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Ðåçþìå 
Öåëü – èçó÷èòü ýïèäåìèîëîãèþ è ôàêòîðû ðèñêà âîçíèêíîâåíèÿ êëîñòðèäèàëüíîé èíôåêöèè (ÊÄÈ), ñâÿçàííîé ñ Clostridium difficile
ó ïàöèåíòîâ ñ âîñïàëèòåëüíûìè çàáîëåâàíèÿìè êèøå÷íèêà (ÂÇÊ). 
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Â ðåòðîñïåêòèâíîì èññëåäîâàíèè ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ ïðîàíàëèçèðîâàíî 1179 ìåäèöèíñêèõ êàðò, èç íèõ 764 ïà-
öèåíòà ñîîòâåòñòâîâàëè êðèòåðèÿì âêëþ÷åíèÿ. Ïàöèåíòîâ ðàçäåëèëè íà 2 ãðóïïû íà îñíîâàíèè íàëè÷èÿ ïðåäâàðèòåëüíîãî äèàãíî-
çà ÊÄÈ. Ñòàòèñòè÷åñêèé àíàëèç ïðîâîäèëñÿ ñ ïîìîùüþ χ2 Ïèðñîíà è äâóõâûáîðî÷íîãî t-òåñòà. 
Ðåçóëüòàòû. ×àñòîòà ÊÄÈ ñðåäè ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ ñîñòàâèëà 17,3%, ïðè ýòîì âûÿâëåíà îäèíàêîâàÿ ðàñïðîñòðàíåííîñòü ÊÄÈ ó áîëü-
íûõ áîëåçíüþ Êðîíà (ÁÊ; n=53/40,1%) è ÿçâåííûì êîëèòîì (ßÊ; n=79/59,9%). Ñðåäíèé âîçðàñò âîçíèêíîâåíèÿ ÊÄÈ ó ïàöèåíòîâ
ñ ÂÇÊ ñîñòàâèë 37,8±12,9 ãîäà, ïðè ýòîì 84,8% èíôåêöèé áûëè âíåáîëüíè÷íûìè è òîëüêî 4,5% âîçíèêëè â ìåäèöèíñêèõ ó÷ðåæäå-
íèÿõ. Ó 21,2% ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ ñ ÊÄÈ â àíàìíåçå áûëè óêàçàíèÿ íà èñïîëüçîâàíèå àíòèáèîòèêîâ, à 24,2% ðàíåå ïðèìåíÿëè ñòå-
ðîèäû. Äëèòåëüíàÿ èììóíîñóïðåññèâíàÿ òåðàïèÿ ó ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ îêàçûâàåò âëèÿíèå íà ðàçâèòèå ÊÄÈ: ñðåäè ïàöèåíòîâ ñ ÊÄÈ
45,5% äëèòåëüíî ïîëó÷àëè àçàòèîïðèí/6-ìåðêàïòîïóðèí, ó ïàöèåíòîâ áåç ÂÇÊ – 17,7% (p<0,001). Êîíòðîëèðîâàòü çàáîëåâàíèÿ
ñ ïîìîùüþ òåðàïèè ñàëèöèëàòàìè ìîãëè 18% ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ ñ ÊÄÈ, â òî âðåìÿ êàê 62% ïàöèåíòîâ áåç ÊÄÈ äîñòèãàëè ðåìèññèè
çàáîëåâàíèÿ, ïðèíèìàÿ ñàëèöèëàòû (p<0,05). 
Çàêëþ÷åíèå. Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ó áîëüíûõ ÊÄÈ ïðè ßÊ è ïðè ÁÊ îêàçàëàñü ñîïîñòàâèìîé (p=0,16). Èññëåäîâàíèå ïîêàçûâàåò, ÷òî
ïàöèåíòû ñ ÂÇÊ áîëåå ÷óâñòâèòåëüíû ê ðàçâèòèþ ÊÄÈ â ìîëîäîì âîçðàñòå, ïðè÷åì, íå èìåÿ òàêèõ òðàäèöèîííûõ ôàêòîðîâ ðèñêà,
êàê íåäàâíÿÿ ãîñïèòàëèçàöèÿ èëè ïðèåì àíòèáèîòèêîâ. Ó áîëüíûõ ÂÇÊ ñ ÊÄÈ â àíàìíåçå ÷àùå îòìå÷àåòñÿ íåýôôåêòèâíîñòü òåðà-
ïèè ñàëèöèëàòàìè, ÷àùå òðåáóåòñÿ íàçíà÷åíèå áèîëîãè÷åñêîé òåðàïèè. Ïàöèåíòû ñ ÂÇÊ ñ ÊÄÈ èìåþò áîëåå íèçêîå ñðåäíåå çíà÷å-
íèå àëüáóìèíà è áîëåå âûñîêóþ àêòèâíîñòü âîñïàëèòåëüíîãî ïðîöåññà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: âîñïàëèòåëüíûå çàáîëåâàíèÿ êèøå÷íèêà, êëîñòðèäèàëüíàÿ èíôåêöèÿ.
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Aim. To study epidemiology and risk factors for Clostridium infection (CDI) associated with Clostridium difficile in patients with inflamma-
tory bowel disease (IBD). 
Materials and methods. 1179 medical records were analyzed in a retrospective study of patients with IBD, of which 764 patients met the
inclusion criteria. Patients were divided into 2 groups based on the presence of a preliminary diagnosis of CDI. Statistical analysis was car-
ried out using Pearson Chi-square and two-sample t-test. 
Results. The incidence of CDI in patients with IBD was 17.3%, with the same prevalence in patients with Crohn's disease (CD)
(n=53/40.1%) and ulcerative colitis (UC) (n=79/59.9%). The mean age of occurrence of CDI in patients with IBD was 37.8±12.9, 84.8%
of infections were community-acquired and only 4.5% occurred in medical institutions. Only 21.2% of all patients with CDI had a history
of antibiotic use, and 24.2% had previously used steroids. Long-term immunosuppressive therapy in patients with IBD has an impact on
the development of CDI: among patients with CDI 45.5% long-term received azathioprine/6-mercaptopurine, in patients without
IBD – 17.7% (p<0.001). 18% of patients with CDI had control of the disease with salicylate therapy, while 62% of patients without CDI
achieved remission by taking salicylates (p<0.05). 
Conclusion. The prevalence of CDI in UC and CD is comparable (p=0.16). The study shows that patients with IBD are more sensitive to
the development of CDI at a young age, while not having such traditional risk factors as recent hospitalization or antibiotic use. Patients
with IBD with CDI in history often noted the ineffectiveness of therapy with salicylates, often require the assignment of biological therapy.
IBD patients with CDI have a lower average albumin, and a higher activity of the inflammatory process.

Keywords: inflammatory bowel disease, Clostridium infection.

Инфекция, ассоциированная с Clostridium difficile (КДИ),
является основной причиной инфекционной диареи у пациен-
тов, находящихся в стационаре и получающих антибактери-
альную терапию [1], и является основной инфекционной при-
чиной псевдомембранозного колита [2]. Недавние исследова-
ния показали, что за последние 10 лет распространенность,
тяжесть и частота возникновения рецидивов КДИ увеличи-
лись [3]. Кроме того, частота возникновения КДИ за послед-
нее время превзошла инфекцию, ассоциированную с мети-

циллин-резистентным золотистым стафилококком, которая
ранее была ведущей внутрибольничной инфекцией в Соеди-
ненных Штатах Америки [4, 5]. Обе эти инфекции приводят к
увеличению длительности госпитализации, более частым по-
вторным госпитализациям и повышают смертность среди
госпитализированных пациентов [4]. Расходы на здравоохра-
нение, связанные с КДИ, в Соединенных Штатах составляют
около $1,8 млрд ежегодно, и могут дополнительно увеличить
затраты на пребывание пациента в больнице на $11 000, при
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БК – болезнь Крона
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника
ИС – иммуносупрессоры
КДИ – клостридиальная инфекция
МСК – мезенхимальные стромальные клетки 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов
СРБ – С-реактивный белок
ФКП – фекальный кальпротектин 
ФНО-α – фактор некроза опухоли-α
ЯК – язвенный колит
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этом длительность пребывания в больнице увеличивается в
среднем на 3,3 дня [6]. Существует несколько факторов рис-
ка КДИ, наиболее известным из которых является использо-
вание антибиотиков. К другим факторам риска относятся по-
жилой возраст, тяжелое основное заболевание, предвари-
тельная госпитализация, использование назогастрального
зонда для питания, операции на желудочно-кишечном тракте
и применение ингибиторов протонной помпы [7]. Показано
также, что КДИ часто осложняют течение воспалительных
заболеваний кишечника (ВЗК) и увеличивают смертность
при болезни Крона (БК) и язвенном колите (ЯК) [8, 9]. При-
чиной являются генетически детерминированные нарушения
иммунной системы у больных ВЗК, разрушение микробиома
нормальной микрофлоры и повреждение барьерной функции
кишечника Cl. difficile [10].

Классические взгляды на развитие КДИ претерпевают
изменения: у большинства пациентов с ВЗК отсутствуют
традиционные факторы риска, при эндоскопическом иссле-
довании также не всегда выявляются псевдомембраны [3].
В настоящее время КДИ признают основной причиной вне-
больничной диареи, особенно у пациентов более молодого
возраста и в популяциях, не имеющих традиционных фак-
торов риска [10–12]. 

В отечественной литературе отсутствуют сведения
о частоте осложнения ВЗК клостридиальной инфекцией. 
Цель нашего исследования: установить частоту и вы-

явить факторы риска развития КДИ у пациентов с ВЗК. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В данном ретроспективном исследовании нами проанали-

зированы 1179 медицинских карт пациентов, лечившихся
с 1 января по 31 декабря 2017 г. в МКНЦ им. А.С. Логинова.
В исследование включали пациентов с кодом МКБ-10 для
ВЗК (МКБ-10: K50.0 и K51.0). Протокол исследования одоб-
рен локальным этическим комитетом по защите прав персо-
нальных данных при МКНЦ им. А.С. Логинова. Больные,
включенные в исследование, идентифицированы и рандомизи-
рованы для анализа с помощью электронных медицинских
карт программы «Асклепиус». У пациентов, соответствую-
щих критериям включения, диагноз ВЗК устанавливали со-
гласно критериям МКБ-10 в соответствии с клиническими
симптомами, данными эндоскопических и рентгенологиче-
ских исследований. 

Расширенные эпидемиологические сведения и инфор-
мацию о заболеваниях получили у 764 пациентов. Эти дан-
ные включены в окончательный анализ. Данные, получен-
ные из медицинских карт, включали возраст больных, воз-
раст, в котором установлено ВЗК, протяженность пораже-
ния кишечника, терапию от момента постановки диагноза
до момента включения в исследование, внекишечные про-
явления, сведения о госпитализациях, маркерах воспале-
ния, применении антибиотиков, стероидов, генно-инженер-
ных биологических препаратов и клеточной терапии
(табл. 1–3). Статистический анализ проведен по программе
Statistica 6/0 (StatSoft CША) непараметрическими метода-

ми. Результаты исследования представлены в виде медианы
и интерквартильного размаха с указанием 25-го и 75-го
перцентилей. Оценку различий между группами осуществ-
ляли с помощью критерия Манна–Уитни (U-тест), крите-
рия χ2 по Пирсону и двухвыборочного t-теста.

Ðåçóëüòàòû
Эпидемиология. Всего проанализировано 764 карты

больных с ВЗК, из которых сформированы 2 группы. В 1-ю
группу включили 132 пациента, имевших хотя бы один под-
твержденный эпизод КДИ, во 2-ю группу – 632 больных с
ВЗК без  КДИ. Средний возраст пациентов составил
37,8±12,9 года на момент диагностики эпизода КДИ, в иссле-
довании преобладали женщины – 53,8% (см. табл. 1, 2). По-
хожее гендерное распределение отмечалось среди пациентов
2-й группы (50,5% женщин). Пациентам 1-й группы чаще
требовались госпитализации, при этом, по крайней мере, од-
на госпитализация была связана с ВЗК по сравнению с паци-
ентами 2-й группы (69 и 32% соответственно, p<0001). Ко-
личество госпитализаций в 1-й группе составило в среднем
2,3, во 2-й группе – 1,1 (р<0001) в год (р<0001). 

Êëîñòðèäèàëüíàÿ èíôåêöèÿ ïðè âîñïàëèòåëüíûõ çàáîëåâàíèÿõ êèøå÷íèêà 
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Òàáëèöà 1. Õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ ïî òèïó ÂÇÊ
è ðàñïðîñòðàíåííîñòè ïîðàæåíèÿ êèøêè

Пациенты
с ВЗК с КДИ
(n=132/17,3%)

Пациенты
с ВЗК без КДИ
(n=632/82,7%)

Пол, муж/жен, n (%) 61 (46,2) 313 (49,5)
БК 53 (40,1) 311 (49,2)
Терминальный
илеит 6 (11,3) 86 (27,6)
Колит 15 (28,3) 80 (25,7)
Илеоколит 32 (60,4) 137 (44,0)
БК ВОПТ* 0 (0) 8 (2,6)

ЯК 79 (59,9) 321 (50,8)
Тотальный колит 41 (51,9) 168 (52,4)
Левосторонний
колит 37 (46,8) 131 (40,8)
Проктит 1 (1,3) 22 (6,8)

* БК ВОПТ – болезнь Крона верхних отделов
пищеварительного тракта.

Òàáëèöà 2. Õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ ñ ÊÄÈ

Показатель Пациенты
с ВЗК с КДИ

Возраст на момент первого выявления
КДИ, лет (среднее±SD) 37,8±12,9
КДИ, n (%)
Внебольничная 112 (84,8)
В условиях стационара 6 (4,5)
Не определено 14 (10,7)
Применение антибиотиков 
до развития КДИ 29 (21,2)
Применение стероидов до КДИ 32 (24,2)
Биологическая терапия в момент КДИ 45 (34,1)



Хирургическое вмешательство проведено 3 из 4 больных
со сверхтяжелым ЯК, ассоциированным с КДИ, и только
2 из 18 пациентов со сверхтяжелой атакой без КДИ.

Характеристика КДИ. Средний возраст пациентов 1-й
группы составил 37,8±12,9 года (см. табл. 2). Следует от-
метить, что у 84,8% из них установлена внебольничная
КДИ. Этот показатель соответствует данным последней
рекомендации Американской ассоциации инфекционных
заболеваний (IDSA) [13]. Только 4,5% случаев КДИ воз-
никли в медицинских учреждениях, у 10,7% данные отсут-
ствовали. Из 132 пациентов с КДИ (1-я группа) только
36,7% из них применяли антибактериальные препараты в
течение 1 мес с момента постановки диагноза. Кроме того,
24,4% больных получали стероиды за 1 мес до выявления
КДИ. В качестве терапии КДИ первой линии 84,8% паци-
ентов получали внутрь ванкомицин, 15,2% – метронидазол
перорально или внутривенно. У 14 (10,6%) больных  заре-
гистрировано более одного эпизода КДИ, у 12 (9,1%) из
них рецидив наступил через 8 нед после завершения лече-
ния и купирования клинических симптомов,  у 2 (1,5%) па-
циентов наблюдались множественные рецидивы. Все боль-
ные с рецидивом КДИ получали в качестве терапии первой
линии метронидазол перорально. Средняя длительность пе-
риода выздоровления (полное разрешение клинических
симптомов или зафиксированный отрицательный резуль-
тат исследования на токсины А и В) составила 20,1 суток.

Характеристика ВЗК. Из 123 больных, получавших
биологическую терапию, у 45 (36,6%) диагностирована
КДИ. Существенных различий между видами биологиче-
ских препаратов не было. Только у 18,2% пациентов, пере-
несших КДИ, сохранялась ремиссия ВЗК на терапии сали-
цилатами, в то время как у больных  ВЗК без КДИ ремис-
сия на терапии салицилатами достигнута у 62,7% (p<0,05). 

Внекишечные проявления ВЗК отмечены у 211 боль-
ных. Они включали остеопороз, остеомаляцию, гангреноз-
ную пиодермию, псориаз и хронический панкреатит. У па-
циентов с ВЗК, с осложненными КДИ (1-я группа), часто-
та внекишечных проявлений оказалась сопоставимой с ча-
стотой внекишечных проявлений у пациентов 2-й группы
(28,1 и 27,5% соответственно, p>0,05). Cредний показатель
альбумина у пациентов 1-й группы составил 28,4±2,83 мг/л,
у пациентов 2-й группы – 35,6±3,79 мг/л (р=0,128). Среднее
значение  С-реактивного белка (СРБ) и скорость оседания
эритроцитов (СОЭ) также были значительно повышены у
пациентов с КДИ (1-я группа) по сравнению ВЗК без КДИ
(2-я группа; p=0,000004 и p=0,00091 соответственно).
Средний уровень фекального кальпротектина (ФКП) был
значительно выше у пациентов 1-й группы и составил

1680±210 мкг/г по сравнению с уровнем ФКП у пациентов
без КДИ – 480±95 мкг/г (p<0,001; см. табл. 3).

Из табл. 1 видно, что статистически значимой разницы
между типом ВЗК в анализируемых группах не было. В 1-й
группе у 59,9% был ЯК, у 40,1% – БК, во 2-й группе –
у 50,8 и 49,2% соответственно (p=0,16). В целом у 8,3% па-
циентов с ЯК и у 6% пациентов с БК присутствовал, по
крайней мере, один эпизод КДИ. 

У 51,9% пациентов с ЯК 1-й группы установлен тоталь-
ный, у 46,8% – левосторонний колит и у 1,3% – проктит.
Эти результаты сопоставимы с таковыми у пациентов с ЯК
2-й группы. У 11,3% пациентов 1-й группы с БК верифици-
рован терминальный илеит, у 28,3% – колит, у 60,4% –
илеоколит. Распределение пациентов 2-й группы с БК по
протяженности поражения также существенно не отлича-
лось от показателей 1-й группы (см. табл. 1).

Îáñóæäåíèå 
В нашем исследовании проанализирована когорта, со-

стоявшая из 764 больных ВЗК, из которых у 132 (17,3%)
выявлена КДИ. Полученные нами результаты оказались
более чем в 2 раза выше результатов аналогичных эпиде-
миологических исследований, в которых этот показатель
варьирует от 3 до 6,7% в группах больных с ВЗК [3, 14, 15]
и у пациентов без ВЗК (0,04–0,08%) [14]. В большинстве
случаев для диагностики применяются иммунохроматогра-
фические тесты клостридиальных токсинов А и В у паци-
ентов с клиническими проявлениями КДИ.

Обращают на себя внимание и существенные возраст-
ные различия.  

В нашем исследовании возраст пациентов с ВЗК, у кото-
рых выявлялась КДИ, составлял в среднем 37,8±12,9 года.
По данным ранее выполненных исследований, средний воз-
раст пациентов без ВЗК, наиболее восприимчивых к КДИ,
колеблется от 65 до 75 лет в зависимости от исследования
[14–20]. Более старший возраст является общепризнанным
фактором риска для КДИ; однако в некоторых исследова-
ниях показано, что пациенты с ВЗК более восприимчивы к
КДИ в более молодом возрасте [12, 15]. Вероятно, подобное
возрастное распределение КДИ связано с более частыми гос-
питализациями, использованием антибиотиков и/или имму-
носупрессивных препаратов у молодых пациентов с ВЗК.
Наши данные показывают, что у пациентов с ВЗК с КДИ
в анамнезе значительно чаще бывает госпитализация, связан-
ная с ВЗК (69% против 32%). Кроме того, у больных с ВЗК
с предшествующей КДИ значительно чаще отмечали повтор-
ные госпитализации (в среднем 2,6 против 1,1). Несмотря на
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Òàáëèöà 3. Õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ ñ ÂÇÊ ïî õàðàêòåðó òåðàïèè è àêòèâíîñòè âîñïàëèòåëüíîãî ïðîöåññà

Показатель Пациенты с ВЗК
с КДИ (n=132)

Пациенты с ВЗК
без КДИ (n=632) р

Прием антибиотиков до поступления в стационар, n (%) 29 (21,2) 64 (10,1) >0,05
Клеточная терапия ВЗК, n (%) 3 (2,3) 46 (7,3) >0,05
Биологическая  терапия, n (%) 45 (34,1) 78 (12,3) >0,05
Салицилаты, n (%) 24 (18,2) 396  (62,7) <0,05
Системные иммуносупрессоры, n (%) 60  (45,5) 112 (17,7) <0,001
Внекишечные проявления ВЗК, n (%) 37 (28,1) 174 (27,5) >0,05
Альбумин, среднее±SD, г/л 28,4±2,83 35,6±3,79 0,128376
СРБ, среднее±SD, мг/л  65,9±4,8 37,8±3,7 0,000004
СОЭ, среднее±SD, мм/ч 43,5±6,5 19,4±3,3 0,000991
ФКП, среднее±SD, мкг/г  1680±120 480±95 0,000000
Примечание. SD – ошибка разности средней.
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повышение частоты и количества госпитализаций у пациен-
тов с КДИ в анамнезе, наши данные показывают, что 84,8%
случаев КДИ были внебольничными. Эти данные противоре-
чат результатам исследований в Европе, Канаде и США, в ко-
торых частота внебольничных КДИ в общей популяции со-
ставляет 20–27% [21–23]. В нашем исследовании мы исполь-
зовали последние рекомендации Американской ассоциации
инфекционных заболеваний, в которых указано, что КДИ
считается внебольничной, если пациент не был выписан из
медицинского учреждения в течение последних 12 нед и
симптомы возникли вне больницы или в течение 48 ч после
поступления в больницу. Внутрибольничная КДИ опреде-
ляется при возникновении симптомов более чем через 48 ч от
поступления в больницу или менее чем через 4 нед от момен-
та выписки. КДИ считается неопределенной, если симптомы
возникли не в больнице и между 4-й и 12-й неделями после
выписки [14]. Только 84,8% КДИ оказались внебольничны-
ми, а 4,5% инфекций являлись госпитальными и 10,7% не-
определенными. Это прямо противоречит традиционному
представлению о КДИ, как инфекции, преимущественно ас-
социированной с медицинскими учреждениями. Наши ре-
зультаты коррелируют с результатами других ретроспектив-
ных популяционных исследований, как детей, так и взрос-
лых, в которых показано, что пациенты с ВЗК и КДИ были
моложе и у них чаще возникала внебольничная КДИ по
сравнению с пациентами без ВЗК [15, 24]. Большинство
КДИ были внебольничными; только 20% пациентов исполь-
зовали антибиотики в течение 1 мес до диагностирования
КДИ. Полученные данные свидетельствуют об отсутствии
традиционных факторов риска развития КДИ у пациентов с
ВЗК, что является решающим для правильного и своевре-
менного диагностирования КДИ. КДИ может имитировать
рецидив ВЗК, но эти нозологии имеют совершенно разные
стратегии лечения. Поэтому применение глюкокортикоидов
без прикрытия соответствующими антибиотиками, связан-
ное с ошибочной диагностикой рецидива ВЗК, является при-
чиной высокой смертности при КДИ [25]. 

Следует также иметь в виду, что сочетание ВЗК
с КДИ, по нашим данным, в 3 раза чаще требует назначе-
ния биологической терапии, чем при лечении больных ВЗК
без КДИ в анамнезе (34,1 и 12,3% соответственно). Подав-
ляющее большинство применяемых нами биологических
препаратов относятся к ингибиторам фактора некроза опу-
холи-α (ФНО-α;   инфликсимаб, адалимумаб и цертолизу-
маба пэгол). Следовательно, есть основания считать, что
они повышают риск инфицирования Cl. difficile пациентов,
что особенно опасно при тяжелом течении ВЗК и длитель-
ной иммуносупрессивной терапии. Так, из 132 пациентов
1-й группы длительно получали азатиоприн/6-меркаптопу-
рин 45,5%, в то время как из 632 пациентов 2-й группы –
17,7% (p<0,001). Только у 18% пациентов 1-й группы мож-
но было поддерживать ремиссию заболевания с помощью
препаратов 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК), а у па-
циентов 2-й группы – у 62% (p<0,05). 

При ВЗК дисфункция регуляторных Т-клеток или ан-
тиген-презентирующих клеток может привести к потере
толерантности к антигенам облигатных микроорганизмов
[26]. Показано, что концентрация бактерий в слизистой
оболочке толстой кишки увеличивается прогрессивно
с усилением тяжести заболевания, как в воспаленных, так
и в интактных сегментах толстой кишки [27]. 

Результаты изучения микробного дисбиоза при ВЗК
отличаются в разных исследованиях, но наиболее тради-
ционным выводом является снижение бактериального раз-
нообразия [28]. Известно, что снижение микробного раз-
нообразия в кишечнике является одним из основных пред-

располагающих рисков развития КДИ. Поэтому пациенты
с более тяжелыми ВЗК были исходно более восприимчи-
вы к КДИ. Возможно также, что причиной более частого
появления КДИ в этой популяции является непосредствен-
ное иммуносупрессивное действие самих биологических
препаратов. Однако исследования показали противоречи-
вые данные о роли ингибиторов ФНО-α, в частности ин-
фликсимаба, адалимумаба и цертолизумаба пэгола, в по-
вышении восприимчивости к КДИ [28–30]. В нашем ис-
следовании большинству пациентов 1-й группы в конеч-
ном итоге потребовалось назначить биологическую тера-
пию и на момент постановки диагноза КДИ 45 пациентов
уже ее получали. Во 2-й группе биологическую терапию
получали 78 пациентов (p>0,05). 

Особого внимания заслуживает категория пациентов,
получающих трансплантацию мезенхимальных стромаль-
ных клеток (МСК). Только у 3 пациентов 1-й группы, по-
лучающих МСК, произошло инфицирование КДИ. Во 2-й
группе МСК получали 46 больных (p>0,05) и не зареги-
стрировано ни одного рецидива КДИ после того, как паци-
енты начали получать МСК. По-видимому, это обусловле-
но способностью МСК оказывать иммуномодулирующее
и противовоспалительное действие у больных ВЗК [31].

Около 1/4 пациентов получали глюкокортикостероиды
или иммуномодуляторы в течение 1 мес с момента диагно-
стирования КДИ. В то время как длительный прием имму-
носупрессивных препаратов, безусловно, повышает вос-
приимчивость к оппортунистическим инфекциям, в этом
исследовании непродолжительный прием этих препаратов,
по-видимому, не является решающим фактором риска для
инфицирования КДИ. 

У пациентов 1-й и 2-й групп частота внекишечных про-
явлений ВЗК была сопоставима: 28,1 и 27,5% соответ-
ственно. Тем не менее, по данным литературы, КДИ чаще
встречается у пациентов с внекишечными проявлениями
[32]. Известно, что артрит и остеопороз являются доста-
точно распространенными заболеваниями в определенной
возрастной категории пациентов, у большинства из них за-
болевания возникли в возрасте до 60 лет. 

Наше исследование было ретроспективным. Мы в нем
не учитывали степень тяжести ВЗК, длительность анамне-
за, длительность приема каждой группы препаратов, нали-
чие хирургических вмешательств в анамнезе, частоту ре-
цидивов ВЗК, не проводили дифференцированного анализа
в группах с наличием токсинов А, В и А + В. Также име-
лись определенные трудности в диагностике вновь при-
обретенной инфекции или ее носительства, когда симпто-
мы КДИ и рецидива ВЗК очень похожи.   

Çàêëþ÷åíèå
В целом данное исследование демонстрирует, что рас-

пространенность КДИ при ЯК и при БК сопоставима
(p=0,16). Исследование показывает, что пациенты с ВЗК
более чувствительны к развитию КДИ в молодом возрасте,
при этом, не имея таких традиционных факторов риска,
как недавняя госпитализация или прием антибиотиков.
У больных ВЗК с КДИ в анамнезе чаще отмечается не-
эффективность терапии салицилатами, чаще требуется на-
значение биологической терапии. Пациенты с ВЗК с КДИ
имеют более низкое среднее значение альбумина и высо-
кую активность воспалительного процесса, характеризую-
щуюся более высокими средними значениями уровня СОЭ,
СРБ и ФКП по сравнению с пациентами с ВЗК без КДИ.
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