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Přípravek RBX2660 má podobu suspenze živých bakterií získaných ze 

stolice dárce, je skladován zamražený a podává se formou retenčního 

klyzmatu. Odlišný přístup využívá bakteriálních spor, které mohou být 

v podobě enterosolventních kapslí podány perorálně. Přípravek SER-109 

obsahuje purifikované spory bakterií z kmene Firmicutes. Stále se ale 

jedná o přípravek relativně nedefinovaný s variabilním mikrobiálním 

složením. Stejná společnost vyvíjí i produkt SER-262, v tomto případě 

se již jedná o přípravek s definovaným složením, obsahuje 12 druhů 

bakterií ve formě spor (2).

Aktuálně široce diskutovanou problematikou je také úloha žlučo-

vých kyselin v patogenezi rCDI. Je známo, že primární žlučové kyseliny 

podporují germinaci spor Clostridioides difficile. Kyselina taurocholová 

se dokonce rutinně používá jako součást růstových médií určených ke 

kultivaci klostridií. Naopak sekundární žlučové kyseliny jsou potentním 

inhibitorem růstu i klíčení Clostridioides difficile. Jedná se zejména o kyse-

linu litocholovou, která vzniká v tlustém střevě činností střevních bakterií 

z kyseliny chenodeoxycholové. U pacientů s rCDI pozorujeme význam-

ně narušenou diverzitu intestinální mikrobioty, v tlustém střevě chybí 

i bakterie vybavené enzymovým komplexem 7α-dehydroxylázy. Tento 

enzym je klíčový pro přeměnu (dekonjugaci a dehydroxylaci) primární 

žlučových kyselin na sekundární. V literatuře nacházíme první kazuistická 

sdělení popisující léčebný účinek sekundárních žlučových kyselin. Jedná 

se zejména o podávání probiotických kmenů s prokázanou vysokou 

7α-dehydroxylázovou enzymatickou aktivitou (Clostridium scindens) (2). 

Odlišný přístup by mohl spočívat v přímé aplikaci sekundárních žlučo-

vých kyselin do střeva. Již v roce 2016 byly publikovány první pokusy 

s podáním kyseliny ursodeoxycholové (ursodeoxycholic acid – UDCA) 

u pacientů s rCDI. UDCA přestavuje fyziologicky minoritně zastoupenou 

sekundární žlučovou kyselinu, která se v klinické praxi rutinně používá 

v léčbě cholestatických jaterních onemocnění. Hlavní limitací v použití 

u pacientů s rCDI je velmi rychlé zpětné vychytávání UDCA do entero-

hepatálního oběhu již v tenkém střevě, koncentrace UDCA v tračníku 

tak po perorálním podání zůstávají nízké. V publikované kazuistice byla 

UDCA podána u pacienta s refrakterním klostridiovým zánětem v oblasti 

ileopouchanální anastomózy. V tomto případě dosahovaly koncent-

race žlučových kyselin v pouchi již dostatečných hladin, efektivně tak 

inhibovaly růst i germinaci spor Clostridioides difficile. Do budoucna lze 

očekávat vývoj derivátů sekundárních žlučových kyselin, které by nebyly 

absorbovány v tenkém střevě a byly by použitelné i v rámci sekundární 

profylaxe či léčby rCDI (13).

Odlišný přístup spočívá ve snaze posílit imunitní odpověď orga-

nizmu proti klostridiovým toxinům. V současnosti se jedná zejména 

o pasivní imunoterapii, na trhu je dostupná lidská monoklonální IgG
1 

protilátka bezlotoxumab, která neutralizuje toxin B Clostridioides difficile. 

Má biologický poločas přibližně 19 dnů a je charakteristická pasivním 

průnikem sliznicí do lumen střeva (zejména během zánětu). Výsledky 

registrační klinické studie prokázaly u bezlotoxumabu oproti placebu 

o 10 % nižší výskyt rekurence CDI (14). Po podání anti -toxin B protilátky 

se pacienti s rCDI stávají „asymptomatickými nosiči“, vzniká tak určitý 

časový prostor (determinován délkou účinku protilátky) bez rizika re-

kurence. Tím je umožněna fyziologická obnova ekosystému tlustého 

střeva, která trvá přibližně 8 týdnů (3).

Závěr
Kolitida vyvolaná bakterií Clostridioides difficile představuje v sou-

časnosti jedno z nejvýznamnějších infekčních onemocnění, které je 

kauzálně spojeno s poskytováním zdravotní péče. V rámci primární 

prevence je kladen důraz zejména na časnou diagnostiku CDI a izolaci 

nemocných, klíčovou úlohu má rovněž racionální ATB politika. Do 

budoucna lze očekávat zavedení aktivní imunizace rizikových pacientů 

rekombinantní toxoidovou vakcínou. Dnes již velmi dobře známe pato-

genezi CDI a víme, že rekurence jsou podmíněné zejména alterovanou 

intestinální mikroflórou. Terapie inklinuje k použití co nejselektivněji 

účinkujících ATB proti Clostridioides difficile. Z důvodů vysokého rizika 

selhání léčby by již neměl být jako lék volby CDI používán metronida-

zol. Cílem sekundární prevence je narušit pomyslný „circulus vitiosus“ 

chronicky relabující kolitidy. V budoucnu očekáváme rutinní využití FBT, 

zdokonalování způsobu administrace fekálního transplantátu (včetně 

perorálního podání v podobě enterosolventních kapslí), snahu o ob-

novení homeostázy žlučových kyselin ve střevě podáním specifických 

probiotických bakteriálních kmenů a v neposlední řadě i rozšíření 

pasivní imunizace.

Podpořeno MZ ČR – RVO (FNBr, 65269705).
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