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В последнее время отмечается увеличение случаев инфекции, вызванной Clostridium difficile, с развитием 
тяжелого псевдомембранозного колита с высокой летальностью и большим процентом рецидивов. 
Псевдомембранозный колит должен быть заподозрен у всех больных, получающих антибиотики при развитии 
диареи, острых болей в животе, лейкоцитоза, гипопротеинемии. Данной категории пациентов показано 
проведение лабораторных исследований для выявления токсинов Clostridium difficile. 
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Recently there was an increase of Clostridium difficile infection cases with the development of severe pseudomembranous 
colitis with high mortality and high percentage of backsets. Major reason for this growing problem is the emergence of 
newer, more virulent and more antibiotic-resistant strains including PCR ribotype 027. The major risk factors for pseu-
domembranous colitis are hospitalizing, antibiotics exposure, chemotherapy, use of proton-pumps inhibitors, older age, 
concomitant diseases. The appearance of diarrhea, acute abdominal pain, leukocytosis, hypoproteinemia after antibiotic 
therapy should be considered as a basis for targeted diagnostics of pseudomembranous colitis with the use of laboratory 
tests. Fulminant pseudomembranous colitis occurs in 5 % of patient with Clostridium difficile infection. This patients 
often have severe abdominal pain and can have signs of peritonitis and a markedly increased white blood cells. Colectomy 
should be considered in patients with fulminant colitis. The mortality rate in fulminant pseudomembranous colitis is 
up to 70 %. The basis for the prevention of pseudomembranous colitis is a rational prescription of antibacterial agents.
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Псевдомембранозный колит (ПМК) – это вариант 
наиболее тяжелого течения антибиотик-ассоцииро-
ванной диареи (ААД), вызываемый спорообразущей 
анаэробной бактерией Clostridium difficile. Споры 
C. difficile устойчивы к воздействию физических и 
химических факторов, благодаря чему возбудитель 
способен длительно выживать во внешней среде. 
Частота бессимптомного носительства C. difficile среди 
взрослого населения 3–8 %, при этом его популяция в 
составе нормальной микрофлоры кишечника здоро-
вого взрослого человека не превышает 0,01–0,001 %. 
Она существенно возрастает (до 15–40 %) при приеме 
антибиотиков, угнетающих рост штаммов кишечной 
микробиоты, которые в норме подавляют жизнедея-
тельность C. difficile [4]. 

C. difficile является причиной развития 15–25 % 
ААД и ведущим возбудителем инфекций, связанных 
с оказанием медицинской помощи [3, 4, 5, 7, 10]. 
Летальность при ПМК составляет 30–44 % [4]. С 
начала XXI века в связи с распространением новых 

гипервирулентных штаммов C. difficile, среди которых 
доминирует штамм PCR 027 (NАР1), отмечено значи-
тельное увеличение частоты инфекции, вызванной 
C. difficile и ПМК с развитием тяжелых форм с высокой 
летальностью. Данный штамм возбудителя характе-
ризуется повышенной продукцией токсинов А и В и 
выработкой дополнительного бинарного токсина, 
что обеспечивает его высокую вирулентность и пло-
хой ответ на стандартную терапию. Со способностью 
к гиперспоруляции штамма PCR 027 (NАР1) связаны 
частые рецидивы инфекции [3, 4, 5, 7]. По сведени-
ям литературы, с 2000 г. частота нозокомиального 
C. difficile-ассоциированного колита возросла в 4 раза 
[5]. По данным патологоанатомического отделения 
ОГАУЗ «Иркутская городская клиническая больница 
№ 1», число случаев ПМК, выявленного на аутопсиях 
в период с 2008 по 2013 гг. увеличилось в 3,9 раза. 

Факторами риска развития ПМК являются анти-
бактериальная терапия, стационарное лечение, возраст 
старше 65 лет, прием ингибиторов протонной помпы, 
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цитостатиков, операции на органах брюшной полости, 
тяжелая сопутствующая патология [1, 3, 4, 10]. Недав-
нее применение антибиотиков предшествует развитию 
ПМК в 60–85 % случаев [3]. C. difficile-ассоциированный 
колит может развиться на фоне применения любого 
антибактериального препарата, но наиболее часто он 
связан с использованием клиндамицина, цефалоспо-
ринов II–III поколения, фторхинолонов, ампициллина, 
амоксициллина [2, 3, 4]. В настоящее время накоплен 
большой клинический материал, показывающий 
связь между приемом ингибиторов протонной помпы 
и развитием C. difficile-ассоциированного колита и его 
рецидивов [3, 4, 5]. Описаны случаи развития ПМК по-
сле эрадикационной терапии H. pylori [12]. Наиболее 
часто развитие C. difficile-инфекции связано с экзо-
генным инфицированием больного в стационаре. До-
казано, что частота колонизации кишечника C. difficile 
у госпитализированных пациентов прямо пропорци-
ональна длительности пребывания пациента в стаци-
онаре [4]. Тяжелая сопутствующая патология также 
предрасполагает к развитию ПМК. Имеется достовер-
ная корреляционная связь C. difficile-ассоциированного 
колита с ВИЧ-инфекцией, кандидозом, злокачествен-
ными новообразованиями, дефицитом питания, кишеч-
ной непроходимостью, почечной недостаточностью, 
инфекциями мочевыводящих путей, длительной 
гиподинамией [3, 4, 5, 10].

Манифестация ПМК может развиться как в пе-
риод проводимой антибиотикотерапии, так и через 
1–10 дней после прекращения лечения. Возможно и 
отсроченное развитие колита через 6–8 недель после 
лечения антибиотиками [3, 4]. Типичная клиническая 
картина включает в себя жидкий стул, боль в животе 
и лихорадку. Степень выраженности этих признаков 
может широко варьировать, обусловливая тяжесть 
заболевания. Обычно в клинической картине доми-
нирует диарейный синдром, который в отдельных 
случаях может быть единственным проявлением 
заболевания. Частота дефекации в сутки достигает 
5 раз, доходя иногда до 20–30. Стул, как правило, во-
дянистый, небольшого объема. Часто стул содержит 
примесь слизи, тогда как примесь крови не характер-
на. Одновременно с диареей больных беспокоит боль 
в животе разной интенсивности, преимущественно 
спастического характера. В большинстве случаев 
температура тела у больных с ПМК держится на фе-
брильных цифрах.

Характерен выраженный лейкоцитоз перифериче-
ской крови, а у части пациентов наблюдается развитие 
лейкемоидной реакции. По результатам некоторых 
исследований высокий лейкоцитоз характерен для 
тяжелых и фульминантных форм ПМК и коррелирует с 
неблагоприятным исходом [8, 9]. К осложнениям ПМК 
относят развитие токсического мегаколона, перфо-
рации толстой кишки с перитонитом, дегидратации, 
артериальной гипотензии с острой почечной недоста-
точностью, электролитных нарушений. Рецидивирую-
щее течение инфекции C. difficile отмечается у 15–30 % 
больных [3, 4, 10]. Предполагается, что существенную 
роль в развитии рецидивов играет неполная санация 
кишечника от спор, а также способность C. difficile к 
формированию биопленок [5].

Примерно в 5 % случаев имеет место фульминант-
ное течение ПМК [3, 4]. При данной форме длитель-
ность заболевания может исчисляться несколькими 
часами. Этот вариант течения ПМК представляет 
наибольшую трудность в плане диагностики в силу 
нетипичной клинической симптоматики. В част-
ности диарейный синдром может быть не выражен 
или вовсе отсутствовать. У таких пациентов часто 
выявляются симптомы острого живота, что затруд-
няет дифференциальную диагностику с острой хи-
рургической патологией органов брюшной полости. 
Особенностью ведения таких пациентов является то, 
что базисная медикаментозная терапия оказывается 
малоэффективной и требуется радикальное опера-
тивное вмешательство – тотальная колэктомия или 
наложение разгрузочной илеостомы [8, 11]. Леталь-
ность при молниеносном ПМК достигает 58–70 % [10].

Диагностика ПМК основывается на комплексной 
оценке анамнестических, клинических, лабораторных 
и эндоскопических данных. Анамнестически инфек-
ция C. difficile должна быть заподозрена у пациентов с 
диареей, получавших антибиотики в предшествующие 
2 месяца, а также у пациентов с диареей, развившей-
ся спустя 72 часа после госпитализации. Изменения, 
выявляемые при рентгенографии органов брюшной 
полости, УЗИ, компьютерной томографии, как прави-
ло, неспецифичны и проявляются в виде утолщения 
стенки толстой кишки. При эндоскопическом исследо-
вании на фоне отечной и гиперемированной слизистой 
оболочки обнаруживаются характерные фибринозные 
бляшки желтого или белесо-желтого цвета диаметром 
0,5–2 см (псевдомембраны), располагающиеся пре-
имущественно в левой половине толстой кишки [10]. 
При гистологическом исследовании псевдомембраны 
состоят из фибрина, лейкоцитов, слизи и десквамиро-
ванного кишечного эпителия. Однако ведущую роль 
в установлении и подтверждении диагноза инфек-
ции C. difficile играют специфические лабораторные 
методы исследования по обнаружению возбудителя 
и его токсинов. Лабораторная диагностика C. difficile-
инфекции включает микробиологическое исследо-
вание с выделением культуры C. difficile и оценкой 
ее токсигенности, ПЦР-диагностику для иден-
тификации токсигенных штаммов C. difficile, а 
также методы определения токсинов C. difficile 
– цитопатогенный тест, реакция нейтрализации 
токсина, ИФА, иммунохроматографический тест, 
реакция латекс-агглютинации, дот-иммуноблотинг 
[2, 7, 10]. При тяжелых формах КДАИ используются 
ускоренные методы определения токсинов C. difficile 
в фекалиях, в частности метод ИФА.

Лечение ПМК начинается с отмены «причинного» 
антибиотика и назначением метронидазола или 
ванкомицина внутрь. 

Мы располагаем несколькими случаями фульми-
нантного ПМК, протекавшего с симптомами острого 
живота, что потребовало выполнение экстренных 
оперативных вмешательств.

Наблюдение № 1. Мужчина, 80 лет. Был достав-
лен в дежурный хирургический стационар с подо-
зрением на острую кишечную непроходимость. До 
этого времени находился на стационарном лечении 
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в терапевтическом отделении по поводу пневмонии. 
Получал антибактериальную терапию: цефатоксим 
1 г и ципрофлоксацин 0,2 г по 2 раза в сутки на про-
тяжении 10 и 6 дней соответственно. Через 16 дней 
от начала антибиотикотерапии, на фоне удовлетво-
рительного общего состояния появились жалобы 
на выраженные боли в животе, задержку стула по-
следние 2 дня. При обследовании перистальтика 
не выслушивалась, АД 90/60 мм рт. ст., в общем 
анализе крови выраженный лейкоцитоз (34 × 109/л), 
гипопротеинемия (47 г/л). Была заподозрена острая 
кишечная непроходимость, больной переведен в 
дежурный хирургический стационар. После осмотра 
хирурга и рентгенографии органов грудной и брюш-
ной полости, подтвержден диагноз острой кишечной 
непроходимости. Больному по жизненным показани-
ям выполнена лапаротомия. На операции в брюшной 
полости обнаружено 500 мл прозрачной светло-жел-
той жидкости, резкая дилатация толстого кишечника 
на всем протяжении, отек стеки и брыжейки кишки. 
После того как интаоперационная ситуация была 
расценена как ПМК, выполнена назоинтестинальная 
и трансректальная интубация. Через сутки после 
операции на фоне нарастающей сосудистой и острой 
почечной недостаточности наступила смерть. 

Заключительный клинический диагноз: Право-
сторонняя пневмония. Осложнения: псевдомембра-
нозный колит. Токсическая дилатация кишечника. 
Динамическая кишечная непроходимость. 

Данные патологоанатомического исследования: 
правое легкое массой 722 г, в верхней доле правого 
легкого пневмонический очаг грязно-серого цвета 
размерами 7 × 6 см, при надавливании с поверхности 
стекает грязно-серый экссудат. Аналогичные очаги в 
средней и нижних долях. Левое легкое массой 272 г, 
без особенностей. Толстая кишка от купола слепой 
кишки до средней части ободочной кишки резко ди-
латирована, диаметром до 15 см. В просвете большое 
количество жидких каловых масс (до 2500 мл). Сли-
зистая оболочка толстой кишки на всем протяжении 
гиперимирована, со множеством серо-желтых бляшек 
до 0,7–1,5 см в диаметре, которые сливаются между 

собой с формированием полей поражения, встреча-
ются изъязвления (рис. 1). Почки общей массой 530 г, 
кора утолщена, бледная, пирамиды красно-коричне-
вые. Остальные органы и системы без особенностей.

При гистологическом исследовании секционного 
материала: в толстой кишке изъязвления и некрозы, 
занимающие более 2/3 толщины слизистой обо-
лочки с сохранными донными отделами крипт. Над 
некрозами толстые наложения из слизи, фибрина и 
нейтрофилов (рис. 2). Зоны повреждения разделены 
участками сохранной слизистой оболочки. В под-
слизистой основе выраженный отек, расстройства 
кровообращения в виде расширения и полнокровия 
сосудов, диффузная лейкоцитарная инфильтрация. 
В правом легком на фоне выраженного полнокровия 
очаги карнификации, в просвете альвеол гнойный и 
фибринозно-гнойный экссудат. В почках малокровие 
коры, полнокровие сосудов интермедиарной зоны и 
медуллы. Зернистая, баллонная дистрофия эпителия 
проксимальных канальцев.

Патологоанатомический диагноз: правосто-
ронняя крупозная пневмония (бактериологическое 
исследование – Klebsiella pneumoniae). Осложнения: 
псевдомембранозный колит. Токсическая дилатация 
толстой кишки. Динамическая кишечная непро-
ходимость. Лапаротомия. Назоинтестинальная и 
трансректальная интубация кишечника. Сосудистая 
и сердечная недостаточность. Острая почечная недо-
статочность. Отек головного мозга.

Рис. 2.  ПМК. Некроз части слизистой оболочки с сохранными 
донными отделами крипт, над областью поражения 
наложения  из  фибрина,  слизи,  нейтрофилов. 
Окраска гематоксилин-эозином, ув. × 100.

Наблюдение № 2. Мужчина 95 лет поступил в 
стационар с жалобами на выраженные остро воз-
никшие боли в животе. Диарею отрицает. До этого 
в течение 15 дней находился на стационарном 
лечении с диагнозом левосторонняя пневмония. 
Получал антибактериальную терапию с использо-
ванием цефазолина 1 г три раза в день в течение 
10 дней, азитромицина 0,5 г один раз в день в течение 
3 дней и цефтриаксона 2 г один раз в сутки на про-
тяжении 7 дней. При обследовании были выявлены 
положительные симптомы раздражения брюшины, 
гипотония (АД 80/40 мм рт. ст.), снижение диуреза. 

Рис. 1.  ПМК.  На  фоне  гиперимированной  слизистой 
оболочки видны возвышающиеся желтые бляшки, 
сливающиеся между собой, изъязвление (указано 
стрелкой). 
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По данным УЗИ – гидроперитонеум. В общем ана-
лизе крови выраженный лейкоцитоз (53 × 109/л) 
со сдвигом формулы влево (миелоциты – 2 × 109/л, 
палочки – 26 × 109/л). В биохимическом анализе 
крови в динамике: нарастание азотемии (мочевина 
18–55 ммоль/л), гиперкалиемия (5,9 ммоль/л), ги-
попротеинемия (43 г/л). Больной экстренно взят 
на операцию. На лапаротомии в брюшной полости 
800 мл серозного выпота, тонкая кишка, аппендикс 
без патологических изменений. Стенки толстой 
кишки отечны, уплотнены, просвет незначительно 
расширен. Ситуация была расценена как ПМК, брюш-
ная полость ушита. Смерть наступила через 5 часов 
после операции на фоне прогрессирующей сосудистой 
и острой почечной недостаточности.

Клинический диагноз: псевдомембранозный 
колит. 

При аутопсии стенка толстой кишки отечна, 
утолщена до 1,0–1,3 см, в просвете ослизненное 
каловое содержимое в небольшом количестве, сли-
зистая толстой кишки на всем протяжении ярко 
гиперимирована, с многочисленными возвышаю-
щимися желтыми бляшками до 1–1,5 см в диаметре, 
на отдельных участках сливающимися между собой 
с формированием крупных полей поражения. Почки 
массой по 90 г, поверхность зернистая с рубцовыми 
втяжениями, на разрезе кора бледно-коричневая, 
пирамиды красные. 

При микроскопическом исследовании: участки 
некрозов слизистой оболочки различной глубины 
с сохранными донными отделами крипт, гиперсе-
крецией слизи и толстыми гнойно-фибринозными 
наложениями. В подслизистой оболочке отек, рас-
стройства кровообращения, в части сосудов обтури-
рующие красные тромбы без признаков организации. 
В почках баллонная дистрофия, некрозы эпителия 
проксимальных канальцев. 

Патологоанатомический диагноз: псевдомем-
бранозный колит с тотальным поражением толстой 
кишки. Осложнения: гипопротеинемия. Асцит. Острая 
почечная недостаточность. Отек легких. Отек голов-
ного мозга с вклинением ствола в БЗО. 

Данные примеры демонстрируют молниеносное 
течение ПМК (в первом случае продолжительность 
заболевания от появления болевого синдрома до 
наступления смерти составила менее 48 часов, во 
втором – около суток) с клиническими признаками 
перитонита. Несмотря на наличие нескольких фак-
торов риска и характерных клинико-лабораторных 
симптомов ПМК в приведенных наблюдениях, диа-
гноз у больных на дооперационном этапе заподозрен 
не был. Поэтому не проводились лабораторные ис-
следования с целью выявления токсинов C. difficile, 
а выполненные операции имели диагностический 
характер. Симптомы острого живота, являющиеся 
ведущим клиническим проявлением фульминантного 
течения ПМК в приведенных наблюдениях, вызвали 
трудности при дифференциальной диагностике с 
острой хирургической патологией органов брюшной 
полости, что потребовало проведения оперативных 
вмешательств. Однако при интраоперационной 
диагностике ПМК должный объем оперативного 

вмешательства не выполнен (тотальная колэктомия) 
в силу тяжести состояния больных (гипотония, острая 
почечная недостаточность).

Последнее время ПМК стал распространенной 
агрессивной внутрибольничной инфекцией, ассоци-
ированной с антибиотикотерапией. Таким образом, 
у врачей должна иметься настороженность в отно-
шении возможного развития ПМК среди больных, 
получающих антибиотикотерапию. В подозритель-
ных в отношении ПМК случаях обязательно должны 
использоваться лабораторные тесты для выявления 
токсинов C. difficile. 
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