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В статье представлен клинический случай тяжёлого рецидивирующего антибиотик-ассоциированного поражения кишечника,
вызванного инфекцией Cl. difficile у трёхлетнего ребенка, страдающего атопическим дерматитом и аллергией на белок ко-
ровьего молока. Клинические проявления заболевания включали гипертермию, многократный жидкий стул с примесями крови
и слизи, а также схваткообразные боли в животе. Диагноз был выставлен на основании клинико-анамнестических данных, от-
рицательных результатов ИФА, ПЦР и микробиологических исследований кала на вирусные и бактериальные возбудители ки-
шечных инфекций, положительного результата исследования кала на токсины типа А и В Cl. difficile, что подтвердилось быст-
рым положительным ответом на терапию ванкомицином. В течение трёх дней с момента выписки ребёнка из стационара на-
блюдалось возобновление симптомов гемоколита. При повторной госпитализации был получен отрицательный результат
исследования кала на токсины типа А и В Cl. difficile, однако, учитывая анамнез, клинико-эпидемиологические данные и воз-
можность ложноотрицательного результата исследования, было принято решение о назначении антибактериальной терапии
ванкомицином. Проводимая терапия привела к нормализации общего состояния и выздоровлению. При последующем диспан-
серном наблюдении в течение года, у ребёнка не отмечались симптомы поражения желудочно-кишечного тракта, что свиде-
тельствует об эффективности лечения и восстановлении нормальной функции кишечника. 
Анализ данного случая выявил проблемы диагностики и лечения Cl. difficile инфекции, решением которых могут быть следую-
щие меры: при отрицательных результах скринингового выявления в кале больных с синдромом диареи токсинов типа А и В
Cl. difficile необходимо использовать многоступенчатые алгоритмы диагностики, а также индивидуализировать подход к лече-
нию Cl. difficile инфекции у детей, с учётом всех возможных факторов риска и особенностей здоровья пациента.
Ключевые слова: Cl. difficile-ассоциированный энтероколит, факторы риска, антибиотики, атопический дерматит, аллергия к
белкам коровьего молока
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The article presents the clinical case of severe Cl. difficile-associated diarrhea in a three-year-old child suffering from atopic dermatitis and cow’s milk protein aller-
gy. Clinical manifestations of the disease included fever, bloody diarrhea, and abdominal pain. Diagnosis was established based on medical history, clinical pres-
entation, negative results from ELISA, PCR, and microbiological stool tests for viral and bacterial pathogens causing intestinal infections, along with a positive stool
test for toxins A and B produced by Cl. difficile, confirmed by prompt improvement after initiation of vancomycin therapy. Within three days of the child being dis-
charged from the hospital, symptoms of hemorrhagic colitis recurred. Upon readmission, stool testing for toxins A and B of Cl. difficile yielded negative results; how-
ever, given the clinical and epidemiological context, including the potential for false negatives, antibacterial therapy with vancomycin was initiated again. Treat-
ment resulted in complete resolution of symptoms and normalization of the child’s general condition. Over the next year of follow-up, there were no signs of gas-
trointestinal injury or recurrence, suggesting successful treatment and recovery of normal bowel function.
Analysis of this case highlighted challenges in diagnosing and managing Cl. difficile infection, which could be addressed by implementing the following strategies:
when initial screening for toxins A and B of Cl. difficile in fecal specimens produces negative results via enzyme-linked immunosorbent assays (ELISAs), additional
testing utilizing more reliable methods such as toxicigenic culture isolation should proceed. This involves adopting multistep diagnostic algorithms as suggested by
current guidelines. Additionally, treatment approaches must be tailored individually, accounting for all relevant risk factors and specifics of each patient’s health
profile.
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Cl. difficile-ассоциированная инфекция (CDI) являет-
ся наиболее важной причиной диареи, связанной с антибакте-
риальной терапией у детей. Примерно 20 000 детей с данной
инфекцией госпитализируются в Соединенных Штатах Амери-
ки каждый год, при этом частота госпитализации детей с CDI
увеличилась на 57% с 1997 по 2006 год [1]. Согласно Руко-
водству Американского общества по инфекционным болезням
(IDSA) и Европейского общества клинической микробиологии и

инфекционных болезней (ESCMID), опубликованному в 2017 го-
ду, CDI определяется наличием симптомов (обычно диареи), по-
ложительным результатом теста на токсины Cl. difficile или обна-
ружением токсигенной Cl. difficile эндоскопическим и гистопато-
логическим методом, характерными для псевдомембранозного
колита [2]. Клинические формы CDI у детей могут протекать в
виде бессимптомного течения (носительства), энтерита, ко-
лита, гемоколита без псевдомембран и псевдомембраноз-
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ного колита [3]. По сравнению с показателями колонизации
Cl. difficile в диапазоне от 3% до 20% у взрослых, дети имеют
гораздо более высокие показатели: 37% — у младенцев в воз-
расте до 1 месяца, 30% — в возрасте до 6 месяцев и 14% — в
возрасте до 1 года [4,5]. Несмотря на высокие показатели ко-
лонизации, клинический CDI у новорожденных и младенцев
встречается редко, вероятно, из-за отсутствия высокоаффин-
ных рецепторов к токсину А Cl. difficile и неспособности токси-
нов связываться и вызывать заболевание [4]. Темпы колониза-
ции уменьшаются с возрастом и достигают показателей
взрослых примерно в возрасте 2 лет [6]. Осложнения CDI у
детей встречаются реже, чем у взрослых, и включают кишеч-
ный пневматоз, токсический мегаколон, перфорацию кишеч-
ника, перитонит и сепсис [7]. 

Рецидивирующая CDI так же распространена у детей, как
и у взрослых, встречается примерно в 20%—30% случаях, не-
смотря на адекватную терапию [6,8]. Рецидив Cl. difficile-ассо-
циированной инфекции — это повторный эпизод развития
симптомов заболевания менее чем через 8 недель после на-
чала предыдущего эпизода при условии, что симптомы преды-
дущего эпизода исчезнут после завершения первоначального
лечения [9]. Патогенез рецидивирующей CDI не полностью оп-
ределен и, вероятно, является многофакторным. Связанные
факторы могут включать дефектный иммунный ответ на инфек-
цию, нарушения микробиома кишечника или сохранение клост-
ридиальных спор в просвете кишечника [9]. Факторы риска
развития CDI у детей включают: роды путем кесарева сечения,
искусственное вскармливание, сопутствующие заболевания
(особенно злокачественные новообразования, муковисцидоз,
воспалительные заболевания кишечника), воздействие антиби-
отиков в течение предшествующих 12 недель (особенно не-
скольких антибиотиков из группы цефалоспоринов и пеницилли-
нов) и предыдущая или текущая госпитализация [10,11]. Факто-
ры риска рецидива включают наличие сопутствующих заболе-
ваний, злокачественных опухолей и прием антибактериальных
препаратов, не относящихся к CDI, во время лечения CDI [12]. 

Диагностика CDI у детей является сложной задачей, и об-
наружение Cl. difficile не всегда приравнивается к диагнозу.
Тесты, которые обнаруживают возбудитель, такие, как тесты
на амплификацию нуклеиновых кислот, очень чувствительны,
но не различают колонизацию от инфекции. Тесты, которые
обнаруживают токсин, такие, как иммуноферментный анализ,
более специфичны, но не имеют достаточной чувствительности
для диагностики. Обнаружение токсина не коррелирует с тяже-
стью симптомов у детей, и концентрация токсина в стуле не мо-
жет надежно отличить колонизацию от инфекции [13,14]. В мно-
гоцентровом исследовании среди детей до 2 лет было установ-
лено, что выделение Cl. difficile посредством ПЦР встречалось в
два раза чаще у асимптомных детей (28%), чем у тех, кто стра-
дал острым гастроэнтеритом (14%) [15]. В качестве наиболее
эффективного подхода к диагностике руководящие принципы
IDSA и Общества эпидемиологии здравоохранения Америки
(SHEA) 2017 года рекомендуют использовать комбинацию тес-
тов на выявление токсина и генетического материала возбуди-
теля в стуле в качестве части двухэтапного алгоритма [6].

Несмотря на то, что руководство IDSA значительно пере-
смотрело рекомендации по фармакологическому лечению
взрослых пациентов, отдав предпочтение пероральному ван-
комицину вместо метронидазола, у детей могут применяться
как метронидазол, так и ванкомицин [6]. Детям с первым эпи-
зодом или первым рецидивом CDI средней степени тяжести
рекомендуемая доза ванкомицина составляет 10 мг/кг (мак-
симально 125 мг) четыре раза в сутки в течение 10 дней. Па-
циентам с первоначально тяжелым течением CDI или вторым/
последующим рецидивом доза ванкомицина составляет
10 мг/кг (максимально 500 мг) четыре раза в сутки в течение
10 дней [6]. Недавно были опубликованы клинические испыта-
ния, описывающие безопасность и эффективность фидаксоми-

цина у педиатрических пациентов, который ранее был реко-
мендован только взрослым [16, 17]. Альтернативные методы
лечения, такие как трансплантация фекальной микробиоты,
рифаксимин, безлотоксумаб, внутривенный иммуноглобулин,
не могут рутинно использоваться у детей и должны рассматри-
ваться в каждом конкретном случае [18]. 

Материалы и методы: представлен клинический случай
рецидивирующего энтероколита, вызванного Cl. difficile, у ре-
бёнка, находившегося на стационарном лечении в учрежде-
нии здравоохранения «Гродненская областная клиническая
инфекционная больница». Получено информированное согла-
сие родителей на описание клинического случая.

Клинический случай. Девочка М. 3 года, первый раз по-
ступила в инфекционный стационар 01.08.2024, в тяжелом
состоянии, с жалобами на повышение температуры тела до
38,8°С, многократный жидкий стул с примесью слизи и крови,
интенсивную боль в животе спазматического характера, свя-
занную с актом дефекации.

Из анамнеза известно, что ребёнок заболел в середине июля
2024 года, когда повысилась температура тела до 38,3°С. Де-
вочка жаловалась на боль в животе, беспокоило частое моче-
испускание (около 20 раз за день), кашицеобразный стул 3—
5 раз в день. Ребёнок осмотрен педиатром, назначено обсле-
дование и лечение (нифуроксазид в форме суспензии). Неод-
нократно проведенное амбулаторное исследование мочи,
УЗИ почек и мочевого пузыря патологии не выявило.
22.07.2024 повысилась температура тела до 38,8°С, беспо-
коила боль в животе, боль в спине, сохранялось учащенное
мочеиспускание. С вышеперечисленными жалобами родители
с ребёнком обратились в центральную районную больницу по
месту жительства, были госпитализированы в педиатрическое
отделение с подозрением на инфекцию мочевыводящих путей.
Ребёнку с антибактериальной целью был назначен цефотак-
сим, который она получала до дня выписки. За период нахож-
дения в стационаре (22.07.2024—01.08.2024), температура
тела повышалась до 38,5°С максимально в течение несколь-
ких суток, затем нормализовалась. Мочеиспускание норма-
лизовалось, стало безболезненным. Примерно через неделю
от начала антимикробной терапии появился жидкий стул до
7 раз за сутки, пациентка вновь стала жаловаться на боли в
животе, через несколько дней в стуле появилась примесь сли-
зи, а затем крови. В динамике количество крови в стуле увели-
чилось, беспокоили интенсивные боли в животе перед актом
дефекации. 01.08.2024 сохраняется лихорадка до 38,5°С,
жидкий стул с прожилками слизи и крови, для дальнейшего ле-
чения девочка была переведена в Учреждение здравоохране-
ния «Гродненская областная инфекционная больница».

Из анамнеза жизни ребёнка известно, что девочка рожде-
на от 6 беременности, 4 родов в сроке гестации 39 недель пу-
тем операции кесарева сечение, находилась на грудном
вскармливании до двух месяцев. Выполнены прививки только в
роддоме, далее отказ матери от вакцинации. Ребёнок с рожде-
ния плохо прибавляет в весе, был выставлен диагноз аллергия к
белку коровьего молока. Из перенесенных заболеваний мама
отмечает ОРИ, коклюш, малая аномалия серда: фальш-хорда
левого желудочка, сердечная недостаточность 0, диффузное
увеличение в объеме щитовидной железы по данным УЗИ
(функция железы в норме). Учитывая недостаточную прибавку
в весе, а также семейный анамнез (у старшей сестры диагнос-
тирована целиакия), летом 2024 года девочке было выполне-
но обследование на биохимические маркеры целиакии, часть
из которых показали слабоположительный результат. Было
рекомендовано повторить анализы через два месяца с после-
дующей госпитализацией в учреждение здравоохранения
«Детская областная клиническая больница» города Гродно с
целью проведения биопсии кишечника.

Данные объективного обследования при поступлении в
стационар: общее состояние ребенка тяжёлое, температура
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тела 36,7°С. На коже проявления атопического дерматита,
слизистые оболочки суховаты, тургор кожи удовлетворитель-
ный. Язык сухой, обложен белым налётом. Периферические
лимфатические узлы не увеличены, безболезненные, эластич-
ные. ЧСС 106 ударов в 1 минуту, АД 90/60 мм.рт.ст. Тоны
сердца ясные, ритмичные, шумы не определяются. ЧД 24 в 1 ми-
нуту. Дыхание над легкими аускультативно пуэрильное, равно-
мерно проводится с обеих сторон по всем легочным полям.
Живот мягкий, болезненный при пальпации в правой под-
вздошной области. Диурез 2,57 мл/кг/ч. 

Результаты лабораторного обследования: в общем анали-
зе крови от 01.08.2024 лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитар-
ный формулы влево, ускорение СОЭ, анемия легкой степени
(лейкоциты 10,2 x 109/л, нейтрофилы палочкоядерные 8%,
СОЭ 30 мм/час, гемоглобин 105 г/л, гематокрит 30,4 %,
MCV (средний объем эритроцитов— 70,5 фл), в КОС капил-
лярной крови — компенсированный метаболический ацидоз
(pH 7,37, HCO3 18,9, BEb 5,5, BEecf 6,4), в гемостазиограм-
ме — признаки гипокоагуляции (МНО —1,42 (0,8—1,2), ПВ—
16,5 с (9,8—14 с), в биохимическом анализе крови — воспа-
лительные изменения (CРБ 23,3 мг/л (0—5) мг/л), прокальци-
тонин — 0,15 нг/мл (0—0,05 нг/мл), остальные показатели в
пределах возрастной нормы, в общем анализе мочи — ацетону-
рия, наличие слизи и лейкоцитов (ацетон + + , слизь + + + + , лей-
коциты 5/6), в анализе кала — воспалительные изменения (нали-
чие слизи + + ; лейкоциты 7/8), УЗИ органов брюшной полости
без видимой патологии. Тяжесть состояния девочки была
обусловлена инфекционно-воспалительным процессом в желу-
дочно-кишечном тракте, развитием токсикоза и дегидратации с
метаболическим ацидозом вследствие частого жидкого стула, ги-
покоагуляцией и анемией, усугубляющими гипоксию тканей, сни-
женным питательным и иммунным статусом (недостаточная при-
бавка в весе, аллергия к белку коровьего молока, подозрение на
целиакию, атопический дерматит, неполная вакцинация). 

Решением консилиума ребёнку назначено дальнейшее
клинико-лабораторное обследование и лечение, с госпитали-
зацией в инфекционную больницу в отделение анестезиоло-
гии и реанимации с диагнозом: Основной: А09 Острый энте-
роколит тяжёлой степени тяжести. Осложнения: Метаболиче-
ский ацидоз. Сопутствующий: Атопический дерматит. Поли-
факторная анемия легкой степени тяжести. Аллергия к белку
коровьего молока.Малая аномалия серда:фальш-хорда лево-
го желудочка, сердечная недостаточность 0.

В начале лечения были сделаны следующие назначения:
меропенем, инфузионная терапия глюкоза-солевыми раство-
рами, фотоменадион, диосмектит, лактобактерии ацидофиль-
ные, цетиризин. 

Девочка находилась в отделении анестезиологии и реани-
мации с 01.08.2024 по 02.08.2024, в связи с положительной
клинико-лабораторной динамикой 02.08.2024 для дальней-
шего лечения переведена во 2-е отделение. 

По данным исследования фекалий методом ИФА на ана-
лизаторе VIDAS на содержание токсинов А и В Cl. difficile
02.08.2024 был получен положительный результат. Учитывая
положительный результат исследования и наличие симптомов
колита, терапия была скорректирована: отменён меропенем и
назначен ванкомицин по 10 мг/кг перорально четыре раза в
сутки с интервалом в шесть часов. По данным качественного
определения и дифференцирования нуклеиновых кислот мик-
роорганизмов рода Шигелла (Shigella spp.), энтероинвазив-
ных E. coli (EIEC), Сальмонелла (Salmonella spp.), термофиль-
ных Кампилобактерий (Campylobacter spp.), аденовирусов
группы F (Adenovirus F), ротавирусов группы А (Rotavirus A),
норовирусов 2 генотипа (Norovirus 2 генотип), астровирусов
(Astrovirus) в клиническом материале методом полимеразной
цепной реакции (ПЦР) с гибридизационно-флуоресцентной
детекцией не обнаружено. Посевы кала на патогенную флору —
отрицательные, исследование кала на обнаружение ротаан-

тигена методом ИФА — отрицательный, исследование мочи и
крови на стерильность-отрицательные.

На фоне проводимой терапии (02.08.2024 —11.08.2024)
отмечалась постепенная нормализация температуры тела,
консистенции стула, частоты дефекаций, улучшение аппетита,
уменьшение воспалительных изменений в клиническом анали-
зе крови и копрограмме. 

11.08.2024 в связи достижением положительного эффек-
та, отменен ванкомицин. 12.08.2024 выполнено контрольное
исследование методом ИФА на анализаторе VIDAS на нали-
чие токсинов А и В Cl. difficile в образце фекалий, получен от-
рицательный результат. 

Лечение ребёнка в стационаре продолжалось 13 дней,
12.08.2024 выписана домой с диагнозом:

Основной: А 04.7 Энтероколит, вызванный Cl. difficile, тя-
жёлой степени тяжести. Осложнения: Е 87.2 Метаболический
ацидоз. Сопутствующий: L 20 Атопический дерматит, детская
локализованная форма. D 64.9 Полифакторная анемия лёг-
кой степени тяжести. Q 24 Малая аномалия серда: фальш-хор-
да левого желудочка, сердечная недостаточность 0.

Рекомендовано диспансерное наблюдение педиатром по
месту жительства, соблюдение диеты с исключением цельного
коровьего молока и грубой клетчатки, приём пробиотиков.
При появлении болей в животе, разжижении стула или после
проведения антибактериальной терапии рекомендуется про-
вести обследование на наличие токсинов Cl. difficile. 

Через три дня после выписки из стационара самочувствие
ребенка ухудшилось: 16.08.24 появились схваткообразные
боли в животе, к вечеру отмечался трёхкратный жидкий стул с
примесью слизи и крови. В период с 16.08.2024 по
20.08.2024 симптомы сохранялись, мать за медпомощью не
обращалась, самостоятельно давала ребенку симетикон, пан-
креатин, лактобактерии ацидофильные, диосмектит, дротаве-
рин. 20.08.24 вечером ухудшение общего состояния, повыси-
лась температура тела до 39°С, стул 3 раза с примесью
слизи и крови в большом количестве. Ребёнок был повторно
госпитализирован в центральную районную больницу, осмот-
рен хирургом, и после исключения острой хирургической па-
тологии, госпитализирован в инфекционное отделение, а
21.08.24 для дальнейшего лечения переведен в учреждение
здравоохранения «Гродненская областная инфекционная кли-
ническая больница». На момент госпитализации мать предъяв-
ляла жалобы на жидкий стул с примесями слизи и крови 6 раз
за предшествующие госпитализации 12 часов, схваткообраз-
ные боли в животе, снижение аппетита. 

При поступлении: в общем анализе крови — лейкоцитоз со
сдвигом лейкоцитарной формулы влево (лейкоциты 11,5 109/л,
нейтрофилы палочкоядерные 12%), в биохимическом анализе
крови — признаки воспаления — СРБ 27,5 мг/л), в гемостази-
ограмме — признаки гипокоагуляции (МНО 1,49, ПВ 16,6 с),
КОС капиллярной крови — компенсированный метаболиче-
ский ацидоз (pH 7,366; HCO3 20,4; BEb 4,3; BEecf 5). Девоч-
ка госпитализирована во 2-е отделение.

Учитывая анамнез, клинико-эпидемиологические данные и
невозможность исключить рецидив CDI было принято решение о
назначении антибактериальной терапии ванкомицином в соот-
ветствии с современными рекомендациями по терапии первого
эпизода CDI. На фоне проводимой терапии в период с
21.08.2024 по 23.08.2024 отмечалась постепенная нормали-
зация температуры тела, консистенции стула, частоты дефека-
ций, улучшение аппетита, уменьшение воспалительных измене-
ний в клиническом анализе крови и копрограмме. При исследо-
вании образца фекалий на токсины А и В Cl. difficile методом
ИФА на анализаторе VIDAS 22.08.2024 был получен отрица-
тельный результат. Учитывая сохраняющуюся клиническую кар-
тину (наличие крови и слизи в стуле), перенесенный накануне эн-
тероколит, вызванный Cl. difficile, невозможность использования
многоступенчатого алгоритма диагностики, было решено про-
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должить антибактериальную терапию ванкомицином. Посевы ка-
ла на патогенную флору — отрицательные, исследование кала
на обнаружение ротаантигена методом ИФА — отрицательный,
исследование мочи и крови на стерильность-отрицательные.

27.08.2024 в связи в связи с достижением положительного
эффекта, отменен ванкомицин. 29.08.2024 девочка выписана
домой с диагнозом: 

Основной: А04.7 Энтероколит, вызванный Cl. difficile. Ос-
ложнения: Е87.2 Метаболический ацидоз. R 82.4 Ацетонурия.
 Сопутстующий: L20 Атопический дерматит детская локализо-
ванная форма. D 64.9 Полифакторная анемия легкой степени
тяжести. L27.2 Аллергия к белку коровьего молока. Q 24 Ма-
лая аномалия серда: фальш-хорда левого желудочка, сердеч-
ная недостаточность 0. R62 Задержка физического развития.
Е 04.0 Диффузное увеличение в объеме щитовидной железы.

Рекомендовано диспансерное наблюдение педиатром по
месту жительства, соблюдение диеты с исключением цельного
коровьего молока и грубой клетчатки, прием пробиотиков,
ферментов (панкреатин), обследование на токсины Cl. difficile
при появлении болей в животе, разжижении стула при получе-
нии антибактериальной терапии или после. С целью уточнения
диагноза целиакия рекомендовано выполнить исследование
крови на наличие антител к тканевой транглутаминазе, фекаль-
ный кальпротектин. При положительном результате — плановая
госпитализация в Учреждение здравоохранения «Гродненская
областная детская клиническая больница» для проведения коло-
носкопии и биопсии кишечника. Ретроспективно уточнено, что
осенью 2024 года при исследовании крови на биохимические
маркеры целиакии дважды с интервалом в два месяца на фоне
диеты, содержащей глютен, получены отрицательные результа-
ты. Колоноскопия с проведением биопсии кишечника не прово-
дилась. Диагноз целиакия был исключен. 

При последующем диспансерном наблюдении ребёнка в
течение года не было выявлено гастроинтестинальных симпто-
мов, что свидетельствует об эффективности лечения и восста-
новление нормальной функции кишечника.

Обсуждение 
Представленный клинический случай демонстриру-

ет четкую взаимосвязь возникновения Cl. difficile-ассоцииро-
ванной инфекции с рядом ключевых факторов риска.

Факторы, нарушающие защитный микробиом кишечника:
антибактериальная терапия выступает ведущим фактором ри-
ска CDI, увеличивающим её вероятность в 7—10 раз при
приёме антибиотиков и продолжающимся в течение после-
дующих трёх месяцев после завершения лечения [19]. В дан-
ном клиническом случае ребёнок получал наиболее доказан-
ные в плане формирования Сl. difificile-ассоциированной ин-
фекции антибиотик — цефалоспрорин III поколения (цефотак-
сим), что способствовало нарушению защитной функции мик-
робиома кишечника. 

Особенности перинатального периода: родоразрешение
путём кесарева сечения существенно влияет на формирова-
ние кишечного микробиома новорождённых, приводя к сниже-
нию численности полезных бактерий и повышению риска ко-
лонизации возбудителем Cl. difficile [19].

Наличие осложненного аллергологического анамнеза:
аллергическое состояние пациента (атопический дерматит и ал-

лергия к белкам коровьего молока) играет важную роль в раз-
витии и тяжести течения CDI. Изменённый состав микробиоты
кишечника у таких пациентов уменьшает продукцию защитных
веществ — короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК), увеличи-
вает число патогенных бактерий и повышает общую чувстви-
тельность организма к инфекционным агентам [20,21,22].

При выборе антибактериальной терапии учитывались ин-
дивидуальные особенности ребёнка, включая наличие атопи-
ческого дерматита и пищевой аллергии. Эти факторы могли
влиять на состояние кишечного микробиома и риск осложнён-
ного течения инфекции. Однако, с учётом доказанной эффек-
тивности и безопасности, предпочтение было отдано перо-
ральному ванкомицину — препарату первой линии, рекомен-
дованному для лечения CDI у детей. Возможные аллергиче-
ские реакции на данный антибиотик были исключены, непере-
носимость препарата в ходе терапии не отмечалась.

Эпидемиологические факторы: длительное пребывание в
условиях стационарного учреждения создаёт дополнительные
условия для контакта с источником Cl. difficile, что увеличивает
вероятность инфицирования.

Представленный клинический случай демонстрирует важ-
ность комплексного и индивидуализированного подхода к ди-
агностике и лечению CDI у детей. Наиболее значимыми фак-
торами, способствующими развитию заболевания у данной
пациентки, являлись предшествующая антибактериальная те-
рапия цефалоспоринами III поколения, кесарево сечение в
анамнезе, а также наличие атопического дерматита и аллер-
гии к белку коровьего молока, что повлияло на формирование
нарушений кишечного микробиома.

Течение заболевания осложнилось рецидивом, что встре-
чается примерно у 20—30% детей даже при адекватном лече-
нии и, вероятнее всего, был обусловлен персистированием
спор возбудителя, дисбиотическими изменениями кишечной
микрофлоры и особенностями иммунного ответа организма.
Повторный эпизод следует рассматривать как типичное про-
явление рецидивирующего течения инфекции, требующее дли-
тельного наблюдения и мероприятий, направленных на вос-
становление нормального микробиома.

Диагностика CDI у педиатрических пациентов остаётся
сложной задачей в связи с особенностями колонизации ки-
шечника Cl. difficile в раннем возрасте и ограниченной чувст-
вительностью существующих лабораторных методов. Это оп-
ределяет необходимость использования комбинированных ди-
агностических алгоритмов и интерпретации данных в контекс-
те клинических проявлений.

Терапевтическая тактика должна строиться с учётом инди-
видуальных особенностей ребёнка, включая состояние иммун-
ной системы, аллергологический фон, питание и эпидемиоло-
гические факторы. Эффективное ведение таких пациентов
предполагает своевременное назначение антибактериальной
терапии в соответствии с современными рекомендациями, ди-
намическое наблюдение и комплексное восстановление мик-
робиоты кишечника после завершения курса лечения.

Таким образом, успешное преодоление CDI у детей воз-
можно только при сочетании точной диагностики, рациональ-
ной антибиотикотерапии, коррекции сопутствующих наруше-
ний и длительного диспансерного наблюдения, направленного
на предупреждение рецидива заболевания.
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