
 1 

 

 
หนว่ยกิตการศกึษาต่อเนื่อง 

แก่ผู้ประกอบวิชาชีพเภสัชกรรม 

การติดเชื้อคลอสตรเิดียม ดิฟฟิไซล:  

อัปเดตระบาดวิทยา การรักษา และการป้องกัน 

(Clostridium difficile infection:  

updated epidemiology, treatment, and prevention) 

 

กิรติ เก่งกล้า ภ.บ. (บริบาลเภสัชกรรม) 

คณะเภสัชศาสตร ์มหาวิทยาลัยพะเยา  

 

จ านวนหนว่ยกิตการศกึษาต่อเนื่อง 3.5 หนว่ยกิต 

วันที่รับรอง:  18 ธันวาคม 2561 

วันที่หมดอายุ:  17 ธันวาคม 2562 

 

 

วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม  

เมื่อได้อ่านบทความแล้ว ผูอ้่านสามารถ  

1. ทราบและเข้าใจเกี่ยวกับระบาดวิทยาของโรคติดเชื้อคลอสตริเดียม ดิฟฟิไซล ได้ 

2. ระบุสาเหตุ พยาธิก าเนิด พยาธิสรีรวิทยาการก่อโรคติดเชื้อคลอสตริเดียม ดิฟฟิไซล ได้ 

3. มีความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับการรักษาโดยการใช้ยา และการป้องกันการติดเชื้อคลอสตริเดียม 

ดิฟฟิไซล  

 

 

บทคัดย่อ  

Clostridium difficile หรือ Clostridiodes difficile (C. difficile) เป็นเชื้อก่อโรคกลุ่มแบคทีเรียแกรม

บวกรูปแท่งด ารงชีพโดยไม่อาศัยออกซิเจน (anaerobic gram-positive bacilli) ท าให้เกิดอาการที่ส าคัญ

คืออุจจาระร่วง และมีความสัมพันธ์กับประวัติการได้รับยาปฏิชีวนะ โดยเฉพาะยาที่ออกฤทธิ์กว้าง 

(broad-spectrum antibiotics) เช่น ยา clindamycin ยากลุ่ม cephalosporins รุ่นที่ 2 และ 3 และยากลุ่ม 

carbapenems โดยเชือ้สามารถเจริญเติบโตและเพิ่มจ านวน สร้างและหลั่งสารพิษ (toxin) ท าให้เกิดการ 

อัก เสบของล า ไส้  และอาจน า ไปสู่ ภ าวะแทรกซ้อน ที่ ส าคัญ คือ  การ เกิดพั งผื ดที่ ล า ไส้  

(pseudomembranous colitis)  บทความนี้จะทบทวนเนื้อหาเกี่ยวกับ ระบาดวิทยา สาเหตุ พยาธิก าเนิด 

การรักษา และการป้องกันการตดิเชื้อคลอสตริเดียม ดิฟฟิไซล  

ค าส าคัญ คลอสตริเดียม ดิฟฟิไซล, Clostridium difficile, antibiotic associated-diarrhea  
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บทน า  

คลอสตริเดียม ดิฟฟิไซล (Clostridium difficile, CD) เป็นเชื้อก่อโรคที่จัดอยู่กลุ่มแบคทีเรียแกรม

บวกรูปแท่งด ารงชีพโดยไม่อาศัยออกซิเจน (anaerobic gram-positive bacilli)[1] ปัจจุบัน Clostridium 

difficile ถูกจัดกลุ่มใหม่และเปลี่ยนชื่อเป็น Clostridiodes difficile  ลักษณะอาการทีส่ าคัญของการติดเชื้อ     

คลอสตริเดียม ดิฟฟิไซล (Clostridium difficile infection, CDI) คือ อาการอุจจาระร่วงและมีความสัมพันธ์

กับการใช้ยาปฏิ ชีวนะ (antibiotic associated-diarrhea, AAD) [2 , 3] เนื่องจากยาปฏิ ชีวนะมีผล

เปลี่ยนแปลงสมดุลของจุลินทรีย์ประจ าถิ่นในล าไส้ ท าให้เชื้อ Clostridium difficile สามารถเจริญเติบโต 

เพิ่มจ านวน สร้างและหลั่งสารพิษ (toxins) ท าให้เกิดการอักเสบของล าไส้ (enterocolitis) และน าไปสู่

ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญ คือ เกิดพังผืดที่ล าไส้ (pseudomembranous colitis)[4]  

 

ระบาดวิทยา  

ในปี ค.ศ. 1978 พบการติดเชื้อ CD ครั้งแรกในมนุษย์ โดยเชือ้ CD เป็นสาเหตุของ AAD [2, 3] 

ร้อยละ 10-29[5, 6] อย่างไรก็ตามอุบัติการณ์และความชุกของการตดิเชื้อ CD มีความแตกต่างกันในแต่

ละภูมิภาคทั่วโลก[3, 7, 8] ในทวีปอเมริกาพบการตดิเชื้อ CD มากกว่าภูมภิาคอื่น[3, 9]  

CD เป็นสาเหตุส าคัญของการตดิเชื้อในโรงพยาบาล (healthcare-associated infection) ใน

สหรัฐอเมริกา[3] มีความชุกของการติดเชือ้ CD ประมาณ 3.82 รายต่อหนึ่งพันประชากรของผู้ป่วยที่เข้า

รับการรักษาตัวในโรงพยาบาล[10]  ส าหรับการติดเชือ้ CD ในทวีปเอเชียพบเพียง 1.7 รายต่อหนึ่งพัน

ประชากรของผูป้่วยที่เข้ารับการรักษาตัวในโรงพยาบาล[11] อย่างไรก็ตาม อัตราการตดิเชื้อ CD มี

แนวโน้มเพิ่มขึ้นอย่างตอ่เนื่องทั่วโลก ในประเทศสหรัฐอเมริกามจี านวนผูท้ี่ได้รับการวินจิฉัย CD เพิ่มขึน้

จาก 3.82 ในปี ค.ศ. 2003 เป็น 8.75 รายต่อหนึ่งพันประชากรในปี ค.ศ. 2008 โดยเฉพาะในผู้ป่วยอายุ

มากกว่า 65 ปี[10] เช่นเดียวกันกับในภูมิภาคเอเชีย ซึ่งมีอัตราการตดิเชือ้ที่เพิ่มขึ้นจาก 1.7 รายต่อหนึ่ง

พันประชากร ในปี ค.ศ. 2004 เป็น 2.7 รายต่อหนึ่งพันประชากร ในปี ค.ศ. 2008 [11] ส าหรับอัตราการ
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เสียชีวติจากการตดิเชื้อ CD ในประเทศสหรัฐอเมรกิาพบผูป้่วยเสียชีวติจากการตดิเชือ้ CD 14,000 ราย

ต่อปี[12] 

CD พบได้หลากหลายสายพันธุ์ ซึ่งแตกต่างกันไปในแต่ละภูมิภาค ในแคนาดาและอเมริกาพบ 

สายพันธุ์ BI/NAP1/027 จ านวนมาก ซึ่งเป็นสายพันธุ์ที่สามารถสร้าง toxin A และ B ท าให้เกิดการติด

เชื้อที่รุนแรงและมีการกลับเป็นซ้ าในอัตราที่สูง[13, 14] ส่วนทวีปเอเชียพบเชื้อ CD สายพันธุ์ดังกล่าว

น้อย แตพ่บการตดิเชือ้พันธุ์ BI/NAP1/017 เป็นหลัก ซึ่งสามารถสร้างได้เฉพาะ toxin B จงึมคีวามรุนแรง

ของโรคน้อยกว่า[7] 

 

พยาธิก าเนดิ 

 การติดเชื้อ CD มีความสัมพันธ์กับประวัติการได้รับยาปฏิชีวนะภายใน 14 วัน โดยเฉพาะยา

ปฏิ ชี วนะที่ ออกฤทธิ์ กว้ าง  (broad- spectrum antibiotics)  เ ช่น  ยา  clindamycin[15, 16] ยากลุ่ ม 

carbapenems[15] และ ยากลุ่ม cephalosporins รุ่นที่ 2 และ 3[16] เนื่องจากยาปฏิชีวนะเหล่านี้มีผล

เปลี่ยนแปลงโดยลดจ านวนเชื้อแบคทีเรียประจ าถิ่น (normal bacteria flora) บริเวณล าไส้ซึ่งปกติท า

หนา้ที่ยับยั้งการเจริญเติบโตของเชือ้ CD ท าให้เชื้อ CD มีการเจริญเติบโตและเพิ่มจ านวน และหลั่ง toxin 

A และ B โดย toxin ทั้งสองชนิดมีเปลี่ยนแปลงการท างานของไทต์ จังก์ชัน จึงเพิ่มการหลั่งของเหลว 

(fluid) สู่ล าไส้มากขึ้น ท าให้เกิดอาการถ่ายเหลว อีกทั้ง toxin ดังกล่าวยังมีผลท าลายเยื่อบุทางเดิน

อาหาร น าไปสู่กระบวนการอักเสบ เกิดการสะสมของเม็ดเลือดขาวและไซโตไคน์บริเวณเยื่อบุทางเดิน

อาหารหนาตัวเกิดพังผืดขึ้น เรียกว่า pseudomembranous colitis[14] (รูป 1) 

ปัจจัยเสี่ยงของการตดิเชื้อ CD ได้แก่ อายุมากกว่า 65 ปี การใชย้ากลุ่ม proton pump inhibitors 

เชน่ ยา  omeprazole เป็นต้น ภาวะภูมิคุม้กันบกพร่อง เชน่ การปลูกถ่ายอวัยวะหรอืเนือ้เยื่อ การตดิเชื้อ 

human immunodeficiency virus  ผู้ป่วยไตวาย โรคมะเร็ง เป็นต้น และผู้ป่วยที่ได้รับอาหารทางสายยาง 

[17] 
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รูป 1 พยาธิก าเนิดของการติดเชือ้ C . difficile [18] 

 

ลักษณะอาการทางคลินิก 

อาการทั่วไปของการติดเชื้อ CD ได้แก่ อาการถ่ายเหลวเป็นน้ า (≥ 3 ครั้งต่อวัน) เบื่ออาหาร 

คลื่นไส้ ภาวะเม็ดเลือดขาวในเลือดสูงชนิดที่มีนิวโทรฟิวเด่น และมีไข้[4] การติดเชื้อ CD สามารถพบได้

ตั้งแต่ระดับความรุนแรงน้อย ซึ่งสามารถหายได้เอง จนถึงระดับรุนแรงที่อาจท าให้เสียชีวิตได้ ซึ่งระดับ

ความรุนแรงของโรคจะเป็นข้อมูลส าคัญในการพิจารณาแนวทางการรักษา[4] 

ความรุนแรงของการติดเชื้อ CD สามารถจ าแนกเป็น 3 ระดับ[19, 20] ได้แก่ ระดับไม่รุนแรง 

(non-severe) ระดับรุนแรง (severe) และระดับร้ายแรง (fulminant) (ตาราง 1) โดยผู้ป่วยที่มีระดับไม่

รุนแรงจะมีจ านวนเม็ดเลือดขาว <15,000 เซลล์ตอ่มิลลลิิตร หรอืมีระดับ serum creatinine <1.5 เท่า 

 

ตาราง 1 การจ าแนกระดับความรุนแรงของการติดเชือ้ C . difficile [17] 

เกณฑ์ 

(criteria) 

ระดับไม่รุนแรง  

(non-severe) 

ระดับรุนแรง  

(severe) 

ระดับรา้ยแรง 

(fulminant) 

จ านวนเม็ดเลอืดขาว  

(white blood cell count) 

<15,000 เซลล์ตอ่

มลิลลิิตร 

≥15,000 เซลล์ตอ่

มลิลลิิตร 

≥35,000 เซลล์ตอ่

มลิลลิิตร 

ระดับซีรัม ครเีอตินีน  

(serum creatinine) 

<1.5 เท่าของคา่

พื้นฐานของผู้ป่วย 

≥1.5 เท่าของคา่พืน้ฐาน

ของผู้ป่วย 

≥1.5 เท่าของคา่พืน้ฐาน

ของผู้ป่วย 

ภาวะ pseudomembranous colitis ไมพ่บ ไมพ่บ พบ 

ภาวะแทรกซ้อน เชน่ ความดัน

โลหติต่ า ภาวะช็อค และการ

เปลี่ยนแปลงความรับรู้สติ  

ไมพ่บ ไมพ่บ พบ 
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ภาวะ ileus หรือ megacolon ไมพ่บ ไมพ่บ พบ 
 

ของค่าพื้นฐานเดิมของผู้ป่วย[19, 20] ผู้ป่วยที่มีความรุนแรงของการติดเชื้อในระดับรุนแรงจะมีจ านวน

เม็ดเลือดขาว ≥15,000 เซลล์ต่อมิลลิลิตร[19, 20] หรือภาวะไตวายเฉียบพลัน (มีระดับ serum 

creatinine ≥1.5 เท่าของค่าพืน้ฐานเดิมของผูป้่วย[19, 20] มีภาวะอัลบูมินในเลือดต่ า (มีระดับอัลบูมินน้อ

ยกว่า 30 กรัมต่อลิตร)[19, 20] หรอืตรวจพบ pseudomembranous colitis[20] ส่วนผู้ป่วยระดับร้ายแรง 

คือ ผูป้่วยที่จัดอยู่ในระดับรุนแรงร่วมกับมีภาวะแทรกซ้อน โดยพบจ านวนเม็ดเลือดขาว ≥35,000 เซลล์

ต่อมิลลิลิตร[19] ภาวะความดันต่ า[19] ภาวะช็อค[20] มีการเปลี่ยนแปลงความรู้สติ (mental status 

change)[19]  มีภาวะส าไส้เคลื่อนไหวน้อยลง (ileus)[19-21] หรือมีการขยายใหญ่ขึ้นของล าไส้ใหญ่ 

(megacolon)[20]  

การวนิิจฉัย 

การวินิจฉัยการติดเชื้อ CD พิจารณาจากอาการและอาการแสดง ได้แก่ อาการถ่ายเหลวเป็น

น้ า (ตั้งแต่ 3 ครั้งภายใน 24 ช่ัวโมง) ร่วมกับตรวจพบ toxin ของเชื้อ CD ในอุจจาระโดยการตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการ หรือตรวจพบ pseudomembranous colitis (รูป 2) โดยการส่องกล้องภายในล าไส้ใหญ่ 

(colonoscopy)[19, 21] ส าหรับวิธีการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อวินิจฉัยการติดเชื้อ CD นั้นมีหลายวิธี 

โดยวิธีมาตรฐานคือ nucleic acid amplification testing (NAAT)  เนื่องจากเป็นวิธีมีความไวและ

ความจ าเพาะสูงที่สุด[4, 19] และทราบผลการตรวจเร็ว  อย่างไรก็ตามสามารถใ ช้ glutamate 

dehydrogenase assay (GDH) ในการตรวจคัดกรองร่วมกับ toxin enzyme immunoassay (EIA) เพื่อ

ยืนยันผลการตรวจ toxin ได้เช่นกัน ซึ่งวิธีนีม้ีราคาถูกแตม่ีความไวต่ ากว่า NAAT[4, 19] 

 

รูป 2 ลักษณะของ pseudomembranous colitis [18] 

การรักษา 

การรักษาการติดเชื้อ CD ด้วยยาปฏิชีวนะขึ้นกับชนิดของการติดเชื้อและความรุนแรงของโรค 

ซึ่งแนวทางการรักษาของสมาคมโรคติดเชื้อและสมาคมระบาดวิทยาของการดูแลทางสาธารณสุขของ
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ประเทศสหรัฐอเมริกา ปี ค.ศ. 2017 [17] แนะน าให้เริ่มการรักษาด้วยยา vancomycin หรือ fidaxomicin 

เป็นอันดับแรกส าหรับการติดเชื้อครั้งแรก (initial episode) โดยพิจารณาใช้ยา vancomycin 125 

มิลลิกรัม รับประทานก่อนหรือหลังอาหาร วันละ 4 ครั้ง หรือ fidaxomicin 200 มิลลิกรัม รับประทาน

ก่อนหรือหลังอาหาร วันละ 2 ครั้ง เป็นเวลา 10 วัน อย่างไรก็ตาม กรณีที่ไม่มียา vancomycin หรือ 

fidaxomicin และมีอาการไม่รุนแรง สามารถพิจารณาใช้ยา metronidazole 500 มิลลิกรัม รับประทาน 

วันละ 3 ครั้ง เป็นเวลา 10 วันเป็นยาทางเลือก (alternative) แทนได้ โดยแนะน ายา metronidazole 

(ตาราง 2)ส าหรับการรักษาผูป้่วยระดับร้ายแรงแนะน าให้ใชย้า vancomycin เป็นอันดับแรก ยาปฏิชีวนะ

ส าหรับรักษาการตดิเชื้อ CD มีดังนี ้(ตาราง 3) 

Vancomycin เป็นยาปฏิชีวนะกลุ่ม glycopeptides และเป็นยาตัวแรกทีถู่กรับรองจากส านักงาน

คณะกรรมการอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา (US FDA) ในปี ค.ศ. 1954 ส าหรับรักษาการตดิเชื้อ 

CD[22] ยา vancomycin ดูดซึมผ่านกระเพาะอาหารได้น้อย มีความเข้มข้นของยาในล าไส้สูง และท าให้

เกิดอาการไม่พึงประสงค์ทางระบบ (systemic) ต่ า จากการศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยติดเชื้อ CD ระดับ

รุนแรงพบว่า ยา vancomycin มีประสิทธิภาพในด้านการหายทางคลินิกเหนือกว่ายา metronidazole  

(ร้อยละ 97 และ 76 ตามล าดับ, p-value = 0.02)[23] ทั้งนี้ อัตราการกลับเป็นซ้ าของทั้งสองกลุ่มไม่

ต่างกัน[24] ตามแนวทางการรักษาของสมาคมโรคติดเชื้อและสมาคมระบาดวิทยาของการดูแลทาง

สาธารณสุขของอเมริกา แนะน ายา vancomycin ชนิดรับประทาน ขนาด 125 มิลลิกรัม วันละ 4 ครั้ง 

เป็นระยะเวลา 10-14 วัน ส าหรับผู้ป่วยระดับรุนแรง และแนะน ายา vancomycin รับประทานขนาด 500 

มิลลิกรัม วันละ 4 ครั้ง ร่วมกับยา metronidazole 500 มิลลิกรัม ทางหลอดเลือดด า ทุก 8 ช่ัวโมง ใน

ผู้ป่วยระดับรุนแรงและมีภาวะแทรกซ้อน เช่น ความดันโลหิตต่ า ภาวะช็อค [19, 21] และแนะน ายา 

vancomycin 500 มิลลกิรัม บริหารทางทวารหนักในกรณีที่ผูป้่วยม ีmegacolon หรอื ileus[19] นอกจาก

ยา vancomycin จะมีประสิทธิภาพเหนือกว่ายา metronidazole แล้ว ยังมีอาการไม่พึงประสงค์ คลื่นไส้ 

อาเจียน ท้องเสีย ปวดเกร็งชอ่งท้อง ปวดหัว และผื่น ไม่แตกต่างจากยา metronidazole [25] 

Fidaxomicin (OPT-80, PAR-101, tiacumicin B) เป็นยาปฏิชีวนะกลุ่ม macrolides ที่ออกฤทธิ์

แคบ (narrow spectrum) สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อแกรมบวกที่ไม่ใช้ออกซิเจนบางชนิด

รวมถึงเชื้อ CD [26] ยาถูกดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือดน้อย[27] ได้รับการรับรองจากส านักงาน

คณะกรรมการอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา (US FDA) ส าหรับรักษาการติดเชื้อ CD ในปี ค.ศ. 

2011[28] จากการศกึษาทางคลินกิพบว่ายา fidaxomicin มีประสิทธิภาพในด้านการรักษาหายทางคลินิก

ไม่แตกต่างกับยา vancomycin (ร้อยละ 88.2 และ 85.8, p-value = 0.55) [29, 30]  นอกจากนี้ ยัง
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พบว่าผู้ป่วยในทุกระดับความรุนแรงที่ได้รับยา fidaxomicin มีอัตราการกลับเป็นซ้ าน้อยกว่าผู้ป่วยที่

ได้รับยา vancomycin อย่างมนีัยส าคัญทางสถิติ[29, 30] (ร้อยละ 12.7 และ 26.9, p-value = 0.031)  

 

ตาราง 2 แนวทางการรักษาการตดิเชื้อ C . difficile ในผู้ใหญ่ [17] 

ชนิดของ 

การติดเชื้อ  

ข้อมูลสนบัสนุน การรักษา  ระดับค าแนะน า/ 

คุณภาพของ

หลักฐาน  

ตดิเชื้อครัง้แรก ไม่

รุนแรง  

(Initial episode, 

non-severe) 

Leukocytosis with a 

white blood cell 

count of ≤15000 

cells/mL and a 

serum creatinine 

level <1.5 mg/dL 

Vancomycin 125 mg  

รับประทาน วันละ 4 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

หรือ  

Strong/High 

Fidaxomicin 200 mg  

รับประทาน วันละ 2 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

Strong/High 

Metronidazole 500 mg  

รับประทาน วันละ 3 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

Weak/High 

ตดิเชื้อครัง้แรก

รุนแรง  

(Initial episode, 

severe) 

Leukocytosis with a 

white blood cell 

count of ≥15000 

cells/mL or a serum 

creatinine level ≥1.5 

mg/dL 

Vancomycin 125 mg  

รับประทาน วันละ 4 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

หรือ 

Strong/High 

Fidaxomicin 200 mg  

รับประทาน วันละ 2 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

Strong/High 

ตดิเชื้อครัง้แรก 

ร้ายแรง  

(Initial episode, 

fulminant) 

Hypotension or 

shock, ileus, 

megacolon 

Vancomycin 500 mg บริหารยาทางปาก 

หรือทางสายอาหารวันละ 4 ครัง้ รว่มกับให้

ยา vancomycin ทางทวารหนักกรณีพบภาวะ 

ileus 

Metronidazole 500 mg บริหารยาทางหลอด

เลอืดด า ทุก 8 ชั่วโมง ร่วมกับการให้ยา 

vancomycin บริหารยาทางปากหรือทวาร

หนักกรณีพบภาวะ ileus 

Strong/Moderate 

(oral VAN); 

Weak/Low (rectal 

VAN); 

Strong/Moderate  

ตดิเชื้อซ้ าครั้งแรก

(first recurrence) 

- Vancomycin 125 mg รับประทาน วันละ 4 

ครัง้ จ านวน 10 วัน (กรณท่ีีได้รับการรักษา

ด้วยยา metronidazole ส าหรับรักษาการติด

เชื้อครัง้แรก) 

Weak/Low  

 

Vancomycin แบบยาวนาน และค่อย ๆ ลด

ขนาดยา (Prolonged tapered and pulsed 

vancomycin) 125 mg วันละ 4 ครัง้ จ านวน 

Weak/Low  
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14 วัน ตามดว้ย วันละ 2 ครัง้ จ านวน 7 วัน 

และ วันละ 2 ครัง้ ทุก ๆ 2 หรือ 3 วัน 

ตอ่เนื่องอีกเป็นเวลา 2-8 สัปดาห์ (กรณท่ีี

เคยได้รับการรักษาดว้ยยามาตรฐาน) หรือ 

Fidaxomicin 200 mg รับประทานวันละ 2 

ครัง้ จ านวน 10 วัน (กรณเีคยไดรั้บการรักษา

ด้วยยา vancomycin ส าหรับการตดิเชื้อครัง้

แรก) 

Weak/Moderate  

 

ตดิเชื้อซ้ าครั้งสอง 

(second 

recurrence) 

- Vancomycin แบบยาวนาน และค่อย ๆ ลด

ขนาดยา (Prolonged tapered and pulsed 

vancomycin) หรือ 

Fecal microbiota transplantation  

Weak/Low  

 

 

Strong/Moderate 

 

อีกทั้ง ผูป้่วยที่ได้รับยา fidaxomicin มีการหายขาด มากกว่ายา vancomycin (ร้อยละ 76.6 และ 

63.4, p-value = 0.006)[30] ซึ่งสอดคล้องกับผลของการวิเคราะหเ์ชงิอภิมาน (meta-analysis) (รูป 3)

พบว่ายา fidaxomicin มีอัตราการหายทางคลินิกไม่ต่างจากยา vancomycin (Odds ratio (OR) และ95% 

CI) เท่ากับ 1.17 (0.82, 1.66) แต่กลุ่มที่ได้รับยา fidaxomicin มีอัตราการกลับเป็นซ้ าต่ ากว่ากลุ่มที่ได้รับ

ยา vancomycin (OR 0.47, 95%CI 0.34, 0.65)] และมีพบอัตราการหายขาดมากกว่ากลุ่มที่ได้รับยา 

vancomycin [OR 1.75, 95%CI 1.35, 2.27)][31]  

 

 
รูป 3 ผลการวิเคราะหอ์ภมิาณของยา fidaxomicin เทียบกับยา vancomycin [31] 
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ส าหรับผลการศึกษาด้านความปลอดภัยพบว่า ยา fidaxomicin เกิดอาการไม่พึงประสงค์ เช่น 

คลื่นไส้ อาเจียน ท้องร่วง ปวดท้อง เป็นต้น ไม่แตกต่างจากยา vancomycin[29, 30] อย่างไรก็ตาม ยา 

fidaxomicin มีราคาค่อนข้างสูง แตจ่ากการวิเคราะหต์้นทุนประสิทธิผลของประเทศสหรัฐอเมริกา พบว่า

ยา fidaxomicin มีความคุ้มทุน (cost-effective) ในผู้ป่วยที่ติดเชื้อ CD ระดับรุนแรงและผู้ที่กลับเป็นซ้ า

ครั้งแรก [32] ดังนั้น ยา fidaxomicin จึงอาจใช้เป็นยาทางเลือก (alternative therapy) ส าหรับผู้ป่วยติด

เชื้อ CD ระดับรุนแรงโดยเฉพาะผูท้ี่มโีอกาสเกิดการกลับเป็นซ้ าสูง เชน่ ผูป้่วยสูงอายุ ผูป้่วยที่เคยติดเชื้อ 

CD ในระดับรุนแรง ผูป้่วยไตบกพร่อง และภูมิคุม้กันบกพร่อง เป็นต้น [33] 

Metronidazole เ ป็ น ย าท า ง เ ลื อ ก  (alternative) ส า ห รั บ ผู้ ป่ ว ย ติ ด เ ชื้ อ  CD แม้ ว่ า ย า 

metronidazole ไม่ได้ถูกรับรองจากส านักงานคณะกรรมการอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา (US 

FDA) ส าหรับรักษา CDI ก็ตาม แต่การศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยติดเชื้อ CD ระดับความรุนแรงเล็กน้อย

ถึงปานกลางพบว่า ยา metronidazole มีประสิทธิภาพในด้านการรักษาหายทางคลินิกไม่แตกต่างจาก

ยา vancomycin (ร้อยละ 90 และ 98 ตามล าดับ  p-value = 0.36)[8, 23] อย่ างไรก็ตาม ยา 

metronidazole ท าให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ เช่น คลื่นไส้ รับรู้รสผิดปกติ (metallic taste) ปลาย

ประสาทอักเสบ (peripheral neuropathy) และ disulfiram-like reaction มากกว่า vancomycin[2] อีกทั้ง 

ไม่แนะน าการใช้ยา metronidazole ในเด็ก หญิงมีครรภ์และให้นมบุตร[19] ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ตอบสนอง

ต่อยา metronidazole ภายใน 3-4 วันหลังเริ่มการรักษา แนะน าให้ค้นหาสาเหตุอื่น และเปลี่ยนการ

รักษาเป็นยา vancomycin[21] อย่างไรก็ตาม ยา vancomycin มีราคาสูงกว่าและมีโอกาสท าให้เกิดเชื้อ

ดือ้ยา โดยเฉพาะ vancomycin-resistant enterococci (VRE)[23]  

Fusidic acid หรือ fusidin ถูกใช้ส าหรับรักษาการติดเชื้อ Staphylococcus aureus บริเวณ

เนื้อเยื่ออ่อน กระดูก และผิวหนังตั้งแต่ปี ค.ศ.1960 และส่วนใหญ่นิยมใช้เป็นยาเฉพาะที่[34, 35] 

อย่างไรก็ตาม จากการศึกษาในหลอดทดลองพบว่า เชื้อ CD มีความไวต่อยา fusidic acid[36] จึงมี

การศึกษาประสิทธิภาพของยา fusidic acid ส าหรับรักษาการติดเ ชื้อ CD เปรียบเทียบกับยา 

metronidazole, vancomycin และ teicoplanin พบว่าประสิทธิภาพในด้านการหายทางคลินิกไม่แตกต่าง

กัน (ร้อยละ 93, 94, 94, และ 96 ตามล าดับ, p-value >0.05)[37] แต่พบอัตราการกลับเป็นซ้ าสูงสุด 

(ร้อยละ 28) เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับยา metronidazole (ร้อยละ 16), vancomycin (ร้อยละ 16) และ 

teicoplanin (ร้อยละ 7) [37] อาการไม่พึงประสงค์ที่พบบ่อย คือ อาการไม่สบายท้อง (ร้อยละ 31)[37] 

อย่างไรก็ตาม ยา fusidic acid ยังไม่ได้รับการแนะน าให้ใชใ้นการรักษาการตดิเชื้อ CD  
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Cadazolid เป็นยาปฏิชีวนะกลุ่ม oxazolidinones ถูกพัฒนาขึ้นใหม่เพื่อใช้ในการรักษาการติด

เชื้อ CD[38] อยู่ในขั้นตอนการทดลองทางคลินิกระยะที่ 2 [39] ยังไม่ได้รับการรับรองจากส านักงาน

คณะกรรมการอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา (US FDA) จากการศึกษาทางคลินิก พบว่าการ

รักษาผูป้่วยติดเชื้อ CD ทุกระดับความรุนแรง ยา cadazolid มีประสิทธิภาพในด้านการหายทางคลินิกสูง

กว่ายา vancomycin (ร้อยละ 68.4 -80.0 และ 68.2)[39] และมีอัตราการกลับเป็นซ้ าน้อยกว่ายา 

vancomycin (ร้อยละ 18.2-25 และ 50)[39] อีกทั้ง ยังมีอัตราการหายขาด มากกว่ายา vancomycin 

(ร้อยละ 46.7-60 และ 33.3) [39] อาการไม่พึงประสงค์ที่พบได้บ่อย ได้แก่ ปวดศีรษะ[38, 39] เวียน

ศรีษะ[39] และท้องอืด[39] 

Tolevamer เป็นซัลโฟเนตสไตรีนพอลิเมอร์ที่พัฒนาขึ้นใหม่เพื่อรักษาอุจจาระร่วงจากการติด

เชื้อ CD เนื่องจากสามารถต้านพิษของเชื้อ CD ได้[40] จากการศึกษาทางคลินิกในระยะที่ 2 พบว่ายา 

tolevamer ขนาด 6 กรัม รับประทานต่อวัน มีประสิทธิภาพในด้านการหายทางคลินิกน้อยกว่ายา 

vancomycin และยา metronidazole แต่มีระยะเวลาที่ท าให้หายจากอาการอุจจาระร่วง (time to 

resolution of diarrhea) ไม่แตกต่างจากยา vancomycin นอกจากนี้ยา tolevamer มีอัตราการกลับเป็น

ซ้ าน้อยกว่ายา vancomycin อย่างมนีัยส าคัญทางสถิติ (ร้อยละ 7 และ 19)  ส าหรับอาการไม่พึงประสงค์

ที่ส าคัญ คือ ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า [41]  

Teicoplanin เป็นยาปฏิชีวนะกลุ่ม glycopeptides สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเชื้อ

แบคทีเรียแกรมบวกที่ไม่ใช้ออกซิเจน[42] จากการศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยติดเชื้อ CD ทุกระดับความ

รุนแรง พบว่ายา teicoplanin มีอัตราการหายทางคลินิก (ร้อยละ 96) ไม่แตกต่างจากยา vancomycin   

(ร้อยละ 94) และ metronidazole (ร้อยละ 94) [37] เช่นเดียวกับอัตราการกลับเป็นซ้ า พบว่ายา 

teicoplanin มีอัตราการกลับเป็นซ้ า (ร้อยละ 7) ต่ ากว่ายา vancomycin   (ร้อยละ 16) และ metronidazole 

(ร้อยละ 16) [37] นอกจากนี ้ยา teicoplanin ยังมีอัตราการหายทางคลินกิสูงถึงร้อยละ 100 ในผู้ป่วยที่มี

ภาวะ pseudomembranous colitis สูงกว่ายา vancomycin (ร้อยละ 94) และ metronidazole (ร้อยละ 95) 

แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value >0.1)[37] อย่างไรก็ตามปัจจุบัน ไม่ได้เป็นยาที่ถูกแนะน าให้ใช้

ส าหรับรักษาการตดิเชื้อ CD ในเวชปฏิบัติ 
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ตาราง 3 ยาส าหรับรักษาการตดิเชื้อตดิเชื้อ C . difficile ในผู้ใหญ่ [17] 

ยา ขนาดยา (ผู้ใหญ)่ การ

ตอบสนอง

ต่อการรักษา 

ระดับความ

เสี่ยงในการเกิด

การกลับเป็นซ้ า 

อาการ 

ไม่พึงประสงค ์

กลุ่มที่มีข้อมูลยนืยันประสทิธภิาพ (Proven efficacy) 

  Vancomycin 125 mg รับประทาน  

วันละ 4 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

+++ ++ ดูดซึมต่ า  

(minimal absorbed) 

  Fidaxomicin 200 mg รับประทาน  

วันละ 2 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

+++ + ดูดซึมต่ า  

(minimal absorbed) 

  Metronidazole 500 mg รับประทาน  

วันละ 3 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

++ ++ คลื่นไส้/อาเจียน 

กลุ่มที่อาจมปีระสิทธิภาพ (Probable efficacy) 

  Nitazoxanide 500 mg รับประทาน  

วันละ 2 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

+++ ++ อาการทางระบบ

ทางเดินอาหาร เช่น ไม่

สบายท้อง 

  Fusidic acid 250 mg รับประทาน  

วันละ 3 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

++ ++ อาการทางระบบ

ทางเดินอาหาร เช่น ไม่

สบายท้อง 

กลุ่มที่ข้อมูลไม่เพียงพอ (Inadequate data) 

  Rifamixin 400 mg รับประทาน  

วันละ 3 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

++ +? ดูดซึมต่ า  

(minimal absorbed) 

  Tigecycline 50 mg ทางหลอดเลอืดด า  

วันละ 2 ครัง้ จ านวน 10 วัน 

++ ? อาการทางระบบ

ทางเดินอาหาร เช่น ไม่

สบายท้อง 

+: ต่ า(low), ++: ปานกลาง (intermediate), +++: สูง (high), ?: ไม่ทราบ (unknown) 

 

Nitazoxanide เป็นยาปฏิชีวนะกลุ่ม thiazolides ที่มโีครงสรา้งแบบ 5-nitrothiazole มีฤทธิ์ต้าน

เชื้อโปรโตซัว และแบคทีเรียชนิดที่ไม่ใช้ออกซิเจน[43] อยู่ในขั้นตอนการทดลองทางคลินิกส าหรับ

รักษาการติดเชื้อ CD[44] ยังไม่ถูกรับรองจากองค์การอาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกาให้ใช้ส าหรับ

รักษาการติดเชื้อ CD จากการศึกษาทางคลินิกในผู้ป่วยติดเชื้อ CD ทุกระดับความรุนแรง พบว่ายา 

nitazoxanide มีประสิทธิภาพในด้านการหายทางคลินิกและการกลับเป็นซ้ าไม่แตกต่างจากยา 
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vancomycin แต่มีอัตราการหายขาดสูงกว่ายา vancomycin (ร้อยละ 89 และ 78)[44] อย่างไรก็ตาม ยัง

ไม่แนะน าให้ใชย้า nitazoxanide ส าหรับรักษาการตดิเชื้อ CD เนื่องจากยังมกีารศกึษาไม่เพียงพอ 

 

การป้องกันการติดเชื้อ/การกลับเป็นซ้ า  

 การกลับเป็นซ้ าของการติดเชื้อ CD (recurrent CDI) หมายถึง การกลับมามีอาการแสดงของ

การติดเชื้อ CD ภายใน 8 สัปดาห์ หลังได้รับการรักษาการติดเชื้อครั้งก่อน ปัจจุบันพบการกลับเป็นซ้ า

ของการติดเชื้อ CD ร้อยละ 20.8-47.2 [45] ถึงแม้ว่าจะได้รับการรักษาตามมาตรฐาน ทั้งนี้การกลับ

เป็นซ้ าขึ้นกับสายพันธุ์ของเชื้อและลักษณะของผู้ป่วย  ผู้ป่วยร้อยละ 15-30 อาจตอบสนองต่อยา

ปฏิชีวนะที่เคยได้รับ อย่างไรก็ตาม โอกาสในการเกิดการติดเชื้อซ้ าในผู้ป่วยที่เคยกลับเป็นซ้ า 

(subsequent recurrent) อาจเพิ่มสูงขึ้นถึง ร้อยละ 45 – 65 [33] การกลับเป็นซ้ าที่สูงส่งผลต่อค่าใช้จ่าย

ในการรักษา[45] ปัจจุบันจึงมีการพัฒนายาใหม่ หรือวิธีการต่าง ๆ เพื่อลดการกลับเป็นซ้ าของการติด

เชื้อ CD เช่น โมโนโคลนอล แอนติบอดี้ (monoclonal antibodies) การปลูกถ่ายเชื้อจุลินทรีย์ในอุจจาระ 

(fecal microbiota transplantation, FMT) การให้ nontoxigenic C. difficile และการให้วัคซีน (ตาราง 4)  
 

 

Monoclonal antibodies เช่น ยา bezlotoxumab ซึ่งเป็นยากลุ่ม monoclonal antibodies ออก

ฤทธิ์ จับกับ toxin B ของ C . difficile ป้องกัน toxin B ไม่ให้จับกับผิวเซลล์ล าไส้ใหญ่ (colonocyte) จึงมี

ผลป้องกันการถูกท าลายของเซลล์เยื่อบุในล าไส้ใหญ่จากtoxin ของเชื้อ CD[46] ยา bezlotoxumab ได้

ขึ้นทะเบียนและรับรองโดยองค์การอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา (U.S. FDA) ค.ศ.  2016[47] 

ส าหรับป้องกันการกลับมาเป็นซ้ าในผู้ป่วยอายุมากกว่า 18 ปีที่มีความเสี่ยงในการติดเชื้อ CD  ระหว่าง

ได้รับการรักษาด้วยยามาตรฐาน[46] โดยแนะน าการใช้ยา bezlotoxumab ขนาด 10 มิลลิกรัม/กิโลกรัม 

บริหารทางหลอดเลือดด านาน 60 นาที[48, 49] จากการศึกษาประสิทธิภาพและความปลอดภัยของ 

bezlotoxumab ระยะที่ 2 ในผู้ป่วยที่แสดงอาการของการติดเชื้อ CD และเคยได้รับการรักษาด้วยยา 

metronidazole หรือยา vancomycin ท าการศึกษาแบบสุ่มและเปรียบเทียบผลการรักษาของยา 

bezlotoxumab กับยาหลอก (0.9% saline) ผลการศึกษาพบว่ากลุ่มที่ได้รับยา bezlotoxumab มีอัตรา

การตดิเชื้อ CD ซ้ าต่ ากว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก ร้อยละ 7 และ 25 ตามล าดับ (95%Cl 7-29; p<0.001) 

อาการไม่พึงประสงค์ที่พบมากที่สุด คือ ปวดศีรษะ อาการไม่พึงประสงค์รุนแรงในกลุ่มที่ได้รับยา 

bezlotoxumab คือ ระบบไหลเวียนโลหิตล้มเหลว (cardiorespiratory arrest) ร้อยละ 1 
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การปลูกถ่ายเชื้อจุลินทรีย์ในอุจจาระ (Fecal microbiota transplantation, FMT) คือ 

การน าจุลินทรีย์ที่มีชีวิตจากอุจจาระของผู้ที่มีสุขภาพแข็งแรงมาใส่ในล าไส้ใหญ่ของผู้ป่วยที่ติดเชื้อ CD 

ระหว่างการส่องกล้องตรวจล าไส้ (colonoscopy) ซึ่งการน าจุลินทรีย์ที่มีชีวิตจากอุจจาระจากบุคคลหนึ่ง

เข้าสู่ล าไส้ใหญ่บุคคลอื่นเสมือนเป็นการเปลี่ยนถ่ายหรือการน าสิ่งมีชีวิตไปใส่จึงเรียกว่า fecal 

transplantation ซึ่งเท่ากับเป็นการเพิ่มศักยภาพของจุลินทรีย์ประจ าถิ่นที่ ถูกท าลายจากการใช้ยา

ปฏิชีวนะ (restoration of normal gut microbiota) จากการศึกษาทางคลินิกรูปแบบสุ่ม (randomized 

controlled trial) ท าการศึกษาเพื่อทดสอบประสิทธิภาพของ FMT โดยให้ทางสายอาหาร (nasogastric 

tube) เปรียบเทียบกับการรักษาด้วยยา vancomycin พบว่ากลุ่มที่ได้รับ FMT หายขาดจากการติดเชื้อ 

CD มากกว่ากลุ่มที่ได้รับยา vancomycin อย่างมีนัยส าคัญ (ร้อยละ 81 และ 31 ตามล าดับ, p-value 

<0.05) อย่างไรก็ตาม วิธีการท าการปลูกถ่ายเชื้อจุลินทรีย์ในปัจจุบันมหีลากหลายและยังไม่มีแนวทางที่

ชัดเจน [33] 
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ตาราง 4 ทางเลือกส าหรับป้องกันการตดิเชื้อ C . difficile [45] 

ทางเลือกส าหรับ

ป้องกัน  

ข้อมูลประสิทธิภาพ  ระยะเวลาที่เห็นผลใน

ป้องกัน (onset of 

prevention) 

ระยะเวลาที่มีฤทธิ์

ป้องกัน (Duration of 

prevention) 

การใชส้ าหรับป้องกันการตดิ

เชื้อ CD ครั้งแรก  (primary 

CDI prevention)  

การใชส้ าหรับป้องกัน

การกลับเป็นซ้ า (Use 

for recurrent CDI 

prevention) 

ราคา 

การปลูกถ่าย

เชื้อจุลินทรีย์ใน

อุจจาระ (Fecal 

microbiota 

transplantation, FMT) 

มปีระสิทธิภาพสูงในการ

ป้องกันการกลับเป็นซ้ าของ

การตดิเชื้อ CD โดยเฉพาะ

ในผู้ป่วยท่ีมีประวัตติดิเชื้อ 

CD มาหลายคร้ัง 

เร็ว 

(1–2 วัน)  

คาดว่ามปีระสิทธิภาพจน

กระท้ังเกิดการ 

colonization และได้รับยา

ปฏชิวีนะอีกคร้ัง) 

ยังไม่มีการทดสอบ  

(Untested)  

ใช ่ ต่ า 

Nontoxigenic  

C. difficile  

มปีระสิทธิภาพดีในการ

ป้องกันการกลับเป็นซ้ าของ

การตดิเชื้อ CD  

เร็ว 

(1–2 วัน) 

คาดว่ามปีระสิทธิภาพจน

กระท้ังเกิดการ 

colonization และได้รับยา

ปฏชิวีนะอีกคร้ัง)  

ยังไม่มีการทดสอบ  

(Untested) 

ใช ่ ต่ า 

โมโนโคลนอล แอนติ

บอดี้  

(monoclonal 

antibodies) 

มปีระสิทธิภาพดีในการ

ป้องกันการกลับเป็นซ้ าของ

การตดิเชื้อ CD  

เร็วมาก  

(ทันที) 

ยาว  

(3-6 เดอืน)  

ยังไม่มีการทดสอบ  

(Untested) 

ใช ่ สูง 

การฉีดวัคซีน 

(Injectable vaccine)  

ไมแ่นช่ัด  ชา้ 

(สัปดาห์-เดอืน)  

ไมม่ขี้อมูล 

  

ใช ่ ไมม่ขี้อมูล ต่ า 
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(ขึน้กับระยะเวลาในการ

ตอบสนองของระบบ

ภูมิคุม้กัน) 
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Nontoxigenic C.difficile (NTCD) คือ การให้เชื้อ CD สายพันธุที่ไม่สามารถสร้าง toxin A 

และ B ให้กับผู้ป่วยซึ่งเชื้อกลุ่มนี้จะไม่ก่อโรคแต่จะให้ผลป้องกัน (protective effect) การติดเชื้อ CD ที่

สร้าง toxin แต่ยังไม่ทราบกลไกที่แน่ชัด จากการศึกษารูปแบบสุ่มแบบมีกลุ่มควบคุม (randomized 

controlled trial) ในระยะที่ 2 ท าการศึกษาในผู้ป่วยจ านวน 168 คน โดยให้ยาหลอก หรือ NTCD ขนาด 

1x104 spores ต่อวัน เป็นระยะเวลา 7  วัน ผลการศึกษาพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ NTCD มีการกลับเป็นซ้ า 

น้อยกว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก (ร้อยละ 11 และ 30 ตามล าดับ p-value <0.05) อย่างไรก็ตาม การ

ป้องกันวิธีนี้ยังตอ้งมีการศกึษาด้านประสิทธิภาพ ความปลอดภัยและกลไกที่ชัดเจนในการป้องกันต่อไป 

และอาจเป็นอีกทางเลือกหนึ่งในอนาคต [33] 
 

วัคซนี (vaccine) การพัฒนาวัคซีนป้องกันการตดิเชือ้ CD โดยการดัดแปลงโครงการสร้างของ 

toxin ของเชือ้ CD และให้กับผูป้่วยเพื่อกระตุ้นการหลั่ง anti-toxin A และ anti-toxin B ซึ่งปัจจุบัน อยู่ใน

ขั้นตอนการศกึษาทางคลินกิ[33] 

 

บทสรุป  

Clostridioides difficile (C. difficile) เป็นเชื้อก่อโรคที่จัดอยู่กลุ่มแบคทีเรียแกรมบวกรูปแท่ง 

สามารถเจริญเติบโตและเพิ่มจ านวน สร้างและหลั่งสารพิษ (toxin) ท าให้เกิดการอักเสบของล าไส้ และ

เกิดอาการอุจจาระร่วง  และน าไปสู่ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญ คือ pseudomembranous colitis การติด

เชื้อ C. difficile มีความสัมพันธ์กับประวัติการได้รับยาปฏิชีวนะ โดยเฉพาะยาที่มีฤทธิ์กว้าง (broad-

spectrum antimicrobials) เ ช่น  ยา  clindamycin ยากลุ่ ม  cephalosporins รุ่ นที่  2 และ  3 ยากลุ่ ม 

carbapenems การวินิจฉัยการติดเชื้อ C. difficile พิจารณาจากอาการและอาการแสดง ได้แก่ อาการ

ถ่ายเหลว ร่วมกับตรวจพบ toxin ของเชือ้ C. difficile หรอืพบ pseudomembranous colitis  

การรักษาการติดเชื้อ C. difficile ด้วยยาปฏิชีวนะขึ้นกับความรุนแรงของโรค ยามาตรฐาน

ส าหรับรักษาผู้ป่วยติดเชื้อ C. difficile คือ ยา fidaxomicin หรือยา vancomycin หรือกรณีไม่มียา

มาตรฐาน อาจใช้ยาทางเลือก คือ ยา metronidazole อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยที่ติดเชื้อ C. difficile มีโอกาส

กลับมาติดเชือ้ซ้ าภายหลังได้รับการรักษาด้วยยามาตรฐาน จงึมกีารพัฒนายาและวิธีการรักษาแบบใหม่

ในการป้องกันการกลับเป็นซ้ า เช่น โมโนโคลนอล แอนติบอดี้ (monoclonal antibodies) การปลูกถ่าย

เชื้อจุลินทรีย์ในอุจจาระ (Fecal Microbiota Transplantation, FMT) การให้ nontoxigenic C.difficile และ
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การให้วัคซีน ซึ่งปัจจุบันมีเพียงยา bezlotoxumab ซึ่งเป็นยากลุ่ม monoclonal antibodies ที่ได้รับการ

รับรองจากองค์การอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมรกิาส าหรับป้องกันการตดิเชื้อ CD ซ้ าเท่านั้น 
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