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II. Wprowadzenie 

Clostridioides difficile (CD) jest bezwzględnie beztlenową, Gram dodatnią laseczką, 

posiadającą zdolność wytwarzania form przetrwalnikowych, po raz pierwszy wyizolowaną w 

1935 roku z próbek kału zdrowych noworodków (1). Spory CD są oporne na działanie 

antybiotyków, kwasu solnego, czynniki fizyczne, powszechnie stosowane chemiczne środki 

dezynfekujące, w tym środki alkoholowe. Potrafią przetrwać w środowisku szpitalnym, a na 

przedmiotach mogą pozostawać miesiącami (2). Formy przetrwalnikowe/spory CD stanowią 

naturalny rezerwuar patogenu i w sprzyjających warunkach mogą prowadzić do wystąpienia 

choroby (3). 

U noworodków, niemowląt i dzieci do 2 roku życia CD kolonizuje jelito grube nawet u 60%, 

nie wywołując choroby i jest zaliczana do mikrobioty fizjologicznej przewodu pokarmowego. 

U zdrowych dorosłych nosicielstwo wynosi 7-18% (4). Częstość kolonizacji jest natomiast 

kilkukrotnie wyższa u pacjentów hospitalizowanych w szpitalach, zakładach opieki 

długoterminowej oraz domach opieki (5,6).  

Do zakażenia człowieka CD dochodzi drogą fekalno-oralną, poprzez bezpośredni kontakt z 

osobą chorą lub bezobjawowym nosicielem, jak również w wyniku kontaktu ze skażonymi 

sporami przedmiotami. Transmisja drobnoustroju w zakładach opieki zdrowotnej odbywa się 

za pośrednictwem rąk personelu, pacjentów, a także środowiska szpitalnego (2,3). 

CD jest uważana za najczęstsza przyczynę zakaźnej biegunki u hospitalizowanych pacjentów 

(7,8,9). Zakażenie CD może przybierać różne formy kliniczne, od bezobjawowego 

nosicielstwa, poprzez łagodną biegunkę aż do zagrażającego życiu rzekomobłoniastego 

zapalenia jelita grubego i toksycznego rozdęcia okrężnicy (10). Za występowanie objawów 

chorobowych odpowiedzialne są wytwarzane przez bakterie toksyny: enterotoksyna A i/lub 

cytotoksyna B. Choroba biegunkowa wywołana przez CD nosi nazwę Clostridioides Difficile 

Infection (CDI). 

Do najważniejszych, poznanych czynników ryzyka wystąpienia CDI należą: wiek powyżej 65 

roku życia, płeć żeńska, wielokrotnie powtarzana antybiotykoterapia, stosowanie 

antybiotykoterapii szerokospektralnej, obniżona odporność (zakażenie HIV, immunosupresja, 

chemioterapia), przyjmowanie inhibitorów pompy protonowej (PPI), przedłużona 

hospitalizacja, zabiegi chirurgiczne, przedłużony pobyt w oddziale intensywnej terapii oraz 

ciężkie choroby współistniejące (niewydolność nerek, cukrzyca, przewlekłe choroby serca, 

płuc, nieswoiste choroby zapalne jelit, nowotwory) (11,12,13,14,15). 
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Podstawą rozpoznania CDI jest wystąpienie objawów klinicznych w postaci biegunki (≥3 

luźnych stolców, przybierających kształt pojemnika lub odpowiadających typom 5-7 w skali 

Bristol) oraz stwierdzenie obecności toksyn A i/lub B lub szczepu CD produkującego 

toksynę/y w przewodzie pokarmowym pacjenta (16). Dostępne są różne metody 

diagnostyczne CDI, w tym test genetyczny amplifikacji kwasów nukleinowych (Nucleic Acid 

Amplification Tests- NAAT), posiew kału z hodowlą toksynotwórczego szczepu, wykrywanie 

toksyn A i/lub B metodą aglutynacji lateksowej, wykrywanie toksyn A i/lub B w teście 

neutralizacji cytotoksyczności komórkowej (Cell Culture Cytotoxicity Neutralization Assay - 

CCNA) oraz dwustopniowe badanie immunoenzymatyczne (Enzyme Immunoassay - EIA) 

wykrywające w kale antygen dehydrogenazy glutaminianowej (Glutamate Dehydrogenase 

Antigen - GDH) a następnie toksyny A i/lub B. Rozpoznanie można także ustalić w badaniu 

endoskopowym lub histopatologicznym poprzez stwierdzenie rzekomobłoniastego zapalenia 

jelit (10,16).  

Lekiem z wyboru w terapii CDI jest wankomycyna (podawana doustnie) oraz w ostatnim 

czasie nowy antybiotyk makrocykliczny- fidaksomycyna (9,17). Według najnowszych 

zaleceń Amerykańskiego Towarzystwa Chorób Zakaźnych (Infectious Diseases Society of 

America - IDSA) oraz Amerykańskiego Towarzystwa Epidemiologii Opieki Zdrowotnej 

(Society for Healthcare Epidemiology of America - SHEA) w leczeniu CDI powinno 

stosować się wankomycynę lub fidaksomycynę, a jedynie gdy nie ma możliwości 

zastosowania tych leków, można zalecić metronidazol (9). Z kolei Europejskie Towarzystwo 

Mikrobiologii Klinicznej i Chorób Zakaźnych (European Society of Clinical Microbiology 

and Infectious Diseases - ESCMID), zaleca podawanie metronidazolu, jako leku pierwszego 

rzutu, ale zaznacza że dotyczy to tylko przypadków o łagodnym przebiegu. Uznanym 

sposobem leczenia pacjentów z mnogimi nawrotami CDI, u których nie powiodło się 

odpowiednie leczenie antybiotykowe jest przeszczep mikrobioty jelitowej (18,19,20). Polskie, 

zaktualizowane zalecenia dotyczące epidemiologii, diagnostyki, terapii oraz profilaktyki CDI, 

opublikowane zostały w 2018 roku w ramach Narodowego Programu Ochrony Antybiotyków 

(16).  

W ostatnich latach odnotowuje się wzrost zapadalności na CDI, szczególnie w krajach 

rozwiniętych. Poza zwiększoną zachorowalnością obserwuje się również cięższy przebieg 

choroby oraz jej wyższą śmiertelność. Jest to związane z pojawieniem się nowego 

hiperwirulentnego, epidemicznego szczepu NAP 1 (North American Pulsed Type 1), 

określanego w literaturze jako  BI/ NAP 1/rybotyp 027. Oprócz wytwarzania większej ilości 

toksyn A i B (16-23 x więcej niż inne szczepy), ma on również zdolność produkowania 
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toksyny binarnej oraz większą predyspozycję do tworzenia spor. Szczep ten jest 

odpowiedzialny za występowanie zakażeń o znacznie cięższym przebiegu klinicznym, 

pojawianie się lokalnych ognisk choroby, nawroty CDI a także wyższą częstość powikłań 

(21,22). Szczególny problem stanowią nawroty choroby, w różnych publikacjach szacowane 

na 15-35% oraz wysoka śmiertelność wynosząca nawet 26-36,7% (23,24,25,26).  

CDI jest w głównej mierze konsekwencją stosowania szerokospektralnej antybiotykoterapii i 

przedłużonej hospitalizacji (27). Zapadalność w oddziałach szpitalnych zależy od częstości 

stosowania antybiotyków w danym środowisku i waha się w przedziale od 1 do 10 /1000 

hospitalizowanych pacjentów (16,27). W doniesieniach krajowych wynosi ona średnio 4,92-

6,5/1000 hospitalizacji (12). W celu zapobiegania rozprzestrzeniania się CD w środowisku 

szpitalnym należy stosować odpowiednią procedurę higieny rąk, izolację lub kohortację 

pacjentów, dezynfekcję środowiska szpitalnego oraz  przede wszystkim racjonalną politykę 

antybiotykową (16).  

Pomimo, że CDI jest trzecią najczęstszą poważną infekcją występującą po operacjach 

kardiochirurgicznych (28), to niewiele jest badań analizujących CDI w okresie 

okołooperacyjnym u pacjentów po takich zabiegach. Z kolei opublikowane dotychczas 

badania, były przeprowadzane na niewielkich grupach chorych (29,30,31). W związku z tym, 

czynniki ryzyka wstąpienia CDI po operacji kardiochirurgicznej, powikłania i ryzyko zgonu z 

powodu choroby, pozostają nie w pełni wyjaśnione. Dlatego celem niniejszej pracy 

doktorskiej jest próba oceny czynników ryzyka, ciężkości oraz następstw związanych z  CDI, 

u pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych. 
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III. Publikacje    
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V. Podsumowanie i wnioski 

Praca 1. Clostridioides difficile infection after cardiac surgery: Assessment of 

prevalence, risk factors and clinical outcomes- retrospective study 

Omówienie wyników 

Spośród  6,198 operowanych pacjentów u 70 (1,1%) potwierdzono CDI. Pacjenci z CDI byli 

starsi w porównaniu do grupy kontrolnej (mediana wieku: 73,0 vs 67,0; P = 0,005). Nie było 

związku pomiędzy płcią a wystąpieniem zachorowania (P = 0,595). Wykazano, że 

czynnikami ryzyka CDI były: wyższa punktacja ryzyka w skali EUROScore (P < 0,001), 

przewlekłe choroby towarzyszące, w tym miażdżyca, choroba wieńcowa oraz choroba 

nowotworowa (P = 0,012, P = 0,036, P = 0,05) oraz przyjmowanie przed zabiegiem leków 

takich jak: PPI, statyny, β-blokery, kwas acetylosalicylowy (P = 0,008, P = 0,012, P = 0,004, 

P = 0,001). Pacjenci z biegunką o etiologii CD częściej byli hospitalizowani w okresie 6 

miesięcy poprzedzającej operację (P = 0,001).  

Najczęściej przeprowadzanymi zabiegami kardiochirurgicznymi były operacje zastawkowe i 

pomostowanie aortalno-wieńcowe (41,4% i 35,7%). Rodzaj operacji kardiochirurgiczej, tryb 

przeprowadzania zabiegu, czas zakleszczenia aorty i krążenia pozaustrojowego, wielkość 

drenażu pooperacyjnego oraz ilość przetaczanych preparatów krwiopochodnych nie miały 

wypływu na wystąpienie CDI. Pacjenci z biegunką o etiologii CD częściej otrzymywali w 

szpitalu antybiotyki inne niż profilaktyka okołooperacyjna (P = 0,014). Bezpośrednio przed 

operacją oraz we wczesnym okresie po zabiegu (w ciągu pierwszych 24 h) obserwowano u 

nich niższy poziom leukocytów w morfologii krwi (P = 0,007, P = 0,007). Ponadto w 

pierwszej dobie po zabiegu operacyjnym  pacjenci z CDI mieli znamiennie wyższy poziom 

glukozy (P < 0,001). 

Ciężki przebieg CDI obserwowano u 48,6% pacjentów. U 5 (7,1%) chorych przebieg infekcji 

miał charakter piorunujący. Wszyscy pacjenci z CDI leczeni byli antybiotykami (doustnym 

metronidazolem, doustną wankomycyną lub doustną wankomycyną z dożylnym 

metronidazolem). Nie stosowano w leczeniu fidaksomycyny. U 2 pacjentów przeprowadzono 

zabieg przeszczepienia mikrobioty jelitowej z powodu nawrotów choroby.  

Nie było różnicy w częstości zachorowania na CDI w poszczególnych latach. Obserwowano z 

kolei sezonowość miesięczną zachorowania. Najwięcej przypadków choroby zanotowano w 
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marcu (n = 14; 20%), a najmniej w styczniu (n = 2; 3%) (P = 0,038 między marcem a resztą 

miesięcy). 

U 9 (12,9%) pacjentów obserwowano nawroty CDI podczas hospitalizacji. Średni czas 

nawrotu wynosił 27,7 ± 11,8 dni od pierwszego epizodu choroby. Nawroty CDI obserwowano 

częściej u otyłych pacjentów, z wysokim poziomem glukozy w pierwszej dobie po zabiegu 

oraz wysokim poziomem białka C-reaktywnego w trakcie pierwszego epizodu biegunki (P = 

0,005, P = 0,030, P = 0,009). Ponadto nawroty obserwowano częściej u pacjentów z chorobą 

wieńcową oraz z cukrzycą (P =  0,049, P = 0,025). 

Pacjenci z CDI częściej umierali w porównaniu do grupy kontrolnej (15 (21,4%) vs 7 (9,6%), 

P = 0,050). Mediana liczby dni między rozpoznaniem choroby a zgonem wynosiła 14,0 (4,0-

25,0). Czynnikami ryzyka zgonu były: nagły tryb operacji, przedłużony czas pobytu na 

oddziale intensywnej terapii, dłuższy czas mechanicznej wentylacji, wysoki poziom  

leukocytów oraz dodatni posiew z krwi w trakcie CDI (P = 0,05, P = 0,041, P = 0,004, P = 

0,007, P = 0,005). 

Dyskusja 

Zakażenia o etiologii CD stanowią duży problem w opiece szpitalnej na całym świecie. 

Szacuje się, że zapadalność na CDI w oddziałach kardiochirurgicznych wynosi 0,75-3% 

(28,31,32).W omawianej pracy u 1,1% operowanych pacjentów wystąpiło CDI.  

Najbardziej znanym czynnikiem ryzyka zachorowania na biegunkę o etiologii CD, 

podkreślanym w wielu publikacjach jest wiek >65 roku życia, co również wykazano w tym 

badaniu (25,32,33,34). Pacjenci z CDI również częściej posiadają przewlekłe choroby 

współistniejące (25,34,35). W przedstawionej pracy choroba nowotworowa, miażdżyca i 

choroba niedokrwienna serca korelowały z wystąpieniem CDI. Ponadto pacjenci z CDI 

istotnie częściej otrzymywali statyny, β-blokery i kwas acetylosalicylowy. Zależność tę 

można wytłumaczyć faktem, że powyższe leki są stosowane w leczeniu chorób, które 

sprzyjają wystąpieniu CDI. W podobny sposób można wyjaśnić związek między wyższą 

punktacją EUROScore (opartą na wieku i chorobach współistniejących) i rozwojem CDI. 

CDI znamiennie częściej występowało u osób z niskim poziomem leukocytów w morfologii 

krwi. W pracy Kelly i wsp. wykazano ważną rolę neutrofili w odpowiedzi immunologicznej 

przeciwko toksynie A CD (36). Neutropenia sprzyja zachorowaniu na CDI a infekcja ta może 
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mieć ciężki przebieg zagrażający życiu (37). W prezentowanej pracy nie określano jednak 

poziomu neutrofili, analizowano jedynie ogólną liczbę krwinek białych. 

Cukrzyca również stanowi znany czynnik ryzyka rozwoju CDI (34). W badaniu naszym nie 

udowodniono jednak, by cukrzyca zwiększała ryzyko biegunki o etiologii CD. Wykazano z 

kolei, że hiperglikemia > 180 mg/dL we wczesnym okresie pooperacyjnym sprzyja 

wystąpieniu zachorowania. Jest to również zgodne z innymi badaniami  (28,35). 

Niektóre prace sugerują związek miedzy stosowaniem PPI a rozwojem CDI (33,34,38,39). Z 

kolei inne publikacje nie potwierdzają tych doniesień (40). W naszej pracy pacjenci 

otrzymujący PPI częściej chorowali na CDI. Mechanizm odpowiedzialny za rozwój biegunki 

o etiologii CD u pacjentów stosujących PPI pozostaje niejasny. Przypuszcza się, że 

zwiększenie pH żołądka powoduje zmiany w mikrobiomie przewodu pokarmowego, które 

umożliwiają  przeżycie wegetatywnym formom CD. Potrzebne są jednak dalsze badania w 

tym zakresie (39).  

Kolejnym, ważnym czynnikiem ryzyka zachorowania na CDI jest wcześniejsza hospitalizacja 

oraz szerokospektralna, przedłużona antybiotykoterapia. Wiadomo bowiem, że zarodniki CD 

mogą pozostawać w środowisku szpitalnym przez kilka miesięcy i są trudne do usunięcia za 

pomocą tradycyjnych środków dezynfekujących (2). Transmisja CD w zakładach opieki 

zdrowotnej odbywa się za pośrednictwem rąk personelu, pacjentów, a także środowiska 

szpitalnego (2,3). Hospitalizacja zwiększa szansę nabycia CD, natomiast antybiotykoterapia i 

związane z tym zmiany w mikrobiocie przewodu pokarmowego zwiększają ryzyko progresji 

do objawowego zakażenia i rozwoju CDI. W naszej pracy pacjenci którzy zachorowali na 

CDI częściej byli hospitalizowani w okresie 6 miesięcy poprzedzającym zabieg, ponadto 

podczas hospitalizacji związanej już z samym zabiegiem operacyjnym znamiennie częściej 

otrzymywali w szpitalu antybiotyki inne niż profilaktyka okołooperacyjna. Warto dodać, że 

najczęściej stosowanymi antybiotykami u pacjentów z CDI były cefazolina, ceftriakson oraz  

fluorochinolony. W innych pracach również wykazano związek tych antybiotyków z dużym 

ryzykiem rozwoju CDI (33,41). 

Ciekawym faktem jest stwierdzona na naszym Oddziale sezonowość infekcji CD. 

Zaobserwowano znamienny wzrost CDI w marcu. Szczyt CDI w okresie wczesnowiosennym 

mógł być związany ze zwiększoną konsumpcją antybiotyków w populacji ogólnej w okresie 

zimowych przeziębień. Podobny wzorzec zachorowań  charakteryzujący się wzrostem wiosną 
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i niższą częstością infekcji w miesiącach letnich i jesiennych, a także związek CDI ze 

stosowaniem antybiotyków wykazano w innych badaniach (41,42).  

Warto dodać, że w przedstawionej pracy duża liczba pacjentów otrzymywała metronidazol w 

leczeniu CDI. Analiza zachorowań na CDI u pacjentów kardiochirurgicznych dotyczyła 

bowiem lat 2014-2016, a leczenie CDI było zgodne z obowiązującymi wówczas zaleceniami 

z 2010 roku (10). Aktualne wytyczne podkreślają, że metronidazol ma mniejszą skuteczność 

w porównaniu z wankomycyną i rekomendują stosowanie wankomycyny zamiast 

metronidazolu w leczeniu CDI (9). 

Jednym z najtrudniejszych aspektów CDI pozostają nawroty choroby, w rożnych publikacjach 

oceniane nawet na 15-35 % (25,26). W naszym ośrodku u 13% pacjentów po zakończeniu 

leczenia pierwszego epizodu CDI odnotowaliśmy nawrót choroby. Rozbieżność ta 

prawdopodobnie wynika z faktu, że odnotowywano tylko nawroty, które pojawiły się w 

szpitalu, podczas tej samej hospitalizacji co zabieg operacyjny. Podobnie jak Predrag i wsp., 

wykazaliśmy związek nawrotów CDI  z wysokim poziomem białka C-reaktywnego podczas 

pierwszego epizodu biegunki (43). 

Dane dotyczące śmiertelności pacjentów, którzy zachorowali na CDI operacjach 

kardiochirurgicznych wahają się w przedziale 2,5 -27,7% (31,32). Jest to wynik znacznie 

wyższy niż ogólna średnia zgonów wewnątrzszpitalnych po operacji kardiochirurgicznej (1–

4%) (44). W naszym badaniu śmiertelność pacjentów z CDI wynosiła 21,4%. Czynniki 

ryzyka zgonu były podobne jak w innych pracach (28,31,32,34,42). Ciekawym faktem jest, że 

pacjenci którzy byli hospitalizowani w okresie 6 miesięcy poprzedzającym zabieg częściej po 

operacji chorowali na CDI, ale jednocześnie częściej przeżywali. Nagły tryb operacji był 

skorelowany z wyższą śmiertelnością, a wcześniejsza hospitalizacja wpływała na niższą 

śmiertelność. Mogło to wynikać z faktu, iż wcześniejsza hospitalizacja, często związana była 

z diagnostyką i kwalifikacją do zabiegu, pozwalała poddać się pacjentowi planowemu 

zabiegowi chirurgicznemu w jak najlepszym stanie, w przeciwieństwie do procedur nagłych. 

Przedstawione badanie ma kilka ograniczeń. Praca miała charakter jednoośrodkowy i 

retrospektywny, była oparta na analizie dostępnej dokumentacji medycznej. Zapadalność na 

CDI po zabiegach kardiochirurgicznych mogła być wyższa, ze względu na brak informacji 

dotyczących ewentualnego wystąpienia choroby, po wypisie pacjenta ze szpitala. Liczebność 

badanej grupy była ograniczona, a pacjenci uczestniczący w badaniu bardzo niejednorodni, 
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jednak badana grupa była reprezentatywna dla chorych poddawanych operacjom 

kardiochirurgicznym. 

Wnioski 

1. W pracy tej nie wykazano żadnych specyficznych dla operacji kardiochirurgicznej 

czynników ryzyka CDI. Czynniki ryzyka wystąpienia zachorowania były podobne jak w 

publikacjach dotyczących pacjentów niekardiochirurgicznych. 

2. Czynnikami ryzyka nawrotów CDI były: otyłość, choroba wieńcowa, cukrzyca, 

hiperglikemia w pierwszej dobie po zabiegu operacyjnym oraz wysoki poziom białka C-

reaktywnego w trakcie pierwszego epizodu CDI.  

3. Wykazano że czynnikami ryzyka zgonu wewnątrzszpitalnego w przebiegu CDI były: 

operacja w trybie nagłym, przedłużony czas pobytu na oddziale intensywnej terapii, dłuższy 

czas mechanicznej wentylacji, wysoki poziom leukocytów oraz dodatnie posiewy z krwi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 

 

Praca 2. Prognostic role of perioperative acid-base disturbances on the risk of 

Clostridioides difficile infection in patients undergoing cardiac surgery 

Omówienie wyników 

Spośród  12,235 analizowanych pacjentów, u 143 (1,2%) potwierdzono CDI. Pacjenci z 

biegunką o etiologii CD byli starsi w porównaniu do grupy kontrolnej (mediana wieku: 71,0 

vs 67,0; P <  0,001). Dodatkowo znamiennie częściej w wywiadzie mieli rozpoznaną chorobę 

nowotworową (P = 0,048).  

Analiza gazometrii krwi tętniczej wykazała, że pacjenci z CDI mieli niższe pH oraz większy 

niedobór zasad w porównaniu z grupą kontrolną. Tę zależność obserwowano przez cały okres 

badania, jakkolwiek znamienną różnicę odnotowano dla pH tylko w okresie przed operacją (P 

= 0,001) a dla BE przez cały okres badania (P < 0,001, P = 0,004, P = 0,012, P = 0,001, P = 

0,016, P = 0,001). U osób z CDI zarówno w trakcie zabiegu operacyjnego jak i przez cały 

okres obserwacji po zabiegu, utrzymywało się podwyższone steżenie mleczanu > 2 mmol/l. 

Poziom mleczanu > 4 mmol/l, u osób z CDI, obserwowano znamiennie częściej niż w grupie 

kontrolnej w trakcie zabiegu operacyjnego (P = 0,027) oraz 4 i 12 h po operacji (P = 0,004, P 

= 0,001). Również w grupie pacjentów bez CDI w trakcie zabiegu operacyjnego odnotowano 

najwyższy poziom mleczanu, jednakże u tych osób obserwowano po zabiegu stopniowy 

powrót mleczanu do normy. W przeciwieństwie do pacjentów z CDI w grupie kontrolnej 

wrastał jednocześnie klirens mleczanów, co sprzyjało normalizacji poziomu mleczanu. U 

osób z CDI klirens mleczanów w okresie 0-4 h i 0-12 h po zabiegu  pozostawał znamiennie 

niższy (P= 0,003, P = 0,006). Ponadto u pacjentów z biegunką CD częściej niż w grupie 

kontrolnej odnotowano podwyższony poziom glukozy, wyniki znamienne statystycznie 

uzyskano w trakcie operacji oraz bezpośrednio i 4 h po zabiegu (P = 0,032, P = 0,040, P = 

0,019).  

Nie zaobserwowano różnicy dotyczącej rodzaju operacji kardiochirurgicznej, między 

analizowanymi grupami chorych (P = 0,448). Najczęściej przeprowadzanymi zabiegami 

zarówno u pacjentów z biegunką CD jak i u chorych bez CDI były operacje zastawkowe i 

pomostowanie aortalno-wieńcowe. W obu grupach chorych nie było różnicy dotyczącej 

stosowanej antybiotykowej profilaktyki okołooperacyjnej (P = 0,537). 

Dodatkowo osoby, u których w przebiegu pooperacyjnym wystąpiło CDI, byli częściej 

poddawani operacji w trybie nagłym, odnotowano u nich znamiennie dłuższy czas krążenia 
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pozaustrojowego, częściej wymagały ponownej hospitalizacji na oddziale intensywnej terapii 

po wypisie na oddział zachowawczy (P < 0,001, P = 0,010, P = 0,003) W pacjentów z CDI, w 

trakcie hospitalizacji, częściej odnotowano infekcje towarzyszące, takie jak: zakażenie rany 

operacyjnej, zapalenie płuc i posocznicę (P = 0,033, P = 0,033 i P = 0,001). Osoby te oprócz 

profilaktyki okołooperacyjnej otrzymywali dodatkowe antybiotyki (P < 0,001). U osób z CDI 

znamiennie częściej stosowano ceftriakson oraz  piperacylinę z tazobaktamem (P < 0,001, P 

= 0,015). Ponadto odnotowano dłuższą medianę pobytu w szpitalu pacjentów z CDI, w 

porównaniu do grupy kontrolnej (22 dni [14,00–41,00] vs 7 dni [6,00–9,75]; P < 0,001). 

Wieloczynnikowa analiza regresji logistycznej wykazała, że niezależnymi czynnikami ryzyka 

wystąpienia CDI były: starszy wiek pacjenta (OR 1,045; 95% CI 1,020–1,070;     P  < 0,001), 

operacja przeprowadzona w trybie pilnym (OR 2,755; 95% CI 1,565–4,848; P < 0,001), 

stosowanie antybiotyków innych niż profilaktyka okołooperacyjna (OR 2,778; 95% CI 1,690–

4,565; P < 0,001), niższy klirens mleczanów w okresie 0-12 h po operacji (OR 0,996; 95% CI 

0,994–0,999; P = 0,013) oraz wysokie stężenie mleczanów w trakcie operacji (OR 2,387; 

95% CI 1,155– 4,933; P = 0,019).  

Dyskusja 

Nie znaleźliśmy badań oceniających wpływ zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej na 

występowanie CDI po zabiegach kardiochirurgicznych. W niniejszej pracy badano hipotezę, 

że okołooperacyjne nieprawidłowości kwasowo-zasadowe, w tym zaburzenia mleczanowe, 

mogą przewidywać prawdopodobieństwo wystąpienia CDI u pacjentów po zabiegach 

kardiochirurgicznych.  

Hiperlaktatemia jest częstym zjawiskiem w kardiochirurgii, dotyczy około 10 do 20% 

pacjentów (45). Mleczan jest produktem redukcji pirogronianu (który powstaje podczas 

fizjologicznego procesu glikolizy) przez enzym dehydrogenazę mleczanową. Kwas mlekowy, 

który powstaje podczas procesów fizjologicznych, jest szybko usuwany przez wątrobę i nerki. 

Jednakże w stanach krytycznych, związanych z niedotlenieniem tkanek i metabolizmem 

beztlenowym, dochodzi do kumulacji pirogronianu i nadprodukcji mleczanu. Podwyższony 

poziom mleczanu może również wynikać z jego zmniejszonego klirensu (45,46,47). 

Istnieje wiele potencjalnych przyczyn podwyższonego stężenia mleczanu u pacjentów 

kardiochirurgicznych. Jedną z nich może być hipoperfuzja tkanek i niedostarczenie 

wystarczającej ilości tlenu podczas krążenia pozaustrojowego. Innymi przyczynami mogą być 

niewydolność nerek, wstrząs, nadmierna podaż roztworu Ringera, zastosowanie  
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katecholamin (45). Podwyższone stężenie mleczanu, które rozwija się śródoperacyjnie lub w 

ciągu pierwszych 6 h po zabiegu wiąże się ze zwiększonym ryzykiem gorszych wyników 

pooperacyjnych, wydłużeniem pobytu w szpitalu i zgonem pacjentów kardiochirurgicznych. 

Natomiast późne wystąpienie hiperlaktetemii jest związane z łagodnym przebiegiem 

pooperacyjnym (45). 

W pracy tej wykazano, że pacjenci z CDI mieli po operacji kardiochirurgicznej wyższy 

poziom mleczanu w porównaniu grupą kontrolną. Znamienne statystycznie różnice wystąpiły 

4, 8 i 12 h po zabiegu. Ponadto pacjenci z biegunką o etiologii CD mieli obniżony klirens 

mleczanu w ciągu 12 h po zabiegu, co dodatkowo sprzyjało utrzymywaniu się wysokiego 

stężenia mleczanu. Warto zauważyć, że pracy Hajjar i wsp. wykazano, że wysoki poziom 

mleczanu pod koniec operacji kardiochirurgicznej oraz w okresie pooperacyjnym może 

pomóc zidentyfikować pacjentów z gorszymi wynikami pooperacyjnymi, w tym z wyższym 

wskaźnikiem 30-dniowej śmiertelności (48). Podobnie Maillet i wsp. udowodnił, że poziom 

mleczanu > 3mmol/l, u pacjentów przy przyjęciu na oddział intensywnej terapii, pozwala 

zidentyfikować populację zagrożoną większą zachorowalnością i śmiertelnością po operacji 

kardiochirurgicznej (49). W niniejszej pracy nie badano wpływu hiperlaktatemii na 

śmiertelność po operacjach kardiochirurgicznych, ale wykazano, że zarówno wczesny jak i 

późny wzrost stężenia mleczanu a także obniżony klirens mleczanów może wpłynąć na 

występowanie CDI.  

W badaniu wykazano również, że osoby z podwyższonym poziom glukozy podczas operacji i 

we wczesnym okresie pooperacyjnym (do 4 h po zabiegu) były bardziej narażone na rozwój 

CDI. To odkrycie jest zgodnie z wynikami badania Kirkwooda i wsp., który wykazał 

powiązanie hiperglikemii ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia CDI (35). Podobnie Gelijns 

i wsp. udowodnił, że hiperglikemia stresowa była związana z poważną infekcją po operacji 

kardiochirurgicznej (28). Należy podkreślić, że nasze badanie nie wykazało, iż cukrzyca jest 

związana z ryzykiem zachorowania na CDI, udowodniono to tylko dla wysokiego poziomu 

glukozy. Hiperglikemia powoduje dysfunkcję immunologiczną organizmu (między innymi 

upośledzenie funkcji neutrofili, zaburzenie układu oksydacyjnego oraz odpowiedzi 

humoralnej) i sprzyja większej częstości infekcji (50). Dlatego obowiązujące wytyczne 

zalecają rygorystyczną kontrolę glikemii w okresie pooperacyjnym w celu ograniczenia 

infekcji u pacjentów kardiochirurgicznych (51).  
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Powszechnie wiadomo, że choroby współistniejące zwiększają ryzyko wystąpienia CDI. 

Istnieją dowody, że czynniki takie jak: starszy wiek, nieswoiste choroby zapalne jelit, 

operacje chirurgiczne na przewodzie pokarmowym i niekompetencja immunologiczna 

spowodowana nowotworami złośliwymi, przeszczepami, przewlekłymi chorobami nerek i 

terapią immunosupresyjną, wiążą się ze zwiększoną częstością występowania CDI 

(13,34,52,53). Nasze wyniki potwierdzają niektóre z tych ustaleń. W badaniu wykazano, że 

starszy wiek pacjenta oraz nowotwory złośliwe w wywiadzie wiązały się ze zwiększonym 

ryzykiem wystąpienia CDI po zabiegu kardiochirurgicznym. 

Podobnie tryb przeprowadzanej operacji, czas trwania krążenia pozaustrojowego, pobyt na 

oddziale intensywnej terapii były ważnymi predyktorami wystąpienia CDI. W niniejszej 

pracy znamienna większość przypadków CDI miała miejsce po operacji przeprowadzanej w 

trybie nagłym. To odkrycie jest zgodne z wynikami Lemaire i wsp., który również wykazał 

znaczącą rolę nagłej (nieplanowej) operacji dla rozwoju CDI (54).  

Z kolei Gelijns i wsp., udowodnił, że dłuższy czas krążenia pozaustrojowego może mieć 

wpływ na poważną infekcję (w tym również CDI) po zabiegach kardiochirurgicznych (28). 

Większość doniesień potwierdza przedstawione w niniejszym badaniu stwierdzenie, że 

długotrwała hospitalizacja na oddziale intensywnej terapii może być istotnym predyktorem 

CDI u chorych chirurgicznych (55,56). Wynikać to może z faktu, iż pacjenci którzy 

wymagają pobytu na oddziale intensywnej terapii to chorzy w gorszym stanie ogólnym, 

mający więcej chorób współistniejących lub koinfekcji, otrzymujący dodatkowe leczenie, w 

tym również leczenie antybakteryjne. 

Udowodniono, że ryzyko CDI znacznie wzrasta wraz z wielokrotną i długotrwałą ekspozycją 

pacjenta na antybiotyki, zwłaszcza te o szerokim spektrum działania (54,57).  

Prawidłowa mikrobiota jelitowa zapewnia odporność przed rozwojem CDI, z kolei zaburzenie 

mikroflory przewodu pokarmowego (poprzez leczenie antybiotykami), umożliwia CD 

namnażanie się w jelitach (58). W pracy nie wykazano aby obie grupy pacjentów różniły się 

stosowaną antybiotykową profilaktyka okołooperacyjną. W obu grupach chorych w 

profilaktyce okołozabiegowej najczęściej stosowana była cefazolina- cefalosporyna I 

generacji. Niektórzy pacjenci otrzymali jednak dodatkowy antybiotyk/ antybiotyki z powodu 

towarzyszących infekcji innych niż CDI. Wykazano, że te osoby miały większą szansę 

rozwoju CDI. Należy podkreślić, że większość antybiotyków może prowadzić do wystąpienia 

CDI. Najczęściej jest to jednak spowodowane przez klindamycynę, cefalosporyny III 
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generacji, fluorochinolony i penicyliny o szerokim spektrum działania (57). Analiza 

stosowanych po zabiegu kardiochirurgicznym antybiotyków wykazała, że ceftriakson 

(cefalosporyna III generacji) oraz piperacylina z tazobaktamem (szerokospektralna penicilina) 

były antybiotykami najbardziej skorelowanymi z rozwojem CDI. Powyższe antybiotyki były 

stosowane w leczeniu infekcji towarzyszących, takich jak: zakażenie rany operacyjnej, 

zapalenie płuc i posocznica.  

W pracy wykazano również, że nabycie CDI po zabiegu kardiochirurgicznym znamiennie 

wydłuża czas pobytu w szpitalu takiego pacjenta. Dodatkowo być może wiąże się to z 

wyższymi kosztami hospitalizacji (jednak takiej zależności nie badano). 

Podobnie jak poprzednie badanie ma ono kilka ograniczeń. Jest to również praca 

retrospektywna, oparta na analizie dostępnej dokumentacji medycznej. Niejasny jest związek 

między CDI a towarzyszącymi infekcjami, ponieważ nie zebrano informacji na temat 

kolejności rozwoju tych infekcji. W pracy założono, że pacjenci, u których rozwinęła się 

towarzysząca infekcja, byli leczeni antybiotykami i w związku z tym byli bardziej podatni na 

wystąpienie CDI. Jednak nie wiadomo, które infekcje (zakażenie rany operacyjnej, zapalenie 

płuc lub posocznica) czy CDI rozwinęło się jako pierwsze. Również ostrożnie należy 

interpretować informację, że CDI wydłuża pobyt pacjenta w szpitalu, ponieważ nie brano pod 

uwagę innych zdarzeń niepożądanych i powikłań pozabiegowych, które mogły mieć wpływ 

na wydłużenie hospitalizacji. Największym ograniczeniem badania pozostaje brak zbadania 

potencjalnych przyczyn hiperlaktatemii u pacjentów po operacji kardiochirurgicznej. 

Wnioski 

1. Prezentowane badanie jest pierwszym, w którym oceniano związek pomiędzy 

okołooperacyjnymi zmianami równowagi kwasowo-zasadowej a ryzykiem wystąpienia CDI u 

pacjentów po zabiegach kardiochirurgicznych. Wykazano, że okołooperacyjny wzrost 

stężenia mleczanów, glukozy oraz zmniejszony klirens mleczanów mogą być niezależnymi 

predyktorami wystąpienia CDI w analizowanej grupie pacjentów. 

2. Ponadto wykazano ryzyko wystąpienia CDI u pacjentów po zabiegu kardiochirurgicznym 

dla takich czynników jak: starszy wiek pacjenta, choroba nowotworowa w wywiadzie, 

operacja przeprowadzona w trybie nagłym, dłuższy czas krążenia pozaustrojowego, 

hospitalizacja na oddziale intensywnej terapii, infekcje towarzyszące oraz  użycie 

antybiotyków innych niż profilaktyka okołooperacyjna.  
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VI. Streszczenie  

Wprowadzenie  

Clostridioides difficile (CD) jest najczęstszą przyczyną zakaźnej biegunki szpitalnej i 

trzecią najczęstszą poważną infekcją (po zapaleniu płuc i posocznicy) po operacji 

kardiochirurgicznej. W ostatnich latach,  szczególnie w krajach rozwiniętych, wzrosła 

częstość występowania infekcji związanych z zakażeniem CD (Clostridioides 

difficile Infection - CDI). Jednocześnie zwiększonej zapadalności towarzyszy często cięższy 

przebieg choroby oraz jej wyższa śmiertelność. Jest to związane z pojawieniem się nowego 

hiperwirulentnego, epidemicznego szczepu NAP 1 (North American Pulsed Type 1. CDI jest 

w dużej mierze konsekwencją stosowania szerokospektralnej antybiotykoterapii, przedłużonej 

hospitalizacji a także zwiększaniem się, wraz z rozwojem medycyny, liczby pacjentów 

będących osobami z grupy ryzyka rozwoju CDI. 

Niewiele jest badań analizujących przebieg CDI w okresie okołooperacyjnym u pacjentów po 

operacjach kardiochirurgicznych, a te opublikowane, były przeprowadzone na niewielkich 

grupach chorych. W związku z czym czynniki ryzyka wstąpienia tej choroby po operacji 

kardiochirurgicznej, powikłania i ryzyko zgonu, pozostają nie w pełni zbadane i wyjaśnione. 

Cel pracy  

W pracy pierwszej celem badania była ocena czynników ryzyka, przebiegu oraz następstw 

związanych z CDI, u pacjentów poddanym operacjom kardiochirurgicznym. 

W pracy drugiej celem badania była analiza zależności między okołooperacyjnymi wynikami 

badań gazometrycznych krwi tętniczej i prawdopodobieństwem wystąpienia CDI, u 

pacjentów po operacjach kardiochirurgicznych. 

Metodyka  

Prace miały charakter retrospektywny i były realizowane w oparciu o dokumentację 

medyczną pacjentów poddawanym operacjom kardiochirurgicznym w Oddziale Klinicznym 

Chirurgii Serca, Naczyń i Transplantologii, Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego im. 

Jana Pawła II, w latach 2014-2019. Kryteria rozpoznania CDI były zgodne z obowiązującymi 

wytycznymi. Rozpoznanie mikrobiologiczne stawiano na podstawie stwierdzenia obecności 

toksyn CD w nieuformowanym kale. Przeprowadzano dwustopniową diagnostykę CDI- 

badanie antygenu dehydrogenazy glutaminianowej (Glutamate Dehydrogenase Antigen - 
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GDH), a następnie obecności toksyn A/B, w nieuformowanym kale. Próbki stolca 

analizowano w szpitalnej Pracowni Mikrobiologii za pomocą testu immunoenzymatycznego: 

C. DIFF QUIK CHEK COMPLETE test (TECHLAB Inc., Orlando, USA).  

W pracy pierwszej poddano szczegółowej analizie 70 pacjentów, u których rozpoznano CDI. 

Pacjentów tych porównano z grupą 73 chorych, u których wykluczono CDI. Analizie 

poddano znane czynniki ryzyka wystąpienia choroby, takie jak: wiek powyżej 65 roku życia, 

płeć, wcześniejsze hospitalizacje, choroby współistniejące, farmakoterapię, w tym 

przyjmowanie inhibitorów pompy protonowej i  antybiotyków, czas pobytu w oddziale 

intensywnej terapii oraz czas stosowania wentylacji mechanicznej. Poza analizą  uznanych 

powszechnie czynników ryzyka CDI podjęto próbę ustalenia innych predyktorów wystąpienia 

choroby, swoistych dla operacji kardiochirurgicznych, takich jak: rodzaj i tryb 

przeprowadzanego zabiegu operacyjnego, czas trwania zakleszczenia aorty i krążenia 

pozaustrojowego, punktację ryzyka w skali EUROScore (European System for Cardiac 

Operative Risk Evaluation) oraz wielkość frakcji wyrzutowej lewej komory serca. Dodatkowo 

w pierwszej dobie po operacji oceniano: ilość przetaczanych preparatów krwiopochodnych, 

wielkość drenażu pooperacyjnego, wartości parametrów morfotycznych krwi oraz poziom 

glukozy. W badaniu oceniano przebieg infekcji, powikłania, w tym nawroty oraz zgony 

wewnątrzszpitalne w przebiegu choroby. 

W pracy drugiej  poddano szczegółowej analizie 143 pacjentów, u których w przebiegu 

pooperacyjnym potwierdzono CDI. Pacjentów tych porównano z grupą kolejno operowanych, 

w tym samym czasie, 200 pacjentów bez biegunki. U wszystkich osób analizowano 

szczegółowo zmiany parametrów równowagi kwasowo-zasadowej i ich wpływ na 

wystąpienie CDI. Badanie gazometryczne krwi tętniczej pobierano kilkukrotnie: przed 

operacją, w trakcie trwania zabiegu, bezpośrednio po, a następnie w odstępach 4, 8 i 12 h po 

operacji. W poszczególnych punktach czasowych porównywano wartości pH, PaCO2, PaO2, 

niedobór zasad, jak również poziom mleczanów i glukozy. Wyliczano również procentową 

zmianę stężenia mleczanów wg wzoru: [(początkowe stężenie mleczanu - kolejne stężenie 

mleczanu)/ początkowe stężenie mleczanu] x 100%, którą w skrócie nazwano klirensem 

mleczanu. 
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Wyniki  

W pracy pierwszej wykazano, że czynnikami ryzyka wystąpienia CDI były: starszy wiek, 

wyższa punktacja ryzyka w skali EUROScore, przewlekłe choroby towarzyszące (w tym 

choroba nowotworowa), przyjmowanie leków (w tym inhibitorów pompy protonowej). 

Rodzaj operacji kardiochirurgicznej, tryb przeprowadzania zabiegu, czas zakleszczenia aorty i 

czas krążenia pozaustrojowego, wielkość drenażu pooperacyjnego a także ilość przetaczanych 

preparatów krwiopochodnych nie miały wypływu na wystąpienie zachorowania. Nawroty 

choroby obserwowano częściej u otyłych pacjentów, z wysokim poziomem glukozy w 

pierwszej dobie po zabiegu oraz wysokim poziomem białka C-reaktywnego w trakcie 

pierwszego epizodu biegunki. Ponadto nawroty obserwowano częściej u pacjentów z chorobą 

wieńcową oraz z cukrzycą. Pacjenci z CDI znamiennie częściej umierali w porównaniu z 

grupą kontrolną. Czynnikami ryzyka zgonów były: nagły tryb operacji, przedłużony czas 

pobytu na oddziale intensywnej terapii, dłuższy czas mechanicznej wentylacji oraz wysoki 

poziom  leukocytów w trakcie biegunki. 

W pracy drugiej wykazano, że osoby z  CDI miały w badaniu gazometrycznym, przez cały 

okres badania, niższy poziom pH oraz większy niedobór zasad w porównaniu z grupą 

kontrolną. W tej grupie pacjentów obserwowano również podwyższone stężenia mleczanów 

w trakcie zabiegu operacyjnego oraz  w 4, 8 i 12 h po operacji. Podobnie podwyższony 

poziom glukozy mierzony w trakcie operacji oraz bezpośrednio i 4 h po operacji występował 

znamiennie częściej u pacjentów z CDI. Ponadto pacjenci z CDI mieli dłuższy czas krążenia 

pozaustrojowego, częściej wymagali ponownej hospitalizacji na oddziale intensywnej terapii 

po wypisie na oddział zachowawczy. W trakcie hospitalizacji częściej występowały u nich 

infekcje towarzyszące, a oprócz profilaktyki okołooperacyjnej częściej otrzymywali 

dodatkowe antybiotyki. 

Wieloczynnikowa analiza regresji logistycznej wykazała, że niezależnymi czynnikami ryzyka 

wystąpienia CDI były: starszy wiek, operacja w trybie pilnym, użycie antybiotyków innych 

niż profilaktyka okołooperacyjna, zmniejszony klirens mleczanów pomiędzy pomiarem 

bezpośrednio po operacji a wynikiem w 12 h po zabiegu oraz wysokie stężenie mleczanów w 

trakcie operacji.  

 

 



51 

 

Wnioski  

W pracy pierwszej nie wykazano żadnych specyficznych dla operacji kardiochirurgicznych 

czynników ryzyka wystąpienia CDI. 

W pracy drugiej wykazano, że śródoperacyjne wysokie stężenie mleczanów oraz zmniejszony 

klirens mleczanów mogą być czynnikami ryzyka wystąpienia CDI po operacjach 

kardiochirurgicznych. 

 

Słowa kluczowe Clostridioides difficile, operacja kardiochirurgiczna, czynniki ryzyka, 

równowaga kwasowo-zasadowa, mleczany, klirens mleczanów 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



52 

 

VII. Summary 

Introduction 

Clostridioides difficile (CD) is the most common cause of nosocomial diarrhea and is the third 

major infection (after pneumonia and bloodstream infections) following cardiac surgery. 

Recently, the incidence, severity and mortality of Clostridioides difficile infections (CDI) 

increased rapidly, especially in developed countries. This is related to the occurrence of a new 

hypervirulent epidemic strain NAP 1 (North American Pulsed Type 1).  Known risk factors 

for CDI include advanced age, female gender, use of broad-spectrum antibiotics, use of 

proton pump inhibitors, chronic comorbidities, immunocompromised states and prolonged, 

multiple hospital stays. CDI occurs due to the use of broad-spectrum antibiotic therapy, 

prolonged hospital stay, and the increase in the number of patients who are at risk of 

developing CDI with the development of medicine. 

There is little available data regarding CDI among patients who undergo cardiac surgery and 

these published studies had been conducted on small groups of patients. Therefore, the risk 

factors for CDI, complications and the risk of death in this group of patients are not fully 

understood. This prompted us to assess the incidence of hospital-acquired CDI after cardiac 

surgery, identify patient characteristics and identify risk factors for CDI development. 

Furthermore we evaluated the course of the disease and final outcomes for this group of 

patients. 

Aim of the studies 

The aim of the first study was to evaluate the risk factors, severity of the disease and final 

outcomes of CDI in patients after cardiac surgery. 

The aim of the second study was to analyze the perioperative acid-base abnormalities 

including lactate disturbances and find their role in prediction of the probability of incidence 

of CDI in patients after cardiac procedures. 

Methodology 

These retrospective studies were performed by reviewing the medical records of 12,235 adult 

patients who underwent cardiac surgery in the Department of Cardiovascular Surgery and 

Transplantology of John Paul II Hospital in Krakow from January 2014 to December 2019. 
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The diagnosis of CDI was consistent with current guidelines. A two-stage diagnosis was 

performed, first testing the GDH (Glutamate Dehydrogenase) antigen and then the presence of 

CD toxins (A/B) in unformed stools. Stool samples were analyzed in Department of 

Microbiology, Krakow Specialist Hospital, John Paul II,  using the rapid enzyme 

immunoassays test C. DIFF QUIK CHEK COMPLETE test (TECHLAB Inc., Orlando, 

USA).  

The first study included 70 patients with postoperative diarrhea and diagnosed with CDI. The 

control group was comprised of 73 patients for whom CDI had been excluded. Known risk 

factors of CDI development, such as: age, gender, previous hospitalizations, comorbidities, 

pharmacotherapy, including proton pump inhibitors and antibiotics, length of stay in the 

intensive care unit and time of mechanical ventilation were analyzed. In addition, other 

potential predictors of CDI occurrence specific for cardiac surgery were assessed, such as 

type and timing of surgery, duration of aortic cross-clamp and  cardiopulmonary bypass time, 

risk score in the EUROScore scale (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) 

and the left ventricular ejection fraction. Additionally, transfusion of blood products, 

postoperative drainage and laboratory parameters were analyzed. The course of the disease, 

complications, including relapses and in-hospital deaths were assessed. 

In the second research, 143 patients with CDI were evaluated. The control group included 

200 consecutive patients without CDI, who underwent cardiac surgery within the same period 

of observation. Changes in the acid-base balance, as well as lactate and glucose 

concentrations and their associations with the CDI occurrence were analyzed. Arterial blood 

gas were taken before the surgery, during the procedure, immediately after operation, and 

successively 4, 8 and 12 hours following the procedure. The lactate clearance was calculated 

according to the formula: [(lactate initial− lactate delayed) /lactate initial] x 100%. 

Results 

The first study showed that: older age, higher EUROScore, chronic comorbidities (including 

neoplasm), medications (including proton pump inhibitors) were the risk factors for CDI 

occurrence. The type and timing of cardiac surgery, aortic cross-clamp time and 

cardiopulmonary bypass time, the amount of postoperative drainage and transfused blood 

products did not affect the CDI occurrence. A  relapse of the disease was observed more often 

in obese patients, with a high glucose level on the first day after surgery and a high level of C-

reactive protein during the first episode of diarrhea. In addition, relapses of CDI were detected 
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more frequently in patients with coronary artery disease and diabetes mellitus. Patients with 

CDI significantly more often died than the control group. Emergent procedures, prolonged 

intensive care unit length of stay, extended mechanical ventilation and high white blood cell 

count during the diarrhea were associated with higher mortality in CDI patients. 

The second study showed that patients with CDI had lower pH and higher base deficiency at 

each of the analyzed time points. Additionally, in these patients elevated lactate levels were 

observed during surgery and 4, 8 and 12 hours after procedure. Similarly, high glucose 

concentrations during surgery, immediately after procedure and 4 hours after operation were 

significantly more frequent in patients with CDI. Moreover, patients with CDI had longer 

cardiopulmonary bypass time and were more often readmitted to intensive care unit. During 

the hospitalization, they more often experienced associated infections and they received 

additional antibiotics. Multivariate logistic regression showed that independent risk factors for 

CDI were as follows: older age, emergent surgery, use of antibiotics other than perioperative 

prophylaxis, decreased lactate clearance between values immediately and 12 hours after 

surgery and intraoperative severe hyperlactatemia. 

Conclusions 

The first study did not reveal any specific cardiac surgery-related risk factors for CDI 

occurence.  

The second research found that perioperative high lactate level and decreased lactate 

clearance may predictors for the development of CDI after cardiac surgery. 

Key words: Clostridioides difficile, cardiac surgery, risk factors, acid-base balance, lactate, 

lactate clearance 
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IX. Wykaz skrótów 

 

CCNA (ang. Cell Culture Cytotoxicity Neutralization Assay)- test neutralizacji 

cytotoksyczności komórkowej 

CD- Clostridioides difficile  

CDI (ang. Clostridioides Difficile Infection)- biegunka związana z zakażeniem Clostridioides 

difficile 

EIA (ang. Enzyme Immunoassay)- badanie immunoenzymatyczne  

ESCMID (ang. European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases)- 

Europejskie Towarzystwo Mikrobiologii Klinicznej i Chorób Zakaźnych  

GDH (ang. Glutamate Dehydrogenase)- dehydrogenaza glutaminianowa 

IDSA (ang. Infectious Diseases Society of America)- Amerykańskie Towarzystwo Chorób 

Zakaźnych  

NAAT (ang. Nucleic Acid Amplification Tests)- test amplifikacji kwasów nukleinowych  

NAP 1 (ang. North American Pulsed Type 1)- hiperwirulentny epidemiczny szczep 

Clostridioides difficile 

PPI- inhibitory pompy protonowej 

SHEA (ang. Society for Healthcare Epidemiology of America)- Amerykańskie Towarzystwo 

Epidemiologii Opieki Zdrowotnej  

 

 

 

 

 

 

 



63 

 

X. Oświadczenia współautorów 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



64 

 

 



65 

 

 



66 

 

 



67 

 

 



68 

 

 
 



69 

 

 



70 

 

 



71 

 

 

 


