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В последние годы статистические данные демонстрируют угрожающие темпы роста заболеваемости и 
смертности от Clostridium difficile-инфекции во всем мире. Данная проблема преимущественно характерна 
для пациентов хирургического профиля и ассоциирована с проведением антибактериальной терапии и 
длительным пребыванием в стационаре. К группе риска развития тяжелых форм инфекции C. difficile 
относятся реципиенты солидных органов в связи с иммуносупрессией. Существующие рекомендации по 
лечению C. difficile-инфекции основываются на тяжести заболевания и не учитывают особенностей состояния 
пациентов после трансплантации печени. Целью данной работы является определение актуальной тактики в 
диагностике и лечении C. difficile у реципиентов для применения в клинической практике.
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ВВЕДЕНИЕ

Антибактериальная терапия является неотъ-

емлемой мерой профилактики и лечения инфек-

ционных осложнений у пациентов хирургическо-

го профиля. Прогресс фармакологии в области 

синтеза новых терапевтических агентов обеспе-

чил современных клиницистов арсеналом мощ-

ных антибактериальных препаратов широкого 

спектра действия. Однако продолжительная и не 

всегда обоснованная антибактериальная терапия 

может стать причиной серьезных нежелатель-

ных явлений. Особое место занимает нарушение 

микробиоты кишечника, которое может сопро-

вождаться клинически значимой активацией 

условно-патогенной микрофлоры с развитием 

антибиотико-ассоциированной диареи (ААД) или 

псевдомембранозного колита. Известно, что поло-

вина случаев диареи у госпитализированных лиц 

и 90–100% псевдомембранозного колита обуслов-

лены возбудителем Clostridium difficile [1].

В последние годы статистические дан-

ные демонстрируют угрожающие темпы роста 

заболеваемости и смертности от Clostridium 

difficile-инфекции (КДИ) во всем мире [2]. В 

большинстве случаев (76,4%) КДИ ассоциирована 

с медицинскими вмешательствами и проведени-

ем антибактериальной терапии [3]. Вместе с тем 

антибиотики являются наиболее часто назнача-

емыми лекарственными препаратами и приме-

няются во всех сферах клинической медицины, 

что подчеркивает важность ориентированности 

врачей в данной проблеме. В связи с этим в ста-

тье будут представлены современные сведения 

об особенностях эпидемиологии и патогенеза 

данного инфекционного заболевания, изложе-

ны рекомендации по диагностике и лечению C. 

difficile-ассоциированного колита, а также описан 

личный опыт успешного лечения КДИ у пациента 

после трансплантации солидных органов.

Этиология и факторы риска

C. difficile – это грамположительная спо-

рообразующая анаэробная бактерия, которая 

является частью естественной микробиоты тон-

кой кишки, преимущественно у новорожденных и 

лиц пожилого возраста [4], при этом определяет-

ся в количестве не более 107 КОЕ/мл [5]. Согласно 

результатам ряда наблюдений, частота бессимп-

томного носительства среди здорового взрослого 

населения составляет 3%, в то время как у гос-

питализированных пациентов и больных, дли-

тельно находящихся в стационаре, этот показа-

тель достигает 20–30% и 50% соответственно. [6]. 

Данная статистика объясняется устойчивостью 

C. difficile к физическим и химическим воздей-

ствиям, которые применяются в качестве основ-

ных методов стерилизации, а также резистентно-

стью к большинству антибактериальных препа-

ратов, что приводит к персистированию бактерии 

в госпитальной среде. Трансмиссия возбудителя 

происходит бытовым путем при контакте с обсе-

мененным медицинским инвентарем (например, 

предметами ухода за пациентами, стетоско-

пом, термометром и т.д.), а также загрязненной 

поверхностью или через руки медперсонала и 

ухаживающих лиц [7].

Основными факторами риска КДИ являют-

ся снижение колонизационной резистентности и 

нарушение микробиоты кишечника, чаще всего 

под действием антибактериальной терапии, а 

также контакт с C. difficile, что чаще всего проис-

ходит во время госпитализации в медицинский 

стационар или учреждение с длительным пре-

быванием. По данным H. Huang et al., у больных, 

подвергшихся госпитализации сроком более двух 

недель, 3-кратно статистически значимо повыша-

ется вероятность возникновения КДИ (отношение 

шансов = 3,29; доверительный интервал – 95%: 

1,59–6,80; р=0,001) [8]. Значительным фактором 

риска является нахождение пациента в помеще-

нии, которое до этого занимал пациент с КДИ, 

на это приходится примерно 10% всех случаев 

данного заболевания [9].

В случае проведения антибиотикотерапии 

определен временной интервал, ассоциированный 

с высоким риском развития КДИ. Так, в пери-

од проведения лечения он возрастает в 10 раз 

и значительно снижается в течение 3 месяцев 

после прекращения приема препаратов [10]. 

Внушительные результаты были представлены 

по итогам многоцентрового ретроспективного 

когортного исследования в рамках национальной 

системы здравоохранения по делам ветеранов 

США, посвященного изучению осложнений пери-

операционного периода у пациентов кардиохи-

рургического, колопроктологического профилей 

и после эндопротезирования суставов. Выявлено, 

что каждый дополнительный день антибио-

ААД – антибиотико-ассоциированная диарея КДИ – Clostridium difficile-инфекция (клостридиальная 
инфекция)
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тикотерапии повышает риск развития КДИ в 

1,5–2 раза, в то время как частота инфекцион-

ных осложнений остается на прежнем уровне [11]. 

КДИ является значимой проблемой для паци-

ентов после трансплантации солидных и полых 

органов. Частота возникновения КДИ среди 

реципиентов печени составляет 3–7%, почки – 

3,5–16%, поджелудочной железы – 1,5–7,8%, тон-

кой кишки – 9%, сердца – 15%, легких – 7–31% 

[12]. Фульминантная форма колита, вызванного 

C. difficile, встречается в 8% случаев среди имму-

нокомпетентных лиц и в 13% – у реципиентов 

солидных органов [13]. Риск КДИ наиболее высок 

в первые 3 месяца после трансплантации, что 

обусловлено высокими дозами иммуносупрессии, 

интенсивностью антибактериальной терапии и 

длительным пребыванием в стационаре [14].

К дополнительным факторам риска инфи-

цирования относятся возраст более 65 лет [15], 

сопутствующая патология – онкологические 

заболевания, хронические болезни почек, вос-

палительные заболевания кишечника, иммуно-

супрессия, гипоальбуминемия [16, 17], использо-

вание ингибиторов протонной помпы [18], эндо-

скопическое исследование желудочно-кишечного 

тракта и энтеральное зондовое питание [19].

Традиционно наибольший риск развития КДИ 

связывают со следующими антибактериальными 

агентами: клиндамицин, цефалоспорины третьего 

поколения, пенициллины и фторхинолоны [20]. 

По результатам анализа данных отчета Cистемы 

сообщений о побочных эффектах FDA (FAERS) 

с 2015 по 2017 г. было выявлено, что максималь-

ное число случаев КДИ наблюдалось при при-

менении группы линкозамидов (клиндамицин), в 

меньшей степени – монобактамов, комбинирован-

ных препаратов с пенициллином, карбапенемов и 

цефалоспоринов III–IV поколения. Наименьшую 

взаимосвязь с КДИ имеют макролиды, сульфа-

ниламиды и тетрациклин [21].

Методы диагностики

Известно, что выявление C. difficile при 

культуральном исследовании кишечной микро-

флоры не является свидетельством заболевания. 

КДИ вызывают только токсикогенные штам-

мы C. difficile. Основной патофизиологический 

эффект C. difficile реализуется через экзоток-

сины А (TcdA), В (TcdB) и бинарный токсин. 

Действие TcdA и TcdB направлено на нарушение 

актинового цитоскелета энтероцитов, что приво-

дит к воспалению и некрозу слизистой оболоч-

ки, потере плотных контактов между клетками 

и увеличению эпителиальной проницаемости. 

Цитопатический эффект TcdB в 10 раз сильнее, 

чем аналогичный эффект TcdA. Еще в начале 

периода изучения КДИ было установлено, что 

тяжелое течение инфекционного процесса харак-

терно для штаммов C. difficile, продуцирующих 

оба TcdA и TcdB. А в случае отсутствия синтеза 

токсина A заболевание не является клинически 

значимым [22, 23]. Бинарный токсин был опи-

сан относительно недавно у высоковирулентных 

штаммов С. difficile NAP1/BI/027. Он усилива-

ет адгезию и колонизацию C. difficile, а также 

интенсифицирует продукцию TcdA и TcdB в 

16–23 раза. В связи с этим данный штамм ассо-

циируется с тяжелыми формами КДИ [24, 25].

Манифестация КДИ может варьировать от 

легкой диареи до тяжелых и фатальных форм 

колита. Классическими симптомами заболевания 

являются водянистый стул более 3 раз за сутки, 

схваткообразные боли в животе, в ряде случа-

ев – повышение температуры тела. При разви-

тии токсического мегаколона, напротив, может 

наблюдаться урежение стула, сопровождающе-

еся симптомами раздражения брюшины, появле-

нием выпота в брюшной полости, гиповолемией. 

Дальнейшее прогрессирование КДИ приводит к 

перфорации кишки, перитониту, септическому 

шоку и полиорганной недостаточности [26].

В целом диагностика КДИ основывается на 

особых признаках клинической картины в комби-

нации с лабораторными тестами, при этом реше-

ние о необходимости терапии является клиниче-

ским и может быть обоснованным даже в случае 

отрицательных результатов всех лабораторных 

тестов [27]. Применение алгоритмов быстрой диа-

гностики может позволить сократить ненужное 

терапевтическое вмешательство и вовремя пред-

принять меры контроля инфекции. Однако опти-

мальный метод лабораторной диагностики КДИ 

пока не определен. Международные рекоменда-

ции предлагают двухэтапные диагностические 

алгоритмы: определение наличия глютаматдегид-

рогеназы или амплификации нуклеиновых кислот 

в образце стула с последующим исследованием 

токсинов А/В. Однако в настоящее время в РФ 

доступным в рутинной практике диагностическим 

анализом является лишь экспресс-тест для опре-

деления токсинов C. difficile [28]. Данный метод 

частично отвечает требованиям эталонного скри-

нингового теста. Преимуществом данной методи-

ки являются легкая воспроизводимость, быстрота 

выполнения и высокая специфичность исследова-



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КЛИНИЧЕСКОЙ ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ

ACTUAL ISSUES OF TRANSPLANTATION

ТРАНСПЛАНТОЛОГИЯ   4'2019   том  11 TRANSPLANTOLOGIYA  4'2019   vol. 11 323
The Russian Journal of Transplantation

ОБЗОРНЫЕ СТАТЬИ И ЛЕКЦИИОБЗОРНЫЕ СТАТЬИ И ЛЕКЦИИ

REVIEW ARTICLES AND LECTURES

ния (~ 95%). Тем не менее, чувствительность теста 

может варьировать в пределах 60–90% [4].

Инструментальные методы исследования 

информативны лишь для диагностики тяже-

лых форм КДИ. При рентгенологическом иссле-

довании можно наблюдать дилатацию кишки. 

Компьютерная томография выявляет утолще-

ние кишечной стенки, изменения жировой ткани, 

окружающей кишечник, асцит и гидроторакс [29]. 

В качестве части диагностического обследования 

эндоскопия нижнего отдела желудочно-кишеч-

ного тракта может использоваться для визуали-

зации слизистой оболочки толстой кишки, выяв-

ления воспаления или псевдомембран и забора 

образцов ткани или стула в случае высокой кли-

нической настороженности, при неубедительных 

лабораторных исследованиях [30].

Рекомендации по лечению

За последние годы существенно изменились 

терапевтические подходы в лечении инфекции 

C. difficile. Согласно актуальным рекомендаци-

ям, для определения лечебной тактики следует 

первоначально оценить степень тяжести про-

цесса, а также исключить наличие в анамнезе 

предшествующих эпизодов инфекции. Рецидив 

КДИ определяется как возобновление типичных 

симптомов заболевания в течение 8 недель после 

предыдущего эпизода с лабораторно подтвер-

жденной реконвалесценцией. Ранжирование по 

степени тяжести течения заболевания, вызван-

ного C. difficile, проводят на основании лабора-

торных параметров и клинических симптомов. 

Данная классификация выделяет следующие 

варианты [31]:

– неосложненное течение ("mild-to-moderate") 

инфекции исключает наличие одного из проявле-

ний тяжелого и фульминантного процесса; лабо-

раторно – лейкоцитоз менее 15  109/л и креати-

нин менее 1,5 мг/дл (133 мкмоль/л), клинически 

характеризуется умеренными абдоминальными 

болями и диареей до 4 раз в сутки;

– тяжелое течение сопровождается следую-

щим симптомокомплексом: водянистый стул до 

20 раз/сут, признаки дегидратации, лейкоцитоз 

более 15  109/л, повышение уровня креатинина 

в крови более 1,5 от верхней границы нормы или 

более 1,5 мг/дл (133 мкмоль/л);

– фульминантное течение можно диагности-

ровать в случае развития хотя бы одного из сле-

дующих состояний: сосудистый коллапс, шок, 

сепсис, мегаколон, перфорация кишечника, а 

также при возникновении потребности в про-

ведении реанимационных мероприятий и/или 

резекции толстой кишки.

В рекомендациях European Society of Clinical 

Microbiology and Infectious Diseases (ESCMID) по 

терапии инфекций, вызванных C. difficile [32], в 

случае первого эпизода КДИ с неосложненным 

течением и ассоциированного с антибактери-

альной терапией целесообразно прекращение 

приема причинного препарата и наблюдение за 

клиническим ответом в течение 48 часов. Однако 

у пациентов должны тщательно отслеживать-

ся любые признаки клинического ухудшения, 

при возникновении которых им должно быть 

немедленно назначено лечение. В данной ситу-

ации пероральная антибактериальная терапия 

включает метронидазол внутрь по 500 мг 3 раза в 

сутки в течение 10 дней, либо ванкомицин внутрь 

по 125 мг 4 раза в сутки в течение 10 дней, либо 

фидаксомицин1 внутрь по 200 мг 3 раза в сутки в 

течение 10 дней. В случае невозможности перо-

ральной терапии – метронидазол внутривенно в 

дозе 500 мг 3 раза в сутки в течение 10 дней.

При тяжелой КДИ следует начать антибакте-

риальную терапию ванкомицином перорально – 

по 125 мг 4 раза в сутки в течение 10 дней или 

фидаксомицином – по 200 мг 2 раза в сутки в 

течение 10 дней. Также может быть рассмотрена 

возможность увеличения дозы ванкомицина до 

500 мг 4 раза в сутки в течение 10 дней.

Для фульминантной формы предпочтитель-

ным вариантом является пероральный прием 

ванкомицина в дозе 500 мг 4 раза в сутки. При 

кишечной непроходимости ванкомицин можно 

также использовать ректально – 500 мг раство-

рить в 100 мл физиологического раствора, вводить 

каждые 6 часов в виде удерживаемой клизмы.

При первом рецидиве используется ванкоми-

цин по 125 мг 4 раза в сутки в течение 10 дней, 

если для терапии начального эпизода приме-

нялся метронидазол. В случае, если для лече-

ния начального эпизода применялся ванкоми-

цин, рекомендована терапия со снижением дозы 

или пульс-терапия ванкомицином: 125 мг 4 раза 

в сутки в течение 10–14 дней, 2 раза в сутки в 

течение недели, 1 раз в сутки в течение недели 

и далее каждые 2 или 3 дня в течение 2–8 недель 

или фидаксомицин 200 мг 2 раза в сутки в тече-

ние 10 дней. При втором и последующих эпизо-

дах применяют ванкомицин со снижением дозы 

или пульс-терапию, или ванкомицин по 125 мг 
1 В настоящее время фидаксомицин не зарегистрирован на территории РФ.
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4 раза в сутки внутрь в течение 10 дней с пере-

ходом на рифаксимин по 400 мг 3 раза в сутки 

в течение 20 дней, или фидаксомицин по 200 мг 

2 раза в сутки в течение 10 дней. В некоторых 

случаях может быть использована транспланта-

ция фекальной микробиоты.

Для пациентов после трансплантации солид-

ных органов в случае развития тяжелых форм 

КДИ, а также при рецидивах КДИ может потре-

боваться снижение дозы иммуносупрессии и 

исключение профилактической терапии сульфа-

метоксазол-триметопримом (таблица).

В настоящее время четко не определено зна-

чение пробиотиков для профилактики и лечения 

КДИ. Согласно международным рекомендациям, 

указания на применение пробиотиков отсутству-

ют. Российской ассоциацией гастроэнтерологов 

предлагается назначение препаратов, содержа-

щих Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium 

longum, Bifidobacterium infantis, Lactobacillus 

rhamnosus сроком не менее 3 месяцев только 

после завершения курса специфической анти-

бактериальной терапии C. difficile. Зарубежные 

источники сообщают о нескольких метаанализах, 

показавших снижение риска развития КДИ более 

чем на 50% у госпитализированных взрослых 

индивидуумов при назначении пробиотиков непо-

средственно перед началом антибактериальной 

терапии [34–36].

Согласно рекомендациям, хирургическое 

лечение следует проводить в объеме тотальной 

колэктомии с илеостомией в случае перфорации 

толстой кишки, токсического мегаколона, раз-

вития «острого живота» и тяжелой кишечной 

непроходимости, а также при наличии синдрома 

системного воспаления и ухудшении клиническо-

го состояния, резистентного к проводимой анти-

биотикотерапии. По мнению авторов, оперативное 

вмешательство предпочтительно осуществить до 

того, как течение колита станет очень тяжелым. 

В качестве маркера тяжести течения может слу-

жить уровень лактата сыворотки крови (более 

5 ммоль/л) [37].

В нашей практике наблюдались случаи разви-

тия КДИ в раннем послеоперационном периоде у 

пациентов после трансплантации печени и почки.

Клиническое наблюдение
Мужчина, 46 лет. Из анамнеза – в марте 2014 г. 

перенес ортотопическую трансплантацию печени по 

поводу цирроза печени в исходе вирусного гепати-

та. Подобрана иммуносупрессивная терапия с при-

менением препаратов такролимуса и микофенолата 

мофетила. В течение последующих лет наблюда-

лось постепенное нарастание азотемии и прогрес-

Таблица. Рекомендации по терапии колита, вызванного Clostridium difficile у взрослых после трансплантации печени [33]

Table. Recommendations on the therapy for colitis caused by Clostridium difficile in adults after liver transplantation [33]

Клиническая картина Рекомендуемая терапия
Альтернативная

схема лечения
Комментарии

Первый эпизод,
неосложненное течение
mild-to-moderate

Метронидазол
500 мг 4 раза в сутки – 
14 дней

Ванкомицин
125 мг 4 раза в сутки
в течение 10 дней –
пероральная форма

Диагноз основан на определении токси-
нов А и В методом ИФА, или исследовании 
токсигенной культуры, или ПЦР C. difficile.
Исключение других патогенных факторов 
(например, CMV-инфекция).
В случае отрицательных тестов рассмот-
реть возможность колоноскопии или 
компьютерной томографии

Первый эпизод,
тяжелое/фульминантное 
течение

Ванкомицин
250 мг 4 раза в сутки перо-
ральная форма
или через
назогастральный зонд
и метронидазол
500 мг в/в 4 раза в сутки

При кишечной непро-
ходимости добавить 
ректальное введение 
ванкомицина. Рассмот-
реть дополнительное на-
значение рифаксимина
400 мг 2 раза в сутки

Уменьшить иммуносупрессию.
Рассмотреть показания для проведения 
колэктомии

Рецидив

Ванкомицин, пероральная фор-
ма – может понадобиться про-
лонгированная терапия: 250 мг 
4 раза в сутки в течение 3–4 не-
дель либо терапия со снижени-
ем дозы: 250 мг 4 раза в сут-
ки – 2 недели, 125 мг 4 раза в 
сутки – 2 недели, 125 мг 2 раза 
в сутки – 4 недели

—

Рассмотреть возможность исключения 
профилактической антибактериальной 
терапии (сульфаметоксазол-тримето-
прим).
Снижение иммуносупрессии
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сирование хронической почечной недостаточности. 

С октября 2018 г. начата заместительная почечная 

терапия программным гемодиализом и в дека-

бре 2018 г. проведена аллотрансплантация почки 

от трупного донора. Назначена трехкомпонентная 

иммуносупрессивная терапия: пациент переведен 

на пролонгированную форму такролимуса в комби-

нации с микофеноловой кислотой и преднизолоном в 

дозе 30 мг с постепенным снижением до поддержи-

вающей дозы 4 мг. По истечении 3 месяцев развитие 

лейкопении до 2,7  109/л послужило основанием 

для отмены микофеноловой кислоты.

В послеоперационном периоде у пациента 

наблюдались эпизоды лихорадки, обусловленные 

формированием стриктуры лоханочно-мочеточ-

никового сегмента трансплантата почки, мочевой 

инфекцией. В течение 3 месяцев больного неодно-

кратно госпитализировали в хирургический ста-

ционар для проведения инвазивных манипуляций: 

чрескожная пункционная нефростомия, стентирова-

ние мочеточника. С целью лечения и профилактики 

инфекционных осложнений проводили антибакте-

риальную терапию с применением сульфаметокса-

зола-триметоприма, фторхинолонов и меропенема.

В апреле 2019 г. после очередного эпизода моче-

вой инфекции пациент госпитализирован в хирурги-

ческий стационар для проведения реконструктивной 

операции – пиелоуретеростомии с использованием 

мочеточника собственной почки. Интраоперационно 

выявлен массивный спаечный процесс брюшной 

полости. При проведении адгезиолизиса произо-

шла перфорация тонкой кишки, дефект которой был 

ушит. В послеоперационном периоде на 9-е сутки 

в связи с эвентрацией проведено ушивание перед-

ней брюшной стенки. Периоперационный период 

сопровождался длительной антибактериальной и 

противогрибковой терапией, включавшей последо-

вательное назначение препаратов: цефтриаксон, 

имипенем/циластатин в сочетании с метронидазо-

лом, цефоперазон/сульбактам, флуконазол в лечеб-

ных дозах в соответствии с результатами бактери-

ологического исследования мочи, раневого отделя-

емого (Klebsiella pneumoniae, Candida albicans). На 

21-е сутки послеоперационного периода отмечены 

жалобы на вздутие, спастические боли в животе, 

жидкий кашицеобразный стул до 7 раз в сутки без 

патологических примесей. Заподозрена ААД, произ-

ведена отмена антибактериальной терапии, назна-

чены спазмолитики, ферменты и пробиотические 

препараты, содержащие Lactobacillus acidophilus и 

Bifidobacterium animalis subsp. lactis. Тем не менее, 

наблюдали отрицательную динамику: частота дефе-

каций увеличилась до 20 раз в сутки, стул приоб-

рел водянистый характер, отмечалась лихорадка до 

38° С, значительно увеличился объем отделяемого по 

дренажам из брюшной полости со 100 мл до 4800 мл 

в сутки в виде прозрачной асцитической жидкости, 

вместе с тем зарегистрирована олигоанурия. 

По данным лабораторного исследования отме-

чено постепенное нарастание лейкоцитоза до 

11  109/л с палочкоядерным сдвигом – 9%, повы-

шение уровня в крови С-реактивного протеина до 

142 мг/дл, креатинина с 172 до 350 ммоль/л, про-

грессирование гипоальбуминемии до 17 г/л. Также 

в анализе крови наблюдались значимые наруше-

ния кислотно-основного и электролитного состоя-

ния: гипонатриемия (до 124 ммоль/л) и ацидоз (до 

7,27). При ультразвуковом исследовании отмечено 

нарастание объема свободной жидкости в брюшной 

полости и утолщение стенки кишечника до 14 мм 

(рисунок). По данным рентгенологического иссле-

дования органов грудной клетки выявлен двусто-

ронний гидроторакс. Анализ крови на определение 

ДНК цитомегаловируса с помощью полимеразной 

цепной реакции показал отрицательный результат. 

С целью исключения КДИ проведен экспресс-тест 

на выявление токсинов C. difficile А и В. Результаты 

анализа подтвердили наличие TcdA и TcdB в образ-

це стула пациента.

Рисунок. Утолщение стенки толстой кишки по данным ультра-

звукового исследования брюшной полости

Figure. The colon wall thickening at abdominal ultrasonography 

examination
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На основании клинической картины в сочетании 

с результатами лабораторных анализов поставлен 

диагноз: антибиотико-ассоциированный колит, обу-

словленный C. difficile. Назначена специфическая 

антибактериальная терапия: ванкомицин по 500 мг 

4 раза в сутки перорально курсом на 10 дней. В 

связи с нарастанием одышки проведено дрениро-

вание левой плевральной полости. В качестве пато-

генетического лечения пациенту проводили инфу-

зию кристаллоидов, коррекцию гипоальбуминемии 

посредством внутривенного введения альбумина, 

свежезамороженной плазмы в соответствии с расче-

том потерь белка не менее 8 г на 1 литр выделенной 

коллоидной жидкости. На фоне диареи и развив-

шейся анурии у пациента наблюдалось нарастание 

концентрации такролимуса, что потребовало сде-

лать перерыв введения препарата в течение 2 дней, 

далее снизить дозу иммуносупрессии в 2 раза до 

момента восстановления диуреза.

На 3-и сутки проводимой терапии зарегистри-

рована незначительная положительная динамика: 

купирована лихорадка, частота стула сократилась 

до 6–10 раз в сутки. В то же время сформировав-

шиеся электролитные нарушения и гипоальбумине-

мия не позволяли купировать анурию и массивные 

потери коллоидов по дренажам из брюшной и плев-

ральной полостей.

На 7-й день терапии ванкомицином частота 

дефекаций не превышала 6 раз в сутки, стул при-

обрел кашицеобразный характер, отмечено умень-

шение спастических болей в животе, появился аппе-

тит. К терапии добавлен рифаксимин в дозе 400 мг 

3 раза в сутки. По данным лабораторного исследо-

вания зарегистрировано разрешение лейкемоидной 

реакции и лейкоцитоза, повышение уровня альбу-

мина до 23 г/л. Несмотря на сохранявшуюся ану-

рию и выделение транссудата до 1 литра в сутки из 

брюшной и плевральной полостей, принято реше-

ние об удалении дренажей. В первые сутки после 

манипуляции получено 2300 мл мочи. В дальнейшем 

наблюдалось восстановление диуреза с разрешени-

ем асцита и гидроторакса. 

После завершения курса 10-дневной терапии 

ванкомицином проведен повторный экспресс-тест 

на наличие TcdA и TcdB в образце стула – получен 

отрицательный результат.

На 24-е сутки от начала терапии ванкомици-

ном пациент выписан из стационара со стабиль-

ной функцией трансплантатов печени и почки: в 

крови общий билирубин – 9,1 мкмоль/л, альбумин – 

37 г/л, международное нормализованное отноше-

ние – 1,04, протромбин – 91%, уровень аланинами-

нотрансферазы – 15 Е/л, аспартатаминотрансфе-

разы – 20 Е/л, щелочной фосфатазы – 96 Е/л, 

гамма-глутаминтранспептидазы – 28 Е/л, креа-

тинина – 184 мкмоль/л, мочевины – 14,7 ммоль/л. 

Пациенту были даны рекомендации продолжить 

иммуносупрессивную терапию: такролимус про-

лонгированного действия – 15 мг в сутки, предни-

золон – 5 мг, эноксапарин – 0,4 мл 2 раза в сутки, 

антимикотическая терапия, ингибиторы протон-

ной помпы. На момент написания статьи прошло 

3 месяца после выписки. За это время сохраняет-

ся удовлетворительная функция трансплантатов 

печени и почки, возобновления симптомов КДИ не 

наблюдалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как показывает анализ литературы и наш 

опыт, Clostridium difficile-инфекция становится 

наиболее часто встречающейся нозокомиальной 

антибиотико-ассоциированной инфекцией. Даже 

неосложненные формы в сочетании с тяжелой 

сопутствующей патологией, особенно в после-

операционном периоде, могут значительно ослож-

нять состояние пациента. В связи с этим большая 

часть случаев клостридиальной инфекции харак-

теризуется агрессивным течением. Для предот-

вращения развития Clostridium difficile-инфек-

ции необходимо избегать необоснованного назна-

чения антибактериальных препаратов высокого 

риска, ограничить период хирургической анти-

микробной профилактики моментом закрытия 

кожи и по возможности сократить сроки госпи-

тализации, особенно у лиц старше 65 лет. В усло-

виях невозможности соблюдения данных усло-

вий должна быть настороженность в отношении 

возникновения Clostridium difficile-инфекции. 

В случае подозрения на развитие клостриди-

альной инфекции необходимо незамедлитель-

но провести диагностические мероприятия по 

определению токсинов C. difficile и своевременно 

начать этиотропную терапию. Важным проти-

воэпидемиологическим мероприятием является 

изоляция пациента с подтвержденным диагно-

зом Clostridium difficile-инфекции, тщательная 

текущая и генеральная уборка с применением 

дезсредств, а также обработка рук медицинско-

го персонала и медицинского инвентаря в соот-

ветствии с санитарно-эпидемиологическими 

правилами и нормативами. Последнее стано-

вится все более важным фактором с признани-

ем того, что снижение передачи вирулентных 

штаммов является ключевым способом контроля 

Clostridium difficile-инфекции в условиях хирур-

гического стационара. Приведенное наблюдение 

подтверждает особо тяжелый характер течения 

Clostridium difficile-инфекции у пациентов после 

трансплантации солидных органов.
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