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ABSTRAKT
Cíl práce: Clostridium difficile (C. difficile) sehrává okrajovou, ale 
významnou úlohu v pediatrii. Cílem práce je objektivizace dat a 
jejich význam v  klinické praxi, sdělit naše zkušenosti s  léčbou 
pediatrických pacientů.
Materiál a metodika: Sběr dat probíhal retrospektivně u pacientů 
(0–19 let) z pětiletého období 2013–2017 hospitalizovaných s dia-
gnózou klostridiová kolitida na Klinice dětských infekčních nemocí 
(KDIN) FN Brno. Každý pacient byl testován dvoustupňovým 
diagnostickým algoritmem metodou imunochromatografického 
testu a polymerázové řetězové reakce (PCR).  
Výsledky: 35 pacientů s  mediánovým věkem 10,3 roků (1–17,5 
roku) bylo zapsáno do studie. Věková skupina 6–19 let tvořila 
dohromady téměř 70 %. U jednoho pacienta nebyl odhalen žád-
ný rizikový faktor, 41,6 % případů tvořili pacienti s onkologickou 
diagnózou a nespecifickými střevními záněty, ve 2,5 % syndrom 
krátkého střeva. Mediánová doba ústupu průjmů byla 2,5 dne po 
cílené léčbě na klostridiovou kolitidu. Ve více jak polovině případů 

byl použit metronidazol. V 5 případech byl podáván fidaxomicin 
s  dobrou tolerancí. Ve 3 případech došlo k  selhání terapie po 
metronidazolu. K rekurenci po nedokončené léčbě došlo v jed-
nom případě. V 86 % případů se jednalo o klostridiovou kolitidu 
spojenou se zdravotní péčí. Více atak kolitidy bylo zaznamenáno 
u čtyř dětí (2krát malignita, 1krát nespecifický střevní zánět, 1krát 
syndrom krátkého střeva). 
Závěr: Průběh klostridiové kolitidy je obecně v pediatrické popu-
laci mírný, bez rizikového faktoru je vzácná. Pediatričtí pacienti 
dobře odpovídají na léčbu metronidazolem. Fidaxomicin byl 
úspěšně tolerován ve všech případech. U vysoce rizikových skupin 
(imunosuprese, syndrom krátkého střeva, nespecifický střevní 
zánět) preferujeme primárně léčbu fidaxomicinem.
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ABSTRACT
Musil V., Homola L., Vrba M., Braunová A., Malá M., Holečková 
P., Krbková L.: Clinical and microbiological characteristics of 
Clostridium difficile infection in children hospitalized at the 
Departement of Paediatric Infectious Diseases in Brno between 
2013 and 2017
Aims: Clostridium difficile (C. difficile) plays a minor but important 
role in paediatrics. The aims of this study were to objectivise data, 
to show their significance in clinical practice, and to present our 
experience with the treatment of paediatric patients.
Materials and methods: A retrospective study was conducted 
in patients (0–19 years of age) hospitalized for Clostridium  
difficile infection (CDI) in the Department of Paediatric Infectious 
Diseases, University Hospital in Brno between 2013 and 2017. 
Each patient was tested using a two-step diagnostic screening 
algorithm including immunochromatography and polymerase 
chain reaction assays. 
Results: Thirty-five patients with a median age of 10.3 years 
(range 1–17.5 years) were enrolled in the study. Almost 70% of 
patients were aged between 6 and 19 years. No risk factor was 
identified in one patient, 41.6% of cases were patients with ma-

lignancy or inflammatory bowel disease, and 2.5% of patients had 
short bowel syndrome. After targeted CDI treatment, the median 
time to resolution of diarrhoea was 2.5 days. Metronidazole was 
used in more than half of cases. Five patients received fidaxo-
micin, which was well tolerated. Metronidazole failed in three 
cases. Recurrence after incomplete treatment with metronidazole 
occurred in one patient. Health care-associated CDI was recorded 
in 86% of cases. Recurrent CDI was reported in four children (two 
with malignancy, one with inflammatory bowel dissease, and one 
with short bowel syndrome).
Conclusions: The course of CDI is generally mild in the paediatric 
population. CDI without a risk factor is rare. Paediatric patients 
respond well to metronidazole. Fidaxomicin was well tolerated by 
all patients. We prefer the treatment with fidaxomicin in high-risk 
groups (immunocompromised condition, inflammatory bowel 
disease, and short bowel syndrome).
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ÚVOD

C. difficile představuje dlouhodobě u dospělých celosvětový 
problém pro svoji morbiditu i mortalitu. V pediatrii se-
hrávala bakterie spíše okrajovou roli, v posledních letech 
se zájem zvýšil [1–3]. Většina doporučení však vychází 
extrapolací z dospělých doporučení a v některých ohle-
dech nemusí zcela vyhovovat zvláštnostem v jednotlivých 
dětských věkových skupinách.
Účelem práce je objektivizovat naše data a jejich význam 
do klinické praxe, sdělit naše zkušenosti s léčbou pediat-
rických pacientů, nikoliv vytvořit všeobecný přehled nebo 
doporučený postup problematiky klostridiové kolitidy. 

MATERIÁL A METODY

Materiál a subjekty
Představujeme retrospektivní shrnutí pediatrických pa-
cientů hospitalizovaných za pětileté období, v  letech 
2013–2017, na Klinice dětských infekčních nemocí (KDIN) 
ve FN Brno s diagnózou klostridiová kolitida. Zařízení 
provozuje ambulantní a lůžkovou část zahrnující jednot-
ku intenzivní péče a 2 standardní oddělení (s celkovým 
počtem 60 lůžek) pro dětské pacienty do dovršení 19. 
roku věku s různým spektrem pediatrických diagnóz. Od 
každého pacienta byl vyšetřen minimálně jeden vzorek 
stolice v ambulantním úseku Pracoviště dětské medicí-
ny FN Brno nebo za hospitalizace na Klinice dětských 
infekčních nemocí či jiné klinice. Podmínkou zahrnutí 
pacienta je hospitalizace na KDIN. Kromě KDIN jsou 
pacienti v určitých případech s klostridiovou kolitidou 
izolováni i  na Dětské onkologické klinice, v  souboru 
nebyli zařazeni.

Inkluzivní a exkluzivní kritéria
Zahrnutá skupina pacientů byla definována přítomností 
průjmovitých stolic nebo změnou charakteru a  počtu 
stolic (přítomnost klinických symptomů) a pozitivního 
výsledku stolice na toxin/toxigenní kmen (imunochro-
matograficky toxin +/PCR gen pro toxin +). Definice těžké 
formy klostridiové kolitidy byla použita z národního do-
poručeného postupu pro klostridiovou kolitidu, a to podle 
tabulky „Příznaky svědčící pro těžký průběh klostridiové 
kolitidy“ [3]. Komunitně získaná klostridiová kolitida by-
la určena absencí hospitalizace v předchozích 3 měsících 
a doba hospitalizace netrvající déle než 48 hodin v čase 
odběru stolice. Klostridiová kolitida spojená se zdravotní 
péčí byla definována historií hospitalizace (méně než  
3 měsíce) a/nebo dobou hospitalizace trvající déle než  
48 hodin v čase odběru stolice. Rekurence byla defino-
vána jako více než jedna ataka klostridiové kolitidy. Pro 
praktičnost není rozlišován relaps od reinfekce. 

Sběr dat
Data pacienta zahrnující věk, pohlaví, délku hospitaliza-
ce, rizikové faktory (malignity, hematologické poruchy, 
stavy imunosuprese, nespecifické střevní záněty – IBD 
nebo další gastrointestinální poruchy včetně poruchy 
motility, předchozí antibiotická expozice do 12 týdnů od 
odběru stolice; orgánové transplantace nejsou zahrnuty) 
a detaily terapie. Laboratorní data zahrnující výsledky 
krve (leukocytóza, posun doleva, C-reaktivní protein, 
kreatinin, albumin) a mikrobiologické vyšetřování sto-

lice na alternativní střevní patogeny byly zaznamenává-
ny. Informace byly získávány ze zdravotních záznamů 
databáze FN Brno. Informace o souboru pacientů jsou 
aktuální k 15. 8. 2018. Od začátku roku 2018 k tomuto 
datu se žádný pacient ze zahrnutého souboru s diagnó-
zou klostridiová kolitida na KDIN nebo jiném pracovišti 
dětské medicíny FN Brno s další atakou neobjevil. 

Detekce, identifikace C. difficile
Vzorek stolice byl po odběru uchováván při teplotě 4 °C 
a transportován ve sterilním kontejneru. Analýza sto-
lice na C. difficile byla provedena do 24 hodin od odběru 
vzorku. Diagnóza klostridiové kolitidy je založena na 
dvoustupňovém algoritmu. Každý fekální vzorek byl tes-
tován imunochromatografickou metodou na přítomnost 
glutamát-dehydrogenázy a toxinu A, B (Techlab C. diff 
quick chek complete, Abbott, Spojené státy americké). 
Vzorky stolice, které se ukázaly jako glutamát-dehydro-
genáza negativní a toxin A/B-negativní, byly hodnoceny 
jako negativní. Stolice, které byly glutamát-dehydro-
genáza pozitivní a toxin A/B-pozitivní, byly hodnoceny 
jako pozitivní – „klostridiová kolitida“. Vzorky stoli-
ce s výsledkem glutamát-dehydrogenáza pozitivní, ale 
toxin A/B-negativní byly konfirmovány metodou PCR 
(GeneXpert Clostridium difficile, Cepheid, Spojené státy 
americké) na přítomnost genu pro toxin B, binární toxin 
a delece tcdC v nukleotidu 117. Glutamát-dehydrogenáza 

Tabulka 1. Demografické, klinické a laboratorní charakteristiky 
pacientů s klostridiovou kolitidou, 2013–2017
Table 1. Demographic, clinical, and laboratory characteristics of 
patients with Clostridium difficile infection, 2013–2017

Výsledky Soubor pacientů (n = 35)

Mediánový věk (rozptyl) v letech 10,3 (1–17,5)

ženy (%) 19 (55,6)

muži (%) 16 (44,4)

Doba hospitalizace – průměr (rozptyl) 
ve dnech 

8,2 (1–22)

tělesná teplota nad 38,5 °C (n) 13

zvracení (n) 2

krev ve stolici (n) 13

hlen ve stolici (n) 14

Ústup průjmu po nasazení antibiotik – 
medián ve dnech

2,5

Základní laboratoř

Leukocytóza 8

Posun doleva (tyčky >4 %) 3a

CRP v mg/l (max. a min. hodnota) 35,4 (1–287,5)

Kreatinin >50 % na obvyklou hodnotu 2b

Hypoalbuminémie (g/l) 15c

GDHd+/toxin A,B+ 22

GDH+/PCRe gen B+ 12

GDH+/PCR gen B, BTf 1

amikroskopický obraz leukocytů proveden u 9 dětí, bodebráno u 34 dětí, codebráno u 27 
dětí, dglutamát-dehydrogenáza, epolymerázová řetězová reakce, fbinární toxin 
awhite blood cell microscopy performed in nine children, bcollected from 34 children, cco-
llected from 27 children, dglutamate dehydrogenase, epolymerase chain reaction,  
fbinary toxin
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pozitivní a  PCR gen pro toxin B pozitivní vzorky byly 
interpretovány jako „suspektní klostridiová kolitida“ 
(toxigenní kmen C. difficile) [3], pacienti s tímto výsledkem 
jsou zahrnuti v  souboru klostridiových kolitid. U  jed-
noho pacienta splňujícího kritéria pro závažnou formu 
klostridiové kolitidy se pokus o  kultivaci a  následnou 
typizaci kmene C. difficile nezdařil, jinak kultivace a ty-
pizace stolice nebyla prováděna. Každý fekální vzorek 
byl vyšetřován kultivačně na obligátní střevní patogeny 
a kromě 7 pacientů s imunochromatografickým testem 
na detekci rotaviru, noroviru a adenoviru (Immunoquick 
NoRotAdeno, Biosynex, Francie). Vzorky byly zpracovány 
v akreditované laboratoři Oddělení klinické mikrobiolo-
gie, FN Brno.

Etické schválení
Rodiče pacienta nebo zákonný zástupce podepsali do-
poručený souhlas FN BRNO, kde mimo jiné souhlasí 
s odběrem stolice: „Záznam o souhlasu s poskytováním 
informací o zdravotním stavu“.  

VÝSLEDKY

Demografická data, klinické a  laboratorní charakteris-
tiky jsou uvedeny v tabulce 1. Do souboru je zahrnuto 35 
pacientů s mediánovým věkem 10,3 let (1–17,5 let). Počet 
případů v jednotlivých letech, 2013–2017, je zpřehledněn 
v grafu 1. Věková distribuce pacientů je zobrazena v grafu 2. 
U jednoho pacienta nebyl odhalen žádný rizikový faktor, 
41,6 % případů tvořili pacienti s onkologickou diagnózou 
a nespecifickými střevními záněty (IBD), ve 2,5 % se syn-
dromem krátkého střeva. Zahrnuté děti s onkologickou 
diagnózou byly ve 3 z 8 případů ve febrilní neutropenii. 
Rizikové faktory jsou zpřehledněny v  grafu 3, použitá 
antibiotika do 12 týdnů od propuknutí ataky klostridiové 
kolitidy v grafu 4. Skupina dětí do tří let se základními 
charakteristikami je zpřehledněna v tabulce 2. Pro srov-
nání odlišné délky klinických potíží a délky hospitalizace 
celého vzorku pacientů a vybraných rizikových skupin je 
prezentováno v grafu 5.
V našem souboru pacientů byl podán ve více než 50 % 
případů metronidazol s dobrým efektem a krátkou re-

zolucí průjmů (tab. 3). Selhání léčby bylo zaznamenáno 
u 3 rizikových pacientů (2krát Hirschprungova nemoc, 
1krát Crohnova choroba na imunosupresivní terapii), 
ti byly ve dvou případech dále léčeni fidaxomicinem 
(FDX), v  jednom byla nutná chirurgická intervence, 
pacient byl dále doléčen FDX. U ostatních léčebných 
režimů nebylo selhání primárně nastavené terapie 
zaznamenáno. 
Všichni pacienti zařazeni do souboru byli kultivačně ne-
gativní na obligátní střevní bakteriální patogeny. Z 27 dě-
tí, jejichž stolice byla testována virologicky, byl u jednoho 
dítěte prokázán ve stolici norovirus. Vzhledem k páté atace 
klostridiové kolitidy (insuficientní data z předchozích atak 
klostridiové kolitidy včetně vyšetřování na alternativní 
patogeny, pacient nebyl v předchozí době nikdy léčen 
na Pracovišti dětské medicíny FN Brno) byla indikována 
po terapii vankomycinem (VAN) fekální transplantace.
V 86 % případů se jednalo o klostridiovou kolitidu spoje-
nou se zdravotní péčí. Více atak kolitidy bylo zazname-
náno u čtyř dětí, ve dvou případech se jednalo o onko-
logické pacienty (z toho jeden ve febrilní neutropenii), 
jeden pacient patřil do skupiny IBD, jeden pacient 
s  Hirschprungovou chorobou zrelaboval po předchozí 
nedoléčené atace klostridiové kolitidy. 
Podle kritérií závažnosti klostridiové kolitidy bylo iden-
tifikováno 15 závažných kolitid z 35 pacientů. Čtyři pa-
cienti měli onkologi ckou diagnózu (z toho dva ve febrilní 
neutropenii), dva syndrom krátkého střeva na podkladě 
Hirschprungovy choroby, jeden měl zavedenou perku-
tánní endoskopickou gastrostomii, jeden se léčil s IBD, 
zbylých šest pacientů patřilo mezi primárně zdravé je-
dince a dostali klostridiovou kolitidu kvůli antibiotické 
terapii při infektu. Medián ústupu průjmu po nasazené 
léčbě byl 2,5 dne. Podrobnější údaje o léčbě jsou uvedeny 
v tabulce 4.

DISKUSE

Klostridiová kolitida představuje v pediatrii spíše okrajo-
vou záležitost. V případě trendu incidence a prevalence 
klostridiových kolitid u pediatrických pacientů některé 
studie, zejména z  USA a  Itálie [4–6], zdůrazňují vze-

stupný trend, naopak recentní práce 
z Nizozemí a Spojeného království roz-
porují tyto údaje. U souboru pacientů 
z KDIN tento trend rovněž nepozoruje-
me. Odlišné výsledky mohou být dány 
jednak fenoménem hypervirulentních 
kmenů, zvýšeným povědomím o  ne-
moci a jejího vyšetřování v dětské po-
pulaci, zlepšenou diagnostikou [7–9]. 
Pediatrická populace se v ČR v roce 2017 
podílela asi 2 % na celkovém počtu hlá-
šených případů klostridiové kolitidy 
(údaj získán ze SZÚ), z toho pracoviště 
KDIN pouze 0,13 % (tedy necelých 6,5 % 
v pediatrické populaci). Podobný údaj 
je prezentován v  nedávno zveřejně-
ném holandském epidemiologickém 
přehledu, kde se pohybuje kolem 2,8 %  
[7]. Vzhledem k nejednotnosti indikace 
vyšetřování stolic u nejmladších věko-
vých populací, dostupnosti vyšetření 

Graf 1. Počet případů a rekurencí klostridiové kolitidy v jednotlivých letech
Rekurence je definována jako opětovné propuknutí nemoci. Není rozlišován relaps  
od reinfekce. 

Figure 1. Cases and recurrences of Clostridium difficile infection by year
A recurrence is defined as the return of the disease. No distinction is made between  
recurrence and re-infection. 
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a často limitních znalostí pediatrů se snahou o zjiště-
ní etiologie střevních potíží je tento počet orientační 
a spíše nadhodnocený. V případě doporučení vyšetřová-
ní na klostridiovou kolitidu má nejpřínosnější přístup 
Americká pediatrická společnost, která zohledňuje zvý-
šené asymptomatické nosičství C. difficile u mladší popu-
lace dětí, ale za určitých okolností přiznává i možnost 
propuknutí kolitidy. Do roku věku doporučuje vyšetřo-
vání jen v případě specifických poruch motility střeva, 
např. Hirschprungova choroba, nebo v případě kontaktu 
s  nákazou, u  dětí do 3 let pak zdůrazňuje vyšetřovat 
i alternativní patogeny [10]. Na KDIN cíleně testujeme  
C. difficile v případě přítomnosti rizikového faktoru (viz 
níže) a kauzální léčbu nasazujeme individuálně, alter-
nativní patogeny testujeme vždy.   
Mediánový věk dětských pacientů je v zahraničních stu-
diích udáván v rozmezí 1,5–10 roků [7–9]. Prezentovaný 
soubor pacientů se pohybuje kolem 10 let, kde jsme ve 
shodě s  nizozemskou prací, naopak např. britská pu-

blikace udává 1,5 roku [7]. V  případě 
věkového rozložení lze v našem soubo-
ru předpokládat dominanci věku 6–19 
let, které dohromady tvoří téměř 70 %  
(n = 24). Rozporné výsledky jednotli-
vých pramenů jsou dány jednak malý-
mi soubory zahrnutých pacientů a rov-
něž například regionálním přístupem 
k vyšetřování bakterie u nejmladších 
věkových skupin, tedy odlišnostmi 
v metodice studie. 
V době porodu je lidské střevo sterilní. 
Ve starších pramenech je udáváno, 
že v novorozeneckém věku (do 28 dnů 
věku) se nosičství toxigenním kmenem 
C. difficile pohybuje s  velkou variabi-
litou, průměrně kolem 37 % [11, 12]. 
V novějších přehledech navzdory senzi-
tivnějšímu diagnostickému algoritmu 
se hodnoty pohybují v rámci jednotek 
procent [12, 13]. Zásadním faktorem, 
který nízkou hodnotu nosičství u novo-
rozenců mohl ovlivnit, je zřejmě zvý-
šený hygienický standard v poporodní 
péči i v domácnostech. Mezi prvním až 
12 měsícem klesá nosičství na 10–25 %.  
Pro zmíněné věkové období je typic-
ká přechodná asymptomatická kolo-
nizace toxigenními kmeny C. difficile 
[11]. Tento fakt je dán nižší schopností 
mikrobiomu potlačovat růst C. difficile 
a jeho proměnlivostí [11, 14], která je 
do velké míry ovlivněna stravovacími 
návyky (kojení versus umělé mléčné 
formule, zavádění příkrmů) a způso-
bem porodu [11, 15]. Ve druhém roce 
věku klesá kolonizace k 5–10 %, do 3 let 
se stabilizuje kolem 3 % [11, 16, 17, 18]. 
Navzdory vysokému procentu koloni-
zace toxigenními kmeny, nejmladší 
věkové skupiny zůstávají poměrně re-
zistentní vůči infekci C. difficile [5, 11]. 
Mechanismus rezistence je nejasný. 
Nízká morbidita je často vysvětlována 
ochrannými protilátkami v mateřském 

mléce, progresivním vzestupem IgG protilátek v  séru 
proti toxinu A, B od narození do 24 měsíců [5, 11]. Klíčové 
jsou hypotézy o absenci buněčných komponent pro in-
ternalizaci toxinů či nedostatek receptorů pro toxin A na 
střevním epitelu. Tyto informace byly demonstrovány 
na zvířecích modelech králíků a křečků v devadesátých 
letech [19, 20]. Novější studie ovšem tyto poznatky zpo-
chybňuje a přiznává existenci cytopatického efektu na 
střevní sliznici novorozených selat po internalizaci to-
xinu [21]. Toto tvrzení bylo podpořeno i  jednotlivými 
kazuistikami klostridiové kolitidy u  novorozenců [22]. 
Je tedy jasné, že ačkoliv nemocnost klostridiové kolitidy 
u nejmladší dětské populace je minimální, nelze přímo 
potvrdit nebo vyvrátit její existenci. V našem souboru 
hospitalizovaných pacientů chybí věková skupina mladší 
1 roku, skupina batolat (1–3 roky) se podílí 17 % (n = 6). 
Kromě již výše zmíněných komplikací s  diagnostikou 
může být malý počet pacientů dán absencí nespecific-
kých střevních zánětů a nízkou incidencí onkologických 

Graf 2. Věková distribuce hospitalizovaných pacientů s klostridiovou kolitidou 

Figure 2. Age distribution of hospitalized patients with Clostridium difficile infection 

Graf 3. Rizikové faktory (absolutní počet) u hospitalizovaných pacientů na KDIN 2013–2017
Vysvětlivky: ATB – antibiotická terapie do 12 týdnů od propuknutí ataky kolitidy, IBD – ne-
specifické střevní záněty

Figure 3. Risk factors (absolute number) in patients hospitalized at the Clinic for Paediatric 
Infectious Diseases in 2013–2017
Note: ATB – antibiotic treatment within 12 weeks after the onset of Clostridium difficile in-
fection, IBD – inflammatory bowel disease 

proLékaře.cz | 15.2.2026



192019, 68, č. 1       EPIDEMIOLOGIE, MIKROBIOLOGIE, IMUNOLOGIE

PŮVODNÍ PRÁCE

diagnóz v této věkové populaci, což jsou 
dvě hlavní rizikové skupiny pro klostri-
diovou kolitidu u hospitalizovaných dětí 
na našem pracovišti.  
Faktory disponující k rozvoji klostridiové 
kolitidy jsou obecně shodné pro všechny 
věkové kategorie. Nízký počet kolitid 
v dětském věku je do velké míry ovlivněn 
„dobře fungujícím organismem“ dětí 
a absencí komorbidit. Věková predilek-
ce v  pediatrickém věku u  klostridiové 
kolitidy nebyla zjištěna. V našem sou-
boru převládají pacienti s onkologickou 
diagnózou a  nespecifickými střevními 
záněty, kde dochází ke kumulaci více 
faktorů. Orgánové transplantace se kvůli 
centralizaci péče na našem pracovišti 
objevují sporadicky. Za zmínku stojí pa-
cienti se syndromem krátkého střeva na 
podkladě Hirschprungovy choroby, je-
jichž průběhy klostridiové kolitidy bývají 
podle zahraniční literatury [23] i  podle 
našich zkušeností komplikované a často 
vyžadují chirurgickou intervenci. Z uží-
vaných antibiotik před atakou klostri-
diové kolitidy je v  popředí cefotaxim. 
Cefalosporiny patří vzhledem k četnosti 
užívaní v pediatrii k nejčastějším vyvo-
lavatelům klostridiové kolitidy u  dětí 
[8]. Naopak po klindamycinu, ačkoliv 
je používán na KDIN běžně a v literatuře 
patří k nejrizikovějším antibiotikům [3], 
epizody kolitidy nevídáme. Pro rekurent-
ní klostridiovou kolitidu Nicholson et 
al. identifikovali v pediatrii čtyři nejvý-
znamnější rizikové faktory: malignity, 
nedávný chirurgický výkon (do 60 dnů 
od ataky), antibiotická expozice (do 30 
dnů od ataky), přítomnost perkutánní 
endoskopické gastrostomie [24].
C. difficile je historicky spojeno s nemoc-
ničním prostředím. Některé pediatrické 

Graf 4. Antibiotika u hospitalizovaných pacientů podána do 12 týdnů před atakou klostri-
diovou kolitidou
Vysvětlivky: CEF – cefalosporiny, PIP/TAZ – piperacilin/tazobaktam 

Figure 4. Antibiotics in hospitalized patients within 12 weeks before the onset of 
Clostridium difficile infection
Note: CEF – cephalosporins, PIP/TAZ – piperacillin/tazobactam 

Tabulka 2. Pacienti do tří let hospitalizováni pro klostridiovou kolitidu, 2013–2017
Table 2. The patients under 3years old hospitalized due to Clostridium difficile infection, 2013–2017

Věk 
(roky)

Pohlaví
Doba 

hospitalizace 
ve dnech

RF pro klostridiovou 
kolitidua 

Antibiotika do 12 
týdnů před atakoub

Léčba 
klostridiové 
kolitidy

Doba rezoluce 
průjmů (dny)

P1 2,0 M 22 MAS s PEGc AMP/SUBd MET + VANe 21c

P2 1,4 Ž 6 MASf cotrimoxazol MET 1

P3 1,0 Ž 18 UPVg claritromycin MET 2

P4 2,1 M 4 Hirschprungova nemoc cefotaxim MET, FDXh 5

P5 1,1 Ž 8 autoimunitní neutropenie
cefuroxim, PIP/TAZi

VAN 6

P6 1,5 Ž 13 - cefotaxim MET 1
arizikový faktor pro vznik klostridiové kolitidy (vyjmenovány v sekci „Materiál a metodika“), antibiotika nejsou zahrnuta, bantibiotika jsou uvedena bez ohledu na rizikovost pro propuknutí 
klostridiové kolitidy, cimunodeficit (toho času neurčen) s malabsorpčním syndromem a zavedenou perkutánní endoskopickou gastrostomií, délka rezoluce řídkých stolic ovlivněna primární 
diagnózou a zvládnutím septického stavu, dampicilin/sulbaktam, emetronidazol i.v. + vankomycin per os, fmalabsorpční syndrom (na podkladě toho času nezjištěného střevního procesu), 
gstav po umělé plicní ventilaci pro refrakterní obstrukční bronchitidu (imobilita pacienta), hmetronidazol pátý den vysazen, doléčen fidaxomicinem, ipiperacilin/tazobaktam
aClostridium difficile infection risk factors (listed in the Material and methods section), antibiotics are not included, bantibiotics are indicated regardless of Clostridium difficile infection risk 
level, cimmunodeficiency (as yet undiagnosed) with malabsorption syndrome and inserted percutaneous endoscopic gastrostomy tube, time to resolution of diarrhoea varies with p rimary 
diagnosis and sepsis control, dampicillin/sulbactam, eintravenous metronidazole + oral vancomycin, fmalabsorption syndrome (in the presence of as yet undetermined intestinal pathology), 
gpreviously on mechanical ventilation for refractory obstructive bronchitis (immobilised patient), hmetronidazole discontinued on day 5, switched to fidaxomicin, ipiperacillin/tazobactam

Graf 5. Srovnání průměrné délky hospitalizace a průměrné délky ústupu kliniky po 
antibiotikách ve dnech u pacientů s klostridiovou kolitidou v jednotlivých letech
Pacienti s IBD (nespecifickými střevními záněty) v letech 2014 a 2016 nebyly na Klinice 
dětských infekčních nemocí s diagnózou klostridiová kolitida hospitalizováni.   

Figure 5. The mean length of hospital stay and the mean time to resolution of symptoms after 
the treatment with antibiotics in patients with Clostridium difficile infection in days by year 
No patient with inflammatory bowel disease and Clostridium difficile infection was 
hospitalized at the Department of Paediatric Infectious Diseases in 2014 and 2016.
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práce v  poslední době zdůrazňují nárůst komunitně 
získaných infekcí. Obvykle se jedná o epidemiologické 
přehledy, které neberou v  úvahu kliniku [25, 26]. Jiné 
studie dokonce zpochybňují spojení tradičních riziko-
vých faktorů a komunitně získané klostridiové kolitidy 
[5, 27]. Pravděpodobně se jedná o  chybně určené koli-
tidy, které mohly souviset se špatným diagnostickým 
algoritmem na klostridiovou kolitidu,  nedostatečnou 
diagnostikou alternativních patogenů na daném praco-
višti, insuficientními anamnestickými daty o pacientovi 
nebo odlišným nastavením kritéria „komunitně získaná 
klostridiová kolitida“. V našem souboru hospitalizova-
ných pacientů představuje pouze 14 % (5/35).
Léčba klostridiové kolitidy v pediatrické populaci je shod-
ná s doporučenou terapií u dospělých. Obecně bývá prefe-
rována v dětské medicíně jako první volba metronidazol 
i  přes jeho nižší účinnost a  pomalejší nástup účinku  
[3, 28]. U  mírných průběhů klostridiové kolitidy bývá 
obvykle dostačující, u závažnějších průběhů, rizikových 
pacientů a  rekurentních případů kolitidy selhává a  je 
doporučeno zvolit alternativní léčbu. Lékem první vol-
by je orální vankomycin [2]. Podávání fidaxomicinu je 
u dětských pacientů off-label terapie. Druhá fáze klinické 
studie, která probíhala na souboru 38 dětských pacientů 
(11 měsíců až 17 let) s onkologickou diagnózou nebo gas-
trointestinální poruchou, prokázala dobrou toleranci 
a farmakokinetický profil jako u dospělých. Bylo použito 
dávkování 16 mg/kg na dávku po 12 hod do maximální 
dávky 200 mg [29]. V našem souboru pacientů byl přede-
psán ve více než polovině případů metronidazol vesměs 
s dobrým efektem a krátkou rezolucí průjmů. Zahraniční 

literatura podporuje u dětských pacientů jeho podávání 
při mírném průběhu [9, 28]. Z naší zkušenosti v přípa-
dech, kde nechceme nebo nemůžeme riskovat selhání 
léčby (u vysoce rizikových skupin), volíme již při první 
atace fidaxomicin s výborným efektem. V zahraniční li-
teratuře je zvažován u rizikových dětských pacientů spíše 
jako rezervní u závažných a rekurentních klostridiových 
kolitid [28]. Rekurence jsme zaznamenali v  11,4 %,  
po naší léčbě v  jednom případě (3 %). V  zahraničních 
pramenech se pohybuje kolem 20 % [30], tedy obdobně 
jako u dospělých [3,31]. Nízký počet rekurencí v našem 
případě může být ovlivněn jednak celkově malým vzor-
kem pacientů (statistická chyba), jednak nezahrnutím 
ambulantních pacientů, kteří zejména na gastroentero-
logických a onkologických ambulancích jsou při mírném 
průběhu odesílání do domácí léčby s metronidazolem.
Závažné průběhy klostridiové kolitidy jsou u dětí méně 
běžné než u dospělých, ale jsou popisovány [2]. Kritéria 
pro hodnocení těžké kolitidy jsou součástí oficiálních 
doporučení primárně pro dospělou populaci [1–3]. Řada 
zahraničních prací se proto snaží o extrapolaci na dět-
ské pacienty, nebo vytvořily vlastní hodnotící postup 
s  různým efektem [1, 3, 7, 8, 13, 32]. Podle „českých“ 
kritérií [3] vycházejících z evropských doporučení [1] jsme 
určili 15 pacientů, kteří byli vyhodnoceni jako „závažné 
klostridiové kolitidy“. Tíže průběhu kolitidy neodpoví-
dala danému zařazení, ačkoliv se v řadě případů jednalo 
o primárně závažně nemocné pacienty, což např. kritizují 
i britští autoři [8]. Mediánová doba rezoluce průjmu byla 
v porovnání celým souborem pacientů totožná. Skupina 
vesměs dobře odpovídala na léčbu metronidazolem. 

Tabulka 3. Terapie klostridiové kolitidy za hospitalizace, 2013–2017
Table 3. In-hospital treatment of Clostridium difficile infection, 2013–2017

METa VANb MET+VAN FDXc VAN+MET + FMTd FDX + stomie

Počet použití 22 6 4 5 (2 po MET) 1 1 (po MET)

Medián ústupu kliniky 2,5 2,5 3 1e ?f 1

Počet selhání 3g 0 0 0 0 0
ametronidazol, bvankomycin, cfidaxomicin, dfekální bakterioterapie, ev jednom případě pacient nedoléčen, viz pacient č. 3 v odkazug, fFMT horní cestou nebyla úspěšná, pacient 
obsah vyzvracel, g1. pacient: 16,3 roků, Crohnova choroba na imunosupresivech, změna léčby 6. den na fidaxomicin, 2. pacient: 2,1 roků, Morbus Hirschprung, rozvoj klostridiové 
kolitidy po salmonelové sepsi, postupně rozvoj paralytického ileu, stav řešen chirurgicky + doléčen fidaxomicinem, 3. pacient: 4,5 roku, Morbus Hirschprung, rozvoj klostridiové ko-
litidy při bronchopneumonii, změn  léčby 3. den na fidaxomicin, pro respirační selhání překlad na oddělení anesteziologie a resuscitace, léčba pro klostridiovou kolitidu přerušena, 1 
měsíc na extrakorporální membránové oxygenaci, za 2,5 měsíce recidiva kolitidy, léčen vankomycinem    
ametronidazole, bvancomycin, cfidaxomicin, dfaecal bacteriotherapy, etreatment failure, see patient 3 in pointg, fFMT by upper delivery failed due to vomiting, gpatient 1: 16.3 years, 
Crohn’s disease, treated with immunosuppressants, switched to fidaxomicin on day 6, patient 2: 2.1 years, Morbus Hirschsprung, Clostridium difficile infection following Salmonella 
sepsis, progressive development of paralytic ileus, treated by surgery + fidaxomicin, patient 3: 4.5 years, Morbus Hirschsprung, Clostridium difficile infection during bronchopneu-
monia, switched to fidaxomicin on day 3, due to respiratory failure, transferred to PACU, treatment of Clostridium difficile infection discontinued, extracorporeal membrane oxyge-
nation for 1 month, Clostridium difficile infection recurred 2.5 months later, treated with vancomycin    

Tabulka 4. Terapie závažných klostridiových kolitid za hospitalizace, 2013–2017     
Table 4. In-hospital treatment of severe Clostridium difficile infection, 2013–2017

METa VANb MET+VAN FDXc FDX + stomie

Počet použití 11 2 2 1 1

Medián ústupu kliniky 2,5 3 3 ?e 1

Počet selhání 2f 0 0 1 0
ametronidazol, bvankomycin, cfidaxomicin, dfekální bakterioterapie, epacient nedoléčen, viz pacient č. 2 v odkazuf, f1. pacient: 2,1 roků, Morbus Hirschprung, rozvoj klostridiové koliti-
dy po salmonelové sepsi, postupně rozvoj paralytického ileu, stav řešen chirugicky + doléčen fidaxomicinem, 2. pacient: 4,5 roku, Morbus Hirschprung, rozvoj klostridiové kolitidy 
při bronchopneumonii, změna léčby 3. den na fidaxomicin, pro respirační selhání překlad na oddělení anesteziologie a resuscitace, léčba pro klostridiovou kolitidu přerušena,  
1 měsíc na extrakorporální membránové oxygenaci, za 2,5 měsíce recidiva kolitidy, léčen vankomycinem    

ametronidazole, bvancomycin, cfidaxomicin, dfaecal bacteriotherapy, etreatment discontinued, see patient 2 in pointf, fpatient 1: 2.1 years, Morbus Hirschsprung, Clostridium difficile 
infection following Salmonella sepsis, progressive development of paralytic ileus, treated by surgery + fidaxomicin, patient 2: 4.5 years, Morbus Hirschsprung, Clostridium difficile 
infection during bronchopneumonia, switched to fidaxomicin on day 3, due to respiratory failure transferred to PACU, treatment of Clostridium difficile infection discontinued, 
extracorporeal membrane oxygenation for 1 month, Clostridium difficile infection recurred 2.5 later, treated with vancomycin
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Ačkoliv námi zvolený hodnotící systém má tendenci 
nadhodnocovat, na druhou stranu identifikoval všechny 
pacienty s komplikovaným průběhem. 
Studie má řadu limitací. Mezi zásadní omezení patří ma-
lý vzorek pacientů, které přináší riziko statistické chyby. 
Dále zahrnutí pouze našeho pracoviště, ačkoliv předsta-
vuje majoritu pacientů s diagnózou klostridiová kolitida 
na Pracovišti dětské medicíny FN Brno. Identifikace 
virových patogenů byla omezena jen na tři viry. Střevní 
parazité nebyli určování pro předpokládanou nízkou inci-
denci v dané populaci. Autoři si uvědomují, že vyloučení 
jiné příčiny v rámci této práce u pacienta se „suspektní 
klostridiovou kolitidou“ je značně kontroverzní i vzhle-
dem k omezenosti použitých mikrobiologických vyšetření 
a ne zcela vyhovující diagnostice klostridiové kolitidy. 
V rámci praxe jsou lékaři často nuceni zahájit cílenou 
terapii na klostridiovou kolitidu po zvážení rizikových 
faktorů a celkového zdravotního stavu pacienta. Další 
připomínky jsou již zmíněny v rámci jednotlivých od-
stavců.

ZÁVĚR

Průběh klostridiové kolitidy je obecně v pediatrické popu-
laci mírný. Klostridiová kolitida bez rizikového faktoru 
je vzácná. V našem souboru převládala klostridiová koli-
tida spojená se zdravotní péčí. Pediatričtí pacienti dobře 
odpovídají na léčbu metronidazolem. Fidaxomicin byl 
úspěšně tolerován ve všech případech. U vysoce riziko-
vých skupin (imunosuprese, syndrom krátkého střeva, 
nespecifické střevní záněty) preferujeme primárně léčbu 
fidaxomicinem. 
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