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A COVID-19-pandémia soran fellépd Clostridioides difficile fert6zés incidencidjaval kapcesolatban egymdssal ellenté-
tes eredmények ismertek: szimos tanulmany szerint névekedett, mig mas tanulmanyok szerint csokkent. A masodik
COVID-19-hullim tet6fokdn idegsebészeti posztoperativ 6rzénkben 11, intenziv ellitist igénylS beteget kezeltiink.
A 11 betegbdl 7 COVID-19-pozitiv lett, és koziiliik 4 betegnél még C. difficile fertézés is kialakult. A 4-bdl 2 bete-
get elveszitettiink. Bar megfigyeléseinket kevés beteg ellatasa sordn gytjtottik, gy itéljiik meg, hogy stlyos dllapott
betegeknél a SARS-CoV-2 és a C. difficile egylittes fertézése tobbletkockdzatot jelent. A COVID-19-ben alkalma-
zott, széles spektrumu szisztémds antibiotikumok hasznalata novelheti a C. difficile infekci6 rizikéjit. Jol dtgondolt
infekcidkontroll, a megfelels higiéné betartdsa, az alkoholos kézfertStlenitSk mellett a rendszeres szappanos kézmo-
sdsok mérsékelhetik a nosocomialis C. difficile fertézések szamat.
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Co-infection of SARS-CoV-2 and Clostridioides difficile in elderly patients
treated in a neurosurgery postoperative care unit

During the COVID-19 pandemic, opposite results have been reported regarding the incidence of Clostridioides dif-
ficile infection: many studies show an increase, while others a decrease. At the peak of the second wave of COVID—
19-pandemic, we treated 11 patients requiring intensive care in our neurosurgery postoperative ward. 7 out of 11
patients tested positive for SARS-CoV-2 and 4 of them even developed C. difficile infection. Out of 4, 2 patients
died. Wide-spectrum systemic antibiotics used in the treatment of COVID-19 may increase the risk of C. difficile
infection. The development of nosocomial C. difficile can be mitigated by well-thought-out infection control, prop-
er hygiene, regular use of soap beside alcoholic hand sanitizers and strict control of the use of antibiotics.
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Roviditések leukocytak, albumin, szisztémads antibiotikumok; COVID-19 =
ACE2 = (angiotensin-converting enzyme 2) 2-es tipust angio- | (coronavirus disease 2019) koronavirus-betegség 2019;

tenzinkonvertdl6 enzim; ATLAS = (age, temperature, leukocy- | GDH = gliikdz-dehidrogendz; IL = interleukin; NSAID =
tes, albumin, systemic antibiotics) életkor, hdémérséklet, | (non-steroidal anti-inflammatory drug) nemszteroid gyulla-
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dascsokkentS gyoégyszer; PCR = (polymerase chain reaction)
polimeraz-lancreakcié; RNS = ribonukleinsav; SARS-CoV-2 =
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) stlyos akut
légati tinetegyiittest okozd koronavirus-2; TMPRSS2 =
(transmembrane protease serine 2) 2-es tipust transzmembran
szerin-protedz

Az 4j tipust koronavirus (SARS-CoV-2) a viligon leg-
alabb 772 millié embert fert6zott meg, és kozel 7 millid
ember halt meg [1]. A COVID-19 legstlyosabb kovet-
kezménye a haldlos kimenetel kétoldali tiid6gyulladds.
A SARS-CoV-2 a légzérendszer mellett szimos mas
szervet is megbetegithet [2, 3]. A virus felszinén elhe-
lyezkedd tiiskeproteinek a 2-es tipust angiotenzinkon-
vertdlo enzim (ACE2) receptordhoz kotédnek [4].
ACE2-receptorok expresszalédnak a légutak epitheliu-
maban, a tiid§ parenchymajiban, a vesesejtekben, a vé-
konybélben, az erek endotheliumdban, az izomsejtek-
ben, az astrocytikban és az oligodendroglidkban [4].

A SARS-CoV-2-infekcié soran elsédleges pulmonalis
tiinetek mellett 32—-61%-ban gastrointestinalis tiinetek is
jelentkezhetnek hasi fijjdalom, hasmenés, hinyds forma-
jaban, a betegek 10-20%-dnak elsédleges tiinete a has-
menés lehet [5-8]. A bélfal virilis infekcidja direkt karo-
sodast, strukturdlis eltérést és funkcidzavart okozhat [5,
6]. Kiilonb6z6 tanulmanyok alapjin salyos COVID-
19-betegekben a bélfal epithelialis ,,tight junctions”-ban
(szoros kapcsolat) kialakulé zavar miatt az intestinalis
barrierfunkcié sériil, amit megerésit az un. zonulin fe-
hérje szintjének emelkedése, mely a ,,tight junctions”
barrier karosodasanak biomarkere; az emelkedett zonu-
linszint nagyobb mortalitdsi rita kiséréje salyos
COVID-19-ben [9, 10]. A SARS-CoV-2 tiskefehérjéi
dltal az ACE2-receptorok mellett a 2-es tipusa transz-
membran szerin-protedzhoz (TMPRSS2) is jol tud kap-
csolodni [10, 11]. Az ileum és a colon enterocytiiban
nagy szamban expresszdlodik mind az ACE2-, mind a
TMPRSS2-receptor, igy a virus nagyon konnyen be tud
jutni az enterocytiakba [10, 12, 13]. A SARS-CoV-2-
RNS a COVID-19-betegek nagy szazalékiaban kimutat-
hat6 a székletbdl [10-12, 14]. Szignifikins Osszefiiggés
azonban nem igazoldédott a virus székletben torténd ki-
mutathatdsaga és a virusfert6zés soran jelentkezé gastro-
intestinalis tiinetek stlyossiga kozote [10, 15, 16].
Néhany esetben olyankor is kimutathaté volt a SARS-
CoV-2-RNS a székletbdl, amikor a [éguti mintak negati-
vak voltak [11, 16]. Yeoh és Zou igazoltik, hogy a széklet
fléraja szignifikins médon megvaltozik COVID-19-ben,
és ez a valtozds fiiggetlen az alkalmazott terapiatdl [17-
191. A Facecalibacterinm prausnitzii, az Eubacterium rec-
tale és a bifidobaktériumok jelenléte jelentésen csokken,
és ez az dllapot még a COVID-19 szanildédisit kovetd
30 nap mulva is fenndll [18]. E baktériumok immunmo-
dulalé szerepe nagyon fontos [18-20]. A bélrendszer
baktériumflérajanak valtozasaval parhuzamosan szamos
gyulladasi citokin szérumszintje emelkedik [21-23].
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A bél dysbiosia miatt a bélbaktériumok immunmodulalé
szerepe sériil, és az fontos szerepet jatszik a COVID-19
morbiditasaban, salyossigi fokdban [18]. A COVID-19
soran sérilt bélfléra hénapokig nem regeneralédik, és
ennek fontos szerepe lehet a post-COVID-tiinetek (fi-
radtsag, dyspnoe, alvaszavarok, iziileti fijdalmak) kiala-
kuldsaban és fennmaradasaban [18-20, 24].

Az intenziv osztilyon fekvd, stlyos dllapota COVID—-
19-betegek 90-94%-a részesiil az ellitds sordn antibioti-
kumterdpidban [5, 23]. A normalis bélfléra kirosoddsa
els@sorban az alkalmazott antibiotikum hatasanak kovet-
kezménye, szamolnunk kell azonban a SARS-CoV-2-nek
a bélflorara és a bélfalra kifejtett hatdsaval is. A szisztémds
antibiotikumkezelés noveli a specialis bakterialis és gom-
bas fertézések eléforduldsinak valdszintségét [5, 6, 25,
26]. A COVID-19-pandémia sorin az egészségiigyi el-
latasok kapcsan a figyelem a COVID-19 elleni védeke-
zésre irdnyul, mig mas, nem bakterialis és bakterialis fer-
t6zések azonositasa, illetve a kérokozokkal szembeni
védekezés hattérbe szorulhat [5, 23, 26, 27].

A nosocomialis fert6zéses hasmenés leggyakoribb oka
a Clostridioides difficile tert6zés [27]. A C. difficile
(korabbi nevén Clostridium difficile) baktérium egy
Gram-pozitiv, spéraképzd, obligit anaerob kérokozd
[28]. Két, kordbban azonositott toxint termel: az ente-
rotoxikus aktivitasa A- és a citotoxikus aktivitisi B-to-
xint [27, 28]. Az elmult idGszakban igazoltak egy har-
madik toxint is, amelyet bindris toxinnak neveztek el
[29]. A binaris toxin jelenléte szignifikinsan noveli a
C. difficile tert6zés letalitasat [29]. Ismeretlen lappanga-
si id6 utdn kezd&dnek a klinikai tiinetek: protaz, gyakori
vizes, zOldes szind, blizos, esetenként véres-nyakos has-
menés, illetve gorcsos hasfijis, haspuffadas, hasi nyomas-
érzékenység, étvigytalansig, hanyinger [28]. A legtobb
betegnél 1az is jelentkezik. A C. difficile baktériumsejt és
sporik jelentSs része egyfazist folyékony szappanok
hasznélataval lemoshat6 a kézrdl [27, 28].

A COVID-19-ben leggyakrabban empirikusan adott
antibiotikumok a moxifoxacin, a cefoperazon és az azit-
romicin [5, 6, 26]. Ezen antibiotikumok alkalmazasa
szoros Osszefuggést mutat a C. difficile tert6zéssel.
A C. difficile az egészségiigyi intézményceken beliil jel-
lemz&en direkt kézkontaktussal terjed. A C. difficile
okozta hasmenés kialakuldsiban tobb tényezd jitszhat
szerepet: szisztémds antibiotikumhasznalat, a normalis
bélflora egyensulyanak felborulasa, a C. difficile toxinter-
meld torzs kolonizdciodja és elszaporodisa, illetve a toxin-
hatds kifejl6dése, az id6skor, tarsbetegségek, az immun-
rendszer gyengesége, szteroid alkalmazdsa és tartds
hospitalizaci6.

Az ATLAS-skala hasznos eszkoz a C. difficile tert6zés
rutinértékelésében. Altaldban ha az értéke <3 pont, akkor
a 30 napos talélés 100%, ha azonban 28, akkor nagy val6-
szintséggel haldllal végzadik a fertézés [30]. A Charlson-
téle komorbiditasi index 19 kisér6 betegséggel kalkulal, és
ezeket sulyozva veszi figyelembe. Az indexbdl kovetkez-
tetni lehet a klinikai kimenetelre, a kérhazban toltott idGre
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és a mortalitasra [31]. A Charlson-féle komorbiditasi in-
dexet hasznaljak a legszélesebb korben mind a klinikum-
ban, mind a kutatdsban.

A C. difficile fert6zést vankomicinnel vagy fidaxomi-
cinnel javasolt kezelni [32]. Kezelést kovetGen a fert6zés
15-20%-ban jelentkezik Gjra, és letalitisa 5%-os [5].
Rekurrens C. difficile tertézések esetén székletmikrobio-
ta-transzplanticié a vilasztandé kezelés, melynek sike-
rességi rataja 90% (az ismételt antibiotikumterapidval
szemben, melynek csak 40% a sikeressége) [32, 33].
C. difficile fert&zést kovetSen a betegek 20%-dban irrita-
bilisbél-szindréma alakul ki [32, 33].

Tanulminyunk célja a COVID-19-pandémia sorin
posztoperativ részlegen intenziv kezelésben részesiil§
betegeink koziil a COVID-19- és C. difficile fert6zés
egytittes jelenlétének, valamint e betegek koértorténeté-
nek a vizsgalata.

Esetismertetés

2021 elsS hetében, a masodik COVID-19-hullim tetd-
fokan idegsebészeti posztoperativ §rzénkben 11, inten-
ziv ellatast igényld beteget kezeltliink neurotraumatolé-
giai, idegsebészeti kérkép miatt. Mindegyik beteg
negativ. COVID-antigéngyorsteszt-eredménnyel kertilt
korhazi telvételre. Néhdny napon beliil 7 beteg esetében
laz, kohogés, tidSgyulladas jelentkezett, az elvégzett
COVID-19-PCR-vizsgilatuk pozitiv lett. A 7 COVID-
19-betegb6l 4 betegnél jelentkezett profuz, biizos
hasmenés, és ezekben az esetekben C. difficile tert6zés
igazolédott. A 4 nébeteg kozil az 1. beteget akut tér-
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sz(kit§ subduralis haematoma miatt operaltuk, a 2. be-
tegnél intraventricularis vérzés miatt kamrai drént he-
lyeztiink be, a 3. beteget politraumatizicié és gerincto-
rés miatt kezeltiik, a 4. betegnek térszdkité agylagyuldsa
volt. Mindegyik kombinalt fert6zott beteg ndé volt
(4tlagéletkor: 76 év); a 4-bdl 2 beteg anamnézisében
szerepelt hypertonia, diabetes mellitus, ischaemids sziv-
betegség és pitvarfibrillacié. A betegek vagy a COVID-
19-terdpia részeként, vagy a felvételi korkép miitéti ella-
tasi keretén beliil részesiiltek antibiotikumterapiaban.
A betegeket mitét vagy COVID-19-pozitivitds és pneu-
monia miatt II1. genericids cefalosporin és /vagy makro-
lid tipust antibiotikumterapiaban részesitettiik. A C. dif-
ficile pozitivitds az antibiotikumterdpia megkezdését
kovetd 6-12 nap kozott igazolddott, ami megtfelel az
irodalomban leirt antibiotikus kezelést kovetS 1 héten
beliili megjelenésnek.

A COVID-19-pozitivitist  Procleix SARS-CoV-2
Assay-vel (Grifols Diagnostic Solutions, Los Angeles,
CA, USA), egy kvalitativ i vitro nukleinsavteszttel iga-
zoltuk, mely SARS-CoV-2-RNS kimutatasara szolgdl a
betegekbdl nyert nasopharyngealis vagy oropharyngealis
tamponmintakboél. A Procleix SARS-CoV-2 Assay transz-
kripcibmedialt nukleinsav-amplifikicids technikaval md-
kodik. A C. difficile korokozoét a székletbdl Certest Biotec
miszerrel (Zaragoza, Spanyolorszag), valamint C. diffici-
le glik6z-dehidrogenaz (GDH) enzim antigént és *Toxin
A+B duo combo/triple card’ antigént (Certest Biotec)
haszndlva igazoltuk. Negativ esetben a nem formalt szék-
letet tenyésztettiik bioMérieux chromID C. difficile aga-
ron (Marcy-1"Etoile, Franciaorszig), majd a pozitiv te-

1. tablazat | SARS-CoV-2-fertézésben szenvedd betegeink adatai

1. beteg 2. beteg 3. beteg 4. beteg 5. beteg 6. beteg 7. beteg
Fert6zés SARS-CoV-2 SARS-CoV-2 SARS-CoV-2 SARS-CoV-2  SARS-CoV-2  SARS-CoV-2  SARS-CoV-2

+ Clostridioides + Clostridioides + Clostridioides + Clostridioides
difficile difficile difficile difficile

Eletkor 71 82 72 86 74 75 70
Nem Férfi Férfi Né§ Né N& N§ Né§
Alapbetegség Contusio Tumor Fractura Haematoma Politrauma Agylagyulas Intraventricula-

cerebri cerebri vertebrae subdurale ris vérzés
Hypertonia Igen Igen Igen Igen Igen Igen Igen
Obesitas Igen Igen Igen Igen Nem Nem Igen
Ischacmids szivbetegség  Igen Igen Nem Igen Nem Nem Igen
Diabetes mellitus Nem Nem Nem Igen Igen Igen Igen
Pitvarfibrillicié Nem Nem Nem Igen Nem Nem Igen
Clostridioides difficile Nincs Nincs Nincs 12. nap 6. nap 8. nap 9. nap
fert6zés a felvétel napjatol
Antibiotikum Clostridioi- Vankomicin ~ Vankomicin ~ Amoxicillin Ceftriaxon Ceftriaxon Vankomicin Cetriaxon +
des difficile tert6zés elStt tobramicin
vagy a nélkiil
Kimenetel Gyobgyulas Gybgyulas Gyogyulas Exitus Gydbgyulas Exitus Gybgyulas

SARS-CoV-2 = stlyos akut légati tiinetegyiittest okozd koronavirus-2
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nyészeteket visszaoltottuk a folyékony anaerob levesbe,
és 24 6ra mulva onnan igazoltuk a toxinokat.

A misodik COVID-19-hullim tetSfokdn a posztope-
rativ 6rzérészlegiinkon kezelt 11 betegbsl 7 COVID—-
19-porzitiv lett, és koziililk 4 betegben SARS-CoV-2 és
C. difficile egylittes fert6zés jelentkezett. Ez azért volt
meglepd, mert mindkét betegség kis szimban Iépett fel
az ezt megel6z6 idGszakban. A 3 COVID-19-pozitiv
¢és C. difficile negativ beteglink az alapbetegség és a
COVID-19-fert6zés tekintetében is teljes mértékben
meggyogyult, mig a 4 COVID-19- és C. difficile pozitiv
betegiink koziil csak 2 beteget sikeriilt meggyogyita-
nunk mind az alapbetegség, mind a fert6zések vonatko-
zasiban. Széklettranszplanticiot egyik taléld betegnél
sem kellett alkalmazni: 2 gyoégyult C. difficile fert6zott
betegiinknél antibiotikumkezelésre néhany napon beliil
szandlédott a hasmenés, és rovid idén belil C. difficile
negativva valtak (1. tablazat).

Megbesz¢lés

A legtobb kozlemény infektologiai vagy COVID-oszta-
lyon kezelt beteganyagot vizsgilt az egyiittes fertGzés
tekintetében, gy joval nagyobb betegpopuliciét tudtak
elemezni. Jelen kozlésiinkben az idegsebészeti poszt-
operativ 6rzénkben nagyon rovid id§ alatt kialakult
COVID-19- és C. difficile tertGzéshullimot elemeztiik.
A C. difficile fert6zés ezen idSszak kivételével ritkan for-
dult el6 posztoperativ 6rzénkben.

A COVID-19-pandémia sorin a C. difficile fertézés
incidencidjaval kapcsolatban egymassal teljesen ellentétes
eredményeket kozoltek [5, 6, 34—43]. Shandu és mtsai a
SARS-CoV-2-fert6zott betegeknél a C. difficile eléfor-
dulasanak mérsékelt emelkedését tapasztaltik. C. difficile
fert6zést elszenvedett COVID-19-betegeik atlagéletko-
ra 75 évvolt, és az Osszes beteg szisztémds antibiotikum-
kezelésben részestlt [7]. Laszkowska és mtsai egycentru-
mos New York-i retrospektiv vizsgilata azt igazolta,
hogy a C. difficile incidencija azonos volt a COVID—-
19-pozitiv és -negativ betegpopulaciéban [6]. Tapaszta-
latuk szerint a COVID-19-betegek enteralis panaszainak
jelent&s részéért maga a virus felel6s. Azt igazoltik, hogy
a COVID-19-pandémia sorin csak enteralis panaszok
miatt jéval ritkabban fordulnak orvoshoz a betegek, és a
klinikdn ritkabban végeznek széklet bakterialis vizsgala-
tot a klinikusok [6]. Granata és mtsai olaszorszagi tobb-
centrumos retrospektiv vizsgilata azt igazolta, hogy a
C. difficile fert6zés incidencidja nem fokozoédott a
COVID-19-pandémia idején [26]. Meglepé moédon ez
a tanulmdny azt is kimutatta, hogy a kérhdzban alkalma-
zott antibiotikumterapia nem befolyasolta a C. difficile
kialakuldsat a COVID-19-betegek korében [26], holott
a SARS-CoV-2 befolyasolja az immunrendszert, illetve a
virusfert&zés és antibiotikum addsa megviltoztatja a bél-
torat, és ezek a valtozdsok a C. difficile fertézés alapjit
képezhetik [39, 40]. A C. difficile tert6zottek tiinetei a
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virus jelenléte miatt kissé valtoznak, ami miatt a C. diffi-
cile fert6zés sokszor csak késGbb dertil ki [18].

Ponce-Alonso és mtsai egy madridi, COVID-19-betege-
ket kezel6 klinikdn végeztek retrospektiv vizsgalatot. Azt
tapasztaltak, hogy a nosocomialis C. difficile tert6zések
arinya a pandémia alatt 70%-kal csokkent a pandémia
el6tt allapothoz képest annak ellenére, hogy az antibioti-
kumhasznalat valtozatlan maradt [31]. Ennek okaként
szamos tényezGt feltételeznek, melyek koziil a legfonto-
sabbak a specidlis COVID-részlegen alkalmazott egyszer
hasznalatos védéruhdzatok, az egyagyas szeparalt szobdk,
a latogatok kitiltasa, a nagyon szigora kézhigiéné, a folya-
matosan képzett szakszemélyzet, a potencidlisan fert6z4
anyagok kezelése és megsemmisitése, tovabbd az epide-
miolégiai kontroll [31-35]. A legfontosabb tényezdnek
azt targjdk, hogy az egészségiigyi személyzet nem viszi
tovabb a fertézést az egyik betegrdl a masikra [31]. Lan-
delle és mtsni vizsgalata szerint a kérhdzi C. difficile tert6-
zésben nagy szerepe van a direkt kézkontaktusnak [36],
ugyanakkor Loub és mtsai dsszetoglald tanulmanya szerint
kizdrélag a fokozott kézhigiénével nem csokkenthetd a
kérhazban szerzett C. difficile tert6zések szama [37].
A Bentivegna és mtsai dltal k6zolt romai tanulmdny ennek
ellenkezgjét igazolta a COVID-19-pandémia alatt: véle-
ményliik szerint a fokozott feliilet- és alapos kézfertStleni-
téseknek koszonhetSen 2020-ban szignifikinsan csokkent
kérhazukban a nosocomialis C. difficile tert6zések szama,
és a COVID-19-negativ betegek kozott ritkabb volt a
bakteridlis fert6zés, mint a COVID-19-pozitiv betegek
kozott [36]. Spigaglia szerint a COVID-19-pneumoniit
talélt id6s betegek hajlamosak Gjabb fert6zésekre, és az
alkalmazott antibiotikumokkal egyiitt ez alapja lehet a
C. difficile kolonizacionak [27, 38].

A gastrointestinalis tiinetekkel rendelkez6 COVID-
19-betegek kozott gyakoribb a haldlozas [41, 42]. Az
empirikus antibiotikumterdpia antiviralis és immunmo-
dulald kezeléssel egytitt noveli a hasmenések szamat és
C. difficile fert6zés kialakuldsat [41, 42]. SARS-CoV-
2-fert6zés soran csokken a jotékony baktériumok (Bac-
teroides dorvei, Bacteroides thetaiotaomicron, Bacteroides
massiliensis, Bacteroides ovatus) arinya, mig az opportu-
nista patogéneké né [41]. Erdekes megfigyelés, hogy
immunrendszeriink mind COVID-19-, mind C. difficile
fert6zés kialakuldsakor ugyanazokat a citokineket szaba-
ditja fel (IL1g, IL6, IL8, IL16, IL17A) [41]. Ha sulyos
alapbetegség is tarsul a COVID-19-fert6zéshez, akkor
az immunrendszer elégtelen mikodése is hajlamosit
C. difficile fertGzés kialakuldsara [41]. Ha fajdalom vagy
liz esetén nemszteroid gyulladdscsokkentSket (NSAID)
alkalmazunk, stlyosabb lesz a bakteridlis fert6zés kime-
netele [41]. Ezzel szemben a protonpumpagatlok szedé-
se javitja az egyiittes fertézés gyodgyulasi kilatasait [41].
A székletsz6rodas, az endogén 1t és a faecooralis terjedés
is fontos a C. difficile tert6zésekben [42].

Az Amerikai Nemzeti Koérhdzi Adatbdzis alapjin
SARS-CoV-2 és C. difficile egylittes jelenléte esetén a
mortalitds 23%, mig C. difficile fert6zés nélkil 13% [43].
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Egyiittes fert6zés esetén szignifikinsan né az ileus (2,7%
vs. 0,8%) és a szeptikus sokk (21% vs. 7,2%) elGforduldsa
a bakterialis fert6zés nélkiili esetekhez viszonyitva [43].
A C. difficile fert6zés megjelenése noveli a korhizban
toltott id6t (15 nap vs. 8 nap) és a teljes korhazi kezelési
koltséget (196 000 dollar »s. 91 000 dollar) [37]. Az
egytittes fert6zés noveli a betegeknél a magas vérnyo-
mads, az angina pectoris és a congestiv szivelégtelenség
megjelenését [43].

Még egy fontos szempont, hogy a C. difficile tert6zés
kezelése soran alkalmazott székletmikrobiota-transz-
planticié soran fokozott figyelmet kell forditani arra,
hogy a donorok mindenképp COVID-19-negativak le-
gyenek, mivel pozitivitds esetén az aktiv virust akaratla-
nul bejuttatjak a recipiens szervezetébe [44, 45].

Vizsgilt betegpopulicionk idés volt, mindegyik bete-
glink relative hosszti ideig kapott szisztémas, széles
spektruma antibiotikumot. Posztoperativ Srzénkben
COVID-19-negativ betegek kezelését végeztiik, igy a
romai és a madridi COVID-19-kérhazzal szemben az
egészségiigyi személyzet nem hordott egyszer hasznala-
tos COVID-védbeszkozoket, védéruhdkat, nem tud-
tunk minden beteget szepardlni, és a legtobb esetben
csak alkoholos fert6tlenitészereket [ 30, 46 ] hasznaltunk.
A legtobb kozlemény infektologiai vagy COVID-oszta-
lyon joval tobb beteg vizsgalatarél szol. Jelen kozlemé-
nyiinkben idegsebészeti posztoperativ 6rzében nagyon
rovid id6 alatt kialakult kettds fert6zési hullimot ele-
meztiink. Kis esetszimunk ellenére megallapithatd, hogy
a pandémia sordn kialakult komplex védekezés mellett az
egészségiigyi dolgozoknak nagyobb figyelmet kell szen-
telnitik a kézhigiénére. A pandémia soran az alkoholos
kézfertStlenit6k hasznalatanak elterjedése, megszokasa a
szappanok hattérbe szoruldsdval jart. Bir az alkoholos
fertStlenitészerek hasznalata szdmos patogén agenssel
szemben elégséges védelmet nytjt, a C. difficile tert6z6-
déssel szemben a szappanos kézmosas hasznalata is ok-
vetlentil sziikséges. A C. difficile infekcid gyakorisiga az
egészségiigyi ellatas és a higiéné mindségének egyik fok-
mérdje. A prevencié és az infekcidkontroll alapvetd
jelent6ségti a C. difficile infekcid redukildsa szempontja-
b6l a COVID-19-pandémia sorian. A SARS-CoV-2-
infekcié okozta hasmenés elfedheti a C. difficile infekcid
okozta hasmenést, ami a diagnézis és a megfeleld terdpia
késlekedéséhez vezethet. Minden esetben gondolni kell
azonban a C. difficile lehetGségére is. A COVID-19-ben
alkalmazott széles sprektrumu szisztémds antibiotiku-
mok haszndlata noveli a C. difficile infekci6 rizikéjit, igy
a jol dtgondolt infekcidkontrollal és az antibiotikumok
hasznalatanak szigort kontrolljaval is mérsékelhetd a no-
socomialis C. difficile fert6zés kialakuldsa. A stalyos alap-
betegség és az NSAID-ok hasznalata is fokozza a rizikot.
Székletszorodas is szerepelhet a kérokozé terjedésében,
igy nagyon fontos, hogy a takaritdszemélyzet munkaja is
szoros ellendrzés alatt dlljon. Zavart betegeknél a fae-
cooralis terjedés is szoba johet, mely szoros betegkont-
rollal és magas szinvonala apoldssal kivédhetd.

ESETISMERTETES

Kovetkeztetés

Kis esetszamu vizsgalatunk felhivja a figyelmet arra, hogy
a salyos idegrendszeri allapotok miatt kezelt betegeknél
a SARS-CoV-2- és a C. difficile fert6zés egyiittes fennal-
lasa noveli a haldlozast. A COVID-19-ben alkalmazott,
széles spektrumt szisztémads antibiotikumok hasznalata
és a szappanos kézmosds mell§zése fokozhatja a C. diffi-
cile infekcid lehetGségét, ezért ezek figyelembevételével
mérsékelhetS lehet a nosocomialis C. difficile fertGzés
kialakulasa.

Anyagi tamogatis: A dolgozat megirdsa anyagi timoga-
tasban nem részesilt.

Szerzoi munkamegosztis: O. Cs. Zs. és C. M.: Részvétel
az irodalomkutatisban és a cikk minden fejezetének
megirdsiban. C. J., G. Z. A., F. M. és P. M..: A betegada-
tok kigytjtése, elemzése és részvétel az irodalomkutatas-
ban. A cikk végleges valtozatit valamennyi szerz§ elol-
vasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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