
126 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №19, 2017

КЛ
УБ

 Э
КС

П
ЕР

ТО
В 

ES
PG

H
AN

Тысячелетия человечество живет в тесном контак-
те с микроорганизмами, в результате сформиро-
валась неразрывная взаимовыгодная связь 

между макроорганизмом и симбиотной микробиотой. 
Согласно современным представлениям, количество 
микроорганизмов, населяющих человеческое тело, в 10 
раз превышает количество клеток организма человека, а 
суммарный микробиом содержит более 5 млн генов, что в 
десятки раз превышает геном человека [1, 2]. Человеческий 
организм находится в постоянном взаимодействии не 
только с синбиотной микрофлорой, но и с большим чис-
лом микроорганизмов внешней среды, часть из которых 
являются патогенными для человека. Для защиты от агрес-
сивного влияния патогенной микрофлоры в арсенале 
медиков с древности использовались антисептические 
средства и асептические повязки для лечения ран, затем 
появились вакцины и позже антибиотики. 

Закономерно возникает вопрос: с улучшением соци-
альных условий и развитием медицинских технологий 
человек лучше защищен от инфекций? По данным 
Роспотребнадзора, в России инфекционными заболева-
ниями страдают около 30 млн человек в год, и цифра эта 
прослеживается год от года с незначительными вариаци-
ями [3], большая часть из которых дети (рис. 1). 

Появление антибиотиков позволило справится со мно-
жеством тяжелых угрожающих жизни инфекций и спасти 
большое число человеческих жизней. Широкое и бескон-
трольное применение различных групп антибактериаль-
ных препаратов, особенно в амбулаторных условиях, при-
вело к развитию множества нежелательных эффектов. За 
десять лет частота использования антибиотиков во всем 
мире выросла на 36%. В связи с антибиотикорезистентно-
стью все чаще используются антибиотики резерва. 

Например, использование карбопенемов выросло на 45%, 
полимиксинов на 13% [4]. Нарушение равновесия симби-
отной микробиоты на фоне антибиотикотерапии влияет на 
развитие не только острых аллергических реакций и анти-
биотикорезистентности, но и сахарного диабета II типа, 
метаболического синдрома, атопического дерматита, 
бронхиальной астмы, синдрома раздраженной кишки, 
онкозаболеваний и даже инфаркта миокарда [5–8]. Одним 
из частых осложнений антибиотикотерапии может быть 
развитие антибиотик-ассоциированной диареи (ААД). 

Непосредственное влияние антибиотков на состав и 
метаболическую активность микробиоты снижает коло-
низационную резистентность кишки и формирует появ-
ление резистентных штаммов симбиотных микроорга-
низмов. Это особенно ярко проявляется у иммунокомпро-
метированных пациентов. Клинические проявления могут 
варьировать от умеренно выраженных интестинальных 
расстройств до тяжелых форм поражения кишечника.
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Рисунок 1.    Заболеваемость инфекционными болезнями 

в России с 2005 по 2011 г.
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Клинический пример: девочка 3,5 года, посещает 
детский сад с 1 года 9 месяцев. С этого времени у ребен-
ка отмечаются частые респираторные инфекции (до 
10–12 раз в год), с применением антибиотиков до 4–5 
раз в год. На фоне проведения антибиотикотерапии на 
2–3 сутки отмечается развитие диареи, которая купи-
руется через 5–10 дней после отмены препарата. 

Ребенок заболел остро, заболевание началось с фебриль-
ной лихорадки, ринита и увеличения шейных лимфоузлов. 
В клиническом анализе крови отмечено снижение гемо-
глобина до 107 г/л, цв. показатель 0,71, лейкопения уме-
ренная 4,0 х 10 9/л, палочкоядерные клетки 2%, сегменто-
ядерные клетки 38%, эозинофилы 12%, лимфоциты 32%, 
моноциты 16%, СОЭ 17 мм/ч. Назначен амоксициллина 
клавуланат в дозе 100 мг/кг в сутки по амоксициллину, 
капли ксимелин в нос, умифеновира гидрохлорида моно-
гидрат (арбидол), суппозитории с интерфероном, бром-
гексина гидрохлорид. На 2-е сутки болезни появились 
интенсивные боли в животе, метеоризм, диарея до 8 раз 
в сутки, тошнота. Состояние ребенка расценено как 
развитие норовирусной инфекции, и в терапию добавлен 
нифуроксазид. На третьи сутки болезни и приема амок-
сициллина-клавуланата и в первые сутки приема нифу-

роксазида отмечался подъем темпе-
ратуры тела до фебрильных цифр 
(39,8 °С), появление сыпи по всему 
телу, рвоты до 3 раз, диареи до 20 
раз в сутки с примесью крови в 
последних порциях (рис. 2).

Согласно определению ВОЗ, ААД 
характеризуется учащением стула 
(более 3 раз в сутки), возникающим 
на фоне антибиотикотерапии или в 
течение 8 недель после ее оконча-
ния, и сопровождается увеличением 
его объема, изменением консистен-
ции, появлением патологических 
примесей в виде слизи, зелени и 
крови [9]. По данным различных 
эпидемиологических наблюдений, в 
среднем ААД развивается у 5–30% 
лиц, получающих антибиотик [10,11]. 
У детей частота регистрации анти-
биотик-ассоциированных осложне-
ний составляет более 11% после 
применения антибиотиков широкого 
спектра действия, а у иммуноком-
прометированных увеличивается до 
42% [12, 13].

В стационарах частота развития ААД достигает 20–25%, 
но в последние годы свободный отпуск лекарственных 
средств, в том числе и антибиотиков, приводит к увеличе-
нию числа ААД у амбулаторных пациентов. У чaсти 
пaциeнтoв ААД мoжeт имeть легкoe тeчeниe, и при oтмeнe 
антибиотика cимптoмы иcчeзaют. Kлиничeскиe симптoмы 
мoгут прoявитьcя дaжe через 8 нeдель от oкoнчaния курсa 
aнтибиoтикoтeрaпии и имeть стертое тeчeниe, что 
знaчитeльнo зaтрудняeт интeрпрeтaцию диaгнoзa. Oднaкo 
сущeствуют тяжелые угрожающие жизни фoрмы AAД, 
прoявляющиecя псeвдомeмбранoзным кoлитoм (ПMK). 

ПMK  – oстрoe, тяжелое забoлeвaниe тoлcтoй кишки, 
связaннoe с примeнeниeм AБ и/или хирургичecким 
вмeшaтeльствoм на кишeчникe. ПMK хaрaктeризуeтcя 
инфекционным воспалением слизистой толстой кишки и 
пoявлeниeм на ней oкрyглых фибpинoзных бляшeк, 
cливающихcя мeждy coбoй нa фoнe вoспaлитeльно-
гeмоppaгичeских измeнeний (pиc. 3).

Рисунок 2.    Клинические проявления антибиотик- ассоциированной диареи

у ребенка 3,5 лет
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В анализе крови на 4-е сутки отмечался лейкоцитоз до 21*109/л, палочкоядерные нейтрофилы 6%, сегментоядерные 
нейтрофилы 78%, СОЭ 28 мм\ч. Aнтитела к вирусу Эпштейна – Барр – отрицательные. В кале: АТ к токсинам clostridium 
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Диагноз: АНТИБИОТИК-АССОЦИИРОВАННЫЙ КОЛИТ, АССОЦИИРОВАННЫЙ С CLOSTRIDIUM DIFFICILE-ИНФЕКЦИЕЙ. 
ОСТРАЯ ТОКСИКОАЛЛЕРГИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ. ОСТРАЯ РЕСПИРАТОРНАЯ ИНФЕКЦИЯ: НАЗОФАРИНГИТ

Третьи сутки заболевания – стул до 12–20 раз в сутки,
в последних порциях кровь

Для защиты от агрессивного влияния 
патогенной микрофлоры в арсенале медиков
с древности использовались антисептические 
средства и асептические повязки для лечения 
ран, затем появились вакцины и позже 
антибиотики

Рисунок 3.    Эндоскопическая картина ПМК у ребенка 3,5 лет

Поперечно-ободочная кишка Сигмовидная кишка



128 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №19, 2017

КЛ
УБ

 Э
КС

П
ЕР

ТО
В 

ES
PG

H
AN

Оказать влияние на развитие ААД может прием абсо-
лютно любого антибактериального препарата, с еще боль-
шей вероятностью при его высокой активности в отноше-
нии анаэробов. Наибольший риск развития ААД при 
использовании клиндамицина, линкомицина, аминопени-
циллинов, цефалоспоринов II и III поколения. В работах L. 
Mc Farland (1993) отмечено, что 5–10% случаев ААД раз-
вивается при воздействии ампициллина, в 10–25%  – 
цефалоспоринов II поколения и лишь в 2–5% случаев – 
при использовании других антибиотиков (тетра циклин, 
макролиды, нитрофурантоин, ко-тримо ксазол, фторхино-
лоны, аминогликозиды) [14]. Важно отметить, что доза, 
способ и кратность введения антибиотика не влияют на 
риск развития антибиотик-ассоциированных осложнений 
(рис. 4). Особое внимание нужно обращать на применения 
антибиотиков широко спектра действия с наименьшим 
всасыванием в просвете кишки или выделяемый желчью 
в просвет кишки (например, цефтриаксон). 

Этиологически развитие ААД можно разделить на две 
группы. Примерно у 75–80% пациентов с ААД – основ-
ные факторы воздействия неинфекционного генеза (рис. 
5). И только у 20–25% в основе заболевания лежит 
инфекционная природа.

Механизмы развития диареи на фоне применения АБ:

1. Собственные побочные эффекты АБ (например, усиле-
ние перистальтики кишечника при приеме амокси-
циллина с клавулановой кислотой, макролидов, кото-
рые обладают мотилиноподобным действием на 
рецепторы кишечника) [15].

2. Осмотическая диарея в результате нарушения метабо-
лизма желчных кислот и углеводов в кишечнике (напри-
мер, при приеме фосфомицина трометамола) [16].

3. Избыточный рост бактерий в результате подавления 
облигатной интестинальной микрофлоры кишечника [17].

ААД, развившаяся в первые дни приема антибиотика, с 
большей вероятностью связана с непосредственным дей-
ствием антибиотика на микрофлору кишечника с наруше-
нием синтеза короткоцепочечных жирных кислот (КЖК), 
уменьшением абсорбции жидкости в просвете кишки и 
усилением ее моторики. Чем позднее возникают клиниче-
ские проявления ААД у пациента, тем больше вероятность 
влияния инфекционного фактора на ее развитие. 

Развитие ААД может быть этиологически связано с 
условно-патогенными микроорганизмами: Stаphylococcus 
aureus, Salmonella spp., Clostridium perfringens, Klebsiella 
oxytoca, грибы рода Candida и др. В работе Boyce J.M. с 
соавт. (2005) отмечено, что S. аureus, в частности метицил-
лин–резистентные штаммы, провоцируют развитие нозо-
комиальной ААД, так как способны продуцировать энте-
ротоксин [18]. Роль Candidа spp. в развитии ААД обсужда-
ется в течении многих лет. По данным Шевякова М.А. 
(2004), нередко в результате антибиотикотерапии возни-
кает нарушение микробиоты кишки с избыточным ростом 
Candidа spp. Он отмечает достоверное увеличение коли-
чества Candidа spp. в стуле больных с ААД по сравнению 
со здоровыми людьми, особенно у иммунокомпромети-
рованных пациентов [19]. По другим данным отмечается, 
что частота выделения грибов рода Candida spp. в кале у 
пациентов с ААД и у пациентов с диарей другого генеза, 
не принимавших антибактериальные препараты, сопо-
ставимы [20]. До настоящего момента гипотетически 
обсуждается возможность влияния на стенку кишки ток-

Рисунок 4.    Частота развития ААД в зависимости от 

группы антибиотика

До 20%

Ампициллин
Клиндамицин

ЦФ III поколения

Менее 20%

Амоксициллин
Кларитромицин
Ко-тримоксазол

Хинолоны
Линкомицин
Эритромицин
Пенициллин

Редкие

Аминогликозиды
Доксициклин
Бацитрацин
Рифампицин
Изиниазид

Метронидазол
Ванкомицин

ААД развивается у 5–30% больных, получающих АБ

Путь введения АБ не влияет на частоту диареи
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Рисунок 5.    Основные этиологические факторы развития ААД

За десять лет частота использования 
антибиотиков во всем мире выросла на 36%.
В связи с антибиотикорезистентностью все 
чаще используются антибиотики резерва. 
Например, использование карбопенемов выросло 
на 45%, полимиксинов на 13%
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синов и токсиноподобных веществ (аспартил протеина-
за  – Saps и фосфолипазы) Candida spp. В проведенных 
исследованиях не получено доказательств влияния 
Candida spp. и фосфолипазы на развитие ААД у иммуно-
стабильных пациентов. 

Joaning M., Gorkiewicz G. et al. в 2010 г. провели экс-
периментальное исследование токсичности Kl. oxytoca в 
различных клеточных линиях (Hep2, Vero, CHOK1), выде-
ленных от больных ААД в значительном количестве (>106 
КОЕ/мл). В ходе исследования было установлено, что в 
пределах вида Kl. oxytoca существуют два подвида: ток-
син-продуцирующий 04/1O и токсин-непродуцирующий 
ATCC 13182. Оба вида могут вызывать ААД. Токсин-
продуцирующие штаммы Kl. oxytoca рассматривается как 
опортунистический патоген, так как выделяются и у здо-
ровых людей. В результате угнетения собственной микро-
флоры антибактериальными препаратами начинается 
активный рост Kl. oxytoca с развитием ААД. Кроме того, 
авторы исследования установили интересный факт: через 
42 ч после начала роста бактерий продукция токсина 
резко падает, но этом количество Kl. oxytoca не снижается, 
и клинический эффект остается выраженным [21]. 
Доказано, что токсин-продуцирующие виды Kl. oxytoca 
чаще ассоциированы у пациентов с антибиотик-ассоции-
рованным гемоколитом, но не антибиотик-ассоциирован-
ной диареей без крови в стуле [22].

На сегодняшний день наиболее важным этиологиче-
ским фактором в развитии ААД считается Clostridium 
difficile (C. difficile). Она ответственна за развитие 10–30% 
всех случаев ААД, и этот процент возрастает при разви-
тии антибиотик-aссоцированных колитов (ААК) до 
50–70% и 100% случаев псевдомембранозных колитов 
(ПМК) [23]. 

К факторам риска развития ПМК, обусловленного 
наличием C. difficile, относятся [11, 24, 25]:

 ■ использование антибиотика с длительным нахожде-
нием в просвете кишки (чаще препараты, выводящиеся 
с желчью, например, цефтриаксон). Имеют значение дли-
тельность антибактериальной терапии, повторные курсы, 
комбинированная терапия разными группами антибио-
тиков;

 ■ возраст больных (у больных до 5 лет и старше 60 лет 
частота обнаружения C. diffi  cile увеличивается);

 ■ длительная госпитализация больного (прямо пропор-
циональна частоте колонизации C. diffi  cile), пребывание в 
одной палате с больным, имеющим манифестную форму 
или являющимся носителем инфекции;

 ■ наличие тяжелых сопутствующих заболеваний (пато-
логия ЖКТ, иммунодефицитные состояния, почечная не-
достаточность, онкология);

 ■ проводимые медицинские манипуляции (операции, 
инвазивные процедуры).

C. difficile является грамположительным спорообразую-
щим анаэробом с высокой устойчивостью к воздействию 
алкогольсодержащих антисептиков [26]. Данный патоген 
существует в 2 формах  – вегетативной и в форме спор, 
которые чрезвычайно устойчивы к различным внешним 
агрессивным воздействиям и могут оставаться жизнеспо-
собными в течение многих лет в окружающей среде [27]. 
Особенностью вегетативных форм является способность 
продуцировать экзотоксины, среди которых идентифици-
рованы три [28]. На сегодняшний день доказано, что энте-
ротоксин (токсин А) повышает секрецию жидкости в про-
свет кишечника, способствуя развитию диареи. Цитотоксин 
(токсин В) ингибирует процессы синтеза белка в энтероци-
тах и колоноцитах, оказывает выраженное цитопатогенное 
действие, нарушая функции клеточных мембран и приводя 
к потере калия и развитию выраженных электролитных 
нарушений. Токсин В действует только в присутствии ток-
сина А, повреждая мембраны в тысячу раз сильнее (рис. 6). 

Нарушение равновесия симбиотной микробиоты 
на фоне антибиотикотерапии влияет на разви-
тие не только острых аллергических реакций и 
антибиотикорезистентности, но и сахарного 
диабета II типа, метаболического синдрома, 
атопического дерматита, бронхиальной астмы, 
синдрома раздраженной кишки, онкозаболеваний 
и даже инфаркта миокарда 

Непосредственное влияние антибиотков
на состав и метаболическую активность 
микробиоты снижает колонизационную 
резистентность кишки и формирует появление 
резистентных штаммов симбиотных 
микроорганизмов

Clostridium
difficile

• Токсин A  секрецию жидкости в просвет кишечника – диарея
• Токсин В ингибирует процессы синтеза белка в энтероцитах и 

колоноцитах, оказыват выраженное цитотоксическое действие – 
выраженные электролитные нарушения

• Токсин С – белок, угнетающий перистальтику кишечника

Токсин В действует только в присутствии токсина А,
повреждая мембраны в 1000 раз сильнее

Рисунок 6.    Особенности строения токсинов Clostridium 
difficile

Токсин А Токсин B

Токсин С
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Токсин С является сложной белковой структурой и угнетает 
перистальтику кишечника, однако на данный момент его 
свойства изучены недостаточно.

Существуют два пути реализации энтеротоксичности 
C. difficile: непосредственное действие токсинов на энте-
роциты и нервный аппарат кишечной стенки и опосредо-
ванный за счет активации макрофагов, тучных клеток 
и увеличения продукции провоспалительных цитокинов.

Инфицирование C. difficile осуществляется фекаль-
но-оральным путем, резервуаром могут быть бактерио-
носители, пациенты и медработники, а также контами-
нированные поверхности в стационарах и амбулатори-
ях [29, 30]. С учетом различных факторов контактно-
бытовой путь передачи C. difficile создает очень серьез-
ный риск развития внутрибольничной инфекции, осо-
бенно у пациентов, получающих массивную антибакте-
риальную терапию. Кроме этого, дети раннего возраста, 
ослабленные, а также пациенты, длительно находящие-
ся в стационаре, являются контингентами высокого 
риска по развитию тяжелых форм нозокомиальной C. 
difficile-инфекции [31, 32]. В исследованиях, проведен-
ных в Европе и Америке, отмечается, что токсигенные 
штаммы C. difficile связаны с госпитальными вспышками 
и являются причиной генерализации инфекции, проду-
цируя значительно больше токсинов [33, 34]. На фоне 
общего роста клостридиозной инфекции в Европе уча-
стились случаи фульминантной и упорно рецидивирую-
щей формы заболевания [35]. Данные тенденции отме-
чены в Финляндии, Испании, Дании и Германии, США, 
Канаде [36–41]. Штамм C. difficile с очень высокой сте-

пенью вирулентности назван NAP1 (North American 
pulsed-field gel electroforesis type 1), характеризуется 
увеличенной выработкой токсинов А, В и бинарного 
токсина. Отмечено, что во всех возрастных группах 
инфицирование штаммом BI/NAP1/027 приводит 
к  более тяжелому течению заболевания до летальных 
случаев [42, 43]. 

Оценить тяжесть клинических проявлений заболева-
ния можно по критериям, предложенным российской 
гастроэнтерологической ассоциацией, которые основаны 
на опыте и рекомендациях ведущих экспертов Европы, 
США и России (табл. 1) [27, 44, 45]. 

Диагностика заболеваний, ассоциированных с
C. difficile, основывается на характерных жалобах, анам-
незе и лабораторной диагностике. Если клинические 
симптомы и анамнез достаточно рутинные методы и 
помогают практическому врачу только заподозрить 
заболевание, то лабораторные методы позволяют выя-
вить токсины C. difficile или токсигенные штаммы в фека-
лиях пациента. 

Выявление токсинов C. difficile необходимо проводить 
у всех пациентов с хронической диареей (сила рекомен-
даций А) [44, 45]. 

На данный момент существует довольно широкий 
спектр различных лабораторных методов диагностики 
клостридиозной инфекции, каждый из которых имеет 
свои особенности и преимущества. 
1. Иммуноферментный анализ кала для определения 

токсинов А/В C. difficile. Чувствительность 75–95%, 
специфичность 83–98% [46]. ИФА тест-системы раз-
личаются по чувствительности и специфичности, но 
обладают высокой сходимостью результатов [47]. 
Достаточно низкая себестоимость диагностических 
наборов, стандартизованность и воспроизводимость 
позволяют использовать этот метод как скрининг. 

2. Выявление глутаматдегидрогеназы (GDH) C. difficile в 
кале. GDH – фермент, который превращает глутамат в 
α-кетоглутарат. Имеет чувствительность  – 86,7% и 
относительную специфичность  – 91,7%. Однако так 

Таблица 1.    Критерии тяжести состояния ААД (ААК)

Легкое течение
Среднетяжелое течение 
(умеренная активность 

процесса)
Тяжелое течение Осложненное течение: Рецидив болезни

Диарея (неоформленный стул 
3 или более раз в сутки) в 
сочетании с болью в животе

Диарея (неоформленный 
стул три или более раз в 
сутки) в сочетании с болью в 
животе, лихорадкой до суб-
фебрильных цифр, умерен-
ная интоксикация

Водянистая диарея с кровью 
 уровня альбумина <30г/л 
в сочетании с одним из сле-
дующих симптомов: – лейко-
цитоз >15 × 109/л –выра-
женная болезненность при 
пальпации живота, метео-
ризм

Водянистая диарея с кровью 
+ один из нижеперечислен-
ных симптомов: – 
1. гипотензия 
2. лихорадка выше 38,5 °C 
3. илеус
4. изменение сознания 
5. лейкоциты >25 × 109/л 

или <2 × 109/л
6. полиорганная недостаточ-

ность (необходимость 
искусственной вентиляции 
легких, почечная, печеноч-
ная недостаточность и др.)

Повторное развитие менее 
чем через 8 недель после 
окончания терапии

В стационарах частота развития ААД 
достигает 20–25%, но в последние годы 
свободный отпуск лекарственных средств,
в том числе и антибиотиков, приводит к 
увеличению числа ААД у амбулаторных 
пациентов
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как фермент глутаматдегидрогеназа присутствует 
у всех штаммов C. difficile вне зависимости от выработ-
ки токсинов, этот метод трудно использовать с диагно-
стически-лечебной целью. Но учитывая низкую себе-
стоимость возможно использовать его как скрининг 
при диагностике инфекции C. difficile.

3. Тест амплификации нуклеиновых кислот (полимераз-
ная цепная реакция – ПЦР) для токсигенного штамма 
C. difficile. Используются несколько различных моди-
фикаций ПЦР (например, тест-система Becton Dickin-
son (BD) MaxCdiff) для выявления токсигенного штам-
ма C. Difficile. Чувствительность – 95,5% и специфич-
ность – 99,0%. Однако не все лаборатории обладают 
возможностью использовать данный метод. При 
использовании метода BD Max Cdiff. корреляция 
между положительнм результатом и выявлением ток-
сигенного штамма C. difficile составляет 98,5% [48].

4. «Золотым стандартом» лабораторной диагностики
C. difficile инфекции – выделение токсигенной культу-
ры с определением ее цитотоксичности. Чувствитель-
ность и специфичность этой методики >97%. С помо-
щью культурального метода возможно идентифици-
ровать возбудителя и определить его токсигенность. 
Одним из преимуществ является возможность опре-
деления чувствительности к антибактериальным 
препаратам. Недостатком метода является его высо-
кая себестоимость (анаэробное оборудование) 
и  трудоемкость, так же длительность ожидания 
результатов (от 2 до 7 дней). Культуральный метод 
используют для диагностики C. difficile и для эпиде-
миологического надзора.

На данный момент в России зарегистрировано четыре 
коммерческих ИФА тест-системы и одна ИХА тест-система 
для идентификации токсинов А и В в фекалиях (данные 
Государственного реестра медицинских изделий и орга-
низаций осуществляющих производство и изготовление 
медицинских изделий (www.roszdravnadzor.ru/services/
misearch)). Любую из них возможно использовать для 
скрининга. Многими авторами рекомендуется не прово-
дить дальнейшего обследования при отрицательном 
результате [49]. Индикация токсигенных штаммов 
C.  difficile продуцирующих бинарный токсин проводится 
с  использованием ПЦР тест-системы для анализатора 
GeneXpert DX. Заключительный этап микробиологиче-
ской диагностики CDI – выделение токсигенной культуры 
и определение ее чувствительности к антибактериаль-
ным препаратам.

В зарубежных и российских клинических рекомен-
дациях предлагается использовать алгоритм двух- или 

Сoгласнo рекoмендациям ЕSPGHAN и ESPID
по применению противодиарейных препаратов, 
обновленным в 2014 г., диоктаэдрический 
смектит (Смекта®) в сочетании с пробиотиками 
Lactobacillus GG эффективен в терапии острoй 
диареи у детeй рaннего возраста
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трехэтапной диагностики. В России предложен трехэ-
тапный алгоритм, который включает исследование 
образца просветленных фекалий методом ИФА, далее 
определение токсинов А и В методом ИФА и третьим 
этапом использовать культуральный метод с определе-
нием чувствительности к антибиотикам [50]. Исполь-
зование данных методик диагностики имеет чувстви-
тельность 98,7%, специфичность 99,2%, при этом ука-
зывается, что диагностическая точность 99%, положи-
тельное и отрицательное прогностическое значение 
98,7–99,2% [50].

Существуют методические рекомендации по этио-
тропной и дополнительной терапии клостридиозной 
инфекции и заболеваний, ассоциированных с ней. 
«Золотым стандартом» этиотропного лечения во всем 
мире являются два препарата: метронидазол и ванко-
мицин. Однако носительство и легкие формы заболева-
ния позволяют на первом этапе обойтись без антибак-
териальной терапии. Совместная рабочая группа 
ESPGHAN и ESPID (2008) опубликовала научно обосно-
ванные рекомендации по применению противодиарей-
ных препаратов, которые оправданно использовать в 

качестве дополнительной терапии диарейного синдро-
ма у детей. Среди энтеросорбентов рекомендован 
диоктаэдрический смектит (Смекта®) с высоким уров-
нем доказательности (II, B) в комплексе с оральной 
регидратацией [51]. Дозы препаратов для этиотропной 
терапии зависят от тяжести инфекционного процесса 
(табл. 2). 

Пo пoкaзaниям нeoбходимo прoвeдениe рeгидрaтaции, 
что ocoбеннo вaжнo для дeтeй рaннeгo вoзраста. Прeпарaт 
для рeгидрaтaции в дeтcкoм вoзрaстe целecoобрaзнo 
выбирaть с ocмoлярнocтью нижe 240 млOcм/л [51]. 
Сoгласнo рекoмендациям ЕSPGHAN и ESPID по примене-
нию противодиарейных препаратов, обновленным 
в 2014 г., диоктаэдрический смектит (Смекта®) в сочета-
нии с пробиотиками Lactobacillus GG эффективен в тера-
пии острoй диареи у детeй рaннего возраста. 

В США полное соблюдение рекомендаций в веде-
нии данной группы пациентов наблюдается только 
в 43,4%, при этом в 65,9% это касалось легкой и сред-
нетяжелой степени заболевания, для тяжелой только 
в 25,3% [38].

С профилактической целью инфицирования C. difficile 
необходимо строго соблюдать правила личной гигиены 
и неукоснительное выполнение всех методических 
рекомендаций по соблюдению санитарно-противоэпи-
демического режима лечебных учреждений. Нельзя 
также недооценивать и такой фактор профилактики C. 
difficile-инфекции, как уменьшение частоты бескон-
трольного и необоснованного использования АБ. 
Дополнением к перечисленным видам профилактики 
и  лечения C. difficile-инфекции являются различные 
методы восстановления микробиоты кишечника: прием 
препарата Смекта® и пробиотиков.

Таблица 2.    Терапия клостридиозной инфекции в зависимости от тяжести заболевания [27, 45]

Метронидазол Ванкомицин Дополнительная терапия

Легкая степень Saccharomyces boulardii 250 мг  2 р/сут
10 дней
Смектит диэктоэдрический 

Среднетяжелая 
степень

Взрослым 500 мг  3 р/сут 10 дней
Детям: 30 мг/кг в сутки 3–4 р/сут 10 дней

Взрослым при отсутствии положительной 
динамики от метронидазола к 5–7 дню – 
ванкомицин 125 мг  4 р/сут перорально.
Детям: 40 мг/кг в сутки (но не более 2 г
в сутки) 3–4 р/сут перорально

Saccharomyces boulardii 250 мг  2 р/сут
10 дней
Смектит диэктоэдрический

Тяжелая степень Оба препарата назначаются совместно Saccharomyces boulardii 250 мг  2 р/сут
10 дней

Смектит диэктоэдрический
Взрослым: метронидазол 500 мг  3 р/сут 
10 дней
Детям: 30 мг/кг в сутки 3–4 р/сут 10 дней

Взрослым: ванкомицин 125 мг  4 р/сут 
перорально
Детям: 40 мг/кг в сутки (но не более 2 гр
в сутки) 3–4 р/сут перорально

Непрерывно-
рецидивирующее 
течение

Для взрослых дополнительная терапия: фидаксомицин, трансплантация фекальной микрофлоры

Осложненное 
течение 
заболевания

Метронидазол 500 мг каждые 8 ч в сочетании с ванкомицином 500 мг 4 раза в сутки + ванкомицин per rectum 500 мг 4 р/сут
на протяжении 10 дней
Дозы препаратов для детей см. выше

Оказать влияние на развитие ААД может
прием абсолютно любого антибактериального 
препарата, с еще большей вероятностью
при его высокой активности в отношении 
анаэробов. Наибольший риск развития ААД
при использовании клиндамицина, линкомицина, 
аминопенициллинов, цефалоспоринов II и III 
поколения
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