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SOUHRN

Infekce střevního traktu vyvolané C. difficile (CDI) jsou jednou z nejčastějších nozokomiálních nákaz. Toto onemocnění nejčas-
těji postihuje starší, imunodeficitní a polymorbidní pacienty. Mezi nejvýznamnější rizikové faktory vzniku onemocnění je řazeno 
užívání antibiotik, hospitalizace a anamnéza již proběhlé klostridiové enterokolitidy.

I když se v evropských nemocnicích hypervirulentní typ Clostridium difficile vyskytuje, v České republice se jeho výskyt zatím ne-
potvrdil. Přestože v řadě evropských zemí již surveillance klostridiových kolitid funguje, tak v České republice souvislé sledování 
jednotlivých případů CDI chybí (hlášeny jsou pouze epidemie), což je spojeno s absencí validních informací o incidenci a struktu-
ře ribotypů a následnou možností tlumení jejího výskytu. 

Záludnost Clostridium difficile spočívá jak v jeho sporulogenitě a dlouhodobém přežívání v prostředí, tak v jeho odolnosti vůči 
většině dezinfekčních prostředků a antimikrobiálních preparátů. V současné době máme metody k účinnému zabránění šíření one-
mocnění, ne však k jeho vzniku. 

V přehledové práci jsou obecně shrnuty dosavadní znalosti z oblasti epidemiologie, klinického obrazu, rizikových faktorů vzni-
ku a rekurencí onemocnění a možnosti léčby.

Klíčová slova: Clostridium difficile infection (CDI), Clostridium difficile – associated disease (CDAD), infekce nozokomiální, epi-
demiologie, rizikové faktory

SUMMARY

Intestinal infection caused by Clostridium difficile (CDI) is one of  the most common nosocomial infections. The disease most of-
ten affects the eldery, immunodeficient and polymorbid patients. The most important risk factors for the disease are use of  anti-
biotics, hospitalization and patients who have had CDI in the past.

Although a number of  European countries have surveillance programmes on clostridial colitis, in the Czech Republic continu-
ous monitoring data of  individual cases of  CDI are missing (reported are only epidemics), which is associated with the absence of  
valid information on the incidence and patterns of  ribotypes and the possibility to combat it.

The guile of  Clostridium difficile is spore formation and survival after a long time in the environtment. C. difficile is resistant to most 
disinfectants and antimicrobials.

Currently, we know methods for the effective prevention of  the sprad, but not to the disease.
In this survey summarized is the existing informations on the epidemiology, clinical manifestation, risk factors of  disease and 

recurrence and treatment options.
Key word: Clostridium difficile infection (CDI), Clostridium difficile – associated disease (CDAD), nosocomial infection, epide-

miology, risk factors
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Úvod

Průjmové onemocnění vyvolané anaerobní grampo-
zitivní sporulující bakterií C. difficile (CDI – Clostridium 
difficile infection) je závažným zdravotnickým problé-
mem jak pro svou vzrůstající incidenci, tak i pro vzrůs-
tající mortalitu. S nárůstem tohoto onemocnění souvisí 
i vzrůstajicí finanční náklady, které jsou pro Evropskou 
unii €3000 milionů a předpokládá se až dvojnásobný ná-
růst v následujících 40 letech (1). V anglicky psané lite-
ratuře se často můžeme setkat i s označením Clostridium 
difficile-associated disease (CDAD).

Vznik onemocnění je nejčastěji spojován s (nad)uží-
váním širokospektrých antibiotik a vyšším věkem (> 65 
let). Převážné části laické populace zůstává tato proble-

matika relativně neznámá. Klinické příznaky CDI jsou 
velmi široké – od asymptomatické kolonizace, přes leh-
ké a přechodné průjmové onemocnění až po život ohro-
žující pseudomembranózní kolitidu, toxické megakolon, 
perforaci střeva a septický šok vedoucí k úmrtí pacienta 
(2). Častou a lékaře tížící komplikací bývá rekurence one-
mocnění. I když CDI patří mezi typické nozokomiální 
infekce (C. difficile je rezistentní vůči většině dezinfekč-
ních a antimikrobních prostředků), v posledních letech 
narůstá i počet tzv. komunitních infekcí. Nárůst klost-
ridiových infekcí může být dáván i do souvislosti s ros-
toucím počtem provedených kolonoskopických vyšetře-
ní v ČR – od roku 2009 (204 567 kolonoskopií) do roku 
2011 (222 270 kolonoskopií) došlo k nárůstu o 9 %. Od 
roku 2000 do roku 2011 došlo téměř k dvojnásobnému 
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nárůstu počtu osob, u kterých byla provedena kolono-
skopie (obr. 1, tab. 1). Jiným důvodem nárůstu klostri-
diových kolitid by mohl být rozvoj, dostupnost a rych-
lost laboratorních metod – obdobně jako tomu je u ná-
růstu incidence karcinomu prsu. Nedostačující je množ-
ství informací o průběhu a doporučené terapii u pediat-
rických pacientů (3, 4).

Ve znění vyhlášky č. 437/2008 Sb., o systému epide-
miologické bdělosti pro vybrané infekce nepodléhá CDI 
povinnému hlášení, avšak v rámci znění § 62 zákona  
č. 258/2000 Sb., o ochraně veřejného zdraví jsou po-
skytovatelé léčebné péče povinni CDI hlásit příslušné-
mu epidemiologickému oddělení orgánu ochrany veřej-
ného zdraví (5, 6).

Historie

Jako první C. difficile ze střeva novorozence izoloval 
a popsal Hallam a O´Toole v roce 1935. Bakterii pů-
vodně pojmenovali Bacillus difficilis, což mělo vyjadřovat 
problémy a těžkosti při jeho izolaci (1, 7). V roce 1978 
bylo C. difficile označeno jako původce kolitid spojených 
s užíváním antibiotik. Tato bakterie se běžně vyskytuje 
v přírodě a odpadních i povrchových vodách. Dalším, 
stále nepotvrzeným, zdrojem bakterie v komunitním 
prostředí jsou pravděpodobně domácí zvířata a některé 
masné produkty (8, 9).

Etiologické agens

Virulence C. difficile je dána jeho schopností tvořit re-
zistentní spóry a produkovat toxiny. Spóry jsou acidore-
zistentní, tudíž schopny přežít transport přes žaludek do 
tenkého střeva, kde germinují a vegetativní buňky pro-
dukují toxiny (10). V současné době jsou známy tři: to-
xin A (enterotoxin) poškozující buňky střevního epite-
lu a snižující účinnost imunitního systému, toxin B (cy-
totoxin) způsobující nekrózu a ulceraci napadených tká-
ní a vznikem patognomických pablán, třetím je tzv. bi-
nární toxin, jehož účinky nejsou v současné době plně 
známy. Uvažuje se o možném synergickém působení  
s toxinem A a B za vzniku vážného střevního zánětu (11).

Produkce toxinů A i B je hlavní determinantou viru-
lence CDI, tedy kmeny C. difficile neprodukující toxiny 
onemocnění nevyvolávají (nejsou patogenní). Toxiny A 
i B jsou přepisovány z lokusu patogenity, který je sesta-
ven z pěti genů – 2 geny pro toxin A (tcdA) a toxin B 
(tcdB) a tři regulační geny, z nichž pravděpodobně jeden 
(tcdC) kóduje negativní regulaci transkripce (za normál-
ních okolností brzdí tvorbu toxinů) (11, 12).

Epidemiologie onemocnění

Od poloviny devadesátých let 20. století byla v USA in-
cidence CDI u hospitalizovaných pacientů kolem 30–40 
případů na 100 000 obyvatel. V roce 2001 tato inciden-
ce vzrostla na 50 případů na 100 000 obyvatel a v roce 
2005 až na 84 případů na 100 000 obyvatel (tj. trojná-
sobný vzrůst oproti incidenci v roce 1996). V Anglii  
v roce 1991 byla CDI jako primární příčina úmrtí urče-
na u 499 pacientů a v roce 2006 již u 3393 pacientů (11). 
Spolu se vzrůstající incidencí rostly i obavy z nárůstu zá-
važných a smrtelných průběhů.

Významným byl vývoj situace v kanadském Quebe-
cu v roce 2003, kdy došlo k propuknutí epidemie CDI 
ve všech hlavních nemocnicích v regionech (12). Tyto 
významné situace daly podnět k řadě studií a výzkumů. 
Za zmínku stojí výzkum McDonalda a kol., kteří zkou-
mali izoláty stolice získané z 8 zdravotnických zařízení  
v 6 státech (Georgia, Illinois, Maine, New Jersey, Oregon  
a Pennsylvania) v letech 2000–2003. Zjistili, že zhruba 
v polovině všech vzorků z 5 zdravotnických zařízení byl 

Zdravotní výkon
Počet výkonů

Rok 2009 Rok 2010 Rok 2011 2011 vs. 2009

Screeningový test na okultní krvácení do stolice 417 364 527 099 527 470 +26 %

Celkem kolonoskopická vyšetření 204 567 229 303 222 270 +9 %

Screeningová kolonoskopie 3 389 10 409 13 800 +307 %

Primární screeningová kolonoskopie 981 3 965 4 323 +341 %

Diagnostická kolonoskopie (vč. neúplných) 200 197 214 929 204 147 +2 %

Endoskopické polypektomie 36 021 42 914 43 300 +20 %

Endoskopická mukózní resekce – – 2 396 –

Rektoskopie – – 43 721

Další výkony stanovení okultního krvácení 84 786 92 249 72 390 –15 %

Celkem 742 738 891 565 911 547 –

Tab. 1: Přehled exportovaných dat za rok 2011a srovnání s předchozími roky

Zdroj: Májek O. a kol. 2013 (4)

Obr. 1: Screening kolorektálního karcinomu:sledované výkony v ča-
sovém trendu. 

Zdroj: Májek O. a kol. 2013 (4)
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i v 82 % všech vzorků stolice získaných během epidemie 
v Quebecu – tento kmen se vyznačoval hypervirulencí 
a dodnes se pro něj používá označení 027/NAP1 (Nor-
th American Pulsed-filed 1, ribotyp 027) (11).

Incidence v Evropě je 41/100 000 hospitalizova-
ných pacientů (13). Jako nejčastější epidemické ribo-
typy jsou uváděny ribotyp 01, 002, 014 a 078. Studie  
z roku 2008, zahrnující 34 zemí Evropy, uvedla, že se 
ribotyp 027 vyskytoval pouze v 5 % všech případů (14). 
V rámci Evropy byl ribotyp 027 poprvé zaznamenán 
v roce 2005 v Anglii, krátce poté v Nizozemsku a ne-
mocnicích v dalších evropských zemích (15). V České 
republice byla provedena ribotypizace pouze u několi-
ka desítek vzorků stolice a u většiny byl identifikován 
ribotyp 596, 017 nebo 176. Zastoupení ribotypů v Čes-
ké republice se nejvíce shoduje se zastoupením riboty-
pů v Polsku (16, 17). Ribotyp 176 je také někdy ozna-
čován 027 like, pro jeho podobné biologické vlastnosti  
s ribotypem 027. Totožný ribotyp byl také identifiko-
ván během 2 epidemií, které vypukly v polském Mazov-
sku v roce 2008 a 2009. Výskyt ribotypu 027 nebyl za-
tím v České republice potvrzen (18). Ve Spojeném Krá-
lovství prevaluje ribotyp 106, v Holandsku ribotyp 078  
a v Asii ribotyp 017 (8, 14).

Evropské centrum pro prevenci a kontrolu nemocí 
uvádí, že v letech 2011–2012 bylo zastoupení C. diffici-
le jako původce nozokomiálních nákaz také velmi vý-
znamným. V ČR byl tento původce izolován u cca 7 %  
(n = 177) nozokomiálních nákaz (u gastrointestinálních 
nozokomiálních nákaz cca 70 %, n = 19), což odpoví-
dá 5. nejčastějšímu izolátu v souvislosti s průkazem no-
zokomiálních nákaz. V rámci Evropy pak „klesl“ na  
8. příčku, zodpovídá tedy za 5,5 % (n = 10 076) všech 
nozokomiálních nákaz (u gastrointestinálních nozoko-
miálních nákaz zodpovídá za cca 62 %, n = 889), viz obr. 
2–5. Uváděný počet vzorků v souboru (n), také odráží 
úroveň hlášení nozokomiálních nákaz, potažmo klost-
ridiových kolitid (19).

Patogeneze CDI

Hypervirulentní kmen byl původně identifikován již 
v roce 1980 a je charakteristický třemi vlastnostmi – hy-
pertoxinogenitou (zvýšenou produkcí toxinu A a B způ-

sobenou ztrátovou mutací v regulačním genu), rezistencí 
k fluorochinolonům (významná schopnost epidemické-
ho šíření vlivem vysoké rezistence vegetativních buněk 
k antibiotikům a spór k běžným dezinfekčním prostřed-
kům) a produkcí binárního toxinu. Kmen NAP1/027 má 
schopnost inhibovat odstranění mutace v genu tcdC, tu-
díž je tento kmen schopen produkovat až 10krát více to-
xinů poškozujících střevní tkáň (7, 11, 20). Toxiny se na-
vážou na povrch buněk střevního epitelu, prostoupí do 
nich a katalyzují glykosylaci cytoplazmatických proteinů 

Obr. 2: Nejčastěji izolované mikroorganismy u infekcí spojených se 
zdravotnickým ošetřováním (gastrointestinální infekce) v ošetřovatel-
ských zařízeních v ČR (n = 19).

Obr. 3: Nejčastěji izolované mikroorganismy u infekcí spojených se 
zdravotnickým ošetřováním (gastrointestinální infekce) v ošetřova-
telských zařízeních v EU/EEA (European Economic Area) (n = 889). 
Zdroj: ECDC 2014 (19)

Obr. 4: Nejčastěji izolované mikroorganismy u infekcí spojených se 
zdravotnickým ošetřováním (všechny typy) v nemocnicích akutní péče  
v EU/EEA (European Economic Area)  (n = 10 076). 

Obr. 5: Nejčastěji izolované mikroorganismy u infekcí spojených se 
zdravotnickým ošetřováním (všechny typy) v nemocnicích akutní 
péče v ČR (n = 177).

Zdroj: ECDC 2014 (19)

Zdroj: ECDC 2014 (19)
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rho, což vyústí v buněčnou smrt. Jak bylo již výše zmí-
něno, kmen NAP1/027 produkuje navíc binární toxin, 
jehož účinek in vitro je enterotoxický, ovšem jeho role 
v patogenezi CDI není stále jasná. Uvažuje se, že binár-
ní toxin mění povrch epitelií střeva a ovlivňuje tak ad-
herenci klostridií. Kmeny C. difficile produkující pouze 
binární toxin (bez produkce A a B toxinu) jsou pravdě-
podobně nepatogenní (10, 11).

Zákeřnost C. difficile spočívá v jeho schopnosti tvořit 
spóry, které jsou nejen mimořádně odolné proti půso-
bení běžných dezinfekčních prostředků, ale mají schop-
nost přežívat na různých materiálech až 6 měsíců. Tato 
vlastnost značně zvyšuje riziko šíření infekce v nemoc-
ničním prostředí (21, 23).

C. difficille se běžně vyskytuje ve střevě zdravých lidí. 
Jeho spóry jsou přítomny ve stolici u 2–5 % zdravé do-
spělé populace a mezi malými dětmi je až 50 % asym-
ptomatických nosičů. Nejvyšší procento nosičů (až 75 %) 
je v novorozeneckém věku (13, 24).

Nárůst incidence CDI a vyšší závažnost případů jsou 
typické zejména pro vyspělé státy, tudíž by se mohlo jed-
nat o další civilizační chorobu (20). CDI je také hlav-
ní příčinou nozokomiálních průjmů v rozvinutých ze-
mích (2).

Podle amerických i evropských studií vzniká až tře-
tina CDI v komunitě, což podporuje hypotézu, že vý-
skyt CDI není vázán jen na prostředí nemocnic, např. 
ve Velké Británii u CDI vzniklých v komunitním pro-
středí převažoval ribotyp 106 (20).

Klinický obraz CDI 

Při poškození přirozeného bakteriálního prostředí 
střeva může dojít k přerůstání některých bakteriálních 
kmenů včetně C. difficile. Příznaky klostridiové kolitidy 
mohou mít široké rozpětí. Počínaje asymptomatickou 
kolonizací, lehkým přechodným průjmem přes pseudo-
membranózní kolitidu, toxické megakolon až k perfora-
ci střeva a sepsi. Mezi hlavní příznaky kolitidy je řazen 
průjem, ileus a toxické megakolon. První z vyjmenova-
ných, průjem u klostridiové infekce, je definován jako 
řídká stolice odpovídající V.–VII. typu v Bristolské šká-
le typů stolice (tab. 2). Průjem nebývá profuzní. Stoli-
ce nebývá četná a objemná, proto lze tento stav u imo-
bilních pacientů zaměnit za náhle vzniklou inkontinen-
ci stolice (8, 10).

Ileus zde bývá popsán jako narušení střevní průchod-
nosti. Toxické megakolon je charakterizováno rozšíře-
ním střeva spolu s významnou elevací zánětlivých pa-

rametrů. Závažný průběh může být doprovázen i další-
mi příznaky – horečkou, známkami šoku a peritonitidy, 
leukocytózou > 15 000, posunem krevního obrazu dole-
va, zvýšeným kreatininem aj. (10). Pseudomembranózní 
kolitida se objevuje nejčastěji mezi 4. a 9. dnem aplika-
ce antibiotik. Výjimkou ale není ani výskyt po prvním 
dni užívání antibiotik nebo za 4–6 týdnů po ukončení 
antibiotické léčby.

Klinicky je CDI charakteristická vodnatými průjmy, 
horečkou, bolestí břicha, křečemi a laboratorními znám-
kami zánětu (zejm. leukocytózou). Ve stolici bývá obvyk-
le okultní krvácení, ne však enteroragie. Nejtěžší případy 
mohou mít tak rychlý průběh, že se průjem ani nestačí 
rozvinout a pacient upadá do toxického šoku (22, 25).

V literatuře jsou také zmiňovány případy s absen-
cí typických disponujících okolností v anamnéze paci-
enta, které by obvykle lékaře snáz navedly k diagnóze 
CDI: až 20 % nemocných v předchorobí neužívá anti-
biotika a 20 % onemocnění vzniká mimo zdravotnic-
ké zařízení, horečka bez průjmu a elevace zánětlivých 
parametrů, meteorismus a různé stupně břišní bolesti.  
U CDI ze zánětlivých markerů nejvíce dominuje leuko-
cytóza (20, 22).

Diagnostika onemocnění

Diagnostika CDI se provádí pomocí dvou metod. Prv-
ní, invazivnější, je metoda endoskopická. Slouží k průkazu 
pseudomembranózní kolitidy, která bývá ve většině pří-
padů způsobena právě C. difficile. Druhá, častější a méně 
invazivní metoda je založená na přítomnosti klinických 
projevů onemocnění a laboratorním průkazu toxigen-
ního kmene ve stolici. Endoskopická metoda byla dříve  
k diagnostice používána běžně, ale v současnosti je indi-
kována pouze u nejasných nálezů a závažných průběhů 
onemocnění. Makroskopický obraz nám tedy může po-
moci určit závažnost onemocnění, vyvrátit/potvrdit ne-
specifické kolitidy a přítomnost pseudomembrán, které 
jsou pro klostridiovou kolitidu patognomické. Sigmoide-
oskopie, jako diagnostická metoda klostridiové kolitidy 
není vhodná, protože zhruba 20 % nemocných má pato-
logické změny jen v proximálnějších úsecích kolon (8, 13).

Laboratorní diagnostika klostridiové kolitidy je po-
stavena na průkazu toxinu A a toxinu B ze stolice pa-
cienta. Vzhledem k tomu, že toxin je protein, podléhá 
rychlé denaturaci, pokud je nesprávně nebo příliš dlou-
ho skladován. Nesprávné nakládání se vzorkem by tedy 
mohlo vést k falešně negativnímu výsledku.

K nejčastěji používaným metodám k průkazu toxinů  
v klinické praxi patří enzymové imuno-assay testy (EIA). 
Jejich plus je nízká cena, časová nenáročnost (2–6 ho-
din) a vysoká specificita. Ovšem má i nevýhodu – rela-
tivně nízkou senzitivitu, což může vést ke vzniku faleš-
ně negativních nálezů. Druhým diagnostickým testem 
je stanovení enzymu typického pro C. difficile, tedy glu-
tamátdehydrogenázy (GDH). Tento test je rovněž rychlý 
(2–6 hodin) a má vysokou specificitu (90–100 %) i sen-
zitivitu (90 %) (13).

Třetí, zdlouhavější metodou je možnost kultivačního 
vyšetření. Časově je ovšem velmi náročné (24–48 ho-
din), i když se vyznačuje vysokou senzitivitou. Bohu-
žel detekuje jak toxinogenní, tak netoxinogenní kmeny, 
a proto musíme kultivační vyšetření vždy doplnit tes-

Typ 1: oddělené, tvrdé hrudky (bobky), podobné ořechu
(obtížná pasáž)

Typ 2: tvar jitrnice s naznačeným hrudkováním

Typ 3: tvar jitrnice s rýhami na povrchu

Typ 4: tvar jitrnice či hada, vyhlazená na povrchu a poddajná

Typ 5: hladké hrudky, jasně oddělené okraje (snadná pasáž)

Typ 6: kypré částečky s členitými okraji, kašovitá stolice

Typ 7: vodnatá, bez pevných kousků, úplně tekutá stolice

Tab. 2: Bristolská škála stolice

Zdroj:  Lewis SJ a kol. 1997 (34), MUDr.org 2013 (35)
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tem na průkaz toxinu. Tato metoda je významná pře-
devším v epidemiologických studiích k izolaci jednotli-
vých kmenů bakterie.

Čtvrtou metodou je PCR (polymerase chain reaction) 
sloužící verifikaci CDI u nejasných výsledků jiných testů. 
Jedná se o rychlou metodu (60 minut) s prakticky 100% 
senzitivitou i specificitou. Její nevýhodou je neschopnost 
rozlišit kolonizaci od infekce, tedy prokázat toxiny pro-
dukované bakterií (lze prokázat jen geny pro toxin) (14).

 Pátou a poslední metodou, která je stále považová-
na za zlatý standard, je tzv. cytotoxinová assay. Podsta-
tou metody je přímé pozorování cytotoxického účinku 
toxinu na buněčné kultury fibroblastů. Nevýhodou jsou 
časová (24–72 hodin) a finanční náročnost.

V rámci surveillance je žádoucí, aby u těžkých CDI 
byla provedena kultivace stolice s následnou moleku-
lární typizací izolovaného kmene na specializovaném 
pracovišti (8).

K výše zmiňovaným laboratorním metodám by měla 
být používána pouze průjmovitá stolice a od každého 
pacienta pouze jeden vzorek. Nedoporučuje se provádět 
opakované testování v průběhu jedné epizody onemoc-
nění, protože výsledek má sloužit především ke stano-
vení diagnózy, nikoliv ke kontrole léčby (10).

Rizikové faktory pro vznik CDI

Jako u valné většiny nemocí, tak i u CDI jsou v lite-
ratuře uváděny rizikové faktory. Mezi hlavní jsou řaze-
ny: užívání antibiotik (linkosamidy, aminopeniciliny, ce-
falosporiny a fluorochinolony) s následnou střevní dys-
mikrobií, věk nad 65 let a hospitalizace (riziko koloni-
zace stoupá s délkou hospitalizace a odvíjí se od místní 
epidemiologické situace). Dalšími jsou polymorbidita, 
poruchy imunity (celkové i slizniční střevní), chirurgic-
ké zákroky na zažívacím traktu, onkologické onemoc-
nění (8, 14, 21).

Úskalím léčby CDI jsou těžký průběh a rekurence  
(i vícečetná), která vzniká při přetrvávající dysmikrobii 
ve střevě a novým pomnožením toxinogenního kme-
ne z přeživších spór. Literatura uvádí, že riziko vzni-
ku recidivy po první epizodě může dosahovat až 20 %, 
po vzniku první recidivy až 40 % a po prodělání dvou  
a více recidiv je riziko vzniku další recidivy až 60 %. 
Rizika vzniku recidiv při léčbě vancomycinem (18,4 %)  
a metronidazolem (20,2 %) jsou obdobná (11, 22).

Rizikovými faktory pro těžký průběh onemocnění je 
věk pacienta nad 65 let, současným rizikovým faktorem 
pro závažný průběh a rekurenci je polymorbidita a ana-
mnéza hospitalizace v předešlých 4 týdnech. I užívání 
inhibitorů protonové pumpy (IPP) se jeví rizikovým pro 
vznik rekurence (14, 22).

Terapie a prognóza 

Kurativní terapie u CDI se odvíjí od tíže onemocně-
ní, věku pacienta a jeho komorbidit. Terapii lze pova-
žovat za úspěšnou, dojde-li po 3 dnech léčby k poklesu 
četnosti stolic za den, dojde-li k úpravě její konzistence, 
k absenci příměsi hlenu a nedojde-li k rozvoji nových 
příznaků těžké kolitidy. V případě, že tato kritéria ne-
budou splněna, je léčba považována za neúspěšnou (8).

K léčbě CDI se dle doporučení ČLS JEP užívá me-
tronidazol, vancomycin nebo jejich kombinace. Užíva-
jí se k léčbě CDI již od konce roku 1970, tedy od doby, 
kdy byla CDI poprvé popsána. Gramáž dávky, frekven-
ce podání, způsob podání a délka léčby se odvíjí dle zá-
važnosti onemocnění a počtu rekurencí. U těchto me-
dikamentů je třeba si uvědomit pár faktů. 

Podáváme-li vancomycin intravenózně, neproniká do 
střeva, a proto musíme zvolit cestu perorální. Pokud ani 
perorální cesta není uskutečnitelná, lze ho podat nazo-
gastrickou/nazojejunální sondou (dávkování je stejné jako 
perorální medikace) a/nebo ve formě klyzmat. U metro-
nidazolu je tomu jinak. I při intravenózním podávání se 
vylučuje do střeva a lze ho tedy podávát jak intravenózně, 
tak perorálně. Obě formy podání mají stejné dávkování.

Léčba první epizody nebo první rekurence CDI je ná-
sledující. Ukončit dosavadní antibiotickou léčbu, pokud 
to stav pacienta dovolí. Zahájit léčbu metronidazolem 
v dávce 500 mg třikrát denně (p.o. nebo i.v.) po dobu 
10–14 dní nebo v případě špatné snášenlivosti léčby pa-
cientem lze použít dávkování 250 mg každých šest ho-
din. Úskalím kratšího intervalu podávání terapeutik by 
mohla být špatná spolupráce u ambulantně léčených pa-
cientů (8, 22, 23).

V případě těžké formy první epizody nebo rekurence 
CDI je doporučeno podávat 125 mg vancomycinu 4krát 
denně p.o. nebo v kombinaci s intravenózním podáním 
500 mg metronidazolu 3krát denně. Léčba by měla tr-
vat po dobu 10–14 dní. Vancomycin, jako 1. volba léčby 
těžké formy onemocnění, je doporučena mnoha odbor-
nými společnostmi a podpořena výstupy z nedávné kon-
trolované studie, která srovnávala efektivitu léčby met-
ronidazolem a vancomycinem u 172 pacientů. Obě far-
maka sice vykazovala obdobnou účinnost u mírné for-
my infekce, ale v případě těžké formy již byla léčba van-
comycinem výrazně účinnější než léčba metronidazolem  
(97 % vs. 76 %, p = 0,02). Obdobné výsledky byly dosaženy  
u dalších studií (11).

V terapii druhé a vícenásobné rekurence nebo v pří-
padě první rekurence u pacienta s významnými riziko-
vými faktory je doporučeno podávat medikamenty jako 
v případě první epizody a první rekurence. Rozdíl je jen 
v tom, že po uplynutí doby léčby (10–14 dní) lze pokra-
čovat v podávání sestupného dávkování vancomycinu, 
např. 125 mg 1. týden 2krát denně, 2. týden 1krát denně, 
3. týden 1krát obden a 4. týden 1krát každý třetí den. Se-
stupné dávkování je vhodnější k ambulantní léčbě CDI, 
protože nehrozí při jeho častějším užívání riziko šíření 
vancomycin-rezistentních enterokoků (VRE) (8).

Pokud bude pacientova léčba komplikována rozvojem 
toxického megakolon, tak je nejvhodnější zahájit léčbu 
vancomycinem ve formě klyzmat (500 mg v 50–200 ml 
fyziologického roztoku po 4–12 hodinách) a metroni-
dazolem intravenózně v dávce 500 mg 3krát denně. Při 
progresi toxického megakolon (leukocytóza > 30 000 
x 10-6/l a elevace hladiny laktátu v séru > 3,5 mmol/l) 
je na místě z vitální indikace provést kolektomii. Po-
kud se bude s kolektomií otálet, může dojít k elevaci již 
tak výrazné leukocytózy (> 50 000 x 10-6/l) a laktémie 
(> 5 mmol/l), že smrtnost může eskalovat až na 50 % 
a to i při provedení kolektomie. V rámci CDI je kolek-
tomie indikována při perforaci tračníku, rozvoji střev-
ní neprůchodnosti a sepse s multiorgánovým selháním 
nereagujícími na antibiotickou léčbu (8).
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Zahraniční studie provedené před rokem 2000, kte-
ré se zaměřovaly na účinnost léčby CDI, přišly se závě-
rem, že kumulativní míra selhání léčby metronidazolem 
a vancomycinem jsou prakticky shodné (2,5 % a 3,5 %). 
Ovšem po roce 2000 je hlášena podstatně vyšší míra se-
lhání při léčbě metronidazolem (18,2 %). Zářným příkla-
dem je situace klostridiové epidemie v kanadském Que-
becu, kdy léčba metronidazolem selhala u 26 % pacientů  
a délka léčby metronidazolem byla významně vyšší než při 
léčbě vancomycinem (4,6 dní vs. 3,0 dní, p < 0,001) (11).

I když zahraniční studie upozorňují na existenci kme-
ne C. difficile rezistentního na metronidazol, u nás je vý-
skyt tohoto kmene spíše vzácný a není důvod měnit pří-
stup k léčbě CDI tímto antibiotikem.

V současné době se objevují možné alternativy léč-
by CDI.

První z nich je léčba probiotiky (Lactobacillus a Saccha-
romyces boulardii), která se často používá při redukci mír-
ných forem postantibiotických průjmů a při prevenci 
rekurencí CDI. Jejich účinnost je rozporuplná. Jedině  
u léčby kvasinkami Saccharomyces boulardii je prokazatel-
ný přínos, bohužel je u takto léčených imunokompromi-
tovaných pacientů popsán rozvoj systémové mykotické 
infekce. Probiotika nejsou jako samostatná léčba aktiv-
ní infekce účinná (11, 22, 26).

Dalším příkladem je intravenózní podávání roztoku 
imunoglobulinů (IVIG) u těžkých forem a opakova-
ných rekurencí CDI. O jeho pozitivním vlivu na průběh 
CDI se zmiňují ojedinělé kazuistiky, avšak dodnes není 
jeho používání podloženo žádnou kontrolovanou studií.

Poslední v řadě je fekální transplantace. Již v roce 1978 
popsal Seal a kol., že podávání netoxinogenních C. diffi-
cile může být prevencí před infekcí toxinogenními kme-
ny. U lidí se používá filtrát vytvořený ze stolice, nejlé-
pe členů rodiny, který neobsahuje toxinogenní kmeny.  
V počátku jsou pacienti 10–14 dní léčeni vancomycinem 
(perorálně 125 mg 4krát denně). Následně je filtrát vpra-
vován do střeva nemocného cestou nasojejunální son-
dy nebo provedením kolonoskopie či klyzmatu. Účin-
nost této terapeutické metody je podložena celkem 13 
případovými studiemi od roku 1958 do roku 2008. Dle 
zahraniční literatury je účinnost této metody minimál-
ně v 90 % případů. Tato metoda léčby rekurentních pří-
padů CDI je velmi slibná, i když zůstává mnoho otázek 
kolem její bezpečnosti a dlouhodobého efektu. Bylo by 
třeba provést větší randomizované klinické studie k po-
tvrzení účinnosti a stanovení indikace. V České rupub-
lice je účinnost transplantace stolice ověřována v něko-
lika zdravotnických zařízeních (8, 11, 14).

Jako alternativu antimikrobiální léčby lze v součas-
nosti použít syntetizované makrolytické antibiotikum 
Fidaxomicin, které je vhodné k léčbě všech forem i re-
kurencí CDI. Toto antibiotikum je in vitro až 8krát úči-
nější než vancomycin a má selektivní účinek na C. diffici-
le, tudíž ostatní střevní mikroflóru ovlivňuje minimálně 
a při jeho užívání nehrozí vznik rezistence enterokoků 
(jako u vancomycinu). Další výhodou Fidaxomicinu je 
o 50 % nižší riziko vzniku rekurencí ve srovnání s van-
comycinem. Dávkování je perorální v množství 200 mg 
2krát denně po dobu 10 dní. Dalšími zmiňovanými al-
ternativami jsou rifaximin, tigecylin a teicoplanin (8).

Vzhledem k tomu, že většina CDI je iatrogenního 
nebo nozokomiálního původu, zůstává základem pri-
mární prevence a pečlivý výběr antimikrobiální léčby. 

Nejlépe, pokud je to možné, se jejímu použití zcela vy-
hnout (11, 22).

Prevence a profylaxe

Prevence vzniku CDI, surveillance a prevence ší-
ření již vzniklé CDI jsou základní opatření pro kontrolu 
infekcí způsobených C. difficile ve zdravotnickém zaří-
zení. V prevenci vzniku CDI je základem restrikce uží-
vání rizikových antibiotik (cefalosporinů, aminopenici-
linů, linkosamidů a fluorochinolonů), podávání probio-
tik a kolitická dieta.

V rámci surveillance je nejdůležitějším zavést kvalitní 
diagnostiku CDI. Oddělení, která hospitalizují rizikové 
pacienty a/nebo oddělení, na kterých se již CDI vyskyt-
la, by měla udržovat zvýšenou pozornost. Mezi riziková 
oddělení patří chirurgie, ortopedie, onkologie, jednot-
ky intenzivní péče a léčebny dlouhodobě nemocných.

Evropské středisko pro prevenci a kontrolu infekcí 
(ECDC) navrhlo doporučení k omezení šíření C. difficile 
v zařízeních poskytující zdravotní péči. Mezi tato dopo-
ručení je na první místo řazena včasná diagnóza CDI. 
Dalšími jsou dohled nad případy CDI, vzdělávání zdra-
votnického personálu a úklidových sil, stejně jako edu-
kace pacientů a jejich návštěv, provedení izolačních 
opatření u pacienta, dbaní na hygienu rukou personálu 
i pacienta, používání osobních ochranných pracovních  
prostředků, důkladný úklid a čištění zdravotnického  
vybavení, zodpovědná antibiotická léčba a specifická 
opatření v ohnisku nákazy (1).

Izolační opatření spočívájí ve vymezení a viditelném 
označení pokoje, nachystání OOPP (osobních ochran-
ných pracovních prostředků), bez jejichž použití ne-
smí personál vsupovat na pokoj pacienta (ústenka, če-
pice, plášť, rukavice a alkoholová dezinfekce na ruce),  
v dezinfekci okolního prostředí a individualizaci pomů-
cek, např. tonometr, podložní mísa, močová láhev, tep-
loměr, převazový materiál apod. Vstupovat na izolační 
pokoj by měl jen vyčleněný personál, transport pacienta 
(v rámci jednoho zdravotnického zařízení i mimo něj) by 
měl být minimalizován. Veškeré denní úkony prováděné  
v izolačním pokoji (podávání stravy, vizita, úklid apod.) 
zařadit jako poslední. Pro úklid izolačního pokoje jsou 
vyčleněné úklidové pomůcky, které se používají pou-
ze k úklidu izolačního pokoje. Izolace pacienta by měla 
zahrnovat samostatný pokoj s toaletou (při splachová-
ní zavírat poklop toalety – prevence vzniku infekčního 
aerosolu) (27–29).

Mechanické mytí rukou (MMR) – při výskytu CDI 
provést vždy po sejmutí rukavic pomocí mýdla a vody. 
Po umytí rukou a dokonalém osušení rukou jednorázo-
vou papírovou utěrkou lze použít alkoholový dezinfekč-
ní prostředek (29, 30).

Hygienická dezinfekce rukou (HDR) – nejčastěji se 
provádí alkoholovými dezinfekčními prostředky. Alko-
holy mají výbornou germicidní účinnost proti grampo-
zitivním i gramnegativním vegetativním bakteriím (vč. 
multirezistentních kmenů). Jejich nevýhodou je absence 
účinnosti proti bakteriálním spórám či oocystám proto-
zoí a omezená účinnost proti některým neobaleným vi-
rům. Účinnost dezinfekčních prostředků se značí pís-
meny A , B (O−, O+), C, T, M, V, H a P (tab. 3) (27, 28). 
Koncentrace alkoholu bývá v rozmezí 70–80 % obj. (eta-
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nol, n-propanol, isopropanol). Tyto roztoky alkoholu jsou 
účinné proti norovirům, rotavirům, adenovirům, rinovi-
rům, virům hepatitidy A a enterovirům. Etanol obecně 
prokázal vyšší účinnost proti virům než isopropanol (30).

Ve zdravotnictví se objevily obavy vzhledem k nedo-
statečnosti účinku alkoholových dezinfekčních příprav-
ků na spóry C. difficile. Přestože tyto prostředky nemu-
sí být účinné, nepotvrdilo se, že by vyvolávaly nárůst 
klostridiových kolitid (29, 30).

Péče o endoskopy 

K potřebné dekontaminaci použijeme dvojstupňovou 
dezinfekci. Dříve se používal roztok 2% glutaraldehy-
du aktivovaného 0,3% NaHCO3 na dobu 15 minut. Bo-
hužel spektrum účinnosti zahrnovalo pouze usmrcení 
běžných patogenů a vegetativních forem sporulujících 
bakterií, nikoliv spór a dalších odolných agens. Přelo-
mové bylo zavedení orthoftalaldehydu, návrat ke ky-
selině peroctové (redukce spór až o 6 logaritmických 
řádů za 2 minuty při teplotě 50 °C), okyselené (super-
oxidované) vodě a v cizině používání chlordioxidu.  
V současnosti je v péči o endoskopy preferováno pou-
žívání mycích a dezinfekčních zařízení, neboť při ruč-
ním postupu je podstatně vyšší riziko přenosu infekč-
ních agens a ruční postup nelze validovat. Navíc che-
micko-termická dezinfekce v mycích přístrojích probí-
há v uzavřeném systému. 

Postup ruční dvojstupňové dezinfekce je následují-
cí: ihned po použití otřeme přístroj mulem navlhčeným  
v dezinfekčním prostředku s minimálně virucidní účin-
ností a přístroj následně ponoříme do dezinfekčního 
prostředku (s minimálně virucidní účinností, u pacien-
ta s CDI do roztoku se sporicidní účinností). Po uply-
nutí expoziční doby (stanovena výrobcem) přístroj vy-
táhneme a provedeme mechanickou očistu. Následuje 
druhý stupeň dezinfekce: přístroj opět naložíme do roz-
toku (nyní se širším spektrem účinnosti, u CDI spori-
cidní účinností), opět ponecháme roztok po potřebnou 
dobu působit a na závěr endoskop opláchneme čištěnou 
vodou. Otření endoskopu nelze považovat za první stu-
peň dezinfekce. Endoskop lze uchovat po dobu 8 hodin 
(překrytý sterilní rouškou) nebo i déle (uložený do ka-

zety či speciální skříně). Po uplynutí exspirační doby je 
nutné zopakovat druhý stupeň dezinfekce (31).

Dezinfekce ploch a povrchů – veškeré plochy a povr-
chy na izolačním pokoji u pacienta s CDI je třeba dez-
infikovat sporicidními dezinfekčními roztoky a nechat 
plochy zaschnout, neutírat je do sucha (např. Melisep-
tol rapid). Nejméně 2krát denně a dále dle potřeby (29).

Dezinfekce kůže, ran a sliznic – dezinfekci opět prová-
dět sporicidním dezinfekčním roztokem. Je důležité do-
držet expoziční dobu – tedy do zaschnutí roztoku (např. 
Braunol). Zvláštní pozornost při výskytu CDI vyžadu-
jí podložní mísy a močové láhve. Ruční vyplachování 
a dezinfikování v improvizovaných podmínkách před-
stavuje nebezpečí vzniku a šíření biologického aeroso-
lu. Na JIP, urologii, LDN a dalších odděleních s imo-
bilními pacienty by měly být používány vyplachovací  
a dezinfekční zařízení (myčky podložních mís) nebo jed-
norázové podložní mísy a močové láhve. Štětky a kar-
táče k čištění toalet by se měly ukládat do dezinfekční-
ho roztoku, který se pravidelně mění (31).

Zásady dodržování bariérové ošetřovatelské péče:
a) Před vstupem do izolačního pokoje: Měli bychom vždy 

použít OOPP, které by měly být před pokojem stále 
k dispozici. Nejprve bychom měli provést HDR al-
koholovým dezinfekčním prostředkem, obléknout si 
plášť, následně ústenku, čepici a rukavice. 

b) Během výkonu práce:  Na pokoji by měly být k dis-
pozici jednorázové rukavice i alkoholová dezinfekce 
na ruce (nejlépe v dávkovačích zavěšených na lůžku 
pacienta či na stěnách pokoje), použité pomůcky se 
dekontaminují přímo na pokoji v dezinfekčním roz-
toku se sporicidní účinností, jednorázové pomůcky 
se vyhazují do nádob určených pro infekční odpad. 
Všechny nástroje či přístroje sestávající z více čás-
tí musí být rozloženy, aby se všechny při ponoření 
naplnily dezinfekčním prostředkem. Použité prádlo 
a lůžkoviny se ukládají do igelitových pytlů označe-
ných „infekční prádlo“. 

c) Před odchodem z pokoje:  Veškeré OOPP si sundá-
me těsně před výstupem z pokoje a vyhodíme do pří-
slušných nádob s víkem (označené „infekční odpad“). 
Následně provedeme MMR a HDR. Z pokoje nesmí-
me vynášet žádné pomůcky, pokud neprošly fází de-
kontaminace (29, 31, 32).

Spektrum účinnosti Popis

A Usmrcení vegetativních forem bakterií a mikroskopických kvasinkových hub

(A) Snížení počtu vegetativních forem bakterií a mikroskopických hub

B Virucidní účinek na široké spektrum virů (včetně malých neobalených)

(B) Omezená virucidní účinnost (na obalené živočišné viry, účinnost na HBV/HIV potvrzena)

O– Virucidní na neobalené viry

O+ Virucidní na obalené viry

C Inaktivace bakteriálních spór

T Usmrcení mykobakterií komplexu Mycobacterium tuberculosis

M Usmrcení potenciálně patogenních mykobakterií

V Usmrcení mikroskopických vláknitých hub

H Usmrcení vývojových stadií helmintů

P Usmrcení vývojových stadií protozoí

Tab. 3: Účinnost dezinfekčních prostředků

Zdroj:  Melicherčíková V. a kol. 1994 (27), Podstatová H. a kol. 2009 (28)
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Ošetřující personál by neměl zapomínat na hlavní zá-
sady zvýšeného bariérového režimu – používání ochran-
ných pracovních pomůcek (zejm. rukavice), upřednost-
ňovat mechanické mytí rukou před alkoholovou dez-
infekcí (podporuje germinaci spór). V případě výsky-
tu CDI u více pacientů, se v ideálním případě nedopo-
ručuje ukládat je na stejný pokoj. Hrozí zvýšené riziko 
reinfekcí. Po propuštění pacienta/pacientů je nutno po-
koj řádně vydezinfikovat (všechny plochy a povrchy, pří-
stroje a předměty) dezinfekčním prostředkem se spori-
cidním účinkem. Nakažlivost CDI je spojená s existen-
cí průjmů, proto lze izolační pokoj zrušit po jejich vy-
mizení a už není třeba provádět mikrobiologické vyšet-
ření stolice na možné nosičství (8, 33). 

Závěr

Prevalence enterokolitid vyvolaných C. difficile je na-
růstajícím problémem ve zdravotnických zařízeních ne-
jen v České republice, ale i v celé Evropě. Situaci drama-
tizuje nejen výskyt hypervirulentního kmene v několika 
evropských zemích a tedy možnost jeho výskytu v Čes-
ké republice, ale i zvyšující se počet komunálních klost-
ridiových enterokolitid.

Enterokolitida postihuje zejména pacienty nad 65 let, 
imunodeficitní a jejichž organismus je sužován mno-
ha dalšími chorobami. Pro takovéto pacienty může mít 
průběh infekce i fatální následky, v lepším případě paci-
entovi pouze prodlouží dobu hospitalizace, což s sebou 
nese vysoké finanční důsledky pro zdravotnická zaříze-
ní. Vzhledem k vzrůstající střední délce života evropské 
i české populace lze očekávat, že v následujících deseti-
letích dojde nejen k nárůstu rizikové populace, ale i in-
cidence onemocnění. Nárůst klostridiových kolitid lze 
spojovat i se snadnějšími, dostupnějšími a rychlejšími 
diagnostickými metodami, čímž stoupá nejen počet vy-
šetřených pacinetů/vzorků, ale současně i počet pozitiv-
ních nálezů. Evropské centrum pro prevenci a kontrolu 
infekcí apeluje na pravděpodobnost až dvojnásobného 
vzrůstu současných nákladů v následujících 4 dekádách. 

Dostupná léčba CDI se zaměřuje především na zacho-
vání vlastní střevní mikroflóry a zvýšení imunologické 
odpovědi organismu. Bohužel zatím nedokáže zabránit 
vzniku a šíření infekce, včetně vzniku rekurencí. Nej-
důležitější složkou v prevenci vzniku a šíření enteroko-
litidy tedy zůstává nejen řádné dodržování zásad zvýše-
ného bariérového režimu u nemocných a personálu, ale  
i zodpovědná preskripce antimikrobiálních preparátů 
především pacientům s pozitivní anamnézou klostridi-
ové enterokolitidy a pacientům vysokého věku. 
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