medycznych. Ob-
jawy kliniczne mogą się wahać od łagodnych bólów brzucha
i biegunki do poważnych stanów wymagających interwencji chi-
rurgicznej. W diagnostyce zaleca się zastosowanie dwóch te-
stów, co pozwala na skuteczniejsze potwierdzenie zakażenia.

Słowa kluczowe: Clostridioides difficile, czynniki ryzyka, diagno-
styka, zakażenia szpitalne, zapobieganie zakażeniom

Summary. In the last decade, there has been a significant in-
crease in Clostridioides difficile infections, which have become 
one of the most common causes of hospital-acquired infections 
in developed countries. C. difficile is a Gram-positive spore-for-
ming bacterium that naturally occurs in the gut microbiome of 
humans and animals; however, its overgrowth is often a result of 
antibiotic use, particularly fluoroquinolones and clindamycin. 
Key risk factors include advanced age, hospitalization, and 
chronic illnesses, making older individuals, especially those over 
85 years old, particularly susceptible to severe infection out-
comes. C. difficile infections are transmitted via the fecal-oral 
route, highlighting the importance of hygiene in medical facili-
ties. Clinical symptoms can range from mild abdominal pain and 
diarrhea to severe conditions requiring surgical intervention. For 
diagnosis, it is recommended to use two tests, which allow for 
more effective confirmation of the infection. 
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Wprowadzenie 

W ostatniej dekadzie w krajach wysoko rozwiniętych 
częstość zakażeń spowodowanych przez Clostridium dif-
ficile wyraźnie wzrastała i stała się najczęstszą przyczyną 
infekcji szpitalnych. Clostridium difficile, a właściwie Clo-
stridioides difficile jest Gram-dodatnią bakterią prze-
trwalnikującą. Jej nazwa została zmieniona, gdyż po 
wielu badaniach i analizach genetycznych oraz taksono-
micznych uznano, że nowa nazwa trafniej odzwierciedla 
różnice między tym gatunkiem, a innymi przedstawicie-
lami rodzaju Clostridium. Ta beztlenowa pałeczka po raz 
pierwszy opisana została w 1935 r., jako część mikro-
biomu jelitowego noworodków [1, 2]. Aktualnie jej 
obecność stwierdza się nie tylko w przewodzie pokar-
mowym ludzi, ale również zwierząt oraz w środowisku 

naturalnym, np. w wodzie (rzekach, basenach, ściekach, 
odchodach ludzkich i zwierzęcych, powietrzu, po-
wierzchniach szpitalnych oraz glebie [3-6]. Drogą prze-
noszenia zarodników C. difficile jest droga fekalno-
oralna. Należy wskazać, że skolonizowanie przez C. diffi-
cile obejmuje ok. 5% dorosłych i 25-75% niemowląt. 
W przypadku osób hospitalizowanych lub pensjonariu-
szy domów opieki – częstość kolonizacji jest kilkukrotnie 
wyższa [4, 7]. Warto podkreślić, że bakterie Clostridioi-
des nie wchodzą w skład fizjologicznej flory osób zdro-
wych. W warunkach prawidłowych ich wzrost w świetle 
jelita jest ograniczany przez prawidłową mikrobiotę jeli-
tową. Natomiast w sytuacji, gdy mikrobiom jelitowy jest 
niekorzystnie zmieniony, m.in. w wyniku stosowania le-
ków redukujących liczbę bakterii probiotycznych, dochodzi 
do gwałtownego wzrostu C. difficile [8]. 
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Czynniki predysponujące do wystąpienia ZCD 

Do trzech najistotniejszych czynników ryzyka zakażenia 
C. difficile (ZCD) zalicza się stosowanie antybiotyków, po-
deszły wiek pacjenta oraz hospitalizację. Ryzyko to może
być nawet 10-krotnie wyższe w trakcie trwania antybio-
tykoterapii oraz 4 tygodnie od jej zakończenia. Zwięk-
szone ryzyko utrzymuje się również w ciągu następnych
2 miesięcy od zaprzestania przyjmowania antybiotyków
[9, 10]. Uważa się, że prawie wszystkie grupy antybioty-
ków są związane z większym ryzykiem ZCD, choć niektóre
z nich szczególnie. Mowa tu m.in. o fluorochinolonach,
które powodują relatywnie niewielkie uszkodzenia mikro-
biomu jelitowego, to jednak namnażanie się szczepu opor-
nego na fluorochinolony doprowadziło do wzrostu liczby
zachorowań ponad spodziewany poziom na całym świe-
cie. W Wielkiej Brytanii dopiero po ścisłym ograniczeniu
stosowania fluorochinolonów zauważono zmniejszenie
ognisk epidemicznych ZCD [11]. Wykazano również, że
stosowanie klindamycyny ok. 20-krotnie zwiększa ryzyko
rozwoju zakażenia w porównaniu do osób nie stosujących
antybiotyków [12]. Do innych grup antybiotyków o du-
żym znaczeniu w rozwoju ZCD zalicza się cefalosporyny
i karbapenemy. Ryzyko zakażeń wzrasta wraz z czasem
stosowania i liczbą rodzajów antybiotyków [13].
Pomimo, że duża część ZCD występuję wśród osób mło-
dych, to jednak osoby powyżej 65 r.ż. obarczone są 5-10
razy większym ryzykiem ZCD w porównaniu do osób młod-
szych. Wraz z wiekiem, ale również wraz z gorszym sta-
nem klinicznym pacjenta, wzrasta również ciężkość prze-
biegu zakażenia i śmiertelność w jego wyniku [10].
O ZCD najczęściej mówi się w kontekście zakażeń szpital-
nych. Rzeczywiście, większość przypadków związana jest
właśnie z ekspozycją w placówkach opieki zdrowotnej,
pobytem w szpitalu lub w domu opieki. C. difficile jest naj-
częstszą przyczyną biegunki szpitalnej. Wszelkie urządze-
nia medyczne, meble szpitalne, czy toalety mogą być
zbiornikami dla przetrwalników Clostridioides. Kluczowa
jest więc odpowiednia higiena rąk i używanie jednorazo-
wych rękawiczek przez personel medyczny, gdyż może to
spowodować korzystne przerwanie transmisji patogenu
[11, 14, 15]. Nie mniej jednak, aby skuteczne zapobiegać
ZCD należy podejmować wielokierunkowe interwencje.
Placówki medyczne powinny skutecznie oczyszczać po-
wierzchnie mogące stanowić rezerwuar bakterii, stosować
sporobójcze środki czyszczące i dysponować środkami
przeciwbakteryjnymi. Jak wskazują najnowsze badania,
częstość występowania ZCD w warunkach pozaszpital-
nych rośnie. Sugerować to może, że rozprzestrzenianie się
C. difficile w społeczeństwie może również wynikać z kon-
taktu z ambulatoryjną opieką zdrowotną lub, że powszechne
źródło infekcji jest wciąż słabo poznane. Wskazać należy
również, że chorzy związani z pozaszpitalnym ZCD w porów-
naniu do szpitalnego zakażenia, charakteryzują się niższą
śmiertelnością i krótszym czasem hospitalizacji [16-18].
Wśród czynników predysponujących do wystąpienia
ZCD zalicza się przewlekłe choroby współistniejące , jak

niewydolność wątroby, niewydolność nerek, przewlekłe 
zapalne choroby jelit, zakażenie HIV, choroby nowotwo-
rowe i stosowana chemioterapia, a także wszystkie cho-
roby związane z hipoalbuminemią i wyniszczeniem. Obar-
czone większym ryzykiem zakażenia są również osoby 
poddane zabiegom chirurgicznym, a zwłaszcza z zakresu 
chirurgii przewodu pokarmowego [8]. Odsetek pacjentów 
skolonizowanych przez C. difficile różni się w zależności od 
wieku, rodzaju zabiegu jakiemu został poddany, przyjmo-
wania antybiotyków w okresie okołooperacyjnym i długo-
ści hospitalizacji. W okresie pooperacyjnym wiąże się to ze 
zwiększoną śmiertelnością, a zwłaszcza w momencie ZCD 
powikłanego z sepsą [4, 18] 
Odsetek kolonizacji C. difficile wśród pacjentów, u których 
wystąpiła hospitalizacja różni się w zależności od wieku, 
choroby współistniejącej, kraju oraz występowania anty-
biotykoterapii [19-22]. W trakcie hospitalizacji częstość 
kolonizacji C. difficile waha się od 3 do 20% [23-25]. 
W badaniu Hensgens i wsp. (2011) wskazano, że w trakcie 
antybiotykoterapii oraz w pierwszym miesiącu po jej za-
kończeniu pacjenci mieli 7-10-krotnie zwiększone ryzyko 
zakażenia C. difficile. Samo ryzyko zakażenia ulegało 
zmniejszeniu w okresie 1-3 miesięcy po zakończeniu an-
tybiotykoterapii. Wszystkie klasy antybiotyków, z wyjąt-
kiem cefalosporyn I generacji i makrolidów, były związane 
z wystąpieniem ZCD. Cefalosporyny II i III generacji oraz 
karbapenemy były najsilniejszymi czynnikami ryzyka ZCD. 
Należy również zauważyć, iż wystąpienie kolonizacji nie-
koniecznie oznacza infekcję objawową. Szacuje się, że 
u ok. 25-30% bezobjawowych nosicieli rozwija się bie-
gunka. Bezobjawowe nosicielstwo C. difficile może wystę-
pować u ok. 4-15% osób zdrowych. Dodatkowo należy
wskazać, iż przetrwalniki/spory C. difficile przeżywają
w środowisku przez kilka miesięcy [26-28].

Patogeneza 

Do ZCD dochodzi głównie w wyniku przeniesienia prze-
trwalników. Spory wykazują duża odporność na kwasy, 
ciepło i antybiotyki. Główną ochroną przed ZCD jest pra-
widłowy mikrobiom jelitowy. W momencie dotarcia spor 
do jelita, kwasy żółciowe odgrywają istotną rolę w prze-
kształceniu przetrwalników do form generatywnych [29]. 
Do wytwarzania kwasów żółciowych dochodzi w wątro-
bie; wpływają one na przyswajanie tłuszczów i witamin A, 
D, E i K w jelicie. Kwasy żółciowe wpływają na trawienie 
spożywanych pokarmów, pozytywnie oddziałują na moto-
rykę przewodu pokarmowego, działając również na mikro-
biom człowieka. Wyróżnia się kwasy żółciowe wtórne 
i pierwotne [30, 31]. Germinacja przetrwalników C. difficile 
zachodzi przez stymulację ze strony kwasów żółciowych 
[32]. Zakażenie C. difficile, prowadzi do zmniejszenia obec-
ności wtórnych kwasów żółciowych, które są ujemnie sko-
relowane z wrażliwością na C. difficile [33]. Badanie Alle-
gretti i wsp. (2016) wykazało, że stężenie wtórnych kwa-
sów żółciowych jest wyższe w kale osób zdrowych w po-
równaniu z osobami z ZCD. Odmiennie, stężenie pierwot-
nych kwasów żółciowych w kale było wyższe u pacjentów 
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z nawracającym i pierwszym epizodem ZCD, w porówna-
niu z osobami zdrowymi [34]. 
W trakcie zaburzenia mikrobiomu jelita grubego dochodzi 
do kolonizacji C. difficile, co w krótkim czasie może dopro-
wadzić do dominacji jelita grubego przez C. difficile, dopro-
wadzając tym samym do infekcji objawowej [35]. Należy 
jednak zauważyć, iż duży odsetek ZCD, kończy się bezob-
jawowo, co dodatkowo ściśle zależy od wieku [36]. Clostri-
dioides difficile jest odpowiedzialne za wytwarzane dwóch 
toksyn: A i B, powodujących patogenezę zakażenia. Tok-
syny te są enterotoksyczne oraz cytotoksyczne, jednakże 
toksyna A (TcdA) określana jest enterotoksyną A, a tok-
syna B (TcdB) cytotoksyną B. Toksyny A i B wytwarzane 
przez C. difficile działają głównie poprzez dwa mechani-
zmy. Obie toksyny są glukozylotransferazami, które po-
wodują przerwanie struktury cytoszkieletu oraz połączeń 
ścisłych w komórkach nabłonkowych jelit. W rezultacie 
dochodzi do zaokrąglenia komórki, jej odłączenia i osta-
tecznie śmierci. Działanie toksyn prowadzi do uszkodzenia 
jelit oraz wywołania stanu zapalnego, co jest wynikiem 
przerwania bariery nabłonkowej. Ponadto, toksyny indu-
kują produkcję mediatorów prozapalnych i cytokin, co 
prowadzi do apoptozy lub martwicy komórek nabłonko-
wych oraz komórek odpornościowych, a także do uszko-
dzenia błony śluzowej jelita [37, 38]. Ponadto, niektóre 
szczepy C. difficile produkują toksynę bierną, która to 
składa się z dwóch niezwiązanych polipeptydów, CdtA 
i CdtB. Po połączeniu tych polipeptydów toksyna nabywa 
charakter cytotoksyczny i enterotoksyczny [39]. 
Toksyny wytworzone przez C. difficile dostają się do cyto-
zolu komórki gospodarza w siedmiu głównych etapach, tj. 
• wiązanie toksyn z receptorem powierzchniowym

komórki
• internalizacja toksyn za pośrednictwem receptora
• zakwaszenie endosomu
• powstawanie porów
• uwalnianie GTD do cytoplazmy komórki
• inaktywacja GTPaz Rho (białko Rho bierze udział

w polimeryzacji aktyny, tym samym stabilizuje
cytoszkielet komórki)

• działanie w komórce gospodarza (wywołane
toksynami efekty cytopatyczne i cytotoksyczne) [40].

Toksyny powodujące cytopatyczne zmiany, prowadzą do 
kurczenia się i zaokrąglania komórek. Powyższemu towa-
rzyszą włókna retrakcyjne, odpowiedzialne za blokowanie 
sygnalizacji zależnej od Rho, co w konsekwencji prowadzi 
do rozerwania cytoszkieletu aktynowego i połączeń. To 
z kolei doprowadza do zwiększenia przepuszczalności na-
błonka i w konsekwencji pojawienia się biegunki. Dodat-
kowo, ograniczona adhezja komórek prowadzi do apop-
tozy i utraty komórek, z powodu ograniczenia tworzenia 
nowych komórek nabłonka. Toksyny wytwarzane podczas 
ZCD mogą działać cytotoksycznie na komórki. Cytotok-
syczność związana jest z aktywacją inflammasomu po-
przez glikozylowany RhoA, co jest możliwą przyczyną za-
palenia okrężnicy wywołanego przez C. difficile. Toksyny A 
i B wykazują zdolność do indukowania zaprogramowanej 

śmierci komórki typu I (tj. apoptozy) i typu III (tj. martwicy) 
[40]. 
Do najbardziej wirulentnych i opornych na antybiotyki ta-
kie, jak fluorochionolony i klindamycynę należy szczep 
BI/NAP1/027. Szczep ten został zidentyfikowany jako 
szczep epidemiczny. C. difficile BI/NAP1/027 charaktery-
zuje się zwiększoną produkcją toksyn A i B. Nadprodukcja 
toksyn związana jest z delecją w genie TcdC powstałą 
w nukleotydzie 117. Hiperekspresja toksyn przez szczep 
NAP1/B1/027 prowadzi do wytwarzania toksyny A ok. 16 
razy więcej i toksynę B ok. 23 razy więcej niż w szczepach 
kontrolnych [26, 41]. 

Objawy kliniczne 

Nie jest niczym nadzwyczajnym stwierdzenie, iż ZCD 
może przebiegać bezobjawowo, mieć lekkie objawy, cięż-
kie, szybko występujące, czy może przebiegać jako postać 
nawracająca oraz doprowadzić do nosicielstwa. Jak wska-
zali w swojej pracy McDonald i wsp. (2018), czas inkubacji 
ZCD wynosi średnio 2-3 dni, ale istnieją również dowody 
wskazujące na okres inkubacji obejmujący ponad tydzień 
[42]. Obrazowanie chorego pokazuje zakażenie, które za-
zwyczaj ogranicza się swoim obszarem do okrężnicy, ale 
pojawiają się rzadkie zgłoszenia obejmujące zajęcie jelita 
cienkiego [43]. U większość chorych, ZCD objawia się ła-
godną biegunką, jednak często dochodzi do samodziel-
nego wyzdrowienia po 5-10 dniach zaprzestania leczenia 
antybiotykami. Początek biegunek wywołanych przez 
ZCD notowany jest w odstępie kilku tygodni od antybio-
tykoterapii, choć u większość przypadków biegunka obja-
wia się w trakcie lub bezpośrednio po leczeniu. Objawem 
klinicznym ZCD jest wodnista biegunka, ale również wy-
stępują m.in.: gorączka, wymioty, ból brzucha czy także 
nudności i utrata apetytu. Często dochodzi do występo-
wania krwi utajonej w kale, jednakże same krwawienia 
występują rzadko. Znaczne odwodnienie, hipoalbumine-
mię z obrzękami obwodowymi, wzdęcia brzucha, czy wy-
stąpienie wstrząsu krążeniowego, to obraz kliniczny naj-
cięższych ZCD. Dodatkowymi poważnymi powikłaniami 
ZCD może być perforacja okrężnicy, niewydolność nerek, 
rozdęcie okrężnicy, posocznica, porażenie jelit, ale także 
może dojść do zgonu [4, 5 13]. Objawy pozaokrężnicze 
ZCD są rzadkie, nie mniej jednak opisano również dodat-
kowe pozajelitowe objawy ZCD, m.in. zapalenie tkanki 
łącznej, zajęcie śledziony, infekcje kości, infekcje stawów 
okołoprotezowych, zajęcie czaszki w postaci ropni, zaka-
żenia błony surowiczej opłucnej, czy też zapalenie osier-
dzia [44]. Śmiertelność z powodu ZCD wynosi ok. 2,3-
3,7% zdiagnozowanych przypadków. Śmiertelność zwią-
zana z powikłaniami ZCD takimi, jak toksyczne zapalenie 
jelita grubego, wynosi ok. 24-38% [45]. Gorsze rokowanie 
związane jest ze starszym wiekiem pacjenta, wysoką leu-
kocytozą, hipoalbuminemią i wysokim poziomem kreaty-
niny [46, 47]. Wykazano również, że ZCD wiąże się ze 
znacznym wzrostem ryzyka śmiertelności i dużym wpły-
wem na całkowite koszty ochrony zdrowia w ciągu roku 
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następującego po zdarzeniu [48]. Wskazuje się, że po wła-
ściwej i skutecznej antybiotykoterapii wobec pierwszego 
ZCD, dochodzi do co najmniej jednego nawracającego 
ZCD u 18-35% pacjentów [26]. 

Diagnostyka 

Europejskie Towarzystwo Mikrobiologii Klinicznej i Cho-
rób Zakaźnych (ETMKCZ) opracowało wytyczne doty-
czące diagnostyki ZCD. Towarzystwo określiło, że żaden 
pojedynczy test nie wystarczy do samodzielnego potwier-
dzenia ZCD. Według ETMKCZ optymalizacja diagnostyki 
w kierunku ZCD wymaga połączenia wykorzystania dwóch 
testów. Pierwszy test, który należy wykonać powinien 
charakteryzować się wysoką ujemnością wartości predyk-
cyjnej (m.in. test immunoenzymatyczny, test oparty na 
wykrywaniu dehydrogenazy glutaminianowej lub test am-
plifikacji kwasów nukleinowych). Kolejny test powinien 
charakteryzować się wysoką dodatnią wartością predyk-
cyjną (jest to test immunoenzymatyczny toksyny A/B). Je-
żeli pierwszy test wyszedł negatywny, wyklucza on ZCD. 
Jeżeli w pierwszym teście otrzymamy wynik dodatni, na-
leży wykonać drugi test (na obecność toksyny A/B). Jeśli, 
w drugim teście uzyskamy wynik pozytywny, potwierdza 
to ZCD. W przypadku, jeżeli w drugim teście otrzyma się 
wynik ujemny, przypadek należy poddać ocenie i analizie 
klinicznej. Powyższa sytuacja może mieć miejsce w przy-
padku gdy: ZCD występują z poziomem toksyny poniżej 
progu wykrywalności lub, gdy uzyskaliśmy fałszywie 
ujemny wynik testu immunoenzymatycznego na obecność 
toksyny A/B. Próbki, w których uzyskano ujemny wynik 
testu opartego na wykrywaniu dehydrogenazy glutaminia-
nowej, ale pozytywny w kontekście obecności toksyny, 
muszą zostać ponownie przetestowane, ponieważ uzy-
skane wyniki są nieważne [49]. 
W celu rozpoznania ZCD, wykonać można również bada-
nie endoskopowe. Jednakże, istotnym jest zaznaczenie, że 
nie należy wykonywać endoskopii u osób z potwierdzo-
nym ZCD. Endoskopia jest wskazana, jeśli istnieją pro-
blemy diagnostyczne – występują typowe objawy ZCD 
utrzymujące się po wdrożeniu leczenia antybiotykami, jed-
nak wyniki diagnostyczne w kierunku ZCD pozostają ne-
gatywne [50]. 
Badanie powinno być przeprowadzane wyłącznie na 
próbkach kału od pacjentów, którzy wykazują objawy bie-
gunki, chyba że istnieje podejrzenie niedrożności jelit – 
w takiej sytuacji można rozważyć pobranie próbki z wy-
mazu z odbytnicy. Jednak, jeżeli celem jest analiza epide-
miologiczna, nie zaleca się przeprowadzania badań kału 
u pacjentów, którzy nie wykazują żadnych objawów. Po-
nadto, po zakończeniu skutecznego leczenia nie jest wska-
zane ponowne badanie na obecność C. difficile, ponieważ
u wielu pacjentów test wykaże wynik pozytywny, co nie-
koniecznie oznacza potrzebę kontynuowania lub powta-
rzania terapii [4].

Zapobieganie zakażeniom 

Celem zapobiegania rozprzestrzenienia się ZCD, należy 
wprowadzać strategie nastawione na wykorzystanie  

jednorazowych rękawiczek, ale także fartuchów, przez 
osoby odwiedzające chorych, ale co ważniejsze personel 
medyczny. Chorych należy izolować, aby zapobiec roz-
przestrzenianiu się zakażenia. Jeśli dojdzie do licznych za-
chorowań, to należy rozważyć kohortowanie chorych. 
Najistotniejszą czynnością w zapobieganiu lub ogranicze-
niu rozprzestrzeniania się zakażeń w warunkach ambula-
toryjnych i w lecznictwie zamkniętym wydaje się być 
opracowanie odpowiednich procedur higienicznych. Pro-
cedury powinny uwzględniać dezynfekcję rąk po każdym 
kontakcie z pacjentem, dezynfekcję toalet, mebli, otocze-
nia chorego i sprzętu medycznego przy użyciu odpowied-
nich środków, czy utylizację odpadów medycznych. Każda 
osoba po kontakcie z pacjentem zakażonym C. difficile po-
winna przeprowadzić procedurę mycia rąk z wykorzysta-
niem wody i mydła, gdyż umożliwi to usunięcie znacznej 
ilości spor ze skóry dłoni. Preparaty na bazie alkoholu 
możliwe do stosowania na skórę rąk są skuteczne jedynie 
wobec form wegetatywnych. Preparaty zawierające środki 
działające na formy przetrwale C. difficile dopuszczone są 
jedynie do dezynfekcji powierzchni płaskich i narzędzi 
medycznych, a nie na skórę ze względu na ich wysoką tok-
syczność względem skóry. Zalecane jest, aby osoba zaka-
żona C. difficile była izolowana w pokoju wyposażanym we 
własną toaletę. Zaleca się też, aby izolacja trwała do 
dwóch dni po ustąpieniu biegunki, a także do oddania 
uformowanego stolca. W zależności od wykorzystywa-
nego preparatu na bazie chloru, skutecznymi stężeniem 
dla preparatu z podchlorynem sodu (NaClO) jest stężenie 
powyżej 200 mg/l, a dla chloropochodnych powyżej 100 
g/l. Należy zauważyć, że dwutlenek chloru (ClO2), wyka-
zuje wysoką skuteczność biobójczą w zwalczaniu form 
wegetatywnych i zarodników C. difficile, ale również niskie 
zagrożenie dla zdrowia człowieka i środowiska [26, 51-53]. 

Leczenie 

Leczenie pacjentów z infekcją C. difficile należy rozpocząć 
w momencie występowania objawów. Należy wyróżnić 
tutaj dwa antybiotyki – metronidazol i wankomycynę. Me-
tronidazol jest stosowany do leczenia pacjentów z pier-
wszym zakażeniem lub pierwszym nawrotem, łagodnie 
przebiegającego ZCD, jeżeli oczywiście nie występują 
przeciwwskazania. Wankomycyna jest lekiem droższym 
od metronidazolu, jednak stanowi niezawodną metodą le-
czenia. Wankomycynę należy stosować w leczeniu cięż-
kich przypadków ZCD oraz w połączeniu z metronidazo-
lem w ciężkich powikłanych zakażeniach. Chociaż pomię-
dzy powyższymi antybiotykami odpowiedzi na leczenie są 
praktycznie identyczne w łagodnej lub umiarkowanej cho-
robie, to leczenie wankomycyną jest preferowanym spo-
sobem dla ciężkich przypadków. Spowodowane jest to 
wyższym odsetkiem wyleczeń u tych pacjentów, 97% dla 
wankomycyny, a 76% dla metronidazolu.  
Jednakże stosunek nawrotów nie różnił się istotnie dla 
dwóch powyższych metod leczenia [54]. 
Kolejną substancją czynną wykorzystywaną w leczeniu 
ZCD jest fidaksomycyna – antybiotyk makrocykliczny, 
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o większej aktywności niż wankomycyna i wąskim spek-
trum działania, skierowanym głównie przeciwko bakte-
riom Gram-dodatnim. Wysoka aktywność z minimalnym
wchłanianiem ogólnoustrojowym, wysokie stężenie w kale
i ograniczona aktywność wobec mikrobiomu jelitowego,
sprawia, że fidaksomycyna jest antybiotykiem, który może
w przyszłości zapewnić bardziej selektywną terapię infek-
cji ZCD. Wskaźniki skuteczności terapii z wykorzystaniem

fidaksomycyny były porównywalne do wankomycyny 
(88,2 vs. 85,8%). Jednakże, znacznie mniejszy odsetek pa-
cjentów leczonych fidaksomycyną niż wankomycyną miał 
nawrót infekcji (15,4 vs. 25,3%) [55]. Podobnie w innym ba-
daniu Croock i wsp. (2012) wykazali, że fidaksomycyna przo-
duje pod względem wyleczalności, a także występują rzadziej 
nawroty ZCD, niż po wankomycynie [56].

Tabela I. Antybiotykoterapia w różnych postaciach zakażenia C. difficile [42, 57, 58] 
       Antybiotyk 

Postać 
choroby, nawrót 

Fidaksomycyna Metronidazol Wankomycyna 

postać lekka 
200 mg doustnie 2x dziennie 
przez 10 dni 

w ostateczności 500 mg doustnie, 
3x dziennie przez 10 dni 

125 mg doustnie 4x dziennie przez 10 dni 

postać ciężka 
200 mg doustnie 2x dziennie 
przez 10 dni 

125 mg doustnie 4x dziennie przez 10 dni 
lub 500 mg 4x dziennie przez 10 dni 

postać piorunująca 

Metronidazol 500 mg doustnie 3x dziennie przez 10 dni / Wankomycyna 500 
mg doustnie lub przez sondę nosowo-żołądkową 4x dziennie, dodatkowo me-
tronidazol. Jeśli doszło do niedrożności jelit wankomycyna doodbytniczo (500 
mg w 100 ml soli fizjologicznej jako lewatywa) 4x dziennie (10-14 dni) 

pierwszy nawrót 
200 mg doustnie 2x dziennie 
przez 10 dni 

doustnie 125 mg 4x dziennie przez 10 dni 

drugi nawrót 
200 mg doustnie 2x dziennie 
przez 10 dni 

doustnie 125 mg 4x dziennie przez 10 dni, 
następnie strategia pulsu wankomycyny 
lub strategia stopniowego zmniejszania 

W sytuacji częściowej niedrożności jelit, leczenie wanko-
mycyną może obejmować zarówno jej podawanie do-
ustne, jak i doodbytnicze. W przypadku wystąpienia cał-
kowitej niedrożności jelit, zaleca się stosowanie wyłącznie 
wankomycyny w formie doodbytniczej. Ważne jest, aby 
zauważyć, że podawanie wankomycyny doodbytniczo 
niesie ze sobą pewne ryzyko, w szczególności ryzyko per-
foracji jelita grubego. Dlatego tę metodę leczenia powinno 
się rozważać jedynie w przypadku pacjentów, u których 
leczenie doustne nie przynosi oczekiwanych efektów. Po-
nadto, w niektórych przypadkach może zajść potrzeba 
wydłużenia czasu trwania terapii z 10 do 14 dni, zwłaszcza 
gdy odpowiedź na leczenie jest opóźniona [4]. 
Wykorzystywane są również inne antybiotyki, które wy-
kazują potencjalne działanie aktywne przeciwko C. diffi-
cile; są to: ryfaksymina, tygecyklina, linezolid i fosfomy-
cyna. Jednakże, należy stwierdzić, iż antybiotyki te nie są 
preferowane w leczeniu ZCD, a dodatkowo nie są 
uwzględnione w zaleceniach dotyczących leczenia ZCD. 
Mogą służyć jako alternatywa w leczeniu ZCD, w przy-
padku wyczerpania podstawowych opcji terapeutycz-
nych. Kobiety w ciąży i karmiące piersią powinny być le-
czone doustnie wankomycyną w typowych dawkach [59-
63]. Wykorzystywanie innych antybiotyków w trakcie le-
czenia ZCD, wiąże się z nawrotem oraz przedłużeniem się 
biegunki, dlatego wskazanym byłoby odstawienie anty-
biotyków współbranych. Jeżeli jednak niezbędnym jest, 
aby terapia była dalej stosowana, należy kontynuować te-
rapię tak, aby niwelować ryzyko ZCD [64, 65]. 
Działanie probiotyków w leczeniu i profilaktyce ZCD 
jest mało poznane. Jednakże odpowiednia suplementa-
cja probiotyków może zapobiegać oraz leczyć biegunkę 

poantybiotykową. Specyficzne szczepy probiotyczne 
mogą powodować modulację błony śluzowej jelita wyka-
zując antagonizm wobec patogenów poprzez wytwarza-
nie substancji o działaniu przeciwdrobnoustrojowym. Do-
datkowo, może dochodzić do korzystnej zmiany flory jeli-
towej i tworzyć barierę przed kolonizacją przez patogen, 
co może prowadzić do ograniczenia częstości zakażeń 
szpitalnych i nawrotów ZCD. Przykładowo suplementacja 
S. boulardii może wpływać na zmniejszenie częstości na-
wrotów C. difficile. Badania wykonane u dzieci i niemowląt
potwierdzają skuteczność działań zapobiegawczych
przeciwko biegunce związanej z C. difficile [66]. Jak wska-
zuje metaanaliza Patani R (2013) probiotyki, które poda-
wane są jednocześnie z antybiotykami zmniejszają ryzy-ko
wystąpienia ZCD [67]. Do podobnych wniosków doszedł
Johnston BC i wsp. (2012), którego to metaanaliza wyka-
zała, że profilaktyka probiotyczna prowadzi do znacznego
zmniejszenia biegunki związanej z ZCD [68]. Biorąc pod
uwagę doniesienia naukowe, ale również patofizjologię
ZCD, możliwym jest, aby probiotyki stanowiły kluczowy
element profilaktyki lub leczenia ZCD [4].
Badanie przeprowadzone przez Leav i wsp. (2010), wska-
zuje na kluczową rolę toksyny B w infekcji. Pacjenci z ni-
skim poziomem przeciwciał specyficznych dla toksyny B,
ale nie dla toksyny A, są bardziej skłonni mieć nawracającą
chorobę [69]. Wiedza na temat występowania przeciwciał
oraz ich wpływ na rozwój i zahamowanie zakażenia, pro-
wadzi do badań nad dożylnym podawaniem immunoglo-
bulin oraz przeciwciał monoklonalnych, które mogą być
przydatne zarówno w leczeniu, jak i zapobieganiu nawro-
tom ZCD. Właściwie skierowana terapia immunologiczna
byłaby nowatorskim i mniej szkodliwym dla organizmu
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sposobem leczenia, ale także zapobiegania ZCD, ze 
względu na brak oddziaływania na naturalny mikrobiom 
chorego, w przeciwieństwie do tradycyjnych metod lecze-
nia m.in. wankomycyną czy metronidazolem, które mogą 
doprowadzać do zaburzeń i wpływu na mikrobiom cho-
rego. Pojawiają się coraz częstsze doniesienia o skutecznie 
przeprowadzanych badaniach wykazujących, że immuno-
terapia znacząco zmniejsza nawroty ZCD. Przykładem 
może być tu bezlotoksumab, czyli przeciwciało monoklo-
nalne. Badanie przeprowadzone przez Gerding DN i wsp. 
(2018) wykazało, że zastosowanie bezlotoksumabu, u pa-
cjentów z więcej niż 3 czynnikami ryzy-ka, wykazywało 
największą redukcję nawrotów ZCD w stosunku do pla-
cebo. Jak wykazano osoby z 1 lub 2 czynnikami ryzyka 
również mogą odnieść korzyści, choć mniejsze niż u osób 
obciążonych większym ryzykiem zakażenia. Niewątpliwe, 
preparat zawierający bezlotoksumab jest znaczącym osią-
gnięciem w profilaktyce nawracających ZCD, jednakże za-
stosowanie tego preparatu, jak i innych swoistych prze-
ciwciał jest jeszcze ograniczone wysokimi kosztami i po-
tencjalnymi skutkami ubocznymi [4, 70, 71]. 

Postępowanie z zakażeniami C. difficile na oddziale 

Zakażenia C. difficile stanowią poważne wyzwanie w opie-
ce zdrowotnej, szczególnie w warunkach szpitalnych. Za-
każenia w podmiotach szpitalnych wymuszają skuteczną 
pielęgnację pacjentów, w celu zminimalizowania ryzyka 
przenoszenia patogenu oraz poprawienia wyników lecze-
nia. Kluczowym elementem w zapobieganiu rozprzestrze-
nienia się ZCD jest izolacja pacjentów z potwierdzonym 
zakażeniem. Pacjenci powinni być umieszczani w jednoo-
sobowych salach z własną toaletą, co zmniejsza ryzyko za-
każeń krzyżowych [72], a w przypadku wzrostu zachoro-
wań można rozważyć kohortowanie pacjentów [73]. Nie-
zbędne jest także przestrzeganie rygorystycznych zasad 
higieny. Personel medyczny powinien stosować jednora-
zowe rękawiczki i fartuchy ochronne, a po każdym kon-
takcie z pacjentem myć ręce wodą i mydłem, ponieważ 
środki dezynfekcyjne na bazie alkoholu są niewystarcza-
jące do usunięcia przetrwalników C. difficile [74].  
Regularne monitorowanie stanu pacjenta, zwracanie 
uwagi na objawy odwodnienia, ból brzucha i ogólne samo-
poczucie, jest niezbędnym elementem pielęgnacji. W razie 
potrzeby należy zapewnić odpowiednie nawodnienie pa-
cjenta [42]. Ważnym aspektem jest również edukacja pa-

cjenta i jego rodziny, co może pomóc w zapobieganiu na-
wrotom zakażeń oraz poprawić współpracę pacjenta 
z personelem medycznym [75]. Odpowiednie zarządzanie 
antybiotykoterapią ma kluczowe znaczenie w leczeniu pa-
cjentów z ZCD, a szybkie wdrożenie leczenia farmakolo-
gicznego w przypadku wystąpienia objawów może być 
decydujące dla powodzenia terapii [76]. Ponadto, pacjenci 
z ZCD mogą doświadczać znacznego stresu, co wymaga 
zapewnienia im wsparcia emocjonalnego i psychicznego, 
aby ułatwić radzenie sobie z chorobą [77]. Wdrożenie 
tych procedur może znacząco wpłynąć na poprawę wyni-
ków leczenia oraz jakości życia pacjentów. 

Podsumowanie 

Wzrost liczby ZCD w ostatnich latach wskazuje na ro-
snące znaczenie tego patogenu jako jednego z kluczo-
wych czynników etiologicznych zakażeń szpitalnych w kra-
jach rozwiniętych. Jako Gram-dodatnia, przetrwalnikująca 
bakteria bytująca naturalnie w jelitowym mikrobiomie lu-
dzi i zwierząt, C. difficile wykorzystuje zaburzenia równo-
wagi mikrobiologicznej, szczególnie po antybiotykoterapii, 
do ekspansji i produkcji toksyn. Najsilniejszy związek 
z wystąpieniem choroby wykazują antybiotyki o szerokim 
spektrum działania, w tym fluorochinolony i klindamy-
cyna, a szczególnie podatne na zakażenie są osoby w po-
deszłym wieku, przewlekle chore i hospitalizowane. 
Transmisja fekalno-oralna oraz zdolność przetrwalniko-
wania czynią patogen trudnym do eliminacji, co zwiększa 
znaczenie standardów higieny i kontroli zakażeń. Obraz 
kliniczny zakażenia obejmuje szerokie spektrum – od ła-
godnych objawów jelitowych po ciężkie przypadki wyma-
gające leczenia chirurgicznego. Skuteczna diagnostyka 
wymaga zastosowania kombinacji metod, co poprawia 
trafność wykrycia toksyn. W obliczu wzrostu częstości za-
chorowań oraz nawrotów, konieczne jest rozwijanie nie 
tylko nowych terapii (jak przeszczep mikrobioty jelitowej 
czy fidaksomycyna), ale również strategii prewencyjnych, 
w tym nadzoru nad antybiotykoterapią i analiz epidemio-
logicznych. W perspektywie kolejnych lat niezbędne bę-
dzie zintegrowane podejście łączące precyzyjną diagno-
stykę molekularną, innowacyjne rozwiązania terapeuty-
czne oraz badania nad immunoprofilaktyką, które mogą 
wyznaczyć nowe standardy postępowania w walce z ZCD. 
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