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A Clostridium difficile

onkologiai vonatkozasai
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A Clostridinum difficile az egyik leggyakoribb fert8zés a daganatos betegek kozott. Diagnézisit neheziti, hogy a fer-
t6zés tiinetei és az onkoldgiai kezelések mellékhatdsai hasonl6ak lehetnek. Maga a kemoterdpia is elsegitheti a
Clostridium difficile-infekcié kialakuldsit. Bar szdmos kockdzati faktor ismert, ezek hidnyaban is kialakulhat a fert6-
zés. A fatalis Clostridinm difficile-infekcio kockdzati faktora a neutropenia, ami egyben a kemoterapia mellékhatasa is.
Ezért, ha daganatos betegek esetén a potencidlis infekcid tiinetei megjelennek (példaul diarrhoea naponta tébb mint
hiromszor, 38,5 °C-ot meghaladé lz, colitis, szérumkreatinin-szint gyors emelkedése) a Clostridium difficile-fertd-
zést ki kell zarni. Amennyiben a fert6zés igazolddik, azt a leghatékonyabb mdédon kezelni kell. Orv. Hetil., 2016,
157(28),1110-1116.
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Oncologic aspects of Clostridium difficile

Clostridium difficile infection is one of the most frequent among cancer patients. Its diagnosis is complicated by the
fact that the symptoms of the infection and the side effects of the anticancer treatments could be similar. Chemo-
therapy itself might facilitate Clostridium difficile infection. Several risk factors are known but Clostridium difficile
infection can develop in the absence of these. Neutreopenia is a risk factor for fatal Clostridium difficile infection and
also the side effect of chemotherapy. Therefore, if symptoms of the potential infection develop (eg. diarrhoea more
than three times a day, fever above 38.5 °C, colitis, rapid increase of serum creatinin) Clostridium difficile infection

should be excluded. If the infection is confirmed it should be managed in the most efficient way.
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Roviditések

CD = Clostridium difficile; CDAD = Clostridium difficile-asz-
szocidlt diarrhoea; EIA = enzimimmunoassay; PCR = polime-
raz lancreakcié; TedA = Clostridium difficile toxin A; TedB =
Clostridium difficile toxin B

A Clostridium difficile

A Clostridium difficile (CD) az ember normalis bélflora-
janak része. Azonos csaladba tartozik, mint a patogén
Clostridinm tetani (ami a tetanust okozza) és a Clostridi-
um botullinum (ami a botulizmust okozza). Mindentitt
eléfordul (levegd, viz, talaj, széklet, barmilyen feliilet),

leggyakrabban WC-iil6kén, pelenkikon, padlén, telefo-
nokon, kormokon, ékszereken, sztetoszkdpon, hazidlla-
tokon, zoldségeken mutattidk ki. A CD Gram-pozitiv
anacrob baktérium. A bélflériban 1évS baktériumok egy-
mds novekedését korddban tartjik. Az aktiv, infektiv bak-
térium nem képes ellendllni a kornyezeti hatasoknak
hosszt id6n keresztil. Az inaktiv forma, az Ggynevezett
spéra, azonban szabad levegén, szennyez6désekben akar
két évig is életképes. A spéra maga nem fert6z4, de a
bélbe jutva, belélegezve visszanyerheti infektiv form4jat.
Antibiotikum-kezelést kovetSen, amikor a bélfléra
cgyensulya felborul, a CD-spérik a bélben aktiv formava
alakulnak és képesek gyorsan elszaporodni. Az aktiv bak-
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térium toxinokat termel, ami a vastagbél gyulladasos be-
tegségéhez vezet (CD-colitis) [1]. Orvosi szempontbdl
két toxin alapvetd (Clostridium difficile toxin A [TcdA]
és Clostridium difficile toxin B [TcdB]), ezek potens en-
terotoxinok, amelyek proinflammatorikus szignilokat
indukdlnak a gazdaszervezetben [2]. Mindkett§ a bélfa-
lat irritalja, a bélmucosa sériilését, majd gyulladdsit és
cziltal bélbetegség tiineteit okozzdk [3]. A toxinok ko-
vetkeztében kialakulé mucosasériilés helyére fehérvérsej-
tek vindorolnak. A lokalisan kialakul6 gyulladasos, geny-
nyes foltok a bélfal specialis, diagnosztikus értékd
elvaltozasat okozzak (pseudomembranosus colitis). Ke-
zelés nélkiil akar bélfekélyek is kialakulhatnak. A korai
tinetek az ételmérgezés tiineteivel lényegében meg-
egyeznek (hasmenés, bélgorcsok). Enyhe esetben a tii-
netek mérsékelt ldzzal, enyhe hasmenéssel, gyomorgor-
csokkel, enyhe nyomasérzékenységgel jarnak, néhiny
napig tartanak. Stlyosabb esetekben ezeket gyengeség,
magas ldz, hanyas, hdnyinger, étvigytalansag, fogyds, de-
hidracié (a naponta akdr tizszer vagy tobbszor kialakuld
hasmenés miatt) kovetheti. Ha a dehidricié gyors, akar
veseelégtelenség is kialakulhat. El6rehaladott allapotban
a széklet tobbnyire véres-nyakos. Kezelés nélkiil a kérle-
folyds toxikus megacolonhoz, bélperforicibhoz, halal-
hoz vezethet. A CD a leggyakoribb nosocomialis, azaz
egészségiigyi intézetben szerzett fertézés [4]. Fontos,
hogy a szokdsos takaritdszerek nem pusztitjik el a spéra-
kat, igy az infektiv/aktiv CD kiirtdsa utin a beteg a kor-
nyezetébdl Gjrafertéz6dhet. A lymphopenia a rekurrens
CD-fert6zés markere lehet [5].

Ki kell hangstlyozni, hogy nem mindenkinél alakul ki
vastagbélgyulladas, aki CD-fert6zott. Ezek az gyneve-
zett hordozok, akik azonban képesek tovabbadni a bak-
tériumot. Feltételezik, hogy a hordozék az aktiv baktéri-
um toxinjai ellen antitesteket képeztek, ezért nem jelenik
meg esetitkben a gyulladas.

A CD az antibiotikum-terapia mellett kialakulé has-
menés oka 20-30%-ban, az antibiotikum-teripia mellett
kialakul6 vastagbélgyulladds oka 50-70%-ban és az anti-
biotikum-terapia mellett kialakulé pseudomeranosus co-
litis oka t6bb mint 90%-ban [6]. Nem teljesen tisztizott,

1. tiblazat

hogy az antibiotikum-kezelés miért kockazati tényez6 a
CD-infekcié vonatkozasiban. Az alapvet§ elképzelés az,
hogy a normalis bélflora gitolja a sporak aktiv baktéri-
umma val6 atalakulasit, igy az antibiotikum okozta in-
testinalis mikroflora-valtozds a CD-fert6zés prediszpo-
ndl6 faktora. Adatok vannak arra vonatkozéan is, hogy
egyes antibiotikumok megviltoztathatjdk a CD bélad-
hézidjit, illetve fokozhatjak a CD-toxin termelését [7].

Clostridium  difficile-asszocidlt diarrhoea (CDAD)
gyanuja akkor meriil fel, ha egy betegnek egy nap ha-
romszor vagy annal tobbszor van hig, vizszerd hasmené-
se, amelynek nincs kimutathaté oka. Egy vizsgdlat sordn
azt taldltdk, hogy a CDAD incidencidja 1,7 /1000 beteg-
nap volt az onkoldgiai betegek esetén, és 2,4 /1000 be-
tegnap az Ossejttranszplantaltak esetén, ami 6-9-szer
magasabb volt, mint a tobbi hospitalizilt beteg esetén
észlelt érték [8]. Leggyakrabban clindamycin-, cefalos-
porin-, illetve ampicillinterapidhoz tirsulva irtik le a CD
okozta hasmenést, de szimos mas antibiotikummal kap-
csolatban is észlelték [9]. A CD-infekci6 tiinetei kiala-
kulhatnak az antibiotikum-kezelés alatt, annak befejezé-
sét kovetGen néhany nappal, de a latenciaid6 akir 8 hét
is lehet. A korlefolyas lehet enyhe, kozepes vagy sulyos
(1. tablizat).

A diagnozis

Tekintettel arra, hogy a fert6zés tiinetei hasonlitanak
mids bélbetegség tiineteire, a diagnozis a székletminta la-
boratériumi vizsgalatian alapul. A laboratériumi diagno-
zis leggyakoribb médja a CD-toxin kimutatasa a széklet-
bél. Ez torténhet enzimimmunoassay (EIA) vagy
polymerase chain reaction (PCR) alkalmazisival. Egy
friss kozleményben a két moédszert Osszevetették. Ha-
rom csoportot képeztek (EIA-/PCR+, EIA+/PCR+,
EIA-/PCR-) és a klinikai kérlefolyast tanulményoztak.
Az EIA-/PCR+ csoportban nem észleltek komplikaciot,
mig az EIA+/PCR+ csoportban 10 komplikaciot észlel-
tek (0% vs. 7,6%, p<0,001). Ami ennél is fontosabb, az
EIA-/PCR+ csoportban 1 beteg esetén észleltek rekur-
rens fert6zést, ami hozzdjarult a beteg 30 napon beliili

| A CD-infekci6 jellemzd tiinetei enyhe, kozépsilyos és stlyos esetekben

Tiinetek enyhe esetben

Tiinetek kozépsulyos esetben

Tiinetek stlyos esetben

e Fizikdlis vizsgilat negativ
e Enyhe-kozepes mérték(i hasmenés (23 /die)
e A széklet nem véres

e Liz el6fordulhat

e Leukocytosis (kemoterdpia,
immunszupprimalt dllapot elfedheti)

e Hasi fijdalom, vagy diszkomfortérzés
e Nagy mennyiség(i, vizszer(i hasmenés
e Okkult vérzés a székletben

* Komoly hasi fajdalom, fesziilésérzés
(dystensio)
e Sulyos tiinetek megjelenése:
— Colitis
— Szepszis
— Peritonitis
— Volumendeplécié
— Vérnyomdsesés
— Tonhdaztartasi zavar
— Veseelégtelenség
— Paralyticus ileus
— Toxikus megacolon
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halaldhoz, mig az EIA+/PCR+ csoportban 11 CD-in-
fekcidé miatt bekovetkezett halaleset volt (0,6% vs. 8,4%,
p=0,001). A szerz6k szerint a PCR kizarélagos haszni-
lata taldiagnézishoz és talkezeléshez vezethet, mivel az
EIA-/PCR+ csoport kimenetele nem kiilonbozott attdl
a csoporttdl, akiknél mindkét teszt eredménye negativ
volt (EIA-/PCR-) [10]. Ha a széklet véres, a kolonosz-
kopia sokszor sziikséges differencidldiagnosztikai szem-
pontbdl (egyéb gyulladasos bélbetegség, daganat), illet-
ve a pseudomembranosus elviltozas igazoldsara. CT
alkalmazasa indokolt lehet a megacolon vagy bélperfora-
ci6 kimutatdsira. Fontos, hogy a tiinetek kialakulasa
utan diagnoézishoz kell jutni, mert egy masik antibioti-
kum ex juvantibus alkalmazasa a CD esetleges tovabbi
talszaporodasihoz és akir a tiinetek rosszabboddsihoz
vezethet.

Kockazati fuktorok

Mivel a tiinetek nem specifikusak, a CD-fert6zés kocka-
zati faktorainak ismerete elGsegitheti a gyorsabb diagno-
zist, mert gondolnak rd, még a betegség korai szakasza-
ban. A legfontosabb kockdzati tényezdk:

— Aktudlis vagy kozelmultban torténé antibiotikum-te-
ripia [11]. (Ha valaki széles spektrumu antibiotiku-
mot kapott vagy hosszabb ideig volt antibiotikum-ke-
zelésen, a kockdzat fokozott.)

— A 65 éves vagy anndl idGsebb életkor [12]. (Ebben a
korosztilyban a CD-fert6zés kockizata 10-szer na-
gyobb, mint a fiatal korosztilyban.)

— Aktudlis vagy nemrég tortént hospitalizicié [13]. (Mi-
nél hosszabb ideig volt valaki kérhiazban, anndl na-
gyobb a kockazat.)

— Apolési vagy 6regotthonban térténd tartds életvitel
[14].

— Valamilyen komolyabb tarsbetegség, kiilonosen, ha ez
az immunrendszer miikodését negativan befolyasolja
(példaul kemoterapiaban részesiilé daganatos beteg)
[15].

— Kozelmultban tortént hasi mitét vagy gastrointestina-
lis beavatkozas [16].

— Egyéb bélbetegség [17]. (Példaul gyulladisos bélbe-
tegség, vastagbéldaganat.)

— Korabbi CD-fert6zés [18].

— Protonpumpa-inhibitor terdpia [19]. (Feltételezik,
hogy a gyomorsav ferttlenit§ hatisinak elmaraddsa
kockdzati tényezd a relapsus vonatkozasiban.)

— Szondatiplilas [20].

A terapia

Habdr az antibiotikum-terapia maga is kockizati tényez§
a CD-fert6zés vonatkozdsiban, mégis a kezelés elsGdle-
gesen antibiotikum-terdpia. Elsé vonalban régebben a
metronidazol (példdul 500 mg per os, naponta 3-szor, 10
napig), ha ez nem volt hatékony, vancomycin (példaul
125 mg per os, naponta négyszer, 10-14 napig) volt a
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standard kezelés. Mivel el6fordul, hogy a CD nem reagél
czekre a gyogyszerekre, és a fert6zés hossz id6n 4t per-
zisztal, Gjabb kezelési lehetSségeket dolgoztak ki, részint
4j gyogyszerek, részint az ugynevezett fekalis bakteriote-
rapia (széklettranszplanticié) formajaban. A CD kezelé-
sére ajanlott egyik legijabb antibiotikum a fidaxomicin.
Fidaxomicin az els6 oralis antibiotikum, amit kifejezet-
ten a CD ellen fejlesztettek ki, ezaltal a bél normalfléra-
jara csak minimdlis hatdssal van [21]. A minimalis gatl6-
koncentracié (MIC) a CD ellen alacsonyabb, mint a
metronidazol vagy vancomycin esetén. A fidaxomicin az
RNS-polimeraz hatékony gitldja, ami altal direkt akada-
lyozza a bakteridlis fehérjék és indirekt médon a baktéri-
um DNS-szintézisét [22]. Daganatos betegeken végzett
direkt osszehasonlitisban a fidaxomicin hatékonyabbnak
bizonyult a vancomycinnél [23]. A fidaxomicin (200 mg
per os, naponta 2-szer, 10 napig) jelenleg elsGként valasz-
tandé rekurrens vagy a visszaesés vonatkozasiban nagy
kockdzata CD-fert6zés esetén [24], kiillonosen azoknil,
akik egyéb antibiotikumot kapnak [25], vesemtikodési
zavarban [26] vagy daganatos betegségben [27] szen-
vednek, illetve id6sek [28]. Kiemelendd, hogy az elsé
CD-fert6zésbdl sikeresen felépiil6k egyharmada vissza-
esik [29]. Eppen ezért els6 kezelésként nem a metroni-
dazolt, hanem a vancomycint vagy a fidaxomicint java-
soljak, ha: 1) fvs. >15 10°/1; 2) gyorsan emelkedik a
szérumkreatinin (példaul >50% a kiinduldsi értékhez ké-
pest); 3) a liz >38,5 °C; 4) sulyos colitis kimutathato.

A széklettranszplantacié célja a normalis baktériumflo-
ra visszadllitisa a CD-fert6zés természetes szandlasira
[30].

Daganatos betegek esetén a Grade 2-3 diarrhoea ese-
tén addig, amig a székletminta CD-toxin-tesztje megér-
kezik, antiperisztaltikus kezelést kell kezdeni. (Lopera-
mid telit6dézis 4 mg, majd 2 mg minden hasmenéses
széklet esetén, maximum 8 tablettdig, ha ez nem bizo-
nyul kell§ hatékonysdgtunak, octreotiddal kell a kezelést
kiegésziteni [31].)

Prevencio

A kérhizakban altaldban szigort infekciékontroll-elGira-
sok léteznek a CD-fert§zés kitorésének megel6zésére és
megallitasara. Ezek koziil a legalapvet&bbek:

— A kézmosas: Minden beteg barmilyen ellatasa el6tt és
utdn alapos, meleg vizzel torténd szappanos kézmosis
¢és alkoholos kézfertStlenités sziikséges az egészség-
gyl személyzet részér6l. Minden beteglitogatonak
ugyanez javasolt, legalabb a litogatast kovetGen. A be-
tegek szdmara is gyakori kézmosas sziikséges.

— A kontaktus: A CD-fertézott kiilon kérteremben tor-
ténd clhelyezése javasolt, esetleg mas CD-fertézottel
lehet egy korteremben. Az ismerten CD-fert6zott be-
teget csak gumikesztyiben, maszkban és kopenyben
lehet ellatni, litogatni.

— A tisztasig: A CD-fert6z6tt beteg kértermében vala-
mennyi felilet (padld, éjjeliszekrények stb.) kléros
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fert6tlenitSszerrel vald rendszeres lemosdsa javasolt,
mivel ezt a spérik nem élik tal. Kiilon gondot kell
forditani a beteg altal hasznalt WC /fiirdGszoba tiszti-
tasara.

— Antibiotikum-hasznalat: Manapsig az antibiotikumok
adasdra akkor is sor keriil, amikor az elkeriilhets vagy
sziikségtelen. Utobbira példa a virusfert6zés (meghi-
1és), amely esetben az antibiotikumok hatastalanok,
mégis gyakran felirjdk. Az antibiotikum-terdpia, ha
szlikséges, célzott kezeléssel végzendd és a lehetd leg-
rovidebb ideig adandé.

A CD onkolégini vonatkozdisai

A Salmonella, Shigella, Yersinia, illetve Campylobacter
okozta enteritis ritka a daganatos betegek korében [32],
ezzel szemben a CD-fert6zés az egyik leggyakoribb
[33]. A CD szerepe daganatos betegek esetén még nem
kell6képpen tisztazott, ugyanakkor szdmos potencidlis
Osszefliggés vethet$ fel. A daganatos betegek immun-
szuppressziv kezelésben részesiilnek és ilyenkor foko-
z6dhat a fert6zések szdma. A kemoteripia mucositist
okozhat, csokkentheti a fehérvérsejtszamot. A neutrope-
nia miatt a betegek sokszor antibiotikum-kezelést kap-
nak [34]. A daganatkemoteripia ezért prediszponild
faktor lehet a CD-fert6zések vonatkozasaban [35].

Az emberi bél baktériumfléraja komplex ecologiai
rendszer. A bélben hozzivetSleg 100 trillié baktérium
talalhatd, koriilbeliil 40 000 kiilonféle baktérium forma-
jaban. Az ezekben taldlhaté gének Osszesitett szima mi-
nimum az emberi genom szazszorosa. A baktériumok a
széklettartalom felét teszik ki. A CDAD el6fordulasa da-
ganatos betegekben szdmottevd, szolid tumorosok ese-
tén 9-13%, Gssejttranszplantiltak esetén akar 33% [36].
A CDAD mortalitdsa 0,5-2,0% [37]. A kemoterapia 6n-
magaban is megvaltoztathatja a baktérium-mikroflérat a
bélben [38]. Kemoterapidval Osszefiiggésben tobbszor
kozoltek mar CDAD-t, tobbek kozott: 5-fluorouracil
[39], paclitaxel-carboplatin [40], cisplatinalapt kezelés
[41], S1,illetve irinothecan [42 ], VPB (vincristin, cispla-
tin, bleomycin), 5-FU, methotrexat, cyclophosphamid,
doxorubicin, cytarabin, CHOP (cyclophosphamid, do-
xorubicin, vincristin, prednisolon) + bleomycin +
methotrexat, vinblastin + chlorambucil + procarbazin
[43]; vepesid, AraC [44], vinorelbin [45], docetaxel
[46].

A kemoterdpids szerek eltéré médon vezethetnek CD-
infekcidhoz [47]. A platina, 5-FU és methotrexat muco-
sitist okoz, ami a kovetkezményes necrosisokkal jar, igy
megfelel6 anaerob koriilmények alakulnak ki a spérak
aktivaléddsahoz és a baktériumok szaporodasihoz. A
gyulladis kovetkeztében proteingazdag intraluminalis
folyadék akkumulal6édik, amely miatt csokken a CD-to-
xinok degradicidéja. A DNS-topoizomeraz-gatlok (pél-
ddul irinothecan) csokkentik a mucosalis epithelsejtek
repair kapacitasat, ezaltal elésegitik a CD kolonizaciéjat,
illetve fokozzik a CD-relapsus frekvenciajat.

Egy vizsgilatban 400 olyan daganatos beteg széklet-
mintdjat vizsgaltak, akik kemoterapias kezelésben része-
stltek [48]. A mintik 20,5%-a (82 minta) pozitiv volt.
A hasmenéses betegek esetén a pozitiv mintidk szdma
35% volt, a nem diarrhoedsok esetén csak 19,7% (p =
0,09). Erdekes modon azt taldltik, hogy az 50 évnél fia-
talabb és legalabb 10 napja hospitalizilt betegek esetén a
pozitiv mintak aranya 35% volt, mig az 50 évnél id&sebb
és kevesebb mint 10 napja hospitalizalt betegek esetén
ugyanez csak 12,7% volt (p = 0,0009). A pozitiv mintak
nem mutattak osszefliggést az alkalmazott kemoterapias
protokollal, antibiotikum alkalmazasaval, illetve im-
munszuppressziv medidtorok (prosztaglandin-E2, trans-
forming growth factor beta, interlukin-10) szintjével.
Egy masik tanulmdnyban tiidGtumoros betegek esetén
vizsgiltak a CD incidencidjat [49]. A 188 beteg koziil 44
(23,4%) volt CD-pozitiv. A CD-pozitivak esetén az albu-
minérték (2,8 £ 0,6 g/dl) alacsonyabb volt, mint a CD-
negativ betegek esetén észlelt (3,2 + 0,6 g/dl), ami
szignifikinsnak bizonyult (p<0,05). Mivel a CD-pozitiv
betegek fizikilis stitusa (PS) is szignifikinsan rosszabb
volt annak ellenére, hogy a daganatos betegség stadium-
eloszlisa a két csoport kozott nem kiillonbozott, a szer-
zG6k arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy alacsony albu-
minszint és magas PS-score esetén a kezelGorvosnak
gondolnia kell az esetleges CD-fertézésre.

Hematolégiai betegek 875 micloszuppressziv kemo-
terdpids ciklusit tanulmdnyoztik retrospektiv moédon
[50]. CDAD az 6sszes ciklus 7%-4dban fordult el8. Bar
egy beteget sem vesztettek el CD-infekcié miatt, a szer-
z6k mégis arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy minden
hospitalizalt neutropenids beteg esetén, akinél hasmenés
alakul ki, a CD-infekci6t ki kell zarni. Egy metaanalizis
sordn 48 vizsgilatban részt vevd 12 025, Gssejt-transz-
planticién atesett beteg adatait elemezték és a CD-fer-
t6zés elSforduldsit 7,9%-nak (95% CI 6,5%-9,5%)
becsiilték [51]. Erdekes moédon az 5120, allogén
transzplanticiéban részesiil6 beteg kozott szignifikinsan
tobb volt a CD-infekcié (9,3% [95% CI 7,0%-11,9%]),
mint a 4665, autolég csontvel6vel transzplantilt beteg
esetén (5,2% [95% CI 3,8%-6,9%], p = 0,02). Allogén
Gssejt-transzplantacio alatt a betegek kialakulé CD-fer-
t6zése azonban ritkdn életveszélyes [52]. A betegség ki-
menetele nem kiilonbozik a hematoldgiai betegségben
szenveddk és nem malignus betegségben szenveddk ko-
zott [53]. Egy mdsik tanulményban azonos kértermek-
ben elhelyezett, azonos fiirdészobdkat és mellékhelyisé-
geket hasznald, azonos személyzet dltal ellatott 135
malignus hematoldgiai és 113 nem malignus betegség-
ben szenvedd beteg székletmintait vizsgaltak CD-fert6-
z¢és vonatkozasiban, akiket egy 6 honapos id6periddus
alatt kezeltek [54]. A malignus betegségben szenved8k
kozott 49 (36,2%), az egyéb belgyégyaszati betegség
miatt kezeltek kozott 13 (11,5%) minta volt pozitiv. Az
antibiotikum addsa nem befolyésolta a csoportok kozti
kilonbséget, miként a neutropenia, szteroid adasa, illet-
ve a kemoterapia sem. Példaul a malignus betegségben
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szenveddSk kozil, akiknél a CD-fert6zés nem igazold-
dott, 78% részesiilt antibiotikum-kezelésben, a pozitiv
mintit produkal6 betegek esetén ez 80% volt. A 49 po-
zittv. mintat ad6, malignus hematolégiai betegségben
szenvedd koziil 37 (75,5%) akut leukaemidban szenve-
dett. A szerz6k szerint az akut leukaemia vagy annak ke-
zelése fontos kockdzati faktor a CD-fert6zés vonatkoza-
sdban.

Megbeszélés

A vastagbéldaganatos betegek esetén végzett hemicolec-
tomia gyakran eredményez tartds laza, esetleg hig szék-
letet. Mi tobb, hasmenést maga a kemoterapia is okoz-
hat, ezért, ha nem gondolunk ri, a CD-fert6zés a
daganatos, kiillonosen béldaganatos betegek esetén nem
diagnosztizalt.

A CD egészséges felnSttekben csak 2—-3%-ban koloni-
zal, azonban hospitalizalt betegek esetén ez elérheti a
20-30%-ot [55]. Ez a tény 6nmagdban is igazolja, hogy
a betegségek és/vagy kezelések prediszponaléd tényezdsk.
Egy 4000 betegen torténd vizsgilat azt igazolta, hogy az
infekci6 jeleivel koérhazba keriilt betegek elsGsorban a
CD NAP1 /027 torzsével fert6z6dtek, mig az aszimpto-
matikus betegek dontéen mas torzsekkel [56]. Az infek-
ci6 tiineteit mutatd betegek hozzavetSleg egynegyede
intenziv ellatasra szorul, de azt is fontos tudni, hogy az
idGsotthonokban él6k 5-7%-a tiinetmentes hordozé.
Egy tanulmany adatai szerint a CD-infekcié okozta hala-
lozéas 92%-a a 65 évnél idGsebbek kozott fordul eld, igy
ebben a korosztalyban a CD-infekci6 a 18. leggyakoribb
halélok [57].

Az antibiotikumok adekvat hasznalata fontos tényez6
a CD-infekci6 vonatkozasiban. Egy vizsgilatban Ossze-
hasonlitottidk a CD-infekcié kockdzatit (HR = hazard
ratio) azon betegek esetén, akik kordbban csak egy anti-
biotikumot kaptak, azokkal, akik 2, 3—4 vagy 5 antibioti-
kumot kaptak, az eredmény a fenti sorrend szerint (az
egy antibiotikumot kapékhoz képest) 2.5, 3,3, illetve
9,6 volt [58]. Fontos, hogy a CD-infekci6 kockdzata an-
tibiotikum-terapiat kovetGen még hirom hénapig foko-
zott marad [59]. A hatékony antibiotikum-kezelés elle-
nére a visszaesés gyakori, becslések szerint 25% az els§
fert6zést kovetd 3 honapban, illetve 45% az elsé relap-
sust kovetSen [60]. A relapsusok dontd tobbsége az el-
s6dlegesen adott metronidazol- vagy vamcomycinkeze-
1és befejezését kovetS 2—-3 héten belil torténik [61]. Az
immunszuppressziv kezelés alatt dll6 daganatos betegek
kockazata magas a relapsus vonatkozasaban, mi tobb, a
CD-fert6zés az onkolédgiai kezelés halasztasat, felfiig-
gesztését vagy befejezését eredményezheti. A fidaxomi-
cin a vancomycinnel azonos hatékonysigtanak (88%, il-
letve 86%) bizonyult az els6 CD-infekcié kezelésében,
de sokkal kevesebb volt a relapsus fidaxomicint kovetGen
(14% vs. 26%) [62]. Egy onkolégiai centrumban 22 da-
ganatos beteget (9 lymphoma, 7 leukaemia, 6 szolid tu-
mor) vizsgaltak, akiknél fidaxomicinkezelésre tartds terd-
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pids valaszt észleltek 82%-ban a CD-infekcié standard
kezelésének kudarca utin [63]. A fentiek alapjin a fida-
xomicin a daganatos betegek szamara is ajanlott kezelés.
Nagy esetszam vizsgilatok nem mindig mutattak 6ssze-
fiiggést az ismert vagy feltételezett kockdzati faktorok-
kal, igy ezek hidnyaban is, a tiinetek esetén, a CD-ferts-
zésre gondolni kell. Mivel daganatos betegekben a
neutropenia a fatdlis CD-infekci6 kockazati faktora [64],
neutropeniis beteg esetén akar kap aktiv onkologiai ke-
zelést, akar nem, a CD-infekciét ki kell zarni, pozitiv
esetben aktivan kezelni kell (példaul fidaxomicin). Fon-
tos, hogy nem taldltak 6sszetiiggést a CD-infekci6 és egy
adott kemoterdpids szer/protokoll kozott [65]. Ugyan-
akkor, tigy tiinik, hogy az IgA-myeloma protektiv hatasa
a CD-infekcié szempontjabdl [66].

Anyagi tamogatds: A kézlemény megirisa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

A cikk végleges valtozatit a szerz$ elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerzének nincsenck érdekeltségei.
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