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Pregledni rad

Rekuriraju}e infekcije uzrokovane C. difficile predstavljaju sve ve}i terapijski
problem. One iscrpljuju i frustriraju pacijente, a zdravstvu uzrokuju dodatne
tro{kove. Za njihovo lije~enje i prevenciju nema pouzdanih metoda. Ispitivani
su mnogi alternativni, mogu}e uspje{ni postupci lije~enja, uklju~uju}i primjenu
smanjuju}ih ili pulsnih doza vankomicina, alternativnih antibiotika, toksin-ve-
zuju}ih supstancija, probiotika, fekalne transplantacije i pasivne i aktivne imu-
nizacije. Na`alost, dobiveni rezultati ne podr`avaju niti jedan alternativni tera-
pijski postupak jer nisu provedena randomizirana ispitivanja na dovoljnom bro-
ju pacijenata. Pojava novih virulentnih sojeva C. difficile i pojava infekcija
prethodno zdravih osoba bez predisponiraju}ih ~imbenika ukazuje na hitnu
potrebu za uspje{nom i pouzdanom strategijom lije~enja.

Recurrent Clostridium difficile infections: significance and treatment

Review article

Recurrent C. difficile infections (CDI) have emerged as an increasing treatment
problem. These conditions exhaust and frustrate patients, and cause additional
expenses to the health care system. There are no reliable methods for the treat-
ment and prevention of recurrent episodes of CDI. Many alternative potentially
effective strategies have been explored, including  tapered or pulsed dosing of
vancomycin, other antibiotics, toxin-binding agents, probiotics, fecal transplan-
tation and passive and active immunization. Unfortunately, obtained results
failed to support any particular treatment strategy because there have been no
randomized studies with a sufficient number of patients conducted so far. The
development of new virulent strains of C.difficile and the emergence of infec-
tions in previously low-risk population highlight also the need for successful
and safe treatment strategies.

Aktualnost infekcije uzrokovane 

Clostridium difficile

C. difficile je danas najzna~ajniji i naj~e{}i uzro~nik
nozokomijalne dijareje s potencijalno fatalnim posljedi-
cama. Kako su infekcije uzrokovane C. difficile (CDI) sve
u~estalije, a i klini~ki postaju te`e, njihovo javnozdrav-
stveno zna~enje postaje sve ve}e. U posljednjem deset-
lje}u incidencija CDI je porasla nekoliko puta, a problem
je postao jo{ zna~ajniji pojavom novijeg virulentnijeg so-
ja koji uzrokuje te`e slike bolesti i uzrokuje ve}u smrtnost
[1] (Slika 1).

Poznato je da su glavni uzroci pojave CDI ekspozicija
antibiotiku ili kemoterapeutiku (antineoplastiku), zatim
visoka dob, komorbiditet i boravak u hospitalnom ambi-

jentu. Od nedavno je zapa`eno da dodatne ~imbenike
rizika za dobivanje CDI ~ine kroni~ne upalne bolesti crije-
va – ulcerozni kolitis i Crohnova bolest (IBD) [2], ali i far-
makolo{ka blokada gastri~nog aciditeta prvenstveno
blokatorima protonske pumpe [3]. 

Porast smrtnosti od CDI koja se bilje`i od 2000. go-
dine povezana je s pojavom hipervirulentnog soja C. diffi-

cile ribotip 027 koji je karakteriziran znatno ja~om pro-
dukcijom toksina A i B, rezistencijom na fluorokinolone i
stvaranjem binarnog toksina [4]. Nepovoljno je i to da kod
velikog broja odraslih nisu vi{e prisutni karakteristi~ni
predisponiraju}i ~imbenici koji doprinose pojavi CDI.
Istovremeno se u Sjevernoj Americi zapa`a i sve ve}i broj
oboljelih od CDI u dje~joj populaciji, gdje se bilje`i za
preko 50 % vi{e oboljelih i to nevezano za antibiotsku te-
rapiju [5, 6].
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Drugi razlog je svakako trajno smanjenje raznolikosti
fiziolo{ke flore kolona koja prirodno ograni~ava {irenje C.

difficille [14, 15]. Kod oboljelih od CDI i onih s rekurira-
ju}im CDI na|eno je da se crijevna flora znatno razlikuje
od zdravih u bogatstvu filotipova [15]. U intestinalnom
traktu zdravog ~ovjeka prevladavaju bakterije koljena
Bacteroidetes i Firmicutes. Molekularne tehnike neza-
visne kultivacije pokazale su da ~ak preko 5600 vrsta ~ini
visoko kooperativnu mikrofloru GI trakta [16]. Komen-
zalni organizmi `ive u stanju homeostaze, koja dijelom
odr`ava zdravlje doma}ina supresijom rasta patogenih
mikroorganizama. Primjena antibiotika mo`e remetiti
ovaj ekolo{ki ekvilibrij reduciraju}i priro|enu "kolo-
nizacijsku rezistenciju" [17]. Mo`e se re}i da CDI nastaje
zbog dramati~nog razaranja i debalansa komenzalne cri-
jevne mikroflore koja ina~e funkcionira u dobrom uzaja-
mnom me|uodnosu s doma}inom.

Dodatni ~imbenici koji pogoduju ponavljanju CDI
sli~ni su onima koji uzrokuju i primarnu CDI: starija dob,
duga hospitalizacija, primjena antacida, nastavak anti-
mikrobne terapije koja ne djeluje na C. difficile [18].

Kako lije~iti i prevenirati rekuriraju}e 

infekcije uzrokovane Clostridium difficile

U~estalost pravih reinfekcija uzrokovanih drugim so-
jevima C. difficile mo`e se smanjiti rigoroznijim mjerama
suzbijanja bolni~kih infekcija. Me|utim, lije~enje recidiva
CDI zbog klijanja zaostalih spora u kolonu predstavlja ve-
liki problem.

Dodatni problem: rekuriraju}e infekcije

uzrokovane Clostridium difficile

Na nesre}u, oko 20 % onih koji su preboljeli prvu ataku
CDI oboljet }e ponovno od CDI [7]. Kod 45 % bolesnika
koji su imali jedan recidiv, ponavljaju se epizode CDI
mjesecima pa ~ak i godinama, {to mo`e u kona~nici dove-
sti do enteropatije s gubitkom bjelan~evina i iscrpljenja or-
ganizma [8]. Rekuriraju}e CDI osim {to donose dodatne
tro{kove sustavu zdravstva zbog ponavljanih hospitali-
zacija i ve}ih tro{kova lije~enja, predstavljaju trajnu frus-
traciju za pacijente. 

Rekuriraju}e CDI nastaju zbog dva razloga: zbog kli-
janja vegetativnih formi C. difficile iz zaostalih spora u
kolonu ili pak zbog reinfekcije novim sojem C. difficile.
Koliki je udio recidiva prema reinfekcijama nije posve raz-
ja{njeno. Prema nekim ranijim istra`ivanjima 33–48 %
rekuriraju}ih CDI posljedica je reinfekcije novim sojem C.

difficile [9, 10].

Recidivi uzrokovani istim sojem javljaju se prosje~no
14,5 dana nakon zavr{enog lije~enja CDI, dok je kod rein-
fekcije period do ponovnog oboljenja du`i, prosje~no oko
42,5 dana [11].

Glavni ~imbenik koji pridonosi rekuriranju CDI vjero-
jatno je slabi imuni odgovor na infekciju uzrokovanu C.

difficile. Ustanovljeno je da pacijenti s recidivima CDI
imaju znatno ni`e razine specifi~nih IgM i IgG protutijela
kao i fekalnog IgA na toksin A u odnosu na pacijente bez
recidiva [12, 13].

Slika 1. Broj hospitaliziranih bolesnika s dokazanom infekcijom C. difficile u razdoblju 2000. – 2010. godine u Klinici za infektivne
bolesti "Dr. Fran Mihaljevi}" u Zagrebu

Figure 1.The number of hospitalized patients with proven C. difficile infection treated at the University Hospital for Infectious Diseases
"Dr. Fran Mihaljevic" in Zagreb, in the period from 2000 to 2010
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Antimikrobno lije~enje 

U lije~enju CDI uglavnom se koriste dva antimikrobi-
ka: metronidazol i vankomicin. Povremeni neuspjesi li-
je~enja, poglavito metronidazolom, porasli su istovre-
meno s pojavom novog virulentnog soja C. difficile 027
[19, 20]. Prije toga su uspjesi ovim lijekom u lije~enju CDI
bili oko 95 %, dok se u novijim radovima spominje uspjeh
lije~enja metronidazolom kod te{kih klini~kih oblika
bolesti od 62–78 % [21, 22]. U lije~enju srednje te{kih CDI
mo`e se re}i da su metronidazol i vankomicin podjednako
uspje{ni. Vankomicin (peroralni) se koristi tek kao druga
linija lije~enja zbog njegove vi{e cijene i da bi se preveni-
ralo stvaranje na vankomicin rezistentnog enterokoka u
bolni~koj sredini. Usput spominjemo da su noviji radovi
pokazali da je kod srednje te{kih CDI doza vankomicina
od 4 × 125 mg podjednako u~inkovita kao i vi{a doza, ona
od 4 × 250 mg [23]. Kod te{kih klini~kih oblika CDI van-
komicin ima prednost, [21, 22, 23] a doza se mo`e u
takvim slu~ajevima povisiti do najvi{e 2 g dnevno. Kod
pacijenata s ileusom ili toksi~nim megakolonom oralno
primijenjen antibiotik ne}e dospjeti do kolona te se treba
dati metronidazol intravenozno (3–4 × 500 mg). Metroni-
dazol se resorbira u tankom crijevu i izlu~uje u upalno
promijenjenom kolonu. Smatra se da vankomicin primi-
jenjen intravenozno ne dospijeva do kolona te ga se izni-
mno mo`e dati putem nazogastri~ne sonde ili u klizmi
[23]. Rekuriraju}e CDI javljaju se podjednako nakon li-
je~enja metronidazolom kao i nakon lije~enja vankomici-
nom [24].

Danas prevladava stav, a takav navodi i ESCMID-ov
naputak o lije~enju CDI, [25] da bi prvi recidiv CDI treba-
lo lije~iti istim lijekom kao i prvu epizodu CDI – metroni-
dazolom ili vankomicinom ovisno o tome koji je od njih
prvi puta upotrijebljen. 

Sljede}e recidive se preporu~uje lije~iti samo vanko-
micinom (4 × 125 mg/10 dana peroralno) zbog lak{e pod-
no{ljivosti i potencijalne neurotoksi~nosti i hepatotok-
si~nosti metronidazola. Da bi se preveniralo ponovne reci-
dive neki autori preporu~uju po smirenju simptoma
lije~enje nastaviti postupnim smanjivanjem doze vanko-
micina (2 × 125 mg/7 dana, potom 1 × 125 mg/7 dana) te
iza toga pulsnom terapijom (125 mg svaki 2./3. dan ti-
jekom 2–8 tjedana) [18, 25, 26].

Umjesto vankomicina mo`e se davati teikoplanin
(2 × 100 mg peroralno).

Druga~iji poku{aji 

Pored navedenog lije~enja, koje nije uvijek uspje{no, u
prevenciji recidiva postoje i drugi razli~iti poku{aji da ih se
suzbije. Tako se poku{ava s primjenom alternativnih an-
tibiotika, davanjem preparata koji vezuju toksine, kori-
{tenjem probiotika i prebiotika, fekalnom obnovom ili
imunolo{kim lije~enjem. 

Alternativni antimikrobici

Od alternativnih antimikrobika postoje stanovita isku-
stva s rifaksiminom, derivatom rifamicina koji se za raz-
liku od ovoga slabo resorbira iz probavnog trakta te posti`e
vrlo visoke fekalne koncentracije, a neznatno mijenja sas-
tav fekalne flore [27]. Na animalnom modelu se pokazao u
prevenciji recidiva superiornijim od vankomicina (p <
<0,01) [28]. Daje ga se nakon provedenog lije~enja vanko-
micinom da bi imao u~inak "lovca" na zaostale klice C.

difficile u dozi od 2 × 400 mg tijekom 2 tjedna. Ograni-
~avaju}i faktor za rifaksimin je porast rezistencije na ovaj
lijek, sli~no kao i na rifamicin, osobito kod epidemijskog
soja 027 [29].

Novi makrocikli~ki antibiotik tzv. OPT-80, koji se
primijenjen oralno slabo ili gotovo uop}e ne resorbira iz
probavnog trakta, in vitro se pokazao vrlo u~inkovitim u
malim dozama na C. difficile [30]. Budu}i da ima u`i spek-
tar djelovanja na gram-pozitivne aerobne i anaerobne bak-
terije mogao bi se o~ekivati manji broj recidiva [30].

Antiprotozoarno-antihelminti~ki preparat nitazoksa-

nid pokazao se u provedenom ispitivanju podjednako
u~inkovit kao i vankomicin u lije~enju CDI (2 × 500 mg/10
dana), [31] ali potrebna su tako|er dodatna ispitivanja. 

Preparati koji vezuju toksine

Od preparata koji vezuju toksine kori{ten je kolesti-

ramin, anion-izmjenjiva~ka smola, sa svrhom vezivanja
toksina C. difficile. Davao se kao dodatno sredstvo antibi-
oticima u lije~enju CDI. Iako se ~inilo da su prvi rezultati
bili dobri, odustalo se od njegove primjene zbog mogu}eg
afiniteta za vankomicin i slabljenja afiniteta za toksin C.

difficile [11]. Noviji preparat veza~ toksina polimer tole-

vamer pokazao se na animalnom modelu 16 puta u~in-
kovitijim od kolestiramina u vezivanju A-toksina C. diffi-

cile, [32] dok se na modelu humanog crijeva pokazao
neu~inkovitim [33].

Probiotici i prebiotici

Obnova sastava normalne crijevne flore je alternativna
metoda za lije~enje rekuriraju}ih CDI u slu~aju kada je
konvencionalno lije~enje antibioticima zakazalo. Naj-
~e{}e se u tzv. bioterapiji koriste probiotici.

Glavnu skupinu probiotskih pripravaka, koja se koristi
u prehrani i bioterapiji ~ini velika skupina bakterija oz-
na~enih kao bakterije mlije~ne kiseline (Lactobacillus

spp., Streptococcus spp., Bifidobacterium spp.). One su
ina~e va`ni sastavni dio zdrave humane flore probavnog
trakta. Uz ove bakterije koristi se probioti~ka uloga i
drugih mikroba, koji se ina~e normalno ne nalaze u
probavnom traktu kao npr. apatogena gljiva Saccharo-

myces boulardii. Oralno davani probiotici kao `ivi mikro-
organizmi trebali bi djelovati nakon ingestije, tako {to bi
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koristili doma}inu mijenjaju}i imunitet sluznica i op}i
imunitet; popravljali bi nutricijski i mikrobni disbalans u
probavnom traktu [34].

Iako se probiotici koriste stolje}ima u humanoj pre-
hrani, tek nedavno su ra|ena neka klini~ka istra`ivanja.
Ve}ina radova u kojima je istra`ivana korist probiotika
uglavnom je insuficijentna [35, 35]. Klini~ka primjena
navedenih i drugih rezultata je ograni~ena zbog nedostatka
odgovaraju}ih komparativnih istra`ivanja s prihvatljivim
probioti~kim preparatima i definiranim dozama.

Jo{ uvijek nisu znanstveno razja{njeni mehanizmi ko-
jima bi probiotici povoljno djelovali na doma}ina, odnos-
no kako suprimiraju patogene uzro~nike. Osnovno pitanje
je ~ime se probiotici natje~u prema patogenim mikroorga-
nizmima za ograni~eni broj receptora na epitelnim stanica-
ma kolona. Zna se da probiotici lu~e antimikrobne tvari;
stimuliraju lu~enje mucina {to sprje~ava patogene bakteri-
je da se vezuju za receptore. Mogu poja~ati aktivnost in-
testinalnog imunog sistema stimulacijom makrofaga i
NK-stanica, poti~u proliferaciju limfocita i poja~avaju
sekreciju imunoglobulina A. Neki probiotici mogu utjecati
na sluzni~ke i sistemne imune funkcije na mnogim razina-
ma uklju~iv{i stimuliranje sluzni~kog stvaranja interleuki-
na-10 i sistemnog T2-pomo}ni~kog odgovora [34]. Ostaje,
me|utim, da se ustanovi koji i da li ikoji od ovih mehaniza-
ma ima povoljni utjecaj na mijenjanje patofiziologije
bolesti probavnog trakta. Jednom kada za{titni mehanizmi
budu prou~eni, mo}i }e se ustanoviti koji bakterijski
speciesi imaju povoljan u~inak i u kojoj dozi. 

Uvrije`eno je davanje probiotika u fermentiranim mli-
je~nim proizvodima, ali se mogu primjenjivati i u kapsula-
ma ili u tabletama. Kod davanja probiotika pitanje je kako
osigurati njihovo pre`ivljavanje prolazom kroz gornji dio
probavnog trakta, a zatim je pitanje u kojoj dozi i koliko
dugo ih se mora uzimati da bi kolonizirali kolon i zadr`ali
se u njemu. 

Na tr`i{tu postoji veliki broj razli~itih pripravaka pro-
bioti~kih sojeva spravljenih od pojedina~nih ili kombini-
ranih mikroorganizama. Me|utim, u ponu|enim proizvo-
dima na tr`i{tu nema jamstva da uvijek sadr`e na etiketi
navedene bakterije ili pak da su one `ive [37]. Obi~no
proizvodi sadr`e manji broj bakterija od navedenog na
etiketi. S druge strane niti se ne zna koja je to~no potrebna
koli~ina mikroorganizama da bi se postigao terapijski
u~inak. U radovima s donekle uspje{nim rezultatima ko-
ri{ten je Lactobacillus rhamnosus GG (Gorbach i Goldin)
u dozi od 1×1010 `ivih mikroorganizama na dan i gljivica
S. boulardii u dozi od 1 g/dan [34].

Lactobacillus rhamnosus soj GG je jedini soj za kojega
je utvr|eno da tolerira `u~ i `elu~anu kiselinu [38].
Adherira na crijevne stanice in vitro i stvara antimikrobnu
tvar. Saccharomyces boulardii je rezistentan na `elu~ani
aciditet [39]. Stvara proteazu koja inaktivira toksin Ai B C.

difficile i njihove receptore na animalnom modelu [32].

Drugi laktobacili imaju tako|er kvalitete da budu dobri
probiotici. Tako L. acidophilus i L. casei stimuliraju plaz-
ma-stanice na stvaranje IgA. Laktobacili induciraju pro-
dukciju interleukina-12, IL-18 i γ-interferona u mononuk-
leranim stanicama u humanoj perifernoj krvi [40].

U provedenim ispitivanjima probiotike se naj~e{}e
davalo uz antimikrobnu terapiju. Najbolje rezultate u li-
je~enju rekuriraju}ih CDI se dobilo u istra`ivanjima gdje
je kori{tena nepatogena gljiva S. boulardii [41, 42]. Kada
se nakon lije~enja vankomicinom (2 g dnevno kroz 10
dana) nastavilo s primjenom S. boulardii (1 g dnevno pero-
ralno kroz 28 dana) stopa recidiva se pribli`no zna~ajno
smanjila u odnosu na vankomicin s placebom (50:16 %;
p = 0,05) [41]. Podjednake rezultate se dobilo u radu kada
se davao metronidazol 10 dana zajedno sa S. boulardii

[42]. Za razliku od ovih rezultata, u ispitivanju na malom
uzorku kada se davao metronidazol 10 dana i Lactoba-

cillus spp. 38 dana, nije bilo razlike prema placebo grupi
[43].

Probiotici su uglavnom sigurni za primjenu, ali postoje
izvje{}a o bakterijemiji Lactobacillus rhamnosus GG i
drugih laktobacila [44, 46] te fungemiji S. bolulardii [46,
47, 48] kod imunodeficijentnih pacijenata.

Prebiotici su neprobavljivi sastavni dijelovi hrane,
niskomolekularni ugljikohidrati, koji povoljno djeluju se-
lektivno stimuliraju}i rast i djelovanje stanovitog broja ko-
risnih bakterija, a suprimiraju}i rast {tetnih. Ne mogu se
hidrolizirati ili apsorbirati u gornjem dijelu probavnog
trakta, ali su dostupni bakterijama koje se nalaze u kolonu.
Nalaze se u nekom povr}u, a proizvode se i industrijski. Tu
spadaju fruktooligosaharidi (FOS), inulin, laktuloze i sl.
Mogu se davati zajedno s probioticima da bi se postiglo
simbiotsko djelovaje. Ova kombinacija poma`e probiot-
skim bakterijama pre`ivljavanje pri prolazu kroz gornji
dio probavnog trakta te njihovu implantaciju u kolonu, a
stimuliraju i endogene bakterije [34]. U kontroliranoj
studiji FOS davan u dozi od 15 g/dan povisio je 10 puta
broj Bifidobacterium spp. u fecesu, dok je reducirao broj
klostridija i enterobakterija [49]. U ovoj dozi FOS mo`e
uzrokovati nepo`eljne gastrointestinalne simptome.

Fekalna transplantacija

Najbolje slo`ena mje{avina probiotskih bakterija je
sveukupna fekalna flora [50]. S obzirom na kompleksnost
humanog gastrointestinalnog trakta pretpostavljalo se da
bi najbolji na~in za postizanje tog zadatka bila obnova cri-
jevne flore prijenosom bakterija – kompletne fiziolo{ke
mikroflore koja se nalazi u fecesu zdravog donatora. Do
sada je publicirano vi{e studija [51–55] o lije~enju bakteri-
oterapijom (fekalnom transplantacijom) putem rektalne
instilacije [51], nazogastri~ne infuzije [53] ili pomo}u
kolonoskopa [52]. 

Fekalna bakterioterapija koristi kompletnu normalnu
humanu floru kao terapijsku probioti~ku mje{avinu `ivih
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organizama [52]. To~an mehanizam djelovanja fekalne
bakterioterapije nije posve jasan. Mogu}e je da donatoro-
va zdrava crijevna mikroflora ili drugi solubilni sastojci u
stolici suprimiraju C. difficile kompeticijom za nutrici-
jente ili receptore te njegovom direktnom neutralizacijom
ili pak poticanjem funkcije crijevne barijere ili oporavka
tkiva. Dodatno crijevne bakterije mogu mijenjati primate-
ljev imunitet lu~enjem antimikrobnih supstancija (npr.
bakteriocina), pove}anjem ekspresije antiinflamatornih
~imbenika (npr. transformiranjem faktora rasta β, inter-
leukina-10), suprimiranjem proupalnih ~imbenika (npr.
blokadom degradacije inhibitora nuklearnog faktora κB),
stimulacijom protektivnih priro|enih imunih odgovora
(npr. aktiviranjem dendriti~nih stanica) ili stimulacijom
fagocita, NK-stanica i regulatornih T-stanica [17, 53].

Prema podacima u literaturi fekalna bakterioterapija,
ako je na vrijeme primijenjena imala je dramati~no povo-
ljan i dugotrajan uspjeh [53, 54, 55]. Pri tome se uzimala
svje`a stolica donatora iz obiteljskog kruga bolesnika (od
supruga, oca, majke i sl.) s time da je prethodno trebalo
kod donatora isklju~iti mogu}e rizi~ne infekcije (pre-
tragom seruma na HIV, hepatitis B i C, stolice na infekciju
C. difficile, bakterijske i parazitarne infekcije). Ograni~e-
nje ove terapije u rutinskoj upotrebi je potencijalna opa-
snost prijenosa neidentificiranih infekcijskih uzro~nika,
invazivnost postupka, cijena pretraga donatora i kona~no
estetska strana cijelog zahvata.

Ne{to esteti~nije i manje rizi~no je davanje mje{avine
anaeroba u klizmi {to mo`e rezultirati uklanjanjem C. dif-

ficile. Pet pacijenata s recidiviraju}im pseudomembra-
noznim kolitisom lije~eno je tako rektalnom instilacijom
10 razli~itih fakultativno aerobnih i anaerobnih bakterija s
brzim nestankom C. difficile i njegovih toksina iz stolice
[51]. Ovaj rad je ujedno pokazao da je Bacteroides spp. bio
odsutan za vrijeme bolesti, a po izlje~enju je bio prisutan u
stolici. To bi ukazivalo da kolonizacija Bacteroides spp.
ima posebno va`nu ulogu u odr`avanju normalne funkcije
crijeva [51, 56]. Sposobnost Bacteroides spp. u obnovi cri-
jevne homeostaze je mo`da povezano s njegovom produk-
cijom β-laktamaze [38].

Imunoterapija

Postoji nekoliko izvje{}a o intravenoznoj primjeni
imunoglobulina kod te{kih oblika recidiviraju}ih CDI s
dugotrajnim proljevom. Imunoglobuline se davalo obi~no
u nekoliko doza (1–6), po dozi prosje~no 400 mg/kg tje-
lesne te`ine [57, 58]. Ne postoje sigurni podaci o koristi
ovog lije~enja. S obzirom da se imunoglobuline davalo
bolesnicima s uznapredovalim pseudomembranoznim
kolitisom, ishod terapije nije uvijek bio povoljan [57].

S time u vezi je i ideja o proizvodnji hiperimunog

seruma s visokim titrovima protutijela na toksine C. diffi-

cille, no za sada takav jo{ nije dostupan [56]. Tako|er pos-

toji i ideja o aktivnoj imunizacijiAi B toksoidom C. diffi-

cile. Pokus se pokazao uspje{nim kod tri pacijenta [59].

Ultimum refugium: kirur{ka terapija

Kod pojave komplikacija pseudomembranoznog koli-
tisa (ileus, toksi~ni megakolon, perforacija crijeva) treba
pristupiti hitnoj kolektomiji. Prema vlastitom iskustvu kod
uznapredovale bolesti smrtnost kirur{kog zahvata je viso-
ka te se treba za njega na vrijeme odlu~iti.

Kona~ni zaklju~ak?

Na kraju se postavlja pitanje: kako zapravo adekvatno
terapijski pristupiti problemu CDI i posljedi~nih rekurira-
ju}ih CDI? S obzirom da postoji niz raznolikih mogu}no-
sti, kako se iz prikazanoga mo`e vidjeti, zaklju~ak je da za
sada nema posve pouzdanog i zadovoljavaju}eg odgovora. 

Pseudomembranozni kolitis uzrokovan CDI predstav-
lja hitnu i nerijetko `ivotno ugro`avaju}u bolest; stoga te-
rapeut uz osnovne smjernice lije~enja mora poznavati i al-
ternativne terapijske mogu}nosti, znati kada i kako ih
primijeniti da bi pravovremeno sprije~io nepo`eljan ishod
bolesti. 

U svjetlu stalno rastu}e u~estalost CDI uz sve ~e{}e
registriranje fatalnih hipervirulentnih sojeva, a s time da
provedena terapijska istra`ivanja nisu u potpunosti dala
pravi odgovor, hitno su neophodna znanstveno utemeljena
randomizirana klini~ka istra`ivanja s dovoljnim brojem
pacijenata koja }e mo}i dati u~inkovite i pouzdane pre-
poruke za lije~enje CDI. 
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