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АННОТАЦИЯ
С целью изучения современных принципов диагностики, лечения и профилактики клостридиальной инфекции выпол-
нен анализ публикаций по теме в медицинских базах eLibrary, PubMed, Medline (2004–2023 гг.). На основании получен-
ных данных представлена современная концепция этиологии, патогенеза, методов лечения заболевания с использо-
ванием специализированных принципов диетотерапии и нутритивной поддержки. Показано, что на сегодняшний день 
клостридиальная инфекция — одна из самых опасных внутрибольничных инфекций, диагностика которой достаточно 
сложна. Своевременное тестирование и чёткий диагностический алгоритм позволяют выявить заболевание на ран-
них сроках его развития. Основными терапевтическими агентами остаются ванкомицин и метронидазол, однако эф-
фективность последнего ставится под сомнение недавними исследованиями. Очевидно, что необходимы дальнейшие 
клинические исследования по изучению целевой популяции применения безлотоксумаба и по регламентированию ис-
пользования метода трансплантации фекальной микробиоты, который представляется многообещающим. Специали-
зированная энтеральная смесь, обогащённая натуральным противовоспалительным фактором роста TGF-β2, обладает 
патогенетическим эффектом, ускоряя заживление слизистой оболочки толстой кишки и улучшая нутритивный статус 
на длительное время. Профилактика клостридиальной инфекции во многом обеспечивается мерами гигиены, а также 
рациональным применением антибиотиков.

Ключевые слова: Clostridium difficile-ассоциированная инфекция; нутритивная поддержка; TGF-β2 обогащённое  
энтеральное питание.
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ABSTRACT
In order to study modern principles of diagnosis, treatment and prevention of clostridial infection, an analysis of publications 
on the topic in the medical databases eLibrary, PubMed, Medline (2004–2023) was carried out. Based on the data obtained,  
a modern concept of etiology, pathogenesis, and methods of treating the disease using specialized principles of diet therapy 
and nutritional support is presented. It has been shown that today clostridial infection is one of the most dangerous nosocomial 
infections, the diagnosis of which is quite difficult. Timely testing and a clear diagnostic algorithm make it possible to identify 
the disease in the early stages of its development. Vancomycin and metronidazole remain the main therapeutic agents, but the 
effectiveness of the latter has been questioned by recent studies. It is clear that further clinical studies are needed to study the 
target population of bezlotoxumab and regulate the use of fecal microbiota transplantation, which appears to be promising. 
A specialized enteral mixture enriched with the natural anti-inflammatory growth factor TGF-β2 has a pathogenetic effect, 
accelerating the healing of the colon mucosa and improving nutritional status for a long time. Prevention of clostridial infection 
is largely ensured by hygiene measures, as well as the rational use of antibiotics.
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и литохолевую). Было отмечено, что у пациентов с CDI 
отмечается снижение концентрации вторичных желчных 
кислот по сравнению со здоровой популяцией. Позже было 
показано, что уменьшение продукции вторичных желчных 
кислот способствует созреванию спор C. difficile и повы-
шает вероятность возникновения колита [1, 3, 13–15].

Основной защитный механизм — естественная 
микрофлора кишечника. Антибиотики, нарушая ба-
ланс микрофлоры толстой кишки, становятся основным  
фактором риска развития CDI. Однако возникновение 
характерной клинической картины отмечается не у всех 
пациентов, и часть из них остаётся бессимптомными но-
сителями [1, 3, 8–10].

Вирулентность C. difficile обусловлена в первую оче-
редь продуцируемыми ею токсинами, которые повреж-
дают цитоскелет эпителиальных клеток кишки, приводя 
к нарушению плотных контактов. Следующие за этим по-
вышение проницаемости стенки кишечника, выделение 
провоспалительных цитокинов и хемокинов (ИЛ-8, ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ФНО-α, ИФ-γ и лейкотриен B4) и развитие местной 
воспалительной реакции приводят к нарушению целост-
ности кишечного барьера и утрате его функциональности. 

Два основных токсина C. difficile, токсин A и токсин B, 
способны провоцировать развитие CDI независимо друг 
от друга, однако доминирующая роль в патогенезе за-
болевания принадлежит токсину B. У некоторых штам-
мов имеется дополнительный третий токсин — C. difficile 
трансфераза, или бинарный токсин (CDT), клиническая 
роль которого до конца не определена [1, 13–16].

Развившаяся воспалительная реакция может приво-
дить к образованию на поверхности слизистой оболочки 
кишечника псевдомембран — дискретных жёлто-белых 
бляшек, которые легко смещаются и в тяжёлых слу-
чаях могут сливаться (рис. 1). Они представляют собой 

ВВЕДЕНИЕ
Современную медицину невозможно представить 

без применения антибиотиков, которые широко исполь-
зуются для профилактики и лечения инфекционных ос-
ложнений во всех областях медицины. Платой за успех 
становятся побочные эффекты, в том числе антибиотик-
ассоциированная диарея. Наиболее частым патогеном, ко-
торый приводит к развитию данного осложнения, является 
Clostridium difficile (C. difficile).

Это грамположительная анаэробная спорообразующая 
токсин-продуцирующая палочка, чьи споры передаются 
фекально-оральным путём. Возбудитель широко пред-
ставлен в окружающей среде — резервуаром являются 
люди (инфицированные пациенты и бессимптомные но-
сители), животные-переносчики (собаки, кошки, свиньи, 
птицы и т.д.), а также предметы окружающей среды [1].

Еще в 1970 г. J. Bartlett выявил связь между наличием 
патогена и колитом, развивающимся после применения 
клиндамицина [2]. В 1974 г. F.J. Tedesco и соавт. подтвер-
дили это, обнаружив, что у 21% пациентов, получавших 
клиндамицин, развилась диарея [3, 4]. При дальнейшем 
эндоскопическом исследовании у 50% пациентов был 
диаг ностирован псевдомембранозный колит. 

Термин «Clostridium difficile-ассоциированная инфек-
ция» (CDI) обусловлен негативным влиянием C. difficile 
на толстую кишку, частью микробиоты которого и является 
патоген [1]. В конце ХХ века заболеваемость CDI заметно 
возросла и в настоящее время стала одной из наиболее 
значимых внутрибольничных инфекций [5]. Чаще всего 
CDI возникает как осложнение антибактериальной тера-
пии, однако также может возникнуть у онкологических 
больных, проходящих лекарственное противоопухолевое 
лечение, и у пациентов с воспалительными заболевани-
ями кишечника [6, 7].

ЭТИОлОГИЯ И ПАТОГЕНЕз
Споры бактерии C. difficile способны сохранять жизне-

способность вне организма хозяина в течение нескольких 
месяцев. Они устойчивы к высоким температурам, воздей-
ствию кислорода, кислот, а также к дезинфекции, в том 
числе к спиртовым санитайзерам. Единственные действен-
ные методы предотвращения распространения патоге-
на — механическое мытьё рук проточной водой с мылом, 
использование перчаток, а также изоляция больных [7–13].

Просвет толстой кишки человека — практически бес-
кислородная среда. Это позволяет C. difficile выживать, 
размножаться и продуцировать токсины, вызывающие ко-
лит. Важную роль в этом процессе играют вторичные желч-
ные кислоты. Как известно, первичные желчные кислоты 
(холевая, хенодезоксихолевая) синтезируются в печени 
из холестерина и секретируются в кишечник после приёма 
пищи. Около 95% из них реабсорбируются обратно, а остав-
шиеся под действием кишечной микробиоты превраща-
ются во вторичные желчные кислоты (дезоксихолевую 

Рис. 1. Эндоскопическая картина псевдомембран на по-
верхности слизистой оболочки толстой кишки (открытый  
источник). 
Fig. 1. Endoscopic picture of pseudomembranes on the surface  
of the mucous membrane of the large intestine (open source).
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госпитализации [8]. Известно, что непродолжительное при-
менение антимикробных препаратов также может приво-
дить к развитию CDI — например, после однократного 
применения клиндамицина в виде аппликации дентальной 
мази в стоматологии [10]. Факторами риска являются по-
жилой возраст (лица старше 65 лет), послеоперационный 
период, продолжительная госпитализация, наличие хрони-
ческих воспалительных заболеваний кишечника, сахарно-
го диабета, злокачественного новообразования [6, 8, 10].

Патогномоничным симптомом считается выявление 
токсинов C. difficile. В настоящее время для диагностики 
доступно несколько методов, в том числе обнаружение 
в образце кала собственно C. difficile, токсинов патогена 
или его токсигенных штаммов [7].

На сегодняшний день эндоскопическое исследование 
не является обязательным этапом диагностики. Колоно-
скопия показана в тех случаях, когда возникают трудности 
в диагностическом поиске — например, сочетание типич-
ной клинической картины CDI с отрицательными результа-
тами тестов на C. difficile, подозрение на альтернативный 
диагноз, отсутствие ответа на стандартный курс антибио-
тиков и т.д. [7].

КлАССИфИКАЦИЯ 
КлОСТРИДИАльНОй ИНфЕКЦИИ

В настоящее время единых критериев градации тяже-
сти заболевания не существует. Первый действительно 
структурированный подход к определению тяжести тече-
ния CDI и выделению подгрупп с повышенным риском ос-
ложнений и развития рецидивов был предложен ESCMID 
(Европейское общество клинической микробиологии и ин-
фекционных заболеваний) в 2014 г. [11]. Критерии вклю-
чают симптомы и признаки, разделённые на 4 подгруп-
пы: результаты физикального обследования, результаты 
эндоскопических исследований, визуализация методами 
лучевой диагностики, лабораторные показатели.

Согласно клиническим рекомендациям Российского 
научного медицинского общества терапевтов, Научного 
общества гастроэнтерологов России и Общества гастроэн-
терологов и гепатологов «Северо-Запад» по диаг ностике, 
лечению и профилактике инфекции C. difficile, в классифи-
кации клостридиальной инфекции различают нетяжёлое, 
тяжёлое и осложнённое течение первого эпизода, а так-
же первый и последующие рецидивы инфекции (табл. 1). 
В зависимости от вырабатываемых токсинов выделяют 
клостридиальную инфекцию с продукцией CdtA, CdtB, 
CdtA + CdtB, CDT, CdtA + CdtB + CDT — с указанием даты 
идентификации токсинов в биообразцах кала [7].

лЕчЕНИЕ C. diffiCile-
АССОЦИИРОВАННОй ИНфЕКЦИИ 

Лечение CDI зависит от клинической картины заболе-
вания. Бессимптомное наличие токсина C. difficile в кале 

микроизъязвления, покрытые плёнкой, состоящей из раз-
рушенных клеток кишечника, нейтрофилов и фибрина. 
В этом случае речь идёт о развитии псевдомембранозного 
колита [15, 16]. Наиболее часто поражается дистальный 
сегмент толстой кишки, а инкубационный период заболе-
вания точно не определён.

КлИНИчЕСКАЯ КАРТИНА C. diffiCile-
АССОЦИИРОВАННОй ИНфЕКЦИИ

Клинические проявления CDI варьируют в широком 
диапазоне от бессимптомного носительства до токсиче-
ского мегаколона. Типичные симптомы CDI включают во-
дянистую диарею (более 3 случаев неоформленного стула 
за 24 часа), анорексию, слабость, тошноту и лейкоцитоз 
с преобладанием нейтрофилов. Анализ кала на скрытую 
кровь часто бывает положительным, хотя активное кро-
вотечение наблюдается редко. Симптомы клостридиаль-
ной инфекции, как правило, начинают проявляться спустя 
5–10 дней после старта антибиотикотерапии, но могут воз-
никнуть как в первый день лечения антибиотиками, так 
и в течение 2 месяцев после их отмены [12, 17–20].

Чаще всего отмечается диарея лёгкой степени тяже-
сти, и большинство пациентов спонтанно выздоравливают 
через 5–10 дней после отмены антибиотиков. При более 
тяжёлых клинических проявлениях отмечается вздутие 
живота, клинически значимое обезвоживание, гипоаль-
буминемия с периферическими отёками, развитие гипо-
волемического шока. Неблагоприятное течение заболе-
вания может приводить к перфорации толстой кишки,  
развитию токсического мегаколона, паралича кишечни-
ка, почечной недостаточности. В крайне тяжёлых случаях 
возможно развитие системных осложнений — синдрома 
системного воспалительного ответа, сепсиса и септиче-
ского шока [12, 13, 17–20].

Уровень смертности непосредственно от клостриди-
альной инфекции оценивается в 5%, тогда как смертность, 
связанная с развитием осложнений, достигает 15–25%, 
а при возникновении септических осложнений — 34% [3].  
При развитии псевдомембранозного колита летальность 
составляет 30%, а в случае отсутствия специфическо-
го лечения отмечается стопроцентная смертность [10].  
Неблагоприятный исход ассоциирован с пожилым возрас-
том, высоким лейкоцитозом, гипоальбуминемией и высо-
ким уровнем креатинина.

ДИффЕРЕНЦИАльНАЯ  
ДИАГНОСТИКА C. diffiCile-
АССОЦИИРОВАННОй ИНфЕКЦИИ 

Следует исключать CDI у любого пациента с диаре-
ей, который получал антибиотики в течение предыдущих 
3 месяцев, недавно был госпитализирован, и/или у кото-
рого диарея возникла в течение 48 часов или более после 
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эффективности с параллельным дизайном показал 
преимущество ванкомицина перед метронидазолом 
(81,1% против 72,7%, p=0,02) [22]. Большой метаанализ, 
проведённый R.L. Nelson и соавт. в 2017 г., подтвердил 
преимущество ванкомицина перед метронидазолом 
при лечении CDI [23]. Более того, ещё одно ретроспек-
тивное исследование показало, что риск 30-дневной 
смертности среди пациентов, получавших ванкомицин, 
был статистически значимо ниже, чем у пациентов, по-
лучавших метронидазол [24].

При лечении CDI тяжёлого течения возможно исполь-
зование тигециклина. Ретроспективное обсервационное 
когортное исследование показало, что у пациентов, полу-
чавших этот препарат, наблюдался лучший клинический 
эффект (75,6% пациентов из группы тигециклина по срав-
нению с 53,3% из группы стандартной терапии, p=0,02), 
более лёгкое течение заболевания и меньшее количе-
ство септических осложнений по сравнению с больными, 
получавшими стандартную терапию. Однако два других 
ретроспективных исследования, подтвердившие безопас-
ность препарата у тяжело инфицированных пациентов, 
не показали значимого улучшения клинического эффекта 
или снижения частоты рецидивов по сравнению со стан-
дартной терапией. По всей видимости, тигециклин следует 
рассматривать как альтернативу метронидазолу в каче-
стве дополнения к ванкомицину при тяжёлом течении за-
болевания [21]. Кроме того, показания для лечения CDI 
тигециклином ограничены из-за широкого спектра актив-
ности препарата и возможности формирования антибио-
тикорезистентности других микроорганизмов [7].

В 2011 г. Управление по санитарному надзору над ка-
чеством пищевых продуктов и медикаментов США одоб-
рило новый препарат из группы макролидов для лечения 

не является показанием к терапии [5, 9]. Более того, 
при лёгком течении CDI, напрямую связанном с приёмом 
антибиотиков, рационально сначала ограничиться отме-
ной антибактериальной терапии и выбрать тактику наблю-
дения за пациентом на протяжении 48 часов [12]. Однако 
при ухудшении состояния терапия CDI должна быть начата 
незамедлительно [7].

Консервативное лечение
Основной метод лечения CDI — антибактериальная 

терапия, направленная на борьбу с C. difficile. Основными 
препаратами для лечения CDI на сегодняшний день явля-
ются метронидазол и ванкомицин. 

В самых первых исследованиях, сравнивавших эффек-
тивность данных препаратов, отмечалась одинаковая их 
эффективность, а также сопоставимая частота рецидивов 
после их применения, однако к дизайну этих исследований 
есть ряд вопросов: исследования были не ослеплёнными 
и включали ограниченное число пациентов. Тем не менее 
по результатам этих двух работ метронидазол был признан 
препаратом выбора для лечения CDI в силу меньшей стои-
мости и отсутствия потенциального увеличения резистент-
ных к ванкомицину микроорганизмов [3, 8, 9, 21].

Несколько последующих исследований показали оди-
наковую эффективность двух препаратов для лечения CDI 
лёгкой формы, однако при тяжёлых формах успех лече-
ния был выше у ванкомицина. Это привело к тому, что ме-
тронидазол был признан препаратом выбора при неос-
ложнённой CDI, а ванкомицин — при тяжёлой форме 
заболевания [3, 17, 21].

Однако опубликованный в 2014 г. анализ результатов 
двух идентичных, многоцентровых, рандомизирован-
ных, двойных слепых, контролируемых исследований 

Таблица 1. Классификация клостридиальной инфекции [7]
Table 1. Classification of clostridial infection [7]

Вариант течения Клинико-лабораторные критерии

Носительство C. difficile Наличие положительного анализа на антигены C. difficile при отрицательных анализах 
кала на токсины и отсутствии диарейного синдрома

Первый эпизод, нетяжёлое течение

Диарея (по Бристольской шкале — тип 5, 6 или 7; частота — 3 и более раз в сутки); 
лихорадка до 38,5 °C; 
лейкоцитоз <15×109/л; 
креатинин сыворотки крови <1,5 мг/дл (132,6 мкмоль/л)

Первый эпизод, тяжёлое течение

Водянистая диарея с кровью; 
лихорадка более 38,5 °C; 
лейкоцитоз ≥15×109/л; 
креатинин сыворотки крови ≥1,5 мг/дл (132,6 мкмоль/л)

Первый эпизод, 
осложнённое течение

Гипотензия/шок; 
острое почечное повреждение; 
угнетение сознания; 
токсический мегаколон

Первый и последующие рецидивы Появление диареи и положительных тестов на наличие токсинов бациллы в течение 
8 недель после лечения первого эпизода инфекции
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В случае фульминантного течения заболевания ре-
комендовано комбинированное лечение — назначение 
ванкомицина (внутрь, в дозе 500 мг 4 раза в день) вместе 
с метронидазолом (в дозе 500 мг три раза в день, внутри-
венно). При невозможности введения препарата внутрь 
ванкомицин назначается ректально в микроклизмах [7]. 
При неэффективности данной схемы метронидазол может 
быть заменён на тигециклин [7, 12]

При рецидивах CDI в российских рекомендациях пред-
лагается использовать ванкомицин в дозе 500 мг 4 раза 
в день в течение 10 дней [7]. В зарубежных рекоменда-
циях доза существенно ниже [11, 20]. Кроме того, для ле-
чения рецидивов может использоваться препарат безло-
токсумаб, который в европейских рекомендациях является 
препаратом выбора уже при первом рецидиве, а в аме-
риканских рассматривается как дополнение к антибио-
тикотерапии (при необходимости). Этот препарат недавно 
был зарегистрирован в Российской Федерации, но пока 
его использование чётко не регламентировано. Беремен-
ным и кормящим женщинам следует назначать ванкоми-
цин — внутрь, в стандартных дозах [7].

Хирургическое лечение
В случае тяжёлого течения и отсутствия эффекта 

от проводимой консервативной терапии в течение 3–5 су-
ток, при фульминантном течении или при возникновении 
осложнений CDI (перфорация кишечника, токсический 
мегаколон) требуется экстренное оперативное вмеша-
тельство [7].

Другие методы лечения
Альтернативным методом лечения CDI является 

трансплантация фекальной микробиоты. Показано, что  
этот метод имеет статистически более высокий уровень 
ответа при рецидивирующем CDI по сравнению с ме-
дикаментозной терапией, в то время как клинический 
результат от медикаментозного лечения или фекальной 
трансплантации при впервые диагностированном CDI 
сопоставим [26, 27]. В нашей стране имеются сообще-
ния об успешной фекальной трансплантации, однако 
использование этого метода не регламентировано [7, 28].

Диетотерапия и лечебное питание при клостридиаль-
ной инфекции — важная составляющая комплексной те-
рапии пациентов, с помощью которой удаётся изменить 
течение заболевания и улучшить результаты его лечения. 
Основными задачами лечебного питания являются доста-
точное поступление макро- и микронутриентов, ликвида-
ция дефицита нутриентов, развивающегося вследствие их 
повышенной потребности и самостоятельного ограниче-
ния в питании, а также снижение токсической реакции 
(детоксикация питанием) и коррекция изменений микро-
биоты кишечника [7, 29].

Показана механически и химически щадящая дие-
та во всех приёмах пищи, режим дробного питания  
(6–8 приёмов); маленький объём порций (50–200 г 

CDI — фидаксомицин . Это бактерицидный антибиотик 
узкого спектра действия, направленный против грампо-
ложительных возбудителей, который не активен в отно-
шении грамотрицательных микроорганизмов и сохраняет 
нормальную микробиоту желудочно-кишечного тракта 
[20]. При лечении CDI фидаксомицин  показал эффек-
тивность, сравнимую с ванкомицином, и более высокую 
эффективность в снижении рецидивов — 15% у пациен-
тов, получавших фидаксомицин , против 25% пациентов, 
получавших ванкомицин [3].

Помимо антибиотиков, для консервативной терапии 
CDI используется безлотоксумаб — человеческое моно-
клональное антитело, которое связывается с токсином B 
C. difficile и нейтрализует его действие [25]. Этот препарат 
используется для лечения и предотвращения рецидивов 
CDI в комбинации с антибиотиками. Исследование, в ко-
тором приняли участие более 2500 пациентов, показало, 
что применение безлотоксумаба в сочетании со стандарт-
ной пероральной антибактериальной терапией показало 
значительно более низкую частоту рецидивов инфекции, 
чем пероральная монотерапия антибиотиками (17% про-
тив 28%). Однако его использование ограничено высокой 
стоимостью и потенциальными побочными эффектами. 
В группе пациентов, получавших безлотоксумаб, частота 
развития острой декомпенсированной сердечной недоста-
точности была достоверно выше по сравнению с группой 
плацебо (12,7% против 4,8% соответственно) [3, 11].

В настоящее время основными препаратами для ле-
чения CDI в Российской Федерации являются ванкомицин 
и метронидазол в различных дозировках [7]. В последних 
рекомендациях IDSA (Американское общество инфекци-
онистов), SHEA (Американское общество эпидемиологии 
здравоохранения), а также в российских клинических 
рекомендациях, в комплексном лечении повторных реци-
дивов для использования вместе с ванкомицином было 
одобрено применение рифаксимина [7, 20].

В российских клинических рекомендациях для ле-
чения лёгкой и среднетяжёлой формы CDI препаратом 
выбора всё ещё остаётся метронидазол (500 мг внутрь 
три раза в день в течение 10 дней). Ванкомицин реко-
мендовано назначать только при отсутствии клинического 
эффекта спустя 5–7 дней (внутрь в дозе 125 мг 4 раза 
в день в течение 10 дней) [7]. Стоит, однако, отметить, 
что европейские и американские рекомендации 2021 г. 
единогласно признают метронидазол наименее эффек-
тивным препаратом, отдавая предпочтение ванкомицину 
и фидаксомици ну  [20]. Учитывая данный факт, а также 
проведённый анализ литературы и недоступность фидак-
сомицина  в РФ, кажется логичным применение ванко-
мицина в первой линии терапии даже у пациентов с лёг-
кой или среднетяжёлой формой CDI. 

В вопросах лечения тяжёлой формы CDI больше един-
ства: во всех трёх вариантах клинических рекомендаций 
предлагается назначать ванкомицин (125 мг 4 раза в день 
в течение 10 дней). 
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и концентрацию медиаторов воспаления при CDI не до-
казано, их рутинное использование не рекомендуется, 
как и применение полуэлементных питательных смесей 
(по той же причине) [29]. 

В этой связи препаратом выбора становится уникаль-
ная по своему составу энтеральная смесь «Модулен IBD» 
(Nestlé, Швейцария), в состав которой входит натураль-
ный противовоспалительный фактор роста (трансфор-
мирующий фактор роста β2, TGF-β2), снижающий кон-
центрацию ИЛ-1, ИЛ-8 и ИФ-γ. Это позволяет уменьшить 
проявления хронического воспаления и добиться повы-
шения ассимиляции нутриентов. Применение «Модуле-
на IBD» в качестве сипинга в объёме 400–600 мл в день 
в течение 12–14 дней у больных с обострением воспа-
лительных заболеваний кишечника позволяет увеличить 
мышечную массу, а также повысить запасы соматическо-
го и висцерального белка [32]. 

Активное противовоспалительное действие обога-
щённого TGF-β2 ЭП на слизистую оболочку кишечника, 
сопровождающееся гистопатологическими реакциями, 
вызывает клиническую ремиссию CDI. Это связано с за-
живлением мукозы и снижением уровня провоспалитель-
ных цитокинов, таких как ИЛ-1, ИЛ-8 и ИФ-γ, в слизистой 
оболочке терминального отдела подвздошной и толстой 
кишки и увеличением концентрации TGF-β2 в терми-
нальном отделе подвздошной кишки. Можно предпо-
ложить, что клиническая ремиссия CDI при ЭП смесью 
«Модулен IBD» является в большей степени результатом 
уменьшения воспалительного процесса, чем улучшения 
нутритивного статуса пациента [33]. Так, K. Bannerjee 
и соавт. показали, что сначала отмечается противовос-
палительный эффект обогащённого TGF-β2 ЭП, а затем 
происходит улучшение нутритивного статуса, которое со-
храняется на протяжении длительного времени [34]. ЭП, 
использованное в этом исследовании, содержало TGF-β2, 
который рассматривается авторами как патогенетический 
компонент лечения CDI. 

Сходные результаты были продемонстрированы 
в рет роспективном исследовании у детей, в котором по-
лучены статистически достоверные результаты снижения 
клинической активности CDI и улучшения нутритивно-
го статуса пациентов после применения обогащённого 
TGF-β2 ЭП по сравнению с пациентами, получавшими 
стандартные смеси [35]. Более того, в проспективном 
исследовании, выполненном на популяции больных со 
среднетяжёлой формой болезни Крона, не только обна-
ружена корреляция между достаточным поступлением 
белка и энергии с обогащённым TGF-β2 ЭП, но и выявле-
на связь с клиническим ответом на проведённую комп-
лексную терапию. Кроме того, в группе «Модулена IBD» 
отмечалось снижение уровня цитокинов, подтверждая 
потенциальную роль TGF-β2 как стимулятора заживления 
слизистой оболочки толстой кишки [36]. 

Исследования по оценке эффективности «Модуле-
на IBD» при CDI немногочисленны, однако результаты 

на 1 приём пищи); суточное потребление поваренной 
соли менее 6–10 грамм. Энергетическая ценность рацио-
на при CDI должна составлять 30–35 ккал/кг массы тела 
в день, поступление белка — 1,2–1,5 г/кг массы тела 
в день, а количество микронутриентов (микроэлементов, 
витаминов) должно компенсировать имеющийся дефи-
цит [30]. Для коррекции анемии возможно применение 
как пероральных, так и парентеральных препаратов же-
леза [31]. Рацион питания должен поддерживать мотори-
ку кишечника и содержать пребиотики (инулин, пектин,  
пищевые волокна).

Рекомендовано исключить продукты, провоцирующие 
в кишечнике брожение и гниение (жареное мясо, алко-
голь, газированные напитки, хлебобулочные изделия, бо-
бовые, необработанные термически овощи и фрукты). Не 
следует употреблять в пищу стимуляторы желчеотделения 
(жирные продукты, отруби, овощные соки, сырые ово-
щи и фрукты) и секреции желудка (крепкие наваристые 
супы, сало, жареные блюда, солёные сыры, крепкий чай 
и кофе). Кроме того, не рекомендуются продукты, богатые 
L-глицином — ко-фактором образования вегетативных 
форм C. difficile (яйца, сырое мясо, молочные продукты, 
тыква, бананы, фенхель) [7, 29].

Нутритивная поддержка
Длительная диарея и детоксикация питанием приво-

дят к развитию белково-энергетической недостаточности. 
В этой связи проведение искусственного питания стано-
вится актуальным.

Недостаточность питания у пациентов с CDI рас-
сматривается как многофакторная проблема, которая 
включает снижение перорального приёма, мальабсорб-
цию, увеличение метаболических нарушений и взаимо-
действие лекарств и питательных веществ. Показано, 
что до 40% пациентов с CDI имеют дефицит питания. 
Это приводит к увеличению продолжительности госпи-
тализации и стоимости лечения. В тяжёлых случаях 
у госпитализированных пациентов с CDI, имеющих нут-
ритивную недостаточность на фоне нарушения функции 
кишечника и неспособности утилизировать пероральное 
или энтеральное питание (ЭП), может быть назначена 
парентеральная нутритивная поддержка. Однако ис-
пользование парентерального питания в нашей стране 
возможно только в госпитальных условиях. При пер-
вой возможности необходимо переходить на дополни-
тельное ЭП, которое можно продолжить после выписки 
из стационара.

Согласно клиническим рекомендациям ESPEN (Евро-
пейская ассоциация клинического питания и метаболиз-
ма), при неадекватном поступлении нутриентов с обычной 
диетой предлагается назначение искусственного пита-
ния. Методом выбора считается более физиологичное 
ЭП, а именно сипинг полимерных энтеральных смесей 
в объёме 600 ккал в сутки. Учитывая, что положительное 
влияние аргинина и глутамина на клиническое течение 
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Диагностический алгоритм должен быть как минимум двух-
этапным, включая чувствительный метод скрининга и более 
специ фический метод обнаружения свободных токсинов.

Лечение инфекции C. difficile в России в настоящее 
время основано на двух препаратах: ванкомицине и ме-
тронидазоле, однако эффективность последнего ставится 
под сомнение новейшими исследованиями. Очевидно,  
необходимы дальнейшие клинические исследования 
по изу чению целевой популяции применения безлотоксу-
маба и регламентирования использования метода транс-
плантации фекальной микробиоты, который представля-
ется многообещающим.

Специализированная энтеральная смесь, обогащённая 
натуральным противовоспалительным фактором роста 
(TGF-β2), обладает патогенетическим эффектом, ускоряя 
заживление слизистой оболочки толстой кишки и улучшая 
нут ритивный статус на длительное время. 

Очень важно помнить, что профилактика CDI заключа-
ется в таких гигиенических мерах, как мытьё рук, ношение 
перчаток, надлежащее обеззараживание медицинских 
изделий и окружающей среды, а также в рациональном 
применении антибиотиков.
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применения препарата весьма обнадёживающие. Так,  
T. Karakan и соавт. показали, что в смешанной популяции 
больных воспалительными заболеваниями кишечника 
(CDI и болезнь Крона) полный перевод больных на ЭП 
«Модуленом IBD» (в дополнение к медикаментозному 
лечению) в течение 6 недель позволил добиться улуч-
шения показателей нутритивного статуса (статистически 
значимое повышение альбумина, преальбумина), а так-
же значительно снизить число дефекаций (с 14±3 до 5±2,  
p <0,01). Авторы также отметили хорошую переносимость 
препарата и готовность пациентов к его длительному 
приё му [37]. M. Agin и соавт. на фоне стандартной лекар-
ственной терапии в течение 8 недель назначали подрост-
кам с болезнью Крона и CDI «Модулен IBD» как допол-
нение к пищевому рациону (50% суточной потребности 
в энергии). У пациентов с CDI, получавших «Модулен IBD», 
ремиссия заболевания наступала быстрее (62% в группе 
«Модулен IBD» против 16% в группе стандартной тера-
пии), а также быстрее восстанавливались показатели 
массы тела и роста [38]. 

Эффективность «Модулена IBD» была продемонстри-
рована на примере 133 взрослых больных, перенёсших 
аллогенную трансплантацию костного мозга. На 28-е сут-
ки после трансплантации пациенты, принимавшие более  
50% расчётного количества ЭП, обогащённого TGF-β2, 
имели менее выраженную нутритивную недостаточность, 
в этой группе реже отмечалось развитие реакции «транс-
плантат против хозяина», тяжёлых мукозитов и пневмо-
нии. Длительность госпитализации в исследуемой группе 
также была короче. Кроме того, расчётная медиана общей 
выживаемости в группе ЭП составила 33 месяца, а в кон-
трольной — 25,1 месяца (p=0,03) [39].

Таким образом, применение ЭП с TGF-β2 у больных 
с воспалительными заболеваниями кишечника име-
ет большой потенциал и заслуживает дальнейшего  
исследования.

зАКлЮчЕНИЕ
На сегодняшний день CDI — мировая проблема и одна 

из самых опасных внутрибольничных инфекций. Госпита-
лизированные пожилые пациенты, получающие антибио-
тики, подвергаются наибольшему риску развития CDI.

Диагностика этой инфекции до сих пор является не-
простой задачей. Тестирование следует начинать при  
диарее, связанной с оказанием медицинской помощи. 
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