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So uhrn
Východiska: Clostridi um difficile Associ ated Di arrhoe a/ Dise ase je zánětlivé onemocnění střeva 
postihující paci enty po předchozí expozici širokospektrými antibi otiky, dlo uhodobě hospitalizo-
vané a imunosuprimované. Ve své nejtěžší formě se toto onemocnění manifestuje jako pse udo-
membranózní kolitida, v závažných případech probíhající fulminantně. V posledních letech byl 
celosvětově pozorován nárůst incidence tohoto onemocnění, bylo zachyceno několik závažných 
epidemi í způsobených virulentními kmeny Clostridi um difficile v zemích západní Evropy, Severní 
Ameriky i Asi e. So ubor paci entů: Na našem pracovišti jsme v letech 2004– 2007 zachytili zvýšený 
výskyt tohoto onemocnění. V článku je analyzována skupina 36 paci entů s CDAD. Ve skupině 
byli paci enti s různě závažným průběhem –  od mírně probíhajícího postantibi otického průjmu 
až po závažno u pankolitidu s projevy sepse a MODS (Multiple Organ Dysfuncti on Syndrom). 
Materi ál a metody: Jedná se o retrospektivní analýzu skupiny paci entů s CDAD. Výsledky a závěr: 
Postantibi otický clostridi ový průjem probíhá podle našich zkušeností u onkologického paci enta 
často komplikovaně a protrahovaně, postihuje i relativně mladší paci enty a při jeho vzniku se vý-
znamně uplatňuje proteinová malnutrice a febrilní ne utropeni e. Vyšší riziko onemocnění je u pa-
ci entů s maligními lymfomy a kolorektální malignito u, 20 % našich paci entů nemělo předchozí 
ATB expozici, což nás vede k vyslovení te ori e o onkologické terapii jako predispozičním faktoru 
CDAD. U onkologického paci enta se závažnost CDAD nedá hodnotit podle le ukocytózy (výrazný 
podíl febrilní ne utropeni e v průběhu onemocnění v našem so uboru). Onemocnění může vyža-
dovat kombinovano u ka uzální terapii a intenzivní podpůrno u péči. Ve skupině onkologických 
paci entů je rovněž vyšší riziko těžkého průběhu onemocnění s MODS. V článku je uvedena i ka-
zuistika jednoho z komplikovaných případů. 
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Úvod
Otázka infekčních komplikací u onkolo-
gických paci entů za ujímá v so učasnosti 
důležito u část podpůrné péče o tuto sku-
pinu paci entů. Onkologický paci ent je vy-
staven infekcím hlavně v důsledku imu-
nosupresivní terapi e  –  chemoterapi e, 
radi oterapi e, bi ologická léčba. Vysoké ri-
ziko život ohrožujících infekcí je spojeno 
i  s  výskytem pancytopeni e způsobené 
onkologicko u terapi í nebo samotným 
nádorem. Tyto infekce často vyžadují in-
tenzivní přístup k  léčbě, aplikaci růz-
ných kombinací antimikrobi álních látek 
a  rozsáhlo u podpůrno u terapii. Jedním 
z problémů, o němž se v posledních le-
tech hodně diskutuje, je postantibi otický 
clostridi ový průjem. Jako exogenní nozo-
komi ální infekce nabývá tento problém 
stále větších rozměrů. Vzhledem k spo-
rogenní formě je riziko šíření této infekce 
v nemocnicích hodně vysoké –  spory pře-
žívají na různých materi álech až 6 měsíců. 
Výskyt postantibi otického průjmu u hos-
pitalizovaných paci entů se uvádí v  roz-
mezí 10– 35 %.

Původce onemocnění
Clostridi um difficile je grampozitivní spo-
rulující bacil, který je považován za nej-
častější příčinu nozokomi álních průjmů 
u  dospělých paci entů. Jedná se o  rela-
tivně velký mikro organizmus (o  délce 
2– 17 μm), který dobře roste na kulturách 
obsahujících cykloserin, cefoxitin a fruk-
tózu v  žlo utkovém agaru [1]. Poprvé 

bylo Clostridi um Difficile (CD) popsáno 
v roce 1935 jako so učást normální střevní 
flóry novorozenců [1,2]. První zmínka 
o pse udomembranózní kolitidě je z roku 
1899  (tedy ještě z  pre antibi otické éry), 
kdy byla popsána jako „difterická“ koli-
tida u  mladé ženy po gastro intestinál-
ním chirurgickém výkonu. V  70. letech 
20. století se infekce CD začala spojo-
vat s po užíváním širokospektrálních an-
tibi otik a  s  pse udomembranózní koliti-
do u [3]. V roce 1974 v prospektivní studii 
s  200  paci enty užívajícími clindamycin 
byl popsán průjem u  21 % a  pse udo-
membranózní kolitida u 10 % těchto pa-
ci entů [1,4].

Eradikace infekce je problematická, 
protože spory přežívají na různých ma-
teri álech 5– 6  měsíců a  jso u rezistentní 
vůči běžným alkoholovým dezinfekčním 
prostředkům. Obecně je CD neinvaziv-
ním mikro organizmem. Ke vzniku CDAD 
je nutná kombinace infekce toxigen-
ními kmeny CD a ztráty normální střevní 
ochranné bari éry  –  narušení anaerobní 
flóry. Normální střevní flóra (tab. 1) je vůči 
kolonizaci CD odolná, riziko kolonizace 
a infekce narůstá s její alterací.

Schopnost CD vytvářet spory je důvo-
dem perzistence CD infekcí u paci entů, 
jakož i  dlo uhé perzistence na zdravot-
nických nástrojích a plochách. Přenos in-
fekce je fekálně‑orální. Většina vegeta-
tivních buněk CD je zničena v  žaludku 
(antacida a inhibitory protonové pumpy 
tuto bari éru oslabují), po uze 1 % vegeta-

tivních buněk přechází do tenkého střeva. 
Spory CD jso u však acidorezistentní a po 
přechodu do tenkého střeva zde dozrá-
vají do vegetativních forem. Nejdůleži-
tějšími faktory virulence CD jso u exo-
toxiny –  enterotoxin A a cytotoxin B [6]. 
Oba zvyšují vaskulární perme abilitu, in-
terferují s  prote osyntézo u, působí che-
motakticky na granulocyty, indukují pro-
dukci TNF‑alfa a zánětlivých interle ukinů, 
což vede k zánětlivé odpovědi a následně 
ke vzniku pse udomembrán –  nažlo utlých 
adherujících plaků, histologicky slože-
ných z ne utrofilů, fibrinu, hlenu a buněč-
ných reziduí. Toxin A (molekulární váha: 
308  kDa) se váže na receptory entero-
cytů a  poškozením cytoplazmatických 
mikrofilament vede k extenzivnímu po-
škození tkání, spojenému s  uvolněním 
velkého množství tekutin. Toxin B (mo-
lekulární váha: 269 kDa) má cytotoxický 
efekt na buňky poškozené toxinem A. Na 
střevní sliznici pak vznikají rozsáhlé ulce-
race  –  nekrotické útvary, pse udomem-
brány –  konglomeráty zničených buněk 
střevního epitelu, uhynulých polymorfo-
nukle árů, fibrinu a mucinu ve tvaru květá-
kovitě zduřelých, žlutě zbarvených krust, 
které lze poměrně snadno endoskopicky 
detekovat. Toto poškození může vyústit 
v dilataci až perforaci střeva [6,7]. Výskyt 
pse udomembrán se odhaduje u 10 % pa-
ci entů s CDAD [7], podle korejské studi e 
se 150 paci enty s postantibi otickým prů-
jmem se pse udomembranózní kolitida 
(endoskopicky a histologicky potvrzena) 

Summary
Backgro unds: Clostridi um difficile associ ated di arrhoe a /  dise ase (CDAD) is an inflammatory dise ase of the colon. It affects pati ents who have been 
exposed to wide- spectrum antibi otics and long‑term in‑pati ent care, with immunosuppressi on. The most difficult form of this dise ase is mani-
fested as pse udomembrano us enterocolitis, it runs fulminantly in significant events. In recent ye ars there has been an incre ase in the incidence 
of this dise ase worldwide. Several seri o us epidemics ca used by virulent strains of Clostridi um difficile have been discovered in Western Europe, 
North America and Asi a. Pati ents and Methods: We observed an incre ased occurrence of this dise ase at o ur clinic during 2004– 2007. A gro up of 
36 pati ents with CDAD was analyzed in the article. Pati ents with different severity co urses were identifi ed in the gro up –  from slightly running 
post‑antibi otic di arrhoe a to seri o us pancolitis with the manifestati on of sepsis and MODS (multiple organ dysfuncti on syndrome). Materi als and 
methods: It is a retrospective analysis of a pati ents’ gro up with CDAD. Results and conclusi ons: According to o ur experi ence, in the gro up of on-
cological pati ents, post‑antibi otic clostridi a di arrhoe a often develops in a very complicated and protracted way. It also affects relatively yo ung 
pati ents. Protein malnutriti on and febrile ne utropeni a have a significant occurrence during its genesis. A higher risk of CDAD is fo und in the gro up 
of pati ents with malignant lymphomas and colorectal malignancy. 20% of o ur pati ents did not have any previ o us ATB exposure, so we can express 
the the ory of oncology therapy as a predispositi on factor of CDAD. The CDAD relevance in oncological pati ents cannot be evalu ated according to 
le ukocytosis (a significant part of febrile ne utropeni a in o ur gro up). The dise ase co uld require a combined ca usal therapy and intensive supporting 
tre atment. There is a higher risk of he avy MODS illness co urse in the gro up of oncological pati ents. The article also de als with the case report of one 
complicated case.
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zjistila až v 53 % případů. V sledovaném 
so uboru bylo 20  paci entů s  malignito u 
a v této skupině byly histologicky zjištěny 
pse udomembrány až u 70 % [8].

Dalším toxinem produkovaným někte
rými kmeny CD je tzv. binární toxin, po-
psaný v roce 1988, jeho úloha se ale ne-
považovala za zásadní. Poslední roky 
byly objeveny kmeny CD, které produ-
kují po uze tento binární toxin (jso u to-
xin A a  toxin B negativní), a byla vyslo-
vena te ori e o  korelaci mezi binárním 
toxinem a závažností CDAD (pokusy na 
zvířatech ovšem zatím tuto te orii nepo-
tvrdily). Byl kompletně přečten genom 
této bakteri e, k  typizaci kmenů CD se 
nyní po užívají PCR ribotypizace a pulzní 
gelová elektroforéza (PFGE). V  letech 
2003– 2007 byly popsány kmeny CD pro-
dukující velké množství toxinu A  a  to-
xinu B (až 15– 20násobně vyšší) a pojme-

novány jako toxinotype III. Zjistilo se, že 
produkce toxinů v CD je na úrovni chro-
mozomu regulována tzv. PaLoc (Patho-
genicity Locus), který je tvořen geny tcdA, 
tcdB, tcdC (down- regulator), tcdR a tcdE, 
přičemž u hypervirulentních kmenů typu 
PCR ribotype 027/ NAP1 dochází k deleci 
tcdC s porucho u down- regulace (netoxi-
genní kmeny CD PaLoc nemají) [9,10,11].

Epidemi ologi e
Asymptomatické nosičství CD u  zdravé 
(ambulantní) populace se pohybuje mezi 
1– 3 %, u hospitalizovaných paci entů mezi 
7– 11 % [6,7]. Toto nosičství paradoxně 
nevede k závažným klinickým manifesta-
cím a je připisováno tvorbě IgG protilátek 
proti CD toxinu A. Primárním zdrojem in-
fekce v nemocnicích jso u paci enti‑nosiči 
nebo paci enti s aktivní infekcí, po užívané 
zdravotnické nástroje a ruce personálu, 

přičemž riziko přenosu infekce z  pa-
ci enta na paci enta sto upá od 1 % u pa-
ci entů hospitalizovaných týden po 50% 
riziko přenosu u paci entů hospitalizova-
ných více než 4 týdny. Je popisován při-
rozeně vyšší výskyt toxigenních kmenů 
CD u novorozenců, kojenců a malých dětí 
(až 30 % zdravých malých dětí, podle ně
kterých zdrojů i více). Poměr těchto toxi-
genních druhů CD u dětí s přibývajícím 
věkem klesá, absence symptomů je při-
pisována nezralosti enterocytů postráda-
jících receptory pro CD toxin A. Tento fakt 
je důležitý pro onkologického paci enta 
spíše z hlediska epidemi ologi e [6].

Výskyt postantibi otického průjmu 
u  hospitalizovaných paci entů se pohy-
buje mezi 10– 35 %, u  paci entů s  feb-
rilní ne utropeni í se popisuje incidence 
29 %, u paci entů po transplantaci kolem 
20 % [1,3,7,12]. Od roku 2003 incidence 
sto upá, so učasně se zvyšuje i závažnost 
a mortalita onemocnění. Podle studi e ka-
nadských lékařů vzrostla incidence CDAD 
z 35,6/ 100 000 obyvatel v roce 1991 na 
156,3/ 100 000 obyvatel v roce 2003, tedy 
skoro pětinásobně. Nejvýrazněji byl tento 
vzestup pozorován u paci entů nad 65 let 
věku –  ze 102,0 na 866,5 na 100 000 oby-
vatel. 30denní mortalita sto upla z 4,7 % na 
13,8 % [13]. Byly zaznamenány epidemi e 
CDAD v USA, Kanadě, státech západní Ev-
ropy (Velká Británi e, Nizozemsko, Belgi e, 
Franci e, Německo, jeden případ byl po-
psán i v Rako usku –  jednalo se ale o brit-
sko u turistku, bez dalšího epidemi ologic-
kého šíření), dále byl hlášen trojnásobný 
vzestup incidence v Singapuru a v dalších 
vyspělých asijských státech [1,11,14,15]. 
Onemocnění, které jsme dříve považovali 
za typicko u nozokomi ální nákazu, nově, 
podle amerických a evropských studi í až 
ve třetině případů, vzniká v komunitě. Za 
příčinu těchto epidemi í jso u označovány 
hypervirulentní kmeny CD –  zejména ri-
botypy 027, 001, 014, 046 a 106 (ribotyp 
106 převažuje mezi komunitně získanými 
CDAD). Podle amerických a kanadských 
studi í se jeví jako nejvýznamnější kmen –  
ribotyp 027 (nazvaný podle PCR ribotypi-
zace), označovaný i zkratko u NAP1 (North 
American Pulsovar 1) podle di agnostiky 
založené na pulzní gelové elektroforéze 
(PFGE), kde vytváří specifický sled lini í. 
Další způsobem identifikace je typizace 
PCR- REA (restricti on endonucle ase ana-

Tab. 1. Normální střevní flóra [5].

Normální střevní flóra tenkého střeva	 Normální střevní flóra tlustého střeva

aerobní: aerobní: 

Lactobacillus sp. Enterobacteriaceae

Mycobacterium sp. Escherichia coli

Enterobacteriaceae Klebsiella sp.

Enterococcus sp. Proteus sp.

Lactobacillus sp.

Streptococcus sp. 

Enterococcus sp. 

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus aureus

Pseudomonas sp.

Alcaligenes

Acinetobacter sp.

Mycobacterium sp.

Treponema sp. 

anaeroby: 95 % – anaerobních kmenů  

gramnegativní: gramnegativní: 

Fusobacterium Bacteroidaceae 

grampozitivní: Fusobacterium

Bacteroides sp. grampozitivní: 

Clostridium sp. Peptococcus sp.

Peptostreptococcus

Clostridium perfringens 

Actinomyces
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lysis), podle které je tento kmen 027/ NA-
P1 řazen do toxinotypu III [11,16,17,18]. 
Podle kanadských a utorů je popisována 
až 23% mortalita do 30 dnů od di agnózy 
CDAD u paci entů s infekcí způsobeno u ri-
botypem 027, ve srovnání se 7% mortali-
to u v kontrolní skupině [18].

Vzhledem k výše uvedenému byla při 
Evropské společnosti pro klinicko u mikro-
bi ologii a infekční lékařství (ESCMID) zří-
zena speci ální pracovní skupina nazvaná 
ESGCD (ESCMID Study Gro up on Clostri-
di um Difficile). V ČR zatím Clostridi um dif-
ficile nepodléhá epidemi ologickému hlá-
šení. V Praze ve FN Motol pod primářem 
MU Dr. Otakarem Nyčem vznikla Pracovní 
skupina pro di agnostiku Clostridi um diffi-
cile –  zatím mikrobi ologického zaměření, 
tento problém bude ale zcela jistě i u nás 
vyžadovat multidisciplinární přístup. 

Rizikové faktory
K propuknutí CDAD je nutná kombinace 
infekce toxigenními kmeny CD a  ztráty 
normální střevní ochranné bari éry. Za 
hlavní predisponující faktor je pova-
žována ATB expozice 1– 8  týdnů před 
onemocněním. Přes 90 % CDAD se vy-
skytuje po širokospektrálních ATB –  ami-
nopeniciliny, cefalosporiny (především 
3. generace cefalosporinů), linkosamidy 
[2,19] – a podle nových poznatků i po flu-
orochinolonech III. generace (gatifloxa-
cin, levofloxacin, moxifloxacin, ale i  ci-
profloxacin). Fluorochinolony byly dříve 
z  hlediska postantibi otického průjmu 
považovány za bezpečný typ ATB, podle 
posledních údajů ale právě rezistence 
CD vůči chinolonům je jedním z důvodů 
vzestupu hypervirulentních kmenů CD. 
Za nejrizikovější z chinolonů jso u pova-
žovány gatifloxacin a  levofloxacin, a  to 
hlavně z hlediska infekce hypervirulent-
ními kmeny. Podle nizozemské analýzy 
50  zdravotnických zařízení, ve kterých 
se vyskytla CDAD, až 24 % paci entů s in-
fekcí CD ribotyp 027  užívalo fluorochi-
nolony (vs 15,4 % infikovaných jiným ri-
botypem CD). Podle amerických studi í 
jso u fluorochinolony jako rizikový faktor 
infekce hypervirulentními kmeny hod-
noceny dokonce hůře než clindamycin 
[13]. V nizozemské analýze byly ribotypy 
001 a 014 obecně rezistentní vůči ciproflo
xacinu, ribotyp 001 i vůči moxifloxacinu. 
Již na konci 80. let 20. století ale byla vy-

slovena te ori e o chinolonech jako predis-
ponujícím faktoru CDAD z důvodu velmi 
nízké in vitro senzitivity Clostridi um dif-
ficile. Je tedy namístě otázka, zdali na-
růstající asoci ace mezi užíváním fluoro-
chinolonů a CDAD jen nekoreluje s jejich 
narůstajícím po užitím v posledních 30 le-
tech –  zejména v zemích Severní Ameriky 
a západní Evropy [19].

Z hlediska onkologického paci enta by-
chom rádi uvedli ještě studii německých 
a utorů, kteří analyzovali skupinu hema-
to onkologických paci entů užívajících 
v  období ne utropeni e ATB profylaxi  –  
moxifloxacin versus levofloxacin. Jedním 
z výsledků této studi e byl vysoký výskyt 
incidence CDAD –  až 33 % ve skupině uží-
vající moxifloxacin vs 6 % ve skupině uží-
vající levofloxacin [17].

Obecně byly přehodnoceny i  další ri-
zikové faktory CDAD. Za nejdůležitější 
jso u nadále považovány dlo uhá hospitali-
zace, vyšší věk (nad 65 let), imunosuprese 
a nově i onkologické onemocnění, malnu-
trice a ostatní uvedené v tab. 2. Méně dů-
ležitými jso u chirurgi e GIT, polymorbidita, 
endoskopi e GITu, tzv. změkčovadla sto-
lice, antiperistaltika včetně oblíbeného 
loperamidu, opi áty, antacida, inhibitory 
protonové pumpy. Nově se ve skupině ri-
zikových faktorů vyskytla gravidita, což je 
připisováno snížení střevní motility. V At-
lantě v USA bylo popsáno 10 závažných 
případů CDAD u těhotných žen, z nichž tři 
zemřely (podle PubMed) [3,6,11,20,21].

Klinické projevy
Klinický obraz se rozvíjí od 4 dnů až do 
6 týdnů od začátku expozice ATB, nejčas-
těji po 1– 2 týdnech. Bývá různý, od mír-
ného průjmu až po těžké stavy s pse udo-
membranozní kolitido u, s  rozvojem 
toxického megakolon, MODS, event. 

i s fatálním koncem [3,6]. Podle učebnic 
se typicky jedná o onemocnění staršího, 
dlo uho hospitalizovaného paci enta, lé-
čeného širokospektrými antibi otiky, pro-
jevující se čtveřicí příznaků: průjmy, ho-
rečka, bolest břicha a le ukocytoza.

Re alita je ale často jiná, řada případů 
probíhá atypicky  –  v  klinickém obraze 
moho u být jen řidší (kašovité) stolice 
(často hodnoceny u starších ležících pa-
ci entů jen jako inkontinentní stolice), 
mete orizmus, různá intenzita bolestí bři-
cha, dyspepsi e, hraniční subileózní stavy, 
event. i  enteroragi e. Horečky, subfebri-
li e a komplexní zánětlivá odpověď orga-
nizmu korelují se stavem imunitního sy
stému, u imunosuprimovaných paci entů 
nemusí být komplexní zánětlivá odpo-
věď vyjádřena. Podle nových poznatků 
až 10– 20 % paci entů nemá v anamnéze 
užívání antibi otik.

Fulminantní průběh onemocnění se 
vyskytuje v  přibližně 3 % případů. Pro-
jevuje se jako ile us, toxické megako-
lon nebo perforace střeva; jeho morta-
lita je 40– 50 %. Postihuje převážně starší 
paci enty, imunosuprimované, se sepsí 
v  anamnéze a  je spojen s  le ukocytó-
zo u (nad 50 000) a hyperlaktatemi í (nad 
5,0 mmol/ l) [1,11,22,4]. Mortalita CDAD 
vše obecně je 2– 5 %, ve skupině oslabe-
ných paci entů ale až 10– 20 % [7].

Toto onemocnění se dále vyznačuje vy-
sokým výskytem relapsů –  20 %, přičemž 
relaps je definován jako návrat symptomů 
a průkaz infekce v průběhu dvo u měsíců 
od úspěšné standardní terapi e. Patoge-
neticky je relaps CDAD připisován ná-
slednému dozrávání spor perzistujících 
ve střevě paci enta i po úspěšném přelé-
čení CDAD [2]. Po přeléčení prvního re-
lapsu je riziko dalších relapsů až 65 % [7]. 
Vyšší riziko relapsu mají ženy –  60 % [3], 

Tab. 2. Rizikové faktory CDAD. 

Hlavní rizikové faktory 	V edlejší rizikové faktory

vysoký věk (nad 65 let)	 chirurgie GIT
dlouhodobá hospitalizace	 polymorbidita
onkologické onemocnění	 endoskopické vyšetření GIT
ulcerózní kolitida	 nasogastrická sonda, klyzma
malnutrice	 změkčovadla stolice, antiperistaltika (loperamid, opiáty)
imunosuprese	 antacida, inhibitory protonové pumpy
hemodialýza	 nově – těhotenství
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dalšími rizikovými faktory relapsu jso u 
věk nad 65 let, opakovaná expozice ATB, 
hypo albuminemi e pod 2,5 g/ dL a hospi-
talizace delší než 16 dnů [1]. Jako další 
komplikace CDAD jso u uváděny chro-
nický průjem a perzistující hypo albumi-
nemi e s následnými otoky [1].

Di agnóza a diferenci ální di agnóza
Di agnóza CDAD je založená na klinic-
kém obrazu a  detekci CD toxinů A  a  B. 
Spolehlivo u metodo u je průkaz toxinu 
ve stolici nebo v tekuté střevní kultuře. 
Zlatým standardem býval test cytotoxi-
city na toxin B –  s vysoko u specificito u 
99– 100 %, senzitivito u 80– 90 %. Nevýho-
do u je dostupnost výsledku až po 48 ho-
dinách a detekce po uze toxinu B. Navíc 
tato zko uška vyžaduje práci s tkáňovými 
kulturami. Nejvíce po užívaný EIA (En-
zyme Immuno Assay) průkaz toxinu  A 
nebo obo u toxinů A  i  B má specificitu 
65– 100 %, senzitivitu jen 65– 96 %, výsle-
dek je dostupný již za 4 hodiny a opako-
vaným prováděním tohoto testu se sen-
zitivita významně zvyšuje. Izolace CD se 
stanovením cytotoxinů má specificitu 
přes 98 % a senzitivitu 90 %, dostupnost 
výsledků je ale až za 72– 96 hod. PCR me-
toda detekce CD toxinu A a B má specifi-
citu 100 % senzitivitu 92– 97 %. Další hod-
nocení specificity a senzitivity vyšetření 
je uvedeno v tab. 3 [1,6]. Nově se celosvě-
tově začaly v di agnostice po užívat mole-
kulárně bi ologické metody –  PCR riboty-
pizace, pulzní gelová elektroforéze (PFGE) 
a typizace PCR- REA (Restricti on Endonuc-
le ase Analysis), standardně se ale zatím 
v ČR neprovádějí [11,23].

Z dalších di agnostických metod, které 
mají význam pro di agnostiku, je třeba 
uvést endoskopické vyšetření střeva 
s bi optickým odběrem vzorku (v případě 
těžkého průběhu je ale riziko perforace, 
nevhodné je endoskopické vyšetření 
i  u  onkologických paci entů s  pancyto-
peni í). Endoskopicky bývá popisován ty-
pický obraz –  nažlo utlé ostrůvky pablán 
na sliznici. Při tomto jasném makrosko-
pickém obrazu není nutná bi opsi e a toto 
vyšetření je považováno za alternativní 
průkaz onemocnění [1,11].

Ze zobrazovacích metod je doporu-
čováno CT vyšetření, event. ultrazvuk, 
který je ale méně senzitivní. Nezastupi-
telno u úlohu v  di agnostice komplikací 

má nativní RTG snímek břicha [11]. Včas-
nost di agnostiky má u fulminantní formy 
CDAD zásadní význam pro prognózu 
paci enta.

Diferenci álně di agnosticky je nutno 
myslet na stafylokokovo u či jino u infekční 
enterokolitidu (Campylobacter, Shigella, 
Salmonella, E. coli, Listeri a), ne utropenic-
ko u enterokolitidu, poradi ační kolitidu, 
chemicko u kolitidu po chemoterapii, is-
chemicko u kolitidu, Crohnovu nemoc 
a ulcerózní kolitidu [7].

Epidemi ologická opatření 
a terapi e
Paci enta s prokázano u CDAD je vhodné 
izolovat, a tak zabránit dalšímu šíření in-
fekce –  manipulace s paci entem v ochran-
ném obleku, důsledná dezinfekce všech 
po užívaných nástrojů, ruko u personálu, 
po užití rukavic. Dalším krokem je vysa-
zení užívaných antibi otik a  léků spoje-
ných s rizikem alterace střevní flóry nebo 
alespoň jejich omezení [24].

V terapii se jako lék první volby dopo-
ručuje (podle Centers for Dise ase Control) 
metronidazol v  dávkování 4  ×  250 mg 
nebo 2  ×  500 mg perorálně po dobu 
10– 14 dnů, event. (v indikovaných přípa-
dech –  paralytický ile us, zvracení, fulmi-
nantní průběh) je možné podávat metro-
nidazol intravenózně 3 × 500 mg.

Jako alternativa se po užívá vankomy-
cin perorálně 4  ×  125 mg/ den, který se 
ze střeva vstřebává minimálně (dosahuje 
ve stolici koncentrací přes 3  100  μg/ g). 
Účinnost obo u antibi otik je kolem 94 % 
[3,6,7,24]. Podání vankomycinu se do-
poručuje u  paci entů v  kritickém stavu 
(event. v kombinaci s parenterálním me-
tronidazolem) nebo v případech, kdy je 
metronidazol kontraindikován (alergi e, 
intolerance, gravidita) či u CD rezistent-
ních na metronidazol (nedávno byla po-
psána in vitro rezistence některých hy-

pervirulentních kmenů). Jedná se o léčbu 
dražší a riskantní z hlediska výskytu van-
komycin‑rezistentních enterokoků. Pa-
renterální podání vankomycinu se ne-
doporučuje, při těžkém ile ozním stavu je 
doporučeno podávat vankomycin klyz-
matem v dávkování 4 × 500 mg [1,7,11].

V první linii jso u v evropských datech 
jako stejně účinné uváděny teikoplanin 
(v dávce 2 × 200 mg perorálně, ve srov-
nání s vankomycinem má delší poločas) 
s účinností 96 %, kyselina fusidová (v ČR 
není registrována perorální forma, do-
stupná jen jako dermatologicum a oční 
kapky) s  účinností 93 % [1,24,25]. Dále 
jso u v  dostupné literatuře jako účinné 
uváděny nitazoxamid, rifaximin, ramo-
planin [1,11,26].

Z non‑antimikrobi álních léků se pa-
ci entům s CDAD podávají imunoglobu-
liny (v dávce 200– 500 mg/ kg), probi otika 
a střevní adsorbenci a [1,11,27]. Léčebný 
efekt parenterálních imunoglobulinů 
dosud nebyl ověřen žádno u dostatečně 
velko u studi í. Dříve doporučovaná střevní 
adsorbenci a colestipol a  cholestyramin 
(vážo u na sebe CD toxiny, ale vážo u i van-
komycin) jso u již nyní považována za ne-
vhodná [1,2,11,24,28]. Nově je zko ušen 
polymer nazvaný tolevamer  –  vysoko-
molekulární polyani onní silice, která váže 
CD toxiny.

Z probi otik se za nejúčinnější považuje 
Saccharomyces bo ulardii (2  ×  500 mg 
po dobu čtyř týdnů), nepatogenní kva-
sinka, která produkuje protein interfe-
rující s  toxinem A  ve vazbě na jeho re-
ceptor [1], snižuje riziko relapsů o 50 % 
(McFarland, 1994). Dále je doporučo-
váno podávání Lactobacillus rhamno-
sus GG (20  ×  109  U  denně). Probi otika 
nejso u vhodná u oslabených a ne utrope-
nických paci entů (riziko i atrogenně na-
vozené fungemi e), mají ale nezastupitel-
no u úlohu v prevenci relapsů a v období 

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

Test	 senzitivity (%)	 specificity (%)

cell cytotoxicity assay	 92,7–100	 99–100 
toxigenic culture	 96,4	 99,1
EIA for toxin A + B	 66–96,2	 93,5–100
EIA for toxin A	 65,4–88,3	 65,4–100
real-time polymerase chain reaction	 87–91,5 	 96–100 
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rekonvalescence [11,29,30,31]. Navíc byl 
prokázán efekt v prevenci CDAD –  hlavně 
již zmíněné Saccharomyces bo ulardii 
a Lactobacillus GG [32,33].

Nutná jso u di etní opatření, v  těžkých 
případech je nezbytná rozsáhlá pod-
půrná terapi e, intenzivní rehydratace, su-
plementace i ontů, v indikovaných přípa-
dech i plná parenterální výživa. V případě 
toxického megakolon nebo perforace 
střeva je indikována chirurgická léčba. 
Kolektomi e byla hodnocena jako pří-
nosná zejména u  starších paci entů 
s le ukocytózo u 20,000– 50,000/ ml a s lak-
tatémi í pod 5 mmol/ l. U paci entů s le uko-
cytózo u nad 50,000/ ml a hyperlaktatémi í 
nad 5 mmol/ l nevedla ke snížení morta-
lity. Vyšší úmrtnost byla spojena i s pře-
doperačním MODS s  nutností aplikace 
vazopresorů [11,34].

Patogeneze relapsu je dána přežívá-
ním spor a  jejich dozráváním na vege-
tativní formy CD. Nejedná se tedy o re-
zistenci na antibi otika. Proto se v terapii 
relapsu doporučuje opakování úvodní 
terapi e metronidazolem či vankomyci-
nem po dobu 10– 14  dnů. Účinnost ta-
kové léčby je 92 % [2,6,7,24,28]. V případě 
léčby vankomycinem možno terapii po-
nechat 4– 6 týdnů, vankomycin se pak po-
dává v postupné redukci dávky [6,7,24]. 
Podle dalšího ze schémat terapi e relapsu 
se doporučuje so učasné podávaní van-
komycinu 4 × 125 mg a probi otika Sac
charomyces bo ulardii 2  ×  500 mg po 
dobu 7 dnů, následováno samotným po-
dáváním probi otik [2,6,7,24,28,35]. Spory 
CD přežívají na povrchu nástrojů a ploch 
až 5– 6 měsíců [7], proto je prevence ší-
ření infekce založena na důkladné dezin-
fekci všech povrchů, mytí ruko u mýdlem, 
izolaci nakažených paci entů zahrnující 
po užití rukavic v kontaktu s paci entem, 
dále raci onalizace a redukce po užívání ši-
rokospektrálních antibi otik.

Pro zajímavost: U 18 paci entů s refrak-
terním průběhem byl provedeny pokusy 
o  obnovu normální střevní flóry podá-
váním tzv. sto ol infusi ons od zdravých 
dárců –  podle a utorů s efektem [36].

So ubor našich paci entů
V letech 2004– 2008 jsme i na naší klinice 
pozorovali zvýšený výskyt CDAD, což epi-
demi ologicky mohlo so uviset s nárůstem 
počtu onemocnění v  Evropě (bohužel 

bez potvrzení molekulárně bi ologickými 
di agnostickými metodami). Celkem jsme 
do hodnoceného so uboru zařadili 36 pa-
ci entů s primární onkologicko u di agnó-
zo u, 16 žen a 20 mužů. Věkový průměr byl 
55,33 let (v rozmezí 24– 87), po uze 6 pa-
ci entů v so uboru (16 %) bylo ve věku nad 
65 let.

Di agnóza CDAD byla stanovena na zá-
kladě klinického obrazu a  opakované 
pozitivity CD toxinů ve stolici metodo u 
EIA (min. dvě pozitivní stolice). Podle zá-
kladní di agnózy převažovali paci enti 
s hematologickými a kolorektálními ma-
lignitami (52 %). Rozvrstvení základních 
onkologických di agnóz v so uboru je uve-
deno v tab. 4.

Všichni tito paci enti byli na naší klinice 
primárně léčeni onkologicko u léčbo u, 
nejvíc paci entů (28) bylo léčeno che-
moterapi í (z toho u 9 paci entů došlo ke 
vzniku CDAD již po prvním cyklu chemo-
terapi e), 6 paci entů bylo léčeno radi ote-
rapi í pánve (z toho 4 měli kombinovano u 
léčbu –  chemoradi oterapi í) a 2 paci enti 
byli léčeni jino u radi oterapi í (1×  orofa-
rynge ální oblast, 1× medi astinum). Dva 

paci enti ve skupině byli v průběhu CDAD 
vedeni a  léčeni ambulantně, ostatní 
(94,5 %) byli hospitalizováni. Ve skupině 
hospitalizovaných byl průjem již při při-
jetí u 16 paci entů (44 %), u 18 paci entů 
průjem vznikl za hospitalizace (50 %).

Z hlediska rizikových faktorů 7  pa-
ci entů (20 %) nemělo v období předcho-
zích osmi týdnů ATB expozici (graf 1), 
u ostatních 29 paci entů převažovala ex-
pozice cefalosporinům a fluorochinoló-
nům, 14 paci entů užívalo ATB perorálně, 
15 paci entů parenterální formo u. 

15  paci entů (41,67 %) mělo v  ana-
mnéze kolorektální malignitu a/ nebo 
resekční operace gastro intestinálního 
traktu. U 27 paci entů (75 %) byla zjištěna 
hypo albuminemi e (u 2 paci entů nemě-
řeno), 22 paci entů (61 %) mělo prokáza-
no u malnutrici (nízké hladiny pre albu-
minu), pre albumin jsme ale nehodnotili 
u všech paci entů. Z dalších imunosupre-
sivních vlivů převažoval di abetes mellitus 
(7  paci entů), hepatopati e (5  paci entů), 
nefropati e (3  paci enti). Komorbidně se 
nejčastěji vyskytovala ischemická cho-
roba srdce a arteri ová hypertenze. 
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Graf 1. ATB expozice v sledovaném souboru. 

Tab. 4. Základní onkologická diagnóza u pacientů s CDAD. 

11 pacientů	� hematologická malignita (převážně lymfomy,  
1 mnohočetný myelom) – 30 %

8 pacientů	 kolorektální karcinom – 22 %
5 pacientů	 germinální tumory – 14 %
5 pacientů	 mammární karcinom – 14 %
3 pacientů	 gynekologické malignity
2 pacienti	 karcinom prostaty 
1 pacient	 karcinom jazyka
1 pacient	 karcinom jícnu
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Le ukocytózu (graf 2) jsme zaznamenali 
po uze u  19  (52 %) paci entů, z  toho jen 
22 % přesahovalo hodnoty nad 20 000/ ml 
le ukocytů. U 20 paci entů 55,5 % byl prů-
běh CDAD spojen s febrilní ne utropeni í.

Hodnoty CRP (c‑re aktivní protein) na-
proti tomu korelovaly s klinickým obra-
zem –  jen čtyři paci enti měli CRP v normě 
(u  všech probíhala nemoc lehko u for-
mo u), 15 paci entů (42 %) mělo hodnoty 
CRP přes 200 mg/ l (obr. 1).

V rámci zobrazovacích di agnostických 
metod jsme u paci entů nejčastěji vyšetřo-
vali RTG nativní snímek břicha –  u 27 pa-
ci entů, z toho u 15 paci entů (41,6 %) byly 
na snímku popisovány hladiny stagnují-
cího střevního obsahu, nejčastěji označo-
váno jako několik drobných hladin v ob-
lasti tenkých střevních kliček, což jsme 
hodnotili jako subileózní stav. CT vyšet-
ření s průkazem zánětlivého prosáknutí 
a infiltrace stěny střeva bylo provedeno 
u  6  paci entů. U  2  paci entů byl střevní 
zánět popsán ultrazvukovým vyšetřením 
břicha. 

U všech paci entů bylo nejméně ve 
dvo u vzorcích stolice pozitivní vyšetření 
EIA CD toxinů, u 11 paci entů (30 %) byla 
pozitivní anaerobní kultivace Clostridi um 
difficile. U 20 paci entů byla di agnostiko-
vána ko infekce ve stolici, ve 12 případech 
se jednalo o  1  patogen, v  8  případech 
o  kombinaci 2– 3  patogenů. U  14  pa-
ci entů jsme di agnostikovali kandidovo u 
ko infekci ve stolici (převážně Candida al-
bicans, 2× v kombinaci s Candida tropica-

lis, 1× samotná Candida glabrata, 1× sa-
motná Candida krusei), u  6  paci entů 
Staphylococcus a ure us, u dvo u paci entů 
Pse udomonas aeruginosa, po jednom 
Morganella morganii, Prote us mirabilis, 
Acinetobacter lwofii. U  všech paci entů 
s kandidovo u ko infekcí jsme zjistili kva-
sinkovo u kolonizaci i z jiných kultivačních 
odběrů. 7 paci entů v so uboru mělo po-
zitivní hemokulturu, převážně se jednalo 
o gramnegativní patogeny (E. coli, E. coli 
haemolytica, Serrati a marcescens), v jed-
nom případě šlo o stafylokoky ko agulaza 
negativní. U jedné paci entky byla zjištěna 
so učasná cytomegalovirová infekce. 

Klinický průběh CDAD u  našich pa-
ci entů se pohyboval od mírných forem až 
po těžké případy s MODS. Celkově jsme 
pozorovali velmi těžký průběh s  MODS 
u  7  paci entů (20 %). U  20  paci entů byl 
stav komplikován febrilní ne utropeni í 
(55,5 %). 41,6 % paci entů mělo poruchu 
pasáže gastro intestinálním traktem, co 
bylo řešeno převážně konzervativně  –  
po uze v  jednom případě byl proveden 
resekční výkon (colon sigmo ide um) s his-
tologickým průkazem pse udomembra-
nózní kolitidy. U 8 paci entů (22,2 %) jsme 
prokázali relaps onemocnění  –  4  muži, 
4  ženy, u  6  paci entů v  so uboru nezjiš-
těno. 2 paci enti v so uboru zemřeli v prů-
běhu CDAD (5,6 %), u obo u se ale jednalo 
o generalizované základní onemocnění. 
(1. paci ent –  MODS, hemoragický šok –  
krvácení do GIT –  TU infiltrace duodena, 
generalizace základního onemocnění, 

2. paci ent –  MODS, generalizace základ-
ního onemocnění, relaps CDAD). Do čtyř 
měsíců po odeznění CDAD zemřeli další 
2 paci enti –  oba na generalizaci základ-
ního onemocnění. 

V terapii jsme častěji po užili metroni-
dazol v monoterapii –  19 paci entů (52 %), 
event. v kombinaci s perorálním vanko-
mycinem  –  17  paci entů (48 %). U  5  pa-
ci entů byla léčba kombinována s rifaxi-
minem, u  30  paci entů jsme přidávali 
probi otika  –  Saccharomyces bo ulardii 
(2  ×  500 mg/ den). Délka podávání me-
tronidazolu byla nejčastěji 10– 14  dnů 
(28  paci entů), vankomycin byl podá-
ván nejčastěji rovněž 10– 14 dnů (13 pa-
ci entů). U  7  paci entů jsme museli 
podávat metronidazol přes 3 týdny, ma-
ximálně 9 týdnů (pro těžký protrahovaný 
průběh nebo z důvodu relapsů), vanko-
mycin byl nejdéle podáván 2  ×  21  dnů 
(1  paci ent), 5  týdnů u  dvo u paci entů 
a 3 týdny u jednoho. Průběh byl nejčas-
těji komplikován malnutricí, mukoziti-
do u a subile ozním stavem. U 14 paci entů 
(39 %) jsme podpůrně podávali parente-
rální výživu, v 6 případech byly podávány 
vazopresory.

Kazuistika
 Pro kompletní obraz o možném průběhu 
CDAD u onkologického paci enta zde uvá-
díme jednu z kazuistik. Jednalo se o ženu, 
ve věku 31  let, se základní di agnózo u 
Hodgkinova lymfomu, typu nodulární 
skleróza, stadi um IIB, s bulky postižením 
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Graf 2. Leukocytóza ve sledovaném souboru.
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Obr. 1. Hladina CRP v průběhu CDAD ve 
sledovaném so uboru.
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medi astina. Léčena na naší klinice che-
moterapi í v režimu BEACOPP. U paci entky 
byla v průběhu léčby navíc di agnostiko-
vána oste oporóza v.s. po kortiko idech, 
s kompresivní frakturo u L1- 2 (podle mag-
netické rezonance), s korzetem a s ome-
zeno u hybností (oste oporóza potvrzena 
denzitometri í). 12. 10. 2006 byla paci entka 
přijata pro febrilní ne utropenii IV. stupně 
podle WHO a  pancytopenii po chemo-
terapii (CHT). Klinicky v  úvodu udávala 
1× zvracení, tři stolice denně –  kašovité 
konzistence, bez jednoznačného průjmu, 
bolesti páteře, so or v  dutině ústní, ho-
rečka, v laboratorních parametrech hlu-
boká ne utropeni e, CRP: 203 mg/ l, přijata 
na JIP naší onkologické kliniky, empiricky 
zahájena ATB terapi e ve složení ceftazi-
dim, ciprofloxacin, pro so or v DÚ –  em-
piricky flukonazol (kultivačně později po-
tvrzena z úst Candida albicans), podány 
G‑CSF (granulocyty stimulující faktor). 
Stav se zlepšoval, 16. 10. 2006 vybavena 
z  ne utropeni e, CRP kleslo na 57 mg/ l, 
klinicky ale pokračují kašovité stolice 
s frekvencí maximálně tři stolice denně. 
19. 10. 2006  došlo ke zhoršení stavu, 
CRP: 115 mg/ l, stolice řídká, na uze a, bo-
lesti břicha (po celo u dobu přetrvávala 
trombocytopeni e III.– IV.  stupně podle 
WHO). Empiricky nasazen metronidazol 
4 × 250 mg perorálně, antidi arrho ika, ve 
stolici následně opakovaně zjištěny po-
zitivní CD toxiny. Provedena komplexní 
opatření, izolace paci entky, úprava di ety, 
24. 10. 2006 dochází k dalšímu zhoršení 
stavu  –  vzestup CRP na 198 mg/ l, nové 
febrili e, na uze a, zvracení, zjištěna těžká 
malnutrice –  pre albumin: 0,04 g/ l, albu-
minemi e 21 g/ l. Vzhledem ke zhoršování 
stavu zastavena enterální výživa, zahá-
jena plná parenterální výživa. Doplněn 
RTG nativní snímek břicha, kde byla po-
psána pne umatóza střeva, bez hladin. Pa-
ci entka již byla na perorálním metronida-
zolu, proto vzhledem ke zhoršení stavu 
do terapi e přidán perorální vankomy-
cin. Den poté 25. 10. 2006 dochází k roz-
voji šokového stavu s těžko u hypotenzí, 
další vzestup CRP na 269 mg/ l, do tera-
pi e přidány vazopresory, konzultován 
chirurg –  indikována konzervativní tera-
pi e, laboratorně přítomny známky mírné 
hepatopati e, trvá trombocytopeni e (bez 
krvácivých projevů). Stav následně opě-
tovně zlepšen, 27. 10. 2006 CRP klesá na 

74 mg/ l, klinicky ale nadále tři řídké sto-
lice denně. Zahájena postupná perorální 
re alimentace, tekutiny, postupně zátěž 
stravo u. 31.  10.  2006  již CRP v  normě, 
pokračuje zátěž stravo u, stolice nadále 
kašovitá 2– 3  za den. 1. 11. 2006  další 
zhoršení stavu, febrili e, další vzestup zá-
nětlivých parametrů, z hemokultury hlá-
šeny gram‑pozitivní koky, proto ná-
sledně přidán empiricky parenterální 
piperacilin/ tazobactam a  pro uro infekt 
(Klebsi ella pne umoni ae v  moči  –  rezis-
tentní na cefalosporiny a aminopeniciliny) 
od 3. 11. 2006 i parenterální gentamicin. 
Hemokultury z  1.  11. 2006  později  ur-
čeny jako Staphylococcus haemolyti-
cus. Piperacilin/ tazobactam v kombinaci 
s  gentamicinem ponechány, so učasně 
pokračovala terapi e perorálním vanko-
mycinem (metronidazol ukončen 15. den 
podávání). Stav následně zlepšen, bez 
febrili í, CRP klesá. 8. 11. 2006 zjištěna en-
teroragi e –  stolice nadále kašovitá, nově 
ale s příměsí čerstvé krve, ukončena pa-
renterální ATB terapi e, podány transfuze 
trombocytů, hemostyptika. Doplněno CT 
břicha, kde popsáno výrazné prosáknutí 
a  rozšíření stěny tračníku v  celém roz-
sahu, s lemy tekutiny v okolí colon ascen-
dens, postižení zasahuje až k oblasti rekta, 
kde se stěna jeví v  aborálním úseku již 
štíhlá. Paci entka dodatečně udávala v ro-
dinné anamnéze Crohnovu nemoc u bra-
tra, proto konzultován gastroenterolog, 
endoskopi e z  hlediska trombocytope-
ni e a CT nálezu považována za rizikovo u, 
k perorálnímu vankomycinu přidána ky-
selina 5- aminosalicylová perorálně a me-
tylprednizolon 40 mg/ den parenterálně, 
později podáváno obden. Léčba s efek-
tem, stav zlepšen, stolice bez příměsí krve, 
CRP normalizováno, vankomycin podá-
ván celkem 25 dnů. Doplněno kontrolní 
CT medi astina, kde nadále nález bulky po-
stižení medi astina jen v parci ální regresi, 
proto podána radi oterapi e na oblast me-
di astinálního tumoru a  v  dalším prů-
běhu paci entka přeložena na ne urochi-
rurgicko u kliniku ke stabilizační operaci 
páteře (při překladu v terapii kys. 5- ami-
nosalicylová, Saccharomyces bo ulardii 
2 × 500 mg). Na ne urochirurgii hospita-
lizována do 6. 12. 2006. 30. 11. 2006 zde 
došlo k opětovnému zhoršení stavu –  bo-
lesti břicha, zvracení, řídká stolice, dopl-
něno chirurgické konzili um –  podávána 

spasmolytika, anti emetika, bez efektu. 
6.  12.  2006  byla paci entka přeložena 
zpět na naši JIP v hypovolemickém šoku, 
s  projevy MODS, dehydratovaná (labo-
ratorně projevy renální a hepatální insu-
fici ence, CRP: 219 mg/ l, albumin: 18 g/ l), 
opětovně pancytopenická, s  ne utro-
peni í IV. stupně podle WHO. Nasazen 
zpátky perorální vankomycin s metroni-
dazolem a vzhledem k celkově špatnému 
stavu i  empiricky meropenem s  fluko-
nazolem parenterálně. Po intenzivní re-
hydrataci (včetně aplikace kolo idů), opa-
kovaně podány transfuze trombocytů 
i erytrocytů, aplikovány G‑CSF, plná pa-
renterální výživa, vazopresory, albumin, 
dochází k zlepšení stavu. Stolice opako-
vaně pozitivní na CD toxiny, proto metro-
nidazol s vankomycinem podávány dal-
ších 20 dnů, s efektem a zlepšením stavu, 
dimitována 27. 12. 2006 v dobrém stavu. 
Následně provedeno PET/ CT vyšetření 
4. 1. 2007, podle kterého paci entka bez 
vitální nádorové masy. Dosud je dispen-
zarizována s kompletní remisí základního 
onemocnění.

Závěr
CDAD je pro onkologického paci enta 
komplikací, která může významně ovliv-
nit kvalitu života, průběh onkologické 
léčby i  prognózu základního onemoc-
nění. V této skupině paci entů onemoc-
nění postihuje i  relativně mladší pa-
ci enty, event. možno říct, že postihuje 
všechny věkové kategori e. Podle naší 
malé studi e je vyšší riziko onemocnění 
u paci entů s lymfomy a kolorektální ma-
lignito u, dále u  paci entů s  anamnézo u 
chirurgického výkonu na gastro intesti-
nálním traktu. 20 % našich paci entů ne-
mělo předchozí ATB expozici, což nás 
vede k vyslovení te ori e o onkologické te-
rapii jako predispozičním faktoru CDAD. 
Vyvstává i  otázka, jako u důležitost 
v rámci rizikových faktorů má radi otera-
pi e břicha nebo pánve. U onkologického 
paci enta se závažnost onemocnění nedá 
hodnotit podle le ukocytózy, k  le ukocy-
tóze došlo jen u poloviny paci entů (vý-
razný podíl febrilní ne utropeni e v  prů-
běhu onemocnění v  našem so uboru). 
U imunosuprimovaných paci entů může 
mít toto onemocnění i  vleklý a  subkli-
nický průběh vyžadující kombinovano u 
terapii a  intenzivní podpůrno u péči. Ve 
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skupině onkologických paci entů je rov-
něž vyšší riziko fulminantního průběhu 
onemocnění s MODS, event. i zpočátku 
s  chudo u klinicko u symptomatologi í, 
ale se závažným průběhem a častými re-
lapsy. To všechno znamená pro onkolo-
gického paci enta přinejmenším odklad, 
v horších případech zastavení probíha-
jící onkologické terapi e. Proto by se měl 
klást velký důraz na prevenci této infekce 
u onkologicky nemocných a na raci onali-
zaci po užití rizikových skupin antibi otik.
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