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向野 賢治 
クロストリジウム属とＣディフィシル 

 クロストリジウム・ディフィシル感染症（ＣＤＩ)の話をする前に、クロストリジウ

ム属について少し述べたいと思います。 

 クロストリジウム属には、クロストリジウム・テタニ（破傷風菌）、クロストリジウ

ム・ボツリナム（ボツリヌス菌）、クロストリジウム・パーフリンゲンズ（ガス壊疽菌）、

そしてクロストリジウム・ディフィシルの 4つの代表的な菌種があります。 

 破傷風菌の場合は、たとえば畑で仕事をしていて皮膚が傷ついたりすると、そこから

土に含まれていた破傷風菌に感染します。ボツリヌス菌は、たとえば土で汚染した辛子

レンコンを食べたりして感染します。ガス壊疽菌は、ウェルシュ菌ともいいますが、交

通事故などで傷ができ、そこが土に汚染して感染します。このようにクロストリジウム

という菌種は土と関係があります。それはクロストリジウムが芽胞という硬い「種」の

ような組織を形成して劣悪な環境にも

耐えうる能力を持っているからです。

さらに、嫌気性菌ですから、発育に酸

素を必要とせず土の中に深く生存でき

ます。 

 今日お話しするクロストリジウム・

ディフィシル、以下Ｃディフィシルと

呼びますが、これは土とは関係ありま

せん。しかし、周囲の環境が悪くなる

とやはり芽胞を形成して、しぶとく生

き残る菌です。嫌気性菌であり腸粘膜の奥深く生存しています。 

 



ＣＤＩ 

Ｃディフィシルは、通常は大腸菌、腸球菌、乳酸菌などの腸内の正常細菌叢の下に隠

れており、おとなしくしています。ところが、抗菌薬、とくに広域スペクトルの抗菌薬

が使われ、正常細菌叢が破壊され消滅してしまうと、Ｃディフィシルは「自分の活躍す

るときが来た」と元気になり、どんどん増殖し、悪さをします。これを菌交代症とも言

います。これはＣＤＩの大きな特徴です。 

 増殖したＣディフィシルはトキシンＡとトキシンＢという二つの毒素を出します。ト

キシンＡは腸管毒で下痢を引き起こします。トキシンＢは細胞毒で、細胞を破壊します。

ＣディフィシルはトキシンＡとトキシンＢの協同作用で重篤な腸炎を引き起こすと言

われています。  

ＣＤＩを起こしやすい条件、すなわち「危険因子」としては、広域抗菌薬投与以外に、

消化器手術後、長期入院、重篤な基礎疾患、免疫不全状態、高齢者などがあります。 

いずれにしても臨床現場において、抗菌薬の投与中に新たな発熱、水様性の下痢を認

めれば、ＣＤＩを疑う必要があります。それ以外の症状として吐き気、食欲不振、腹痛

があります。腸の炎症ですから、通常、ＣＲＰは上昇し、白血球数も増加します。 

 ＣＤＩが疑われた場合、まず投与中の抗菌薬を中止します。抗菌薬の投与中止により

正常細菌叢は回復しＣディフィシルの増殖は抑制されます。ＣＤＩの約 4分の１の症例

で抗菌薬の中止だけで症状が改善すると言われています。 

診断のためには、トキシンを酵素抗体法で迅速に検出する方法があります。これで陽

性と出れば、ＣＤＩと診断して、抗菌薬による治療を検討してよいでしょう。 

 重症のＣＤＩでは、偽膜性腸炎、中毒性巨大結腸症、腸管穿孔など、様々な合併症を

引き起こします。偽膜性腸炎は、大腸内視鏡検査で明らかとなります。直径 2～5mm の

半球状の偽膜が白黄色の隆起として、直腸を中心に多発しているのを観察することがで

きます。中毒性巨大結腸症は、大腸炎が急速に悪化して、腸の動きが止まり、腸内にガ

スがたまって、大腸が風船のようにふくらんでしまう状態です。こうなると、腸管穿孔

を起こす恐れが強くなり、敗血症、腹膜炎を続発して生命が危険にさらされます。 

  

ＣＤＩの治療 

ＣＤＩの治療は、通常メトロニダゾール、あるいはバンコマイシンの１０日間投与 で

すが、アメリカ感染症学会は 2010 年に次のような、より詳細な治療方針を提案してい

ます。 

軽症、中等症では、メトロニダゾールを 1回 500ｍｇ1日 3回 10 日-14 日間、内服し

ます。 

重症例では、バンコマイシンを 1回 125mg、1日 4 回 10 日-14 日間 内服します。 

重症、合併症例ではバンコマイシンを 1回 500ｍｇ、1日 4回内服します。 



イレウスのある時はバンコマイシン

を経直腸投与します。バンコマイシン

500ｍｇを生食 100ｍｌに溶解し、6 時

間毎、停留浣腸します。さらに、メト

ロニダゾール 500ｍｇを 8 時間毎、点

滴静注します。ただし、我が国ではメ

トロニダゾールの静注剤はありません。 

乳酸 5mmol/L 以上、白血球 5 万以上の

時は、大腸切除を考慮します。 

 

感染対策のポイント 

さて、ＣＤＩの特徴が菌交代症であるとお話しましたが、もう一つの大きな特徴は、

「ＣＤＩは院内感染症である」ということです。ＣＤＩ患者が発生した場合、ただちに

厳重な感染対策をとる必要があります。 

 感染対策のポイントは、接触感染対

策を取ること、次亜塩素酸ナトリウム

による消毒をすること、広域抗菌薬の

使用を慎重にすることの３つです。 

 Ｃディフィシルは、接触感染によっ

て病院内に広がってゆきます。 

 まず、Ｃディフィシルは便中に排泄

されます。したがって、患者の便は大

きな感染源です。次に、便によって汚

染したすべての環境表面、器具、物品

が感染経路となります。また、汚染した医療者の手も感染を媒介します。 

これらの感染源を封じ込め、感染経路を遮断するためには、接触予防策および標準予

防策を実施することが必要です。 

まずＣＤＩ患者は個室に収容します。個室がない時は、コホート隔離あるいはカーテ

ン隔離をします。聴診器、体温計、血圧計は患者専用にします。 

 ＣＤＩ患者のオムツや陰部のケアでは、手袋とエプロンを着用し、ケア後には流水と

石けんでしっかりと手洗いしなければなりません。芽胞形成菌なので、アルコール製剤

やヨードは無効です。 

ＣＤＩ患者に使用した器具は、しっかりと洗浄し、次亜塩素酸ナトリウム溶液で消毒

する必要があります。次亜塩素酸濃度は 1000～5000ppm が推奨されます。ベッド柵、ド

アノブなどの高頻度接触表面も清掃消毒します。 

隔離は下痢症状が収まるまで実施します。下痢が軽快しても、Ｃディフィシルはしば



らくの間、便の中に排菌されています。したがって、再検査は無意味であり、不要です。

しかし、便の感染性はありますので、標準予防策で対応すること、すなわち、オムツの

ケアでは手袋、エプロンの着用を継続します。 

 一方、ＣＤＩは広域抗菌薬投与により腸管の正常細菌叢が破壊されて発症することが

多いですから、広域抗菌薬の慎重投与、あるいはデエスカレーション、スイッチングな

どの方法により、普段から抗菌薬の使用量を減らす治療方針を取る必要があります。こ

れをわたしは抗菌薬マネジメントと呼んでいます。 

 それでは、最近の話題をご紹介して終わりたいと思います。 

 

最近の話題 

もともとＣＤＩの大半は医療関連感染であり、高齢者、抗菌薬投与中の患者に多く見

られますが、2001 年頃から、ＣＤＩの急増が指摘されています。市中感染、とくに健

常者、周産期の女性でも増えていることが問題になっております。さらに、ＣＤＩの治

療失敗例や再発例も増えており、より重篤なＣＤＩも報告されるようになりました。 

 ＣＤＩ急増の背景には、感染対策の変化つまり、消毒用アルコール製剤の多用が指摘

されています。アルコール製剤の多用により、通常の細菌は死滅しましたが、アルコー

ルに耐性のＣディフィシルが環境に残ったというわけです。 

ＣＤＩが重症化している要因の一つとして、毒性および抗菌薬耐性の強い、高病原性

株の流行が指摘されています。この高病原性株はトキシンＡ、トキシンＢの産生量も多

く、また、バイナリートキシンという新しいトキシンも産生します。さらに、キノロン

耐性が特徴であり、キノロン系抗菌薬使用の増加が高病原性株出現の原因の一つに考え

られています。この株は 2004 年頃から

世界的に出現していますが、我が国で

もすでに報告があります。 

高病原性株は従来の株と同様の方法

で検出できますが、従来株と区別でき

る臨床検査法はいまのところありませ

ん。しかし、幸いなことに、感染対策

も従来株と同様なので、区別は必須で

はありません。また治療も従来株と同

様ですが、高毒性のためメトロニダゾ

ールに反応が悪いことが指摘されています。  

 高病原性株への対応として、ＣＤＩ発生件数、重症度、転帰を監視することが必要で

す。発生件数や重症症例の増加を認めたときは、まず感染対策の遵守状況を見直しまし

ょう。  

 高病原性株による感染が疑われた場合には、保健所、地方衛生研究所、国立感染研究



所に連絡相談することが勧められています。 

 以上述べてまいりましたように、ＣＤＩは近年増加傾向であり、病原性も強くなって

きております。各医療施設では十分なＣＤＩ対策をとり、アウトブレイクに備えるが必

要があります。 

以上でクロストリジウム・ディフィシル感染症ＣＤＩの話を終わりにしたいと思いま

す。 


