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Актуальність. Clostridium difficile (CD) є 
однією з провідних причин внутрішньолікарня-
ної кишкової інфекції, яка збільшує тривалість 
госпіталізації, ускладнює перебіг основного за-
хворювання та може стати причиною смерті па-
цієнта. Клінічні прояви CD інфекції різноманіт-
ні: від безсимптомного носійства, легкої діареї 
до важких форм псевдомембранозного коліту 
(ПМК). В середньому, 25% випадків клінічно 
вираженої CD інфекції перебігає важко, серед 
них у 1% хворих розвивається картина ПМК, 
летальність якого сягає 6–30%.

Епідеміологія та фактори ризику. Сlost-
ridium difficile – спороутворююча, грамнегатив-
на облігано-анаеробна паличка, яка є складо-
вою частиною нормальної кишкової мікрофло-
ри людини. CD виявляється в кишківнику в 
84% здорових дітей до 1 року та тільки в 5–15% 
здорових дорослих [1]. У госпіталізованих до-
рослих частота кишкового носійства CD стано-
вить від 20 до 57% [2].

Спори CD стійкі до висихання багатьох 
спиртовмісних дезінфікуючих засобів, витри-
мують високу температуру (до 115 °С), здатні 
розповсюджуватися з повітрям та пилом. Веге-
тативні форми CD гинуть під впливом кисню 
на відкритій поверхні протягом 15 хвилин, а 
спори зберігають життєздатність до 5 місяців. 

Специфічну картину коліту  викликають 
штами, які продукують токсини: ентеро-
токсин А та цитотоксин В. Частіше за все пато-
генні штами продукують обидва токсини, деякі 
тільки токсин В. Нетоксигенні штами не викли-
кають коліту та вважаються непатогенними [1].

Більше 60% інфікованих токсигенними шта-
мами CD залишаються клінічно безсимптомни-

ми завдяки високому рівню антитоксичних ан-
титіл [3] та резистентності нормальної кишко-
вої мікрофлори. Ступінь важкості CD інфекції 
залежить від вірулентності збудника та імунно-
го статусу пацієнта.

Головні фактори ризику СD інфекції: при-
йом будь-якого антибіотика та хірургічне втру-
чання на органах травлення. Нові дослідження 
свідчать про те, що CD інфекція може виникну-
ти після вживання практично будь-якого анти-
біотика. Вважається, що розвиток CD інфекції 
слід очікувати в одного зі ста пацієнтів, які при-
ймали антибіотики. Також розвитку CD інфек-
ції сприяє вживання деяких лікарських засобів. 
Зокрема, прийом інгібіторів протонної помпи 
та/або антагоністів Н2-гістамінових рецепторів 
збільшують ризик CD інфекції в 2–3 рази. У па-
цієнтів, які приймають НПВП, CD інфекція ви-
никає на 30% частіше [4]. 

CD інфекцію слід розглядати як внутрішньо-
лікарняну та опортуністичну інфекцію, в роз-
витку якої мають значення такі фактори:

• вік старше 65 років;
• тривале перебування в лікарні;
• попередні оперативні втручання на орга-

нах травлення (хворі на ілео- або колоностомію);
• хронічні захворювання травлення (син-

дром подразненої товстої кишки, запальні за-
хворювання кишківника, хронічні захворюван-
ня печінки);

• імуносупресія (пацієнти, які проходять хі-
міотерапію, отримують стероїдні гормони, хво-
рі на гіпогаммаглобулінемію);

• вагітні жінки та породілля.
Діагностика Cd інфекції. Лабораторна ді-

агностика має значення тільки у пацієнтів з клі-
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нічними симптомами CD інфекції, оскільки ви-
явлення CD або ентеротоксину за відсутності 
клінічної симптоматики не дає право постанов-
ки діагнозу [1, 5].

В Україні доступні такі лабораторні обсте-
ження на CD інфекцію: визначення антигена + 
токсинів (А + В) CD (кількісний метод) та ви-
значення антигена + токсину методом ПЛР. 

Антиген (або глутаматдегідрогеназа) – фер-
мент, який виділяють всі CD (токсигенні та не-
токсигенні) та деякі інші бактерії, тому його ви-
значення поєднано з визначенням токсину. Спе-
цифічність та чутливість визначення антигена 
CD становить відповідно 68 та 96% [6]. Метод 
ПЛР виявлення токсину CD більш чутливий 
порівняно з імуноферментним. Чутливість та 
специфічність його сягають 97–99% [7]. Важ-
ливою умовою для всіх методів діагностики є 
швидка (протягом 2-х годин) доставка аналізу 
калу в лабораторію. Для пацієнтів з кишковою 
непрохідністю аналіз калу може бути заміне-
ний ректальним тампоном [8].

Обстеження на CD необхідно проводити де-
кілька разів. Деякі дослідження показали, що 
повторне тестування на СД інфекцію після не-
гативного результату дає позитивну відповідь у 
5% випадках [9–11]. У рекомендаціях ACG з ді-
агностики та лікування CD інфекції емпіричну 
терапію не слід переривати при клінічних про-
явах, навіть якщо результати тесту на CD нега-
тивні. Також не слід продовжувати лікування за 
відсутності клінічних проявів, при позитивно-
му результаті тесту на CD. Позитивний аналіз 
на токсин А + В може зберігатися протягом 30 
днів після клінічного одужання [12, 13].

Клініка. Для постановки етіологічного ді-
агнозу необхідне лабораторне підтвердження, 
хоча середньоважкі та важкі випадки мають ти-
пові клінічні ознаки. До них належать: 

• раптова водяниста діарея (не менше 
3-х дефікацій на добу, протягом 2-х та біль-
ше днів) з характерним гнилісним запахом; 
кров у калі буває при важких формах CD ін-
фекції;

• болі внизу живота (22% випадків) часто 
супроводжуються лихоманкою (28%), хоча 
при легкому перебігу лихоманка відсутня;

• при важких формах CD інфекції болі та 
пронос можуть бути відсутні, що пов’язано 
з паралітичною непрохідністю або токсич-
ною дилатацією товстої кишки. Такі клінічні 
прояви спостерігаються у пацієнтів, проопе-
рованих на органах черевної порожнини та/
або які отримують знеболювальні та спазмо-
літичні препарати;

• лейкоцитоз та гіпоальбумінемія – важли-
ві диференціально-діагностичні ознаки, які 
спостерігаються на ранніх стадіях захворю-
вання. Обидва показники пов’язані з патоге-
незом CD інфекції: токсин А є потужним ак-
тиватором нейротрофілів, що призводить до 
підвищення рівня лейкоцитів, а гіпоальбумі-
немія корелює з важкістю діареї, оскільки ос-
тання призводить до втрати білка;

• неспецифічні лабораторні маркери запа-
лення, а саме: підвищення ШОЕ (швидкість 
осідання еритроцитів), СРБ (С-реактивний 
білок), фібриноген характеризують важкість 
запального процесу.

Американська асоціація  інфекціоністів 
(IDSA) за клінічними проявами виділяє лег-
кий, середній та важкий перебіги CD інфекції, 
її ускладнення та рецидив. Залежно від важко-
сті захворювання призначають патогенетичну 
терапію.

Ускладнення можна запідозрити за наявно-
сті стійкого фібрилітету, лейкоцитозу ≥ 35×109/
мл, або лейкопенії ≤ 2,0×10 9/мл, рівня лактату 
≤ 2,2 ммоль/л. 

Важливим методом діагностики при підоз-
рі на CD інфекцію є ендоскопічне дослідження 
товстої кишки (ректороманоскопія, сигмоско-
пія або тотальна колоноскопія) з гістологічним 
дослідженням. Тонка кишка також може втя-
гуватися в патологічний процес, однак її ура-
ження зазвичай виявляють при аутопсії. Ендо-
скопічне дослідження не повинно проводити-
ся при підозрі на токсичну дилятацію товстої 
кишки, в зв’язку з ризиком перфорації. 

Ендоскопічна картина може варіювати від 
норми до дифузного/вогнищевого коліту з/
без утворення псевдомембран (рис. 1). Зазви-
чай при ендоскопічному обстеженні виявля-
ють вогнищеву або дифузну гіперемію та на-
бряк слизової оболонки товстої кишки (СОТК) 
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з потовщенням її складок. На поверхні СОТК 
виявляють фібринозні плівки жовто-білого ко-
льору в діаметрі від 2 мм до 2 см, які вкрива-
ють ерозивно-виразкові дефекти СОТК, щіль-
но зв’язані з прилеглими тканинами. Ці бляш-
ки можуть зливатися, утворюючи тотальне 
нашарування. Іноді плівки фібрину відторга-
ються й оголюють дрібні ерозії, рідко – гли-
бокі виразки. Між ділянками виразкування 
СОТК не змінена. Таке ураження товстої киш-
ки характерно для середніх та важких форм 
CD інфекції, при легкому перебігу спостеріга-
ється катаральний коліт. Описані вище зміни 
СОТК при ендоскопічному дослідженні в 95% 
випадках асоційовані з CD інфекцією. Але по-
дібні зміни можуть бути при інших бактері-
альних колітах, ішемічному ураженні товстої 
кишки, дії НПВП. 

При гістологічному дослідженні виявля-
ють некроз епітелію переважно верхніх відді-
лів кріпт, з товстим шаром фібрину, домішками 
слизу, злущеними клітинами та поліморфно-
ядерними лейкоцитами. Також визначаються 
виражена лімфолейкоцитарна інфільтрація під-
слизового, мязового шару, періваскулярна лім-
фоїдна інфільтрація, набряк та повнокров’я 
власної пластинки. Бляшка при гістологічно-
му дослідженні складається з фібрину, муци-
ну, злущених епітеліальних клітин, зруйнова-
них лейкоцитів та мікрофлори товстої кишки 
[15, 16].

Комп’ютерна томографія (КТ) (рис. 2) та 
магніторезонансна томографія (МРТ) органів 
черевної порожнини використовуються як до-
даткові методи дослідження. їх доцільність зро-

стає у випадку атипового перебігу CD інфекції. 
Під час проведення КТ або МРТ можна визначи-
ти сегментарне або тотальне потовщення стін-
ки товстої кишки, «симптом акордеона» (харак-
терне накопичення контрасту в отворі товстої 
кишки між набряклими гаустрами), появу асци-
тичної рідини. Переважно зміни локалізуються 
в лівій половині товстої кишки (90–95%), пра-
ва половина та попереково-ободова товста киш-
ку вражаються в 5–10%. Також проведення КТ 
та/або МРТ органів черевної порожнини дозво-
ляє визначити ускладення: токсичний мегако-
лон, перфорація товстої кишки, кишкова непро-
хідність.

Лікування. Лікування CD інфекції перед-
бачає відміну всіх антибактеріальних препа-
ратів, якщо це можливо. Ряд клінічних дослі-
джень вказують на те, що рецидив CD інфек-
ції значно вищий у пацієнтів, які продовжували 
антибактеріальну терапію попри розвиток клі-
нічних проявів, пов’язаних з CD [17, 18] (табл.).

Два основних антибактеріальних препарати, 
які використовуються для лікування CD інфек-
ції: метронідазол та ванкоміцин. Раніше прове-
дені клінічні дослідження показали, що засто-
сування метронідазолу та ванкоміцину у паці-
єнтів з легким та середньо-важким перебігом 
CD інфекції мають однакову клінічну ефектив-
ність [19, 20]. Але у пацієнтів з важким перебі-
гом захворювання ванкоміцин більш ефектив-
ний [21, 22]. Для лікування легких та середньо-

Рис. 1. Типова ендоскопічна картина псевдомемб-
ранозного коліту

Рис. 2. КТ органів черевної порожнини «симптом 
акордеона»
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важких форм інфекції перевагу слід надавати 
метронідазолу, оскільки він більш фінансово 
доступний. Також при застосуванні ванкоміци-
ну існує ризик формування ванкоміцинстійких 
ентерококів. 

У 2011 році FDA схвалив третій антибакте-
ріальний препарат – фідаксоміцин (дифіклір). 
Він застосовується по 200 мг per os 2 рази на 
добу, протягом 10 днів. Його клінічна ефектив-
ність ще вивчається. Існують дані, що після 
прийому фідаксиміцину виникає менше реци-
дивів CD інфекції. На сьогодні цей препарат в 
Україні не зареєстрований.

Хірургічне лікування ускладненої Cd ін-
фекції. Усі хворі з важким перебігом CD інфек-
ції мають бути проконсультовані хірургом. Хі-
рургічне лікування показане пацієнтам з таки-
ми ускладненнями: клінічні прояви сепсису та 
поліорганної дисфункції, гіпотензія, яка потре-
бує вазопресорної терапії, делірій, лейкоцитоз 
≥ 50×109/л, рівень лактату ≥ 5 ммоль/л або від-
сутність позитивної динаміки протягом 5 днів 
на фоні лікування. Об’єм оперативного втру-
чання передбачає проведення колонектомії та 
накладання ілеостоми. Хірургічне лікування 
розглядається як терапія відчаю та часто є при-
чиною смерті хворих на CD інфекцію. За дани-
ми літератури, летальність при проведенні ко-

лонектомії у такої категорії хворих становить 
від 35 до 80% [23–26].

Рецидив Cd інфекції. Рецидивом вважа-
ється повторна клінічна симптоматика CD ін-
фекції, яка виникла через 8 тижнів після лік-
відації симптомів. Поява симптомів протягом 
першого тижня після клінічного покращення є 
повторним нападом захворювання. Ризик пер-
винного рецидиву становить 10–20% [27]. З ме-
тою профілактики рецидиву CD інфекції роз-
глядається призначення пробіотиків. Більш 
переконливі клінічні дослідження стосовно са-
хароміцети буларди в профілактиці рецидиву 
CD інфекції. В деяких дослідженнях застосо-
вували лактобактерії плантарум, в інших – лак-
тобактерії рамнозус. Але на сьогодні немає до-
стовірних доказів, що застосування пробіоти-
ків зменшить ризик виникнення та рецидиву 
CD діареї [28].

Клінічний випадок. Хвора У. 1965 р.н., ме-
дична карта стаціонарного хворого (МКСХ) 
№ 5277/2, госпіталізована до Центру гастро-
ентерології та гепатології (ЦГГ) 19.12.2013 зі 
скаргами на діарею до 20 разів на добу, болі в 
животі спастичного характеру перед дефекаці-
єю. Випорожнення водянистого характеру, з до-
мішками слизу. Схудла на 10 кг протягом 1 мі-
сяця.

Таблиця

Перебіг Клінічний симптом Лікування Коментарі

Легкий 
та серед-

ній 

 Діарея та інші клінічні прояви, 
які не належать до важких 

Метронідазол 500 мг per os 3 рази 
на день, протягом 10 днів. При не-

переносимості метронідазолу – 
ванкоміцин 125 мг per os 4 рази на 

день, протягом 10 днів

Якщо немає покращення 
протягом 5–7 днів на фоні 
прийому метронадазолу, 

останній замінити на ванко-
міцин 125 мг per os 4 рази 
на день, протягом 10 днів

Важка 
форма

Сиворотковий альбумін  
< 30 г/л;

лейкоцитоз ≥ 15×109; 
асцит

Ванкоміцин 125 мг реr os 4 рази на 
день, протягом 10 днів

Усклад-
нення

Інфекційно-токсичний шок;  
кишкова непрохідність;

токсична дилатація товстої кишки; 
делірій;

поліорганна недостатність 

Ванкоміцин 500 per os 4 рази на 
день + метронідазол 500 мг в/в 

кожні 8 годин + ванкоміцин 500 мг 
per rectum на 500 мл 4 рази на день 

фізіологічного розчину 

Хірургічне лікування

Рецидив  Спалахи CD інфекції через  
8 тижнів після завершення ліку-

вання

Повторний курс метронідазолу та/
або ванкоміцину

Трансплантація фекальної 
мікробіоти після 3-х реци-

дивів
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З анамнезу відомо, що 14.11.2013 проведе-
на операція: розширена лівобічна геміколекто-
мія з приводу дивертикулярної хвороби лівих 
відділів товстої кишки, доліхосигми, трансфер-
зоптозу. Появу вищеописаних скарг відзначає 
протягом тижня.

Об’єктивно: середньої важкості, астенічної 
тілобудови. Вага 60 кг, зріст 170 см. Темпера-
тура тіла 36,9 °С. Язик сухий, чистий. Шкіра 
суха, тургор знижений. Частота дихання (ЧД) 
20 на 1 хв. Тони серця приглушені, частота сер-
цевого скорочення (ЧСС) 100 за 1 хв, артеріаль-
ний тиск (АТ) 90/50 мм рт. ст. живіт при паль-
пації здутий, різко болючий при пальпації лівих 
відділів живота. Симптоми подразнення очере-
вини негативні. 

Дані лабораторного обстеження: гемогло-
бін 113 г/л (120–160), лейкоцити 6,6×109/л 
(4,0–9,0×109), гематокрит 30%, еритроцити 
3,7×1012/л (4,0–5,0×1012), ШОЕ 6 мм/год, па-
личкоядерні нейтрофіли 14% (1–6), сегментоя-
дерні нейтрофіли 58% (47–72), еозинофіли 1% 
(0,5–5,0), базофіли 1% (0–1), лімфоцити 15% 
(18–37), моноцити 11% (3–11); альбумін 44,71 
г/л (50,00–60,00) альфа 1 глобуліни 6,69% 
(4,00–6,00), альфа 2 глобуліни 13,66% (7,00–
1,00), бетаглобуліни 17,20% (9,00–14,00), гам-
маглобуліни 17,74% (15,00–21,00), діастаза 
сечі 200 од/л (0–470), калій 3,22 ммоль/л (3,5–
5,5). Аналіз антигена та токсину CD сумнів-
ний. Рентгенологічне дослідження органів че-
ревної порожнини (ОЧП) 19.12.2013: даних за 
гостру хірургічну патологію не отримано. УЗД 
ОЧП 19.12.2013 – ознаки капілярної гемангі-
оми печінки, хронічного холециститу. МРТ 
ОЧП 27.12.2013: ознаки гемангіоми та дріб-
ної кістки правої частки печінки, помірно ви-
раженої інфільтрації навколишньої клітковини 
в проекції печінкового кута товстої кишки, по-
чатковий асцит. 

З урахуванням клінічних проявів, анамнезу, 
даних інструментальних обстежень був вста-
новлений діагноз: псевдомембранозний коліт, 
легкий перебіг. Стан після оперативного ліку-
вання від 14.11.2013 – дегідратація ІІ ст. 

Була проведена парентеральна та ентераль-
на регідратація, призначено ванкоміцин per os 
в дозі 125 мг 4 рази на добу, альбумін, спазмо-
літичні та ферментні препарати. На фоні ліку-

вання стан покращився: нормалізувалися випо-
рожнення, зникли болі в животі. На 20-й день 
виписана в задовільному стані з рекомендаці-
ями дотримуватися дієти в межах столу № 4, 
продовжити прийом ферментних препаратів та 
пробіотиків. 

08.01.2013 повторно госпіталізована (МКСХ 
175/2) зі скаргами на болі внизу живота, підви-
щення температури тіла до 38 °С, часте випо-
рожнення – до 10 разів на добу, озноб, вираже-
ну загальну слабкість. Погіршення стану було 
раптове, протягом доби без очевидних провоку-
ючих факторів. 

Об’єктивно: стан важкий, температура тіла 
39 °С. При пальпації живіт здутий, м’який, бо-
лючий у всіх відділах, більш інтенсивно по лі-
вому флангу. Симптоми подразнення очеревини 
негативні. ЧСС 110 за 1хв. АТ 90/60 мм рт. ст.

У лабораторних показниках: альбумін 
54,48 г/л (50,00–60,00) альфа 1 глобуліни 5,52% 
(4,00–6,00), альфа 2 глобуліни 10,35% (7,00–
1,00), бетаглобуліни 13,22% (9,00–14,00) гам-
маглобуліни 16,43% (15,00–21,00), гемоглобін 
118 г/л (120–160), лейкоцити 11,7×109/л (4,0–
9,0×109), еритроцити 4,09×1012/л (4,0–5,0×1012), 
ШОЕ 14 мм/год, паличкоядерні нейтрофіли 16% 
(1–6), сегментоядерні нейтрофіли 65% (47–72), 
лімфоцити 11% (18–39), моноцити 8% (3–11), 
калій 3,86 ммоль/л (3,5–5,5), сироваткове залі-
зо 6,5 ммоль/л, СРБ > 0,6, хлориди 95 ммоль/л 
(96–110). Аналіз антигена та токсину CD пози-
тивний.

Рентгеноскопія ОЧП виключила гостру хі-
рургічну патологію. При УЗД виявлена асци-
тична рідина в порожнині малого таза, пере-
важно зліва, та відзначена гіперперестальтика 
лівої половини товстої кишки. МРТ ОЧП під-
твердила наявність невеликої кількості рідини 
в порожнині малого таза.

16.01.2014 проведена іригоскопія з водо-
розчинним контрастом. Відзначена наявність 
анастомозу між прямою та низхідною киш-
кою за типом «кінець-в-кінець» з потовщеними 
складками, протяжністю 4–5 см, який спазмує, 
відсутність рельєфу слизової оболонки на всьо-
му протязі укороченої та гіпертонічної товстої 
кишки. 

16.01.2014 проведена відеоколоноскопія. 
На висоті 18 см від зовнішнього краю аналь-
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ного каналу виявлена стриктура анастомозу, не 
прохідна для апарата. Проведена балонна ди-
лятація, розширене анастомотичне кільце, ог-
лянуті вся товста кишка та дистальний відділ 
тонкої кишки. Привертали увагу множинні на-
шарування біло-сірих плівок, щільно фіксова-
них на гіперемованій, набряклій слизовій обо-
лонці товстої кишки. Взята численна біопсія. 

Патолого-гістологічне дослідження від 
17.01.2014 № 518-20: фрагменти слизової обо-
лонки товстої кишки з вираженою запальною 
інфільтрацією, гіперплазією лімфоїдних фолі-
кулів і поверхневими гострими ерозіями. 

Під час перебування в центрі гастроенте-
рології хвора неодноразово консультована хі-
рургом, показів до оперативного втручання не 
було. 

З урахуванням клінічних симптомів, анам-
незу, результатів лабораторних та інструмен-
тальних методів обстеження встановлений діа-

гноз: псевдомембранозний коліт, асоційований 
з CD інфекцією, рецидив захворювання, важ-
кий перебіг. Анастомозіт (балонна дилатація 
стриктури анастомозу 16.01.2014).

Призначений перорально ванкоміцин по 
500 мг 4 рази на день, на фоні симптоматичної 
терапії. З другого дня призначення антибакте-
ріального препарату стан покращився: норма-
лізувалася температура тіла, зменшилися ін-
тенсивність больового синдрому та частота 
випорожнень. На 20-й день пацієнтка в задо-
вільному стані виписана.

Обстеження на антиген та токсин CD через 
6 тижнів після завершення лікування виявило-
ся негативним.

Представлений клінічний випадок харак-
теризує типові клінічні, ендоскопічні прояви 
інфекції CD, але нетиповий її перебіг: реци-
див захворювання протягом тижня з розвитком 
ускладнення у вигляді анастомозиту. 
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СОВРЕМЕННыЕ АСПЕКТы ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИИ CloStRidium 
diffiCile

А.А. Дороговцева
Резюме. В статье приведен обзор литературы по эпидемиологии, диагностике и лечению Clostridium 

difficile инфекции. Рассмотрен клинический случай.
Ключевые слова: клинические проявления, инфекция, токсин, энтеротоксин, диагностика, сигмоско-

пия, колоноскопия, эндоскопическая картина.

modeRn ASPeCTS of dIAgnoSIS And TReATmenT of CloStRidium diffiCile 
InfeCTIon

A. dorohovtseva
Summary. In the article the review of literature on the epidemiology, diagnosis and treatment of Clostridium 

difficile infection. Considered clinical case.
Keywords: clinical manifestations of infection, toxin, enterotoxin, diagnosis syhmoskopiya, colonoscopy, 

endoscopic picture.


