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Сlostridium difficilе-інфекції, а також про етіологію, 
епідеміологію, патогенез, клініку, лабораторну діаг
ностику, принципи лікування цієї інфекційної хворо
би.
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Внаслідок безперервно еволюції інфекційного 
процесу відбувається модифікація епідеміологічних 
закономірностей і клінічного перебігу багатьох інфек
ційних хвороб -  суспільне значення деяких із них 
зменшується, інші інфекційні хвороби актуалізують
ся [1]. В останні десятиріччя медична наука і практи
ка зі штовхнулися з низкою нових інфекційних хвороб, 
які становлять серйозну небезпеку людству, а 
клінічний перебіг відомих хвороб став більш неспри
ятливим. Технологічний прогрес людства сприяв 
успішній боротьбі з багатьма інфекційними хвороба
ми, проте, як не дивно, саме він став причиною по
ширення багатьох інфекційних хвороб та їх неспри
ятливого перебігу. Серед них -  вірусні гепатити (пе
реливання крові та медичні маніпуляції ), поліомієліт 
(вакцинальні штами вірусу), ботулізм (широке за
стосування методів консервації продуктів), сальмоне
льоз (розвиток великих тваринницьких ферм), легіо- 
нельоз (системи кондиціювання повітря) тощо.

Набув поширення термін 
«хвороби цивілізації», які 
є, по суті, платою люди
ни за цивілізовані8т:.

Широке застосуван
ня антибіотиків в останні 
роки стало причиною 
різкого зростання у всіх 
країнах світу, зокрема і в 
Україні, захворюваності 
на Clostridium d iffic ile - 
інфекцію (CDI). Поши
рення цієї хвороби набу
ло загрозливих масшта

бів, турбує збільшення питомо частки тяжких форм, 
зростання показників летальності. За даними Феде
рального агентства з охорони здоров’я і якості США, 
кількість ушпиталених пацієнтів із діагнозом CDI у 
стаціонарах США зросла з 85,7 тис. осіб в 1993 р. до 
346,8 тис. осіб у 2010 р., причому летальність у ста
ціонарах досягла 9 % [2]. Особливо вразливі до CDI 
особи старших вікових груп -  захворюваність серед 
ушпиталених пацієнтів із різними діагнозами віком 
понад 85 років у США зросла з 300 випадків на 
100 тис. населення в 1996 р. до 1100 випадків у 
2008 р. [3]. Смертність від CDI в США зросла, за да
ними CDC, із 1999 по 2010 рр. у 10 разів [4]. Щоріч
но в США від CDI помирає 15-20 тис. пацієнтів [5]. 
Починаючи з 2000 р., тільки в США на діагностику та 
лікування CDI щороку витрачається близько 3 млрд 
доларів [6].

В 1893 р. J. Finney уперше виявив у хворого, кот
рий помер від тяжко діаре після операці на шлунку, 
зміни, які він назвав «дифтеритичним колітом». Ця 
назва хвороби тривало використовувалась медика
ми, проте згодом була замінена терміном «псевдо- 
мембранозний коліт». У 50-ті роки XX століття по
милково вважали, що причиною такого ураження є 
Staphylococcus aureus і Candi da albicans. Тільки в 
1978 р. W. George та співавт. з ’ясували, що збудни
ком хвороби є анаеробна паличка Clostridium difficile, 
і довели, що цей патоген є причиною більшості тяж
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ких нозокоміальних діарей [7]. Сам мікроб був відо
мий і раніше -  в 1935 р. його виділили I. Hall та Е. 
O’Toole з вмісту кишки немовляти [8], проте довгий 
час він уважався представником умовно-патогенно 
флори і йому не надавали значення у розвитку пато- 
логії людини.

У відповідності з МКХ-10 CDI входить у рубрику 
К.91.9 «Антибіотикоасоційована діарея». Така рубри
кація не зовсім вдала, адже відомі випадки CDI, які 
не пов’язані з прийомом антибіотиків, а дисбаланс 
мікробно флори кишки зумовлений іншими факто
рами. Діагноз «псевдомембранозний коліт», який ще 
часто використовується клініцистами, доцільно було 
б вважати діагнозом морфологічним і використову
вати в практиці ендоскопістів і патоморфологів, адже 
фібринозне запалення на слизовій оболонці товсто 
кишки розвивається далеко не у всіх хворих на CDI.

Збудником хвороби є грампозитивна анаеробна 
бактерія, яка утворює спори і за сприятливих умов 
здатна синтезувати цілий ряд факторів вірулентності
-  гідролітичних ензимів, однак найважливішу роль у 
розвитку патологічного процесу відіграють екзоток
сини типу А (TCDA) і В (TCDB) [9]. Значення цих ток
синів у патогенезі CDI було з’ясоване на початку 80-х 
років збіглого століття [10]. Ураження товсто кишки 
спричиняють тільки токсигенні штами C. difficile, які 
становлять до 75 % всіх ізолятів.

Важливою подією у дослідженні CDI стало відкрит
тя у 2001 р. нового епідемічного штаму збудника 
NAP1/027, який у більшій кількості продукує ентеро- 
токсини у зв’язку з мутацією гальмівного гена TCDC. 
Цей штам виробляє в 16 разів більше токсину А і в 
23 рази більше токсину В, ніж інші штами C. difficile 
[11]. Він поширений як у Північній Америці, так і в 
різних країнах Європи. У 2003 р. NAP1/027 спричи
нив епідемію CDI у 8 штатах США і канадській провінції 
Квебек, де померло більше ніж 200 осіб [12]. Вва
жається, що цей штам володіє великим епідемічним 
потенціалом і набув розповсюдження після широко
го використання фторхінолонів у клінічній практиці.

Нині описано третій, бінарний, токсин C. difficile
-  трансферазу (CDT), який подібний до токсину 
C. perfringens [13-15]. Він продукується лише 5 % ізо
лятів C. difficile і сприяє поглибленню патологічного 
процесу.

Джерелом збудника є хворі на різні форми CDI, 
які в переважній більшості випадків вчасно не діаг
ностуються. Такі пацієнти, перебуваючи на стаціо
нарному лікуванні, вчасно не ізолюються і підтриму
ють безперервність епідемічного процесу. C. difficile 
у вигляді спор часто виявляється в медичних закла
дах, забруднюючи середовище перебування хворих

[16]. Спори вельми стійкі до високих температур, 
ультрафіолетового опромінювання, дезінфектантів та 
антибіотиків, що дозволяє їм тривалий час зберіга
тися в навколишньому середовищі. Встановлено, що 
епідемічному штаму NAP1/027 притаманна активні
ша споруляція за несприятливих умов, що інтенсифі
кує епідемічний процес [17, 18]. Зараження відбу
вається при проковтуванні спор із їжею, водою, кон
тактним шляхом через брудні руки і предмети 
спільного користування. Присутність у стаціонарах 
пацієнтів із різноманітною патологією, яка часто пе
ребігає на тлі імуносупресії , підвищує ризик захво
рювання на CDI.

Хоча традиційно CDI вважалася нозокоміальною 
хворобою, дослідження останніх років свідчать про 
переважання і подальше збільшення випадків позалі- 
карняного зараження CDI [19-21]. Важливим є поча
стішання випадків, коли хворі не тільки не перебува
ли в госпітальному середовищі, але й не отримували 
антибіотиків протягом останніх 90 днів [19; 22-27]. 
Тобто, особливістю сучасного епідемічного процесу 
є те, що у багатьох випадках єдиним доведеним фак
тором ризику був безпосередній контакт із хворим 
на CDI, що вказує на важливість прямо передачі збуд
ника. P. Stark et al. (1982) запропонували гіпотезу 
[28], яка в останні роки має все більше і більше при
хильників [29], про те, що одним із факторів ризику 
зараження є тісний контакт із дітьми віком до 2 років, 
оскільки у них часто формується безсимптомне но- 
сійство C. difficile (в окремих колективах до 84 % 
дітей). Іншим фактором ризику зараження є високий 
рівень носійства C. difficile і серед дорослих, який на 
окремих територіях може сягати 50 % [30]. Таким 
чином, формується стійкий резервуар збудника.

Оскільки хвороба спричиняється специфічним 
збудником, хворі є гострозаразними і потребують су
воро ізоляції , реалізуються всі ланки епідемічного 
процесу, складається враження, що CDI є типовою 
інфекційною хворобою, а значить, повинна бути пред
метом діяльності інфекціоністів та епідеміологів. За 
умов спорадично захворюваності, яка мала місце в 
минулому, інфекціоністи та епідеміологи не приділя
ли достатньо уваги цій нозологічній формі. Верифіка
ція хвороби проводилася ендоскопістами і проктоло
гами, які після встановлення діагнозу продовжували 
діагностично-лікувальну роботу у кожному конкретному 
випадку. Непорозумінню щодо природи псевдомемб
ранозного коліту сприяла і підміна понять -  нечітке 
розмежування причини хвороби (антибіотикотерапія) 
та етіологічного фактора (C. difficile).

Потрапляючи в кишковий тракт, спори пророста
ють і перетворюються у вегетативні форми [31]. Для
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розвитку коліту, зумовленого С. difficile, необхідні 
певні передумови. Основною з них є дисбаланс фе
кально флори, яка за нормальних умов обмежує роз
множення С. difficile [32]. Серед найважливіших при
чин порушень мікробіоти є застосування антибіотиків, 
причому встановлена пряма кореляція між частотою 
виникнення хвороби і дозою та тривалістю курсу ан- 
тибіотикотерапі [33]. Найвищий ризик виникнення 
CDI пов’язаний із застосуванням кліндаміцину і це- 
фалоспоринів (особливо третього покоління), по
мірний ризик -  із прийомом амоксициліну, ампіци
ліну, макролідів, фторхінолонів, бісептолу, тетрацикліну 
і низький -  пеніцилінів, левоміцетину, аміноглікозидів, 
іміпенему, протигрибкових і противірусних препаратів, 
метронідазолу, ванкоміцину. Ризик зростає при три
валому застосуванні двох і більше антибіотиків [34, 
35], хоча описані випадки виникнення CDI після ко
ротких курсів лікування (навіть одноразове введення 
препарату), особливо цефалоспоринами, які широко 
застосовуються в клінічній практиці.

Оскільки випадки псевдомембранозного коліту 
описані ще в доантибіотичний період, логічно припу
стити, що не тільки антибіотики є пусковим механіз
мом CDI. Доведено, що на мікробіоту впливають й 
інші чинники -  серед них природжені і набуті імуно- 
дефіцитні стани, зокрема у хворих після трансплан- 
тації органів, прийом кортикостеро дів, протипухлин
них препаратів та інших імуносупресантів. Установ
лена пряма кореляція між ризиком виникнення CDI і 
віком хворих [12, 36]. Більшість хворих на CDI ста
новлять особи віково групи понад 65 років. 90 % всіх 
випадків смерті від CDI припадає саме на цю вікову 
категорію [35]. Проте в останні роки зросла кількість 
випадків CDI серед тих контингентів, які раніше не 
вважалися групою ризику, -  молодих, до того здо
рових людей без ознак імуносупресії , яким проводи
лася антимікробна терапія, або які зазнали контакту 
в госпітальному середовищі. Велику стурбованість 
викликає почастішання виділення у молодих хворих 
на CDI високовірулентного штаму BI/NAP1/027 [37]. 
В університетській клініці Пітсбурга (США) протягом 
2000-2001 рр. мали місце декілька спалахів CDI, 
спричинених штамом BI/NAP1/027. Хвороба у 
більшості випадків мала тяжкий перебіг -  10C% 
пацієнтів проведено екстрену колектомію [38]. Опи
сані тяжкі випадки CDI у молодих жінок у дополого- 
вому або післяпологовому періоді, спричинених BI/ 
NAP1/027, із летальним завершенням [37, 39].

Хвороба частіше виникає на тлі прийому інгібіторів 
протонно помпи, які сприяють подоланню С. difficile 
кислотного бар’єру шлунка. Має значення і премор- 
бідний фон -  онкологічні хвороби, хвороба Крона,

виразковий коліт, ішемія кишки, оперативні втручан
ня на кишці, гемолітично-уремічний синдром, нирко
ва недостатність.

На тлі дисбалансу мікробно флори кишки відбу
вається колонізація товсто кишки токсигенними шта
мами С. difficile, інтенсивне розмноження збудника 
із виробленням токсинів. Екзотоксини типів А та В 
здійснюють прямий цитотоксичний ефект на ентеро- 
цити товсто кишки, що призводить до змін цитоске
лета, розходження з’ єднань між клітинами, порушен
ня бар’єрно функці та апоптозу [9]. Окрім цього, 
токсини А та В провокують запальні реакції , які спри
яють пошкодженню тканин і призводять до серйоз
них клінічних наслідків. Підвищується продукція фак
тора некрозу пухлин a і прозапального інтерлейкіну 
IL-1β , збільшується проникність стінок судин, що зу
мовлює міграцію нейтрофілів і моноцитів. Це призво
дить до некрозу епітеліоцитів, проникнення через 
слизову оболонку на поверхню фібриногену і пере
творення його у фібрин з формуванням фібринозно
го запалення [40].

Тяжкість ураження товсто кишки пов’язана не 
тільки з вірулентністю штамів С. difficile, але й зі зни
женням імунно відповіді організму на токсини, зок
рема зі зниженням синтезу IgG. Високий рівень у 
сироватці крові антитіл класу IgG до токсинів А та B 
С. difficile забезпечує захист від ураження ентеро- 
цитів. Такий антитоксичний імунітет виявляється у 
60 % здорових осіб, які не хворіють на CD I або хворі
ють у легкій формі, проте часто є безсимптомними 
носіями С. difficile [41, 42]. Антитоксичний імунітет 
формується у дитячому віці, коли С. difficile колоні
зує товсту кишку 60-70 % здорових новонароджених 
і грудних дітей у час формування нормально мікро
флори кишки [43]. Такі діти дуже рідко хворіють на 
CDI через відсутність на ентероцитах кишки рецеп
торного апарату для зв’язування з токсинами С. 
difficile, хоча збудник часто у великій кількості вияв
ляється у випорожненнях таких дітей, що становить 
епідемічну небезпеку. Уявлення про протективну роль 
антитоксичного імунітету (антитіла класу IgG) до ток
синів А та В лягло в основу розробки анатоксинів для 
використання з метою вакцинації.

Серйозною проблемою CDI є рецидивуючий пе
ребіг. Ризик рецидиву після перенесено первинно 
CDI складає 20 %. Ризик другого і наступного реци
дивів збільшується до 60-65 % [44-47]. Причиною 
рецидивного перебігу CDI є труднощі у відновленні 
мікробіоти, нездатність забезпечити адекватну імун
ну відповідь. Крім цього, спори збудника стійкі до 
антибіотиків, вони можуть залишатися в шлунково- 
кишковому тракті і, можливо, сприяють рецидиву
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захворювання після лікування та ерадикації вегета
тивних форм С. difficile [48].

Важливим є те, що 30-50 % рецидивів CDІ зумов
лені іншими штамами С. difficile, відмінними від 
штамів, які спричинили первинну хворобу, що свідчить 
про повторне зараження [46, 48, 49]. Якщо повторна 
маніфестація хвороби з ’являється протягом двох 
тижнів після лікування CDІ, слід думати про рецидив 
хвороби, якщо більше двох тижнів -  про повторне 
зараження, в тому числі іншим штамом збудника.

У більшості випадків CDI клінічна картина розви
вається через 3-10 днів після антибіотикотерапії, хоча 
цей період може скорочуватися до 1 дня і подовжу
ватися до 6 тижнів. У частини пацієнтів хвороба роз
вивається під час антибіотикотерапії . Типовими для 
CDI є часті неоформлені випорожнення, біль в жи
воті, гарячка, прояви інтоксикаці . За клінічним пе
ребігом розрізняють легкий, середньотяжкий та тяж
кий перебіг CD І [44]. Легкий перебіг характеризується 
відсутністю лейкоцитозу, частотою випорожнень до 
3 разів на добу, 5-7 типом їх за брістольською ш ка
лою. У разі середньотяжкого перебігу спостерігається 
лейкоцитоз до 15х109/л; частота випорожнень 3-10 
разів на добу. Тяжкий перебіг характеризується лей
коцитозом понад 15х109/л, підвищенням сироватко
вого креатиніну більше 50 % від нормального рівня, 
температурою понад 38,5 °С. Частота дефекації 
більше 10 разів на добу, проте вона далеко не завж
ди корелює з тяжкістю перебігу. Свідченням тяжкого 
перебігу коліту при CDI є метеоризм. Блискавичний 
перебіг CDI характеризується тотальним ураженням 
слизово оболонки товсто кишки [50]. Летальність 
може сягати 34-57 % [51-53]. У цих випадках запа
лення поширюється на глибші шари кишки, що може 
призводити до дегенеративних змін м’язово оболон
ки, порушення моторики і подальшо дилатації киш
ки. Небезпечний для життя перебіг CDI характери
зується гіпотензією, частковою або повною непрохід
ністю кишки, токсичним мегаколоном, внаслідок чого 
можлива перфорація кишки і перитоніт.

При ендоскопічному дослідженні при CDI вияв
ляють гіперемію і набряк слизово оболонки товсто 
кишки, на якій виявляють жовто-білі бляшки -  фібри
нозні плівки («псевдомембрани», «дифтерія» кишки), 
розміром від 2 до 15 мм, які легко знімаються з по
верхні слизової, оскільки слизова оболонка представ
лена одношаровим епітелієм [54]. У перші дні хворо
би плівка (нальоти) драглеподібна, прозора. У тяж
ких випадках нашарування зливаються на більшій 
площі. Частота виявлення фібринозних плівок стано
вить 14-25 % при легких формах і 85-90 % -  при тяж
ких і блискавичних формах. Переважно уражена вся

товста кишка, проте, якщо уражені лише прокси
мальні відділи товсто кишки, а ендоскопічне дослі
дження було обмежене сигмоскопією, діагноз може 
бути не встановлений. При сигмоскопії фібринозні 
плівки виявляють у половини хворих. У разі право
бічного коліту клініка може обмежуватися болем у 
правій частині живота, а типова діарея трапляється 
далеко не у всіх випадках. Колоноскопії слід уникати 
при клініці блискавичного коліту через ризик токсич
ного мегаколону і перфорації , у таких хворих доціль
но обмежитися ректоскопією.

Специфічна діагностика СD І ґрунтується на вияв
ленні у фільтраті калу токсинів А та В або клостридій- 
ного білка глутаматдегідрогенази. Використовують 
наступні методи [49, 55, 56]:

• імуноферментний аналіз для виявлення токсинів 
А і В у фільтратах калу. Дослідження проводиться 
протягом кількох годин, чутливість методу 65-80 %, 
специфічність 95-98 %. Метод знайш ов найширше 
використання;

• імуноферментний аналіз для виявлення глута
матдегідрогенази клостридій. Чутливість 85-100 % і 
специфічність 85-98 %;

• визначення цитотоксичності для культури фібро
бластів під впливом токсинів збудника у фільтраті 
калу. Позитивний результат — нейтралізація цито- 
патичного ефекту специфічною сироваткою. Чут
ливість 90-100 % і специфічність 99-100 %. В опера
тивності метод поступається ІФА;

• тест латекс-аглютинаці для виявлення глута
матдегідрогенази клостридій. Чутливість методу 
відносно низька -  48-68 %, а специфічність -  90-96 %. 
Через низьку чутливість багато авторів не рекомен
дують його практичне застосування;

• полімеразна ланцюгова реакція для визначення 
токсинів А і В. Тест характеризується високими по
казниками чутливості і специфічності, але він ще не 
знайшов широкого застосування в клінічній практиці.

Бактеріологічні методи не використовуються че
рез повільний ріст бактерій і технічні складнощі у зв’яз- 
ку з необхідністю забезпечення анаеробних умов.

В Україні специфічна лабораторна діагностика СDІ 
практично не використовується. Методом підтверд
ження клінічного діагнозу залишається лише ендо
скопічне дослідження товсто кишки.

Першим кроком лікування СDІ є відміна антибіо
тика, який спричинив хворобу. Також необхідно 
відмінити (якщо було застосовано) препарати, які 
послаблюють перистальтику кишки (імодіум) [44].

У разі легкого та середньотяжкого перебігу за
стосовують метронідазол по 500 мг 3 рази на добу 
усередину 10-14 днів.
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У разі тяжкого перебігу застосовують такі схеми 
лікування [55, 56]:

• ванкоміцин по 125 мг 4 рази на добу усередину 
10-14 днів;

• ванкоміцин по 125 мг 4 рази на добу усередину 
+ метронідазол по 500 мг 4 рази на добу в/в -  хво
рим без ознак мегаколону (метеоризму), які протя
гом 5 днів не відповідають на монотерапію ванкомі- 
цином;

• ванкоміцин по 500 мг 4 рази на добу усередину
1 500 мг (на 100 мл води) ректально 4 рази на добу + 
метронідазол по 500 мг 4 рази на добу в/в -  хворим
3 токсичним мегаколоном (метеоризм), кишковою 
непрохідністю.

При непереносимості ванкоміцину або метроні- 
дазолу можна використовувати рифампіцин по 300 мг
2 рази на добу. Хороші результати отримують від 
призначення імуноглобуліну в/в 400 мг/кг.

П ісля першого рецидиву використовують ті ж самі 
схеми лікування, що і при первинній хворобі.

Лікування другого рецидиву доцільно проводити 
ванкоміцином усередину з поступовим зниженням 
дози [39]: 125 мг 4 рази на день 14 днів; 125 мг 2 рази 
на день 7 днів; 125 мг раз на день 7 днів; 125 мг 
через добу 8 днів; 125 мг кожні 72 год. 15 днів .

Третій рецидив лікують ванкоміцином по 125 мг
4 рази на добу 14 днів, потім рифаксиміном по 400 мг 
2 рази на день 14 днів поспіль.

Як альтернативні схеми нині розглядають лікуван
ня тейкопланіном (таргоцид) і фідаксоміцином.

У США проводиться робота по впровадженню для 
лікування рецидивних форм CDI анатоксину. Випро
бовування на добровольцях продемонструвало без
печність і результативність такого лікування [43].

Ефективним методом лікування рецидивних форм 
хвороби є фекальні трансплантації -  перенесення 
мікробіоти від здорових донорів, проте на заваді 
широкого застосування цього методу є етичні аспек
ти [46, 57].

У попередні роки резистентність С. difficile до 
антибіотиків вважалася рідкісним явищем, проте все 
частіше трапляються штами мікроорганізму, резис
тентні до метронідазолу [58] або/і ванкоміцину [59]. 
У 80-90 % для лікування CDI з успіхом використову
валися фторхінолони, проте на сьогодні більшість ізо
лятів С. difficile резистентні до цієї групи протимік
робних засобів [60].

У 2013-2014 рр. в обласній інфекційній клінічній 
лікарні м. Львова ми спостерігали 10 хворих на CDI. 
Всі хворі були жінки. Середній вік (40,70±6,55) років; 
мінімальний -  19 років, максимальний -  81 рік. 6 із 
10 хворих були віком до 40 років. У 7 хворих хвороба 
асоційована з отриманням цефтриаксону (у однієї

пацієнтки хвороба розвинулася після одноразового 
введення 2 г цефтриаксону перед оперативним втру
чанням з приводу пупково кили). У решти хворих факт 
прийому антибіотиків з ’ясувати не вдалося. Серед- 
ньотяжкий перебіг хвороби був у 6 хворих, тяжкий -  
у 4. Ендоскопічно діагноз підтверджений у 5 хворих 
із 10 (картина, характерна для псевдомембранозно
го коліту). В одніє хворо діагноз підтверджено пата- 
натомічно. Для лікування застосовувався метроніда
зол та/або ванкоміцин. Рецидивний перебіг спосте
рігався у 4 хворих: у 3 -  по одному рецидиву, в 1 -  
два рецидиви.

В однієї пацієнтки віком 81 рік діагностовано 
фульмінантний перебіг CDI з тотальним ураженням 
товстої кишки. Поступила 27.03.2014 р. в діагнос
тичне відділення Львівської обласної інфекційної 
клінічної лікарні зі скаргами на високу температуру 
тіла (38-39 °С), болі в животі, рідкі випорожнення до 
10 разів на добу. Відомо, що хвора у  лютому 2014 р. 
знаходилася на стаціонарному лікуванні у  пульмоно- 
логічному відділенні з приводу двобічної пневмонії. 
Отримувала цефтриаксон і левофлоксацин протягом 
1 тижня. Виписана з покращенням. 21.03.2014 р. стан 
хворої різко погіршився -  піднялася температура тіла 
до 38 °С, з ’явилися болі в животі, рідкий кал до 10
12 разів на добу, з приводу чого хвора була ушпита- 
лена. Виявлено лейкоцитоз 34,1 х 109/л  (п. 25 %, с. 
64 %, лім. 4 %, мон. 4 %), ШОЕ 40 мм/год. Азотемія 
(сечовина 25,6 ммоль/л; креатинін 0,591 ммоль/л). 
Клінічний діагноз: С. difficile-інфекція (псевдомемб- 
ранозний коліт). Тяжка форма. Поліорганна недо
статність (серцево-судинна, дихальна, ниркова), дво
бічна пневмонія. Призначено метронідазол, ванко
міцин, дезінтоксикаційну терапію. У подальшому у 
хворої прогресувала поліорганна недостатність. По
мерла від тромбоемболії легеневої артерії на чет
вертий день перебування в лікарні.

Патологоанатомічний діагноз: I. Псевдомембра- 
нозний коліт, тотальна форма. II. Дистрофічні зміни 
внутрішніх органів. Ниркова недостатність. Асцит. Дво
бічний гідроторакс. Дрібновогнищева гнійна пневмо
нія. Два інфаркти селезінки. Флеботромбоз лівої го
мілки. Тромбоемболія гілок легеневої артерії серед
нього калібру. III. Дрібновогнищевий кардіосклероз. 
Стенозуючий (60 %) атеросклероз коронарних судин.

Макроскопічне дослідження: на усьому протязі (з 
деяким переважанням у правій половині) стінка тов
стої кишки дуже набрякла (товщиною до 1 см), сли
зова із поверхневими дефектами 5-10 мм та наша
рованими брудно-сірими та блідо-коричневими 
плівками, а також драглеподібними нальотами, які 
відносно щільно фіксовані (мал. 1 ). Поза зонами ура
ження слизова тьмяно-сіра.
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Мал. 1. Патологоанатомічний препарат товстої кишки 
хворої на СDІ (фульмінантний перебіг):
А -  острівці консолідованої фібринозної плівки;
В - драглеподібний наліт.

При гістологічному дослідженні виявлені поверх
неві некрози слизової оболонки з нашаруваннями 
фібрину, лейкоцитів, слизу (мал. 2). Келихоподібні 
клітини переповнені слизом, дно крипт збережене 
та розширене. Значний набряк підслизового шару із 
круглокпітинною інфільтрацією. Лімфатичні фоліку
ли ареактивні, дилятація судин, вакуолізація окремих 
міоцитів, повнокрів’я судин серозної оболонки.

Мал. 2. Гістологічна картина товстої кишки хворої на 
СDІ (фульмінантний перебіг).Мікрофотографія: фарбу
вання гематоксилін-еозином. Збільшення в 100 разів: 
А - циліндричний епітелій із вогнищами некрозів;
В -  підслизовий шар із ознаками набряку і круглоклі- 
тинної інфільтрації;
С -  лімфоїдний фолікул;
О - фібринозна плівка (фібрин, лейкоцити, десквамо- 
ваний епітелій, слиз).

Висновки
1. За останні 10-15 років різко зросла захворю

ваність на С.difficile-інфекцію, що пов’язано з широ
ким і часто безконтрольним застосуванням антибіо
тиків.

2. Актуалізація С .!difficileінфекції (хвороби цивілі- 
зації ) пов’язана з прогресом медико-біологічних тех
нологій (антибіотикотерапії ).

3. Якщо в попередні роки реєструвалися пере
важно спорадичні випадки хвороби, то на сьогодні 
почастішали епідемічні спалахи, особливо в стаціо
нарах.

4. Оскільки хвороба спричиняється специфічним 
збудником, хворі є гострозаразними і потребують 
ізоляції . С.difficilе-інфекція як типова інфекційна хво
роба повинна бути об’єктом уваги інфекціоністів та 
епідеміологів.

5. Необхідно переглянути програми з інфекцій
них хвороб та епідеміології для навчання студентів 
медичних вузів, інтернів, а також слухачів факультетів 
післядипломно освіти з включенням у лекційний ма
теріал та практичні заняття проблематики C.d/ff/c//e- 
інфекції.

6. У підручники з інфекційних хвороб слід додати 
розділ, присвячений C.difficile-інфекції.
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MODERN ASPECTS OF CLOSTRIDIUM 
DIFFICILE-INFECTION

O.M. Zinchuk, O.O. Zubach, H.L. Stoliar

SUMMARY. Presents a review of Clostridium
difficile-infection history study, modern information 
about its etiology, epidemiology, pathogenesis, clinic, 
laboratory diagnostics, principles of treatment and 
also prospect of fight with this infectious disease. 
Key words: infection, Clostridium difficile, antibiotics, 
pseudomembranous colitis, fibrinous inflammation, 
metronidazole, vancomycin.
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