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АНОТАЦИЯ 

Clostridium diffucle infection (CDI) является основной причиной внутрибольничной диареи, и ее 

распространенность значительно возросла за последнее десятилетие. Заболевание чаще всего вызвано 

воздействием антибиотиков, которые изменяют естественную флору кишечника. Быстрая эволюция 

устойчивости к антибиотикам у C. Difficile и последующее воздействие на профилактику и лечение 

представляют собой серьезную проблему для здоровья пациентов. Заболеваемость и тяжесть инфекции 

CDI увеличились в группах пациентов с высоким риском, имеющим в анамнезе воспалительные 

заболевания кишечника (IBD). В большинстве случаев не требуется прибегать к оперативному 

хирургическому лечению, так как инфекция реагирует на консервативное лечение антибиотиками. Тем не 

менее тяжелое течение CDI с осложненным колитом имеет высокую летальность среди пациентов и 

требуют экстренного оперативного вмешательства. Хирурги должны быть в состоянии выявлять и 

минимизировать риск возникновения CDI у своих хирургических пациентов, а также определять, какие 

пациенты выигрывают от хирургического лечения.  

ABSTRACT 

Clostridium diffucle (CDI) is the main cause of nosocomial diarrhea, and its prevalence has increased 

significantly over the past decade. The disease is most often caused by exposure to antibiotics that alter the 

intestinal flora. The rapid evolution of antibiotic resistance in C. Difficile and its consequent impact on prevention 

and treatment are a serious health problem for patients. The incidence and severity of CDI infection has increased 

in high-risk groups with a history of inflammatory bowel disease (IBD). In most cases, surgical surgical treatment 

is not required, since the infection responds to conservative antibiotic treatment. However, severe CDI with 

complicated colitis has a high mortality rate among patients and requires emergency surgery. Surgeons should be 

able to identify and minimize the risk of CDI in their surgical patients, as well as determine which patients benefit 

from surgical treatment. 

Ключевые слова: CDI, псевдомембранозный колит, внутрибольничная диарея. 

Key words: CDI, pseudomembranous colitis, nosocomial diarrhea. 

 

Цель исследования: 

1. Провести систематический анализ 

литературы по данной патологии. 

2. Определить наиболее эффективные методы 

диагностики, направленные на выявление CDI.  

3. Определить наиболее оптимальный подход 

к хирургическому лечению тяжелой и осложненной 

формы CDI. 

4. Определить рекомендации для снижения 

риска возникновения псевдомембранозного колита 

у госпитализированных пациентов. 
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Материалы и методы. Поскольку целью 

нашей работы является выяснение и анализ 

предрасположенности хирургических пациентов к 

возникновению псевдомембранозного колита 

необходимо уточнить значение актуальных для 

нашей работы понятий: псевдомембранозный 

колит и CDI. Методами исследования является 

научно-аналитический обзор современных 

публикаций по данной теме. 

C.difficile – грамположительная 

спорообразующая палочка, которая относится к 

облигатным анаэробам. Впервые выделена в 1935 

году Hall I. C. и O’Toole E. из фекалий здоровых 

новорожденных. В 1970 году Bartlett J. связал 

наличие этого возбудителя с возникновением 

колита, развившегося после применения 

клиндамицина. Изначально микроорганизм был 

назван Bacillus difficilis на основании морфологии и 

трудности культивирования. Псевдомембранозный 

колит – колит, как правило, вызванный 

токсигенной Clostridium (Clostridioides) difficile, 

характерным признаком служат фибринозные 

наложения на слизистой оболочке толстой кишки 

[2, 3]. Инфекция имеет фекально-оральный путь 

распространения, у госпитализированных больных 

может передаваться путем заглатывания спор из 

разных источников: другие пациенты, руки 

медицинского персонала и поверхности палат в 

отделении [16]. CDI представлен в виде спектра 

симптомов, варьирующихся от бессимптомного 

носительства до фульминантного заболевания с 

развитием токсичного мегаколона. 

Патогенез CDI обусловлен нерациональным и 

бесконтрольным применением антибактериальных 

препаратов, хирургическими вмешательствами, 

приёмом препаратов, вызывающих 

иммунодепрессию, биологическими свойствами 

самого возбудителя [17]. 

При отсутствии рациональной 

антибактериальной терапии, направленной на 

иррадикацию токсигенных штаммов, CDI может 

прогрессировать и вызывать обширные 

воспалительные изменения в стенке толстой 

кишки, характеризующиеся поверхностным 

некрозом слизистой оболочки с образованием 

«псевдомембран» (эксудативных бляшек), в 

некоторых случаях может сопровождаться 

токсическим мегаколон, перфорацией стенки 

кишки, сепсисом [1].  

Результаты. 

Чаще всего пациенты предъявляют жалобы на 

жидкий стул более 3 раз в сутки либо увеличение 

количества кишечного отделяемого по илеостоме – 

более 1000 мл/сутки или по колостоме – более 500 

мл/сутки, повышение температуры тела до 39 °C, 

метеоризм, редко на тошноту, рвоту, боли в животе 

спастического характера. Анамнестические 

признаки у пациентов до развития клинической 

симптоматики могут быть: перенесенное 

хирургическое лечение, применение 

антибактериальных препаратов, ингибиторов 

протонной помпы, Н2-блокаторов, 

противоопухолевых препаратов, наличие 

воспалительных заболеваний кишечника, 

сахарного диабета, хронических болезней почек и 

т.д. [1]. 

Любой из следующих показателей может 

быть предиктором тяжелого течения CDI [9]: 

1.WBC > 15 × 109/Л 

2.Повышение уровня креатинина в сыворотке 

крови (≥ 133 мкм/л) 

3.Температура > 38.5 °C 

4.Альбумин < 2,5 г/дл 

В мире разработан ряд подходов к 

лабораторной диагностике CDI. Американское и 

Европейское общества микробиологов 

рекомендуют двухэтапный подход, включающий 

скрининговый тест на обнаружение 

глутаматдегидрогеназы (ГДГ) и определение 

экзотоксинов TcdA и TcdB серологическим 

методом. Опробован трёхэтапный алгоритм 

лабораторной диагностики CDI, включающий 

индикацию ГДГ в пробах фекалий в 

иммуноферментном анализе (ИФА), с 

последующей изоляцией копрокультур C. difficile 

из положительных образцов. Культуральный метод 

позволяет определять чувствительность C.difficile к 

антимикробным препаратам и типировать 

возбудитель [6]. 

В анализах крови могут определяться 

следующие изменения: анемия, гипопротеинемия, 

гипоальбуминемия, гипокалиемия, повышение 

уровня С-реактивного белка, редко увеличение 

концентрации креатинина. Для проведения 

экспресс-диагностики в лаборатории проводят 

определения ГДГ и токсинов (А и В) в просветных 

фекалиях иммуннологическими методами.  

При этом используют диагностический 

экспресс-тест для качественного определения 

антигенов С.dificile [2, 18, 19]:  

• ГДГ, токсинов А и В. – метод 

иммунохроматографического анализа (ИХА);  

• Диагностические тест-наборы для 

определения антигенов С.dificile:  

• ГДГ, токсинов А и В. – метод ИФА;  

• Диагностические тест-наборы для 

определения антигенов С.dificile: 

• ГДГ, токсинов А и В. – 

иммунохемилюминесцентный анализ;  

• тесты для выявления ГДГ, токсинов А и 

В, бинарного токсина – ПЦР, в том числе 

мультиплексная. 

Трёхэтапный алгоритм диагностики: 

1. Определение ГДГ в просветных фекалиях: 

серологическим методом – ИХА или ИФА; 

молекулярно-генетическим методом – ПЦР. 

2. Определение токсинов А и В в просветных 

фекалиях: серологическим методом – ИХА или 

ИФА; молекулярно-генетическим методом – ПЦР. 

3. Выделение токсигенной культуры C.difficile 

и определение её чувствительности к 

антибактериальным препаратам – 

бактериологический метод [5]. 
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Метод индикации ГДГ и токсинов А и В в 

образцах просветных фекалий посредством ИХА и 

ИФА позволяет получить быстрый ответ, но у 

каждой реакции есть свои достоинства и 

недостатки. ИФА обладает высокой 

специфичностью (до 95%), при низкой 

чувствительности (70-80%), обусловленной 

большим количеством ложноотрицательных 

результатов. ИХА при низкой специфичности 

показывает более высокую чувствительность по 

сравнению с ИФА [6]. 

Бактериологический метод необходим для 

лабораторной диагностики CDI, основан на 

выделении токсигенной культуры и определении её 

цитотоксичности в реакции нейтрализации (pН) на 

культуре клеток. Чувствительность и 

специфичность метода превышает 98%. Метод 

позволяет идентифицировать возбудитель, 

определить его токсигенность, чувствительность к 

антибактериальным препаратам, используется для 

диагностики CDI и при проведении 

эпидемиологического надзора [7]. 

При положительном результате 

серологического исследования просветных 

фекалий на наличие ГДГ и выявлении токсинов 

А/В, дальнейшее исследование направлено на 

выделение C.difficile и определение её 

чувствительности к антибактериальным 

препаратам. При отрицательном результате 

серологического исследования просветных 

фекалий на ГДГ необходима постановка ПЦР для 

верификации отрицательного результата. 

Просветные фекалии, положительные по ГДГ и 

отрицательные по наличию токсина А/В, 

продолжают исследоваться на наличие 

возбудителя. Просветные фекалии, положительные 

по токсинам и отрицательные по ГДГ, исследуются 

бактериологическим методом. При выделении 

нетоксигенного штамма C.difficile результат 

расценивается как сомнительный и требует 

дополнительного подтверждения. При отсутствии 

ГДГ, токсинов А/В/бинарного токсина, а также 

возбудителя – результат отрицательный [7]. 

Антибиотикотерапия должна быть адаптивна 

по отношению к тяжести течения 

псевдомембранозного колита. Пациентам с лёгкой 

и среднетяжёлой формой заболевания назначается 

Метронидазол в дозе 500 мг внутрь три раза в день 

в течение 10 дней. При отсутствии клинического 

эффекта через 5-7 дней производят смену 

препарата на Ванкомицин в дозе 125 мг 4 раза в 

день per os в течение 10 дней. Рандомизированные 

контролируемые испытания продемонстрировали 

преимущество перорального приема Ванкомицина 

и Метронидазола для пациентов с легкой формой 

CDI с 90-95% эффективностью. Метронидазол 

быстро всасывается в тонком отделе кишечника и, 

следовательно, только определенная часть будет 

достигать толстой кишки. Ванкомицин 

рекомендован для перорального или внутри 

зондового введения, так как не всасывается в 

просвете кишечника, сохраняя высокую 

концентрацию при одновременном устранении 

системных побочных реакций [4]. 

Пациентам с тяжёлой формой CDI изначально 

показано назначение Ванкомицина в дозе 125 мг 

внутрь 4 раза в день в течение 10 дней. Несмотря на 

непосредственную эффективность Ванкомицина и 

Метронидазола, частота рецидивов очень высока и 

достигает 19% после операции. Ухудшение 

состояния пациента с возникновением гипотонии, 

гипертермия выше 38,5 °C, задержка стула, 

выраженное вздутие живота, изменение сознания, 

лейкоцитоз свыше 15 × 109 или лейкопении ниже 2 

× 109, повышение уровня лактата в сыворотке 

крови выше 2,2 ммоль/л, развитие синдрома 

полиорганной недостаточности требует его 

перевода в отделение интенсивной терапии для 

дальнейшего лечения. Наряду с инфузионной 

терапией назначается Ванкомицин внутрь в дозе 

500 мг 4 раза в день в сочетании с Метронидазолом 

в дозе 500 мг 3 раза в день внутривенно. При 

невозможности введения препарата через рот 

Ванкомицин назначается ректально. При этом 

препарат в дозе 500 мг разводится в 500 мл 0,9% 

раствора хлорида натрия и вводится в виде клизм 

четыре раза в день [4]. 

В то время как большинство CDI успешно 

поддаются консервативному лечению, тяжелое 

течение должно предусматривать хирургическое 

лечение, которое рассматриваться 

незамедлительно. Тяжелое течение заболевания, 

сопровождающееся возникновением осложнений 

CDI, таких как токсическая дилатации, перфорация 

и т.д. требует экстренного оперативного 

вмешательства. Вопрос об его объёме решается 

индивидуально, исходя из интраоперационно 

выявленных изменений. Решение о необходимости 

оперативного хирургического лечения принять 

довольно сложно, так как это требует баланса 

между слишком поздней диагностикой и началом 

операции и излишнем резецированием кишки, 

которую можно было бы лечить консервативно. 

Пациенты с органной недостаточностью (острая 

почечная недостаточность, изменение 

психического статуса или сердечно-легочными 

заболеваниями) также нуждаются в оперативном 

вмешательстве, так как сроки хирургического 

вмешательства является ключом к выживанию 

пациентов [13]. 

Наиболее доказательной хирургической 

процедурой является тотальная абдоминальная 

колэктомия с выведением конечной илиостомы с 

целью быстрого устранения поражения толстой 

кишки [14]. Открытый способ по сравнению с 

лапароскопическим имеет следующие 

преимущества: сведение к минимуму времени 

проведения операции; толстая кишка как правило 

отечна и увеличена в размерах, что затрудняет 

выполнение лапароскопического варианта 

операции из-за ограничения визуализации; 

молниеносный колит и мегаколон может вызвать 

абдоминальный компартмент-синдром. Однако 

показатели смертности при данной операции 

достигает 30-50%, что является недопустимо 
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высоким значением. Высокая летальность 

объясняется, скорее всего, задержкой в проведении 

операции. Более ранняя диагностика и выявление 

среди пациентов лиц, которым показано экстренное 

хирургическое лечение – ключ к улучшению 

результатов хирургических вмешательств. 

Сегментарная колэктомия не является 

приоритетным, так как оставляет после себя 

значительно большее количество воспаленных 

тканей. Было подсчитано, что 15,9% пациентов 

нуждаются в повторной операции после 

сегментарной колэктомии с целью уменьшения 

дальнейшего инфицирования кишки. 

Культя прямой кишки, как правило, также 

поражается CDI, но риски проктоколэктомии 

перевешивают все преимущества. Очищение 

прямой кишки от CDI можно добиться 

использованием очистительных клизм с 

Ванкомицином. 

В ряде случаев оперативное вмешательство 

ограничивается формированием илеостомы, с 

последующим введением в отключенные отделы 

кишечника внутрипросветных антибиотиков, а при 

выраженной токсической дилатации с 

диастатическим повреждением или перфорацией 

стенки кишки возникает необходимость 

выполнения экстренной колэктомии [15]. 

Не смотря на улучшение внутрибольничных 

исходов после колэктомии для фульминантного 

колита, имеются ограниченные данные о 

долгосрочном прогнозе. Многофакторный анализ 

показал, что колэктомия и госпитализация> 10 дней 

были основными факторами риска развития CDI в 

США в хирургическом отделении. Частота CDI 

составила 0,4% (19/4720 пациентов) [8].  

Рекомендации и меры контроля CDI. Следует 

поощрять направленное использование 

антибиотиков к конкретно выявленной инфекции с 

использованием оптимальной дозировки и 

минимизировать использование клиндамицина и 

фторхинолона. Вполне логично, что программы 

управления антибиотиками может быть полезны в 

предотвращении CDI [10]. 

Было выявлено, что CDI присутствует на коже 

пациентов в течение 7 дней после разрешения 

диареи. Меры предосторожности при контакте 

должны осуществляться как при выявлении 

инфицирования, так и в течение 7 дней после 

нормализации стула. Таким образом, гигиена рук 

является важным фактором в контроле инфекции. 

Показано, что перчатки значительно снижают CDI 

в одном исследовании с 7,7 на 1000 до 1,5 на 1000 

разрядов. Спиртовые дезинфицирующие средства 

малоэффективны в отношении CDI. Механическая 

обработка рук с водой и мылом или с 

использованием 4% хлоргексидином должны быть 

обязательным элементов обработки рук [11]. 

The European Society of Clinical Microbiology 

and Infectious Diseases (ESCMID) опубликовал свод 

руководящих принципов, касающихся меры 

профилактики инфекции C. Difficile [12]: 

Использовать средства индивидуальной 

защиты (перчатки и халаты / одноразовые фартуки) 

для уменьшения передачи C. Difficile. 

Использовать контактные меры 

предосторожности для уменьшения передачи C. 

Difficile. 

Ввести ежедневную дезинсекцию и 

дезинфекцию помещений и палат для пациентов с 

диагностированным CDI. 

Внедрить протоколы для сокращения 

продолжительности антибактериальной терапии. 

Обучение медицинского персонала по 

вопросам профилактики CDI для повышения их 

знаний и навыков. 

Выводы. 

Заболеваемость и тяжесть течения CDI резко 

возросли за последние десятилетия и чаще 

встречаются у хирургических пациентов с 

факторами риска и воспалительными 

заболеваниями кишечника. Плотное расположение, 

появление новых штаммов бактерий и 

устойчивость к антибиотикам способствуют к 

росту и поддержанию данной тенденции. 

Профилактика и консервативное лечение 

являются важнейшими компонентами лечения CDI. 

Однако тяжелые формы с осложненным 

токсическим колитом выигрывают от 

хирургического лечения. Скорейшая открытая 

брюшная колэктомия с наложением илиостомы у 

пациентов с тяжелым и молниеносным колитом, 

обусловленным CDI, значительно снижает риск 

летального исхода. Если операция при тяжелом 

течении CDI откладывается до возникновения 

шокового состояния, повреждения конечного 

органа и изменения психического статуса пациента 

– риски летального исхода резко возрастают. 
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