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［摘　要］　艰难梭菌是一种革兰阳性厌氧芽孢杆菌，现已成为全球分布的主要肠道病原体。艰难梭菌感染（犆犾狅狊

狋狉犻犱犻狌犿犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ＣＤＩ）可引起抗菌药物相关性腹泻，而其严重感染会导致假膜性结肠炎和中毒性巨结肠

等严重并发症。ＣＤＩ正成为全世界公共卫生的一个持续挑战。本文就近年来国内外ＣＤＩ的诊断、预防和治疗予以

简要综述，为防治ＣＤＩ提供依据。
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［犓犲狔狑狅狉犱狊］　犆犾狅狊狋狉犻犱犻狌犿犱犻犳犳犻犮犻犾犲；ｔｏｘｉｎ；ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ；ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒ；ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｌｏｒａ

　　艰难梭菌（犆犾狅狊狋狉犻犱犻狌犿犱犻犳犳犻犮犻犾犲）是一种通过

粪－口途径传播的革兰阳性厌氧芽孢杆菌，是导致

胃肠炎相关感染的主要原因［１］。艰难梭菌芽孢在一

般环境中可存活６个月，且耐热、耐酸，并对多种抗

菌药物耐药。临床艰难梭菌感染 （犆犾狅狊狋狉犻犱犻狌犿

犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ＣＤＩ）可引起轻度腹泻至血样腹

泻，严重感染患者可导致假膜性结肠炎、中毒性巨结

肠、肠坏死，甚至危及生命。ＣＤＩ的发病率不断增

加［２］，已经超过耐甲氧西林金黄色葡萄球菌（ｍｅｔｈｉ

ｃｉｌｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｔ犛狋犪狆犺狔犾狅犮狅犮犮狌狊犪狌狉犲狌狊，ＭＲＳＡ），成

为常见的医院感染病原体［３］。在社区和疗养院环境

中，ＣＤＩ也在增多
［３４］。ＣＤＩ的高发病率、致死性和

广泛的波及范围已引起医务人员的高度重视。预防

和治疗ＣＤＩ仍然是全球面临的公共卫生的重大挑

战性问题之一。目前我国对ＣＤＩ的认识不够充分，

对艰难梭菌产毒株的检测能力和ＣＤＩ的治疗方法

有限。因此，了解ＣＤＩ的严重程度和范围，将有助

于医务人员进行诊断、预防和治疗。
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１　ＣＤＩ的致病过程

艰难梭菌产毒株的毒力以及患者机体的免疫力

是影响其感染的主要因素。人体肠道微生物在正常

情况下，维持着良好的微生态平衡。然而，多种因素

易破坏其平衡，包括广谱抗菌药物、抗肿瘤药物、免

疫抑制剂等的使用，以及潜在的严重疾病及高龄因

素。这些均可导致患者肠道内较为敏感的细菌丧

失，而相对比较耐药的艰难梭菌产毒株则在肠道内

定植并释放毒素，包括毒素Ａ（ＴｃｄＡ）和毒素Ｂ（Ｔｃ

ｄＢ），从而导致肠道细胞病变，并引起腹泻和结肠

炎［５］。毒素Ａ和Ｂ引起鸟嘌呤三磷酸酶的Ｒｈｏ家

族成员（ＲｈｏＧＴＰａｓｅｓ）失活
［３］，导致结肠细胞死亡

和肠屏障功能丧失，以及中性粒细胞性结肠炎。新

的超毒力艰难梭菌的出现导致ＣＤＩ大幅度增加，包

括可表达二元毒素（ＣＤＴ）的艰难梭菌菌株 ＢＩ，

ＮＡＰ１和０２７
［６］。ＣＤＩ的致病过程见图１。

!"#$!%&'

( !)* !+,-

./0123

4567&8"9"

:&"9;7

<=>?@A<BC3

+,DEFG

HIJ:&K

LM

+ , D

EFG"

NOP

QRS!C

3DE ":

T"9UV

O P W X Y

Z" [\]^

_"`abc

dV Ve

fghij

QRS!C

3DE

图１　ＣＤＩ的致病过程

２　ＣＤＩ的诊断

艰难梭菌相关性腹泻（犆犾狅狊狋狉犻犱犻狌犿犱犻犳犳犻犮犻犾犲

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｄｉａｒｒｈｅａ，ＣＤＡＤ）是指腹泻患者有３次或

更多次稀便，并维持至少２ｄ；同时，艰难梭菌产生的

毒素ＴｃｄＡ和／或ＴｃｄＢ的酶免疫分析结果为阳性；

肠镜检查结果符合ＣＤＩ的病理表现
［７］。此诊断标

准是根据ＣＤＩ的症状和体征表现，并结合粪便中产

毒艰难梭菌的微生物学证据以及假膜性结肠炎

（ｐｓｅｕｄｏｍｅｍｂｒａｎｏｕｓｃｏｌｉｔｉｓ）的结肠镜检查或组织

病理学表现，有效排除其他原因导致的假膜性结肠

炎［８］。其中微生物学证据价值较大，粪便中的毒素

检测是非常重要的环节。毒素检测方法包括艰难梭

菌产毒素培养（ｔｏｘｉｎｏｇｅｎｉｃｃｕｌｔｕｒｅ）、细胞毒性中和试

验（ｃｅｌｌｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｎｅｕｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎａｓｓａｙ，ＣＣＮＡ）、毒素

酶免疫分析（ｅｎｚｙｍｅｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙ，ＥＩＡ）、核酸扩增

试验（ｎｕｃｌｅｉｃａｃｉｄａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎｔｅｓｔ，ＮＡＡＴ）以及毒素

基因的聚合酶链反应（ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，

ＰＣＲ）
［９］。另外，谷氨酸脱氢酶（ｇｌｕｔａｍａｔｅｄｅｈｙｄｒｏ

ｇｅｎａｓｅ，ＧＤＨ）的酶免疫分析也可用于诊断。在这些

方法中，艰难梭菌产毒素培养或细胞毒性中和试验被

认为是过去３０年诊断ＣＤＩ的金标准。

这些检测有其各自的特点，艰难梭菌产毒素培

养检测艰难梭菌菌株的产毒素能力，如生物体检测，

而细胞毒性中和试验直接检测粪便中的艰难梭菌毒

素，细胞毒性中和试验对 ＴｃｄＢ具有分析敏感性，

ＴｃｄＢ历来被认为是临床疾病的良好标志物
［６］。由

于４％的健康成人有艰难梭菌定植，其中２０％～

２５％的艰难梭菌菌株可能是非产毒株，因此，单纯的

艰难梭菌实验室检测和鉴定不能诊断ＣＤＩ。从培养

毒素检测阳性中获得的艰难梭菌应使用细胞毒性中

和试验和／或毒素酶免疫分析进行产毒情况评价，或

使用核酸扩增试验进行 ＴｃｄＡ 或 ＴｃｄＢ 基因检

测［１０］。核酸扩增试验被认为是检测毒素基因的最

具成本效益的方法，大多数核酸扩增试验检测靶向

毒素 ＴｃｄＡ、ＴｃｄＢ和／或二元毒素 ＣＤＴ的编码基

因［１１１２］。虽然核酸扩增试验方法被认为优于其他诊

断方法，但这种检测策略不能准确区分艰难梭菌定

植和感染，有时会导致过度诊断。过度诊断可能
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导致过度治疗ＣＤＩ，延误对腹泻疾病及其暴发的其

他原因的识别。这也导致不必要地使用抗菌药物，

以及过高估计医院ＣＤＩ的发病率
［１３］。虽然谷氨酸

脱氢酶酶免疫分析方法筛选艰难梭菌敏感并且还显

示出有利的阴性预测值，但这些方法不能区分产毒

和非产毒菌株，因为两种菌株均产生谷氨酸脱氢酶。

此外，谷氨酸脱氢酶酶免疫分析对艰难梭菌不是特

异性的，与其他梭菌产生的类似酶存在交叉反应。

ＧＤＨ的酶免疫分析对艰难梭菌筛选试验的敏感性

低于 ＮＡＡＴ。在２００９年，试剂盒 Ｃ．ＤｉｆｆＱｕｉｋ

ＣｈｅｋＣｏｍｐｌｅｔｅ可以同时检测谷氨酸脱氢酶和毒素

ＴｃｄＡ／ＴｃｄＢ。该组合测试提供了一种快速、经济、

简便的方法。该方法具有９８％的特异性，而且检测

结果可在３０ｍｉｎ内完成，并可同时排除使用谷氨酸

脱氢酶酶免疫分析的阴性结果，而无需进行额外的

测试［６］。由于艰难梭菌的ＰＣＲ检测反应是一种非

常敏感的方法，且无法区分定植的患者，因此，在低

风险患者中频繁使用ＰＣＲ检测可能导致ＣＤＩ的误

诊。不应对感染概率低的患者（即没有风险因素且

呕吐为主诉的患者）进行高敏感的ＰＣＲ检测。此

外，使用逆转录 ＰＣＲ（ｒｅｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎＰＣＲ，

ＲＴＰＣＲ）定量粪便样品中的艰难梭菌浓度，将有助

于区分ＣＤＩ患者和因其他原因导致腹泻的艰难梭

菌定植患者。在临床实践中，对于腹泻患者，无论是

酶免疫分析还是ＰＣＲ检测结果阳性，都应及时治

疗［３］。ＣＤＩ实验室诊断方法的比较见表１。

表１　ＣＤＩ实验室诊断方法的比较

诊断方法 检测内容 优点 缺点

ＴＣ 产生毒素的艰难梭菌菌株 金标准 操作繁琐，耗时长

ＣＣＮＡ 粪便蛋白毒素 金标准；对ＴｃｄＢ具有分析敏感性 操作繁琐，耗时长

ＴｏｘｉｎＥＩＡ ＴｃｄＡ、ＴｃｄＢ 简单、快速；特异度高 灵敏性低

ＧＤＨＥＩＡ 艰难梭菌菌株 简单、快速；灵敏度高 特异性低；不能区分产毒和非产毒株

ＮＡＡＴ 毒素的编码基因 灵敏度高、特异度高 成本高

３　ＣＤＩ的药物治疗

对于艰难梭菌引起的感染，治疗方法多种多样，

抗菌治疗仍然是ＣＤＩ的首选，但目前可用的抗菌药

物类别相对较少。再加上目前抗菌治疗的缺陷，包

括治疗失败、耐万古霉素肠球菌（ｖａｎｃｏｍｙｃｉｎｒｅｓｉｓｔ

ａｎｔ犲狀狋犲狉狅犮狅犮犮狌狊，ＶＲＥ）出现、高复发率和高成本，

开发新的抗菌药物迫在眉睫。非达霉素是一种窄谱

大环内酯类抗生素，２０１１年被批准用于ＣＤＩ的治

疗［１４］。目前正在研究其他针对艰难梭菌的窄谱抗

菌药物［１５］，这些药物处于临床试验的不同阶段。此

外，还出现了一些替代治疗策略和新策略，包括粪便

移植。

３．１　用于ＣＤＩ治疗的抗菌药物　目前推荐用于治

疗ＣＤＩ的抗菌药物包括甲硝唑和万古霉素。虽然

这两种抗菌药物均已使用了３０多年，但仍然是首选

治疗药物［１６］。与万古霉素治疗比较，甲硝唑治疗失

败率和复发率更高，尤其是对于重症患者［２，１７］。甲

硝唑在重症患者中表现较差的潜在机制是：甲硝唑

通过发生炎症的结肠黏膜在血流中输送，并且随着

疾病的好转，粪便中艰难梭菌的浓度降低。由于重

症患者结肠血流量减少，因此甲硝唑向黏膜和结肠

腔的输送减少。当万古霉素作为初始治疗药物治疗

ＣＤＩ时，并发症的发生率较低
［１８］。然而，万古霉素

治疗费用比甲硝唑更昂贵，且万古霉素的使用有可

能增加万古霉素耐药菌的流行。口服甲硝唑的生物

利用度较低，导致其体内药物浓度较低［１９］。由于仅

少量甲硝唑到达结肠，这也是药物治疗黏膜或腔内

感染的药效学方面的缺点。此外，甲硝唑还具有全身

性副作用，如恶心、头痛、味觉异常和周围神经病变。

非达霉素对临床分离艰难梭菌的体外活性比万

古霉素约高８倍
［２０］。非达霉素的这种活性，加上最

低的全身吸收，高粪便浓度，以及体内体外对正常肠

道菌群成分的活性有限等优点，于２０１１年上市
［２１］。

ＣＤＩ治疗的最大挑战是其高复发率。在用甲硝唑或

万古霉素初始治疗成功后，２０％～３０％的患者在６０ｄ

内复发，但较多的患者通常在两周内复发［２２］。疾病

复发对患者构成重大负担，降低了生活质量，并增加

发病率和病死率［２３］。非达霉素治疗复发率较低，这

一发现可能是由于在感染治疗期间肠道微生物组受

损较小［２２］。非达霉素对革兰阳性厌氧菌具有高度

活性，但对革兰阴性菌和真菌的活性可忽略不计。

相反，万古霉素和甲硝唑具有更广泛的抗菌活
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性［２３］。非达霉素迅速杀死艰难梭菌，而万古霉素抑

制其生长。总之，非达霉素和万古霉素在治疗ＣＤＩ

引起的急性腹泻病方面具有相似的效果，但非达霉素

可以实现更持久的疾病消退。但非达霉素价格过高，

限制了其临床使用［２４］，因此开发新的ＣＤＡＤ治疗方

法至关重要，这些治疗方法应尽可能避免破坏肠道微

生物群及促进与医疗保健相关病原体的过度生

长［２５］。目前用于ＣＤＩ治疗的抗菌药物的比较见表２。

表２　目前用于艰难梭菌治疗的抗菌药物的比较

药物 针对疾病程度 抗菌谱 优点 缺点

万古霉素 严重或难治性病例 广泛的抗菌活性 并发症少 万古霉素耐药菌的流行

甲硝唑 轻中度病例 广泛的抗菌活性 耐药性未增加，价格便宜 全身性副作用

非达霉素 严重或复发性病例 对革兰阳性厌氧菌具有高度活性，对

革兰阴性菌和真菌的活性极低

安全性和耐受性良好，具抗

生素后效应

价格昂贵

３．２　尚未应用于临床的药物　多个临床试验评估

了ＣＤＩ的多种抗菌药物，包括苏托霉素（ＣＢ１８３，

３１５）、利地尼唑、ＬＦＦ５７１、硝唑尼特、卡达唑胺和利

福昔明等［１５］。两种特殊类型的抗菌药物，包括恶唑

烷和苏托霉素，均已完成临床ＩＩＩ期研究。另外两

种抗菌药物，ＬＦＦ５７１和利地尼唑，已经完成ＩＩ期研

究。抗菌药物ＣＲＳ３１２３正在进行Ｉ期研究
［２６］。苏

托霉素是一种环状脂肽，可通过口服给药，并选择性

的杀死艰难梭菌［２７］。其作用机制是通过破坏艰难

梭菌细胞膜活性。苏托霉素由于缺乏对革兰阴性厌

氧菌和兼性厌氧菌的活性，对正常胃肠道微生物群

的干扰极小，这一特征与其复发率降低和临床治愈

率较高有关［２８］。因此，苏托霉素治疗ＣＤＩ获得了比

万古霉素更高的持续治愈率，以及较低的ＣＤＩ复发

率［２７］。替加环素也被认为可作为标准治疗难治性

ＣＤＩ发作的合理补充，但仍然需要更多的临床药效

证明［２９］。卡达唑胺是一种新型恶唑烷酮杂合物，对

艰难梭菌具有很强的抗菌活性，诱导抗性的倾向较

低［３０］。此外，在致毒艰难梭菌固定相培养中，卡达

唑胺显著抑制 ＴｃｄＡ和ＴｃｄＢ的形成，并且在生长

抑制浓度下显著抑制艰难梭菌芽孢的形成［６］。咪唑

烷具有与万古霉素相似的活性，可以完全保护仓鼠

和小鼠模型免受由艰难梭菌引起的腹泻和死亡。

ＬＦＦ５７１是一种新型半合成硫肽，是革兰阳性菌的

有效抑制剂。ＬＦＦ５７１的抑菌活性是通过抑制艰难

梭菌蛋白合成实现的，通过与延伸因子Ｔｕ（ＥＦＴｕ）

相互作用，并中断ＥＦＴｕ和氨酰ｔＲＮＡ之间的复

合物形成来抑制艰难梭菌蛋白质合成［３１］。该化合

物在ＣＤＩ仓鼠模型中比万古霉素更有效，其有效剂

量及复发率均更低［３２］。利地尼唑是一种新型、窄

谱、不可吸收的小分子抗菌药物，对艰难梭菌具有较

好的活性，可显著降低毒素的产生并减轻炎症反

应［３３］。然而，这种药物的具体作用机制仍不清楚，

该药物似乎不通过常见抗菌机制起作用，例如抑制

细胞壁、蛋白质、脂质、ＲＮＡ或ＤＮＡ合成
［２０］。在荧

光标记研究中，当抗菌药物浓度低于利地尼唑的最

低抑制浓度时，艰难梭菌的治疗结果为丝状表型，这

意味着利地尼唑可能损伤细胞分裂。血浆中利地尼

唑水平低于检测限，说明肠道对利地尼唑的吸收较

低。此结果证明了利地尼唑的不可吸收性和低全身

暴露。这种对肠道微生物群无附带损伤的情况可能

会降低ＣＤＩ的复发率。

ＣＤＩ的理想治疗方法是在保留原肠道菌群完整

的情况下，以艰难梭菌为靶点，从而恢复治疗过程中

的菌落耐药性和健康菌群［２０］。ＣＲＳ３１２３是一种小

分子窄谱剂，具有革兰阳性覆盖和有限的口服生物

利用度，其使用导致胃肠道中的高浓度药物和低全

身暴露。该试剂是一种新型的氨酰ｔＲＮＡ合成酶

抑制剂，这种独特的抗菌药物在抑制艰难梭菌的生

长、芽孢形成和毒素生成中起作用。有机硒化合物

依布硒啉可通过化学合成，可直接作用于艰难梭菌

毒素的葡萄糖基转移酶结构域，依布硒啉对 ＴｃｄＡ

和ＴｃｄＢ均有较好的抑制作用，在与人类感染相似

的小鼠模型的治疗试验中，依布硒啉通过抑制葡萄

糖基转移酶，降低了小鼠组织的疾病病理表现［３４］。

托勒伐（ｔｏｌｅｖａｍｅｒ）是一种口服给药的毒素结合聚

合物［１５］，可能吸收ＣＤＩ中涉及的毒素，与甲硝唑和

万古霉素治疗比较，中止腹泻的时间和临床成功率

较低。然而，这些阴离子结合树脂可能仍然用作抗

菌药物的替代物，作为治疗ＣＤＩ的新兴替代物
［３５］。

３．３　单克隆抗体和疫苗　艰难梭菌毒素的表达是

ＣＤＩ发生的必要条件，因此，开发单克隆抗体等药物

防止毒素的细胞毒性作用是一种合理的控制疾病的

策略［６］。Ｂｅｚｌｏｔｏｘｕｍａｂ（ＭＫ６０７２）是一种人类单
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克隆抗体。该抗体通过阻断艰难梭菌ＴｃｄＢ与宿主

细胞的结合，从而降低肠道表皮细胞损伤，促进微生

物群落恢复，从而减少复发性ＣＤＩ
［８］。默沙东公司

还开发了另一种人类单克隆抗体ａｃｔｏｘｕｍａｂ（ＭＫ

３４１５），用于中和艰难梭菌毒素Ａ７５
［８］。ＣＤＩ患者中

的ＩｇＧ具有一定的抗毒素能力，意味着ＣＤＩ疫苗也

可预防ＣＤＩ
［１５］。虽然目前还没有针对ＣＤＩ的有效

疫苗，但有三种艰难梭菌疫苗处于不同的临床试验

阶段。ＣＤＩＣｆｆｅｎｓｅ（ＮＣＴ０１８８７９１２）是一种由赛诺

菲巴斯德生产［６］的含有ＴｃｄＡ和ＴｃｄＢ类毒素的疫

苗。ＩＣ８４ （ＮＣＴ０２３１６４７０）是两种毒素 ＴｃｄＡ 和

ＴｃｄＢ的重组蛋白组成的疫苗，以及辉瑞公司正在

开 发 的 一 种 双 价 毒 素 疫 苗 （ＮＣＴ０２５６１１９５，

ＮＣＴ０２１１７５７０）。上述候选疫苗都以 ＴｃｄＡ和 Ｔｃ

ｄＢ为靶标。其他在研制的疫苗包括基于多糖聚糖

的重组疫苗、糖偶联疫苗和基于 ＤＮＡ的疫苗
［３６］。

但是，由于疫苗接种和单克隆抗体的使用都不可能

消除艰难梭菌的感染和定植，因此仍然需要隔离艰

难梭菌患者以防止其传播。

３．４　粪便菌群移植和益生菌疗法　粪便菌群移植

（ｆｅｃａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ＦＭＴ）是指将健

康供体的粪便悬浮液输注于受者体内，旨在恢复

ＣＤＩ患者的正常肠道微生物群，达到治疗ＣＤＩ的目

的。从本质上讲，粪便菌群移植的作用是在患者结

肠内重建多样的、正常的肠道微生物群，打破ＣＤＩ

的复发循环。该方法已经使用一千多年，但自２０１０

年以来开始被认为是治疗复发性ＣＤＩ的有效方法，

相对于抗菌治疗的优势受到广泛赞誉［３７］。然而，粪

便菌群移植在治疗ＣＤＩ中的作用机制仍不清楚，但

是拟杆菌和厚壁菌是需要移植材料的关键成分［１５］。

２０１９年２月 Ｍｕｌｌｉｓｈ等
［３６］研究发现，粪便菌群移植

可能通过恢复肠道菌群的胆盐水解酶活性，以促进

牛磺胆酸的水解，从而治疗复发性ＣＤＩ
［３８］。粪便菌

群移植中培养的粪便细菌替代粪便正在试验中。口

服含有粪便细菌芽孢的胶囊已经显示出治疗复发性

疾病的功效［１５］。总之，当传统抗菌药物治疗无效

时，粪便菌群移植被认为是一种简单、可接受的ＣＤＩ

治疗方法。尽管粪便菌群移植仍存在许多挑战，但

将其广泛用于治疗难治性或复发性ＣＤＩ有一定的

治疗前景［２４］。

益生菌治疗是恢复结肠微生物群的另一种策

略。益生菌含有单一培养或混合培养的活微生物，

如细菌或酵母。益生菌治疗ＣＤＩ的作用机制包括

通过抑制黏附、调节宿主反应和刺激特异性ＩｇＡ抗

毒素的产生而直接对艰难梭菌产生活性［９］。除了粪

便菌群移植和益生菌治疗外，还应考虑尽量减少对

正常肠道微生物群落的破坏。一些抗菌肽如苏云金

菌素、乳链菌肽和乳酸３１４７已证明对艰难梭菌和其

他革兰阳性菌有选择性和有效的抑制作用，而且对

其他共生肠道微生物影响较小［３６］。非产毒艰难梭

菌菌株的使用也是另一种防止产毒性艰难梭菌定植

肠道的方法。与粪便菌群移植非常相似，此策略的

使用是通过产生非毒素的艰难梭菌定植胃肠道，从

而防止产生毒素菌株的定植［３９］。另外，噬菌体溶素

蛋白也可用于治疗ＣＤＩ。从艰难梭菌ＣＤ６３０基因

组的噬菌体裂解蛋白序列中可克隆出一种噬菌体裂

解蛋白及其催化结构域（ＰｌｙＣＤ１－１７４），证明其具

有良好的裂解艰难梭菌的能力。此外，人类α防御

素ＨＮＰ１、ＨＮＰ３和 ＨＤ５在预防艰难梭菌毒素Ｂ

对肠上皮细胞和大量其他细胞的细胞毒性作用方面

也有潜在的作用［３８］。

４　展望

本文讨论了关于ＣＤＩ诊断和治疗的近期研究

进展。ＣＤＩ诊断和治疗的现状仍然存在较多挑战。

由于抗菌药物的使用是ＣＤＩ的最主要危险因素，抗

菌药物管理是预防和控制ＣＤＩ的必要条件。实施

抗菌药物管理计划，应尽量减少抗菌药物治疗的频

率和持续时间，并限制使用与ＣＤＩ相关的抗菌药

物，如头孢菌素和克林霉素，以降低其风险［１１］。另

外，由于艰难梭菌通常存在于医疗机构中，因此，应

实施旨在预防该疾病在医院中传播的措施，以医院

为基础的感染控制程序可以帮助减少ＣＤＩ的发病

率［１１］。环境清洁和消毒对于阻断艰难梭菌的传播

和降低ＣＤＩ的发病率也很重要。

快速准确的诊断是预防和控制ＣＤＩ的关键步

骤，可以选用多种诊断方法。在ＣＤＩ的治疗方面，

现有的治疗药物和有效的疫苗仍然有限。抗菌药物

治疗仍然是ＣＤＩ的首选，同时应考虑其他治疗策

略，如粪便菌群移植和外科手术干预。在选择抗菌

药物的处方药物发生变化后监测ＣＤＩ的发病率也

是必要的［６］。在合理使用目前现有抗菌药物的同

时，开发针对ＣＤＩ的新型抗菌药物值得期待。

致谢：感谢段燕文教授对本文写作和修改过程

中给予的建设性意见！
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