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Введение 

В настоящее время антибиотик-ассоцииро-
ванная диарея, вызванная Clostridioides difficile 
(Cl. difficile), является одной из проблем системы 
здравоохранения во многих странах мира и основ-
ным возбудителем инфекций, связанных с ока-
занием медицинской помощи [1, 2]. В странах 
Европы и Северной Америки на долю Cl. Difficile-
ассоциированных диарей (CDI) приходится до 20% 
всех антибиотик-ассоциированных диарей (ААД) 
и до 40–45% всех случаев инфекций, связанных 
с оказанием медицинской помощи [1]. Наиболее 
широко CDI была изучена у взрослых пациентов 
с выделением наиболее значимых факторов ри-
ска: использование антибиотиков в анамнезе, по-

жилой возраст, наличие сопутствующих заболева-
ний и госпитализаций [3].

У детей CDI встречается значительно реже, 
чем у взрослых, но в последнее время намети-
лась тенденция к увеличению количества случа-
ев CDI у детей. [4]. При этом наблюдается рост 
заболеваемости CDI у госпитализированных де-
тей и в амбулаторных условиях [5, 6]. По данным 
A. Damrongmanee, CDI в амбулаторной педиатри-
ческой практике регистрируется у 6,2% детей, 
в стационарах – у 20–25% детей [7]. По данным 
Л.Г. Борониной, в одном из многопрофильных ста-
ционаров в России частота выявления токсинов 
Cl. difficile у детей составила 37,4% [8].

CDI относительно часто развивается у детей 
старше 2 лет независимо от способа введения 
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Резюме
В настоящее время антибиотик-ассоциированная 

диарея, вызванная Clostridioides difficile (Cl. difficile), яв-
ляется одной из проблем системы здравоохранения во 
многих странах мира и основным возбудителем инфек-
ций, связанных с оказанием медицинской помощи. В ста-
тье описан клинический случай из собственной практи-
ки возникновения Cl. difficile-ассоциированных диарей 
(CDI – Clostridioides difficile Infection) у ребенка первого 
года жизни. В описанном клиническом случае у ребенка 
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ложнения в виде сепсиса. Таким образом, данным клини-
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возраста. В настоящее время, несмотря на существен-
ные изменения в диагностике CDI, постановка диагноза 
CDI у детей раннего возраста является сложной зада-
чей, что требует разработки точных диагностических 
критериев постановки диагноза и определения допол-
нительных диагностических маркеров для разграниче-
ния здорового носительства от заболевания.
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антибиотика, но считается крайне редкой у ново-
рожденных и детей раннего возраста [9, 10]. Но 
в исследовании, проведенном Pai S., Aliyu S.H. 
в 2012 г., включавшем 75 детей с CDI, максимум 
заболеваемости установлен в группе детей млад-
ше 2 лет [11]. По данным других авторов, на ча-
стоту возникновения CDI у детей влияет возраст 
пациентов. Самая низкая частота возникновения 
CDI отмечается у новорожденных – 0,5/10 000, 
у детей в возрасте <1 года частота возникновения 
аналогична частоте у детей в группе 5–9 лет и со-
ставляет 32,01/10 000 и 35,27/10 000 соответствен-
но, самая высокая частота CDI у детей в возрасте 
1–4 лет (44,87/10 000) [12, 13].

Данные о заболевании CDI у детей в возрас-
те младше 2 лет публикуются достаточно ред-
ко. Существует всего несколько исследований, 
сравнивающих группы детей, инфицированных 
Cl. difficile, с диареей, и контрольную группу. В от-
делении ургентной помощи для детей у 7% пациен-
тов с диареей и у 14,8% контрольной группы имела 
место колонизация Cl. difficile [14]. В 2 исследова-
ниях госпитализированных пациентов в возрас-
те от 0 до 2 лет у 11–59% с диареей и у 24–33% 
пациентов контрольной группы были колонизи-
рованы Cl. difficile [11, 15]. Среди госпитализиро-
ванных новорожденных частота бессимптомного 
носительства составляет от 15% до 63% , у детей 
до 2 лет – от 3% до 33%, у детей старше 2 лет – до 
8,3% [16]. 

Предикторами возникновения CDI у детей 
являются возраст, мужской пол, искусственное 
вскармливание, наличие коморбидной патологии 
и хирургических вмешательств, прием антисе-
креторных препаратов (ингибиторов протонной 
помпы), многократные клизмы, использование 
подгузников, продолжительное нахождение на-
зогастрального, гастростомического и еюносто-
мического зондов, сопутствующие заболевания 
желудочно-кишечного тракта, почечная недоста-
точность, нарушения со стороны гуморального 
иммунитета, но наиболее важными факторами яв-
ляются предшествующая антибактериальная те-
рапия (АБТ) и длительность госпитализации [17]. 
Многие из данных факторов риска часто встреча-
ются у госпитализированных детей, но не всегда 
их наличие приводит к возникновению CDI.

Наличие связи между развитием CDI у детей 
с частотой и длительностью госпитализаций под-
черкивается многочисленными исследованиями. 
Риск колонизации кишечника Сl. difficile возраста-
ет пропорционально длительности госпитализации, 
и каждая последующая неделя нахождения в стаци-
онаре увеличивает риск инфицирования примерно 
на 8%: после 2 недель госпитализации частота раз-
вития CDI составляет около 10%, а после 4 и более 
недель достигает 50% случаев [18–20]. 

Клинические проявления CDI могут варьировать 
от легкой диареи до развития псевдомембранозного 
колита (ПМК), осложненного токсическим мегако-
лоном, перфорацией кишечника, сепсисом, септиче-
ским шоком [21]. Тяжелая форма CDI с осложнения-
ми реже встречается у детей, чем у взрослых, и воз-
никает в 8% случаев [22]. Осложнения чаще возника-
ют у детей с гематологичес кими злокачественными 
новообразованиями или у детей после транспланта-
ции гемопоэтических стволовых клеток, младенцев 
с болезнью Гиршпрунга или пациентов с воспали-
тельными заболеваниями кишечника [15]. 

Летальность от CDI составляет около 30%. Уро-
вень смертности, связанной непосредственно 
с CDI, оценивается в 5%, тогда как смертность, 
связанная с осложнениями, достигает 15–25% 
и до 34% в отделениях интенсивной терапии [18]. 
Имеются сообщения о тяжелом течении CDI с ле-
тальным исходом у новорожденных и детей млад-
ше 2 лет [9]. 

Рецидивирующее течение CDI наблюдается 
в 12–30% случаев [17]. Клинические проявления 
и симптомы рецидива в большинстве случаев по-
хожи на те, которые наблюдались при первом эпи-
зоде. Если у пациента был один рецидив, частота 
повторных рецидивов увеличивается до 40–65% 
[9]. По данным ряда исследований, рецидив CDI 
у детей может быть ассоциирован с сопутствую-
щими заболеваниями, количеством примененных 
АБТ, злокачественными заболеваниями, наличием 
у пациента трахеостомической трубки, недавним 
оперативным вмешательством, повышением уров-
ня воспалительных маркеров в кале (например, 
лактоферрин, кальпротектин, интерлейкин-8) во 
время первичного инфицирования [23, 24]. Реци-
дивы CDI повышают риск развития летального ис-
хода и являются причиной длительной изоляции 
пациента и высокой стоимости лечения. Наличие 
3 факторов риска (госпитализация, АБТ и прием 
ИПП) достоверно повышает риск рецидива неза-
висимо от возраста пациента.

Ниже мы приводим клинический случай воз-
никновения CDI у ребенка до 1 года с рецидивом 
и развитием осложнений из собственной практики.

Клинический случай

Мальчик Д., 1 мес. (05.05.2023) был переведен из 
Центральной районной больницы в Гомельскую об-
ластную детскую клиническую больницу (ГОДКБ) 
на 10-й день болезни. При поступлении мама предъ-
являла жалобы на вялость ребенка, снижение аппе-
тита (отказывается брать рожок) и массы тела (за 
последние 3 недели ребенок потерял 840 г).

Из анамнеза жизни: ребенок от первой бере-
менности, первых срочных родов (40,5 нед.). Масса 
тела при рождении – 3440 г, рост – 51 см. Оценка 
по шкале Апгар 8/8 баллов. Ранний неонатальный 
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период протекал без особенностей. Выписан из 
родильного дома на 5-е сутки. Вакцинирован: ВГВ, 
БЦЖ-М. С рождения находится на искусственном 
вскармливании.

Анамнез заболевания: в возрасте 14 дней у ре-
бенка отмечалось повышение температуры тела 
до субфебрильных цифр (до 37,7°С), вялость, 
снижение аппетита, частый водянистый зеленый 
стул без примесей. Ребенок был госпитализиро-
ван в ГОДКБ с диагнозом «Острый гастроэнте-
рит предположительно инфекционной этиологии 
средней степени тяжести». Ребенку была назна-
чена антибактериальная (цефтриаксон в/в) и ре-
гидратационная терапия с учетом потерь. В бак-
териологическом исследовании кала была выде-
ленна Klebsiella spp 108. На фоне АБТ у ребенка 
развился повторный эпизод диареи с явлениями 
интоксикации. При обследовании кала методом 
ИФА на токсины Cl. difficile был выявлен токсин 
А. Был выставлен диагноз «Острый гастроэнтерит, 
обусловленный Klebsiella spp. 108, средней степе-
ни тяжести. Антибиотико-ассоциированная диа-
рея (Cl. difficile tox.A – полож.), средней степени 
тяжести. Пеленочный дерматит» и произведена 
коррекция лечения – был отменен цефтриаксон и 
назначен ванкомицин через рот. На фоне приема 
ванкомицина отмечалась положительная динами-
ка, и на 7-е сутки лечения мать отказалась от даль-
нейшего пребывания в стационаре, и ребенок был 
выписан домой с улучшением и рекомендацией 
продолжить прием ванкомицина амбулаторно об-
щим курсом до 10 дней. Дома мать самостоятельно 
прервала курс ванкомицина. 

Через 5 дней после выписки состояние ребенка 
ухудшилось: ребенок стал вялым, необходимый объ-

ем кормления не съедал, начал терять вес (суммарно 
за последние 3 недели ребенок потерял 840 г от мас-
сы тела при рождении), стул 8–10 раз в сутки со сли-
зью и прожилками крови. Ребенок был госпитализи-
рован в Центральную районную больницу, откуда, 
учитывая тяжесть состояния, продолжающийся диа-
рейный синдром, переведен в отделение анестезио-
логии, реанимации и интенсивной терапии ГОДКБ.

При поступлении состояние ребенка расценива-
лось как тяжелое, стабильное за счет изосмолярной 
дегидратации, анемического синдрома, признаков 
белково-энергетической недостаточности, синдро-
ма мальабсорбции. Масса тела при поступлении – 
2600 г. Ребенок в сознании, вялый, адинамичный, 
большую часть времени спит. Аппетит снижен, не 
сосет, питание по назогастральному зонду усваива-
ет. Крик средней силы. Двигательная активность, 
мышечный тонус снижены. Физиологические реф-
лексы вызываются, быстро истощаются. Большой 
родничок 1×1 см, не выбухает, не западает. Кожные 
покровы бледные, сухие. На коже ягодиц, в области 
промежности отмечается гиперемия. Температура 
тела 36,7°С. Носовое дыхание свободное. В легких 
дыхание пуэрильное, хрипов нет, ЧД 40 в мин., SpO

2
 

98%. Сердечные тоны приглушены, ритмичные, 
ЧСС 135 в мин. Отмечается вздутие живота, при 
пальпации мягкий, доступен глубокой пальпации. 
Перистальтика кишечника вялая. Мочеиспускание 
свободное, диурез – 2,3 мл/кг/ч. Стул жидкий до 
7 раз за сутки с прожилками крови.

Ребенку было проведено комплексное обследова-
ние согласно клиническому протоколу диагностики 
и лечения детей с инфекционными заболеваниями. 
Результаты основных лабораторных методов иссле-
дования представлены в таблице и на рисунке. 

Таблица

Данные общего анализа крови ребенка Д. за время повторной госпитализации 
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23.05 17,7 5,0 173 244 1 9 53 27 10 2

29.05 23,33 5,69 193 314 1 5 64 21 9 М/к

02.06 20,5 4,09 135 154 0 1 59 27 13

07.06 15,79 4,11 134 152 2 13 56 21 8 1

12.06 21,47 4,44 132 422 0 16 42 37 5 2

18.06 17,3 3,45 105 20 5 3 55 31 5 10

22.06 23,7 3,16 98 90 6 1 43 33 16 7

26.06 24 3,43 106 397 8 2 47 26 16 6

04.07 12,2 2,8 85 621 13 3 25 45 14 9

12.07 1,5 3,35 103 601 13 2 33 36 15 4
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При исследовании кала выделены токсин А и 
токсин В Cl. difficile, уровень кальпротектина соста-
вил >1000 мкг/г. В бактериологическом исследова-
нии кала Klebsiella pneumonia 106. При УЗИ органов 
брюшной полости у ребенка отмечалось гепатоме-
галия, нарушение моторной функции кишечника, 
признаки колита (стенки толстого кишечника гипо-
эхогенны, утолщены, имеет место зияние просвета 
толстого кишечника на всем протяжении, избыточ-
ная пневматизация нисходящего отдела, сигмы), на 
Эхо-КГ – открытое овальное окно.

Учитывая тяжесть состояния, длительность 
и особенности течения заболевания, проведено 
исследование иммунного статуса ребенка с после-
дующей консультацией иммунолога – выявлен 
дисбаланс субпопуляционного состава лимфоци-
тов со снижением содержания Т-клеток, повыше-
ние В-клеток и естественных киллеров. Проведена 
консультация генетика, был исключен муковисци-
доз и наследственные болезни обмена и выстав-
лен диагноз «Белково-энергетическая недостаточ-
ность. Синдром мальабсорбции».

Учитывая тяжесть состояния ребенка, 
клиничес кую симптоматику, наличие положи-
тельных токсинов А и В к Cl. difficile, выставлен 
клинический диагноз: Cl.difficile-ассоциированная 
инфекция: колит, тяжелой степени тяжести, пер-
вый рецидив. Сохраняющийся неустойчивый 
характер стула, наличие кишечной инфекции 
в анамнезе, проявления белково-энергетической 
недостаточности требовали коррекции питания, 
ребенок переведен на лечебную смесь с высокой 
степенью гидролиза белка (Alfare). Назначена па-
тогенетическая терапия ванкомицином 10 мг/кг/
сут 4 раза в день per os + per rectum: инстиляции 
ванкомицина 10 мг/кг/сут 2 раза в день и метро-
нидазол внутривенно по 7,5 мг/кг каждые 8 ч. На 
фоне проводимой терапии на 4-й день лечения от-
мечалась положительная динамика – уменьше-
ние частоты стула до 4 раз в сутки, ребенок стал 
усваивать 50–75 мл смеси каждые 2,5 ч, из рожка 
сосал сам, не лихорадил.

На 7-е сутки пребывания в стационаре состоя-
ние ребенка с отрицательной динамикой: отмеча-

Рис. Динамика основных маркеров воспаления в период наблюдения
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лось повышение температуры тела до фебрильных 
цифр, нарастание симптомов интоксикации. В ла-
бораторных анализах отмечалась отрицательная 
динамика в виде нарастания маркеров синдрома 
системного воспалительного ответа (ССВО) СРБ, 
прокальцитонина, фибриногена, лейкоцитов, 
тромбоцитопении, гипоальбуминемии и проявле-
ния лактатацидоза. Принимая во внимание появ-
ление клинических признаков ССВО и изменения 
в лабораторных показателях (в ОАК: лейкозитоз, 
анемия, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, 
тромбоцитопения; в биохимическом анализе кро-
ви: увеличение СРБ до 164 г/л, прокальцитонан 
32,9 нг/л), решено усилить антибактериальную 
терапию: добавлен меропенем из расчета 120 мг/
кг/сут, с целью коррекции вторичной тромбо-
цитопении (тромбоциты 20×109/л) проведен курс 
глюкокортикостероидной терапии (дексаметазо-
на 0,5 мг/кг 2 раза в день). Учитывая риск разви-
тия вторичного иммунодефицита на фоне длитель-
но текущей бактериальной инфекции, с целью 
коррекции иммунологического статуса назначен 
октагам 0,8 г/кг внутривенно. Продолжена инфу-
зионная терапия с целью дезинтоксикации и кор-
рекции нутритивного статуса. 

В посеве крови на стерильность от 18.06 
(дата ухудшения состояния) выделена Klebsiella 
pneumonia, чувствительная к амоксиклаву, имипе-
нему, гентамицину, нитрофурантоину, тобрами-
цину. На основании клинико-лабораторных дан-
ных был выставлен заключительный клинический 
диагноз: 

Основной: C.difficile-ассоциированная инфек-
ция: колит, тяжелой степени тяжести, первый ре-
цидив.

Осложнения: Септицемия, вызванная Klebsiella 
pneumonia. Белково-энергетическая недостаточ-
ность умеренной степени. Анемия тяжелой степе-
ни, смешанного генеза

Сопутствующие заболевания: Малая аномалия 
сердца: открытое овальное окно. Задержка темпов 
психомоторного развития.

В дальнейшем отмечается положительная ди-
намика на фоне проводимой терапии: температу-
ра снизилась до нормальных цифр, ребенок стал 
усваивать энтеральное питание, нормализовался 
стул, отмечалась положительная весовая кривая.

Ребенок выписан домой в удовлетворительном 
состоянии в возрасте 2 мес. 1 нед. с весом 3755 г 
(+1155 г от массы тела при поступлении).

Обсуждение

В настоящее время принято считать, что важ-
нейшим этапом в жизни ребенка, определяющим 
здоровье человека в детском и во взрослом возрас-
те, является первая тысяча дней жизни (период, 
который включает в себя 270 дней внутриутроб-

ного развития и 2 года (730 дней) после рождения 
[25]. В данный период времени желудочно-кишеч-
ный тракт ребенка отличается незрелостью, физи-
ологически повышенной проницаемостью кишеч-
ного барьера. В этих условиях происходит процесс 
формирования микробиоты, имеющей решающее 
влияние на формирование иммунной системы 
(концепция метаболического программирования 
(импринтинг)) [26, 27]. 

В настоящее время сложилось мнение, что у де-
тей в возрасте до 1 года из-за особенностей микро-
биоты кишечника имеет место высокий уровень 
колонизации кишечника токсигенными штамма-
ми Cl. difficile при отсутствии клинических про-
явлений. Частота бессимптомного носительства 
Cl. difficile в среднем составляет 37% у детей до 
1 мес. и 30% у детей от 1 до 6 мес. [29]. Высокая ре-
зистентность по мнению ряда авторов к CDI у де-
тей до 1 года может быть связана с отсутствием ре-
цепторов к токсинам на энтероцитах, незрелостью 
слизистой оболочки кишечника, наличием защит-
ных факторов, поступающих с грудным молоком и 
составом кишечной микробиоты [28]. Естествен-
ное родоразрешение, преждевременный разрыв 
околоплодных оболочек, применение антибиоти-
ков в анамнезе оказывают небольшое влияние на 
частоту носительства. Значимым фактором в коло-
низации является контакт ребенка с окружающей 
средой, где наличествует Cl.difficile (например, на-
хождение ребенка в стационаре: микроорганизм 
выделяется с рук персонала стационара, ванночек 
для детей, оксиметров, электронных термометров, 
полов стационара). Было выявлено, что у детей 
на грудном вскармливании частота носительства 
меньше по сравнению с детьми на искусственном 
вскармливании (14% и 30% соответственно) [29]. 

Однако в ряде работ было показано, что в 26% 
случаях среди детей, госпитализированных с CDI, 
были дети в возрасте до 1 года, в 5% случаях – но-
ворожденные [23]. Таким образом, не стоит сбра-
сывать со счетов Cl. difficile как этиологический 
фактор кишечных инфекций у детей до 1 года. 

В данном клиническом примере у ребенка ран-
него возраста на фоне АБТ, назначенной по поводу 
кишечной инфекции, вызванной условно-патоген-
ным возбудителем, развилась CDI. Согласно лите-
ратурным данным, которые нашли подтверждение 
в нашем клиническом случае, предрасполагающи-
ми факторами развития CDI у детей первого года 
жизни могут быть длительное нахождение ребенка 
в стационаре, ранний переход на искусственное 
вскармливание, АБТ, наличие иммунодефицитных 
состояний [30, 31]. Осложнением CDI у ребенка 
явилось развитие сепсиса на фоне снижения ре-
зистентной функции микробиоты, что привело 
к транслокации микробов из кишечника в кровь. 
Данный патогенетический механизм возникнове-
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ния сепсиса впервые был описан у детей с онкопа-
тологией [32]. Нарушение микробиоты кишечни-
ка, по данным авторов, предрасполагает к сепсису 
и может увеличивать риск негативных исходов 
сепсиса. Дефект кишечного барьера («дырявый 
кишечник») позволяет перемещать микробные мо-
лекулы (патоген-ассоциированные молекулярные 
паттерны (PAMPs)) или жизнеспособные организ-
мы из кишечника в кровоток или другие стериль-
ные участки организма (кишечная транслокация), 
что способствует системному воспалению [33].

Описанием данного клинического случая мы 
хотим обратить внимание врачей практического 
звена на возможность развития CDI у детей в воз-
расте до 1 года. Отсутствие настороженности по 
поводу возможности возникновения CDI у детей, 
особенно у детей первых лет жизни, приводит 
к поздней диагностике и, соответственно, к не-
своевременному лечению детей с данной инфек-
цией. Кроме того, в настоящее время, несмотря на 
сущес твенные изменения в диагностике CDI, по-
становка диагноза CDI у детей раннего возраста 
является сложной задачей. 

Европейским обществом по клинической ми-
кробиологии и инфекционным болезням (European 
Society of Clinical Microbiology and Infectious 
Diseases, ESCMID) рекомендовано использование 
двухступенчатого алгоритма диагностики антибио-
тико-ассоциированной диареи [34]. М.А. Сухина 
и др. рекомендуют использование трехступенчато-
го алгоритма диагностики, основанного на исполь-
зовании иммунологических, бактериологичес ких 
и молекулярно-биологических методах [36]. Та-
ким образом, нет единого подхода к диагностике 
CDI, и в каждом конкретном клиническом случае 
должна проводиться комплексная оценка состоя-
ния ребенка и определяться необходимость много-
этапного алгоритма обследования, подходящего для 
детей раннего возраста. К сожалению, в рутинной 
практике в настоящее время использование трех-
ступенчатого алгоритма затруднительно, поэтому 
зачастую используется один метод, что значитель-
но снижает результативность.

Заключение

Таким образом, в настоящее время проблема 
CDI у детей выходит на новый этап и затрагива-
ет детей разных возрастных групп, что требует 
разработки точных диагностических критериев 
постановки диагноза CDI у детей, а также разра-
ботки диагностических алгоритмов для дифферен-
циальной диагностики здорового носительства от 
заболевания.
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