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CDAD Clostridium difficile – Associated Diseases

CDI w Europie – notuje się wzrost zachorowań w 
ostatnich latach, nowe bardziej wirulentne 
serotypy oraz nowe postacie kliniczne chorób 
związanych z C. difficile

Clostridum difficile jest czynnikiem etiologicznym:

• rzekomobłoniastego zapalenia jelit  (PMC)

• biegunek poantybiotykowych

• zakażeń szpitalnych

• tzw. okrężnicy olbrzymiej (megacolon)

• powikłań prowadzących do perforacji jelita 
grubego połączonej z szokiem septycznym –
przypadki śmiertelne

CDI Clostridium difficile – infecion



PMC Pseudomembranous Colitis

charakterystyczne błony rzekome – utworzone ze 
złuszczonych komórek, komórek zapalnych i ściętego osocza      

na powierzchni jelita grubego



Epidemiologia - pacjenci

• U około 20-50% dorosłych hospitalizowanych 
pacjentów stwierdza się obecność tej laseczki w kale

• Poza szpitalem 3-15 % nosicieli (dorośli) i 70% 
noworodki (nie chorują – przeciwciała, brak   
receptorów)

• Spory C. difficile mogą przetrwać w środowisku 
szpitalnym na nieożywionych powierzchniach do
5-6 miesięcy

• Około 20 % pacjentów zaraża się C. difficile podczas       
pobytu w szpitalu, jednak tylko u co trzeciego wystąpi 
z tego powodu biegunka. Reszta pozostaje 
bezobjawowymi nosicielami.



Epidemiologia - pacjenci

• U pacjentów w okresie objawowego zakażenia C. difficile   
występowało na skórze u 60% pacjentów w czasie ustępowania 
biegunki, a odsetek chorych, którzy wydalali C. difficile w tym  
okresie wynosił 37%

• Odsetek pacjentów, u których wykryto C. difficile  na skórze był 
niższy pod koniec leczenia i wynosił 32%, a odsetek chorych, 
którzy wydalali ten drobnoustrój w ostatnim etapie leczenia 14%.

• Największy odsetek próbek dodatnich, z których wyhodowano 
C. difficile uzyskano z wymazów pobranych z miejsc takich jak 
podłogi, toalety czy łóżka szpitalne, a następnie szafki dla 
pacjentów, parapety, pościel, przyciski do przywoływania, 
ciśnieniomierze, termometry elektroniczne, stetoskopy 

Sethi AK at al. Persistence of skin contamination and environmental shedding of C. difficile during
and after treatment of C. difficile infection. Infect Control Hosp Epidemiol 2010;31(1):21–27. 



Antybiotyki przynależne do poszczególnych grup 

ryzyka rozwoju zakażenia C. difficile (CDI).

• Antybiotyki z grupy wysokiego ryzyka rozwoju CDI:

Klindamycyna, Cefalosporyny, Fluorochinolony 
Ampicylina, Amoksycylina

• Antybiotyki z grupy średniego ryzyka rozwoju CDI:

Inne penicyliny, Makrolidy, Sulfonamidy, 

Trimetoprim

• Antybiotyki z grupy niskiego ryzyka rozwoju CDI:
Aminoglikozydy, Bacytracyna, Metronidazol, 
Teikoplanina  Rifampicyna, Chloramfenikol, 
Tetracykliny, Karbapenemy,  Daptomycyna, 
Wankomycyna

Hanna M. Pituch Postępowanie w przypadku zakażenia  Clostridium difficile – aktualne 
dane i zalecenia Forum Zakażeń 2012;3(3):113–119 



Epidemiologia

• W ostatniej dekadzie stwierdzono 400% wzrost występowania 
zakażeń o etiologii Clostridium difficile (CDI)

• Zaobserwowano zwiększenie chorobowości, ciężkości przebiegu 
infekcji oraz czterokrotny wzrost śmiertelności

• Te zmiany są uwarunkowane wieloma czynnikami. Wiążą się 
ze zwiększeniem zużycia cefalosporyn i chinolonów, wzrostem 
czynników ryzyka, starzeniem się populacji, rozwojem szczepów 
C. difficile  hiperwirulentnych i hipersporulujących. 

• Tylko w USA około 3 milionów przypadków biegunki i zapalenia 
jelit i od 5000 do 20 000 zgonów co roku, a liczby te rosną.

• Do roku 1999 dominował serotyp O17 produkujący jedynie 
toksynę B (A-, B+)



Epidemiologia

• Dane opublikowane przez ECDC w 2013 roku, na podstawie 
badania punktowego przeprowadzonego w krajach wspólnoty 
w latach 2011–2012, pokazują, że laseczki C. difficile były 
odpowiedzialne za 48% zarejestrowanych zakażeń przewodu 
pokarmowego (co lokuje te infekcje na 4 miejscu 
po zakażeniach dróg oddechowych, miejsca operowanego, 
układu moczowego i krwi)

• Stanowią 7,6% wszystkich zakażeń szpitalnych (HAI)

• Clostridium difficile stanowi również 5,4% zidentyfikowanych 
czynników etiologicznych HAI

• Z roku na rok wzrasta w Polsce liczba zgłaszanych ognisk 
epidemiologicznych wywołanych przez ten patogen

Surveillance Report. Point prevalence survey of healthcare-associated infections and 
antimicrobial use in European acute care hospitals 2011– 2012. European Centre for 
Disease Prevention and Control (online) 2013; 

•



Epidemiologia

Obecnie notuje się:

• wzrost liczby zachorowań szpitalnych (ponad 20% szpitalnych 
biegunek)

• nowe zakażenia pozaszpitalne nie związane z długotrwałą 
hospitalizacją (Toronto 2006-ponad 1000 przypadków CA-CDAD)

• Pojawienie się zachorowań u małych dzieci nie 
hospitalizowanych i nie otrzymujących antybiotyków

• Pojawienie się nowych wysoko wirulentnych i toksynogennych 
szczepów (NAP1/BI/027), nowe serotypy NAP7 i NAP8

• Szacuje się zachorowalność na 1/100 hospitalizowanych 
pacjentów z szerokozakresową antybiotykoterapią

i 20/100 000 pacjentów pozaszpitalnych bez antybiotykoterapii



Epidemiologia

• W Stanach Zjednoczonych wskaźniki hospitalizacji z powodu 
CDI na 1000 pacjentów wypisanych ze szpitali wzrosły z 5,6 
w 2001 roku do 11,5 w 2010 roku. 

• Raporty United States National Vital Records wykazały, 
że w latach 1999–2008 liczba zgonów z powodu zapalenia jelit 
o etiologii C. difficile (jako podstawowej przyczyny) wzrosła 
dziesięciokrotnie z 793 do 7483, głównie u osób powyżej 65. 
roku życia. 

• Dane dotyczące nabycia CDI związanego z ochroną zdrowia, 
uzyskane w 2005 roku z 38 szpitali 14 europejskich krajów, 
wskazały na wzrost śmiertelności spowodowany tym 
zakażeniem – z 2,8 do 29,8%.

• Nawroty infekcji o etiologii C. difficile wynosiły od 1% (Francja) 
do 36% (Irlandia).



Szczep C. difficile  BI/O27/NAP1 
(PCR ribotype 027; PFGE type NAP1)

• Nowy serotyp notowany jest obecnie w USA, Kanadzie i oraz 
Europie (Hiszpania, UK, Belgia, Holandia, Francja, także 
Polska)

• Produkuje trzy toksyny: A, B i toksynę binarną podobnej do 
toksyny C. perfringens typu E (actino-swoista ADP-
rybosyltransferaza)

• Wykazuje nadprodukcje toksyn (20 krotnie wyższy poziom 
produkcji niż u innych serotypów) - delecja w genie 
regulatorowym tcdC

• Notuje się wysoką oporność tego patogenu na erytromycynę, 
klindamycynę , ciprofloksacynę i moksifloksacynę

• Pierwszy szczep należący do hyperwirulentnego serotypu 
BI/027/NAP1 odkryto w Polsce w 2005 roku. Obecnie w 
Europie 5-30 % wszystkich serotypów (zidentyfikowano 65)



Ogniska epidemiczne 

w Polsce - raport GIS

• Clostridium difficile jest najczęstszym czynnikiem alarmowym 
zgłaszanym w ogniskach epidemicznych zakażeń szpitalnych.

• Od 2012 roku zaznaczył się trend wzrostowy występowania 
tego patogenu w podmiotach leczniczych

• w 2012 r. zarejestrowano 82 ogniska epidemiczne co stanowiło 
27%

• w roku 2013 zarejestrowano 112 ognisk co stanowiło 28,4%

• w 2014 r. zgłoszone zostały 124 ogniska epidemiczne  co 
stanowiło 31% wszystkich zgłoszonych ognisk.

• Liczba zgłoszonych zapaleń jelita o potwierdzonej etiologii 
C. difficile wynosiła w 2014 roku - 5688 przypadków a w 2015 
roku - 7942 przypadków. W 2016 niewielki spadek - 6560 
przypadków



Raport GIS 

2016

Ogniska 

epidemiczne 

w Polsce

% zgłoszonych ognisk

2015   39%
2016   33%



Koszty

• Koszty związane z tymi infekcjami 
są ogromne. Szacuje się, że jeden 
przypadek CDAD w Wielkiej 
Brytanii kosztuje od 5 tysięcy 
do 15 tysięcy euro

• W całej Unii Europejskiej to koszty 
rzędu 3 000 mln euro rocznie

Clostridium difficile infections. European Centre for Disease Prevention and Control 
(online) 2014; 



CZYNNIKI WIRULENCJI
Clostridium difficile

• Toksyna A - enterotoksyna - miejsce docelowe 
wierzchołek kosmka    rozbicie integralności 
nabłonka  - intensywne uszkodzenie tkanek 
krwawienie, śluz

• Toksyna B - cytotoksyna - uszkodzenie komórki 
nabłonkowej, jest letalna w skojarzeniu z toksyną A 
przy uszkodzonych komórkach (proces inicjuje toksyna 
A). ale szczepy A(-)B(+) mogą obecnie powodować 
cięższe infekcje, więcej nawrotów – aktywność 
kardiotoksyczna – niewydolność wielu narządów 

• Toksyna binarna - Actino-swoistaADP-
rybosyltransferaza

• Inne czynniki zjadliwości: adhezyny, fimbrie, otoczki      
enzymy: hialuronidaza, kolagenaza

• białka enterotoksyczne (niestabilne)



CZYNNIKI WIRULENCJI
Clostridium difficile

• Toksyna binarna – transferaza - toksyna CDT po 
przedostaniu się do wnętrza komórki modyfikuje 
aktynę przez ADP - rybozylację, a to niszczy 
cytoszkielet aktynowy. Produkuje ja ok 10% 
szczepów i szczepy hyperwirulentne

• Szczepy hiperwirulentne np. 027/BI/NAP1 
wykazują 10-20 x wyższy poziom wytwarzanych 
toksyn A i B, wydzielają toksynę binarną oraz 
znacznie wyższą liczbę spor niż szczepy 
niepatogenne. Inne np. 078 wywołują zakażenia 
u ludzi młodych, w zbiorowiskach ludzkich



Leczenie CDI (ESCMID 2013)

Metronidazol doustnie: 500-750 mg - 3 x na dobę 10 -14 dni

(lekki przebieg)

Przeciwwskazany u dzieci i kobiet ciężarnych
Nie selekcjonuje wankomycynoopornych Enterococcus

Wankomycyna
(cięższe objawy kliniczne)

125-500 mg 4 x dobę p.o. przez 10-14 dni 

Fidaksomycyna 200 mg 2 x na dobę p.o. przez 10 dni

(Dificlir) – antybiotyk makrocykliczny działanie bakteriobójcze 
oraz hamuje sporulację i wytwarzanie toksyn. Osiąga wysokie 
stężenie w jelicie. Powoduje mniej nawrotów niż dotychczas 
stosowane w leczeniu metronidazol i wankomycyna.

(bardzo ciężki przebieg) (SHEA/IDSA 2010)
wankomycyna 250-500 mg przez 10-14 dni 4 x na dobę p.o.

+ metronidazol 500 mg 3x na dobę dożylnie



Leczenie CDI zakażenia nawrotowe

Nawracające CDI - Przeszczep flory jelitowej

Wankomycyna 125 mg - 4 razy / dobę 4-6 tygodni 

Pulsacyjne        125 mg - 2 razy - 1 tydzień 

dawki 125 mg - 1 raz - 1 tydzień 

125 mg - 1 raz co drugi dzień - 1 tydzień

125 mg - 1 raz co 72 godz. - 2 tygodnie

Terapia pulsacyjna: antybiotyk 125-500 mg co trzeci dzień                  
przez 27 dni

[McFarland LV. Emerging therapies for Clostridium difficile infections. Expert Opin Emerg Drugs 2011;16(3):425–439]

Nowe strategie: wankomycyna+rifampicyna

kwas fusydowy+rifampicyna

linezolid

dalbawancyna (Xydalba)



Leczenie CDI - zakażenia nawrotowe

Clostridium difficile – przeszczep flory jelitowej:

wlewy z kału od osób zdrowych

nie leczonych antybiotykami

młodych

mięsożernych

•Choremu podaje się roztwór „zdrowych” bakterii w soli fizjologicznej 
podczas kolonoskopii lub gastroskopii albo przez sondę żołądkową czy 
dwunastniczą.

•Nieinwazyjna metoda leczenia, stosowana w medycynie światowej od 
prawie 60 lat. 

•Nie opisano żadnych poważnych niepożądanych efektów tego zabiegu, 
jeśli jest przeprowadzany przez wykwalifikowany personel medyczny z 
zachowaniem zasad aseptyki i antyseptyki. 

•Dawcy flory jelitowej są poddawani szczegółowym badaniom i tylko od 
zdrowych osób można pobierać florę jelitową, co chroni przed 
ewentualnymi zakażeniami przeniesionymi w wyniku zabiegu.

•Fecal transplantation” (67pacjentów) – efekt wyleczenia: 90% 

•[Ass J et al. CID 2003; 36:580-5, McFarland LV. Emerging therapies for Clostridium difficile infections. Expert Opin 
Emerg Drugs 2011;16(3):425–439]



Diagnostyka

Diagnoza CDI gdy:

• Biegunka i dodatnie testy na obecność TcdA i/lub 
TcdB w kale lub wyhodowanie toksynotwórczego 
szczepu C.difficile

• Rzekomobłoniaste zapalenie jelit obserwowane w 
kolonosopii



Diagnostyka

• Wykrywanie dehydrogenazy glutaminianowej (GDH)     
szybki test lateksowy (wytwarzają ją także szczepy  
nietoksynogenne)

• Wykrywanie toksyn bezpośrednio w kale: wskazane   
wykrywanie TcdA i TcdB  (obecność szczepów TcdA (-)

• Hodowla i identyfikacja szczepów toksynotwórczych w 
kale (możliwość wykrywania szczepów epidemicznych)

• Testy NAAT amplifikacji kwasów nukleinowych : 

np. RT-PCR Gene-Xpert  C. diffiile wykrywający 
toksynę B, toksynę binarną oraz delecję regulatorów 
toksyn

• Ocena efektu cytopatycznego na liniach komórkowych 
(fibroblasty mysie, fibroblasty płucne)



Podłoża wybiórcze do hodowli 

Clostridium difficile

• Clostridium difficile Agar z 7% krwią 
baranią

• CDSA (Clostridium difficile selective
Agar)

• CCFA (z cykloseryną, cefoksytyna, fruktozą 
i żółtkiem jaja)

• CLO (Columbia Agar z cykloseryną, 
cefoksytyną i amfoterycyną B)

• ChromID C. difficile

• CHROM agar C.difficile



Testy 
chromatograficzne 
wykrywające Toksyny 
A i B z serii x/pect



Testy wykrywające toksyny

Przygotowanie próbki:

W zależności od producenta:

• Przesącz

• Supernatant         kał biegunkowy

• Wymazówka

Próbka kału musi być świeża-toksyny Clostridium difficile ulegają 
rozkładowi w temperaturze pokojowej w ciągu 1-2 godzin.

Może być to przyczyną fałszywie ujemnych wyników.



Xpert C. diff/EPI

- Wynik w 45 minut

- Rozróżnienie między C. difficile a C. difficile hiperwirulentny 027

- Półilościowy test oparty na reakcji nested Real-time PCR

- System Xpert jest w pełni zautomatyzowany



Test GenoType CDiff



Schemat 
diagnostyki 
w kierunku 
Clostridium 
difficile



CDI Clostridium difficile – infection

Obecnie  w diagnostyce i leczeniu CDI istnieje 
potrzeba:

• wczesnego wykrywania zakażeń (rekomendacje UK – badanie w 

tym kierunku każdego pacjenta szpitalnego z biegunką > 3 dni)

• rutynowego stosowania testów wykrywających wszystkie trzy 
toksyny

• monitorowania epidemiologii i rozprzestrzeniania 
poszczególnych klonów.

• leczenia pulsacyjnego nie tylko zakażeń nawracających

• stosowania nowych strategii leczenia i antybiotykoterapii 



Zapobieganie 
- kluczowe zasady

• Edukacja personelu

• Izolacja pacjentów z CDI

• Stosowanie sprzętu jednorazowego dla każdego pacjenta

• Higiena środowiska (podchloryn sodu do grubej dezynfekcji, 
chusteczki z podchlorynami do mycia pacjentów
(alkohol sprzyja sporulacji), stosowanie 7% nadtlenku wodoru do     
dezynfekcji sal szpitalnych (CDI+) – fumigacyjne zmgławianie

• Ograniczenie stosowania antybiotyków – najczęstszych czynników 
ryzyka CDI w szpitalu: amoxycyliny z klawulanianem, cefalosporyn II 
i III generacji, ciprofloksacyny, klindamycyny

• Wczesna terapia prewencyjna - zastosowanie leków z wyboru 
(metronidazol, wankomycyna) równolegle z antybiotykami 
wysokiego ryzyka CDI u pacjentów (nosiciele C. difficile, osoby 
starsze, wielokrotnie hospitalizowane, w immunosupresji lub   
hospitalizowane na oddziałach epidemicznych)



Schemat postępowania z pacjentem z 
zakażeniem CDI na oddziale

• Izolacja kontaktowa lub kohortacja- osobne pomieszczenie z 
toaletą, jednorazowy sprzęt (gąbka, sztućce, talerze, termometr)

• Przed wejściem do pacjenta - jednorazowy fartuch i rękawiczki

• Po kontakcie mycie rąk mydłem + dezynfekcja

• Do dezynfekcji powierzchni (klamki, umywalki, stoliki, ramy 
łożka)- związki chloru w odpowiednim stężeniu – zapisy tabelka –
data, co dezynfekowano)

• Dezynfekcja pomieszczeń– nadtlenek wodoru, ozon (fumigacja)

• Sprzęt opuszczający salę pacjenta -2% aldehyd glutarowy, 
0,55% dialdehyd ortoftalowy lub 0,26% kwas nadoctowy

• Kaczki, sprzęt kuchenny przed rutynową dezynfekcja w myjce-
dezynfektorze powinien wcześniej być dezynfekowany w środku 
chlorowym



Środki zapobiegania CDI dla pracowników, pacjentów 
odwiedzających  – zalecenia SHEA/IDSA

• Pracownicy medyczni oraz osoby odwiedzające powinny bezwzględnie 
stosować rękawiczki ochronne oraz fartuchy ochronne przed wejściem 
do sali chorego z CDI

• Jeśli wystąpiło ognisko CDI albo notuje się zwiększoną zapadalność, 
należy poinstruować personel medyczny i odwiedzających 
o konieczności mycia rąk wodą z mydłem po wszystkich czynnościach  
bezpośrednio przy pacjencie, następnie dezynfekcja

• Należy używać środków myjąco-dezynfekcyjnych zawierających aktywny 
chlor, kwas nadoctowy lub innych środków o działaniu sporobójczym

• Konieczna jest dezynfekcja pomieszczeń po wypisie pacjentów 
(zmgławianie) i badania środowiska na obecność spor C. difficile 

NIE ZALECANE

• Rutynowe badanie w kierunku nosicielstwa C. difficile i ewentualne 
leczenie nosicieli (nieskuteczne)

• Rutynowe badanie czystościowe środowiska szpitalnego w celu wykrycia 
C. difficile.



POSTĘPOWANIE Z PACJENTEM 

(procedura szpitalna)

1) IZOLACJA PACJENTA Z C. DIFFICILE 

a) pacjent musi być poddany izolacji kontaktowej

b) izolacja pacjenta najczęściej trwa do 48 godz. od normalizacji 

stolca; zakończenie izolacji pacjenta powinno zostać uzgodnione 

z Zespołem Kontroli Zakażeń Szpitalnych.  

2) ZASADY IZOLACJI KONTAKTOWEJ PACJENTA Z C. DIFFICILE: 

umieszczenie na wydzielonej sali  z toaletą i wraz z zachowaniem 

poniższych wskazań:   

3) ŚRODKI OCHRONY INDYWIDUALNEJ 

a) rękawiczki (jednorazowe, niejałowe) zakładane przed wejściem na 

salę, zdejmowane  i wyrzucane do worka na odpady medyczne tuż 

po opuszczeniu sali, dezynfekcja klamki

b) fartuchy ochronne (jednorazowe) wymagane założenie przed 

wejściem do sali; wyrzucane do worka na odpady medyczne 

natychmiast po opuszczeniu sali izolacji chorego. 



POSTĘPOWANIE Z PACJENTEM 

(procedura szpitalna)

5) STETOSKOP: o ile to możliwe stetoskop należy przyporządkować do 

chorego. Jeżeli stetoskop nie jest przyporządkowany należy 

dezynfekować go bezpośrednio przed badaniem oraz po zdjęciu 

fartucha ochronnego i rękawic, a przed wykonaniem dezynfekcji rąk. 

Należy zdezynfekować cały stetoskop, a nie tylko powierzchnię 

kontaktująca się z chorym; do dezynfekcji stetoskopu po użyciu u 

pacjenta z C. difficile stosowane są specjalne środki działające na spory 

zgodnie z procedurą QP- 11/BE.  

6) SPRZĘT:

a) w miarę możliwości należy stosować sprzęt jednorazowego użytku. 

Na sali przechowywać jedynie taką ilość materiałów i sprzętu, jaka 

jest niezbędna dla bieżących potrzeb. 

b) sprzęt wielokrotnego użytku powinien być dedykowany 

określonemu pacjentowi; jeżeli nie jest to możliwe, sprzęt przed 

użyciem u innych pacjentów powinien być poddany dekontaminacji. 



POSTĘPOWANIE Z PACJENTEM 

(procedura szpitalna)

9) DEKONTAMINACJA ŚRODOWISKA PODCZAS POBYTU PACJENTA:

a) dekontaminacja sali izolacyjnej w trakcie trwania izolacji powinna 

być prowadzona w taki sposób, aby ograniczyć ryzyko transmisji 

drobnoustroju poprzez osoby sprzątające.

b) prace porządkowe należy tak zorganizować aby nie wymagały 

wychodzenia poza obszar izolatki (odpowiednio dobrana ilość 

sprzętu i środków m.in. ściereczki nasączone w płynie 

dezynfekcyjnym, mopy, worki na odpady, bieliznę itp.)

c) po zakończeniu prac porządkowych wózek do sprzątania należy 

zdezynfekować, ściereczki  i mopy umieścić w przeznaczonych do 

tego workach; do dezynfekcji stosować jedynie środki na bazie 

chloru np. Chloramix DT (10 tabl/1,5litra wody) lub 15% Oxivir.

d) Odznaczyć w tabeli na drzwiach zdezynfekowane powierzchnie 

(data, godzina, podpis) 

e) po wypisaniu pacjenta należy przeprowadzić dekontaminację 

pomieszczenia i sprzętu pacjenta wg zasad ustalonych przez ZKZSz. 



Stosowanie zamkniętego systemu do 

kontrolowanej zbiorki stolca 

Flexi-Seal SIGNAL™ (ConvaTec).

W Danii Rządowa 
Agencja ds. Zapobiegania 
Zakażeniom (SSI) w 
biuletynie z lipca
2011 roku oficjalnie 
zaleciła stosowanie 
zamkniętych systemów
zbiorki stolca u pacjentów, 
jako uzasadnienie podając
między innymi potencjalną 
możliwość zapobiegania 
przenoszeniu CDI. 

Podobne rekomendacje 
zawarto także w 
oficjalnych dokumentach 
brytyjskich



Powierzchnie miedziane

• W swoim badaniu Wheeldon i wsp. wykazali, że formy 
wegetatywne giną w ciągu 3 godzin na blaszkach miedzianych

• Wszystkie badane stopy miedzi redukowały liczbę form 
wegetatywnych w ciągu 48 godzin, a proces ten zachodził 
w największym stopniu w ciągu pierwszych sześciu godzin. 

• W przypadku spor miedź w największym stopniu (do 24 
godzin) i jej stopy o wysokiej zawartości tego metalu (powyżej 
70%) do 72 godzin powodowały redukcję liczby tych form 
do nieoznaczalnej.

Wheeldon LJ, Worthington T, Lambert PA, Hilton AC, Lowden CJ, Elliott TS. Antimicrobial
efficacy of copper surfaces against spores and vegetative cells of Clostridium difficile: the 
germination theory. J Antimicrob Chemother 2008;62(3):522– 525.  



CHUSTECZKI O DZIAŁANIU 

SPOROBÓJCZYM DO DEZYNFEKCJI MAŁYCH 

POWIERZCHNI I SPRZĘTU MEDYCZNEGO.

Clostridium difficile

czas zabicia

10 sekund (warunki czyste)

5 minut (warunki brudne)

- O działaniu sporobójczym
- Na bazie stabilnego chloru 

(podchloryn sodu)
- Aktywność w 1 minutę
- Skuteczne w warunkach brudnych
- Gotowe do użycia



CHUSTECZKI O DZIAŁANIU 

SPOROBÓJCZYM DO DEZYNFEKCJI MAŁYCH 

POWIERZCHNI I SPRZĘTU MEDYCZNEGO.

Clostridium difficile

czas zabicia spor
5 minut

- o działaniu sporobójczym
-na bazie kwasu nadoctowego
-gotowe do użycia
-do dezynfekcji wyrobów 
medycznych (w tym 
inkubatorów, sond, głowic 
ultradźwiękowych) oraz 
wszelkiego rodzaju powierzchni.



DEZYNFEKCJA POWIERZCHNI

15 % Oxivir - nadtlenek wodoru 
formuła oparta jest na innowacyjnej 
technologii nadtlenku wodoru AHP 
(Accelerated Hydrogen Peroxide: 
Przyśpieszony Nadtlenek Wodoru),

• Do stosowania na powierzchnie: podłogi, ściany, 
meble medyczne, sprzęt stanowiący wyposażenie sal, 
inkubatory, wózki szpitalne, wyposażenie łazienek, 
wanny, brodziki, plastikowe pojemniki 

• Produkt można nanosić także na obicia materiałowe 
mebli tapicerowanych, wykładziny, dywany. 

• Oxivir Plus przeznaczony jest także do inaktywacji 
zanieczyszczeń organicznych takich jak krew, 
wydaliny, wydzieliny. 

Clostridium difficile 10 min
czas zabicia spor



DEZYNFEKCJA WYSOKIEGO STOPNIA 

ENDOSKOPÓW I NARZĘDZI MEDYCZNYCH

Spory – czas zabicia EN 13704 15 minut

Do dezynfekcji endoskopów giętkich, endoskopów sztywnych, 
oprzyrządowania endoskopów, narzędzi chirurgicznych, narzędzi 
chirurgii małoinwazyjnej (MIC), szkła, tworzyw sztucznych, 
oprzyrządowania anestezjologicznego (maski, węże itp.)

- 2% aldehyd glutarowy
- Dezynfekcja w 5 minut
- Sporobójczość w 15 minut
- Wysoka kompatybilność
- Szerokie spektrum działania



DEZYNFEKCJA WYSOKIEGO STOPNIA 

ENDOSKOPÓW I NARZĘDZI MEDYCZNYCH

- 0,55% aldehyd ortoftalowy
- Bezzapachowy
- Dezynfekcja w 5 minut
- Wysoka kompatybilność
- Szerokie spektrum działania

Spory EN 13704 5 minut

Do dezynfekcji endoskopów giętkich, endoskopów sztywnych, 
oprzyrządowania endoskopów, narzędzi chirurgicznych, narzędzi 
chirurgii małoinwazyjnej (MIC), szkła, tworzyw sztucznych, 
oprzyrządowania anestezjologicznego (maski, węże itp.)



Dziękuję za uwagę


