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ÚVODNÍK

Úvodník

Vážené kolegyně, vážení kolegové, milí přátelé a čtenáři,

přinášíme Vám nové letní číslo našeho časopisu KMIL.
Druhé číslo je již tradičně věnované problematice zoonóz,
která patří k závažným, ale i zajímavým problémům.
Pojďme si tedy společně projít obsah letošní „dvojky“. Ča-
sopis začíná původní prací dr. Koláčkové a kolektivu, jež je
věnována problematice shigatoxigenních kmenů Escheri -
chia coli. Jedná se o klasickou bakteriální zoonózu, o které
se začalo více hovořit po epidemii v Německu, kde v roce
2011 enteroagregativní kmen séroskupiny O 104 produkují-
cí současně Shiga toxin vyvolal u mnoha lidí těžké one-
mocnění, jemuž řada z nich podlehla. Rezervoárem kmenů
STEC jsou zejména hospodářská zvířata a výše uvedená
práce Vás seznámí se situací v roce 2013.

Bakteriálními toxiny budeme pokračovat i v druhé práci.
Tou je kazuistika familiárního výskytu botulismu popsaná
kolegyní Ambrožovou a spolupracovníky. Botulotoxin patří
mezi nejúčinnější biologické jedy a kauzální léčba těžkých
případů probíhá pomocí botulinového antitoxinu. Problémy
s jeho zajištěním pro potřeby infektologů v České republice,
jakožto i možnosti využití nově vytvořené pohotovostní zá-
soby dalších významných antiinfektiv a antitoxinů popisuje
práce prof. Beneše a kolektivu, která tak navazuje a rozvíjí
předchozí téma.

Následuje přehledový článek brněnských autorů Poláka
a kolektivu o kampylobakterióze. Práce shrnuje základní in-
formace o mikrobiologii a patogenezi kampylobakterových
alimentárních infekcí. Přestože je mortalita těchto infekcí
velmi nízká, kampylobakterióza je v Evropě nejčastější bak-
teriální alimentární infekcí a trend výskytu této zoonózy vy-
kazuje setrvalý vzestup.

Další prací tohoto čísla je podrobný Doporučený postup
diagnostiky a léčby kolitidy vyvolané Clostridium difficile,
garantovaný odbornými společnostmi. V následující rubrice
Zprávy jsem si dovolil připomenout problematiku bakteriál-
ních zoonóz na 24. ECCMID v Barceloně a v rubrice
Informace pak významné životní jubileum profesora
Koláře.

Tolik stručný popis obsahu letošního druhého čísla
KMIL. Na závěr bych v souvislosti s naším časopisem upo-
zornil na jednu důležitou věc. Nedávno vyhlásilo
Ministerstvo zdravotnictví novou Veřejnou soutěž ve výzku-
mu, experimentálním vývoji a inovacích na podporu apliko-
vaného zdravotnického výzkumu. Při hodnocení odborné
způsobilosti uchazečů soutěže, ale zejména v rámci předpo-
kládaných výstupů grantů, je mimo jiné požadován počet
prací publikovaných v odborných časopisech, které jsou in-
dexovány v Databázi SCOPUS (kategorie Jsc). Rád bych při-
pomenul, že KMIL je v této (a dalších) databázích indexo-
ván a excerpován, čímž představuje domácí periodikum, kde
lze aktivity nezbytné pro získání i obhájení příslušného
grantu realizovat. Dovolil bych si v této souvislosti akcento-
vat význam podpory všech čtenářů, zejména platících odbě-
ratelů tohoto časopisu a poděkovat jim za spolupráci.

Přeji Vám krásné letní měsíce, hezkou dovolenou, hodně
zdraví a pohody doma i v práci.

doc. MVDr. Jan Bardoň, Ph.D., MBA
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Výskyt shigatoxigenních kmenů Escherichia coli u prasat 
a skotu na jatkách v ČR v roce 2013

I. KOLÁČKOVÁ1, K. HÁZOVÁ1, A. SKOČKOVÁ1,2, R. KARPÍŠKOVÁ1

1Výzkumný ústav veterinárního lékařství, v. v. i., Brno, 2Veterinární a farmaceutická univerzita, Brno

SOUHRN
Koláčková I., Házová K., Skočková A., Karpíšková R.: Výskyt shigatoxigenních kmenů Escherichia coli u prasat a skotu na jatkách
v ČR v roce 2013
Cíl práce: Tato studie byla zpracována ve spolupráci se Státní veterinární správou (SVS) s cílem monitorovat výskyt Shiga-toxin pro-
dukujících izolátů Escherichia coli ve stěrech z jatečně upravených těl prasat a skotu.
Materiál a metody: Od června do srpna roku 2013 odebrali pracovníci SVS 168 stěrů ze skotu a 318 z prasat na 157 různých poráž-
kách v ČR. Základní zpracování vzorků bylo provedeno ve Státních veterinárních ústavech Praha, Jihlava a Olomouc podle metodic-
kého postupu koordinovaného Národní referenční laboratoří (NRL) pro oblast Escherichia coli v rámci rezortu Ministerstva země-
dělství. Laboratorní zpracování vzorků vycházelo z normy ISO TS 13136. 
Výsledky: Z celkem 486 odebraných stěrů bylo detekováno 22 pozitivních vzorků. Získáno bylo 22 izolátů shigatoxigenních E. coli
(STEC) a 1 kmen s charakteristikou enterohemoragických E. coli (EHEC). U žádného izolátu nebyly zjištěny geny typické pro entero-
agregativní E. coli (EAggEC).
Většina získaných kmenů STEC pocházela z prasat (15 kmenů). Gen stx1 byl detekován 2krát (stx1a, stx1d), gen stx2 13krát (12krát stx2e,
1krát stx2a). 
Ze vzorků stěrů skotu bylo získáno 8 izolátů STEC. Jedenkrát se jednalo o gen stx1 (subtyp a), 6krát byl zjištěn gen stx2 (4krát stx2e,
1krát stx2a a 1krát stx2c). Jeden izolát nesl současně geny pro oba typy toxinů stx1a a stx2a.
Vždy po jednom izolátu byly detekovány séroskupiny O91, O113, O146 popisované ve spojitosti s onemocněním lidí. U žádného z těch-
to kmenů ale nebyly detekovány další faktory virulence, typické pro kmeny vyvolávající závažná onemocnění. 
Závěr: Z výsledků této studie vyplývá celková prevalence výskytu shigatoxigenních E. coli ve stěrech z povrchu jatečně upravených těl
prasat a skotu 4,5 % a v případě kmenů EHEC pouze 0,2 %. Syrové maso pocházející z tuzemských chovů zřejmě nepředstavuje v sou-
časnosti významný zdroj STEC pro člověka.

Klíčová slova: STEC, EHEC, potravinová zvířata, stěry

SUMMARY
Koláčková I., Házová K., Skočková A., Karpíšková R.: Occurrence of Shiga toxigenic Escherichia coli strains in pigs and cattle at
slaughterhouses in the Czech Republic in 2013
Objectives: This study was performed in cooperation with the State Veterinary Administration (SVA) in order to monitor the occur-
rence of Shiga toxin-producing Escherichia coli isolates in swabs from the carcasses of pigs and cattle at slaughterhouses. 
Material and Methods: From June to August 2013, SVA staff took 168 swabs from cattle and 318 from pigs at 157 different slaughters
in the Czech Republic. Basic processing of the samples was carried out in the State Veterinary Institutes (SVIs) in Prague, Jihlava and
Olomouc according to the methodical process coordinated by the National reference laboratory (NRL) for Escherichia coli (Czech
Ministry of Agriculture). The procedure was based on the guideline ISO TS 13136.
Results: Out of the 486 swabs, twenty-two positive samples were detected. There were a total of 22 isolates of Shiga toxigenic E. coli
(STEC) and 1 strain with the characteristic of enterohemorrhagic E. coli (EHEC). Genes typical for enteroaggregative E. coli (EAggEC)
were not found in any of the isolates. 
Most STEC strains originated from pigs. The stx1 gene was detected twice (stx1a, stx1d) and the stx2 gene 13 times (12 times stx2e, once
stx2a).
Seven STEC isolates were detected from samples of cattle origin. One strain was stx1 (stx1a) -positive, the stx2 gene was found 6 times
(4 stx2e, 1 stx2a and 1 stx2c). One isolate carried simultaneously both stx1a and stx2a.
Each of the serogroups O91, O113 and O146 described as etiological agents of severe disease in humans were detected only once. None
of these strains harbored additional virulence factors typical for strains causing serious illness.
Conclusion: Results of this study show the overall prevalence of Shiga toxigenic E. coli of 4.5% and 0.2% of enterohemorrhagic strains
in the studied samples. Raw meat originating from local farms does not currently represent an important source of STEC for humans. 

Keywords: STEC, EHEC, food animals, swabs
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Tabulka 1
Počet odebraných a STEC pozitivních vzorků u stěrů JUT podle druhu zvířete

Detekce genů stx

Druh zvířete Počet Počet sledovaných Počet sledovaných V PPV Počet a % 
vzorků porážek farem po inkubaci izolovaných kmenů

Skot 168 72 109 29 8 (4,8 %)

Prase 318 85 132 47 15 (4,7 %)

Celkem 486 157 241 76 23 (4,7 %)

Vysvětlivky: PPV – pufrovaná peptonová voda – pomnožovací médium pro primární detekci genů stx

Úvod
Bakterie Escherichia coli tvoří běžnou součást střevní

mikroflóry zdravých lidí i zvířat. Mají svůj pozitivní vý-
znam, ale existují i varianty, které vyvolávají různě závažná
onemocnění. Podle mechanizmu vzniku onemocnění a pro-
dukce faktorů virulence rozlišujeme několik skupin pato-
genních E. coli. Z hlediska onemocnění člověka jsou velmi
významné kmeny charakteristické produkcí Shiga toxinů.
Ty vykazují enterotoxickou, nefrotoxickou, cytotoxickou
a neurotoxickou aktivitu. Na základě jejich fenotypových
rozdílů a biologické aktivity se rozlišují dva hlavní typy
Shiga toxinů – typ 1 a 2. Každý z nich se pak dále dělí na
subtypy (Stx1 – a, c, d; Stx2 – a až g). Jednotlivé subtypy se
liší závažností klinických příznaků [1–3]. 

Významnou podskupinou shigatoxigenních kmenů jsou
enterohemoragické E. coli (EHEC). Vyznačují se schopnos-
tí tvořit „attaching – effacing“ léze a současně produkovat
Shiga toxiny. Tyto kmeny mohou vyvolávat v humánní po-
pulaci hemoragickou kolitidu a hemolyticko-uremický syn-
drom (HUS), což jsou závažná až život ohrožující onemoc-
nění [4]. 

Nejznámějšími původci HUS jsou kmeny E. coli sérosku-
piny O157, která je detekována v 15–20 % případů tohoto
onemocnění. [3]. Mezi epidemiologicky vysoce významné
séroskupiny se dále řadí O26, O103, O111 a O145. Společně
s O157 tvoří skupinu pěti nejčastějších séropatotypů, které
se podílejí na vzniku onemocnění v humánní populaci.
Další séroskupiny, které doporučuje sledovat Evropská refe-
renční laboratoř pro E.  coli (EU RL v Římě), jsou O45
a O121 (vyskytující se zejména v hovězím mase v USA),
O104 (významná ve spojitosti s epidemií v roce 2011
v Německu) a séroskupiny nejčastěji hlášené z humánních
případů v Evropě O55, O91, O113, O128 a O146. 

Průjmová onemocnění lidí způsobují i enteroagregativní
kmeny E. coli (EAggEC). Hlavním faktorem virulence jsou
agregativní adherenční fimbrie (AAF). Jejich detekce je za-
ložena na průkazu genu kódujícího regulaci transkripce
aggR a chromosomálního genu aaiC [5].

Zařazení patogenních E. coli do jednotlivých skupin ne-
musí být vždy jednoznačné, kmeny mohou kombinovat  více
virulentních faktorů, jako tomu bylo např. u původce epide-
mie v Německu v roce 2011, kde se jednalo o enteroagrega-
tivní kmen séroskupiny 104 se schopností produkovat Shiga
toxin 2 [6].

Za hlavní rezervoár shigatoxigenních kmenů jsou považo-
vány potraviny živočišného původu, zejména pak hovězí
maso a výrobky z něj [3,7]. 

Cílem této studie bylo zjistit prevalenci Shiga-toxin pro-
dukujících izolátů E. coli ve stěrech z jatečně upravených těl
(JUT) skotu a prasat na porážkách, a tím zjistit možnost je-
jich šíření v rámci potravinového řetězce. Studie byla prove-
dena jako součást monitoringu původců zoonóz prováděné-
ho Státní veterinární správou.

Materiál a metody
Odběr a charakteristika vzorků
Odběr vzorků byl prováděn pracovníky SVS ČR na zákla-

dě aktualizovaného Metodického návodu SVS č. 1/2005.
Základní zpracování vzorků prováděli pracovníci Státních
veterinárních ústavů (SVÚ) v Praze, Jihlavě a Olomouci
podle metodického postupu koordinovaného  NRL pro ob-
last Escherichia coli (MZe). Postup vycházel z normy ISO
TS 13136 [8]. Vzorky (stěry) odebrané na porážkách byly
v laboratořích homogenizovány v pomnožovacím médiu –
pufrované peptonové vodě. Po 24hodinové inkubaci se
z 1 ml bakteriální suspenze izolovala DNA a byla sledována
přítomnost genů stx1,2 a genu eae. Vzorky, u kterých byla
prokázána přítomnost genů stx, byly vyočkovány na selek-
tivní média (TBX, MacConkey) a inkubovány při 37 °C po
dobu 24 h. Z vybraných kolonií bylo na přítomnost genů stx
testováno až 50 kolonií s morfologií E. coli. Izoláty pozitiv-
ní na produkci genů stx1,2 a eae byly zaslány do NRL pro ob-
last E. coli ke konfirmaci. 

Konfirmace a typizace izolátů
V NRL pro oblast E. coli byla sledována metodou PCR

přítomnost genů pro produkci Shiga toxinů 1 a 2 a jejich
subtypů, genu adherenčního faktoru intimin eae [4,9,10]
a geny aggR, aaiC typické pro EAggEC [5].

Detekce O-séroskupin
Typizace somatického O-antigenu aglutinací s řadou 70

různých O-antisér byla provedena u všech kmenů podle me-
todiky autorů Salajka a kol. (1992) [11]. U všech kmenů,
kde se nepodařilo určit séroskupinu aglutinací, byla prove-
dena sérotypizace metodou PCR podle postupu doporuče-
ného EU RL v Římě [12].
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Výsledky a diskuze
Detekce a prevalence shigatoxigenních E. coli ve stěrech

z jatečně upravených těl
Odebráno bylo 486 vzorků na 157 porážkách. Jednalo se

o 168 stěrů JUT skotu a 318 stěrů JUT prasat. Zvířata po-
cházela z 241 chovů (tabulka 1). 

Z JUT skotu vykazovalo z pomnožení v pufrované pepto-
nové vodě metodou PCR pozitivní reakci 29 vzorků.
Izolovat kmeny kultivačně se ale podařilo jen v 7 případech.
Následnou typizací byly zjištěny v 1 vzorku 2 typy kmenů
E. coli. Celkem bylo tedy ve stěrech skotu potvrzeno 8 shi-
gatoxigenních izolátů. 

U stěrů z JUT prasat bylo metodou PCR (po pomnožení)
získáno 47 pozitivních vzorků, kultivace STEC však byla
úspěšná jen u 15 z nich.  Detailní informace uvádí tabulky 1
a 2.

Kultivačně bylo jako STEC pozitivní celkem potvrzeno
22 vzorků. Prevalence shigatoxigenních E.  coli ve stěrech
z JUT činila 4,5 %. Pouze v jednom případě byl izolován
kmen náležející do skupiny enterohemoragických E.  coli
(pozitivní na přítomnost genu eae a genu stx současně).

Laboratorní diagnostika kmenů skupiny STEC ze stěrů je
obtížná, počty E.  coli jsou nízké a kmeny nemají takové
společné vlastnosti, které by je umožňovaly kultivačně odli-
šit od jiných zástupců tohoto druhu. Jestliže jsou v pomno-
žovacím médiu přítomny geny kódující produkci Shiga toxi-

nů, provádí se vyočkování vzorku a poté se u jednotlivých
kolonií detekují geny stx1,2 a eae. Pokud se nepodaří proká-
zat produkční kmen kultivačně, interpretuje se výsledek
 jako nepřítomnost STEC ve vzorku. Důvodem je pouhá pří-
tomnost DNA z již mrtvé buňky STEC nebo možná přítom-
nost jiných kmenů než STEC obsahující dané geny viru -
lence. Pro zvýšení pravděpodobnosti záchytu 5 hlavních
séroskupin je dostupná také metoda imunomagnetické sepa-
race. Tato metoda však nezohledňuje produkci Shiga toxinu
a detekuje tedy i varianty nepatogenní.

Charakteristika izolátů STEC
Výskyt genu stx1

Gen stx1 byl detekován celkem ve 3 vzorcích, 1krát u sko-
tu a 2krát u prasat. U žádného z těchto izolátů nebyly sou-
časně s genem stx1 prokázány geny kódující agregativní ad-
herenční fimbrie aaiC, aggR. 

Izolát ze stěru skotu nesl současně s genem stx1a i gen pro
adherenční faktor intimin eae, kombinaci typickou pro ente-
rohemoragické E. coli. Příslušnost k některé ze 70 sledova-
ných O-séroskupin (včetně vysoce významných) nebyla
u tohoto izolátu potvrzena. Přesto se jedná o významný ná-
lez kmene potenciálně patogenního pro člověka.

Jeden z izolátů stx1 pozitivních, detekovaný ve stěru JUT
prasat, náležel k séroskupině O91, subtypu 1a. V druhém
případě byla zjištěna séroskupina O146, subtyp 1d. Obě sé-
roskupiny se řadí mezi epidemiologicky významné, ale izo-
láty bez současné přítomnosti dalších faktorů virulence
(eae, aaiC, aggR) nejsou považovány za rizikové. Detailní
charakteristiku izolátů uvádí tabulka 2.

Výskyt genu stx2

Z celkově 23 získaných izolátů byl gen stx2 detekován
ve 20 případech. U žádného z izolátů nebyla prokázána sou-
časně i přítomnost genů virulence eae nebo aaiC, aggR.

Ze stěrů prasat bylo izolováno 13 stx2 pozitivních kmenů.
Většina z nich (92 %) náležela k subtypu stx2e. U 11 se ne-
podařilo kmen zařadit k žádné ze sledovaných séroskupin.
V jednom případě patřil izolát k séroskupině O112.
Jedenkrát byl detekován subtyp stx2a, séroskupina ale neby-
la zjištěna. 

U skotu byl detekován gen stx2 v 6 případech. Nejvíce
kmenů patřilo k subtypu stx2e (66,7 %). Jeden z těchto izo-
látů náležel k séroskupině O141, jedenkrát byla detekována
séroskupina O152 a u 2 kmenů nebyla séroskupina určena. 

U jednoho izolátu byl prokázán subtyp stx2c a epidemio-
logicky významná séroskupina O113. Dále byl detekován
jedenkrát subtyp stx2a u kmene séroskupiny O8. 

E. coli séroskupin O141 a O152 bývají velmi často izolo-
vány u hospodářských zvířat s příznaky koliinfekce. V kom-
binaci s produkcí Shiga toxinu Stx2e se jedná o původce
Edémové choroby prasat. Jejich nálezy ve stěru JUT skotu
svědčí o výskytu těchto kmenů na farmě, pro člověka ale ne-
představují zdravotní riziko. 

Výskyt genu stx1,2

U jednoho izolátu ze skotu byl detekován kmen nesou-
cí  geny stx1 a stx2 současně. Jednalo se o subtypy stx1a

a stx2a. Kmeny nesoucí oba geny se vyskytují vzácně, ale

Tabulka 2
Charakteritiska izolátů shigatoxigenních E. coli

Detekované geny
faktorů virulence

Původ Séroskupina Subtyp Subtyp Gen Počet 
vzorku genu genu eae izolátů

stx1 stx2

O91** 1a – – 1

O146** 1d – – 1

prase O? – 2a – 1

O112 – 2e – 1

O? – 2e – 11

O? 1a – pozitivní* 1

O113** – 2c – 1

O8 – 2a – 1

skot O141 – 2e – 1

O152† – 2e – 1

O?† – 2e – 1

O? – 2e – 1

O? 1a 2a – 1

Vysvětlivky:
* potenciálně enterohemoragický kmen
** epidemiologicky významné séroskupiny
† izoláty ze stejného vzorku
O? izolát nepatří k žádné ze 70 sledovaných séroskupin
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vzhledem k tomu, že žádné další faktory virulence nebyly
detekovány, nejedná se o významný nález z hlediska poten-
ciálního nebezpečí pro člověka. 

V humánní populaci mohou shigatoxigenní kmeny vyvo-
lávat vodnaté až krvavé průjmy. V případě, že nesou další
faktory virulence, jako membránový protein intimin nebo
AAF, mohou způsobit až život ohrožující onemocnění.
Závažnost průběhu je spojena i se subtypem Shiga toxinu,
kterým je kmen vybaven. Uvádí se, že onemocnění se zá-
važnějším průběhem vyvolávají kmeny STEC produkující
Shiga toxin 2 [1,2,13]. Specifický přístup je třeba zaujmout
při posuzování významu výskytu subtypu stx2e, který je pri-
márně spojen s onemocněním prasat (Edémová choroba)
a jen velmi vzácně způsobuje onemocnění člověka [14].
Důvodem jsou zřejmě variace v genech kódujících podjed-
notku B Shiga toxinu, která umožňuje jeho vazbu na euka-
ryotické buňky. Stx2e se totiž specificky váže na receptor
globotetraosyl ceramid běžně se vyskytující ve tkáních pra-
sat [15]. 

Závažnost nálezu STEC či EHEC doplňuje také informa-
ce o séroskupině izolátu. Velmi často jsou hlášena onemoc-
nění způsobená kmeny séroskupiny O157, ale zvyšuje se
i počet infekcí způsobených kmeny, které se řadí k tzv. 
non-O157 séroskupinám (O26, O55, O91, O103, O111,
O118 a O145) [16,17,18]. Informace o prevalenci E. coli ná-
ležejících k určitým skupinám je ale zavádějící, protože tes-
tování jiných séroskupin není součásti rutinní diagnostiky
většiny laboratoří. 

Závěr
Prevalence shigatoxigenních E.  coli u jatečně opracova-

ných těl prasat a skotu není vysoká (4,5 %). Enterohemo -
ragický kmen byl detekován pouze jednou. 

Infekční dávka STEC nutná pro vyvolání onemocnění je
nízká (řádově stovky buněk), a proto je potřeba při manipu-
laci se syrovým masem dodržovat základní hygienická pra-
vidla. Konzumace nedostatečně tepelně opracovaného masa
nebo tepelně neopracovaných masných výrobků může před-
stavovat pro spotřebitele nebezpečí vzniku nákazy kmeny
STEC nebo EHEC. 
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Familiární výskyt botulismu – kazuistika
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SOUHRN
Ambrožová H., Džupová O., Smíšková D., Roháčová H.: Familiární výskyt botulismu – kazuistika
Botulismus patří v České republice k velmi vzácným život ohrožujícím onemocněním. Od roku 1960 bylo hlášeno celkem 155 přípa-
dů, od roku 2010 do roku 2012 se dle údajů EPIDAT nevyskytl ani jeden. V naší kazuistice uvádíme familiární výskyt botulismu po
požití doma připravené paštiky z vepřového masa a jater u tří členů jedné rodiny, kteří byli hospitalizováni v květnu 2013 na Klinice
infekčních, tropických a parazitárních nemocí Nemocnice Na Bulovce. Z neurologických příznaků dominovala diplopie a dysarthrie,
po aplikaci antibotulinního séra se všichni pacienti uzdravili. Vzhledem k obvykle špatné dostupnosti séra byla na základě této malé
rodinné epidemie zřízena v Toxikologickém informačním středisku v Praze pohotovostní zásoba život zachraňujících antiinfektiv pro
Českou republiku.

Klíčová slova: botulismus, paštika, diplopie, dysarthrie, antibotulinní sérum, pohotovostní zásoba antiinfektiv

SUMMARY
Ambrožová H., Džupová O., Smíšková D., Roháčová H.: Familial occurrence of botulism – a case report
Botulism, a life-threatening condition, is very rare in the Czech Republic. Since 1960, a total of 155 cases have been reported; betwe-
en 2010 and 2012, not a single case was identified. This is a case report of familiar occurrence of botulism following consumption of
home-made pork and liver pâté in three family members admitted to the Department of Infectious, Tropical and Parasitic Diseases,
Na Bulovce Hospital in Prague in May 2013. The neurological symptoms were dominated by diplopia and dysarthria. After adminis-
tration of an antitoxin, all patients recovered. Given the poor availability of the antitoxin, a decision was made following this small fa-
mily epidemic to have an emergency reserve of life-saving anti-infective drugs for the Czech Republic in the Toxicological Information
Center in Prague. 

Keywords: botulism, pâté, diplopia, dysarthria, botulism antitoxin, emergency anti-infective drug reserve
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Úvod
Botulismus patří v ČR k velmi vzácně se vyskytujícím, 

život ohrožujícím onemocněním. Onemocnění je vyvoláno
neurotoxinem (nejčastěji typu A, B a E) grampozitivní spo-
rulující bakterie Clostridium botulinum, vzácně i Clostri -
dium butyricum a Clostridium baratii. Clostridia jsou pří-
tomna v půdě, kam se dostávají ze zažívacího traktu zvířat.
Za vhodných anaerobních podmínek se spory mění ve ve-
getativní formu a produkují toxin, který je termolabilní a je
ničen při 85 °C za 15 minut [1]. Podle způsobu nákazy se
rozlišuje několik typů botulismu – alimentární, raný a koje-
necký. Nejčastější alimentární botulismus je vyvolán poži-
tím kontaminovaných potravin, hlavně nedostatečně tepelně

zpracovaného masa a ryb. Častým zdrojem jsou doma při-
pravené masozeleninové konzervy, které již obsahují botu-
lotoxin a inkubační doba je proto krátká (6–72 hodin). Raný
botulismus vzniká po kontaminaci rány sporami a inkubač-
ní  doba je delší (4–14 dnů). Kojenecký botulismus je vyvo-
lán požitím spor či vegetativních buněk v kontaminovaných
potravinách. Botulotoxin blokuje převod vzruchu na ner -
vosvalové ploténce, a proto v klinickém obraze dominují
 neurologické příznaky, zatímco gastrointestinální nejsou
pravidlem. Onemocnění probíhá bez horečky a jako první se
objevují obrny hlavových nervů, projevující se mlhavým či
dvojitým viděním a suchostí v ústech. Bývá ptóza víček,
mydriasa, dysarthrie, dysfagie, obstipace a nejzávažnější je
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obrna dýchacích svalů. U velmi vzácného kojeneckého bo-
tulismu dominuje obstipace, hypotonie, líné pití a celková
slabost. Onemocnění je při včasné diagnóze reverzibilní, ale
může i zanechávat následky či končit smrtí [2].

Vlastní pozorování
V květnu roku 2013 jsme se na Infekční klinice

Nemocnice Na Bulovce setkali se vzácným familiárním vý-
skytem botulismu po požití doma připravené paštiky.
Jednalo se o rodinu z Prahy, mladé rodiče, prarodiče a jejich
kojené dítě. Onemocněl otec (32 let), matka (30 let) a děde-
ček (65  let). Babička, přestože paštiku také jedla, neone-
mocněla. Otec, matka a dědeček byli hospitalizováni na
Infekční klinice Nemocnice Na Bulovce jako pacienti, jejich
dosud kojené dítě jako doprovod. 

Epidemiologická anamnéza
Asi 14 dní před onemocněním připravil otec domácí paš-

tiku z vepřového masa a jater. Vepřové maso s cibulí upekl
do měkka, přidal syrová játra, umlel, okořenil, naplnil do
sklenic, zavíčkoval, zalil studenou vodou a v zavařovacím
hrnci sterilizoval 1 hodinu při 100 °C. Jednu sklenici daro-
val prarodičům, kteří ji snědli 21. 5. 2013, ostatní postupně
jedli s manželkou. Poslední sklenici otevřeli 25. 5. 2013, ale
kvůli divnému zápachu ji vyhodili.

Nynější onemocnění
První potíže začaly u mladé ženy asi již 21. 5. 2013, kdy

měla pocit rozostřeného vidění po stranách, ale potíže ne-
byly výrazné a nijak je neřešila. V sobotu 25. 5. 2013 se u ní
objevila diplopie, ale byla afebrilní, bez jiných neurologic-
kých či gastrointestinálních příznaků. U mladého muže za-
čalo onemocnění rovněž izolovanou diplopií také v sobotu
25. 5. 2013. Vzhledem k diplopii zavolali rychlou záchran-
nou službu a byli převezeni na II. interní oddělení
Nemocnice Na Bulovce. Zde bylo vysloveno podezření na
botulismus, před přijetím k nám byli oba vyšetřeni ještě na
očním oddělení s nálezem oboustranné parézy n. abducens
a na neurologii, kde byl ostatní neurologický nález v normě.
Poté byli přijati ve 14 hodin na naši kliniku spolu se svým
kojeným synem. U dědečka se 24. 5. 2013 objevily nejprve
gastrointestinální příznaky, a to průjem a zvracení, 25.  5.
2013 se přidala diplopie a mírná dysarthrie, která byla ale
spíše pacientem subjektivně vnímaná než objektivně patrná.
Protože o víkendu prarodiče pobývali na chalupě ve Středo -
českém kraji, kontaktovali syna, od kterého se dozvěděli
o obdobných potížích u něj i manželky a o jejich pobytu
v nemocnici. Dědeček si poté na internetu sám stanovil
správnou diagnózu botulismu a zavolal místní rychlou zá-
chrannou službu. Dle jeho sdělení byla pravděpodobnost
 této diagnózy pracovnicí rychlé záchranné služby zpochyb-
něna a pacient byl s podezřením na iktus odvezen na neuro-
logii místní nemocnice. Ošetřující lékařka kontaktovala na-
ši kliniku a pacienta odeslala k nám. Přijat byl v 16 hodin.

Status praesens
Stav při přijetí byl u všech tří pacientů prakticky shodný.

Všichni byli afebrilní, bez známek dehydratace, v neurolo-

gickém nálezu jen oboustranná paréza n. abducens, ostatní
neurologický nález v mezích normy. Nebyly přítomny poru-
chy polykání ani dýchací potíže, všichni byli eupnoičtí, kar-
diopulmonálně kompensovaní, nález na břiše v normě.
Meningeální příznaky byly negativní, bez známek laterali-
zace.

Průběh
U mladé ženy se během hospitalizace objevila ještě lehká

dysarthrie a dysfagie, ale mohla polykat, nezvracela, nemě-
la průjem, po celou dobu hospitalizace byla afebrilní.
Neurologické příznaky postupně odeznívaly a pacientka
mohla být propuštěna domů 3. 6. 2013. U dědečka byl prů-
běh obdobný, po celou dobu hospitalizace byl afebrilní, bez
průjmu; diplopie, dysarthrie a dysfagie postupně regredova-
ly a pacient byl propuštěn spolu se snachou 3.  6. 2013.
Nejzávažnější průběh měl mladý muž, a to možná i v sou-
vislosti s pozdějším podáním antibotulinního séra, jak bude
ještě dále uvedeno. Při přijetí si pacient stěžoval jen na di-
plopii, ale v dalším průběhu došlo k výrazné progresi neu-
rologického nálezu, objevila se ptóza víček, hypomimie,
dysarthrie, dysfagie, celková slabost a obstipace. Musel být
hospitalizován na intermediárním oddělení, pro zakuckává-
ní a nemožnost polykání bylo nutné zavedení nazogastrické
sondy, která byla ponechána čtyři dny. Během hospitalizace
byla pro situační depresi nutná krátkodobá léčba antidepre-
sivy, další komplikací byla pravděpodobně aspirační pneu-
monie se vzestupem CRP, která byla přeléčena antibiotiky.
K další progresi neurologických příznaků však již nedošlo,
stav se postupně upravoval a pacient mohl být propuštěn do-
mů 6.  6. 2013. Při ambulantní kontrole v červenci, resp.
v září 2013 byl další průběh u všech třech pacientů obdob-
ný, postupně se upravovala diplopie, ale udávali zvýšenou
slabost a menší svalovou sílu.

Diagnostika a léčba
Průkaz botulotoxinu v séru byl proveden biologickým po-

kusem na myších v Národní referenční laboratoři pro anae-
robní nákazy v Ostravě; od pacienta je třeba odebrat 10 ml
srážlivé krve a transportovat ji v chladicím boxu. Ve všední
dny je diagnostika možná i ve Státním veterinárním ústavu
v Praze 6-Lysolajích. U mladých manželů byl biologický
pokus pozitivní, myšky uhynuly. U dědečka přes jistě ne-
zpochybnitelnou diagnózu byl výsledek negativní, což bylo
způsobeno omylem – odesláním nevhodného vzorku krve.
Vzhledem k tomu, že naši pacienti byli přijati o víkendu
v sobotu, kdy je všude omezený provoz, bylo zajištění dia-
gnostiky a terapie poměrně obtížné a vyžádalo si několika
hodin. Všichni pacienti byli postupně zajištěni koňským an-
tibotulinním sérem BOTULISM  – ANTITOXIN Behring
v základní dávce 500 ml i.v. Vzhledem k možnému riziku
alergické reakce byli během podávání séra monitorováni na
JIP a intermediárním oddělení. V případě progrese neurolo-
gického nálezu je doporučováno podání séra opakovat, ale
v našem případě bylo možné podat každému z pacientů jen
základní dávku, protože v dané chvíli jej v celé České re-
publice nebylo více k dispozici. Jednotlivé dávky se podaři-
lo sehnat v Praze, Brně a Olomouci. Antitoxin dostávali pa-
cienti postupně podle toho, kdy jsme měli jednotlivé dávky
k dispozici. Jako první byla léčena mladá matka, pak děde-
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ček a jako poslední dostal antitoxin kolem 23. hodiny mla-
dý muž, u kterého pak neurologický nález postupně progre-
doval a průběh onemocnění byl komplikovanější s delší hos-
pitalizací.

Diskuse
Botulismus patří v České republice k velmi vzácným ži-

vot ohrožujícím onemocněním. Od roku 1960 bylo hlášeno
celkem 155 případů, od roku 2010 do roku 2012 se pak dle
EPIDAT u nás nevyskytl ani jeden případ a i předtím se
v naprosté většině jednalo spíše o sporadické případy [3].
Práce o botulismu jsou v české odborné literatuře poměrně
vzácné [4–9]. Familiární výskyt botulismu je v České re-
publice jistě naprosto raritní záležitostí, ale jak je z uvedené
kazuistiky patrné, vyskytnout se může, a pacienty je třeba
adekvátně léčit. Je otázkou, zda by u mladého muže došlo
k progresi onemocnění, pokud by léčbu dostal dříve. Další
otázkou, kterou jsme řešili, bylo, zda může maminka nadá-
le pokračovat v kojení. Po konzultaci s Toxikologickým
 informačním střediskem v Praze bylo doporučeno v kojení
pokračovat; žádné příznaky onemocnění se u chlapce neob-
jevily. 

Závěr
Teprve tento familiární výskyt botulismu a organizační

problémy s ním spojené pohnul dlouholetými ledy a dopo-
mohl ke zřízení Pohotovostní zásoby život zachraňujících
antiinfektiv v Toxikologickém informačním středisku
v Praze, kde budou k dispozici vedle antibotulinního séra
i další přípravky nutné k léčbě život ohrožujících infekcí pro
celou Českou republiku [10]. 
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SOUHRN
Beneš J., Galský J., Zakharov S., Stejskal F.: Pohotovostní zásoba život zachraňujících antiinfektiv
Východisko: Problémy spojené se získáváním neregistrovaných léků potřebných k terapii vzácných a přitom život ohrožujících infek-
cí byly impulzem k vytvoření Pohotovostní zásoby antiinfektiv pro potřeby České republiky.
Metodika: Pohotovostní zásoba antiinfektiv je koncipována tak, aby zajišťovala trvalou dostupnost 13 antiinfektiv: antisér (antirabické
a antibotulinní sérum, sérum proti viru varicely a zosteru); antituberkulotik (intravenózní rifampicin a izoniazid; capreomycin, cyklo-
serin a clofazimin); antiparazitik (intravenózní chinin, primachin, meglumin antimonát a prazikvantel) a pentamidinu. Tyto léky jsou
do ČR dováženy na základě specifických léčebných programů. Možnost individuálního dovozu těchto přípravků tím není dotčena.
Realizace: Projekt Pohotovostní zásoby byl schválen rozhodnutím Ministerstva zdravotnictví v září 2013, léky do Pohotovostní zásoby
jsou získávány od ledna 2014. Léky jsou k dispozici v Toxikologickém informačním středisku (TIS), Praha 2, v množství dostačujícím
pro terapii 2–4 pacientů. Kterékoli zdravotnické zařízení v ČR je může získat v průběhu několika hodin.
Závěry: V současné době je TIS vybaveno deseti přípravky z požadovaných třinácti; dovoz zbývajících tří (Tebesium, Quinimax,
Favirab) bude realizován po výrobě nových šarží těchto léků. Léky z Pohotovostní zásoby je již nyní možné objednat a vyzvednout v kte-
roukoli hodinu a kterýkoli den v roce.

Klíčová slova: neregistrované léky, život zachraňující léky, antiinfektiva, specifický léčebný program

SUMMARY
Beneš J., Galský J., Zakharov S., Stejskal F.: Emergency reserve of life-saving anti-infective drugs
Objectives: Problems with importing non-registered medicines for treating rare life-threatening infectious diseases led to establishment
of the Emergency Anti-Infective Drug Reserve (EAIDR) for the Czech Republic. 
Methods: Thirteen anti-infective drugs are included in the project: antisera against rabies virus, varicella-zoster virus, and botulinum
toxin; antituberculosis drugs (intravenous rifampicin and isoniazid; capreomycin, cycloserine, and clofazimine); antiparasitics (intra-
venous quinine, primaquine, meglumine antimoniate, and praziquantel); and pentamidine. These drugs are imported according to the
Czech drug legislation (specific drug availability programs). 
Realization: The project, approved by the Czech Ministry of Health in September 2013, was started in January 2014. The anti-infecti-
ve drugs sufficient for 2–4 patients are permanently available in the Toxicological Information Center (TIC) in Prague. The medici-
nes can be applied in any hospital throughout the Czech Republic within several hours.
Conclusions: All but three drugs are available at present; the remaining ones will be imported after new batches of these drugs are re-
leased.

Keywords: non-registered drugs, life-saving drugs, anti-infective drugs, specific drug availability program
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Úvod
Mikroepidemie botulismu popsaná v samostatném článku

v tomto čísle KMIL [1] vedla členy výboru Společnosti in-
fekčního lékařství ČLS JEP (SIL) k obnovení snahy o vy-
tvoření banky život zachraňujících neregistrovaných antiin-
fekčních léků pro obyvatele České republiky. Pokusy
o vytvoření takové banky podnikali členové výboru SIL již
od roku 1996, vždy neúspěšně, tentokrát se však podařilo
najít životaschopný model. 

Abychom ukázali, proč není jednoduché zajistit dostup-
nost těchto důležitých léků, musíme nejprve vysvětlit pojem
„orphan drugs“ a také připomenout, jaké jsou legislativní
možnosti pro dovoz neregistrovaných léků.

Orphan drugs
Takto se nazývají léčivé přípravky používané k terapii

vzácných nemocí. Český ekvivalentní název je „sirotčí lé-
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ky“. Přívlastek „sirotčí“ skutečně odpovídá jejich postavení
na trhu. Tyto přípravky jsou sice pro pacienty a jejich ošet-
řující lékaře důležité nebo dokonce nezbytné, ale z hlediska
farmaceutických firem nejsou příliš zajímavé, protože svým
výrobcům nepřinášejí dostatečný zisk [2,3]. 

Existují dvě hlavní příčiny nedostatečného zisku z výroby
léků: První možností je situace, kdy lék využívají především
velmi chudé země, jejichž obyvatelstvo si může koupit jen
nejlevnější zboží. Jako příklad mohou sloužit léky proti
africké trypanosomiáze. Vývoj a výroba léků tohoto typu se
pohybují na hranicích charitativní činnosti. Druhou možnou
příčinou, která je aktuální v našich podmínkách, je velmi
malá celková spotřeba. Léky tohoto typu se vyrábějí jen
v malých sériích, někdy dokonce jen nárazově, například
jednou za 2–3 roky. Podobně jako v prvním případě ani ten-
to typ produkce není pro výrobce příliš rentabilní. 

Nevýhodnost výroby sirotčích léků se stále zvyšuje, pro-
tože rostou náklady na vývoj a registraci léčivých přípravků.
Tento trend souvisí s požadavkem prokazovat na vysoké
hladině spolehlivosti bezpečnost a účinnost každého léku
uváděného na trh. Hodnocení bezpečnosti a účinnosti se
provádí i u starých, dlouho používaných léčiv. Aby byly far-
maceutické firmy ochotny vyrábět sirotčí léky i za těchto
nepříznivých okolností, vymýšlejí se různé pobídkové akce,
od přímé finanční podpory přes prominutí poplatků spoje-
ných s registrací léků až po apel na humanitární chování.

Další problém se sirotčími léky spočívá v tom, že je ne-
nakupují ani velké lékárny. Tyto léky jsou totiž předepi -
sovány tak vzácně, že zůstávají v lékárnách nevyužity a ex-
spirují. Sehnat rychle vzácný lék pak může být velkým
problémem.

Možnosti dovozu neregistrovaných léků
Oficiální dovoz všech léčivých přípravků do ČR zajišťují

registrované distributorské firmy a vlastní dovoz podléhá
kontrole ze strany Státního ústavu pro kontrolu léčiv
(SÚKL). Legální cesty k dovozu neregistrovaných léčivých
přípravků jsou dvě [4,5]: 

Individuální dovoz (dříve označovaný jako mimořádný
dovoz) je postup umožňující dodat neregistrovaný lék jed-
notlivému konkrétnímu pacientovi [6]. Dovážený lék musí
být řádně registrován v zahraničí. O individuální dovoz žá-
dá ošetřující lékař a zajišťuje ho lékárna. Ošetřující lékař
musí být schopen doložit, že použití neregistrovaného léku
je u daného pacienta nezbytné, že jeho nemoc nelze řešit po-
mocí dostupných registrovaných přípravků. Odpovědnost za
použití neregistrovaného léčiva nese zdravotnické zařízení.
Podmínkou uhrazení nákladů na léčbu je předchozí schvále-
ní výše úhrady revizním lékařem zdravotní pojišťovny.
V praxi zpravidla celá procedura (od vystavení žádosti po
vydání léku pacientovi) trvá několik týdnů. 

Specifický léčebný program umožňuje dovážet neregi -
strovaný lék pro větší množství pacientů [7,8]. O dovoz for-
mou specifického léčebného programu může žádat lékař,
nemocnice, ministerstvo zdravotnictví, lékařská odborná
společnost, zdravotní pojišťovna nebo pacientská organizace
či komerční subjekt (smluvní organizace, farmaceutická fir-
ma). Žadatel musí splnit řadu povinností, zejména:
• zdůvodnit nezbytnost dovážení neregistrovaného léku, 
• definovat diagnózy, na které se lék bude používat, 
• vymezit pracoviště, kde bude lék podáván,
• zajistit smlouvu s distributorem, který bude lék do ČR do-

vážet,
• zajistit farmakovigilanci, tzn. monitorování efektu léčby

a každoroční hlášení průběhu specifického léčebného
programu a eventuálních nežádoucích účinků pracovní-
kům SÚKLu a odboru farmacie ministerstva zdravotnic-
tví.

Léky podávané v rámci specifického léčebného programu
mohou být hrazeny ze zdravotního pojištění. Léky, které
jsou dováženy v rámci specifického léčebného programu, je
možné rozpoznat v databázi léků, kterou vede SÚKL [9]
podle písmena „F“ v posledním sloupci, který ukazuje stav
registrace.

Existence specifického léčebného programu nezabraňuje
dodání neregistrovaného léku konkrétnímu pacientovi for-

Tabulka 1
Příklady intoxikací, které pomáhá řešit Toxikologické informační středisko (TIS)

Toxické látky Příklady

kyanidy průmyslové otravy při galvanizaci kovů, v gumárenství, při výrobě umělých hmot 
(ale též bioteroristický útok)

organofosfáty průmyslové otravy při výrobě polymerů, plastů či nátěrů, práce s pesticidy, lepidly, rozpouštědly 
(ale též bojové plyny)

methemoglobinizující látky výroba anilínových barviv, herbicidů a organických rozpouštědel, též otravy vzniklé při práci 
s těmito látkami

těžké kovy průmyslové otravy z provozů, kde se používá rtuť, kadmium, olovo a další těžké kovy

rostlinné jedy otravy rulíkem, semeny durmanu, muchomůrkou zelenou

toxicky působící léky otravy digoxinem, atropinem, paracetamolem a jinými léky

metanol a etylenglykol otravy po vypití toxických náhražek alkoholu
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mou individuálního dovozu. Navíc,
stejný léčivý přípravek může být dová-
žen v rámci několika specifických lé-
čebných programů schválených růz-
ným subjektům. 

Projekt Pohotovostní zásoby anti-
infektiv

Projekt se řídí následujícími principy
[10]:

Do Pohotovostní zásoby byly zařaze-
ny léčivé přípravky, které splňují čtyři
základní kritéria:
a) Jde o životně důležité léky, které

musí postižení dostat neodkladně,
tj. během několika hodin až několi-
ka desítek hodin. 

b) Jde o neregistrované léky, které se
na českém trhu nevyskytují.

c) Jde o léky k terapii vzácně se vy-
skytujících infekcí; předpokládaná
potřeba užití těchto přípravků je
nižší než 50 případů ročně. 

d) Potřeba podat uvedené léky může
vyvstat kdykoli, v kterékoli nemoc-
nici v ČR. 

Léky do Pohotovostní zásoby jsou do
ČR dováženy na základě specifického
léčebného programu, který pro tento
účel garantuje Všeobecná fakultní ne-
mocnice, Praha  (dále VFN). Léky zde
budou uloženy v Toxikologickém in-
formačním středisku (dále TIS)
v množství postačujícím k léčbě 2–4
nemocných. 

Výběr antiinfektiv, které jsou
v Pohotovostní zásobě obsaženy, urče-
ní počtu držených balení pro každý
konkrétní lék a stanovení podmínek
pro jejich výdej navrhli členové výboru
SIL ve spolupráci se zástupci výboru
České pneumologické a ftizeologické
společnosti. Specifické léčebné pro-
gramy vytvořili pracovníci TIS.
Ministerstvo zdravotnictví celý projekt
schválilo v lednu 2014 [11]. 

Jestliže v budoucnu vyvstane potře-
ba rozšířit spektrum přípravků drže-
ných v Pohotovostní zásobě, bude nut-
né absolvovat znovu celou proceduru,
tj. žádat o změnu platné Metodiky
MZd ČR a o vydání nového
Rozhodnutí MZd ČR o schválení další-
ho specifického léčebného programu,
jakož i o uvolnění potřebných finanč-
ních prostředků. 

V současnosti zvažujeme možnost
rozšíření Pohotovostní zásoby o artesu- Ta
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nát v parenterální formě (indikací je maligní malárie) a dá-
le o streptomycin (indikací je tuberkulóza a rovněž infekční
endokarditida vyvolaná enterokoky s vysokou rezistencí ke
gentamicinu). Důvodem pro zařazení artesunátu jsou vý-
sledky studií ukazující jeho vyšší účinnost a současně i niž-
ší riziko závažných nežádoucích účinků ve srovnání s i.v.
chininem. Důvodem pro zařazení streptomycinu by byl trva-
lý pokles incidence tuberkulózy v České republice. 

Finanční zajištění Pohotovostní zásoby
Náklady spojené s nákupem léků do Pohotovostní zásoby

a s jejich skladováním hradí MZd ČR. Jestliže některé léky
nebudou využity v průběhu své exspirační doby, poskytne
MZd ČR dotaci TIS VFN v Praze pro koupi nových balení,
aby byla zajištěna jejich trvalá dostupnost.

Za léky, které budou na základě žádosti vydány zdravot-
nickému zařízení, bude VFN požadovat refundaci ceny. Za
obdržené peníze se pak ihned zakoupí nové léky. 

Zdravotnické zařízení, které léky z Pohotovostní zásoby
odebralo, může žádat o proplacení nákladů zdravotní pojiš-
ťovnu pacienta. Podle Zákona č. 48/1997 Sb. [12], § 15 a 16,
by pojišťovny měly uhradit život zachraňující léčbu v plném
rozsahu, tj. nejen samotnou cenu léků, ale i náklady spojené
s přepravou léků z pohotovostního skladu do místa, kde je
nemocný hospitalizován.

Požadavek na proplácení poskytnuté léčby lze zdůvodnit
následovně: Léčivé přípravky určené pro Pohotovostní záso-
bu nejsou v ČR registrovány. Mechanizmus schvalování
úhrady pro léčivé přípravky, které nemají v ČR registraci
(případně registraci mají, ale nemají stanovenu výši úhra-
dy), mají zdravotní pojišťovny stanovený. Podle ustanovení
§ 15 odst. 4 výše citovaného zákona se vždy plně hradí lé -
čivé přípravky obsahující sérum proti botulismu a sérum
proti vzteklině; musí však být splněna podmínka, že jde
o variantu léčby nejméně ekonomicky náročnou.

Pro ostatní léčivé přípravky ze zásoby se využije ustano-
vení § 16 tohoto zákona, podle něhož hradí příslušná zdra-
votní pojišťovna ve výjimečných případech i zdravotní péči
jinak zdravotní pojišťovnou nehrazenou, je-li její poskytnutí
z hlediska zdravotního stavu pojištěnce jedinou možností
zdravotní péče. S výjimkou případů, kdy hrozí nebezpečí
z prodlení, je takovéto poskytnutí zdravotní péče vázáno na
předchozí souhlas revizního lékaře.

Z výše uvedených ustanovení zákona o veřejném zdravot-
ním pojištění tedy vyplývá, že nehrazené zdravotní služby
hradí zdravotní pojišťovny tehdy, jestliže se jedná o jedinou
možnost z hlediska zdravotního stavu pojištěnce. V případě
hrazené služby, kdy při realizaci hrozí nebezpečí z prodlení,
proběhne proces schválení revizním lékařem zdravotní po-
jišťovny dodatečně, až při předání podkladů o poskytnuté
hrazené službě k vyúčtování, přičemž podklady musí obsa-
hovat všechny potřebné náležitosti.

Úloha Toxikologického informačního střediska
Toxikologické informační středisko (TIS) působí v kom-

plexu VFN jako součást Kliniky pracovního lékařství
1. LF UK. Primární funkcí TIS je pomoc při akutních otra-
vách lidí i zvířat na území celé ČR. Tato pomoc obnáší
 nepřetržitou telefonickou informační službu na číslech
224 91 92 93 nebo 224 915 402, dále možnost vyšetřovat
klinické vzorky i různé nebezpečné či podezřelé materiály
ve zdejší toxikologické laboratoři a rovněž uskladnění a vý-
dej některých antidot a antitoxinů. Přehled nejvýznamněj-
ších otrav, u nichž jsou pracovníci TIS připraveni pomáhat,
ukazuje tabulka 1.

Kterékoli zdravotnické zařízení může TIS požádat o vy-
dání léků z pohotovostní zásoby; podmínkou je vyplnění
formuláře dostupného na webových stránkách TIS
(www.tis-cz.cz). Nemoc pacienta musí odpovídat diagnóze,
pro kterou byl lék zakoupen; není možné využívat léky

Tabulka 3
Kritéria maligního průběhu malárie [17]

Klinické příznaky Laboratorní kritéria

• kontinuální hyperpyrexie > 40° C nereagující na antipyretika • parazitémie > 5 % nebo > 250 000 plasmodií/ l

• porucha vědomí, kóma, generalizované, opakující se křeče • trombocytopenie < 20 × 109/l

• edém plic, respirační selhání • hemoglobin < 50 g/l, hematokrit < 0,15

• hypotenze, šok • hypotenze: systolický TK < 70 mm Hg

• renální selhání, oligurie až anurie • s-kreatinin > 265 μmol/l, oligurie (< 400 ml moči/den) 

• těžká anémie, makroskopická hemoglobinurie • s-bilirubin > 43 μmol/l (spolu s rychle narůstajícím ikterem)

• krvácivé projevy, DIK • hypoglykémie < 2,2 mmol/l

• rychle se rozvíjející žloutenka • acidóza, pH < 7,25, hyperlaktátémie

• úporné zvracení či průjem

K vyslovení diagnózy maligní malárie stačí splnění jediného z uvedených projevů (přirozeně za předpokladu, že u nemocného nejsou ji-
né důvody, které by vysvětlovaly přítomnost těchto nálezů).
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z Pohotovostní zásoby pro terapii jiných chorob nebo jiných
pacientů. Správnost diagnózy musí potvrdit atestovaný in-
fektolog nebo pneumoftizeolog (jde-li o vydání antituber-
kulotik) nebo intenzivista (jde-li o vydání léků, jež mají být
dostupné do 6 hodin).

Ošetřující lékař, který léky z TIS objednává, si musí sám
zajistit jejich dopravu na své pracoviště. 

Protože předkladatel každého specifického léčebného
programu je povinen 1× ročně podávat zprávu o počtu pa -
cientů zařazených do programu, vyhodnocení výskytu
všech nežádoucích účinků a počtech použitých balení dané-
ho léčivého přípravku MZ a SÚKL, budou poskytovatelé
zdravotních služeb, kteří léčivé přípravky podají pacientům,
upozorněni na nutnost zasílání těchto informací VFN, pří-
padně i kopií propouštěcích zpráv. Upozornění na tuto sku-
tečnost bude součástí formulářů objednávek léčivých pří-
pravků.

Léky zahrnuté do Pohotovostní zásoby
Soupis těchto léků vypracovali členové výboru SIL, zčás-

ti ve spolupráci se zástupci České pneumologické a ftizeo-
logické společnosti ČLS JEP (problematika antituberkulo-
tik). Přípravky je možné rozdělit do čtyř skupin (tabulka 2).

a) Antiséra
U všech antisér se předpokládá, že by měly být podány do

6 hodin od stanovení diagnózy. 

Antirabické sérum koňské (Favirab): Přípravek je určen
k postexpoziční profylaxi vztekliny. Na území České repub-
liky se sice od roku 2002 vzteklina u zvířat (kromě netopý-
rů) nevyskytuje, podání antirabického séra však zůstává in-
dikováno u dvou skupin pacientů:
• osoby, které byly kousnuty či poraněny podezřelými zví-

řaty v zemích, kde se vzteklina dosud vyskytuje (včetně
příhraničních oblastí těchto zemí);

• osoby, které byly kdekoli na území ČR kousnuty či pora-
něny netopýrem.
Podrobnosti o indikacích k podání antirabického séra

i o celé profylaxi vztekliny jsou obsaženy v doporučeném
postupu [13]. 

Pozn.: Kromě koňského antiséra existuje též antisérum
lidské, vyráběné z krve vakcinovaných osob (Imogam).
Toto antisérum vykazuje poněkud nižší výskyt alergických
reakcí, zato je ovšem podstatně dražší. Vzhledem k větší
bezpečnosti doporučují někteří zahraniční experti prefero-
vat lidské antisérum při nutnosti podat pasivní imunizaci
kojencům nebo gravidním ženám. V České republice se
však vzteklina nevyskytuje (s  výjimkou netopýrů), proto
nepovažujeme za potřebné udržovat v Pohotovostní zásobě
oba druhy antisér. 

Antibotulinické sérum koňské (Botulismus Antitoxin):
Přípravek slouží k léčbě botulismu. Postižení jedinci jsou
obvykle konzumenti domácky vyrobených konzerv nebo
paštik, v úvahu však připadá i použití antiséra u osob posti-
žených bioteroristickým útokem. Diagnóza botulismu je kli-
nická a laboratorní; podrobnosti jsou uvedeny v doprovodné
kazuistice [1]. Několik balení antibotulinního séra držel TIS

výjimečně ještě před rozhodnutím o vytvoření Pohotovostní
zásoby. 

Pozn.: Antibotulinické sérum není v pravém smyslu slo-
va antiinfektivum. Botulismus v našich podmínkách nepro-
bíhá jako infekce, nýbrž jako alimentární intoxikace  –
 nemoc není spojena s množením mikrobů v lidském orga-
nizmu, nýbrž pouze s konzumací již hotového toxinu.
Skutečnou infekcí by byl kojenecký nebo ranný botulismus,
ten se však u nás nevyskytuje. Terminologicky správný ná-
zev pro Pohotovostní zásobu by tedy byl „Pohotovostní zá-
soba život zachraňujících antiinfektiv a antitoxinů” nebo
„Pohotovostní zásoba život zachraňujících antiinfektiv
a antibotulinického séra”. Z praktických důvodů však zů-
stáváme u jednodušší formulace.

Opakovaně byla diskutována otázka, pro kolik osob po-
stižených botulotoxinem by pohotovostní zásoba měla slou-
žit. Je pravda, že právě u botulismu existuje riziko hromad-
ných otrav, zejména při příležitosti svatby či jiné rodinné
oslavy, nelze však vyloučit ani možnost bioterorismu. Fak -
tem nicméně zůstává, že podle zkušeností z posledních
 deseti letech zůstával počet současně postižených jedinců
vždy na úrovni ≤ 3 [14]. Zároveň je nutné vzít v úvahu, že
antibotulinické sérum představuje zdaleka nejdražší polož-
ku z celé Pohotovostní zásoby a přitom jeho exspirační do-
ba je poměrně krátká. 

Lidské sérum proti viru varicely (Varitect CP): Přípravek
deponovaný v Pohotovostní zásobě je určen k profylaxi va-
ricely pouze ve dvou situacích: (a) pro novorozence matek,
které dostaly varicelu v době 5 dní před porodem až týden
po porodu; (b) pro děti do 1 roku věku, u nichž byla dia-
gnostikována těžká porucha imunity a které se dostaly do
kontaktu s varicelou. 

Pozn.: V Souhrnu informací o přípravku (SPC) jsou po-
psány ještě další možné indikace k podání Varitectu CP: po-
stexpoziční profylaxe varicely u dětí trpících hematoonko-
logickým onemocněním nebo u dětí prodělávajících jinou
infekci, postexpoziční profylaxe gravidních žen a konečně
léčba pacientů s pásovým oparem. Nicméně je potřeba brát
v úvahu, že cena přípravku je vysoká a pro léčbu výše jme-
novaných nemocí lze použít acyklovir nebo jeho analoga.
Pacienty, u nichž je plánováno podání imunosuprimující
léčby, je možné chránit očkováním proti varicele před za-
hájením agresivní terapie. Pro tyto skupiny osob tedy anti-
sérum z Pohotovostní zásoby není určeno. 

Sérum proti uštknutí zmijí obecnou (Vipera TAb): Místo
původního polského přípravku, u něhož existovalo značné
riziko nežádoucích účinků, především alergického typu, je
nyní dováženo hypoalergenní ovčí sérum vyráběné ve Velké
Británii. Britské antisérum neobsahuje celé protilátky, nýbrž
pouze Fab fragmenty, proto je riziko nežádoucích účinků
podstatně sníženo. Indikace k podání jsou ovlivněny fak-
tem, že uštknutí není příliš nebezpečné. Množství jedu, kte-
rým zmije obecná disponuje, není tak velké, aby ohrozilo
zdravého dospělého člověka. Antisérum je proto indikováno
jen při uštknutí malých dětí, výjimečně i při uštknutí velmi
oslabených osob s malou kardiální a oběhovou rezervou.
V současnosti drží TIS antisérum v množství 4 balení
v Praze a 3 balení v konsignačním skladu v Olomouci. 
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Pozn.: Zásobu tohoto antiséra zajišťovalo TIS ještě před
zřízením Pohotovostní zásoby antiinfektiv. Požadavek na
dostupnost tohoto antiséra proto není součástí projektu
Pohotovostní zásoby a zde se o něm zmiňujeme jen pro úpl-
nost. Upozorňujeme rovněž, že sérum proti uštknutí zmijí
obecnou není určeno pro léčbu osob uštknutých jinými je-
dovatými hady, včetně jiných zástupců rodu Vipera (zmije
útočná, zmije růžkatá, zmije paví atd.). 

Jiná antiséra: Hyperimunní antitetanický globulin je v ČR
řádně registrován a podává se často, nesplňuje tedy kritéria
pro zařazení do Pohotovostní zásoby. Antigangrenózní sé-
rum a antidifterické sérum se v současné odborné literatuře
považují za málo účinná a v léčbě se s nimi již nepočítá.
Sérum proti cytomegaloviru jsme do Pohotovostní zásoby
nezačlenili, protože jeho podávání se omezuje prakticky jen
na transplantační centra. 

b) Antituberkulotika 
Pohotovostní zásoba obsahuje jednak záložní antituberku-

lotika, sloužící pro léčbu mykobakteriálních infekcí, u nichž
nelze použít běžné přípravky, a dále antituberkulotika urče-
ná pro parenterální podávání. 

Do podskupiny záložních antituberkulotik patří capreo-
mycin (Capastat), cykloserin (Cycloserin) a clofazimin
(Lamprene). Indikace pro jejich podání jsou tři:
• multirezistentní tuberkulóza (infekce způsobená

Mycobacterium tuberculosis rezistentním k rifampicinu
a/nebo k izoniazidu);

• léčba tuberkulózy u pacienta, který nemůže dostat rifam-
picin a/nebo izoniazid kvůli alergii nebo jiné formě ne-
snášenlivosti;

• mykobakteriózy (infekce vyvolané mykobakteriemi jiný-
mi než M.  tuberculosis; tato mykobakteria jsou obvykle
rezistentní k rifampicinu a izoniazidu).
Jmenované léky by měly být dostupné do 48 hodin. Je si-

ce pravda, že mykobakteriové infekce mají obvykle chronic-
ký průběh, čekání na dovoz léku cestou individuálního
 dovozu by však bylo příliš dlouhé a zejména u nemocných
s otevřenou tuberkulózou by znamenalo neúměrné riziko
pro ošetřující personál. 

Druhou podskupinu tvoří intravenózní rifampicin
(Eremfat) a intravenózní izoniazid (Tebesium). Indikace pro

jejich vydání z Pohotovostní zásoby je jediná: léčba tuber-
kulózy v případech, kdy pacient nemůže dostávat orální
 antituberkulotika. V praxi se jedná především o nemocné
s bazilární meningitidou, kteří mají poruchu vědomí, nebo
o tuberkulózní pacienty, kteří podstupují operaci v celkové
narkóze. Vzhledem k závažnosti celkového stavu je potřeba,
aby jmenované léky byly dostupné do 6 hodin. 

Pozn.: Považujeme za nutné připomenout, že jmenované
léky mohou být z Pohotovostní zásoby vydány jen pro pa-
cienty s tuberkulózou nebo eventuálně s jinou mykobakte -
riální infekcí. Nelze tedy žádat o vydání i.v. rifampicinu pro
pacienty trpící například stafylokokovou sepsí.

c) Antiparazitika
Do pohotovostní zásoby byly zařazeny léky proti malárii,

leishmanióze, schistosomóze, cysticerkóze a teniózám. 
Intravenózní chinin (Quinimax) je lékem volby při malig-

ní malárii nebo u pacientů s méně závažnými formami, kte-
ří nemohou perorálně přijímat antimalarika. Těchto případů
malárie se v ČR nevyskytuje více než 10 ročně, k nákaze ob-
vykle dochází v subsaharské Africe. Kritéria maligní malá-
rie jsou popsána v tabulce 3.

Účinná léčba (chinin v kombinaci s klidnamycinem či do-
xycyklinem) by měla být podána co nejdříve od stanovení
diagnózy. Množství chininu potřebné na jednu léčebnou kú-
ru je variabilní v závislosti na hmotnosti pacienta a rychlos-
ti ústupu parazitémie. Při stanovení diagnózy maligní malá-
rie proto doporučujeme vyzvednout z Pohotovostní zásoby
9–10 ampulí Quinimaxu. Kdyby se toto množství ukázalo
jako nedostačující, je možné požádat lékárnu o vyrobení in-
travenózního chininu ze suroviny pro přípravu léků podle
rozpisu (magistraliter). 

Pozn.: Alternativní léčbou maligní malárie jsou intrave-
nózní deriváty artemisinu. Tyto léky však zatím nejsou re-
gistrovány v žádné z evropských zemí a jejich dovoz by byl
obtížný. V budoucnu však možná bude nutné Pohotovostní
zásobu o tyto léky rozšířit.

Primachin (Primaquine) je lékem účinným na malarické
hypnozoity, zabraňuje relapsům u malárie způsobené P. vi-
vax a P. ovale. Tento lék není v ČR registrován a jeho ne-
dostupnost by mohla vést k opětovnému vzplanutí úspěšně
léčené nemoci.

Tabulka 4
Porovnání dvou projektů, které řeší dostupnost antiinfektiv [19]

Projekt Seznam esenciálních antiinfektiv Pohotovostní zásoba antiinfektiv

Hlavní cíl zajištění dostupnosti léků potřebných pro racionální poskytnutí život zachraňujících léků
antiinfekční terapii; oddálení nástupu rezistence pro terapii vzácných infekčních nemocí
u patogenních mikrobů

Iniciátor projektu Centrální koordinační skupina pro Národní antibiotickou Společnost infekčního lékařství ČLS JEP
politiku při MZd ČR (CKS NAP), Subkomise 
pro antibiotickou politiku ČLS JEP (SKAP), 
Poradní orgán SÚKLu pro antiinfektiva (POAI)

Realizace dokument ve věstníku MZd [18] vytvoření Pohotovostní zásoby 
v Toxikologickém informačním středisku (TIS)

mikrob 0214:kmil 2014  22.7.14  12:12  Stránka 16



PŮVODNÍ PRÁCE

Klinická mikrobiologie a infekční lékařství 2014 2 49

Meglumin antimonát (Glucantime) slouží k léčbě všech
forem leishmaniózy. Je lékem prvním volby u kožní a mu-
kokutánní formy nemoci, které sice neohrožují nemocné na
životě, ale mají trvalé mutilující následky, velmi nepříjemné
zejména při postižení obličeje [15]. U viscerální leishma -
niózy se Glucantime považuje za alternativní možnost k pří-
pravkům obsahujícím amfotericin  B na  tukovém nosiči
(AmBisome, Abelcet). 

Prazikvantel (Cesol) je určen k léčbě schistosomóz, cysti-
cerkózy a tenióz [16]. Léčba těchto nemocí může být za -
hájena s odkladem několika dní, nelze však čekat několik
týdnů, než by bylo možné zajistit individuální dovoz. U cys-
ticerkózy je léčba dlouhodobá; u pacientů s touto diagnózou
se proto předpokládá, že terapie bude zahájena léky
z Pohotovostní zásoby, ale ošetřující lékař současně zažádá
o individuální dovoz prazikvantelu k dokončení léčebné kú-
ry.

Další antiparazitika: Na českém trhu chybí řada antipara-
zitik, například albendazol (univerzální antihelmintikum)
nebo přípravky účinné proti vším. Tyto léky se však použí-
vají proti běžně se vyskytujícím infekcím a jejich spotřeba
by jistě mnohonásobně přesáhla hranici 50 případů/rok. Pro
zajištění jejich dostupnosti je potřeba využít jiný model,
nejspíše projekt esenciálních antiinfektiv, popsaný níže.

d) Ostatní antiinfektiva
Požadavky na používání většiny antibiotik, antivirotik

a antimykotik neodpovídají výše zmíněným kritériím pro
zařazení do Pohotovostní zásoby. V této skupině tedy zůstá-
vá jediný přípravek.

Pentamidin (Pentacarinat) je záložní lék používaný pro
léčbu pneumocystové pneumonie. Jeho podání je indiková-
no v případech, kdy nemocnému s pneumocystovou pneu-
monií nelze podat lék první volby, tj. kotrimoxazol, obvykle
kvůli alergii. Pneumocystová pneumonie probíhá jako akut-
ní život ohrožující onemocnění, je tedy potřeba podat účin-
nou léčbu do 12 hodin od stanovení diagnózy. Druhou mož-
nou indikací pro výběr pentamidinu z Pohotovostní zásoby
je africká trypanosomiáza. 

Projekt Pohotovostní zásoby v souvislostech
Projekt Pohotovostní zásoby byl schválen 2.  září 2013.

Krátce poté byly schváleny specifické léčebné programy pro
dovoz jednotlivých antiinfektiv a ministerstvo zdravotnictví
uvolnilo potřebné finanční prostřední na jejich nákup.
Bohužel nákup antiinfektiv se musí realizovat postupně,
protože některé přípravky jsou vyráběny v malých sériích
v několikaletých intervalech. Podle platné metodiky nelze
nakupovat do zásoby léky, jejichž exspirační doba je spotře-
bovaná z poloviny a více. Tyto léky tedy bude možné získat
až poté, co se na trhu objeví čerstvější šarže. Aktuální vy-

bavenost antiinfektivy je možné sledovat na webových
stránkách TIS (www.tis-cz.cz).

Existence specifických léčebných programů nebrání indi-
viduálnímu dovozu. Jestliže některé zdravotnické zařízení
nechce nebo nemůže využívat služeb TIS, má možnost ob-
jednávat antiinfektiva cestou individuálního dovozu. U ně-
kterých léků, které jsou registrovány v sousedním státě, je
také možné postupovat tak, že lékař pacientovi vystaví re-
cept a on se poté vypraví přes hranici, kde mu lék vydají –
v takovém případě ovšem musí cenu léku uhradit sám, bez
přispění zdravotní pojišťovny. 

Projekt Pohotovostní zásoby má zajistit trvalou dostup-
nost vybraných život zachraňujících léků ze skupiny antiin-
fektiv. Tímto způsobem vhodně doplňuje koncept esenciál-
ních antiinfektiv, který vydalo MZd ČR [18]. Obě aktivity
se přitom liší svým zaměřením i způsobem realizace (tabul-
ka 4). 
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SOUHRN
Polák P., Juránková J., Husa P.: Kampylobakterióza
Kampylobakterióza patří k celosvětově nejčastějším bakteriálním alimentárním nákazám. V mnoha zemích světa je v posledních le-
tech pozorován vzestupný trend prevalence kampylobakteriózy. Závažný problém představuje rovněž rychle se šířící rezistence kam-
pylobakterů k antibiotikům. Autoři předkládají přehled současných znalostí o mikrobiologii kampylobakterů, o komplexních patoge-
netických a patofyziologických mechanizmech rozvoje a průběhu kampylobakteriózy i o přidružených komplikacích, jako je syndrom
Guillainův-Barréův.
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SUMMARY
Polák P., Juránková J., Husa P.: Campylobacteriosis
Campylobacteriosis belongs to the most frequent bacterial gastrointestinal infections worldwide. In the past several years, an increa-
sing trend in the prevalence of campylobacteriosis has been observed in many countries. The rapid spread of antibiotic resistance
in Campylobacter spp. also poses a major challenge. The authors review current knowledge on the microbiology of Campylobacter
spp., complex pathogenetic as well as pathophysiological mechanisms in the development and course of campylobacteriosis and rela-
ted complications such as Guillain-Barré syndrome.
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Úvod
Kampylobakterióza patří celosvětově k jedné z nejčastěj-

ších bakteriálních alimentárních nákaz. Je překvapivé, že
patogeneze onemocnění není v porovnání např. se salmo -
nelózou zdaleka tak podrobně probádána. V předkládané
práci představují autoři přehled aktuálních poznatků o mi -
krobiologii, epidemiologii, patogenezi a možných kompli-
kacích kampylobakteriózy.

Mikrobiologie
Historicky první záznam pozorování kampylobakterů po-

chází od profesora Theodora Eschericha z konce 19. století
(mikroskopický preparát stolice dítěte s „cholera infantis“).
Kampylobaktery jsou mikroaerofilní až anaerobní tyčin ko -
vité, gramnegativně se barvící mikroorganizmy opatřené
několika apikálně umístěnými bičíky. Evolučně se jedná

o blízké příbuzné Helicobacter pylori. Přesné taxonomické
zařazení rodu Campylobacter proběhlo až v 60. letech
20. století; název je převzat z řeckého kampylos – zahnutý
(tvaru rohlíku). V současnosti je známo 25 druhů kampylo-
bakterů, z nichž za humánní nákazy nejčastěji zodpovídá
C. jejuni (90 %), C. coli (9 %) a vzácně i další druhy, jako
jsou C. lari, C. upsaliensis či C. fetus. U C. jejuni rozlišuje-
me 2 subspecies: subsp. jejuni a subsp. doylei. Přežití kam-
pylobakterů v zažívacím traktu savců významně závisí na
pH žaludeční kyseliny. Při pH žaludeční šťávy nad 4 (např.
při dlouhodobé léčbě inhibitory protonové pumpy) přežije
více než 50 % se stravou požitých bakterií. Současně byla
během léčby inhibitory protonové pumpy popsána kvalita-
tivní i kvantitativní změna intestinálního mikrobiomu a ko-
lonizace kraniálních úseků tenkého střeva bakteriemi.
Důsledkem těchto změn je vyšší vnímavost pro nákazy ob-
ligátními intestinálními patogeny včetně kampylobakterů.
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Kampylobaktery jsou velmi pohyblivé bakterie, které si
v zažívacím ústrojí teplokrevných organizmů rychle vyhle-
dají příhodnou niku [1,2]. Termotolerantní druhy kampylo-
bakterů (C. jejuni, C. coli, C. lari a C. upsaliensis) lze nej-
lépe kultivovat v mikroaerofilních podmínkách při teplotě
42 °C. Toto termofilní chování kampylobakterů vysvětluje,
proč jsou častým komenzálem ptáků, jejichž fyziologická
tělesná teplota je vyšší než u savců. V porovnání s ostatními
intestinálními patogeny je kampylobakter výjimečný svým
lipooligosacharidovým pouzdrem, které je významným fak-
torem virulence. Dle struktury lipooligosacharidu (LOS) lze
odlišit 47 sérotypů (schéma dle Pennera) [3,4]. Kampylo -
baktery dokáží LOS průběžně modifikovat, čímž zvyšují
svou virulenci [5]. Klinicky významná je rezistence kam -
pylobakterů k antibiotikům, která může být konstituční
i získaná. Konstituční rezistenci vykazují kampylobaktery
k penicilinovým antibiotikům a k většině cefalosporinů, tri-
metoprimu a sulfametoxazolu, rifampicinu a vancomycinu.
Odolnost k působení betalaktamových antibiotik je zapříči-
něna produkcí betalaktamáz. Více než 90 % kmenů C. jeju-
ni vykazuje konstituční rezistenci ke co-trimoxazolu kvůli
expresi různých isoenzymů dihydrofolátreduktázy. Dále
jsou kampylobaktery vybaveny multifunkční efluxní pum-
pou označovanou CmeABC, která nejenže snižuje intrace-
lulární koncentraci různých antibiotik, ale současně zajišťu-
je i odolnost k působení žlučových kyselin [3,6]. Obavy
vzbuzuje především rychle narůstající rezistence kampylo-
bakterů k chinolonům, což je z velké míry zapříčiněno pou-
žíváním antibiotik ve velkochovech zvířat. Významné jsou
i geografické rozdíly v rezistenci kampylobakterů k antibio -
tikům. V jedné dánské studii z roku 2011 byla u importo -
vaných kmenů kampylobakterů pozorována signifikantně
vyšší míra rezistence k chinolonům (84 % versus 33 % u en-
demických kmenů) [7]. Ve Španělsku byla v roce 2000
u kampylobakterů kolonizujících drůbež pozorována rezi-
stence k chinolonům v 99  %. Rezistence kampylobakterů
k makrolidům se celosvětově různí (v Itálii se pohybuje ko-
lem 30 % kmenů, v Nigérii více než 80 % kmenů) [6,8]. Ve
studii amerického Centra pro kontrolu a prevenci nemocí
(Center for disease control and prevention, CDC) z roku
2010 vykazovalo 99 % kmenů C.  jejuni citlivost k amino -
glykosidům (u C. coli se jednalo o 88 % kmenů) [9]. Bardoň
a kol. publikovali data o výskytu rezistence kampylobakterů
k antibiotikům v České republice v letech 2009 a 2011: s vý-
jimkou tetracyklinu se rezistentní kmeny vyskytovaly více
u zvířat, nejvýznamnější rezistence byla pozorována vůči
chinolonům (72–77 % u zvířat a 55–60 % u člověka), am-
picilinu (26 % u zvířat, 16 % u člověka) a erythromycinu
(6 % u zvířat a 1 % u člověka) [10,11]. Obdobně jako u en-
terobakterií byla i u kampylobakterů popsána výměna gene-
tických elementů kódujících rezistenci k antibiotikům
s ostatními složkami intestinálního mikrobiomu. Gen pro
rezistenci k aminoglykosidům je zřejmě přenášen od ente-
rokoků [12]. 

Epidemiologie
Kampylobakteriózou onemocní ve světě asi 400 miliónů

lidí ročně [12]. V roce 2005 poprvé převýšila incidence
kampylobakteriózy v zemích Evropské unie incidenci sal-

monelózy. Roční prevalence onemocnění v Evropě se odha-
duje na 1 % populace, ve Spojených státech amerických až
na 13 %. V roce 2012 registrovalo CDC ve Spojených stá-
tech amerických meziroční 14% nárůst incidence. V rozvo-
jových zemích onemocní kampylobakteriózou 60  % dětí
mladších 5 let [13]. V České republice bylo v roce 2013 evi-
dováno 18 389 prokázaných případů, což představuje mírný
pokles oproti roku 2004, ve kterém bylo evidováno 25 492
případů [14,15]. Mezilidský přenos je vzácný [16,17].
V Quebecku byla v letech 2010–2011 pozorována epidemie
kampylobakteriózy u homosexuálních mužů, z nichž všich-
ni měli projevy enterokolitidy a 88 % z nich i enteroragii. Ve
dvou případech byla dokonce zaznamenána konkomitantní
nákaza Shigella flexneri. Toto pozorování potvrzuje mož-
nost přenosu kampylobakterů i atypickými sexuálními prak-
tikami [18]. V devítileté epidemiologické studii ve Spolkové
republice Německo provedené v letech 2001–2010 byla po-
zorována průměrná roční incidence kampylobakteriózy
72/100 000 obyvatel. Během trvání studie docházelo k prů-
běžnému nárůstu roční incidence jednak kvůli kvalitnější-
mu systému hlášení, jednak zřejmě i v souvislosti s vyšší
konzumací drůbežího masa (8,4 kg/osobu a rok v roce 2001
a 9,9 kg/osobu a rok v roce 2010) [19]. Kampylobakter je
komenzální bakterie drůbeže a vepřů. Hlavním rezervoárem
C. jejuni je drůbež, v případě C. coli vepř domácí. K symp-
tomatické nákaze dochází hlavně u člověka. Zdrojem náka-
zy je nejčastěji kontaminovaná strava (drůbeží, vepřové či
hovězí maso – kontaminované buď primárně během chovu,
nebo i sekundárně-zkříženě při zpracování; nepasterizované
mléko a mléčné výrobky), ale i zvířata (domácí mazlíčci
včetně koček a psů a divoce žijící zvířata včetně ptactva
a plazů). Příhodným vehikulem se tak může stát kontami-
novaný písek dětských hřišť, voda (říční, jezerní, pobřežní
i podzemní, dešťová či akvarijní kontaminovaná trusem
 ptáků či plazů) [14–16,20]. Nákazy způsobené C.  lari,
C. upsaliensis nebo C.  fetus jsou pozorovány vzácně [21].
Asymptomatickou kolonizaci plazů často způsobuje C. fetus
subsp. testudinum, který především u imunokompromitova-
ných mužů ve věku nad 60 let často způsobuje primární
bakteriémii. Zajímavým mechanizmem perzistence kampy-
lobakterů ve vodě je vstup do protozoí Tetrahymena pyri-
formis či Acanthamoeba castellanii, kde jsou chráněny před
účinky dezinfekce, osmotického stresu, vyschnutí i plankto-
nu [22]. Relativní riziko pro kampylobakteriózu při dlouho-
dobém užívání inhibitorů protonové pumpy se dle výsledků
různých studií odhaduje na 4,3–11,7 (pro srovnání: u salmo-
nelózy se toto relativní riziko odhaduje na 4,2–8,3) [23].

Patogeneze a patofyziologie
Infekční dávka kampylobakterů je asi 500 mikroorganiz-

mů. Inkubační doba se pohybuje mezi 2–5 (maximálně 10)
dny [12,13]. V patogenezi onemocnění se uplatňuje motilita
kampylobakterů, adherence k buňkám a invaze do buněk,
změněná aktivace signálních drah, indukce buněčné smrti,
únik imunitním mechanizmům (nespecifickým i specific-
kým), boj o nutrienty a růstové faktory a rezistence k anti-
biotikům [22]. Recentně bylo objeveno, že hlen v zažívacím
traktu člověka (součást nespecifické imunity) je tvořen
2 různými vrstvami. H. pylori kolonizuje především supra-
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mukózní gel v žaludku, který se tak stává jeho dlouhodo-
bým rezervoárem (a to i po kombinované antibiotické tera-
pii). C. jejuni využívá pro kolonizaci zažívacího traktu jiné
muciny v jiných lokalitách než H. pylori – především ve vi-
lózních kryptách tenkého a tlustého střeva [23]. Jako zdroj
uhlíku mohou kampylobaktery využívat jak acetát (při vyš-
ším přívodu uhlovodíků ve stravě), tak laktát (při nižším pří-
vodu uhlovodíků ve stravě), což představuje obrovskou evo-
luční výhodu v kompetici o základní nutrienty s ostatními
mikroorganizmy (většina mikroorganizmů se specializuje
pouze na jeden způsob metabolizmu). Dalším významným
patogenetickým mechanizmem je schopnost kampylobakte-
rů odolat nežádoucímu působení žluče. C.  jejuni využívá
konečné metabolity žlučových kyselin jako signální mole-
kuly pro expresi flagelárního sekrečního systému III. typu.
V různých studiích bylo prokázáno, že především kyselina
deoxycholová (sekundární žlučová kyselina) indukuje
u kampylobakterů expresi invazních antigenů (Cia  –
Campylobacter invasion antigens), které jsou zásadní pro
jejich přežití a invazi v makroorganizmu. Různé kmeny
kampylobakterů vykazují různou citlivost k cidnímu účinku
žluče v závislosti na struktuře LOS [6,22,23]. Lipooligosa -
charid vnější membrány kampylobakterů je obdobně jako li-
popolysacharid gramnegativních bakterií rozpoznáván pře-
devším vazbou na Toll-like receptory 4 (TLR4) a částečně
i vazbou na TLR5 a TLR6 umístěné na povrchové membrá-
ně enterocytů. Důsledkem je aktivace intracelulárních sig-
nálních drah s aktivací nukleárního faktoru κ-B (NFκ-B)
a aktivací genů kódujících různé cytokiny a interleukiny.
LOS je velmi variabilní molekulou a bylo prokázáno, že je-
ho pokročilejší sializace souvisí se závažnějším klinickým
průběhem onemocnění (horečnatý stav, ulcerativní entero-
kolitida, autoimunitní následky). Vytvořené protilátky třídy
IgA a IgG proti LOS kampylobakterů jsou složkou specific-
ké imunitní obrany před invazí kampylobakterů, současně
však zkříženě reagují s gangliosidy nervové tkáně makroor-
ganizmu, což může mít za následek rozvoj syndromu
Guillainův-Barréův (GBS) [3–5]. Do buněk vstupuje kam-
pylobakter několika způsoby: buď pomocí aktinu, či mikro-
tubulů (a  to i při intracelulární depleci adenosintrifosfátu,
ATP), což je jev naprosto výjimečný; nejúčinnější cestou
vstupu do epitelií zažívacího traktu je však tzv. subvaze, kdy
se kampylobaktery dostanou pod buňky epiteliální vrstvy,
do kterých poté pronikají přes bazolaterální membránu.
K bazolaterální membráně mohou kampylobaktery pronik-
nout hypoteticky 3 způsoby: a) lýzou infikovaných entero-
cytů, b) přestupem přes těsná spojení a c) přestupem přes
M-buňky (transcytózou). Tyto mechanizmy se in vivo zřej-
mě kombinují a do různé míry doplňují. Invaze přes epite -
liální intestinální bariéru probíhá beze změny transepite -
liální elektrické rezistence (na rozdíl od salmonel).
Paracelulární průnik přes porušená těsná spojení je usnad-
něn proteázou HtrA, která štěpí základní stavební složku
těsných spojení, protein E-cadherin [24,25]. Po průniku
kampylobakterů do intracelulárního prostředí dochází
k tvorbě vakuol (CCV – campylobacter containing vacuo-
les), ve kterých jsou invadující bakterie chráněny před imu-
nitním rozpoznáváním. Tvorba mikroabscesů a mikroulce-
rací je podmíněna tkáňovým poškozením aktivovanými
neutrofily a makrofágy [25]. 

Klinická manifestace a komplikace
Inkubační doba se u 84  % jedinců pohybuje do 4 dnů

a pouze u 1 % jedinců je delší než 8 dnů. Onemocnění zpra-
vidla spontánně odezní po 3–7 dnech. Základní projevy
onemocnění jsou nespecifické: průjem často s příměsí krve,
horečka, bolesti břicha [12,16]. K bakteriémii dochází pře-
devším u kojenců, seniorů, pacientů nakažených lidským vi-
rem imunitní nedostatečnosti (HIV), při jaterní cirhóze a při
medikamentózní imunosupresi [12,13,17]. Zajímavý případ
sepse způsobené C.  fetus subsp. fetus popsali v roce 2012
Ježek a kol. [27]. C. jejuni je častým původcem perzistující
kolitidy u jedinců s agamaglobulinémií – onemocnění s re-
labujícím septickým průběhem může probíhat dlouhé měsí-
ce až roky [28]. Jako vzácná komplikace byla popsána i per-
forace terminálního ilea či proximální části tlustého střeva,
spontánní bakteriální peritonitida anebo peritonitida u paci-
entů léčených peritoneální dialýzou [29–32]. U dětí do 1 ro-
ku věku se může vyskytnout invaginace tenkého střeva se
střevní neprůchodností. Další vzácnou komplikací může být
endokarditida [33]. Poměrně často dochází k transientním
a klinicky nevýznamným změnám v krevním obraze: ve své
roční retrospektivní studii pozoroval Schattner mírnou leu-
kopenii u 30 % pacientů, mírnou trombopenii u 25 % pa -
cientů a bicytopenii (leukopenie a trombopenie) u 5 % je-
dinců [34]. Na Klinice infekčních chorob (KICH) Fakultní
nemocnice (FN) Brno byla v letech 2011–2013 u pacientů
s kampylobakteriózou a s projevy syndromu systémové
 zánětlivé odpovědi (systemic inflammatory response syn-
drome, SIRS) pozorována transientní leukopenie v 16,7 %
případů (n =  4) a trombopenie ve 25  % případů (n =  6)
a u jedinců s kampylobakteriózou bez projevů SIRS tran -
sientní leukopenie v 8,8 % případů (n = 12) a trombopenie
ve 13,2 % případů (n = 18). Ve všech případech došlo rych-
le ke spontánní úpravě počtu leukocytů i trombocytů do re-
ferenčního rozmezí (dosud nepublikovaná autorská data).
Vylučování kampylobakterů ve stolici trvá u člověka i po
nekomplikované nákaze několik týdnů [12,13].

Autoimunitní komplikace kampylobakteriózy
Rozvoj GBS následuje zpravidla 1–3 týdny po infekci

[35]. Jsou známy 4 typy syndromu: a)  syndrom Miller
Fisherův (MFS) charakterizovaný ataxií, oftalmoplegií
a areflexií; b)  akutní motorická axonální neuropatie
(AMAN); c) akutní zánětlivá demyelinizační polyradikulo-
neuropatie (acute inflammatory demyelinating polyradicu-
loneuropathy, AIDP) a d)  akutní motoricko-senzorická
 axonální neuropatie (AMSAN). V přímé souvislosti s pro-
dělanou nákazou C. jejuni byl popsán výskyt MFS, AMAN
a AMSAN. V recentně publikované séroprevalenční pro-
spektivní studii byly u pacientů s GBS po kampylobakte -
rióze zaznamenány protilátky třídy IgG a IgA u 60–65 % je-
dinců. V dřívějších studiích se udávala čísla výrazně nižší
(14–32 %), což je zřejmě ovlivněno lepšími diagnostickými
možnostmi v současnosti. Na rozvoji autoimunitních kom-
plikací se dle autorů mohou podílet i protilátky proti
Helicobacter pylori, Mycoplasma pneumoniae, Yersinia en-
terocolitica a Borrelia afzelii. Výskyt revmatoidní artritidy
po nákaze C. jejuni se udává mezi 1–7 %. U pacientů s rev-
matoidní artritidou byly pozorovány protilátky ve třídě IgA
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a IgG proti kampylobakterům v 70–78 %. U pacientů s ne-
specifickým střevním zánětem se protilátky proti kampylo-
bakterům ve třídě IgA a IgG pozorují asi ve 32 %. 

Výskyt reaktivní artritidy v návaznosti na kampylobakte-
riózu se odhaduje na 1/1 000 nakažených (u salmonelózy
a shigelózy 12/1 000) [36]. Piesecká a kol. popsali rozvoj
oligoartritidy a Raynaudova fenoménu v důsledku kampylo-
bakterové infekce [37].

Léčba
V zásadě všichni autoři se shodují v tom, že u nekompli-

kovaného onemocnění není léčba antibiotiky indikována.
Zvláštní pozornost zasluhují pacienti v extrémních věko-
vých skupinách a pacienti s jakoukoli formou imunodefici-
tu. Samotná enteroragie nepředstavuje indikaci k zahájení
antibiotické terapie. U pacientů, kteří se vrací ze zahraničí,
je všeobecně třeba brát v potaz vyšší pravděpodobnost ná-
kazy multirezistentními bakteriálními kmeny a tedy i mož-
nost selhání empirické antibiotické terapie. Lék volby v sou-
časnosti představují makrolidy, protože jen zřídka indukují
bodové mutace vedoucí k rozvoji rezistence. Případná sou-
časná léčba inhibitory protonové pumpy by měla být co nej-
kratší [6,8,12,19].

Prevence
K omezení výskytu kampylobakteriózy u zvířecích hosti-

telů lze použít 3 strategie: zvýšit odolnost hostitele doplňky
stravy (v některých evropských státech nepovoleno); omezit
šíření kampylobakterů v prostředí (fyzikálními bariérami,
chemickými prostředky) anebo použití alternativních
 prostředků k antibiotikům (např. bakteriofágy). Možnost
použití bakteriofágů se již plošně zkoumá především ve vel-
kochovech zvířat a v masokombinátech (cílená redukce
množství kampylobakterů kontaminujících prostředí o ně-
kolik řádů razantně snižuje možnost případného rozvoje
onemocnění u konzumentů výsledných produktů) [38,39].
Správné postupy při přípravě masitých pokrmů, převařová-
ní nepasterizovaných mléčných výrobků a hygiena rukou by
měly být samozřejmostí. Velkým problémem nadále zůstá-
vá dostupnost zdravotně nezávadné pitné vody, především
v zemích s nižším socioekonomickým standardem, kde lidé
žijí v těsnějším kontaktu s domácími i divokými zvířaty.
Výzkum se zabývá rovněž možností vakcinace proti kompo-
nentám LOS [4].

Závěr
Kampylobaktery jsou vysoce specializované mikroorga-

nizmy se značným epidemickým potenciálem. Kampylo -
bakterióza patří celosvětově k nejčastějším alimentárním
nákazám. Z tohoto důvodu je nezbytné průběžně monitoro-
vat epidemiologické rysy, klinické i mikrobiologické cha-
rakteristiky a upravovat terapeutické algoritmy dle aktuální
situace.

Podpořeno MZ ČR – RVO (FNBr, 65269705).

Seznam zkratek
CDC – Centre for disease control and prevention
ATP – adenosintrifosfát
CCV – campylobacter containing-vacuole
CDT – cytoletální distendující toxin
IL – interleukin
LOS – lipooligosacharid
TLR – toll-like receptor
NFκ-B – nukleární faktor kappa-B
GBS – syndrom Guillaina-Barrého
SIRS – syndrom systémové zánětlivé odpovědi
MFS – syndrom Millera-Fisherův
AMAN – akutní motorická axonální neuropatie
AIDP – akutní zánětlivá demyelinizační 

polyneuropatie
AMSAN – akutní motoricko-senzorická axonální 

neuropatie
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SOUHRN
Beneš J., Husa P., Nyč O., Polívková S.: Doporučený postup diagnostiky a léčby kolitidy vyvolané Clostridium difficile
Kolitida vyvolaná Clostridium difficile je infekční choroba různé závažnosti, která může probíhat jako banální průjmové onemocně-
ní, ale také jako život ohrožující nemoc provázená paralytickým ileem a bolestivým rozepnutím tračníku, přecházející do sekundární
sepse (toxické megakolon). Jiným možným projevem této choroby je rekurentní kolitida s opakovanými atakami průjmů, která posti-
ženého jedince vysiluje fyzicky i psychicky.
Pro stanovení etiologické diagnózy se doporučuje vyšetřit stolici pacienta kombinací dvou až tří mikrobiologických metod (průkaz klo-
stridiových toxinů A a B, průkaz klostridiové glutamátdehydrogenázy, průkaz mikroba anaerobní kultivací, případně průkaz genů kó-
dujících tvorbu toxinů A a B). Další možnou cestou ke stanovení diagnózy je endoskopické vyšetření s nálezem charakteristických ost-
růvkovitých pablán na sliznici tračníku. 
Volba léčby závisí na závažnosti nemoci a na pravděpodobnosti rekurence. Základními léky v terapii klostridiové kolitidy jsou metro-
nidazol, vankomycin a fidaxomicin. Při opakovaných rekurencích se osvědčila transplantace stolice. 
Výskyt klostridiové kolitidy ve zdravotnickém zařízení vyžaduje jednak zavedení izolačního režimu u nemocného jedince po dobu tr-
vání průjmů, jednak uplatnění zásad surveillance a navazujících opatření, tj. aktivní vyhledávání, včasnou léčbu postižených a prevenci
šíření nákazy na další osoby. Při vyšším výskytu nemoci na oddělení je nutné revidovat preskripci antibiotik. 

Klíčová slova: Clostridium difficile, post-antibiotická kolitida, metronidazol, vankomycin, fidaxomicin, transplan-
tace stolice

SUMMARY
Beneš J., Husa P., Nyč O., Polívková S.: Diagnosis and therapy of Clostridium difficile infection: Czech national guidelines
Clostridium difficile infection (CDI) is a disease of varying severity. Its manifestations range from mild diarrhea to life-threatening pa-
ralytic ileus, painful distension of the large bowel, and sepsis. Another possible manifestation of the disease is recurring colitis that can
exhaust the patient.
For establishing the diagnosis, the patient’s stool should be examined with two or three different microbiological methods (testing for
clostridial toxins A and B; testing for clostridial glutamate dehydrogenase, anaerobic culture with specific media, or PCR detection of
genes for production of clostridial toxins). An alternative way of assessing the etiology is colonoscopic examination; the disease is con-
firmed if characteristic patchy pseudomembranes are present in the bowel mucosa. 
Optimal treatment depends on severity of the disease and on the risk of recurrence. Metronidazole, vancomycin and fidaxomicin are
used as basic drugs. Fecal transplantation is effective in recurrent disease. 
In the hospital setting, patients suffering from CDI should be isolated for the entire duration of diarrhea. Surveillance rules also should
be applied, together with early treatment of symptomatic patients and prevention of the spread of the infection. Higher incidence of
CDI in a ward implies that the local antibiotic prescription habits should be revised.

Keywords: Clostridium difficile, post-antibiotic colitis, metronidazole, vancomycin, fidaxomicin, fecal transplanta-
tion
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Úvod
První český Doporučený postup diagnostiky a léčby koli-

tidy vyvolané Clostridium difficile byl publikován v roce
2012. V následujícím roce však vydala Evropská společnost
pro klinickou mikrobiologii a infekční lékařství (ESCMID)
nové doporučené postupy, které obsahovaly četné novinky,
zejména v oblasti léčebných postupů. Jako reakci na tuto in-
formaci předkládáme české odborné veřejnosti aktualizova-
nou verzi guidelines. 

Náš doporučený postup má sloužit jako vodítko pro po-
skytování léčebné péče pacientům s klostridiovou kolitidou.
Nezabývá se problematikou surveillance a systémových
opatření prováděných na úrovni oddělení, zdravotnického
zařízení, oblasti nebo vyšších organizačních celků.

Definice
Kolitida vyvolaná C. difficile: Tato choroba patří do sku-

piny střevních infekcí, vykazuje však některé zvláštnosti
v patogenezi onemocnění, v klinických projevech a výskytu
komplikací a také v terapii. 

Původcem nemoci jsou toxigenní kmeny bakterie
Clostridium difficile. Tato bakterie se vyznačuje přirozenou
rezistencí vůči mnoha běžně používaným antibiotikům. Její
další významnou vlastností je tvorba vysoce odolných spor.
Poškození tračníku způsobené klostridiovými toxiny může
vést k letálnímu zakončení; další obávanou komplikací jsou
relapsy či rekurence, které se mohou vícekrát opakovat až
do úplného vysílení pacienta. Onemocnění je potenciálně
nakažlivé a je nejvýznamnější příčinou průjmů v nemocnič-
ním prostředí.

V novější anglickojazyčné literatuře se nemoc označuje
jako Clostridium difficile infection (CDI); tohoto akronymu
se držíme i v tomto textu. Před rokem 2000 se používal spí-
še termín Clostridium difficile-associated disease nebo
Clostridium difficile-associated diarrhea (CDAD). V běžné
praxi se pro tuto nemoc užívají i další názvy, které však ne-
jsou obsahově totožné a nemohou tedy být považovány za
synonyma.

Post-antibiotická kolitida je střevní dysmikrobie vzniklá
v důsledku předchozí antibiotické léčby. C.  difficile bývá
častým původcem toho typu kolitid, není však původcem je-
diným – podobný klinický obraz mohou vyvolat kvasinky
rodu Candida nebo i jiné patogeny. Naopak kolitida způso-
bená C. difficile může vzniknout i z jiných příčin, například
po podání cytostatik. 

Pseudomembranózní kolitida označuje onemocnění cha-
rakterizované rozvojem pablán na sliznici tračníku. Pablány
mohou být prokázány endoskopickým vyšetřením nebo jsou
patrné prostým okem při operaci či pitvě. Nález ostrůvkovi-
tých pablán se považuje za patognomický pro klostridiovou
kolitidu (viz Diagnostika), nicméně tento obraz je vázán na
stadium plně rozvinutého onemocnění a nemusí být příto-
men u každého případu klostridiové kolitidy. Platí také, že
přítomnost pablán na střevní sliznici může mít jiný původ
než klostridiovou infekci (difterická kolitida). 

Původce onemocnění
Clostridium difficile je grampozitivní sporulující bakterie

vyskytující se běžně v přírodě, odpadních i povrchových vo-
dách a také v trávicím traktu zvířat i lidí. Toxigenní kmeny

produkují toxiny A (enterotoxin) a B (cytotoxin), které jsou
považovány za hlavní faktory virulence. Většina patogen-
ních kmenů tvoří také binární toxin, jehož mechanizmus
účinku dosud není znám. Nicméně epidemiologické studie
prokázaly, že tvorba binárního toxinu je spojena s těžším
průběhem nemoci. Malé procento kmenů C. difficile tvoří
pouze toxin B, přičemž jejich infekční potenciál je zacho-
ván. Naopak ty bakterie, které prokazatelně neprodukují
žádný toxin, nepředstavují ohrožení ani pro vnímavé jedin-
ce.

Epidemiologie
C. difficile patří v současnosti mezi významné původce

nozokomiálních infekcí. Pravděpodobnost kolonizace ne-
mocničních pacientů narůstá s délkou hospitalizace a je
 závislá na lokální epidemiologické situaci. Zatím nepotvr-
zeným, ale dosti pravděpodobným zdrojem kolonizace
a možné infekce v komunitě mohou být domácí zvířata, pří-
padně některé masné produkty. Vysoké procento kolonizace
(> 50 %) C. difficile se uvádí u dětí v prvních několika mě-
sících po narození, i když prokazatelné infekce se u této
skupiny vyskytují jen vzácně. 

Zvýšená morbidita a mortalita související s výskytem
CDI byla zaznamenána na přelomu tisíciletí v severní
Americe a následně byl obdobný fenomén registrován
v mnoha dalších oblastech na celém světě. Při pátrání po
příčině zvýšené frekvence a závažnosti CDI byl identifi -
kován hypervirulentní PCR ribotyp 027, charakterizovaný
mimo jiné extrémně vysokou produkcí toxinů A i B. Další
zkušenosti a analýzy ukázaly, že ribotypů s podobnými
vlastnostmi existuje více. Ve Velké Británii se například
často vyskytuje ribotyp 106, v Holandsku ribotyp 078,
v asijských zemích byl popsán epidemický výskyt závaž-
ných forem CDI v návaznosti na ribotyp 017. 

V České republice se uplatňuje, zejména u těžkých forem
CDI, ribotyp 176. Tento ribotyp je někdy označován jako
027-like, protože se ribotypu 027 velmi podobá svými mo-
lekulárně genetickými charakteristikami i biologickými
vlastnostmi. Recentní analýza kmenů C. difficile zaslaných
z 11 mikrobiologických pracovišť v ČR prokázala, že ribo-
typ 176 tvoří 40 % ze všech izolátů. Dá se předpokládat, že
tak vysoký podíl tohoto ribotypu je způsoben především no-
zokomiálním přenosem.

Patogeneze nemoci
Dispozice: Faktory podporující rozvoj CDI jsou shromáž-

děny v tabulce 1. Nejvýznamnějším vyvolávajícím faktorem
je střevní dysmikrobie, způsobená antibiotickou léčbou.
Rozvoj kolitidy byl popsán po různých antibioticích, nej -
častěji po podávání potencovaných i nepotencovaných ami -
nopenicilinů, cefalosporinů všech generací, linkosamidů
a fluorochinolonů. Doba potřebná k vyvolání CDI činí ně-
kolik dní až týdnů; byl popsán vznik klostridiové kolitidy
i po jediné dávce antibiotik. Onemocnění se může objevit
během antibiotické léčby až několik týdnů po jejím skonče-
ní. 

Vznik nemoci: C.  difficile nepatří mezi invazivní pato -
geny, zpočátku jen adheruje na stěnu tračníku. Jedná-li se
o toxigenní kmen, který produkuje toxiny A i B, pak tyto to-
xiny působí synergicky a v okolí mikrobiální kolonie po-
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škozují jak střevní epitel, tak i hlubší vrstvy střevní stěny.
Vznik průjmu v tomto iniciálním stadiu představuje samo-
čistící mechanizmus a je pro nemocného prospěšný. Naopak
chabá peristaltika nebo podání léků tlumících střevní moti-
litu jsou faktory, které podporují rozvoj nemoci. Vznikají
ostrůvkovité ulcerace a jejich povrch se pokrývá pablánami.
Působením toxinu B na hladkou svalovinu a vegetativní ner-
vy ve stěně tračníku dojde postupně k zástavě peristaltiky
a rozvoji ileu, což dále podporuje množení mikrobů.
Terminální stadium nemoci se vyznačuje enormním rozta-
žením tračníku (megakolon) a postupnou ztrátou bariérové
funkce střevní sliznice, takže různé střevní bakterie mohou
pronikat do hlubších tkání. Rychle se rozvíjí sepse s vyso-
kou smrtností. 

Význam imunity: Po přemnožení klostridií ve střevě mů-
že organizmus před závažným průběhem nemoci ochránit
přítomnost slizničních protilátek proti toxinům A a B. 

Rekurence: Dokud se neobnoví fyziologický střevní mi -
krobiální ekosystém, zůstává organizmus vysoce vnímavý
k opětovnému přemnožení klostridií, a tedy nové atace ne-
moci. U těchto rekurencí lze někdy rozlišit relaps (opětovné
vzplanutí infekce z klostridií nebo jejich spor, které zůstaly
ve střevním traktu) od reinfekce (nová infekce způsobená
sporami klostridií z vnějšího prostředí; přičemž se může
jednat o stejný nebo jiný kmen). Předpokládá se, že reinfek-
ce jsou častější než relapsy, protože nemocný s klostridio-
vou kolitidou vylučuje milióny spor v každém mililitru prů-
jmové stolice a kontaminuje jimi své okolí. Infekční dávka
u vnímavého jedince se pohybuje v řádu desítek až stovek
spor. K opětovnému rozvoji infekce proto u disponovaných
osob dochází velmi snadno. Je důležité si uvědomit, že pří-
činou rekurencí není selhání poskytnuté antibiotické léčby
v důsledku rezistence. 

Klinický obraz
Kolitida způsobená C. difficile u mladších osob bez alte-

race celkového stavu většinou vzniká jako důsledek před-
chozí antibiotické léčby a projevuje se jako akutní průjmo-
vé onemocnění, které může, ale nemusí být provázeno
horečkami a zvracením. Průjmy u klostridiové kolitidy ne-

bývají profúzní, stolice jsou četné, někdy páchnoucí, ale ne
objemné. U pacientů upoutaných na lůžko (např. po opera-
ci) může tento stav imponovat jako náhle vzniklá inkonti-
nence stolice. 

Závažnější formy nemoci jsou provázeny bolestmi břicha,
meteorismem a postupným oslabování střevní peristaltiky
až k rozvoji ileu. U starších pacientů může být tento stav
provázen narůstající apatií a kvantitativní poruchou vědomí.
Horečka může, ale nemusí být přítomna. Laboratorně bývá
často zjišťována nápadná leukocytóza, která kontrastuje
s jen málo zvýšenou hladinou CRP. 

Podezření na klostridiovou kolitidu by mělo být vyslove-
no zejména v následujících situacích:
• akutní průjmové onemocnění vzniklé u osob užívajících

antibiotika (nebo do 2 týdnů po antibiotické kúře);
• akutní průjmové onemocnění provázené nápadným

meteo rismem, subileózním stavem, bolestmi břicha a/ne-
bo leukocytózou, přičemž chirurg vyloučil náhlou břišní
příhodu;

• akutní průjmové onemocnění vzniklé v nemocnici, ze-
jména v případech, kdy jde o starší a imobilní osoby a/ne-
bo na daném oddělení se toto onemocnění vyskytlo již
v minulosti;

• subileus nebo ileus u nemocného s disponujícími faktory
popsanými v tabulce 1.

Těžký průběh nemoci je definován jako přítomnost ales-
poň jednoho z příznaků uvedených v tabulce 2. 

Toxické megakolon je nejtěžší formou klostridiové koliti-
dy. Je charakterizováno rozvojem  paralytického ileu
a enormní dilatací kliček tlustého a posléze i tenkého stře-
va. Pacient je v této fázi bezprostředně ohrožen na životě,
smrtnost činí 30–80 %. 

Rekurence mohou mít lehčí, ale i těžší průběh než před-
chozí ataka. Obvykle k nim dochází do 2 měsíců od před-
chozí ataky. Po první atace se pravděpodobnost rekurence
pohybuje v rozmezí 15–25  %. Objevila-li se druhá ataka,
dosahuje pravděpodobnost další rekurence 40–65 %. Byly
popsány i případy s více než dvaceti rekurencemi. Pacient

Tabulka 1
Faktory disponující k vzniku klostridiové kolitidy (C. difficile)

Disponující faktor Typické příklady

střevní dysmikrobie antibiotická léčba (zejména aminopeniciliny včetně kombinovaných přípravků obsahujících 
inhibitory beta-laktamáz, cefalosporiny 2. a 3. generace, klindamycin a ciprofloxacin)

porucha slizniční imunity v GIT nedostatečná tvorba slizničních IgA; karence bílkovin; maligní tumory; léčba cytostatiky; 
idiopatická zánětlivá onemocnění střeva (ulcerózní kolitida, Crohnova choroba)

imobilita střeva stavy po operaci v břišní dutině; podávání léků tlumících peristaltiku; gravidita 

celková imobilita dlouhodobý pobyt na lůžku; operace v celkové narkóze; revmatické a nervové choroby omezující
hybnost

hospitalizace zejména pobyt na JIP; riziko infekce je vyšší na odděleních, kde se již klostridiová kolitida 
v minulosti vyskytla

vyšší věk incidence a závažnost nemoci podstatně narůstá od věku ≥ 65 let 
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s opakovanými atakami klostridiové kolitidy je ohrožený
dehydratací, minerálovým rozvratem, malnutricí a celko-
vým fyzickým i psychickým vyčerpáním. 

Opakované rekurence zpravidla nemocné velmi vyčerpá-
vají, zejména jde-li o starší nebo polymorbidní jedince.
Vedle toxického megakolon jsou opakované rekurence dru-
hou významnou příčinou úmrtí na klostridiovou infekci.

Diagnostika
Mikrobiologické vyšetření stolice cílené na průkaz C. dif-

ficile je indikováno u pacientů s klinickým podezřením na
CDI. Není indikováno u jedinců s formovanou stolicí a běž-
ně se neprovádí ani u dětí do 2 let věku. 

Pro mikrobiologické vyšetření v případě podezření na
CDI je třeba odebrat minimálně 2 ml stolice do sterilní ná-
dobky. Optimálně by měl být vzorek vyšetřen do dvou ho-
din po odběru; tento požadavek se týká hlavně průkazu
 toxinů imunochemickou metodou, neboť toxiny nejsou sta-
bilní a opožděné vyšetření může způsobit falešnou negativi-
tu výsledku. 

Není-li možné vyšetřit stolici ihned, je třeba vzorek ucho-
vat při chladničkové teplotě 5 °C. Pak by stabilita měla být
zajištěna po dobu 48 hodin. Pro dlouhodobé zachování ak-
tivity toxinů je nutné zmrazení na –70 °C. 

Obecné zásady laboratorní diagnostiky: Vzhledem k roz-
dílné citlivosti různých metod je podle současných doporu-
čení preferována kombinace dvou nebo více testů (tabulky 3
a 4). Smyslem kombinace metod je získání co nejspolehli-
vějšího výsledku, tedy nejen vyloučení nebo potvrzení pří-
tomnosti toxigenního kmene C. difficile, ale i posouzení kli-
nické významnosti pozitivního nálezu. Příklad algoritmu
kombinujícího různé metody včetně interpretace vycházejí-
cí z aktuálních doporučení HPA (Health Protection Agency,
UK) je uveden v tabulce 5. 

Základní postup spočívá ve vyšetření stolice na přítom-
nost klostridiové glutamátdehydrogenázy (GDH) a součas-
ně i na přítomnost toxinů A a B. Principem všech těchto
 vyšetření je enzymoimunoesej (EIA). Průkaz glutamát -
dehydrogenázy je stále považován za optimální test pro vy-
řazení C.  difficile-negativních vzorků. Je-li průkaz GDH
 pozitivní a test na přítomnost toxinů vychází negativní, po-
važuje se onemocnění za suspektní CDI. Pro potvrzení klo-
stridiové etiologie se provádí konfirmační vyšetření – kulti-
vace stolice cílené na klostridia anebo PCR. Další
alternativu představuje koloskopické vyšetření (viz níže).

Kultivace stolice na průkaz C.  difficile se má provádět
u všech nemocných, kde průkaz GDH a toxinů nepřinesl
jasný výsledek, a rovněž u pacientů s těžkým průběhem
CDI. Dalším možným důvodem pro založení kultivace je
snaha o ověření citlivosti konkrétního kmene C.  difficile
k antibiotikům nebo získání podkladů pro epidemiologické
šetření (surveillance). Pro účely surveillance je obvykle nut-
né provádět ribotypizaci izolovaných kmenů; toto vyšetření
zajišťuje specializované pracoviště (Ústav klinické mikro -
biologie, FN Motol, Praha 5). 

PCR vyšetření (průkaz genu kódujícího syntézu toxinu B
a případně i toxinu A) slouží obvykle jako konfirmační me-
toda. Je-li naopak toto vyšetření použito jako vyhledávací
test, měla by být klinická významnost pozitivní výsledku
potvrzena detekcí toxinů metodou EIA. 

Post-analytická fáze: Pozitivní nálezy, tedy průkaz toxi-
genního kmene C. difficile, je třeba neprodleně hlásit na od-
dělení, kde je pacient hospitalizován. Podobně je nutné ne-
prodleně oznámit klinickému lékaři pozitivitu GDH, a to
i v případě, že je průkaz toxinů imunochemickou metodou
negativní a je třeba doplňujících vyšetření.

Konečnou interpretaci laboratorních nálezů je třeba vždy
vztáhnout ke konkrétnímu pacientovi, jeho klinickému sta-
vu a dalším laboratorním výsledkům, případně aktuální epi-
demiologické situaci. 

Endoskopická diagnostika
U nemocných se středně těžkou až těžkou formou CDI se

na sliznici tračníku objevují ostrůvkovité povláčky. Jejich
velikost i hustota postupně narůstají, až nakonec může být
sliznice pokryta pablánami v celém rozsahu. Endoskopický
obraz klostridiové kolitidy je v období výskytu ostrůvkovi-
tých pablán natolik charakteristický, že jeho nález se pova-
žuje za patognomonický a ekvivalentní mikrobiologickému
průkazu CDI. Koloskopie tedy může sloužit jako konfir-
mační vyšetření v případě, když GDH je pozitivní a průkaz
toxinů A a B negativní.

Je však potřeba mít na paměti limitace endoskopické dia-
gnostiky: U některých vyšetřovaných osob (zvl. při mírně
probíhajících onemocnění) nemusí být endoskopický nález
jednoznačný. Pak je možné odebrat biopsii a počkat na
 histologické vyhodnocení, tím se však stanovení diagnózy
 oddaluje na dobu srovnatelnou s kultivačním vyšetřením.
Popis koloskopického nálezu je subjektivní, zjištěný obraz
se obvykle nezaznamenává, chybí tedy možnost dodatečné
kontroly, zda popis odpovídal realitě. U pacientů s těžkým

Tabulka 2
Příznaky svědčící pro těžký průběh 
klostridiové kolitidy (C. difficile)

• horečka > 38,5 °C

• zimnice a třesavky

• hemodynamická nestabilita včetně septického šoku

• známky peritonitidy,

• paralytický ileus

• leukocytóza > 15 × 109/l

• posun doleva (> 20 % tyčí v diferenciálu leukocytů)

• vzestup kreatininu v séru (> 50 % nad obvyklou hodnotu)

• vzestup hladiny laktátu v séru

• pseudomembranózní kolitida zjištěná koloskopicky

• rozpětí tračníku (> 80 mm v oblasti céka nebo > 60 mm 
na transverzu a descendentu) prokázané zobrazovacím 
vyšetřením (rtg nativ břicha, CT)

Pozn.: Pacienti ve věku ≥ 65 let, se závažnými komorbiditami
a/nebo se závažnou poruchou imunity mají být léčeni ve stejném
režimu jako nemocní s těžkým průběhem klostridiové kolitidy.
Totéž platí pro pacienty přijaté na JIP.
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postižením střeva nelze pominout riziko perforace střeva při
nešetrné manipulaci. Skutečný rozsah výše uvedených ome-
zení záleží na zkušenostech endoskopisty a na kvalitě vyba-
vení endoskopického pracoviště. 

Význam zobrazovacích metod
Nativní rtg snímek břicha nebo CT vyšetření mohou pro-

kázat dilataci střevních kliček a vyhlazení haustrace.
Sonografie nebo CT ukáží zánětlivé rozšíření střevní stěny.
Kromě toho na CT snímcích se po orálním nebo rektálním
podání kontrastní látky mohou pablány na stěnách tračníku
manifestovat jako defekty kontrastní náplně. Při současném
intravenózním podání kontrastní látky je pro klostridiovou
kolitidu typické, že se sytí bezprostřední okolí střevního lu-
men (sliznice a podslizniční vazivo), ale ne hlubší vrstvy
střevní stěny. 

Jmenované zobrazovací metody mohou významně podpo-
řit podezření na CDI, samy o sobě však jejich výsledky ne-
jsou považovány za průkazné. 

Léčba
Volba léčebné strategie u CDI závisí na tíži onemocnění,

věku pacienta a přítomných komorbiditách. Klinické a la-
boratorní parametry definující těžkou CDI jsou uvedeny
v části doporučení věnující se klinickému obrazu onemoc-
nění. 

Obecná terapeutická doporučení
• Pokud je to možné, okamžitě se ukončuje antibiotická léč-

ba, která vedla ke vzniku CDI. Podání specifické terapie
namířené proti C.  difficile v těchto případech není ne-
zbytné; jde-li o lehkou formu CDI, může toto samotné
opatření navodit úzdravu. 

• Jestliže antibiotickou léčbu původního onemocnění nelze
přerušit, je alespoň u některých nemocných možné nahra-

dit dosud podávané antibiotikum jiným přípravkem s už-
ším spektrem účinnosti a nižším potenciálem pro vyvolá-
ní CDI. 

• Podle potřeby se pacientovi podává rehydratace a kolitic-
ká dieta (tj. nenadýmavá a nedráždivá strava, bez jiných
zvláštních omezení). U těžších případů je indikována pa-
renterální výživa.

• Léky tlumící střevní peristaltiku (spasmolytika, opiáty)
jsou kontraindikovány; po jejich podávání hrozí rozvoj to-
xického megakolon se zástavou peristaltiky a možností
perforace střeva.

• Léky tlumící žaludeční aciditu jednoznačně přispívají ke
vzniku CDI, není však jasné, zda ukončení této léčby
příznivě ovlivňuje průběh již vzniklé CDI. 

Terapeutické možnosti
Metronidazol je antibiotikum působící na většinu anae-

robně rostoucích bakterií. Je běžně používaný a levný. Je to
také jediné antibiotikum, které lze v léčbě CDI použít
v orální i parenterální formě. Při orálním podání se metro-
nidazol téměř dokonale vstřebává již v horních částech
střevního traktu a přechází do krve. Do tračníku se dostává
intestinální sekrecí. Z toho vyplývá, že účinek při parente-
rálním a orálním podání je prakticky identický. Nevýhodou
metronidazolu je nižší účinnost ve srovnání s vankomyci-
nem a fidaxomicinem, která se projevuje pozdějším nástu-
pem úzdravy a také větším rizikem terapeutického selhání.
Standardní dávkování metronidazolu je 500 mg každých
8 hodin, toto schéma platí pro tabletové i infuzní přípravky.
Dávkování u dětí činí 5 mg/kg každých 6–8 hodin. 

Vankomycin je záložní antibiotikum určené především
k léčbě závažných infekcí vyvolaných grampozitivními
bakteriemi. Vankomycin se nevstřebává z GIT, orální podá-
ní tedy není spojeno s rizikem orgánové toxicity. (V litera-
tuře existuje několik kazuistik popisujících systémovou toxi-

Tabulka 3
Principy laboratorních metod k průkazu C. difficile ve stolici

Průkaz cytotoxicity na tkáňových kulturách Metoda je považována za zlatý standard, jedná se ale o specializované vyšetření 
a neutralizační test náročné na laboratorní vybavení, které mimo jiné vyžaduje také interpretační 

zkušenost. Je tedy vyhrazena specializovaným a referenčním pracovištím.

Imunochemický průkaz toxinů A a B Nejjednodušší, nejlépe dostupná a rychlá metoda. Je doporučeno vyšetřovat oba 
toxiny, A i B. K dispozici je řada komerčních kitů. Principem průkazu může být 
enzymoimunoesej (EIA) s obecně vyšší citlivostí nebo imunochromatografie. 

Průkaz glutamátdehydrogenázy Glutamátdehydrogenáza (GDH) je exoenzym, který charakteristicky tvoří C. difficile.
GDH může být stanovena samostatně nebo je součástí testů prokazujících zároveň 
i toxiny. Metoda průkazu je stejná jako v předchozím případě (EIA). 

Kultivace Vzorek určený ke kultivaci je nutné inkubovat s 96% etanolem nebo 70% 
metylalkoholem (ana partes), zhruba hodinu před naočkováním. Tento postup 
významně zvyšuje citlivost kultivace (alkohol stimuluje klíčení spor). K vlastní 
kultivaci lze použít širokou škálu základních i selektivních médií. Konfirmace 
kultivačního nálezu je možná biochemicky, hmotnostní spektrometrií 
(MALDI – TOF), případně latex-aglutinačním testem.

PCR K dispozici jsou komerční kity: realtime PCR k průkazu genů pro tvorbu toxinu B, 
případně k detekci delecí charakteristických pro některé epidemické PCR ribotypy
(027, 176 a další).
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citu po orálně podaném vankomycinu, jde však o zcela oje-
dinělé případy.) V ČR nejsou registrovány žádné tabletové
přípravky obsahující vankomycin. Lék může být proto při-
praven přímo na oddělení rozpuštěním 500 mg prášku na
přípravu infuze v 20 ml vody na injekci; vzniklý roztok pa-
cient vypije ve čtyřech dávkách s odstupem vždy 6 hodin.
Stabilita roztoku při uchování v chladničkové teplotě činí 48
hodin. Vankomycin k orální léčbě lze používat i ve formě
kapslí, které z prášku vyrobí nemocniční lékárna. Tato for-
ma se jeví jako výhodná zejména při pulzním podávání po
propuštění z nemocnice; bohužel pojišťovny takový způsob
léčby nehradí.

Standardní dávkování pro léčbu CDI činí 125 mg vanko-
mycinu (1/4 obsahu lahvičky obsahující 500 mg antibiotika)
po 6 hodinách. Toto množství za běžných podmínek vytvo-
ří ve střevním obsahu koncentrace přesahující 150 mg/l, což
převyšuje hodnoty MIC o dva řády. Zvýšené dávkování
(250–500 mg po 6 hodinách) se používá jen v případech,
kdy není zaručeno dobré promísení vankomycinu se střev-
ním obsahem. Jde především o nemocné, u nichž se rozvi-
nul ileus, takže antibiotikum musí být podáváno klysmaty,
a případně i o pacienty s anatomickými deformitami trační-
ku, které znemožňují normální peristaltický pohyb střev
(striktury po operaci, střevní divertikly). 

Dětem se vankomycin p.o. podává v množství 15–40
mg/kg/den, rozděleně do 3–4 dávek.

Fidaxomicin je nové antibiotikum s úzkým spektrem, kte-
ré je registrováno pouze pro léčbu CDI. Nevstřebává se
z GIT, nemá tedy žádné systémové nežádoucí účinky.
Inhibuje proteosyntézu na bakteriálních ribozomech, to zna-
mená, že u C. difficile zastavuje syntézu toxinů. Účinek to-
hoto antibiotika je proto rychlejší než účinek metronidazolu
i vankomycinu. Doporučené dávkování činí 1 tbl (200 mg)
po 12 hodinách. 

Tigecyclin je širokospektré parenterální antibiotikum tet-
racyklinové řady. Je účinný i na četné multirezistentní kme-
ny bakterií. Do střevního lumen se dostává intestinální se-
krecí podobně jako metronidazol, způsob účinku spočívá
v inhibici proteosyntézy bakterií, čímž připomíná fidaxomi-
cin. Účinnost tigecyklinu v léčbě CDI zatím nebyla prově-
řena spolehlivými studiemi. Uplatnění tedy nachází jen
v případech, kdy nelze použít standardní léčbu. Jde zejmé-
na o těžké případy klostridiové kolitidy spojené se zástavou
peristaltiky, kde orálně podávané přípravky nemohou pro-
niknout do ložiska infekce. Tigecyklin se podává 100 mg
v úvodní infuzi, dále 50 mg i.v.inf. každých 12 hodin. 

Teikoplanin je antibiotikum příbuzné vankomycinu.
Vzhledem k vankomycinu má srovnatelnou účinnost, ale je
dražší a obtížněji dostupný, proto v doporučených postu-
pech není obsažen.

Rifaximin je antibiotikum příbuzné rifampicinu, s poměr-
ně širokým spektrem účinku, které zahrnuje i C. difficile.
Zatím není k dispozici dostatek informací o jeho účinnosti
v léčbě CDI. V literatuře byla popsána rezistence některých
kmenů C. difficile k rifaximinu, šlo zejména o epidemické
ribotypy.

Probiotika nevykazovala prokazatelný efekt v léčbě CDI.
Signifikantní přínos probiotické léčby byl zjištěn pouze při
podávání přípravků obsahujících živé kvasinky Saccharo -
myces boulardii, na druhé straně při použití tohoto léku

u imunokompromitovaných pacientů byl popsán rozvoj
systémové mykotické infekce. Ani v profylaxi CDI  nebyl
efekt probiotik jednoznačně prokázán. 

Intravenózně podaný roztok imunoglobulinů (IVIG)
v dávce 150–400 mg/kg hmotnosti zlepšil průběh CDI v oje-
dinělých publikovaných kazuistikách. Zatím však přínos to-
ho léku nebyl prokázán v kontrolovaných studiích.

Fekální bakterioterapie („transplantace stolice“) je zalo-
žena na poznatku, že stolice zdravého jedince je až z 80 %
tvořena intestinální mikroflórou. Poprvé byla popsána již
v roce 1958 a od začátku tohoto tisíciletí zažívá renesanci
v souvislosti s nárůstem výskytu rekurentních forem CDI.
Před fekální bakterioterapií jsou pacienti léčeni 10–14 dní
vankomycinem (125 mg 4× denně p.o.). Homogenizovaná
stolice zdravého dárce je potom podána jednorázově nasoje-
junální sondou, čímž je snížen negativní vliv kyselé žalu-
deční šťávy na přežití mikrobů. Stejný význam má i podání
inhibitoru protonové pumpy večer a ráno před bakteriotera-
pií. Úspěšnost této terapie u rekurentních forem CDI je udá-
vána různými autory ve více než v 80 % případů. Alterna -
tivně je možné podat dárcovskou stolici rektální cestou, buď
vysokým klysmatem, nebo s pomocí endoskopu do až céka.
Spolehlivost tohoto postupu zatím není známa. 

Kolektomie s terminální ileostomií je považována za ulti-
mum refugium při rozvoji toxického megakolon. V léčbě
CDI je rovněž indikována při perforaci tračníku. Dříve byla
doporučována i při rozvoji ileu a při vzniku sepse s multior-
gánovým selháním, která nereaguje na antibiotickou léčbu.
Letalita urgentně provedené kolektomie pro komplikovaný
průběh CDI je vysoká a pohybuje se mezi 19 % až 71 %
v závislosti na klinickém stavu pacienta v době zákroku.
Podle souhrnu literárních údajů je přesto letalita v souvis-
losti s chirurgickým řešením komplikovaného průběhu CDI
nižší než při pokračování medikamentózní terapie, která na-
dále nezlepšuje klinický stav pacienta. Několik studií pro-
kázalo, že časné provedení kolektomie je spojeno s nižší
mortalitou. Dle klinických studií jsou nezávislými rizikový-
mi faktory mortality u pacientů podstupujících kolektomii
šokový stav s nutností podání vazopresorů, vysoký sérový
laktát (> 5 mmol/l), poruchy vědomí, selhání ledvin a jiných
orgánů, potřeba intubace a arteficiální ventilace.

Do budoucna bude možná představovat alternativu ke ko-
lektomii derivační axiální ileostomie. Střevo se potom
v aborálním i orálním směru proplachuje roztokem obsahu-
jícím vankomycin. Současně je možno podávat metronida-
zol nebo tigecyklin intravenózní cestou. Názory na indikaci
a optimální způsob provedení operace zatím nejsou ustále-
né. V době přípravy tohoto doporučeného postupu probíhá
multicentrická studie, která má tento způsob léčby prověřit. 

Poznámka: Ve výčtu terapeutických možnosti nejsou uve-
deny přípravky, které se používají v jiných zemích, ale ne-
jsou registrovány v ČR (nitazoxanid, kyselina fusidová)
 nebo jsou teprve ve vývoji (monoklonální imunoglobuliny
proti toxinům C. difficile, ramoplanin). 

Standardní medikamentózní léčba (v souladu s nový-
mi Doporučenými postupy EU)

Léčebný postup závisí na tom, zda jde o primoinfekci
anebo recidivu CDI, dále na závažnosti nemoci a funkčním
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stavu GIT. Podle toho je definováno několik variant léčby
(viz obr. 1).

U jednotlivých léčebných variant uvádíme sílu důkazů
podporujících příslušný postup. Při hodnocení byla použita
následující škála:
A – silné, jednoznačné doporučení;
B – středně silné doporučení;
C – slabé doporučení;
D – silně nedoporučeno;
I – tvrzení je podepřeno aspoň jednou kvalitní randomi-

zovanou kontrolovanou studií;
II – tvrzení je podepřeno aspoň jednou kvalitní klinickou

nerandomizovanou studií, případně několika nezávis-
lými studiemi;

III – tvrzení je podepřeno názorem uznávaných odborníků
a klinickými zkušenostmi popsanými v kazuistických
sděleních.

1) První epizoda CDI, nezávažné onemocnění:
Základním lékem je metronidazol, podávaný v dávce

3 × 500 mg, p.o. nebo i.v. (A-I,II). Alternativně je možné
podat vankomycin v dávce 4 × 125 mg (B-I) nebo fidaxo-
micin v dávce 2 × 200 mg (B-I). Oba jmenované přípravky
jsou účinné, považují se však za rezervní, proto by v této in-
dikaci neměly být podávány jako léky první volby. Doba
léčby u všech tří antibiotik činí 10 dní.

Příznivý efekt podání specifických monoklonálních proti-
látek proti toxinům A a B dosud není podepřen spolehlivý-
mi studiemi (C-I).

V případě nezávažné CDI, jasně indukované předchozí
antibiotickou terapií, a při nízkém riziku přenosu na další
vnímavé osoby, je akceptovatelné vysadit antibiotikum, kte-
ré vedlo ke vzniku CDI, a během dalších 48 hodin pozorně
sledovat klinický efekt tohoto opatření. Pokud dojde ke
zhoršení stavu, je nutné okamžitě zahájit medikamentózní
léčbu. (C-II).

Cave: Použití probiotik nebo polymerů a pryskyřic váza-
jících toxiny je v této indikaci nevhodné (D-I).

2) Těžká forma CDI (klinické a laboratorní parametry de-
finující těžkou CDI jsou uvedeny v části doporučení věnují-
cí se klinickému obrazu onemocnění):

a) Jestliže pacient přijímá orální léky, je lékem volby van-
komycin v dávce 4  × 125 mg (A-I) nebo fidaxomicin
v dávce 2 × 200 mg (B-I). V dosud provedených studiích
nevycházel fidaxomicin jako méně účinný než vankomy-
cin, data však zatím nejsou dostatečně robustní. Dávko -
vání vankomycinu je možné při prokázané nebo předpo-
kládané poruše peristaltiky zvýšit až na 4  × 500 mg
(B-III); zdůvodnění je uvedeno výše u hesla Vanko -
mycin. 

Doporučená doba léčby u obou antibiotik činí 10 dní. 
Cave: Perorální léčba metronidazolem se u těžkých forem

CDI nedoporučuje, protože kontrolované studie prokázaly,
že metronidazol má u této skupiny pacientů signifikantně
horší léčebný efekt než vankomycin (D-I).

Tabulka 4
Citlivost jednotlivých laboratorních metod používaných v diagnostice CDI

Diagnostický test Trvání testu Citlivost Výhody Omezení

Anaerobní kultivace 2–3 dny 99–100 % Možnost další  Primárně nerozliší toxické a netoxické
molekulární typizace, kmeny, dlouhá doba nutná k průkazu
určení ATB citlivosti

Průkaz cytopatického   2 dny 94–100 % Zlatý standard, Riziko falešné pozitivity, náročnost 
efektu (CPE) historický význam provedení, dlouhá doba nutná k průkazu
na tkáňových kulturách
a neutralizační test

Specifický antigen – 15–45 minut 90–100 % Jednoduchost Nerozliší toxigenní a netoxigenní kmeny,
(glutamát dehydrogenáza) a rychlost testu. možnost zkřížené reakce 

Vysoká NPV* s jinými anaeroby

EIA– průkaz toxinů A a B 2 hod. 60–80 % Jednoduchost Omezená citlivost
a rychlost testu,
průkaz toxinů.
Vysoká PPV**

Real-time PCR cca 60 min 99–100 % Vysoká citlivost Neumožní rozlišení kolonizace 
(komerční sety) od infekce

* NPV – negativní prediktivní hodnota (Vysoká NPV znamená, že negativní výsledek s velkou spolehlivostí vylučuje možnost klostridi-
ové infekce).

** PPV – pozitivní prediktivní hodnota (Vysoká PPV znamená, že pozitivní výsledek s velkou spolehlivostí prokazuje klostridiovou in-
fekci. U real-time PCR je hodnota PPV paradoxně snížená, protože metoda je natolik citlivá, že prokazuje i přítomnost malého množství
toxigenních bakterií C. difficile, které se může vyskytnout při běžné kolonizaci).
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b) V situaci, kdy pacient perorální léčbu netoleruje, ale má
zachovanou peristaltiku, se podává i.v. metronidazol
v dávce 3 × 500 mg (A-II). Tuto léčbu lze kombinovat
s vankomycinem 4  × 500 mg enterálně, tj. žaludeční
 nebo jejunální sondou (B-III). Doba léčby činí 10 dní. 

c) Dosud není jasné, jak medikamentózně nejlépe léčit pa-
cienta s ileem. Obvykle se v této situaci podává i.v. me-
tronidazol v dávce 3 × 500 mg, v kombinaci s vankomy-
cinem ve formě retenčních klyzmat (500 mg po 4–12
hodinách). V literatuře není shoda týkající se optimální-
ho dávkování a délky léčby intrakolonicky podávaným
vankomycinem.

Další možností je podání tigecyklinu 2 × 50 mg i.v., do-
poručení je však zatím podloženo jen jednotlivými kazuis-
tikami (C-III). Doba podávání tigecyklinu v publikovaných
případech byla obvykle 14 dní, není však zřejmé, jestli tato
doba je skutečně optimální. 

Teoreticky by při nemožnosti orální léčby mohla být nej-
výhodnější kombinace tigecyklinu podaného intravenózně
s vankomycinem podaným enterálně, zatím však nejsou
k dispozici žádné relevantní údaje z klinické praxe.

Indikace pro chirurgickou léčbu jsou uvedeny výše u hes-
la Kolektomie s terminální ileostomií. 

3) První rekurence nebo riziko rekurence CDI: Faktory
přispívající ke vzniku rekurence jsou v podstatě totožné
s disponujícími faktory uvedenými v tabulce 1. 

Postupem volby je podání fidaxomicinu v dávce 2 × 200 mg
(B-I) nebo vankomycinu v dávce 4 × 125 mg (B-I). Méně
spolehlivou alternativou je podání metronidazolu v dávce
3 × 500 mg, p.o. nebo i.v. (C-I). Doba léčby ve všech přípa-
dech činí 10 dní.

Incidence druhé rekurence je po léčbě první rekurence
CDI orálním metronidazolem nebo vankomycinem srovna-
telná. Naproti tomu pravděpodobnost druhé rekurence je po
léčbě fidaxomicinem ve srovnání s vankomycinem nižší.
V prospektivních randomizovaných studiích nebylo proká-
záno, že by léčba fidaxomicinem vedla ke snížení frekvence
rekurencí infekce ribotypem 027, a to na rozdíl od infekce
ribotypy non-027, kde to prokázáno bylo.

4) Mnohočetné rekurence CDI: Podle dosavadních zna-
lostí se jako nejúčinnější léčba jeví fekální bakterioterapie
kombinovaná s předchozí antibiotickou léčbou (A-I). Postup
je popsán v kapitole Terapeutické možnosti. 

Medikamentózně lze podat fidaxomicin v dávce 2 × 200 mg
po dobu 10 dní (B-I) nebo vankomycin v sestupném dávko-
vání, tj. 4  × 125 mg po dobu 10 dní a poté jeden týden
125 mg 2 × denně, další týden 125 mg 1 × denně, třetí týden
125 mg obden a čtvrtý týden 125 mg každý třetí den (B-I).
Do úvahy je nutné vzít, že zatím nejsou k dispozici pro-
spektivní randomizované studie hodnotící efekt fidaxomici-
nu u pacientů s mnohočetnými rekurencemi CDI.

Méně spolehlivou možností je podání vankomycinu v ob-
vyklém režimu, tj. 4 × 125 mg po dobu 10 dní (C-II). 

Cave: Podání probiotik ani pasivní imunizace pomocí hy-
perimunního séra proti klostridiovým toxinům se neukázaly
jako dostatečně účinné (D-I). Podání metronidazolu v této
indikaci rovněž není vhodné (D-II). 

Hodnocení efektu léčby
Je důležité si uvědomit, že léčebný efekt se u různých an-

tibiotik objevuje různě rychle. Při léčbě metronidazolem se
může odpověď na léčbu objevit až po 3–5 dnech. Efekt van-
komycinu je rychlejší a měl by být patrný během 2–3 dnů.
Podle předběžných zpráv působí fidaxomicin ještě rychleji,
takže jeho účinek by se měl projevit do 48 hodin. 

Pro praxi z toho vyplývá, že neobjeví-li se klinické a la-
boratorní známky ústupu nemoci do jmenované doby, je tře-
ba hledat příčinu tohoto stavu. V úvahu připadá zejména: 
• přítomnost jiné střevní infekce (superinfekce střeva kva-

sinkami, viry nebo podmíněně patogenními gram-nega-
tivními tyčinkami);

• přítomnost jiného střevního onemocnění s podobnými kli-
nickými projevy (např. dosud nepoznaná ulcerózní koliti-
da);

• přítomnost patologických změn trávicího traktu, které
znesnadňují vyléčení standardními prostředky (např. di-
vertikly tračníku, do nichž orálně podaný vankomycin ne-
pronikne v dostatečné koncentraci);

• nedostatečná účinnost léčby v důsledku špatné complian-
ce pacienta.

Tabulka 5
Příklad algoritmu při průkazu C. difficile ve stolici a interpretace nálezů

Průkaz GDH nebo PCRa Průkaz toxinů A a B (EIA) Interpretace výsledků

pozitivní pozitivní Vysoká pravděpodobnost CDI. Pacienta nutno izolovat, léčit a hlásit 
jako CDI.

pozitivní negativní Suspektní CDI. Není-li známa jiná příčina obtíží, je doporučeno 
pacienta izolovat a léčit jako CDI. Pro potvrzení diagnózy je potřeba 
založit kultivaci stolice na C. difficile, případně provést koloskopii.

negativní pozitivní Pravděpodobně jde o laboratorní chybu. Je vhodné zopakovat vyšetření.

negativní negativní CDI laboratorně vyloučeno, nutno hledat jiný zdroj obtíží. 

a GDH – glutamátdehydrogenáza; PCR – průkaz genů pro tvorbu toxinů A a B. 
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Upozornění: Efekt léčby CDI nelze hodnotit podle vý-
sledků bakteriologického vyšetření stolice. Pacient po pře-
konané klostridové kolitidě může mít pozitivní nález GDH
nebo toxinů A a B ve stolici a takový nález bez klinických
projevů nemoci není důvodem k léčbě ani k zavedení izo-
lačního režimu. 

Klostridiová kolitida v dětském věku
Na rozdíl od dřívějších představ se nyní připouští, že CDI

může postihnout i malé děti včetně novorozenců. Léčebná
doporučení pro postižené děti jsou v zásadě shodná jako
u dospělých. Z antibiotik je doporučován metronidazol ne-
bo p.o. vankomycin; údaje o možnosti podat fidaxomicin
jsou zatím jen útržkovité. Ojediněle byl popsán příznivý
efekt fekální transplantace při rekurentním průběhu CDI
u dítěte v předškolním věku. 

Klostridiová kolitida ve zdravotnickém zařízení
C.  difficile je u nás i celosvětově nejčastějším a nejvý-

znamnějším vyvolavatelem průjmových onemocnění ve
zdravotnických zařízeních. 

Zvláštnosti klostridiové infekce lze shrnout do následují-
cích bodů:
• Hospitalizovaní pacienti mají z různých příčin mnohoná-

sobně vyšší vnímavost k infekci než zdravé osoby (viz ta-
bulka 1).

• Infekce vyvolané C. difficile mohou být exogenní i endo-
genní. Zdrojem exogenní infekce jsou nejčastěji spory
klostridií, které přežívají v pacientských pokojích. Při ne-
dodržování běžných hygienických pravidel může dojít
i k přímému přenosu infekce z jednoho pacienta na dru-
hého. 

• Velké množství infekčních spor se tvoří ve střevním trak-
tu pacientů s klinickými projevy CDI. U asymptomatic-
kých nosičů je množství vyloučených spor malé. 

Opatření k zábraně šíření infekce
Základní opatření snižující výskyt CDI ve zdravotnickém

zařízení se zaměřují na prevenci kolonizace pacientů (zá-
brana přenosu spor na vnímavé jedince) a na snížení rizika
rozvoje onemocnění u již kolonizovaného pacienta (přede-
vším jde o omezování antibiotické léčby a výběr přípravků,
které méně ovlivňují střevní ekosystém). Preventivní opatře-
ní mají být cílená jak na zdroj infekce (izolace pacienta), tak
na zamezení přímého přenosu na další osoby (bariérová
opatření, mytí rukou), ale i na snížení kontaminace prostře-
dí (speciální úklidová opatření s použitím sporicidních pro-
středků).

Klostridiová kolitida

Nezávažná CDI Závažná CDI První rekurence 
(nebo riziko rekurence)

Mnohočetné rekurence

Vysvětlivky: MET – metronidazol, VAN – vankomycin, FDX – fidaxomicin, TCG – tigecyklin.
Podrobnosti viz text.
Připomínáme, že zařazení do kategorií A až C ukazuje sílu a spolehlivost důkazů, nikoli skutečnou účinnost léčby. Léky nebo léčebné postupy 
zařazené v kategorii B nebo C se mohou v budoucnu ukázat stejně účinné jako léky v kategorii A; v současnosti však nejsou k dispozici dostatečně 
spolehlivé údaje, které by jejich účinnost prokazovaly.

Doporučená léčba:
MET 3 x 500 mg p.o. (A-I)
VAN 4 x 125 mg p.o. (B-I)
FDX 2 x 200 mg p.o. (B-I)
Monoklonální Ig (C-I)
Hyperimunní sérum (C-II)
Ukončení dosavadní ATB
léčby (C-III)

Při nemožnosti podat orální
 lék je postupem volby:
MET 3 x 500 mg i.v. (A-II)

V ě li k MET id l VA

Nevhodná léčba (nedávat!):
Probiotika (D-I)
Pryskyřice a polymery
 vážící toxiny (D-I)

Doporučená léčba:
VAN 4 x 125 mg p.o. (A-I)
FDX 2 x 200 mg p.o. (B-I)

Při nemožnosti podat orální lék
 jsou následující možnosti:
MET 3 x 500 mg i.v. (A-II)
VAN 4 x 500 mg enterálně +
 MET 3 x 500 mg i.v. (B-III)
TGC 2 x 50 mg i.v. (C-III)

Nevhodná léčba (nedávat!):
MET 3 x 500 mg p.o. (D-I)

Doporučená léčba:
VAN 4 x 125 mg p.o. (B-I)
FDX 2 x 200 mg p.o. (B-I)
MET 3 x 500 mg p.o. (C-I)

Doporučená léčba:
Transplantace stolice 
 po předléčení antibiotikem 
 (A-I)
VAN p.o., sestupné/pulzní
 dávkovánТ (B-II)
FDX 2 x 200 mg p.o. (B-II)
VAN 4 x 500 mg (C-II)

Nevhodná léčba (nedávat!):
Probiotika (D-I)
Hyperimunní sérum (D-I)

Obr 1
Schéma terapeutických možností CDI

mikrob 0214:kmil 2014  22.7.14  12:12  Stránka 32



DOPOURČENÝ POSTUP

Klinická mikrobiologie a infekční lékařství 2014 2 65

Zdroj infekce a cesta přenosu
Ve střevním traktu osob s klinickými projevy CDI se tvo-

ří velké množství spor. Hlavním zdrojem infekce v nemoc-
ničním prostředí je tedy symptomatický pacient.

Kontaminované pevné povrchy a prostředí jsou dalším vý-
znamným článkem v šíření infekce. Vegetativní formy klo-
stridií mohou v prostředí přežívat jenom krátkodobě (do 24
hodin), ale spory zde můžou přetrvávat po řadu měsíců
a jsou vysoce rezistentní k běžně užívaným dezinfekčním
prostředkům. Přenos infekce na vnímavého pacienta se
uskutečňuje především prostřednictvím kontaminovaných
rukou personálu a dále kontaminovanými vyšetřovacími
a ošetřovacími přístroji a pomůckami (fonendoskopy, teplo-
měry, tlakoměry, endoskopy atd.).

Při zvýšeném výskytu klostridiových infekcí bývá pozo-
rován i zvýšený výskyt asymptomatických nosičů (pacienti,
personál), kteří ojediněle mohou přispívat k šíření nákazy.
Bylo prokázáno, že léčba asymptomatických nosičů metro-
nidazolem nesnižuje kolonizaci jejich zažívacího traktu.
Použití vankomycinu může kolonizaci eliminovat, v prostře-
dí obsahujícím spory klostridií však po vysazení antibiotika
rychle dochází k rekolonizaci stejným nebo jiným kmenem.
Z tohoto důvodu se léčba nosičů nedoporučuje.

Hygiena rukou a ochranné oblečení
V současnosti se v prevenci přenosu většiny infekcí dopo-

ručuje dezinfekce rukou alkoholovými přípravky. Tyto pří-
pravky skutečně působí na většinu nozokomiálních patoge-
nů, vůči sporám C. difficile jsou však neúčinné. V prevenci
přenosu této infekce se proto doporučuje mytí rukou mýd-
lem a vodou. Jde o mechanickou očistu, jejímž cílem je ma-
ximální snížení denzity kontaminujících spor na rukou. Po
důkladném osušení je následně vhodné použít alkoholový
dezinfekční prostředek jako prevenci přenosu ostatních no-
zokomiálních patogenů.

Dalším opatřením zamezujícím kontaminaci rukou při pé-
či o pacienta s CDI je použití jednorázových rukavic. Toto
opatření je namístě při každém fyzickém kontaktu s pacien-
tem s akutním průjmem vyvolaným C. difficile nebo s jeho
okolím. Nošení rukavic je zcela nezbytné v situacích, kdy
může dojít ke kontaminaci rukou stolicí. Zároveň však bylo
prokázáno, že použití rukavic nenahrazuje mytí rukou, pro-
to po jejich sejmutí je nutné umytí rukou mýdlem a vodou.
Dále je vhodné používat jednorázové pláště, a to při všech
činnostech, při kterých může dojít ke kontaminaci pracov-
ního oblečení sporami (mytí pacienta, jeho polohování, vý-
měna plen).

Jednorázové ochranné pomůcky si ošetřující personál má
obléknout před vstupem do izolačního prostoru a svléknout
před opuštěním pokoje pacienta. Použité pomůcky se ještě
na pokoji odkládají do speciálních nádob či pytlů, a v nich
se posléze odvážejí k likvidaci. 

Izolační opatření
Pacienti se suspektní nebo  prokázanou klostridiovou in-

fekcí mají být umístěni v samostatném pokoji a má být pro
ně vyčleněno zvláštní sociální zařízení. Jestliže se u pacien-
ta s podezřením na CDI neprokáže tato infekce pomocí ru-
tinního mikrobiologického vyšetření (viz  výše), izolační
opatření se zruší. V případě výskytu více případů je možná

současná izolace více pacientů na jednom pokoji – vytvoře-
ní kohorty. Při zvýšeném výskytu CDI na jednom pracoviš-
ti je kohortace pacientů výhodnější, protože se tak omezí
rozsah kontaminace. 

Pacientovi, který je hospitalizován v izolačním režimu, se
vyhradí všechny nutné ošetřovací a vyšetřovací pomůcky
(fonendoskop, teploměr, tlakoměr mycí pomůcky atd.); tyto
pomůcky zůstanou spolu s ním na pokoji. Dokumentace na-
opak zůstává trvale mimo izolační pokoj. Pohyb pacienta
mimo izolační pokoj musí být minimalizován. Při nutnosti
provedení speciálních vyšetření a zákroků, které nelze pro-
vést na pokoji, je nutné dodržovat opatření snižující riziko
dalšího šíření infekce. Musí-li být pacient z diagnostických
nebo léčebných důvodů transportován na jiné oddělení, mu-
sí být personál tohoto oddělení předem informován o tom,
že u pacienta je nutné dodržovat izolační režim. Musejí být
přijata opatření, která zabrání kontaktu s dalšími pacienty.
Po provedení výkonu je nutné provést adekvátní dezinfekci
všude, kde se pacient zdržoval.

Jestliže zdravotnické zařízení nedisponuje izolačními po-
koji a přesto musí pacienta s klostridiovou kolitidou ošetřo-
vat, doporučují zahraniční autoři jako nouzové řešení zavést
prostorovou separaci pacienta. Tímto opatřením se myslí vy-
tvořit 3krokový odstup mezi lůžky s viditelným označením
zóny izolace (např. barevnou páskou na podlaze), se součas-
ným využitím ostatních doporučených postupů omezujících
riziko přenosu infekce (hygiena rukou, jednorázové ochran-
né pomůcky, dezinfekce prostředí). 

Ukončení izolačního režimu
Indikace pro rušení izolačních opatření nejsou jednoznač-

ně stanovena. Vylučování C. difficile je vázáno zejména na
období zjevných průjmů, proto bylo vysloveno pravidlo, že
izolační opatření je možné ukončit za 48 hodin po odeznění
klinických projevů kolitidy. Je však třeba mít na paměti, že
kontaminace kůže pacienta i předmětů v jeho okolí může
přetrvávat podstatně delší dobu. Jestliže je pacient hospita-
lizován na oddělení spolu s dalšími vnímavými pacienty,
může být proto izolace prodloužena až do propuštění pa -
cienta. 

Pro upozornění personálu a návštěvníků na nutnost dodr-
žování speciálních opatření by měly být dveře pokoje,
v němž pobývá pacient s CDI, označit výstražnou značkou.
Tato výstražná značka by však měla být odlišná od značek
označujících pokoje s jinými nákazami, např. s MRSA-pozi-
tivními pacienty. Odlišné označení by mělo personál i ná-
vštěvníky upozornit na skutečnost, že u CDI se nepoužívají
obvyklé dezinfekční prostředky.

Na rozdíl od průjmových onemocnění vyvolaných salmo-
nelami či shigelami není vhodné po ukončení léčby prová-
dět mikrobiologická vyšetření stolice s cílem prokázat even-
tuální nosičství. Nakažlivost je u této nemoci vázána na
existenci průjmů, a proto o době trvání izolace rozhodují
klinická hlediska.

Dezinfekce ploch a povrchů
Používání běžných čisticích a dezinfekčních prostředků

k úklidu pokojů zamořených sporami klostridií je nedosta-
tečné. Pro úklid kontaminovaných ploch je nutné zavést
dezinfekční prostředky s deklarovanou sporicidií, s dodržo-
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váním doporučených koncentrací a času působení výrob-
cem. Výběr vhodných čistících a dezinfekčních prostředků
je v kompetenci nemocničních epidemiologů a hygieniků.

Dezinfekce ploch a povrchů v pokojích, kde se zdržují pa-
cienti s CDI, se má provádět minimálně 1× denně. Dotyková
místa, jako jsou lůžka a jejich okolí, postranice, noční stol-
ky, hrazdy, vypínače, sanitární keramika, stojany, pumpy je
lépe dezinfikovat i vícekrát denně, v závislosti na riziku
kontaminace. Toalety a mobilní záchody by měly být de -
zinfikovány po každém použití. 

Jestliže byl pacient s CDI vyšetřován koloskopicky nebo
rektoskopicky, je nutné použité přístroje ošetřit tak, aby se
nemohly stát zdrojem infekce pro jiné pacienty. 

Po propuštění pacienta se má provést závěrečný důkladný
celoplošný úklid pokoje s použitím sporicidních prostředků.

Edukace personálu a návštěvníků
Jedno z nejúčinnějších opatření v zamezení šíření CDI je

seznámení celého spektra zaměstnanců podílejících se na
péči o pacienty (lékaři, střední zdravotnický personál, po-
mocný zdravotnický personál, personál úklidu) se specific-
kými rysy této infekce. Nejen lékaři, ale i ostatní ošetřující
pracovníci by měli znát základní patofyziologii onemocně-
ní, problematiku kontaminace prostředí a možných cest pře-
nosu a také opatření zamezující dalšímu přenosu (hygiena
rukou, používání ochranných pomůcek, izolačních opatře-
ních). Je nutné zdůraznit, že prevence šíření infekce je
 týmovou záležitostí a bez zapojení pomocného zdravotnic-
kého personálu a personálu zajišťujícího úklid nelze dosáh-
nout úspěchu. 

Každý návštěvník má být poučen o povaze infekce a nut-
nosti dodržování bariérových opatření, především o postupu
mytí rukou před opuštěním pokoje pacienta. Pokud se podí-
lí na péči o pacienta, má používat jednorázové rukavice
a ochranný plášť.

Hlášení výskytu CDI
Klostridiová kolitida není zahrnuta ve výčtu povinně vy-

kazovaných infekcí, které jmenuje Vyhláška č. 473/2008 Sb.
o systému epidemiologické bdělosti pro vybrané infekce.
Nicméně v souladu se zněním § 62 Zákona 258/2000 Sb.
o ochraně veřejného zdraví jsou poskytovatelé léčebné péče
povinni její výskyt hlásit příslušným epidemiologickým od-
dělením Krajské hygienické stanice (KHS). Podle poslední-
ho vydání Mezinárodní klasifikace nemocí (platného od 1. 1.
2012) přísluší klostridiové kolitidě kódové označení A04.7. 
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Problematika bakteriálních zoonóz na 24th European Congress 
of Clinical Microbiology and Infectious Diseases in Barcelona

J. BARDOŇ1,2

1Státní veterinární ústav Olomouc; 2Ústav mikrobiologie Lékařské fakulty UP v Olomouci

Ve dnech 10. až 13. května 2014 probíhal ve Španělsku již
24.  ročník Evropského kongresu klinické mikrobiologie
a infekčních nemocí. Kongres tentokrát hostila metropole
Katalánska – Barcelona, krásné město s bohatou historií le-
žící na pobřeží Středozemního moře. 

Bakteriální zoonózy jsou infekční choroby, které se přiro-
zeně přenášejí mezi obratlovci a člověkem. Tato kategorie
bakteriálních onemocnění zahrnuje obávané původce těž-
kých infekcí, jako je např. Bacillus anthracis, Brucella spp.,
Burkholderia mallei, Francisella tularensis, Listeria mono-
cytogenes, ale i vyvolavatele častých onemocnění typu
kampylobakteriózy nebo salmonelózy. V poslední době se
v souvislosti se zoonózami stále více hovoří o bakteriích,
které nemusí být vždy původcem manifestní infekce člově-
ka, ale mohou být zdrojem genů pro rezistenci k antibioti-
kům (ATB) a přispívat tak k šíření bakterií s nebezpečným
rozsahem rezistence v humánní populaci. Na kongresu byla
této problematice věnována samostatná sekce (Zoonotic an-
timicrobial resistance) čítající několik desítek příspěvků.
Např. Ghodousi a kol. prezentovali výsledky sledování vý-
skytu multirezistentních kmenů Escherichia coli u drůbeží-
ho masa v Itálii. Dle jejich studie byly v 93 % prokázány
kmeny E.  coli s produkcí širokospektrých beta-laktamáz
ESBL nebo AmpC. Cengiz a kol. upozornili na vysokou
prevalenci E. coli s rezistencí k fluorochinolonům u zvířat
v Turecku. Problematikou výskytu bakterií s produkcí beta-
laktamáz ESBL a AmpC u domácích zvířat se zabývali
Bogaerts a kol. Vyšetřili 37 klinických izolátů bakterií čele-
di Enterobacteriaceae od psů a koček. Z tohoto souboru by-
la u 10 kmenů prokázána produkce enzymů ESBL a u 13
kmenů produkce AmpC beta-laktamázy. Veldman a kol.
prokázali pozitivní vliv snižování spotřeby ATB u zvířat na
rezistenci animálních bakteriálních izolátů. 

Významným problémem v oblasti alimentárních infekcí
zůstává nadále kampylobakterióza. Řada autorů dokumen-
tovala na kongresu vzrůstající incidenci tohoto onemocnění
a nutnost zavést intervenční opatření v průběhu potravino-
vého řetězce člověka s cílem počet onemocnění snížit.
Potencionální zdroje infekce pro člověka (nejenom drůbež)
analyzoval ve svém vystoupení Lehrous, který upozornil na
řadu dalších možností (vepřové a hovězí maso, mléko, povr-
chové vody atp.) Problematiku alimentárních zdrojů one-
mocnění v České republice prezentovali na kongresu
Bardoň a kol. Řada příspěvků upozornila na nutnost mole-
kulárně genetické subtypizace pro lepší pochopení epide -
miologie tohoto onemocnění. Mossong a kol. se zabývali
možným přenosem Campylobacter upsaliensis (méně častý
původce kampylobakteriózy) ze psů na člověka.

Yersinia enterocolitica, případně Y.  pseudotuberculosis
jsou původci onemocnění gastrointestinálního traktu člově-
ka s postižením mezenteriálních mízních uzlin. Za nejčas-
tější zdroj této zoonózy je považováno vepřové maso a vnitř-
nosti. Zajímavý příspěvek o výskytu yersinií u prasat v Itálii
prezentovali Ossiprandi a Zerbini. Na vepřových porážkách

odebrali a vyšetřili 354 vzorků vepřových mandlí. U 13 %
vyšetřených tonzil byly izolovány yersinie, nejčastěji Y. en-
terocolitica.

V oblasti „tradičních“ bakteriálních zoonóz se objevilo
několik příspěvků o brucelóze, která je stále problémem
v turisticky zajímavých destinacích Evropy, jako je Turecko
nebo Řecko. Arvas uvádí séroprevalenci brucelózy u hu-
mánní populace v Turecku 7 %. U zvířat je sérologicky po-
zitivních 27 % malých přežvýkavců a 18 % testovaného sko-
tu. Dopady nepříznivé nákazové situace v zemi dokladuje
příspěvek Erdema a kol., kteří popisují klinický průběh bru-
celózy u 325 pacientů hospitalizovaných mezi lety 2000 až
2013 v Turecku. U 87 % (284 pacientů) byla zjištěna klinic-
ká hepatitida, u 111 pacientů byla Brucella spp. prokázána
z hemokultury. Brucelóza je problémem i v Řecku. V pří-
padech onemocnění dětí je nejčastější cestou nakažení
(74  %) pití syrového kozího mléka (Matsas a kol.). Méně
častou (2–20 %) lokální komplikací brucelózy je epididy-
mitida a orchitida, která je většinou unilaterální a rezistent-
ní k antibiotické léčbě (Gunal).

První případ antraxu po 50 letech nákazového klidu byl
prezentován dánskými autory (Bendixen a kol.). Jednalo se
o 55letého muže, uživatele drog, který byl hospitalizován
pro bolesti dolní končetiny a třísla po aplikaci heroinu. Do
24 hodin po hospitalizaci se u muže vyvinul septický šok
a přes intenzivní ATB terapii čtvrtý den zemřel. Bacillus
anthracis byl prokázán z hemokultury, izolát byl identifiko-
ván metodou MALDI TOF MS (Bruker).

Další skupina referátů byla věnována výskytu a rizikům
přenosu stafylokoků (včetně MRSA), streptokoků (S.  aga-
lactiae) a enterokoků (včetně VRE) ze zvířat na člověka.
Práce Björnsdóttira a kol. se zaměřila na porovnání 24 izo-
látů Streptococcus agalactiae z mléka krav s mastitidou
a 134 izolátů z invazivních infekcí dospělých pacientů na
Islandu. Výsledky komparativních analýz (PFGE, MLST,
sérotypizace, rezistence k ATB, faktory virulence) ukázaly
jen relativně malé rozdíly mezi souborem animálních a hu-
mánních izolátů. Vzhledem k malému souboru kmenů na
nepoměru mezi počtem testovaných animálních a humán-
ních izolátů jsou zapotřebí další studie, které by případné ri-
ziko přenosu streptokoků zejména na ošetřovatele skotu vy-
jasnilo.

Kongres proběhl v příjemné atmosféře a snad všichni
účastníci si našli svůj okruh témat, který je zajímal. Počasí,
kromě jednoho dne, kongresu přálo a terasa kongresového
centra umožnila v přestávce mezi vstřebáváním poznatků
klidné posezení s výhledem na moře. Příští kongres se bude
konat 25.–28. dubna 2015 v Dánsku.

Použité literární zdroje (abstrakta) jsou dostupné na: https://
www.escmid.org/escmid_library/online_lecture_library/

doc. MVDr. Jan Bardoň, Ph.D., MBA
jbardon@svuol.cz
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Prof. MUDr. Milan Kolář, Ph.D., padesátiletý

Dne 18. 4. 2014 oslavil padesáté narozeniny prof. Kolář,
šéfredaktor časopisu KMIL, děkan Lékařské fakulty
Univerzity Palackého v Olomouci a přednosta Ústavu mi -
krobiologie téže fakulty. Profesor Kolář se narodil v roce
1964 v Prostějově. Vzhledem k profesi svého otce, který se
podílel na výstavbě strojírenských technologií v zahraničí,
strávil Milan Kolář část školních let
v exotických destinacích. Netradiční
forma základního vzdělání v zahra-
ničí, zejména formou domácího stu-
dia pod vedením rodičů, však žáka
Koláře dobře připravila na středo-
školská studia, protože klasické
gymnázium v Prostějově zvládl bez
problémů. Po maturitě nastoupil
v roce 1982 na Lékařskou fakultu
Univerzity Palackého v Olomouci,
studijní obor Všeobecné lékařství,
kterou ukončil v roce 1988. Už
v průběhu vysokoškolského studia se
odborně profiloval na mikrobiologii,
zejména problematiku rezistence
bakterií k antibiotikům. Po promoci
doktor Kolář nastoupil na Ústav mik-
robiologie jako sekundární lékař. Po
krátkém zapracování odešel na roční
prezenční vojenskou službu. V letech
1991 a 1994 složil dr. Kolář I. a II.
atestaci z lékařské mikrobiologie
a v roce 1999 získal v témže oboru titul Ph.D. Docentem pro
obor lékařská mikrobiologie byl po úspěšném habilitačním
řízení na LF UP jmenován v roce 2001 a v roce 2007 získal
titul profesora lékařské mikrobiologie na Masarykově uni-
verzitě v Brně.

Profesor Kolář je významným odborníkem v oboru lékař-
ské mikrobiologie. Většinu svého profesního života se vě-
nuje antibiotické léčbě a problematice rezistence bakterií
k antibiotikům, která představuje v současnosti palčivý pro-
blém medicíny. Nebezpečí plošného šíření rezistence bakte-
rií a riziko návratu medicíny do „předantibiotické“ éry není
nereálné. Prof. Kolář je výrazným zastáncem komplexního

řešení tohoto problému, které je založeno na myšlence „one
world, one health, one medicine“, akcentující nutnost řešení
antibiotické politiky napříč animální a humánní populací.
Jeho vědecko-výzkumná činnost je podložena řadou prací
v renomovaných vědeckých časopisech. Prof. Kolář je prv-
ním autorem nebo spoluautorem 165 původních vědeckých

publikací, z toho 69 v časopisech
s impakt faktorem, 7  monografií
a 5  skript. Jeho citovanost podle
WOS dosáhla čísla 1 217 bez autoci-
tací a H-index má hodnotu 14. Podílí
se také jako hlavní řešitel nebo spo-
luřešitel na řadě grantů. V rámci pe-
dagogické činnosti přednáší mikrobi-
ologii studentům Všeobecného
a Zubního lékařství. Od 1. 1. 2014 je
přednostou Ústavu mikrobiologie
LF UP.

Prof. Kolář pracoval po dvě funkč-
ní období jako proděkan LF  UP
a v roce 2011 byl akademickým se-
nátem zvolen děkanem Lékařské fa-
kulty.

Kdybych měl charakterizovat
osobní vlastnosti prof. Koláře jen tře-
mi body, uvedl bych: pracovitost,
 nezlomný optimismus a smysl pro
týmovou práci. Milan Kolář je wor-

koholik, kterému nečiní potíže pracovat 12 a více hodin den-
ně, a udržet s ním krok opravdu není pro jeho spolupracov-
níky jednoduché. Je štěstí, že, jak sám říká, je mu práce
koníčkem. Vybude-li trocha volného času, přečte si dobrou
knihu, zejména s historickou tematikou. V létě rád vyrazí na
kole, v zimě na lyže.

Vážený šéfredaktore časopisu KMIL, milý příteli, přeje-
me Ti s kolegy do další padesátky hodně zdraví, štěstí a pev-
né nervy!

doc. MVDr. Jan Bardoň, Ph.D., MBA
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