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ABSTRACT

BACKGROUND. Clostridium difficile infections become a serious problem in terms of nosocomial infections,
as well as a consequence of common use of antibiotics.

AIM. The aim of the study was to evaluate Clostridium difficile carriage in patients admitted to the Clinical
Department of Infectious Diseases and Hepatology without acute or chronic diarrhea and to assess the impact of
antibiotic treatment on the development of enteritis in hospital. Other factors that may affect the risk of infection
were also analyzed.

RESULTS. Fourteen patients (14%) were carriers of Clostridium difficile at admission. Second assessment
taken after fourteen days of antibiotic treatment showed decrease in GDH antigen prevalence to eight subjects
(12.1%). Three patients (3%) had diarrhea during hospitalization, and the toxins A and/or B were found in them.
CONCLUSIONS. The frequency of Clostridium difficile carriage among adults in Poland may be underestimated.
Screening for Clostridium difficile GDH antigen may be useful although do not provide definite prognosis of
symptomatic disease during ceftriaxone treatment. The risk of Clostridium difficile infection may be reduced
mainly by rationalizing antibiotic therapy and following appropriate procedures.
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STRESZCZENIE

WSTEP. Zakazenia Clostridium difficile staja si¢ coraz powazniejszym problemem w aspekcie zakazen we-
wnatrzszpitalnych, a takze jako konsekwencja powszechnego stosowania antybiotykow.

CEL PRACY. Celem pracy byto oszacowanie nosicielstwa Clostridium difficile w populacji chorych przyjmo-
wanych do Oddziatu Klinicznego Choréb Zakaznych i Hepatologii bez cech ostrej lub przewlektej choroby bie-
gunkowej i ocena wplywu antybiotykoterapii na rozwdj zapalenia jelit w warunkach szpitalnych. Analizowano
takze inne czynniki mogace mie¢ wptyw na ryzyko zakazenia.

WYNIKI. W chwili przyjecia 14 (14%) chorych byto nosicielami C. difficile. W badaniu kontrolnym wyko-
nanym po 14 dniach leczenia antybiotykami obserwowano zmniejszenie cz¢stosci dodatniego wyniku badania
GDH do 8 0s6b (12,1%). U trzech osob (3%) w trakcie leczenia wystapita biegunka, a badaniami stolca wyka-
zano obecnos¢ toksyny A i/lub B C. difficile.

WNIOSKI. Czestos$¢ nosicielstwa C. difficile w grupie 0s6b dorostych w Polsce moze by¢ niedoszacowana.
Badania przesiewowe w kierunku obecnosci antygenu GDH C. difficile moga by¢ przydatne, ale nie pozwalaja
jednoznacznie prognozowac rozwoju objawowej choroby w trakcie leczenia ceftriaksonem. Ryzyko CDI mozna
ograniczy¢ przede wszystkim poprzez racjonalizacj¢ antybiotykoterapii i przestrzeganie odpowiednich procedur.

Stowa kluczowe: Clostridium difficile, czynniki ryzyka, zakazenie szpitalne, epidemiologia
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INTRODUCTION

Clostridium difficile, the Gramm-Positive bacterium
belongs to the family Clostridioides. They are anaerobic,
motile and rod-shaped bacteria, causing the majority of
nosocomial infections (1). Its resting forms - spores -
are resistant to extreme environmental conditions,
antibiotics and disinfectants. The spores may remain
alive up to 6 months. Initially, the bacteria were not
considered pathogens, in 1935 they were described
as a component of the gastrointestinal microflora in
newborns (2). Clostidium difficile bacteria occur widely
in the natural environment, in human and animal
gastrointestinal tract and in the meat of commonly bred
animals. It is transmitted via the fecal-oral route.

Nowadays, the C. difficile infection (CDI - Clostridium
difficile infection) is the most frequent nosocomial
infection in the USA and other countries (1,3). The
infection’s frequency has started to raise for two decades
and this phenomenon is partially related to the appearance
of the endemic strain NAP1 (North American Pulsed
Field typel) initially in Canada and USA and then in other
regions of the world. The isolation of NAP1 in Poland
took place in 2005. The NAP1 strain is characterized by:
increased ability to produce enterotoxins A and B, ability
to produce binary toxin, fluoroquinolone resistance,
increased sensitivity to metronidazole and very high
efficiency in spores formation. What is more, the infection
with C. difficile NAP1 results in more severe course of
the disease and higher risk of disease relapse (1.,4).

Based on data published by the National Hygiene
Department (NHD) the CDI incidence rate in Poland
was 30.2/100,000 (2018 year), which meant 11592
registered infections. In years 2014-2018 the incidence
rate of CDI in Poland was constantly high: 16.7; 23.3;
30.4 and 30.2 in years 2014-2018 respectively (5).

Ongoing or underwent antibiotic therapy is
considered the key factor in the development of the CDI.
Antibiotics are divided into high, moderate and low
risk groups of causing the disease. Nevertheless, none
of them may be considered fully safe. Even substances
used in the causative treatment of CDI may potentially
induce the disease. Interestingly, already in the 1970’s
a relation between post-antibiotics inflammation of
the large intestine and C. difficile has been noted.
Other well known CDI risk factors are: age >65,
hospitalization, residence in caring facilities, chronic
intestines’ diseases, immunosuppression, PPIs (Proton
Pump Inhibitors) and H2-receptor antagonists intake,
parenteral nutrition and gastrostomy feeding (6).

The pathogenicity of C. difficile is associated with
the presence of enterotoxins A, B, and the binary toxin.
The toxins destruct the mucosa of the large intestine.
Enteritis may hardly be evoked by non-producing
strains of C. difficile (4,7).
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Bakterie Clostridium difficile nalezace do rodziny
Clostridioides sa Gram-dodatnimi, beztlenowymi la-
seczkami posiadajacymi zdolnos$¢ ruchu, stanowiagcy-
mi najczestsza przyczyng zakazen szpitalnych (1). Ich
formy przetrwalnikowe — spory sa odporne na dziatanie
czynnikow srodowiska, antybiotykow i srodkow dezyn-
fekujacych. W sprzyjajacych warunkach zachowuja zy-
wotno$¢ do 6 miesigcy. Poczatkowo bakterii nie uzna-
wano za patogeny, w 1935 roku zostaly opisane jako
sktadnik mikroflory przewodu pokarmowego noworod-
kow (2). Wystepuja powszechnie w §rodowisku natu-
ralnym cztowieka, w przewodzie pokarmowym ludzi
1 zwierzat, miesie zwierzat hodowlanych. Do zakazenia
dochodzi droga pokarmowg lub fekalno-oralng.

Zakazenie C. difficile to aktualnie najczestsze zaka-
zenie szpitalne w USA i innych krajach (1,3). Czestos¢
zakazen C. difficile (CDI — C. difficile infection) za-
czeta narasta¢ od dwoch dekad i jest po czgsci zwia-
zana z pojawieniem si¢ epidemicznego szczepu NAP1
(ang. North American Pulsed Field typel), poczatko-
wo w Kanadzie i USA, a nastgpnie takze w innych
rejonach $wiata. W Polsce po raz pierwszy zostal on
wyizolowany w roku 2005. NAP1 charakteryzuje si¢
zwickszong zdolnoscig produkcji toksyn A i B, moz-
liwoscig produkcji toksyny binarnej, opornoscig na
fluorochinolony, zmniejszong wrazliwos$cia na metro-
nidazol i sprawniejszym tworzeniem zarodnikow. Za-
kazenie tym szczepem wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
nawrotow choroby i jej ciezszym przebiegiem (1,4).

Na podstawie danych publikowanych przez NIZP
-PZH (Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego - Pan-
stwowy Zaktad Higieny) zapadalnos¢ na CDI w Polsce
w 2018 roku wynosita 30,2/100000, co przektada si¢ na
11592 przypadkow zarejestrowanych zachorowan. Za-
padalno$¢ w naszym kraju utrzymuje si¢ na wysokim
poziomie i w kolejnych pieciu latach 2014 - 2018 wyno-
sita odpowiednio: 16,7; 23,3; 22,7; 30,4 1 30,2 (5).

Kluczowym czynnikiem sprzyjajacym rozwojowi
CDI jest trwajaca lub przebyta antybiotykoterapia.
Antybiotyki zostaly podzielone na grupy wysokiego,
umiarkowanego i niskiego ryzyka wywolania choroby.
Nie ma jednak w$rod nich takich, ktére w petni mozna
by uzna¢ za bezpieczne. Nawet te, ktore stosowane sa
w przyczynowym leczeniu choroby moga potencjal-
nie ja wywotaé. Juz w latach siedemdziesigtych XX
wieku stwierdzono zwiazek zapalen jelita grubego po
przebytej antybiotykoterapii z CDI. Innymi uznany-
mi czynnikami ryzyka CDI sa: wiek powyzej 65 r.z.,
hospitalizacja, pobyt w placéwkach opiekunczych,
przewlekte choroby jelit, immunosupresja, stosowanie
inhibitoréw pompy protonowej i antagonistow recep-
tora H2, zywienie pozajelitowe oraz z uzyciem sondy
zotadkowej 1 gastrostomii (6).
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Znaczenie kliniczne nosicielstwa Clostridium difficile

CDI may take various clinical pictures. The most
benign form is the asymptomatic carrying of the bacteria,
which may however result in a higher risk of development
of the symptomatic disease and is an epidemiological
threat. This form of CDI is usually undiagnosed due to
the lack of indications to investigate it. The symptomatic
forms of CDI are: benign CDI, self-limiting diarrhea,
colitis, pseudomembranous colitis nad colitis fulminant.
Typical symptoms are: intensive diarrhea with abdominal
pain, fever, leucocytosis. Rarely, the disease may not
include diarrhea and has to be distinguished from ileus.
The most serious complications od CDI are: intestinal
paralysis, megacolon toxicum, sepsis and shock.
Incidental extra intestinal CDI manifestations such as:
sepsis, intra abdominal infections, perianal abscess nad
wound infections are also possible (8,9).

Routinely, patients with diarrhea and those with
ileus are tested for CDI. In terms of patients with
diarrhea the test sample is liquid stool and in those
with suspected CDI- caused ileus the sample would
be normal stool or anal smear. The possible diagnostic
methods are: detection of the metabolic products
of the bacteria, isolation as well as endoscopy and
histopathological examination. The most popular test
in Poland is a two-stage enzyme immunoassay (EIA)
test involving firstly the detection of GDH (glutamine
dehydrogenase) and secondly the toxins (8).

Currently no treatment is recommended for
asymptomatic C. difficile carriers. In symptomatic
courses of the disease which is related to an antibiotic
treatment, the first-line recommendations are to
discontinue antibiotherapy - or if it is impossible - to
change the antibiotic. These actions are effective in 23%
of patients. The second-line treatment is antibiotherapy
against C. difficile with vancomycin or fidaxomicin
(according to ASM, SHEA and the Polish Group of
Experts). In mild forms of CDI according to ESCMID
oral metronidazole may be used, which was considered
suboptimal in other recommendations. Furthermore, in
the most severe and complicated cases of CDI intravenous
metronidazole combined with oral or rectal vancomycin
are indicated. In addition to antibiotherapy, in the most
severe CDI forms, the bezlotoksumab a monoclonal
antibody blocking toxin B is used. While facing the lack
of improvement or complications during CDI treatment
(megacolon toxicum, perforation) surgery is frequently
required. Interestingly, in recurrent CDI (three and more
recurrences) transplantation of fecal matter (FMT) is
recommended (8,10,11).

AIM
The objective of this work was to assess the amount

of Clostridium difficile carriers in an asymptomatic
group of patients admitted to the Department of

Chorobotworczos¢ C. difficile zwigzana jest z obec-
noscig toksyn: enterotoksyny A, cytotoksyny B i tok-
syny binarnej. Dzialanie toksyn prowadzi do destruk-
cji btony §luzowej jelita grubego. Szczepy niemajace
zdolnosci produkcji toksyn wyjatkowo rzadko moga
wywotywaé zapalenia jelit (4,7).

CDI przebiega¢ moze pod réznymi postaciami kli-
nicznymi. Najlagodniejsza formg jest bezobjawowe
nosicielstwo, ktore moze jednak wigzac si¢ z wickszym
ryzykiem wystgpienia objawowej postaci choroby i sta-
nowi¢ zagrozenie epidemiologiczne. Ta posta¢ choroby
zwykle nie jest rozpoznawana wobec braku wskazan do
prowadzenia diagnostyki. Postaci objawowe CDI to: ta-
godna samoistnie ustepujaca biegunka, zapalenie okrez-
nicy, rzekomobloniaste zapalenie jelita grubego i colitis
fulminant. Typowymi objawami choroby sa: nasilona
biegunka z bolami brzucha, goraczka, a w badaniach
dodatkowych leukocytoza. Rzadko choroba moze wy-
stapi¢ bez objawow biegunki i wymagac¢ roznicowania
z niedroznoscig jelit. Cigzkim powiktaniem choroby
jest porazenna niedroznos$¢ jelit, toksyczne rozdegcie
okreznicy (megacolon toxicum), posocznica i wstrzas.
Mozliwe sg rowniez incydentalnie zakazenia C. difficile
o lokalizacji pozajelitowej przebiegajace od poczatku
jako posocznica, zakazenia wewngatrzbrzuszne, ropnie
okotoodbytnicze, zakazenia ran (8,9).

Rutynowo badania w kierunku zakazenia C. difficile
wykonywane sg u pacjentow z biegunka i u chorych z ob-
jawami niedroznosci jelit, kiedy bierze si¢ pod uwage CDI.
W przypadku chorych z biegunka materiatem do badan jest
ptynny stolec, przy podejrzeniu niedroznosci zwigzanej
z CDI stolec uformowany lub wymaz z odbytu. Mozliwy-
mi do stosowania w diagnostyce metodami sg: wykrywa-
nie produktow metabolizmu bakterii, wykrywanie genow,
izolacja 1 typowanie oraz endoskopia i badania histopato-
logiczne. Najczesciej w naszym kraju wykonywane jest
dwustopniowe badanie immunoenzymatyczne polegajace
na oznaczeniu w pierwszym etapie GDH (dehydrogenazy
glutaminianowej) a nastgpnie toksyn (8).

Leczenie nie jest obecnie rekomendowane dla
bezobjawowych nosicieli C. difficile. W objawowych
przebiegach choroby zwigzanych ze stosowaniem an-
tybiotyku w pierwszym rze¢dzie zaleca si¢ zakoncze-
nie antybiotykoterapii lub, gdy to niemozliwe, zmiang
antybiotyku. Postepowanie takie jest skuteczne w oko-
to 23% przypadkoéw. Przy niepowodzeniu stosuje si¢
leczenie przyczynowe wankomycyng lub fidakso-
mycyng (wg zalecen ASM, SHEA i Polskiej Grupy
Ekspertow), w przebiegach tagodnych wg ESCMID
stosowany by¢ moze doustnie metronidazol, ktory
w innych rekomendacjach uznano za suboptymalny.
W przypadkach najcigzszych i powiktanych nalezy
stosowa¢ metronidazol dozylnie przy réwnoczesnym
podaniu wankomycyny doustnie, przez sonde¢ dojelito-
wa lub w postaci wlewek doodbytniczych. Jako wspar-
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Infectious Diseases and Hepatology. Moreover, the
influence of antibiotherapy used in patients with Lyme
disease on development of enteritis was evaluated.
Other risk factors of CDI were also analyzed.

MATERIALS AND METHODS

The investigated group consisted of 100 patients
(50 female, 50 male, mean age 54, standard deviation
16.3) hospitalized in the Department of Infectious
Diseases and Hepatology, Medical University of
Silesia, in 2018. The patients were qualified to undergo
an intravenous antibiotic therapy against the Lyme
disease (Table I).

Table I. Patients’ characteristics.
Tabela I. Charakterystyka pacjentow

Parameter (Onbiefg(e);i group
Age [years]' 54.0 (16.3)
WBC [G/1]! 6.55 (1.90)
Men (%) 50%
GDH-positve primarily (%) 14%
GDH-positive at the end of study (%) 12.1%?

Maverage and standard deviation, ? the second GDH-test nad C. difficile
toxin-test in stool was done by 66 patients. The other 34 of them refused
to give the second sample of stool.

Patients who underwent diarrhea - regardless of
its etiology - 8 or less weeks before admission were
excluded from the study. Acclaimed risk factors of CDI
were assessed basing on a questionnaire (Table II).

cie antybiotykoterapii u osdb z wysokim ryzykiem
nawrotu choroby stosuje si¢ przeciwciata monoklo-
nalne blokujace dziatanie toksyny B — bezlotoksumab.
W przypadku braku poprawy lub powiktan (toksyczne
rozdecie okreznicy, perforacja jelita) postepowaniem
z wyboru jest leczenie operacyjne. Przy zakazeniach
nawrotowych (trzy i kolejne nawroty) zalecana jest
transplantacja mikrobiontéw katowych (ang. fecal mi-
crobiota transplant — FMT) (8,10,11).

CEL PRACY

Celem pracy byto oszacowanie czg¢stosci nosiciel-
stwa Clostridium difficile w grupie 0sob przyjmowa-
nych do Oddzialu Klinicznego Choréb Zakaznych
i Hepatologii bez cech ostrej lub przewleklej choroby
biegunkowej i ocena wplywu antybiotykoterapii stoso-
wanej w leczeniu choroby z Lyme na wystapienie za-
palenia jelit. Przeanalizowano ponadto inne czynniki
mogace mie¢ wplyw na ryzyko zakazenia.

MATERIAL I METODY

Analizag objeto pacjentdow hospitalizowanych
w roku 2018 roku w Klinicznym Oddziale Chorob Za-
kaznych i Hepatologii w Bytomiu, Slaskiego Uniwer-
sytetu Medycznego w Katowicach.

Badanie dotyczyto 100 osob (50 kobiet i 50 me¢z-
czyzn, $rednia wieku 54 lata, odchylenie standardo-
we 16,3) przyjetych do oddzialu w trybie planowym,
zuprzednio rozpoznang borelioza z Lyme, zakwalifiko-
wanych do leczenia antybiotykami dozylnymi (Tab. I).

Table II. Comparison between the group with GDH-positive and GDH-negative test at admission to the hospital.
Tabela II. Porownanie grupy z obecnym antygenem GDH C. difficile przy przyjeciu i grupy bez antygenu GDH

GDH antigen present GDH antigen absent
Parameter at admission at admission )4
(n=14) (n=286)

Age [years] 52.2 (21.6)! 54.3 (15.4)! 0.815
WBC [G/]] 6.16 (1.58)! 6.61 (1.96)! 0.342
Men 85.7% 44.2% 0.004
PPIs’ intake before hospitalization 14.3% 4.7% 0.1622
H2-antagonists intake before admission 14.3% 0%

Antibiotherapy before admission 28.6% 2.3% 0.0001
Probiotics intake before admission 14.3% 2.3% 0.0332
Probiotics intake during hospitalization 85.7% 62.8% 0.0934
Immunosuppression 0% 0%

Other hospitalization up to 30 days before admission 0% 0%

Diarrhea in the last 30 days before admission 0% 0%

'average and standard deviation
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Routine laboratory tests were conducted such as: blood
morphology, CRP, protein level, electrophoresis and
twice the two-stage EIA of the stool searching for the
CDI. The EIA test has been done before the antibiotics
were administered, after 14 days of therapy or in the
event of diarrhea. In the first stage of the EIA test the
concentration of GDH was determined (the metabolic
product of C. difficile), in the event of a positive
result - a test detecting toxins A/B was conducted.
Immunocard C. difficile GDH nad Immunocard Toxins
A&B were used respectively.

Positional measures were used to describe the
results. The analysis was conducted using the Statistica
program (TIBCO Software Inc (2017) Statistica data
analysis software system, version 13. http://statistica.
i0). Data are presented as an average + standard
deviation or percentage (%). The level of significance
was p<0.05.

RESULTS

The analysis considered 100 patients hospitalized
in the Department of Infectious Diseases and
Hepatology in order to undergo an antibiotic treatment
of an earlier identified Lyme disease. The majority of
patients suffered from Lyme joints’ inflammation and
neuroborreliosis. According to the Indications of the
Polish Experts of Infectious Diseases, ceftriaxone 2
grams 1i.v. was used for 21-28 days in these patients.
Moreover, patients with Lyme disease treated with
other antibiotics were not taken into account, as the
therapy was partially conducted in the outpatient clinic
or partially at home with oral medicaments.

At the admission the GDH-test was positive at
14 (14%) of patients (but without presence of A/B
toxins). Men who chronically used H2-antagonists
and underwent some antibiotic and probiotic treatment
before admission prevailed in this group (Table
II). After 14 days of treatment with ceftriaxone the
follow-up GDH-test was positive in 12,1%. Diarrhea
with presence of C. difficile A/B toxins occurred in
three persons during treatment. At admission in these
three patients the GDH-test was positive without the
presence of toxins. No diarrhea was noted in patients
with negative GDH-test.

DISCUSSION

The presence of C. difficile in human gastrointestinal
tract is detected already in the youngest children and
reaches up to 70% in the group to 18-months-olds.
In adults the prevalence is estimated 1-3% (12). In
studied group the amount of C. difficile carriers was
significantly higher - 14%. This may be due to the
fact that patients with Lyme disease might have had

Z analizy zostaty wykluczone osoby z trwajacg i przebyta
do 8 tygodni wczesniej chorobg biegunkowa, niezaleznie
od faktu czy ustalono, i jaka byla jej etiologia. Na pod-
stawie ankiety okreslono wystepowanie uznanych czyn-
nikow ryzyka zakazenia C. difficile (Tab. II). U chorych
wykonano rutynowe badania laboratoryjne obejmujace:
morfologie, OB, CRP, poziom biatka i elektroforezg oraz
dwukrotnie dwuetapowe badanie immunoenzymatycz-
ne (EIA) katu w kierunku zakazenia C. difficile - przed
rozpoczgciem i w 14 dniu antybiotykoterapii lub w przy-
padku wystagpienia biegunki. W badaniu pierwszego eta-
pu oznaczano obecno$¢ antygenu GDH (dehydrogenaza
glutaminianowa — produkt metabolizmu bakterii), a na-
stepnie w przypadku dodatniego wyniku badano toksyny
A/B. Stosowano odpowiednio testy Immunocard C. diffi-
cile GDH i Immunocard Toxins A & B.

Do opisu wynikéw badan wykorzystano miary po-
zycyjne. Analiza zostata przeprowadzona z wykorzy-
staniem oprogramowania Statistica (TIBCO Software
Inc. (2017). Statistica (data analysis software system),
version 13. http://statistica.io.). Dane przedstawiono
jako érednia + odchylenie standardowe lub odsetek
(%). Za poziom istotnosci przyjeto p < 0,05.

WYNIKI

Analizie poddano 100 kolejnych chorych hospitali-
zowanych w roku 2018 w Klinicznym Oddziale Choréb
Zakaznych i Hepatologii SUM w zwigzku z uprzednio
rozpoznang borelioza z Lyme i zakwalifikowanych do
leczenia antybiotykami. Dominowali pacjenci z rozpo-
znang postacig stawowa choroby i neuroboreliozg. Le-
czenie przebiegato zgodnie z rekomendacjami PTEIL-
ChZ z zastosowaniem ceftriaksonu w dawce dobowej
2 g i.v. przez okres 21-28 dni. Pacjenci z rozpoznang
boreliozg leczeni innymi antybiotykami nie byli anali-
zowani, poniewaz terapia prowadzona byta w calosci
lub po czgsci w warunkach ambulatoryjnych doustny-
mi postaciami lekow.

W chwili przyjecia do oddziatu u 14 (14%) cho-
rych stwierdzono obecno$¢ w stolcu antygenu GDH
C. difficile, bez obecnosci toksyny A/B. W grupie tej
dominowali mezczyzni uzywajacy antagonistow re-
ceptora H2, ktorzy przed przyjeciem do szpitala lecze-
ni byli antybiotykami i probiotykami (Tab. II). W ba-
daniu kontrolnym wykonanym po 14 dniach leczenia
antybiotykami obserwowano zmniejszenie czestosci
dodatniego wyniku badania GDH do 12,1%. U trzech
0sob w trakcie leczenia wystapita biegunka, a bada-
niami stolca wykazano obecno$¢ toksyny A i/lub B C.
difficile. Wyjsciowo prezentowaly one obecnos¢ anty-
genu bez obecnosci toksyny. Nie obserwowano obja-
wow biegunki w grupie chorych przyjetych do szpitala
z nieobecnym antygenem C. difficile.
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numerous attempts of antibiotic treatment before the
study. Exposure to risk factors such as: PPIs intake,
immunosuppression or earlier hospitalizations was not
significantly greater in the group of examined carriers.
However, antibiotherapy in the past, probiotics and
H2-antagonists intake were notably more prevalent
in the group of C. difficile carriers. The mean age of
carriers was 52.2 years and non-carriers 54.3 years.
Moreover, the percentage of male patients was 85.7%
and 44.2% respectively (this difference was statistically
significant). Interestingly, the percentage of patients
with positive GDH-test decreased slightly - down to
12.1% after 14 days of intravenous ceftriaxone intake.
The 3th generation of cephalosporines, in contrast to
the 1st and 4th generation, are classified as antibiotics
with high risk in CDI-triggering. The slight decrease
may be an effect of a low quantity of the studied group.
Although, it is speculated, that some cephalosporins
may have a suppressive effect on growth of C. difficile
(13,14).

Hospitalization is considered a strong risk factor
of CDI. Therefore, the so-called: bed-day parameter
is often used to evaluate the scale of the nosocomial
CDI problem. According to the data from the EUCLID
project, in Europe in year 2013, 17.2 cases of CDI
were reported in 10,000 bed-days. However in 2013 in
Poland the index was 48.3. The percentage of C. difficile
carriers among hospitalized persons is estimated to 20-
40% (15). In the investigated group the percentage
was 12,4% after 14 days of treatment. The main
hospital reservoirs of the pathogen are: people with
CDI, medical staff and medical equipment or patient’s
environment contaminated with C. difficile spores
(16,17). Medical staff’s contact with patients suffering
from CDI results in the presence of the bacteria on
the staff’s hands in 25% of the cases. Interestingly, no
increased amount of C. difficile carriers were observed
among medical personnel (18). The essential aspects
of hospital acquired CDI are also: the conditions of
hospitalization, hospitalization in rooms for many
people or the lack of an individual toilets. What is
more, the isolation of patients with CDI is not always
possible, it frequently happens that these patients are
isolated in cohorts. Due to these actions, the risk of
relapse becomes greater. The risk of a nosocomial CDI
is increased while patients are in shared rooms and
wards are being overcrowded (19,20). Until now, there
are no official recommendations to identify C. difficile
carriers at admission to the hospital routinely, however
this issue is being currently discussed (21). Procedure
compliance and medical staff’s awareness result in a
measurable degree of prevention of CDI transmission
(22). What is equally crucial is the education and
cooperation among patients and hospital’s personnel
(23).
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DYSKUSJA

Obecnos¢ C. difficile w przewodzie pokarmowym
cztowieka stwierdzana jest juz u najmtodszych dzieci
i siega 70% w grupie do 18 miesigca zycia, u doro-
stych szacowana jest na 1-3% (12). W badanej grupie
chorych czgsto$¢ nosicielstwa w chwili przyjecia do
oddziatu byta znaczaco wyzsza i osiagnela 14%. Wy-
nika¢ to moze z faktu, ze pacjenci z boreliozg kwalifi-
kowani do leczenia szpitalnego mieli juz za sobg wcze-
$niejsze proby antybiotykoterapii w trybie ambulato-
ryjnym. W grupie nosicieli nie stwierdzono statystycz-
nie znamiennego wigkszego narazenia na takie uznane
czynniki ryzyka zakazenia jak: stosowanie inhibitorow
pompy protonowej (IPP), immunosupresji, przebyte
w ostatnim czasie hospitalizacje; wykazano natomiast
czgstsze stosowanie antybiotykow, probiotykow i an-
tagonistow receptora H2. Wiek sredni w tej grupie wy-
nosit 52,2 roku, a w grupie niebedacej nosicielami 54,3
roku. Odsetek mezczyzn wynosit odpowiednio 85,7%
1 44,2% (ta roéznica byta istotna statystycznie). Warto
zauwazy¢, ze odsetek 0sob z dodatnim antygenem C.
difficile, po dwutygodniowym stosowaniu ceftriakso-
nu, ulegl niewielkiemu zmniejszeniu - do 12,1%. Ce-
falosporyny III generacji, w odroznieniu od generacji
111V, zaliczane sg do antybiotykow wysokiego ryzyka
wywotywania zakazen C. difficile 1 obserwowany spa-
dek wynika¢ moze z matej liczebnosci badanej grupy.
Rozwaza si¢ jednak hamujace dziatanie niektérych
sposrod cefalosporyn na wzrost C. difficile (13,14).

Sam fakt hospitalizacji uznany jest za istotny czyn-
nik ryzyka CDI. Czgsto wykorzystywanym w celu
okreslenia skali problemu parametrem jest okreslenie
liczby przypadkéw zachorowan na liczbe tzw. t6zko
-dni. Zgodnie z danymi pochodzacymi z projektu EU-
CLID, w Europie w 2013 roku s$rednio stwierdzano
17,2 przypadku CDI na 10 000 t6zko-dni, podczas gdy
w Polsce w tym samym czasie wskaznik ten wynosit
48,3. Nosicielstwo wsrdd hospitalizowanych szaco-
wane jest na 20-40% (15). W badanej grupie po 14
dniach leczenia wynosit 12,4%. W warunkach szpital-
nych rezerwuarem patogenu sa chorzy z CDI, nosicie-
le, personel medyczny oraz zanieczyszczony sporami
sprzet medyczny i otoczenie chorego (16,17). Kontakt
personelu z chorym z CDI skutkuje w ok. 25% obec-
noscig spor bakterii na rekach. Nie stwierdzono jed-
nak czgstszego nosicielstwa patogenu wérdd badanego
personelu medycznego (18). Istotnym zagadnieniem
sa warunki hospitalizacji, przebywanie chorych w sa-
lach wieloosobowych, brak indywidualnego WC na
sali. Nie zawsze mozliwa jest tez izolacja kontaktowa
pacjentow z CDI, czgsto konieczne jest kohortowanie
takich chorych. Zwicksza to ryzyko nawrotéw choro-
by wskutek wzajemnych nadkazen. Ryzyko zakazenia
szpitalnego rosnie w przypadku wspdlnych sal cho-
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The use of probiotics was analyzed in terms of CDI
prophylaxis. Primarily, the carriers group seemed to use
probiotics more, however this might be connected to
their earlier antibiotics intake. The potential benefits of
probiotics intake are difficult to estimate due to the small
size of the investigated group. In three patients who took
probiotics and primarily were GDH-negative, the antigen
appeared after 14 days of applied antibiotherapy. In six
cases, where the GDH-test was positive at admission, it
disappeared during antibiotic therapy with probiotics.
Three of our patients with positive toxins and symptoms
of the CDI were prescribed probiotics as prophylaxis.
The actual recommendations do not include the use
of probiotics in order to colonize the large intestine’s
mucosa nor in the prevention either in the CDI treatment
(24). The most frequently mentioned species in the
CDI prophylaxis and treatment are Lactobacillus and
Saccharomyces boullardi. Individual cases of infections
caused by probiotics were described (25,26).

Considering the CDI risk factors in the investigated
group, such as: older age, PPIs and H2-antagonists
intake, immunosuppressive treatment, comorbidities - no
significant differences in patients in whom antibiotherapy-
related diarrhea occurred and did not occur were
observed. Similarly, no correlation with the emergence/
disappearance of the GHD and/or toxins was noted.

CONCLUSIONS

The amount of C. difficile carriers in Poland may
be underestimated. On one hand screening GDH-tests
appear to be useful, on the other hand however they
do not predict the development of symptomatic disease
during treatment with ceftriaxone. Antibiotherapy
rationalization, risk awareness and procedure
compliance result in lowering the risk of Clostridium
difficile infection in hospitalized patients.
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WNIOSKI
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talizacja.
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