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  ВВЕДЕНИЕ
Clostridium diffi  cile-ассоциированная инфекция (CD-АИ) – это забо-

левание, в основе которого лежит избыточное размножение C. diffi  cile 

на фоне угнетения нормальной микрофлоры кишечника. Характери-

зуется острым началом с повышением температуры тела, тяжело про-

текающей диареей, иногда – с гиповолемическим шоком, токсическим 

расширением толстой кишки, ее перфорацией, тромбогеморрагиче-

ским синдромом; при отсутствии лечения может приводить к гибе-

ли человека. Наиболее часто она является результатом применения 

различных антибактериальных средств, однако может возникать у 

ослабленных пациентов в послеоперационном периоде, при тяжело 
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протекающих соматических заболеваниях, онкопатологии, иммуноде-

фиците различного генеза и т.д.

Наиболее часто (20–25%) к развитию CD-АИ приводит употребление 

ампициллина, амоксициллина, клиндамицина и цефалоспоринов. 

Предрасполагающими факторами развития CD-АИ являются: пожи-

лой возраст (старше 60 лет); женщины в пред- и послеродовом периоде, 

находящиеся в роддомах; госпитализация и лечение в условиях отде-

ления интенсивной терапии; предшествующее носительство C. diffi  cile; 

пребывание в одной палате с пациентом, имеющим манифестную фор-

му CD-АИ; хроническое истощение или тяжелое соматическое состоя-

ние; ВИЧ-инфекция (CD-АИ является одной из наиболее частых причин 

диарей у таких пациентов), сниженный гуморальный иммунитет (осо-

бенно продукции IgG) повышает склонность к развитию рецидивов 

заболевания; оперативные вмешательства на желудочно-кишечном 

тракте, инвазивные диагностические и лечебные манипуляции; энте-

ральное зондовое питание; нарушение перистальтики кишечника (ис-

пользование клизм, применение слабительных средств и опиоидов, а 

также послеоперационные абдоминальные больные с последующим 

развитием кишечной непроходимости); химиотерапия (обусловлено 

антимикробным действием препаратов или нейтропенией, возникаю-

щей на фоне их приема); также установлена роль как предрасполага-

ющего фактора в развитии CD-АИ ингибиторов протонной помпы [1] и 

некоторых антидепрессантов [2].

Этиология и патогенез

Возбудитель заболевания  – C.  diffi  cile  – является грамположитель-

ной облигатно-анаэробной спорообразующей бактерией. Важным 

свойством ее является отсутствие инвазивности, вследствие чего ос-

новным фактором патогенности, определяющим всю клиническую 

картину заболевания, являются экзотоксины. Споры могут сохраняться 

месяцами в больничных помещениях, а пациенты могут оставаться бес-

симптомными носителями. Риск колонизации возрастает с увеличени-

ем продолжительности срока госпитализации, по некоторым данным 

асимптоматическая фекальная колонизация наблюдается у 20% госпи-

тализированных пациентов [3].

Токсигенные штаммы C.  diffi  cile продуцируют два схожих высоко-

молекулярных экзотоксина (токсин  А и токсин  В), которые нарушают 

барьерную функцию слизистой оболочки кишечника. Наиболее виру-

лентные штаммы C. diffi  cile способны выделять так называемый бинар-

ный токсин.

Токсин  А (энтеротоксин) связывается с рецепторами на мембра-

нах энтероцитов, что приводит к активации воспалительного каскада 

(гуанилатциклазо-опосредованный механизм). В результате нарушается 

целостность межэпителиального соединения, значительно повышается 

проницаемость монослоя энтероцитов, увеличивается секреция жид-

кости в просвет кишечника. В некоторой степени разрушение энтеро-

цитов происходит в результате миграции в очаг воспаления фагоцитов 

и секреции ими лизосомальных ферментов. Параллельно развивается 

деэпителизация ворсинок, повышение проницаемости сосудистой 

стенки с быстрым прогрессированием некротических изменений.
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Токсин  В (цитотоксин) непосредственно повреждает клеточные 

мембраны, что усиливает потерю клетками калия и развитие электро-

литного дисбаланса [4]. Также с токсином В связывают развитие энце-

фалопатии у больных с псевдомембранозным колитом.

В патогенезе заболевания имеет значение лишь сочетанное влия-

ние обоих токсинов, при этом сама C. diffi  cile не обладает инвазивными 

свойствами и, как правило, в подслизистый слой не проникает. Счита-

ется, что ведущим фактором патогенности в начале болезни является 

токсин А, а затем проникновение в подслизистую кишечника токсина В, 

что вызывает более глубокие морфологические изменения. Изолиро-

ванное введение токсина В показало, что самостоятельной роли в по-

ражении энтероцитов он не играет [5].

Бинарный токсин – третий токсин, продуцируется небольшим коли-

чеством штаммов C. diffi  cile (5%). Однако именно с его действием связы-

вают более тяжелое течение заболевания [6].

При CD-АИ имеет место смешанный тип диареи – как нарушение во-

дно-электролитного обмена, так и нарушение целостности кишечного 

эпителия. При этом ведущее значение имеют секреторные механизмы, 

которые значительно преобладают над инвазивными. 

Клиническая картина

Клинические проявления CD-АИ могут варьировать от асимптомно-

го бактерионосительства (чаще у новорожденных и детей первого года 

жизни), легкой или среднетяжелой диареи до развития фульминантно-

го, а иногда фатального псевдомембранозного колита (ПМК), который 

при нераспознанных случаях может осложняться токсическим мегако-

лоном и перфорацией толстой кишки.

В зависимости от степени выраженности клинической симпто-

матики выделяют легкое, среднее, тяжелое и тяжелое осложненное 

течение. Классически заболевание начинается со спастических бо-

лей в животе, сопровождающихся профузной водянистой диареей 

с большим количеством слизи, зловонным запахом и зеленоватым 

цветом. Температура, как правило, не повышается. Такие проявления 

нередко служат причиной диагностических ошибок и расцениваются 

как сальмонеллез, особенно при отсутствии настороженности врачей 

в отношении возможности развития CD-АИ. Легкая степень тяжести 

характеризуется появлением диареи с частотой не более 3–6  раз в 

сутки, редко сопровождающаяся абдоминальным синдромом, инток-

сикационный синдром невыразителен. В  большинстве случаев про-

текает легко, без выраженной дегидратации, разрешается в течение 

нескольких дней после отмены антибиотика. Специфическая терапия, 

как правило, не требуется.

При среднетяжелом течении диарея наблюдается более 10, но 

менее 20 раз в сутки, у 30–50% пациентов отмечается фебрильная ли-

хорадка чаще постоянного типа, более выражен интоксикационный 

синдром. Спастические боли в животе беспокоят 20–33% пациентов и 

могут проявляться по-разному. Иногда боли приобретают генерали-

зованный диффузный характер, а иногда – носят фокальный характер, 

что может имитировать клинику острого живота. Нередко наблюдается 

тошнота, анорексия. Лейкоцитоз достигает 20×109/л [4].
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При тяжелом течении CD-АИ частота стула превышает 20 раз в сут-

ки, возникает выраженная дегидратация с последующими электролит-

ными нарушениями, возможно возникновение скрытого кишечного 

кровотечения, выраженной гипоальбуминемии с развитием отеков 

вплоть до анасарки, появлением перитонеальных знаков [4]. Лейкоци-

тоз может достигать высоких цифр (30×109/л и более), иногда по типу 

лейкемоидной реакции [6]. Обнаружение при эндоскопическом иссле-

довании характерных изменений позволяет подтвердить диагноз ПМК, 

при котором летальность может достигать 10–35% [7].

Внекишечные проявления встречаются крайне редко, среди них 

описаны случаи развития реактивных артритов, остеомиелита, абсцес-

сов селезенки [6].

При тяжелом осложненном течении развивается токсическая ди-

латация кишечника с выраженными болями в животе и расширением 

кишечника, но с минимальными или вообще отсутствующими проявле-

ниями диареи, что объясняется быстрым развитием пареза кишечника 

и нарушением адекватной перистальтики. Чаще всего такое течение 

наблюдается у пациентов с локализацией патологического процесса в 

правых отделах толстого кишечника и может привести к перфорации 

кишечника, кишечному кровотечению, острой почечной недостаточно-

сти, синдрому системной воспалительной реакции.

Диагностика

Диагноз CD-АИ необходимо подозревать у любого пациента с диа-

реей, который получал антибиотики на протяжении предыдущих трех 

месяцев, а также у пациентов с диареей, развившейся спустя 48 часов 

после госпитализации [8]. 

При исследовании крови отмечается лейкоцитоз с нейтрофилезом, 

при выраженном диарейном синдроме наблюдаются дисэлектролит-

ные расстройства, снижается уровень альбумина. В копроцитограмме 

присутствуют лейкоциты, эритроциты.

Для специфической диагностики CD-АИ применяют разные методы. 

На сегодняшний день «золотым стандартом» считается определение ме-

тодом ELISA в кале токсинов А и В C. diffi  cile. Чувствительность данного 

метода 70–100%, специфичность – 90–100%. Другие методы (бакпосев 

кала, ПЦР, глутамат дегидрогиназный ИФА, иммунохроматографический 

метод, метод латекс-агглютинации) по разным причинам не нашли ши-

рокого распространения.

Компьютерная томография брюшной полости показательна при 

CD-АИ, особенно для проведения дифференциальной диагностики 

ПМК с другой внутрибрюшной патологией (например, мегаколон при 

сепсисе).

Эндоскопия не является рутинным методом для диагностики 

CD-АИ, хотя и позволяет оценить характер и степень выраженности 

морфологических изменений в кишечнике. Выделяют три эндоскопи-

ческие стадии развития ПМК: катаральное воспаление, эрозивно-ге-

моррагическое поражение и псевдомембранозное поражение (обра-

зование псевдомембран на фоне выраженных воспалительно-гемор-

рагических изменений). Псевдомембраны – морфологический признак 

ПМК  – фибринозные пленки, образовавшиеся на участках некроза 
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клеток эпителия слизистой кишки, макроскопически выглядят как 

бледные серовато-желтые бляшки размером 0,5–2,0 см в диаметре на 

слегка приподнятом основании (рис. 1, 2). 

Гистологически при ПМК выявляется отек подслизистого слоя тол-

стой кишки, круглоклеточная инфильтрация собственной пластинки и 

фокальные экстравазаты эритроцитов. Сама по себе псевдомембрана 

состоит из смеси фибрина, детрита, слизи и воспалительных клеток и 

часто содержит колонии бактерий. У  35% пациентов с ПМК воспали-

тельные изменения ограничены толстой кишкой, в остальных случаях 

вовлекается и тонкая кишка [9].

Лечение

Основные положения: 

1. Лечение бессимптомных носителей не проводят. 

2. При легком течении CD-АИ без лихорадки, боли в животе и лейкоци-

тоза – прекращение приема антибиотика/антибиотиков может быть 

единственным необходимым и эффективным методом лечения. 

3. При средней степени тяжести препарат выбора – метронидазол (пе-

рорально в дозе 500 мг 3 раза в день в течение 10–14 дней) или для 

пациентов с непереносимостью метронидазола ванкомицин (перо-

рально в дозе 500 мг в день в течение 10–14 дней). 

4. При тяжелом течении препарат выбора – ванкомицин (перорально 

в дозе 125 мг 4 раза в день в течение 10–14 дней). 

5. При фульминантном течении  – комбинированная терапия метро-

нидазол (парентерально в дозе 500 мг 3 раза в день) и ванкомицин 

(перорально 500 мг 4 раза в день и/или ректально 500 мг в 100 мл 

физраствора 4  раза в день в удерживающей клизме). Ванкомицин 

неэффективен при парентеральном назначении [10]. 

К сожалению, в Украине в настоящее время не зарегистрирована 

пероральная форма ванкомицина.

Если пациент имел в анамнезе воспалительное заболевание тол-

стого кишечника, ему сразу назначают ванкомицин без учета тяжести 

течения CD-АИ.

Некоторые авторы показывают сопоставимые по эффективности 

результаты лечения фидаксомицином в дозе 200 мг перорально 2 раза 

в день в течение 10 дней по сравнению с ванкомицином [11, 12]. 

Лечение рецидивов. Рецидив заболевания наблюдается у 20–27% 

пациентов. После того, как у пациента появился один рецидив, риск по-

явления второго рецидива составляет  45%. В целом тактика ведения 

первого рецидива CD-АИ является такой же, что и для первого эпизода, 

в том числе стратификации в соответствии с тяжестью заболевания. Од-

нако второй и все последующие рецидивы должны вестиcь с примене-

нием ванкомицина или фидаксомицина.

Трансплантация фекальной микробиоты (ТФМ) представляет собой 

новый вид терапии рецидивирующей CD-АИ, который включает в себя 

энтеральное введение стула от здорового донора к пациенту с CD-АИ с 

целью воссоздать нормальную микрофлору толстого кишечника. ТФМ 

показала свою эффективность у 90% пациентов с неэффективной анти-

бактериальной терапией CD-АИ  [13]. Тем не менее широкое распро-

странение ТФМ ограничивается риском передачи ряда инфекций (ВИЧ, 

Практикующему врачу
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вирусных гепатитов и ретровирусов). Метаанализ использования ТФМ 

при лечении пациентов с ПМК вследствие рецидивирующей CD-АИ вы-

явил, что из 317 пациентов 92% были успешно вылечены этой терапией 

без применения антибиотиков. Побочные эффекты наблюдались редко. 

Несмотря на то, что требуются дальнейшие исследования, этот метод 

является перспективным в лечении рецидивирующего CD-АИ [14].

Роль пробиотиков. Пробиотики не рекомендуются в качестве мо-

нотерапии активной CD-АИ ввиду возможного риска септицемии  [5]. 

Однако использование Saccharomyces boulardii при назначении анти-

бактериальных средств на 51% снижает риск развития CD-АИ [15]. Так-

же есть данные, что Saccharomyces boulardii могут уменьшать действие 

токсина А и В на слизистую толстой кишки.

Профилактика

Наиболее важной профилактической мерой является разумное ис-

пользование противомикробных препаратов. Также существует вакци-

на от токсинов А и В C. diffi  cile [16].

Клинический случай С. diffi  cile-ассоциированной инфекции*

Пациент С., 32 лет, социально адаптированный, 17.01.2017 поступил 

в клинику инфекционных болезней НМУ имени А.А. Богомольца на базе 

Александровской больницы г.  Киева с жалобами на общую слабость, 

боль в животе, снижение аппетита, водянистый понос со слизью до 

10–15 раз в сутки, повышение температуры тела до 38 °С, потерю массы 

тела (до 10 кг).

Из анамнеза болезни: болеет около 5 недель. Первые симптомы бо-

лезни – жидкий стул до 15 раз, температура тела не повышалась, данные 

жалобы сохранялись около 2–3 недель, обращался за помощью в поли-

клинику, медицинской документации не имеет. 1.01.2017 стул сохраня-

ется до 8–10 раз в сутки, отмечен подъем температуры тела до 38–39 °С. 

Данные жалобы сохраняются с 2.01.17 по 16.01.17. С 14.01 самостоятель-

но начал принимать левофлоксацин по 500 мг однократно. 17.01.17 до-

ставлен в инфекционное отделение с направительным диагнозом «ли-

хорадка неясного генеза? Острый гастроэнтероколит?»

За 3 недели до начала заболевания лечился по поводу трихомони-

аза. Трихомониазом страдает около 10  лет. Диагноз подтвержден ла-

бораторно. Все 10 лет под контролем врачей (как государственных ме-

дицинских учреждений, так и частных) проходил неоднократно курсы 

лечения монопрепаратами, после которых лабораторно вновь микро-

скопически подтверждался диагноз трихомониаза. Обследовался также 

в нескольких лабораториях. 

В октябре 2016  г. было решено пройти лечение с целью оконча-

тельной эрадикации трихомонад. Урологом была предложена схема 

* Подробно этот случай будет описан в ближайшем номере.
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терапии длительностью 40  дней. За это время антибиотики, противо-

протозойные и противовирусные средства пациент получал в два эта-

па. Первый:

  Макмирор (нифурател) по 200 мг внутрь 3 раза в день (20 дней).

  Эфлоран (метронидазол) по 200 мл в/в 2 раза в день (10 дней).

  Цефтриаксон по 1000 мг в/в 2 раза в день (10 дней).

  Дазел (комбинированный препарат: азитромицин 1000  мг, секни-

дазол 1000 мг, флуконазол 150 мг) 1 таблетка внутрь 3 раза в день 

(15 дней).

  Неовир 1 ампула в/м 1 раз в день (20 дней).

  Аллокин-альфа по 1 амп. п/к через день (курс 15 инъекций).

Далее следовал перерыв 7 дней. Затем второй курс антибиотиков и 

противопротозойных:

  Макмирор (нифурател) по 600 мг внутрь 3 раза в день (10 дней).

  Ципринол 1 ампула в/в 2 раза в день (10 дней).

  Орципол (комбинированный препарат: ципрофлоксацин 500  мг + 

орнидазол 500 мг) внутрь 1 таблетка 1 раз в день (10 дней).

  Мератин (орнидазол) – 1000 мг в/в 2 раза в день (10 дней).

  Дазел (комбинированный препарат: азитромицин 1000 мг, секнида-

зол 1000 мг, флуконазол 150 мг) – 1 таблетка внутрь 3 раза в день 

(15 дней).

Обращает на себя внимание во втором курсе одновременный при-

ем ципринола, орципола (ципрофлоксацин  +  орнидазол) и мератина 

(орнидазол), что-то в/в, что-то внутрь. 

Также на протяжении всего курса (40  дней) были назначены: ви-

тамин Е, аскоцин (аскорбиновая кислота + цинк), форслив, детралекс, 

симбиформ, свечи ректальные с цинком и свечи с экстрактом тополя.

Пациент добросовестно прошел весь курс лечения, через три не-

дели после окончания которого началась диарея. 

17.01.2017 на момент поступления в объективном статусе – состо-

яние средней степени тяжести, астеничен. Рост 176 см, вес 60 кг. Кожа 

бледная, сыпи нет. Периферические лимфоузлы мелкие во всех группах. 

Язык влажный, налета нет. Живот мягкий, вздут, чувствительный по ходу 

толстого кишечника, признаков раздражения брюшины нет, пульсация 

брюшного отдела аорты сохранена, отрезки кишечника спазмированы, 

урчащие. Со стороны других органов и систем без особенностей. Вра-

чом приемного отделения решено продолжить прием левофлоксаци-

на, а также добавлены ферменты, сорбенты, спазмолитики и регидро-

тационная терапия.

18.01.2017 при первичном осмотре лечащим врачом вызвал сомне-

ние диагноз острого инфекционного гастроэнтероколита, заподозрен 

неспецифический язвенный колит или болезнь Крона. Для исключения 

данной патологии назначена обзорная рентгенография и УЗИ органов 

брюшной полости, консультация хирурга, колоносокопия. На обзорной 

рентгенографии выявлено обилие газа в толстой кишке. При прове-

дении УЗИ – гепатомегалия (толщина долей: правой – 145 мм, левой – 

85 мм), единичные микролиты почек, свободная жидкость между пет-

лями кишечника. Хирург при осмотре пациента острой хирургической 

патологии не выявил. При лабораторном исследовании выявлено: 
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в общем анализе крови  – лейкоциты 25,28×109/л, в формуле  – палоч-

коядерные нейтрофилы 28%, сегментоядерные нейтрофилы 57%, лим-

фоциты 8%, моноциты 7%, эозинофилы 0%; эритроциты 4,93×1012/л, 

гемоглобин 140  г/л, тромбоциты 344×109/л, СОЭ 15  мм/ч. В биохими-

ческом анализе крови: АЛТ 37 МЕ/л, АСТ 29 МЕ/л, глюкоза 5,7 ммоль/л, 

мочевина 3,3  ммоль/л, креатинин 97  ммоль/л. Коагулограмма  – фи-

брин  17, фибриноген  4,25  г/л, ПТИ  84%. Электролитный состав крови: 

Na – 136,9 ммоль/л, K – 4,74 ммоль/л, Cl – 102,3 ммоль/л. Общий анализ 

мочи: реакция кислая, удельный вес 1020, следы белка, ацетон ++, эпи-

телиальный клетки 1–2 в поле зрения, лейкоциты 6–10 в поле зрения, 

эритроциты 1–3 в поле зрения, слизь – много.

19.01.2017 проведена колоноскопия (рис. 1–2). Колоноскоп введен 

за печеночный угол толстой кишки. Кишечник на всем протяжении 

заполнен большим количеством жидкости. Слизистая истончена, на 

всем протяжении покрыта папулезными образованиями, исходящими 

из подслизистой, бело-желтого цвета до 5–6  мм, сосудистый рисунок 

обеднен, гаустрация сглажена. Тонус кишки удовлетворительный. При 

инверсии в прямой кишке наблюдается дефект ткани с гипертрофиро-

ванными краями. Диагноз «колит неясного генеза». Взята биопсия.

20.01.2017 консультирован профессором Голубовской О.А. Диагно-

стирован псевдомембранозный колит, тотальное поражение, сред-

ней степени тяжести, неосложненный. Взят анализ кала на токсин А/В 

C.  diffi  cile. В лечении отменен левофлоксацин, добавлен ванкомицин 

в дозе 500 мг 2 раза внутривенно (несмотря на литературные данные, 

решение о парентеральном введении ванкомицина было принято 

на основе отсутствия зарегистрированных таблетированных форм 

Рис. 1. Колоноскопическая картина пациента С., 32 лет. Стрелками указаны псевдомембраны 

и некроз
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ванкомицина и недавнего длительного приема метронидазола), эне-

трол 250 по 2 капсулы 2 раза в день. 

23.01.2017 пациент отметил улучшение состояния в виде уменьше-

ния болей в животе, уменьшения кратности стула (до 2–6 раз в сутки, 

полуоформленный, со слизью и небольшой примесью крови). При этом 

сохранялась фебрильная температура до 38,2 °С. Объективно – живот 

умеренно вздут, отрезки толстого кишечника умеренно болезненны 

при пальпации, слепая кишка раздута, урчит, сигма не спазмирована. 

С учетом сохраняющейся гипертермии дозу ванкомицина решено уси-

лить до 2 г в сутки за 2 приема. Получен бакпосев кала: рост патогенной 

флоры не выявлен. В общем анализе крови лейкоцитов 18,11×109/л, в 

формуле – палочкоядерных нейтрофилов 15%, сегментоядерных ней-

трофилов 64%, лимфоцитов 16%, моноцитов 5%, эозинофилов 0%; эри-

троцитов 4,35×1012/л, гемоглобин 124  г/л, тромбоциты 513×109/л, СОЭ 

10 мм/ч, альбумин 31 г/л. Получен результат анализа кала на наличие 

антигена C. diffi  cile (токсин А/В) – 9,55 (положительный результат – бо-

лее 1,0). 24.01.07 при повторном ультразвуковом исследовании – сво-

бодная жидкость между петлями кишечника сохраняется. Повторно 

осмотрен хирургом  – острой хирургической патологии не выявлено. 

25.01.17 консультирован гастроэнтерологом, диагноз тот же, рекомен-

довано добавить к лечению мукоген по 1 таблетке 3 раза в день.

27.01.2017 общее состояние пациента средней степени тяжести, 

стабильное, температура снизилась до нормальных цифр, отмечает 

улучшение общего самочувствия, стул до 5–6  раз в сутки со слизью, 

без примесей крови, живот более мягкий, безболезненный во всех от-

делах, отрезки кишечника обычных пальпаторных свойств. В общем 

анализе крови – лейкоцитов 9,49×109/л, в формуле – палочкоядерных 

Рис. 2. Колоноскопическая картина пациента С., 32 лет. Стрелками указаны псевдомембраны 

и эрозия
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нейтрофилов 2%, сегментоядерных нейтрофилов 33%, лимфоцитов 

60%, моноцитов 3%, эозинофилов 2%; эритроцитов 4,07×1012/л, гемо-

глобин 112 г/л, тромбоциты 589×109/л, СОЭ 11 мм/ч, альбумин 31 г/л.

02.02.2017 общее состояние с положительной динамикой – темпера-

тура нормальная, боли не беспокоят, стул 1–2 раза в день, носит кало-

вый характер, без патологических примесей. Живот мягкий, безболез-

ненный, отрезки кишечника обычных пальпаторных свойств. Получены 

результаты биопсии: в биоптате фрагмент слизистой оболочки толстой 

кишки, покрыт слизисто-гнойным экссудатом. Железы частично разру-

шены, заполнены нейтрофилами. Заключение: псевдомембранозный 

колит.

Выписан с диагнозом «энтероколит, вызванный C. diffi  cile, средней 

степени тяжести» на 16-й день госпитализации с клиническим улучше-

нием под наблюдение гастроэнтеролога в амбулаторных условиях.

Катамнестические данные: через 20 дней после окончания терапии 

ванкомицином чувствует себя удовлетворительно, аппетит сохранен, 

начал набирать вес, боли в животе и диарея не беспокоят, температура 

нормальная. От 14.02 кальпротектин – 102,78 (норма до 50 мкг/г).

На момент написания статьи контрольная колоноскопия не прове-

дена, на трихомониаз не обследовался, судьба трихомонад неизвестна.
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