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Souhrn

Vychodiska: Clostridium difficile Associated Diarrhoea/Disease je zanétlivé onemocnéni stieva
postihujici pacienty po pfedchozi expozici Sirokospektrymi antibiotiky, dlouhodobé hospitalizo-
vané a imunosuprimované. Ve své nejtézsi formé se toto onemocnéni manifestuje jako pseudo-
membrandzni kolitida, v zavaznych pfipadech probihajici fulminantné. V poslednich letech byl
celosvétové pozorovan nardst incidence tohoto onemocnéni, bylo zachyceno nékolik zadvaznych
epidemii zptsobenych virulentnimi kmeny Clostridium difficile v zemich zdpadni Evropy, Severni
Ameriky i Asie. Soubor pacientii: Na nasem pracovisti jsme v letech 2004-2007 zachytili zvyseny
vyskyt tohoto onemocnéni. V ¢lanku je analyzovéna skupina 36 pacienti s CDAD. Ve skupiné
byli pacienti s rlizné zavaznym pribéhem - od mirné probihajiciho postantibiotického prdjmu
az po zavaznou pankolitidu s projevy sepse a MODS (Multiple Organ Dysfunction Syndrom).
Materidl a metody: Jedna se o retrospektivni analyzu skupiny pacientt s CDAD. Vysledky a zdvér:
Postantibioticky clostridiovy prijem probihd podle nasich zkusenosti u onkologického pacienta
Casto komplikované a protrahované, postihuje i relativné mladsi pacienty a pfi jeho vzniku se vy-
znamné uplatnuje proteinova malnutrice a febrilni neutropenie. Vy3si riziko onemocnéni je u pa-
cientd s malignimi lymfomy a kolorektalni malignitou, 20% nasich pacientll nemélo predchozi
ATB expozici, coz nas vede k vysloveni teorie o onkologické terapii jako predispozi¢nim faktoru
CDAD. U onkologického pacienta se zavaznost CDAD neda hodnotit podle leukocytdzy (vyrazny
podil febrilni neutropenie v priibéhu onemocnéni v naSem souboru). Onemocnéni mize vyza-
dovat kombinovanou kauzalni terapii a intenzivni podpudrnou péci. Ve skupiné onkologickych
pacientl je rovnéz vyssi riziko tézkého priibéhu onemocnéni s MODS. V ¢lanku je uvedena i ka-
zuistika jednoho z komplikovanych ptipadd.
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Summary

Backgrounds: Clostridium difficile associated diarrhoea / disease (CDAD) is an inflammatory disease of the colon. It affects patients who have been
exposed to wide-spectrum antibiotics and long-term in-patient care, with immunosuppression. The most difficult form of this disease is mani-
fested as pseudomembranous enterocolitis, it runs fulminantly in significant events. In recent years there has been an increase in the incidence
of this disease worldwide. Several serious epidemics caused by virulent strains of Clostridium difficile have been discovered in Western Europe,
North America and Asia. Patients and Methods: We observed an increased occurrence of this disease at our clinic during 2004-2007. A group of
36 patients with CDAD was analyzed in the article. Patients with different severity courses were identified in the group - from slightly running
post-antibiotic diarrhoea to serious pancolitis with the manifestation of sepsis and MODS (multiple organ dysfunction syndrome). Materials and
methods: It is a retrospective analysis of a patients’ group with CDAD. Results and conclusions: According to our experience, in the group of on-
cological patients, post-antibiotic clostridia diarrhoea often develops in a very complicated and protracted way. It also affects relatively young
patients. Protein malnutrition and febrile neutropenia have a significant occurrence during its genesis. A higher risk of CDAD is found in the group
of patients with malignant lymphomas and colorectal malignancy. 20% of our patients did not have any previous ATB exposure, so we can express
the theory of oncology therapy as a predisposition factor of CDAD. The CDAD relevance in oncological patients cannot be evaluated according to
leukocytosis (a significant part of febrile neutropenia in our group). The disease could require a combined causal therapy and intensive supporting
treatment. There is a higher risk of heavy MODS illness course in the group of oncological patients. The article also deals with the case report of one

complicated case.
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Uvod

Otézka infek¢nich komplikaci u onkolo-
gickych pacientd zaujima v soucasnosti
dUlezitou ¢ast podplrné péce o tuto sku-
pinu pacientd. Onkologicky pacient je vy-
staven infekcim hlavné v disledku imu-
nosupresivni terapie — chemoterapie,
radioterapie, biologicka lécba. Vysoké ri-
ziko Zivot ohroZujicich infekci je spojeno
i s vyskytem pancytopenie zplisobené
onkologickou terapii nebo samotnym
nadorem. Tyto infekce ¢asto vyzaduiji in-
tenzivni pfistup k [écbé, aplikaci rliz-
nych kombinaci antimikrobidlnich latek
a rozsahlou podpurnou terapii. Jednim
z problému, o némz se v poslednich le-
tech hodné diskutuje, je postantibioticky
clostridiovy prajem. Jako exogenni nozo-
komialni infekce nabyva tento problém
stale vétsich rozmér(. Vzhledem k spo-
rogenni formé je riziko Sifeni této infekce
v nemocnicich hodné vysoké - spory pre-
Zivaji na rznych materialech az 6 mésicq.
Vyskyt postantibiotického prdjmu u hos-
pitalizovanych pacientd se uvadi v roz-
mezi 10-35 %.

Pilivodce onemocnéni

Clostridium difficile je grampozitivni spo-
rulujici bacil, ktery je povazovan za nej-
Castéjsi pricinu nozokomialnich prdjmu
u dospélych pacientl. Jednd se o rela-
tivné velky mikroorganizmus (o délce
2-17 um), ktery dobfe roste na kulturach
obsahujicich cykloserin, cefoxitin a fruk-
tézu v Zloutkovém agaru [1]. Poprvé

bylo Clostridium Difficile (CD) popsano
v roce 1935 jako soucast normalni strevni
fléry novorozencd [1,2]. Prvni zminka
o pseudomembrandézni kolitidé je z roku
1899 (tedy jesté z preantibiotické éry),
kdy byla popsana jako ,difterickd” koli-
tida u mladé Zeny po gastrointestinal-
nim chirurgickém vykonu. V 70. letech
20. stoleti se infekce CD zacala spojo-
vat s pouzivanim Sirokospektralnich an-
tibiotik a s pseudomembranézni koliti-
dou [3]. V roce 1974 v prospektivni studii
s 200 pacienty uzivajicimi clindamycin
byl popsan prdjem u 21% a pseudo-
membrandzni kolitida u 10% téchto pa-
cientd [1,4].

Eradikace infekce je problematicka,
protoZe spory pfezivaji na rdznych ma-
terialech 5-6 mésicl a jsou rezistentni
vUci béznym alkoholovym dezinfekénim
prostiedkim. Obecné je CD neinvaziv-
nim mikroorganizmem. Ke vzniku CDAD
je nutnd kombinace infekce toxigen-
nimi kmeny CD a ztraty normalni stfevni
ochranné bariéry — naruseni anaerobni
fléry. Normalni strevni flora (tab. 1) je vici
kolonizaci CD odolnj, riziko kolonizace
a infekce nardsta s jeji alteraci.

Schopnost CD vytvéret spory je divo-
dem perzistence CD infekci u pacientd,
jakoz i dlouhé perzistence na zdravot-
nickych nastrojich a plochach. Prenos in-
fekce je fekalné-oralni. Vétsina vegeta-
tivnich bunék CD je znicena v Zaludku
(antacida a inhibitory protonové pumpy
tuto bariéru oslabuiji), pouze 1% vegeta-

tivnich bunék pfechazi do tenkého stieva.
Spory CD jsou v3ak acidorezistentni a po
prechodu do tenkého stieva zde dozra-
vaji do vegetativnich forem. Nejdulezi-
téjsimi faktory virulence CD jsou exo-
toxiny — enterotoxin A a cytotoxin B [6].
Oba zvysuji vaskuldrni permeabilitu, in-
terferuji s proteosyntézou, plsobi che-
motakticky na granulocyty, indukuji pro-
dukci TNF-alfa a zanétlivych interleukin(,
coz vede k zanétlivé odpovédi a nasledné
ke vzniku pseudomembran - nazloutlych
adherujicich plakd, histologicky sloze-
nych z neutrofild, fibrinu, hlenu a buné¢-
nych rezidui. Toxin A (molekuldrni véha:
308 kDa) se vaze na receptory entero-
cytld a poskozenim cytoplazmatickych
mikrofilament vede k extenzivnimu po-
Skozeni tkani, spojenému s uvolnénim
velkého mnozstvi tekutin. Toxin B (mo-
lekularni vaha: 269 kDa) ma cytotoxicky
efekt na bunky poskozené toxinem A. Na
strevni sliznici pak vznikaji rozséhlé ulce-
race — nekrotické utvary, pseudomem-
brany - konglomeraty zni¢enych bunék
stfevniho epitelu, uhynulych polymorfo-
nukleérd, fibrinu a mucinu ve tvaru kvéta-
kovité zdurelych, Zluté zbarvenych krust,
které Ize pomérné snadno endoskopicky
detekovat. Toto poskozeni miize vyustit
v dilataci az perforaci stfeva [6,7]. Vyskyt
pseudomembran se odhaduje u 10% pa-
cientll s CDAD [7], podle korejské studie
se 150 pacienty s postantibiotickym pra-
jmem se pseudomembranézni kolitida
(endoskopicky a histologicky potvrzena)
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Tab. 1. Normalni stievni fléra [5].
Normailni stfevni flora tenkého stfeva

aerobni:
Lactobacillus sp.
Mycobacterium sp.
Enterobacteriaceae

Enterococcus sp.

anaeroby:
gramnegativni:
Fusobacterium
grampozitivni:
Bacteroides sp.

Clostridium sp.

zjistila az v 53 % pripadd. V sledovaném
souboru bylo 20 pacientl s malignitou
a v této skupiné byly histologicky zjistény
pseudomembréany az u 70 % [8].

Dalsim toxinem produkovanym nékte-
rymi kmeny CD je tzv. binarni toxin, po-
psany v roce 1988, jeho uloha se ale ne-
povazovala za zasadni. Posledni roky
byly objeveny kmeny CD, které produ-
kuji pouze tento bindrni toxin (jsou to-
xin A a toxin B negativni), a byla vyslo-
vena teorie o korelaci mezi binarnim
toxinem a zavaznosti CDAD (pokusy na
zvitatech ovsem zatim tuto teorii nepo-
tvrdily). Byl kompletné pre¢ten genom
této bakterie, k typizaci kmenl CD se
nyni pouzivaji PCR ribotypizace a pulzni
gelova elektroforéza (PFGE). V letech
2003-2007 byly popsany kmeny CD pro-
dukujici velké mnozstvi toxinu A a to-
xinu B (az 15-20nasobné vyssi) a pojme-

Normalni stfevni flora tlustého streva

aerobni:
Enterobacteriaceae
Escherichia coli
Klebsiella sp.

Proteus sp.
Lactobacillus sp.
Streptococcus sp.
Enterococcus sp.
Staphylococcus epidermidis
Staphylococcus aureus
Pseudomonas sp.
Alcaligenes
Acinetobacter sp.
Mycobacterium sp.
Treponema sp.

95 % — anaerobnich kment
gramnegativni:
Bacteroidaceae
Fusobacterium
grampozitivni:
Peptococcus sp.
Peptostreptococcus
Clostridium perfringens

Actinomyces

novany jako toxinotype lll. Zjistilo se, ze
produkce toxin(i v CD je na Urovni chro-
mozomu regulovéna tzv. PaLoc (Patho-
genicity Locus), ktery je tvofen geny tcdA,
tcdB, tcdC (down-regulator), tcdR a tcdE,
pficemz u hypervirulentnich kmen( typu
PCR ribotype 027/NAP1 dochazi k deleci
tcdC s poruchou down-regulace (netoxi-
genni kmeny CD PaLoc nemaji) [9,10,11].

Epidemiologie

Asymptomatické nosi¢stvi CD u zdravé
(ambulantni) populace se pohybuje mezi
1-3%, u hospitalizovanych pacientll mezi
7-11% [6,7]. Toto nosic¢stvi paradoxné
nevede k zavaznym klinickym manifesta-
cim a je pfipisovano tvorbé IgG protilatek
proti CD toxinu A. Primdrnim zdrojem in-
fekce v nemocnicich jsou pacienti-nosici
nebo pacienti s aktivni infekci, pouzivané
zdravotnické nastroje a ruce personalu,

pficemz riziko pfenosu infekce z pa-
cienta na pacienta stoupda od 1% u pa-
cientl hospitalizovanych tyden po 50%
riziko pfenosu u pacientd hospitalizova-
nych vice nez 4 tydny. Je popisovan pfi-
rozené vyssi vyskyt toxigennich kmend
CD u novorozenc(, kojencli a malych déti
(@z 30% zdravych malych déti, podle né-
kterych zdroju i vice). Pomér téchto toxi-
gennich druhl CD u déti s pfibyvajicim
vékem klesd, absence symptom? je pfi-
pisovdna nezralosti enterocyt(l postrada-
jicich receptory pro CD toxin A.Tento fakt
je dulezity pro onkologického pacienta
spiSe z hlediska epidemiologie [6].
Vyskyt postantibiotického prajmu
u hospitalizovanych pacientd se pohy-
buje mezi 10-35%, u pacientl s feb-
rilni neutropenii se popisuje incidence
29%, u pacientl po transplantaci kolem
20% [1,3,7,12]. Od roku 2003 incidence
stoupa, soucasné se zvysSuje i zdvaznost
a mortalita onemocnéni. Podle studie ka-
nadskych lékafl vzrostla incidence CDAD
z 35,6/100 000 obyvatel v roce 1991 na
156,3/100 000 obyvatel v roce 2003, tedy
skoro pétinasobné. Nejvyraznéji byl tento
vzestup pozorovan u pacientl nad 65 let
véku - ze 102,0 na 866,5 na 100 000 oby-
vatel. 30denni mortalita stouplaz4,7 % na
13,8% [13]. Byly zaznamenény epidemie
CDAD v USA, Kanadé, statech zapadni Ev-
ropy (Velka Britanie, Nizozemsko, Belgie,
Francie, Némecko, jeden pfipad byl po-
psan i v Rakousku - jednalo se ale o brit-
skou turistku, bez dalSiho epidemiologic-
kého siteni), dale byl hlasen trojnasobny
vzestup incidence v Singapuru a v dal3ich
vyspeélych asijskych statech [1,11,14,15].
Onemocnéni, které jsme dfive povazovali
za typickou nozokomidlni nakazu, nové,
podle americkych a evropskych studii az
ve tretiné pfipady, vznika v komunité. Za
pfic¢inu téchto epidemii jsou oznacovény
hypervirulentni kmeny CD - zejména ri-
botypy 027, 001, 014, 046 a 106 (ribotyp
106 prevazuje mezi komunitné ziskanymi
CDAD). Podle americkych a kanadskych
studii se jevi jako nejvyznamnéjsi kmen -
ribotyp 027 (nazvany podle PCR ribotypi-
zace), oznacovany i zkratkou NAP1 (North
American Pulsovar 1) podle diagnostiky
zalozené na pulzni gelové elektroforéze
(PFGE), kde vytvatii specificky sled linii.
Dalsi zpusobem identifikace je typizace
PCR-REA (restriction endonuclease ana-
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lysis), podle které je tento kmen 027/NA-
P1 fazen do toxinotypu Il [11,16,17,18].
Podle kanadskych autord je popisovéna
az 23% mortalita do 30 dni od diagnézy
CDAD u pacient( s infekci zplsobenou ri-
botypem 027, ve srovnani se 7% mortali-
tou v kontrolni skupiné [18].

Vzhledem k vyse uvedenému byla pfi
Evropské spolecnosti pro klinickou mikro-
biologii a infek¢ni 1ékafstvi (ESCMID) zfi-
zena specidlni pracovni skupina nazvana
ESGCD (ESCMID Study Group on Clostri-
dium Difficile). V CR zatim Clostridium dif-
ficile nepodléhd epidemiologickému hla-
Seni. V Praze ve FN Motol pod primafem
MUDr. Otakarem Ny¢em vznikla Pracovni
skupina pro diagnostiku Clostridium diffi-
cile — zatim mikrobiologického zaméreni,
tento problém bude ale zcela jisté i u nas
vyzadovat multidisciplinarni pfistup.

Rizikové faktory

K propuknuti CDAD je nutnd kombinace
infekce toxigennimi kmeny CD a ztraty
normalni stfevni ochranné bariéry. Za
hlavni predisponujici faktor je pova-
Zzovadna ATB expozice 1-8 tydn( pred
onemocnénim. Pfes 90% CDAD se vy-
skytuje po Sirokospektralnich ATB - ami-
nopeniciliny, cefalosporiny (pfedevsim
3. generace cefalosporin(), linkosamidy
[2,19] - a podle novych poznatkd i po flu-
orochinolonech lll. generace (gatifloxa-
cin, levofloxacin, moxifloxacin, ale i ci-
profloxacin). Fluorochinolony byly dfive
z hlediska postantibiotického prijmu
povazovany za bezpecny typ ATB, podle
poslednich udaji ale pravé rezistence
CD vUci chinolonlim je jednim z dtvodu
vzestupu hypervirulentnich kmen( CD.
Za nejrizikovéjsi z chinolont jsou pova-
Zovany gatifloxacin a levofloxacin, a to
hlavné z hlediska infekce hypervirulent-
nimi kmeny. Podle nizozemské analyzy
50 zdravotnickych zafizeni, ve kterych
se vyskytla CDAD, az 24 % pacient( s in-
fekci CD ribotyp 027 uzivalo fluorochi-
nolony (vs 15,4 % infikovanych jinym ri-
botypem CD). Podle americkych studii
jsou fluorochinolony jako rizikovy faktor
infekce hypervirulentnimi kmeny hod-
noceny dokonce hlife nez clindamycin
[13]. V nizozemské analyze byly ribotypy
001 a014obecné rezistentnivici ciproflo-
xacinu, ribotyp 001 i vii¢i moxifloxacinu.
Jiz na konci 80. let 20. stoleti ale byla vy-

Tab. 2. Rizikové faktory CDAD.

Hlavni rizikové faktory
vysoky vék (nad 65 let)
dlouhodobd hospitalizace
onkologické onemocnéni
ulcerézni kolitida
malnutrice

imunosuprese
hemodialyza

chirurgie GIT

slovena teorie o chinolonech jako predis-
ponujicim faktoru CDAD z ddvodu velmi
nizké in vitro senzitivity Clostridium dif-
ficile. Je tedy namisté otdzka, zdali na-
rdstajici asociace mezi uzivanim fluoro-
chinolon(l a CDAD jen nekoreluje s jejich
narUstajicim pouzitim v poslednich 30 le-
tech - zejména v zemich Severni Ameriky
a zdpadni Evropy [19].

Z hlediska onkologického pacienta by-
chom radi uvedli jesté studii némeckych
autord, ktefi analyzovali skupinu hema-
toonkologickych pacientd uzivajicich
v obdobi neutropenie ATB profylaxi —
moxifloxacin versus levofloxacin. Jednim
z vysledkl této studie byl vysoky vyskyt
incidence CDAD - az 33 % ve skupiné uzi-
vajici moxifloxacin vs 6% ve skupiné uzi-
vajici levofloxacin [17].

Obecné byly pfehodnoceny i dalsi ri-
zikové faktory CDAD. Za nejdUlezitéjsi
jsou nadale povazovany dlouha hospitali-
zace, vyssi vék (nad 65 let), imunosuprese
anovéionkologické onemocnéni, malnu-
trice a ostatni uvedené v tab. 2. Méné d-
lezitymi jsou chirurgie GIT, polymorbidita,
endoskopie GITu, tzv. zmékcovadla sto-
lice, antiperistaltika v¢etné oblibeného
loperamidu, opiaty, antacida, inhibitory
protonové pumpy. Nové se ve skupiné ri-
zikovych faktor vyskytla gravidita, coz je
pfipisovano snizeni stfevni motility. V At-
lanté v USA bylo popsano 10 zédvaznych
piipadl CDAD u téhotnych zen, z nichz tfi
zemfely (podle PubMed) [3,6,11,20,21].

Klinickeé projevy

Klinicky obraz se rozviji od 4 dnli az do
6 tydnU od zacatku expozice ATB, nejcas-
t&ji po 1-2 tydnech. Byva riizny, od mir-
ného prdjmu az po tézké stavy s pseudo-
membranozni kolitidou, s rozvojem
toxického megakolon, MODS, event.

polymorbidita

endoskopické vysetfeni GIT

nasogastricka sonda, klyzma

zmékcovadla stolice, antiperistaltika (loperamid, opiaty)
antacida, inhibitory protonové pumpy

nové — téhotenstvi

Vedlejsi rizikové faktory

i s fatdlnim koncem [3,6]. Podle u¢ebnic
se typicky jedna o onemocnéni starsiho,
dlouho hospitalizovaného pacienta, lé-
¢eného Sirokospektrymi antibiotiky, pro-
jevujici se ¢tvefici pfiznakd: prijmy, ho-
recka, bolest bficha a leukocytoza.

Realita je ale casto jina, fada piipadu
probihd atypicky - v klinickém obraze
mohou byt jen fidsi (kasovité) stolice
(¢asto hodnoceny u starsich lezicich pa-
cientl jen jako inkontinentni stolice),
meteorizmus, rlzna intenzita bolesti bfi-
cha, dyspepsie, hrani¢ni subiledzni stavy,
event. i enteroragie. Horecky, subfebri-
lie a komplexni zanétlivd odpovéd orga-
nizmu koreluji se stavem imunitniho sy-
stému, u imunosuprimovanych pacientt
nemusi byt komplexni zanétliva odpo-
véd' vyjadiena. Podle novych poznatkd
az 10-20% pacientldl nema v anamnéze
uzivani antibiotik.

Fulminantni pribéh onemocnéni se
vyskytuje v pfiblizné 3% ptipadG. Pro-
jevuje se jako ileus, toxické megako-
lon nebo perforace stfeva; jeho morta-
lita je 40-50%. Postihuje prevazné starsi
pacienty, imunosuprimované, se sepsi
v anamnéze a je spojen s leukocyt6-
zou (nad 50 000) a hyperlaktatemii (nad
5,0 mmol/I) [1,11,22,4]. Mortalita CDAD
vieobecné je 2-5%, ve skupiné oslabe-
nych pacientl ale az 10-20% [7].

Toto onemocnéni se dale vyznacuje vy-
sokym vyskytem relapsd — 20 %, pficemz
relaps je definovan jako navrat symptomu
a prukaz infekce v prlibéhu dvou mésic(
od Uspésné standardni terapie. Patoge-
neticky je relaps CDAD pfipisovan na-
slednému dozradvani spor perzistujicich
ve stfevé pacienta i po Uspésném prelé-
¢eni CDAD [2]. Po preléceni prvniho re-
lapsu je riziko dalSich relapsd az 65 % [7].
Vys3i riziko relapsu maji zeny - 60% [3],
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dalsimi rizikovymi faktory relapsu jsou
vék nad 65 let, opakovand expozice ATB,
hypoalbuminemie pod 2,5 g/dL a hospi-
talizace delsi nez 16 dnu [1]. Jako dalsi
komplikace CDAD jsou uvadény chro-
nicky prijem a perzistujici hypoalbumi-
nemie s naslednymi otoky [1].

Diagnéza a diferencialni diagnéza
Diagn6za CDAD je zalozend na Kklinic-
kém obrazu a detekci CD toxinl A a B.
Spolehlivou metodou je prikaz toxinu
ve stolici nebo v tekuté stfevni kultufe.
Zlatym standardem byval test cytotoxi-
city na toxin B - s vysokou specificitou
99-100%, senzitivitou 80-90%. Nevyho-
dou je dostupnost vysledku az po 48 ho-
dinach a detekce pouze toxinu B. Navic
tato zkouska vyzaduje praci s tkanovymi
kulturami. Nejvice pouzivany EIA (En-
zyme Immuno Assay) prikaz toxinu A
nebo obou toxinG A i B ma specificitu
65-100%, senzitivitu jen 65-96 %, vysle-
dek je dostupny jiz za 4 hodiny a opako-
vanym provadénim tohoto testu se sen-
zitivita vyznamné zvysuje. Izolace CD se
stanovenim cytotoxinG md specificitu
pies 98 % a senzitivitu 90 %, dostupnost
vysledku je ale az za 72-96 hod. PCR me-
toda detekce CD toxinu A a B ma specifi-
citu 100 % senzitivitu 92-97 %. Dalsi hod-
noceni specificity a senzitivity vysetfeni
je uvedeno v tab. 3[1,6]. Nové se celosveé-
tové zacaly v diagnostice pouzivat mole-
kuldrné biologické metody - PCR riboty-
pizace, pulzni gelova elektroforéze (PFGE)
a typizace PCR-REA (Restriction Endonuc-
lease Analysis), standardné se ale zatim
v CR neprovadéji [11,23].

Z dalsich diagnostickych metod, které
maji vyznam pro diagnostiku, je tieba
uvést endoskopické vysetfeni stfeva
s bioptickym odbérem vzorku (v pfipadé
tézkého prabéhu je ale riziko perforace,
nevhodné je endoskopické vysetieni
i u onkologickych pacientl s pancyto-
penii). Endoskopicky byvéa popisovan ty-
picky obraz - naZloutlé ostrivky pablan
na sliznici. Pfi tomto jasném makrosko-
pickém obrazu neni nutna biopsie a toto
vySetfeni je povazovano za alternativni
prikaz onemocnéni[1,11].

Ze zobrazovacich metod je doporu-
¢ovano CT vysetfeni, event. ultrazvuk,
ktery je ale méné senzitivni. Nezastupi-
telnou ulohu v diagnostice komplikaci

Tab. 3. Diagnostické testy pro Clostridium difficile [1].

Test

cell cytotoxicity assay

toxigenic culture

EIA for toxin A+ B

EIA for toxin A

real-time polymerase chain reaction

ma nativni RTG snimek bticha [11]. V¢as-
nost diagnostiky ma u fulminantni formy
CDAD zéasadni vyznam pro prognézu
pacienta.

Diferencialné diagnosticky je nutno
myslet na stafylokokovou ¢i jinou infekéni
enterokolitidu (Campylobacter, Shigella,
Salmonella, E. coli, Listeria), neutropenic-
kou enterokolitidu, poradiacni kolitidu,
chemickou kolitidu po chemoterapii, is-
chemickou kolitidu, Crohnovu nemoc
a ulcerdzni kolitidu [7].

Epidemiologicka opatieni

a terapie

Pacienta s prokdzanou CDAD je vhodné
izolovat, a tak zabranit dalSimu Sifeni in-
fekce —manipulace s pacientem v ochran-
ném obleku, disledna dezinfekce viech
pouzivanych nastroju, rukou personalu,
pouziti rukavic. Dalsim krokem je vysa-
zeni uzivanych antibiotik a 1ékl spoje-
nych s rizikem alterace strevni fléry nebo
alespon jejich omezeni [24].

V terapii se jako |ék prvni volby dopo-
rucuje (podle Centers for Disease Control)
metronidazol v davkovéani 4 x 250mg
nebo 2 x 500mg perordlné po dobu
10-14 dnd, event. (v indikovanych pfipa-
dech - paralyticky ileus, zvraceni, fulmi-
nantni priibéh) je mozné podavat metro-
nidazol intravenézné 3 x 500 mg.

Jako alternativa se pouzivd vankomy-
cin peroralné 4 x 125mg/den, ktery se
ze stfeva vstfebava minimalné (dosahuje
ve stolici koncentraci pfes 3 100 pg/g).
U¢innost obou antibiotik je kolem 94 %
[3,6,7,24]. Podani vankomycinu se do-
porucuje u pacientd v kritickém stavu
(event. v kombinaci s parenteralnim me-
tronidazolem) nebo v ptipadech, kdy je
metronidazol kontraindikovan (alergie,
intolerance, gravidita) ¢i u CD rezistent-
nich na metronidazol (nedavno byla po-
psana in vitro rezistence nékterych hy-

senzitivity (%) specificity (%)
92,7-100 99-100
96,4 99,1
66-96,2 93,5-100
65,4-88,3 65,4-100
87-91,5 96-100

pervirulentnich kmen(). Jedna se o Ié¢bu
drazsi a riskantni z hlediska vyskytu van-
komycin-rezistentnich enterokok(. Pa-
renterdIni podani vankomycinu se ne-
doporucuje, pfi tézkém ileoznim stavu je
doporuceno podavat vankomycin klyz-
matem v davkovéni 4 x 500mg [1,7,11].

V prvni linii jsou v evropskych datech
jako stejné ucinné uvadény teikoplanin
(v davce 2 x 200mg perorélné, ve srov-
nani s vankomycinem ma delsi polocas)
s uginnosti 96 %, kyselina fusidova (v CR
neni registrovana perorélni forma, do-
stupna jen jako dermatologicum a o¢ni
kapky) s uc¢innosti 93% [1,24,25]. Dale
jsou v dostupné literatufe jako ucinné
uvadény nitazoxamid, rifaximin, ramo-
planin [1,11,26].

Z non-antimikrobialnich Iék( se pa-
cientdm s CDAD podavaji imunoglobu-
liny (v davce 200-500 mg/kg), probiotika
a stfevni adsorbencia [1,11,27]. Lé¢ebny
efekt parenteralnich imunoglobulin(
dosud nebyl ovéfen zadnou dostatecné
velkou studii. Dfive doporucovand stfevni
adsorbencia colestipol a cholestyramin
(véZou na sebe CD toxiny, ale vaZzou i van-
komycin) jsou jiz nyni povazovana za ne-
vhodnd [1,2,11,24,28]. Nové je zkousen
polymer nazvany tolevamer - vysoko-
molekuldrni polyanionni silice, ktera vaze
CD toxiny.

Z probiotik se za nejucinné;jsi povazuje
Saccharomyces boulardii (2 x 500mg
po dobu ¢tyf tydnl), nepatogenni kva-
sinka, ktera produkuje protein interfe-
rujici s toxinem A ve vazbé na jeho re-
ceptor [1], snizuje riziko relapsd o 50 %
(McFarland, 1994). Déle je doporuco-
vano podavani Lactobacillus rhamno-
sus GG (20 x 10° U denné). Probiotika
nejsou vhodna u oslabenych a neutrope-
nickych pacientt (riziko iatrogenné na-
vozené fungemie), maji ale nezastupitel-
nou Ulohu v prevenci relaps(i a v obdobi
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rekonvalescence [11,29,30,31]. Navic byl
prokazan efekt v prevenci CDAD - hlavné
jiz zminéné Saccharomyces boulardii
a Lactobacillus GG [32,33].

Nutna jsou dietni opatreni, v tézkych
pfipadech je nezbytna rozsahld pod-
plrna terapie, intenzivni rehydratace, su-
plementace iontd, v indikovanych pfipa-
dech i pIna parenteralni vyZziva.V pfipadé
toxického megakolon nebo perforace
stfeva je indikovdéna chirurgicka lécba.
Kolektomie byla hodnocena jako pfi-
nosna zejména u starsich pacientt
s leukocytézou 20,000-50,000/ml a s lak-
tatémii pod 5 mmol/I. U pacientt s leuko-
cytézou nad 50,000/ml a hyperlaktatémii
nad 5 mmol/l nevedla ke snizeni morta-
lity. Vy3$3i imrtnost byla spojena i s pre-
dopera¢nim MODS s nutnosti aplikace
vazopresorQ [11,34].

Patogeneze relapsu je dana preziva-
nim spor a jejich dozrdvanim na vege-
tativni formy CD. Nejednd se tedy o re-
zistenci na antibiotika. Proto se v terapii
relapsu doporucuje opakovani dvodni
terapie metronidazolem ¢i vankomyci-
nem po dobu 10-14 dnd. U¢innost ta-
kové lécby je 92% [2,6,7,24,28].V pripadé
Iécby vankomycinem mozno terapii po-
nechat 4-6 tydnd, vankomycin se pak po-
dava v postupné redukci davky [6,7,24].
Podle dalsiho ze schémat terapie relapsu
se doporucuje soucasné podavani van-
komycinu 4 X 125mg a probiotika Sac-
charomyces boulardii 2 x 500mg po
dobu 7 dn(, nasledovano samotnym po-
davanim probiotik [2,6,7,24,28,35]. Spory
CD pfezivaji na povrchu nastroju a ploch
az 5-6 mésic [7], proto je prevence $i-
feni infekce zaloZzena na dikladné dezin-
fekci vsech povrchd, myti rukou mydlem,
izolaci nakazenych pacient zahrnujici
pouziti rukavic v kontaktu s pacientem,
dale racionalizace a redukce pouzivani si-
rokospektralnich antibiotik.

Pro zajimavost: U 18 pacient( s refrak-
ternim priibéhem byl provedeny pokusy
o obnovu normalni stfevni flory poda-
vanim tzv. stool infusions od zdravych
darcl - podle autorl s efektem [36].

Soubor nasich pacientt

V letech 2004-2008 jsme i na nasi klinice
pozorovali zvyseny vyskyt CDAD, coz epi-
demiologicky mohlo souviset s naristem
poctu onemocnéni v Evropé (bohuzel

Tab. 4. Zakladni onkologicka diagnéza u pacienti s CDAD.

11 pacientl

hematologicka malignita (prevazné lymfomy,

1 mnohocetny myelom) — 30 %

8 pacientl kolorektalni karcinom - 22 %
5 pacientt germinalni tumory - 14 %
5 pacientt mammarni karcinom - 14 %
3 pacientt gynekologické malignity

2 pacienti karcinom prostaty

1 pacient karcinom jazyka

1 pacient karcinom jicnu

20 -

15

10 +

5

0

parenterdini

[ cefalosporiny [l chinolony

Graf 1. ATB expozice v sledovaném souboru.

bez potvrzeni molekularné biologickymi
diagnostickymi metodami). Celkem jsme
do hodnoceného souboru zaradili 36 pa-
cientl s primarni onkologickou diagné-
zou, 16 Zen a 20 muz{. Vékovy priimér byl
55,33 let (v rozmezi 24-87), pouze 6 pa-
cientd v souboru (16 %) bylo ve véku nad
65 let.

Diagnéza CDAD byla stanovena na za-
kladé klinického obrazu a opakované
pozitivity CD toxin0 ve stolici metodou
EIA (min. dvé pozitivni stolice). Podle za-
kladni diagnézy prevazovali pacienti
s hematologickymi a kolorektalnimi ma-
lignitami (52 %). Rozvrstveni zakladnich
onkologickych diagn6z v souboru je uve-
deno v tab. 4.

V3ichni tito pacienti byli na nasi klinice
primarné Iéceni onkologickou lé¢bou,
nejvic pacientd (28) bylo Ié¢eno che-
moterapii (z toho u 9 pacientd doslo ke
vzniku CDAD jiz po prvnim cyklu chemo-
terapie), 6 pacientl bylo lé¢eno radiote-
rapii panve (z toho 4 méli kombinovanou
|écbu - chemoradioterapii) a 2 pacienti
byli |é¢eni jinou radioterapii (1x orofa-
ryngedlni oblast, 1x mediastinum). Dva

amoxycilin/clavulanét

peroralni

M klindamycin makrolidy

pacienti ve skupiné byli v priibéhu CDAD
vedeni a lé¢eni ambulantné, ostatni
(94,5 %) byli hospitalizovani. Ve skupiné
hospitalizovanych byl prdjem jiz pfi pfi-
jeti u 16 pacientl (44 %), u 18 pacientt
préjem vznikl za hospitalizace (50 %).

Z hlediska rizikovych faktord 7 pa-
cientll (20%) nemélo v obdobi pfedcho-
zich osmi tydn0 ATB expozici (graf 1),
u ostatnich 29 pacientl prevazovala ex-
pozice cefalosporinim a fluorochinolo-
nam, 14 pacientl uzivalo ATB peroralng,
15 pacientd parenteralni formou.

15 pacientl (41,67%) mélo v ana-
mnéze kolorektalni malignitu a/nebo
resekéni operace gastrointestinalniho
traktu. U 27 pacientt (75 %) byla zjisténa
hypoalbuminemie (u 2 pacientld nemé-
feno), 22 pacientl (61 %) mélo prokaza-
nou malnutrici (nizké hladiny prealbu-
minu), prealbumin jsme ale nehodnotili
u vsech pacientd. Z dalSich imunosupre-
sivnich vlivl pfevazoval diabetes mellitus
(7 pacient), hepatopatie (5 pacient(),
nefropatie (3 pacienti). Komorbidné se
nejcastéji vyskytovala ischemicka cho-
roba srdce a arteriova hypertenze.
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Graf 2. Leukocytéza ve sledovaném souboru.

Leukocytézu (graf 2) jsme zaznamenali
pouze u 19 (52%) pacientd, z toho jen
22 % presahovalo hodnoty nad 20 000/ml
leukocytd. U 20 pacientl 55,5 % byl pru-
béh CDAD spojen s febrilni neutropenii.

Hodnoty CRP (c-reaktivni protein) na-
proti tomu korelovaly s klinickym obra-
zem - jen Ctyfi pacienti méli CRP v normé
(u vsech probihala nemoc lehkou for-
mou), 15 pacientl (42 %) mélo hodnoty
CRP pfes 200mg/I (obr. 1).

V rdmci zobrazovacich diagnostickych
metod jsme u pacientl nejcastéji vysetio-
vali RTG nativni snimek bficha — u 27 pa-
cient(, z toho u 15 pacientt (41,6 %) byly
na snimku popisovany hladiny stagnuji-
ciho strevniho obsahu, nejcastéji oznaco-
véano jako nékolik drobnych hladin v ob-
lasti tenkych stfevnich klicek, coz jsme
hodnotili jako subiledzni stav. CT vyset-
feni s prikazem zanétlivého prosaknuti
a infiltrace stény stfeva bylo provedeno
u 6 pacientd. U 2 pacientd byl stfevni
zanét popsan ultrazvukovym vysetfenim
bficha.

U viech pacientd bylo nejméné ve
dvou vzorcich stolice pozitivni vy3etfeni
EIA CD toxinG, u 11 pacientd (30 %) byla
pozitivni anaerobni kultivace Clostridium
difficile. U 20 pacientl byla diagnostiko-
vana koinfekce ve stolici, ve 12 pfipadech
se jednalo o 1 patogen, v 8 pfipadech
o kombinaci 2-3 patogent. U 14 pa-
cientl jsme diagnostikovali kandidovou
koinfekci ve stolici (pfevazné Candida al-
bicans, 2x v kombinaci s Candida tropica-

[l do 10000
[l do 20000
do 30000
[l do 40000
do 50 000

25%

lis, 1x samotnda Candida glabrata, 1x sa-
motna Candida krusei), u 6 pacientt
Staphylococcus aureus, u dvou pacient(
Pseudomonas aeruginosa, po jednom
Morganella morganii, Proteus mirabilis,
Acinetobacter Iwofii. U viech pacientl
s kandidovou koinfekci jsme zjistili kva-
sinkovou kolonizacii z jinych kultiva¢nich
odbér(. 7 pacientd v souboru mélo po-
zitivni hemokulturu, pfevazné se jednalo
o gramnegativni patogeny (E. coli, E. coli
haemolytica, Serratia marcescens), v jed-
nom pfipadé slo o stafylokoky koagulaza
negativni. U jedné pacientky byla zjisténa
soucasna cytomegalovirovd infekce.
Klinicky pribéh CDAD u nasich pa-
cientll se pohyboval od mirnych forem az
po tézké pfipady s MODS. Celkové jsme
pozorovali velmi tézky pridbéh s MODS
u 7 pacientll (20%). U 20 pacientl byl
stav komplikovan febrilni neutropenif
(55,5%). 41,6 % pacientll mélo poruchu
pasaze gastrointestinalnim traktem, co
bylo feSeno pfevazné konzervativné -
pouze v jednom ptipadé byl proveden
resekcni vykon (colon sigmoideum) s his-
tologickym prikazem pseudomembra-
ndzni kolitidy. U 8 pacientt (22,2 %) jsme
prokazali relaps onemocnéni — 4 muzi,
4 zeny, u 6 pacientll v souboru nezjis-
téno. 2 pacienti v souboru zemreli v pra-
béhu CDAD (5,6 %), u obou se ale jednalo
o generalizované zdkladni onemocnéni.
(1. pacient - MODS, hemoragicky sok -
krvaceni do GIT — TU infiltrace duodena,
generalizace zakladniho onemocnéni,

500

400

300

200 -

CRP (mg/l)
u

LI -F +
- F ¥F*9F ¥ FF % ER %

100

pacienti (n =36)

Obr. 1. Hladina CRP v priibéhu CDAD ve
sledovaném souboru.

2. pacient — MODS, generalizace zéklad-
niho onemocnéni, relaps CDAD). Do ¢tyf
mésicl po odeznéni CDAD zemieli dalsi
2 pacienti — oba na generalizaci zaklad-
niho onemocnéni.

V terapii jsme castéji pouzili metroni-
dazol v monoterapii — 19 pacient(i (52 %),
event. v kombinaci s peroralnim vanko-
mycinem — 17 pacientd (48%). U 5 pa-
cientll byla lé¢ba kombinovéna s rifaxi-
minem, u 30 pacientl jsme ptidavali
probiotika - Saccharomyces boulardii
(2 x 500mg/den). Délka podavani me-
tronidazolu byla nejcastéji 10-14 dnl
(28 pacientd), vankomycin byl poda-
van nejcastéji rovnéz 10-14 dnu (13 pa-
cientd). U 7 pacientd jsme museli
poddvat metronidazol pfes 3 tydny, ma-
ximalné 9 tydnd (pro tézky protrahovany
prabéh nebo z divodu relapsu), vanko-
mycin byl nejdéle poddvén 2 x 21 dnl
(1 pacient), 5 tydn u dvou pacientl
a 3 tydny u jednoho. Pribéh byl nejcas-
téji komplikovdn malnutrici, mukoziti-
dou a subileoznim stavem. U 14 pacient(
(39%) jsme podplrné podavali parente-
ralni vyzivu, v 6 pfipadech byly podavany
vazopresory.

Kazuistika

Pro kompletni obraz o mozném pribéhu
CDAD u onkologického pacienta zde uva-
dime jednu z kazuistik. Jednalo se o Zenu,
ve véku 31 let, se zadkladni diagnézou
Hodgkinova lymfomu, typu noduldrni
skleréza, stadium 1IB, s bulky postizenim
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mediastina. LéCena na nasi klinice che-
moterapii v rezimu BEACOPP. U pacientky
byla v prlibéhu Iécby navic diagnostiko-
vana osteopordza v.s. po kortikoidech,
s kompresivni frakturou L1-2 (podle mag-
netické rezonance), s korzetem a s ome-
zenou hybnosti (osteoporéza potvrzena
denzitometrii). 12.10.2006 byla pacientka
pfijata pro febrilni neutropenii IV. stupné
podle WHO a pancytopenii po chemo-
terapii (CHT). Klinicky v dvodu udévala
1x zvraceni, tii stolice denné - kasovité
konzistence, bez jednoznac¢ného prdjmu,
bolesti patefe, soor v dutiné ustni, ho-
recka, v laboratornich parametrech hlu-
boka neutropenie, CRP: 203 mg/I, pfijata
na JIP nasi onkologické kliniky, empiricky
zahajena ATB terapie ve slozeni ceftazi-
dim, ciprofloxacin, pro soor v DU - em-
piricky flukonazol (kultiva¢né pozdéji po-
tvrzena z Ust Candida albicans), podény
G-CSF (granulocyty stimulujici faktor).
Stav se zlepsoval, 16. 10. 2006 vybavena
z neutropenie, CRP kleslo na 57mg/I,
klinicky ale pokracuji kasovité stolice
s frekvenci maximalné tfi stolice denné.
19. 10. 2006 doslo ke zhorseni stavu,
CRP: 115 mg/I, stolice fidka, nauzea, bo-
lesti bficha (po celou dobu pretrvavala
trombocytopenie Ill.-IV. stupné podle
WHO). Empiricky nasazen metronidazol
4 x 250mg peroralné, antidiarrhoika, ve
stolici ndsledné opakované zjistény po-
zitivni CD toxiny. Provedena komplexni
opatfeni, izolace pacientky, Uprava diety,
24.10. 2006 dochazi k dalsimu zhor3eni
stavu - vzestup CRP na 198 mg/I, nové
febrilie, nauzea, zvraceni, zjisténa tézka
malnutrice — prealbumin: 0,04 g/l, albu-
minemie 21g/l. Vzhledem ke zhorSovani
stavu zastavena enterdlni vyziva, zaha-
jena plna parenterdlni vyZziva. Doplnén
RTG nativni snimek bticha, kde byla po-
psana pneumatdza stieva, bez hladin. Pa-
cientka jiz byla na peroralnim metronida-
zolu, proto vzhledem ke zhorseni stavu
do terapie pfidan perordlni vankomy-
cin. Den poté 25. 10. 2006 dochazi k roz-
voji Sokového stavu s tézkou hypotenzi,
daldi vzestup CRP na 269mg/I, do tera-
pie pfidany vazopresory, konzultovan
chirurg - indikovana konzervativni tera-
pie, laboratorné pfitomny zndmky mirné
hepatopatie, trva trombocytopenie (bez
krvacivych projev(). Stav nasledné opé-
tovné zlepsen, 27. 10. 2006 CRP klesa na

74mg/|, klinicky ale nadale tfi fidké sto-
lice denné. Zahdjena postupna peroraini
realimentace, tekutiny, postupné zatéz
stravou. 31. 10. 2006 jiz CRP v normé,
pokracuje zatéz stravou, stolice nadale
kasovitd 2-3 za den. 1. 11. 2006 dalsi
zhor3eni stavu, febrilie, dalsi vzestup za-
nétlivych parametr(, z hemokultury hla-
Seny gram-pozitivni koky, proto na-
sledné pfiddn empiricky parenteralni
piperacilin/tazobactam a pro uroinfekt
(Klebsiella pneumoniae v moci - rezis-
tentnina cefalosporiny aaminopeniciliny)
od 3. 11. 2006 i parenteralni gentamicin.
Hemokultury z 1. 11. 2006 pozdéji ur-
¢eny jako Staphylococcus haemolyti-
cus. Piperacilin/tazobactam v kombinaci
s gentamicinem ponechany, soucasné
pokracovala terapie peroralnim vanko-
mycinem (metronidazol ukoncen 15. den
podévani). Stav nasledné zlep3en, bez
febrilii, CRP klesa. 8. 11. 2006 zjisténa en-
teroragie - stolice nadéle kasovitd, nové
ale s pfimési cerstvé krve, ukoncena pa-
renteralni ATB terapie, podany transfuze
trombocytll, hemostyptika. Doplnéno CT
bficha, kde popséno vyrazné prosaknuti
a rozsifeni stény tracniku v celém roz-
sahu, s lemy tekutiny v okoli colon ascen-
dens, postiZzeni zasahuje az k oblastirekta,
kde se sténa jevi v aboralnim useku jiz
stihla. Pacientka dodate¢né uddvala v ro-
dinné anamnéze Crohnovu nemoc u bra-
tra, proto konzultovan gastroenterolog,
endoskopie z hlediska trombocytope-
nie a CT ndlezu povazovana za rizikovou,
k peroralnimu vankomycinu ptidana ky-
selina 5-aminosalicylova perorélné a me-
tylprednizolon 40 mg/den parenteralné,
pozdéji podavano obden. Lé¢ba s efek-
tem, stav zlep3en, stolice bez pfimésikrve,
CRP normalizovano, vankomycin poda-
van celkem 25 dnu. Doplnéno kontrolni
CT mediastina, kde nadale nalez bulky po-
stizeni mediastina jen v parcialni regresi,
proto podana radioterapie na oblast me-
diastinalniho tumoru a v dalsim pru-
béhu pacientka prelozena na neurochi-
rurgickou kliniku ke stabiliza¢ni operaci
patefe (pti prekladu v terapii kys. 5-ami-
nosalicylovd, Saccharomyces boulardii
2 x 500mg). Na neurochirurgii hospita-
lizovdna do 6. 12. 2006. 30. 11. 2006 zde
doslo k opétovnému zhorseni stavu — bo-
lesti bficha, zvraceni, fidka stolice, dopl-
néno chirurgické konzilium - podavana

spasmolytika, antiemetika, bez efektu.
6. 12. 2006 byla pacientka pfelozena
zpét na nasi JIP v hypovolemickém Soku,
s projevy MODS, dehydratovand (labo-
ratorné projevy renalni a hepatalni insu-
ficience, CRP: 219 mg/|, albumin: 18g/1),
opétovné pancytopenickd, s neutro-
penii IV. stupné podle WHO. Nasazen
zpatky perordlni vankomycin s metroni-
dazolem a vzhledem k celkové Spatnému
stavu i empiricky meropenem s fluko-
nazolem parenteralné. Po intenzivni re-
hydrataci (v¢etné aplikace koloid(), opa-
kované podany transfuze trombocytl
i erytrocytQ, aplikovany G-CSF, plnd pa-
renteralni vyZiva, vazopresory, albumin,
dochazi k zlepseni stavu. Stolice opako-
vané pozitivni na CD toxiny, proto metro-
nidazol s vankomycinem podavany dal-
Sich 20 dnd, s efektem a zlepsenim stavu,
dimitovana 27. 12. 2006 v dobrém stavu.
Nasledné provedeno PET/CT vysetieni
4. 1. 2007, podle kterého pacientka bez
vitdlni nddorové masy. Dosud je dispen-
zarizovana s kompletni remisi zakladniho
onemocnéni.

Zaveér

CDAD je pro onkologického pacienta
komplikaci, kterd mGze vyznamné ovliv-
nit kvalitu Zivota, pribéh onkologické
lé¢by i prognézu zékladniho onemoc-
néni. V této skupiné pacientd onemoc-
néni postihuje i relativné mladsi pa-
cienty, event. mozno fict, Ze postihuje
vSechny vékové kategorie. Podle nasi
malé studie je vyssi riziko onemocnéni
u pacientd s lymfomy a kolorektalni ma-
lignitou, dale u pacientl s anamnézou
chirurgického vykonu na gastrointesti-
nalnim traktu. 20 % nasich pacientl ne-
mélo predchozi ATB expozici, coZ nds
vede k vysloveni teorie o onkologické te-
rapii jako predispozi¢nim faktoru CDAD.
Vyvstava i otdzka, jakou dulezitost
v ramci rizikovych faktor(l ma radiotera-
pie bficha nebo panve. U onkologického
pacienta se zavaznost onemocnéni neda
hodnotit podle leukocytézy, k leukocy-
toze doslo jen u poloviny pacientl (vy-
razny podil febrilni neutropenie v pri-
béhu onemocnéni v nasem souboru).
U imunosuprimovanych pacientdl mGze
mit toto onemocnéni i vlekly a subkli-
nicky pribéh vyzadujici kombinovanou
terapii a intenzivni podplrnou péci. Ve
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skupiné onkologickych pacientu je rov-
néz vyssi riziko fulminantniho prabéhu
onemocnéni s MODS, event. i zpocatku
s chudou klinickou symptomatologii,
ale se zévaznym prabéhem a castymi re-
lapsy. To vSechno znamena pro onkolo-
gického pacienta pfinejmensim odklad,
v horsich pfipadech zastaveni probiha-
jici onkologické terapie. Proto by se mél
klast velky dliraz na prevenci této infekce
u onkologicky nemocnych a na racionali-
zaci poutziti rizikovych skupin antibiotik.
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