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서      론

Clostridium difficile은 그람 양성, 혐기성, 아포생성막대
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균으로서 입원 환자에 발생하는 설사의 주요한 원인 균주

이며, 1978년 항생제와 연관된 Clostridium difficile 관련 

설사(Clostridium difficile-associated diarrhea: CDAD)의 
원인으로 처음 기술되었다.14) CDAD는 항생제와 연관된 설

사의 약 15~20%를 차지하며 경한 설사부터 생명을 위협하

는 장염까지 다양한 증상으로 발현된다. 전격성 장염(Ful-
minant colitis)도 1~3%에서 발생하며 독성 거대결장(Toxic 

megacolon)이 동반되는 경우 사망률이 25~40%에 달한

다.15,23,24) CDAD가 심각하게 진행된 상태인 위막성 대장염 
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Objective: The risk factors of Clostridium difficile-associated diarrhea (CDAD) are well known in medical part. However, 
there have been a few studies of CDAD about neurosurgical patients. The aim of this study was to investigate clinical char-
acteristics and risk factors of neurosurgical patients with CDAD. Methods: We retrospectively reviewed the record of 
eighty-five patients with CDAD between January 2007 and December 2010. They made a diagnosis that used a toxin assay, 
stool culture and sigmoidoscopy or colonoscopy. We analyzed the association factor such as age, gender, operation, enteral 
feeding, length of Intensive Care Unit stay, prophylactic antibiotics, duration and number of antibiotics, types of antibiot-
ics, diarrhea onset time, toxin assay, serum albumin, C-reactive protein, pseudomembranous colitis, recurrence rates be-
tween the neurologically impaired group and well-active group. Results: Of 15 parameters, 6 parameters were significant-
ly associated with neurologically impaired group in univariate analysis. The enteral feeding and bed ridden state (p＜0.001) 
frequently had practiced and the intensive care unit stay had longer (p=0.001) and the diarrhea onset time (p=0.034) from 
the last antibiotics use administered prior to development of the CDAD was lesser. The pseudomembranous colitis and 
CDAD recurrence had more appeared in impaired group (p＜0.001). On multivariate analysis, longer intensive care unit 
stay (p=0.024) and increasing cumulative days of antibiotic administration (p=0.007) correlated with pseudomembra-
nous colitis. Conclusion: The data suggest that it may make a vulnerable influence to development of the CDAD in neu-
rologically impaired patients. To prevent the CDAD, we need to practice stricter guidelines about antibiotic usage and 
minimize length of stay in ICU. (J Korean Neurotraumatol Soc 2011;7:92-98)
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(Pseudo-Membranous Colitis: PMC)은 Clostridium difficile
에 의해 대장점막에 위막을 형성하는 경우를 말한다. 현재 

광범위 항생제 사용이 널리 보급된 이후 CDAD는 병원 내 

감염에서 4번째로 흔한 부분을 차지하고 있고,17) CDAD의 

발생과 관련된 많은 위험 인자가 보고되었다.1,6,10,20) 특히 신

경외과 영역에서는 수술을 시행한 환자들은 대부분 수술 

후 항생제를 사용하고 뇌수막염 및 뇌농양 등의 합병증이 

있을 경우는 장기간 항생제를 사용하게 된다. 또한 신경학

적 손상으로 의식기능이 저하된 경우 급성기간 중환자실 

치료가 필요하며 다른 요로 감염이나 폐렴 및 카테타 관련 

감염 등의 발생 가능성이 많아지고, CDAD의 위험 요인으

로 여겨지는 금식이 수일 동안 이뤄지기도 하며 위장관 식

이 등의 처치도 더불어 시행될 수 있다.3,5) 이 중 일반적인 

다른 환자들과 차이는 신경학적 손상으로 의식기능의 저하

가 발생할 수 있다는 점이다. 이러한 이유로 저자들은 신경

외과영역에서 CDAD로 확진 된 환자와 특히 CDAD가 심

각하게 진행된 상태인 위막성 대장염이 발생한 환자들의 

임상양상 및 검사실 결과 분석을 통해 CDAD 발생의 특징

과 이와 관련된 위험 인자를 비교 분석하고자 하였다.

대상 및 방법

대  상

2007년 1월부터 2010년 12월까지 본원 신경외과에서 수

술 전후 혹은 호흡기 및 요로 감염 등, 감염치료의 목적으

로 항생제 사용 후 설사를 일으킨 총 550명의 성인 환자들 

중 CDAD로 진단된 85명 (15.5%)의 환자를 대상으로 하였

다. 85명의 환자는 두부외상 32명, 뇌혈관질환 26명, 뇌종양 

17명이었고 그 외 질환 10명이 포함되었다. 그리고 대상환자 

중 73명이 신경외과 수술을 받은 환자였다. 

CDAD의 진단기준은 정맥주사용 항생제 사용 후 하루 

3회 이상의 수양성 설사가 2일 이상 지속되는 경우에 Clos-
tridium difficile 독소 A와 대변 배양검사를 시행하여 양성

이거나, Clostridium difficile 독소가 음성일지라도 내시경 

소견과 내시경 조직검사에서 CDAD가 확인된 경우로 진단

하였다. 그러나 전신상태가 좋지 않은 환자의 경우, 내시경이 

힘들므로 복부 컴퓨터단층촬영을 하여 위막성 대장염으로 

판독될 경우에도 본 연구에 포함시켰다.7)

방  법

CDAD로 진단된 총 85명의 환자에 대하여 후향적 방법

으로 의무기록을 검토하였다. Glasgow coma scale상 13점

을 기준으로 의식이 저하된 40명의 환자군과 의식이 정상

에 가까운 45명의 환자군으로 나누었다. 각 군에서 임상적 

인자로 연령, 성별, 수술 여부, 위장관 식이(Enteral feeding), 

독립적인 보행 불가상태(Bed ridden state), 수술 전 예방적 

항생제 사용 유무, 수술 후 사용한 항생제 종류와 수, 항생

제 사용기간, 중환자실 재원기간, 항생제 사용 후 설사 발생

까지의 기간, CDAD 재발 및 위막성 대장염 발생 여부에 대

해 비교 조사하였다. 치료 종결은 치료 항생제를 7~10일 사

용 후 설사가 발생하지 않는 경우이며, 재발은 CDAD로 치

료 종결 후 다시 진단받을 경우로 정의하였다. 위막성 대장

염은 내시경에서 2~10 mm의 특징적인 “adherent yellow 

plaque” (Figure 1A)를 보이거나 복부 컴퓨터단층촬영상 

“thumb-printing”과 동반하여 현저히 두터워진 대장벽, 점

막 및 점막 하 부종이 있을 시에 진단하였다 (Figure 1B). 혈

액 및 면역학적 인자로는 진단 시일의 혈청 알부민 (정상치: 

3.8~5.3 g/dL), C-reactive protein (CRP, 정상치: 0~3 mg/

L) 수치 및 Clostridium difficile 독소 A 유무를 비교 조사

하였다. 또한 CDAD의 치료를 위해 사용된 경구 항생제들

의 사용 효과를 알아보았다. 

통계적 분석

통계적 분석은 SPSS 통계 프로그램(Windows ver. 12.0)

을 이용하였으며 연속 변수에 대해서는 Independent-

Sample t-test를 사용하였고 범주형 변수에 대해서는 Chi-

square test 혹은 Fisher’s exact test를 사용하여 비교 분석

하였다. 두 군 간에 발생한 위막성 대장염은 단변량 분석으

FIGURE 1. Descending colon covered 
with yellowish pseudo-membrane on 
sigmoidoscopy (A) and CT scan of the 
abdomen (B) showing gross thickening 
of the large bowel wall and obliteration 
of the lumen.
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로 위막성 대장염 유무에 따른 유의한 차이를 보인 위험인

자들에 대해 다변량 분석인 Logistic regressions analysis

를 시행하였고 통계 결과는 p 값이 0.05 이하인 경우를 유

의한 것으로 간주하였다.

결      과

임상 양상 비교 

임상 지표 중 위장관 식이와 침상 안정상태는 의식저하군

에서 빈도가 높았고, 중환자실 재원기간은 의식저하 환자

군이 평균 41.4±27.2일로 의식정상군의 13.6±11.8일보다 

재원기간이 길었다 (p＜0.001, t-test)(Table 1). 항생제 사용 

후 설사 발생까지의 기간은 의식저하군은 평균 10.6±6.2

일로 의식정상군 보다 평균 4.9일이 빠르게 나타났고 위막

성 대장염의 빈도 (n=18, 45%)가 유의적으로 높게 나타났

다 (p＜0.005, t-test)(Table 1). 혈액 및 면역학적 지표는 의

식저하군에서 CRP가 평균 61.3±57.1 mg/L이었으며 14명 

(35%) 만이 독소A에 양성을 보였지만 의식정상군 (n=21, 

47%)과의 통계적인 유의성을 보이지 않았다. 그러나 알부

민은 의식저하군에서 평균 2.9±0.3 g/dL로 상대적으로 저

하된 소견을 보였다 (p=0.008, t-test)(Table 2).

TABLE 1. Comparisons of clinical characteristics between neurologically impaired and well active group

GCS＜13 (n=40) GCS≥13 (n=45) p value*
Age (years) 58.3±16.8 58.4±15.4 0.987
Sex (female) 23 (57.5%) 17 (38.0%) 0.662
Enteral feeding 38 (95.0%) 23 (51.1%) 0.000
Bed ridden 40 (100%)0 35 (77.8%) 0.001
Operation 37 (92.5%) 36 (80.0%) 0.101
Duration ICU care (day) 41.4±27.2 13.6±11.8 0.000
Diarrhea on set time from antibiotic usage (day) 10.6±6.20 15.5±6.30 0.001
Prophylactic antibiotic usage 12 (30.0%) 11 (24.4%) 0.570
Antibiotics numbers 2.6 2.5 0.797
Duration antibiotic usage (day) 21.5±10.4 17.3±9.20 0.054
Pseudomembranous collitis 18 (45.0%) 07 (15.6%) 0.003
CDAD recurrence 14 (35.0%) 02 (04.4%) 0.001

*continuous variable calculated by using Student-t test and categorical variable by using chi-square test. GCS: Glasgow 
Coma Scale, ICU: intensive care unit, CDAD: Clostridium difficile-associated diarrhea

TABLE 2. Comparisons of laboratory data between neurologically impaired and well active group

GCS＜13 (n=40) GCS≥13 (n=45) p value*

Serum albumin (g/dL) 02.9±0.30 03.2±0.40 0.008
Serum CRP (mg/L) 61.3±57.1 51.7±75.4 0.518
Toxin assay (positive) 14 (35%) 21 (47%) 0.281

*p value: continuous variable calculated by using Student-t test and categorical variable by using chi-square test. GCS: 
Glasgow Coma Scale, CRP: C-reactive protein

TABLE 3. Use of antibiotics between neurologically impaired and well active group

Number of course (%) GCS＜13 (n=40)(%) GCS≥13 (n=45)(%) p value*
Penicillins and beta lactamase 33 (38.8) 17 (51.5) 16 (48.5) ns
Quinolone 28 (32.9) 10 (35.7) 18 (64.3) ns
Cephalosporin

1st 13 (15.3) 06 (46.2) 07 (53.8) ns
2nd 03 (3.5) 01 (33.3) 02 (66.7) ns
3rd 58 (68.2) 29 (50.0) 29 (50.0) ns
4th 09 (10.6) 02 (22.2) 07 (77.8) ns

Aminoglycoside 39 (45.9) 19 (48.7) 20 (51.3) ns
Carbapenem 14 (16.5) 07 (50.0) 07 (50.0) ns
Glycopeptide 37 (43.5) 19 (51.4) 18 (48.6) ns

*chi-square test. ns: non-specific, GCS: Glasgow Coma Scale, 1st: 1st cephalosporin, 2nd: 2nd cephalosporin, 3rd: 3rd ceph-
alosporin, 4th: 4th cephalosporin
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항생제 사용

모든 환자에서 항생제를 정맥 투여되었고, 대부분 2개 이

상의 항생제 병합요법을 시행하여 CDAD의 원인 항생제를 

정확히 규명하기는 어려웠지만, 의식저하군과 의식정상군 

간에 사용 항생제 종류에 따른 분석상 두 군에 유효한 차

이는 없었다 (p＞0.05, chi-square test)(Table 3). 두 군 모
두 3세대 cephalosporin과 aminoglycoside, glycopeptides, 

penicillins and beta lactamase, quinolone계열 등을 주로 

사용하였다 (Table 3). 의식저하군에서 평균적으로 사용한 

항생제 수와 항생제 사용기간은 각각 2.6개 및 21.6±10.4

일로 의식정상군 (2.5개, 17.3±9.2일) 과의 통계적 유의성은 

보이지 않았다 (p＞0.05, t-test)(Table 1).

위막성 대장염(Pseudomembranous colitis)의 발생에 관

한 분석

전체 환자 85명 중 위막성 대장염 환자는 25명 (29.4%)이

었으며, 위험 요인의 단변량 분석을 시행한 결과, 위막성 대

장염이 발생한 경우는 의식저하군에서 발생률 (n=18, 45%)

이 높았으며 (p=0.003, chi-square test)(Table 1), 위장관 식

이를 시행하는 경우 (p=0.007, chi-square test)와 중환자

실 재원기간이 긴 경우 (p＜0.001, t-test)에 위막성 대장염이 

발생하지 않은 군과 유의한 차이를 보였다 (Table 4). 또한 

항생제 사용과 관련하여 항생제 수 (p=0.206, t-test)는 유

의적 차이를 보이지 않았으나 수술 전 예방적 항생제를 사

용한 경우 (p=0.038, chi-square test)와 항생제 사용이 긴 

경우 (p＜0.001, t-test)에 위막성 대장염이 발생하지 않은 

군과 유의한 차이가 나타났다 (Table 4). 단변량 분석에서 

유의적 결과를 보인 요인에 대해 다변량 로지스틱 회귀 분

석을 시행한 결과 의식저하군과 위장관 식이 및 예방적 항

생제 사용은 위막성 대장염 발생과 연관성을 보이지 않았

다 (Table 5). 그러나 28일 이상의 중환자실 치료기간(odds 

ratio (OR), 7.5; 95 percent confidence interval (CI), 1.3-

43.3; p=0.024)와 21일 이상의 항생제 사용(OR, 7.1; 95 

percent CI, 1.7-29.8; p=0.007)은 의미 있게 나타났다 (Ta-
ble 5).

치료반응

CDAD의 일차 치료 경구용 항생제는 metronidazole 74

명 (87.1%), vancomycin 11명 (12.9%)이었다. 일차 항생제의 

반응률은 87.0% (n=74)였다 (Figure 2). Metronidazole을 

일차로 복용한 74명 중 64명 (86.5%)은 호전되었으며 그 

중 12명 (16.2%)은 재발되었다. 재발한 12명은 vancomycin

으로 7~8일 정도 교체 복용하여 호전되었다. Metronidazole

에 호전이 없는 10명 (13.5%) 중 8명은 vancomycin으로 변

경하였고 2명은 vancomycin을 7~10일 정도 추가 복용하

여 호전되었다. Vancomycin을 일차 복용한 11명 중 10명 

TABLE 4. Univariate analysis of risk factors for pseudomembranous colitis among the Clostridium difficile-associated diarrhea

PMC group (n=25) Non-PMC group (n=60) p value*
Age (years) 57.4±13.2 58.7±17.1 0.743
Sex (female) 09 (36.0%) 25 (41.7%) 0.632
Enteral feeding 23 (92.0%) 38 (63.3%) 0.007
Bed ridden 24 (96.0%) 51 (85.0%) 0.155
Operation 22 (88.0%) 51 (85.0%) 0.721
Duration ICU care (day) 45.2±27.0 19.0±19.1 0.000
Prophylactic antibiotic usage 12 (48.0%) 11 (18.3%) 0.038
Antibiotic  numbers 2.8 2.5 0.206
Duration antibiotic usage (day) 26.6±10.6 16.5±8.10 0.000
Toxin assay (positive) 10 (40.0%) 25 (41.7%) 0.889

*continuous variable calculated by using Student-t test and categorical variable by using chi-square test. ICU: intensive care 
unit, PMC: pseudomembranous colitis

TABLE 5. Multivariate regression analysis of risk factors for pseudomembranous colitis among the Clostridium difficile-associated 
diarrhea

Adjusted odds ratio 95% confidence interval p value*
Neurologically impaired state 0.7 0.1-4.1 0.682
Enteral feeding 2.1 0.2-17.3 0.505
Duration ICU care (＞26 days) 7.5 1.3-43.3 0.024
Prophylactic antibiotic usage 3.7 0.9-15.2 0.068
Duration antibiotic usage (＞19 days) 7.1 1.7-29.8 0.007

*multivariate analyses were performed by using a binary logistic regression. ICU: intensive care unit
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(90.9%)은 호전되었지만, 그 중 4명 (36.4%)은 재발되었고 1

명은 호전이 없었다. 재발한 4명은 metronidazole을 추가

하여 약 10일 정도의 재치료로 호전되었고 vancomycin의 

일차 복용에 호전을 보이지 않은 1명 (9.1%)은 metronida-
zole을 추가하여 약 10일 정도의 연장 치료로 호전되었다 

(Figure 2). CDAD로 인한 사망 환자는 없었으며 기존 질환 

악화로 5명, 패혈증으로 3명이 사망하였다. 치료반응 기간

은 의식저하 군과 의식정상군 간에 유의한 차이가 없었으나 

재발여부는 의식저하군에서 많은 빈도를 보였다 (p＜0.001, 
chi-square test)(Table 1).

고      찰

Clostridium difficile은 포자를 형성하며 물, 토양, 자연계

에 흔히 존재하는데 약 100여 종이 알려져 있고, 이 중 일부

만이 인간에게 병원체로 존재한다. 정상 성인의 약 3~5%

에서는 무증상 보균상태로 존재하며, 원내 입원 환자의 경

우는 약 25~30%가 무증상 보균상태로 나타난다.16,26) 감염

의 전파는 경구감염(fecal-oral route)으로 이뤄져 원내에

선 주변 환경과 사람의 손이나 의료기구의 접촉을 통해서 

이뤄진다. CDAD의 발현은 항생제를 사용 후 정상 장내 세

균총이 줄어든 경우에 Clostridium difficile의 증식으로 일

어나며 위막성 대장염으로 진행된 경우에는 90~100% 균이 

검출된다.8) 

CDAD의 진단 방법으로는 대변에서 독소를 검출하는 

방법과 대변 배양검사로 균주를 분리한 후 독소를 검출하

는 방법이 있다. 하지만, 임상적으로 대변 배양검사의 경우 

검체 채취에 주의를 요하며 배양에 장시간이 소요되어 일

반적으로 독소의 검출과 내시경을 통해 진단이 이루어진다.

독소의 검출 방법으로는 세포배양 세포독성법(cell culture 

cytotoxic assay), 효소면역법(immunoenzyme assay), latex

법(latex test) 등이 있으며 각각의 검사는 70~100%의 민감

도와 특이도를 보인다.8) 모든 균주가 독소 A와 B를 분비하

는 것은 아니며 Clostridium difficile의 1~2%는 독소 B만

을 분비하고 약 5~25%는 독소를 생산하지 않음으로 장염

이나 설사를 유발하지 않는다.12)

CDAD 발생 위험 요인은 항생제 사용 외에도 고령, 신부전, 

위장관 시술, 복부 수술, 재원기간, 면역 기능의 저하, 영양 

결핍 등이 알려져 있다.1,7,20) 항생제 사용 후 CDAD의 임상

증상은 1일에서 6주 정도로 폭넓게 나타날 수 있지만 전형

적으로 1~2주 이내에 나타나고 상당한 수양성 혹은 점액

성 설사 및 고열을 동반할 수 있다. 또한 심한 경우에는 탈

수와 전해질 불균형 및 저단백혈증 등이 동반될 수 있

다.7,11) 일반적으로 CDAD와 관련 사망률은 2~5%로 높지 

않지만 고령의 환자나 전신상태가 위중한 환자에게서는 

10~20%로 높게 나타날 수 있다.28)

McFarland 등18)은 전향적 연구를 통해 65세 이상 연령을 

위험인자로, Crabtree 등5)은 성별 중에 여성을 위험인자로 

보고하였으나, 본 연구에선 의식 기능 상태에 따른 분류상 

연령이나 성별은 차이를 보이진 않았다 (Table 1). 환자 상태

와 관련하여 의식저하군에서 CDAD의 위험인자인 위장관 

식이 (p＜0.001, chi-square test)와 침상 생활 (p=0.001, 
chi-square test)의 빈도가 높았으며, 중환자실 재원기간이 

오랜 환자에서 의료인 및 의료기구에 의한 접촉 등의 위험

인자에 대해 노출이 잦으므로 CDAD 발생이 높다고 추정

된다.3,5) 연구에 포함되진 않았으나 의식정상 환자에서 급성

FIGURE 2. Clinical response of Clostridium difficile-associated colitis (CDAD) to use antibiotics.

CDAD total patient=85

Cure: 10 (90.9%)Cure: 64 (86.5%) Fail: 1 (9.1%)Fail: 10 (13.5%)

1st treatment

2nd treatment

Recurrence Metronidazole+Vancomycin n=4 (36.4%)

Metronidazole+Vancomycin n=1Vancomycin n=8

Metronidazole+Vancomycin n=2

Vancomycin n=12 (16.2%)

Metronidazole n=74 (87.1%) Vancomycin n=11 (12.9%)
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기에 중환자실 치료를 받았으나 항생제를 사용한 병력 없

이 위막성 대장염이 발생한 경우가 있었는데 이는 전파 감

염 가능성이 높은 환경에 노출되는 것만으로도 CDAD가 

발생한다는 기존 보고와 일치하는 결과이다.8,28) 

Warny 등27)은 독소에 대한 항체 반응 정도와 임상 양상

과의 관련성이 있다고 보고하였고, Price 등25)은 재발이 

Clostridium difficile의 독소에 대한 면역글로불린 G 항체

가 충분하지 못해 생기는 것으로 발표하였으며 Hashimoto 

등9)은 알부민 저하를 위막성 대장염의 불량한 예후인자로 

언급하였다. 본 연구에서도 의식정상군보다 CDAD의 임상

증상이 의식저하군에서 평균적으로 4.9일 빠르게 보였고 

알부민 수치도 2.9 g/dL로 낮게 나타났으며 CDAD의 재발

도 14예에서 보여 의식저하군 환자에서 면역기능저하를 추

정해 볼 수 있겠다. 

Bartlett2)는 CDAD를 유발하는 흔한 항생제로 cepha-
losporin계열과 clindamycin을 보고하였다. 본 연구에서 

clindamycin의 경우 항생제 사용 빈도가 매우 적어 원인 항

생제로 영향을 미친 점은 미미하였다. 본 연구에서 CDAD

를 유발한 주요 항생제들은 3세대 cephalosporin, amino-
glycoside, glycopeptide, penicillins and beta lactamase

계열 및 quinolone제제였다. Cephalosporin과 aminogly-
coside는 수술 전후 감염 방지를 위해 투여되는 경우가 흔

하였고 glycopeptide는 수술 전 예방적 사용인 경우나 meth-
icillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA)와 관련

한 폐렴과 수술부위 감염에 있어 사용이 흔하였다. Penicil-
lins and beta lactamase계열 및 quinolone제는 폐렴이나 

요로 감염과 같은 다른 질환 감염 등이 있을 시에 사용이 

많았다. 항생제 종류에 따른 분석에서 의식저하군과 의식

정상군 사이에 CDAD 발생 비율은 차이를 보이지 않았다.

Owen 등21)은 광범위 항생제 사용으로 인한 장내 세균이 

억제되었을 시에 Clostridium difficile은 포자를 통해 광범

위 항생제 사용에도 증식할 수 있다고 하였고 일반적인 항

생제 사용기간과 항생제 복합사용이 CDAD의 발생과 합

병증을 높인다고 보았다. 본 연구에서 두 군 모두 항생제 

복합 사용이 주로 이루어져 이에 의한 영향력을 알기는 어

렵지만 의식저하군의 항생제 사용기간이 약 3주 이상 길게 

사용한 후 재발과 위막성 대장염 발생이 높다는 것은 앞선 

연구결과에 어느 정도 부합된다고 생각된다. 

위막성 대장염은 Clostridium difficile에 의해 발생하는 

염증성 장질환으로 대장 점막에 위막을 형성하는 경우를 

말하며, CDAD가 심각하게 진행된 상태로 독소 검사의 유

무 없이 하부 위장관 내시경이나 복부 컴퓨터단층촬영상에

서 특징적인 소견이 나타나면 진단할 수 있다.7,8) Morris 등19)

에 따르면 사망률은 6∼30%에 달하며, 항생제 사용에 의해 

감염된 경우가 오염된 환경에 노출되어 감염된 경우를 포

함한 수평적 감염보다 예후가 나쁘다고 보고하였다. 위험

인자에 대한 여러 보고가 있는데 Lee 등15)은 70세 이상의 

고령과 20일 이상의 병원 재원 일수가 위험인자로 영향을 

줄 수 있다는 것과 위험인자 유무에 따른 위막성 대장염의 

예측률을 보고하였다. Park 등22)은 위장관계 수술 환자에

서 aminoglycoside계열 항생제의 장기간 사용과 혈액수혈 

및 중환자실 재원기간이 위막성 대장염 발생의 독립적 위

험인자임을 보고하였다. 본 연구에서도 위막성 대장염 여부

에 따른 위험인자에 대해 다변량 분석 결과, 의식저하나 위

장관 식이가 위험인자로 영향을 끼치진 않았지만 28일 이상

의 중환자실 재원기간과 21일 이상의 항생제 사용기간이 독

립적인 위험인자가 될 수 있음을 확인하였다 (Table 5).

Cohen 등4)에 의해 발표된 최근의 지침은 CDAD의 원인 

항생제를 가능하면 중단하여 대장 안의 정상 세균총이 생

성되도록 한다고 하였다. 권장하는 치료 경구 항생제로는 

metronidazole과 vancomycin이 있는데 metronidazole은 

장내 흡수가 잘 이루어져 설사가 호전될 때 약물 효과가 상

대적으로 감소할 수 있지만 vancomycin 과의 효험(effi-
cacy)이 동등함이 확인되어 경미한 경우나 중등도인 경우

에도 사용하도록 하고 있다. Vancomycin 경우는 장내 흡

수가 거의 이루어지지 않아 상대적으로 효과가 좋으며 빠른 

시간 안에 증상의 호전을 보일 수 있어 중증인 경우에 사용

하도록 하지만 vancomycin-resistant enterococci의 증가

위험도와 비용 문제를 고려해야 한다. 또한 CDAD와 관련

된 장마비나 독성 거대결장이 동반된 경우는 경구 항생제로 

vancomycin과 정맥주사로 metronidazole을 사용하도록 

하며, 적극적인 대장절제술까지도 고려하도록 하고 있다.

본 연구에선 CDAD에 대한 경구용 항생제는 주로 met-
ronidazole이 이용되었고 경우에 따라 vancomycin이 사용

되었다. 사용효과는 metronidazole의 치료반응이 86.5%로 

vancomycin의 90.9%보다 낮았지만 재발률에 있어선 

vancomycin의 36.4%보다 낮은 16.2%를 보였다 (Fig. 3). 

치료 실패나 재발과 관련하여 metronidazole의 경우 van-
comycin으로 전환하거나 추가하였고 vancomycin의 경우

는 모두 metronidazole을 추가하여 치료되었다. CDAD와 

관련하여 중한 임상경과는 보이지 않았다. 그러므로 임상

적으로 심각한 경우가 아니라면 metronidazole 사용을 고

려하고 치료실패나 재발시에 vancomycin을 추가하거나 변

경하여 치료하는 것이 좋겠다.

본 연구의 제한점은 첫째, 신경외과 전체 환자를 대상으

로 하지 않고 CDAD가 발생한 환자를 대상으로 하여서 신
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경학적 결손에 따른 의식저하와 함께 CDAD 발생 여부를 

고려하지 않았다는 점이다. 결과적으로 의식저하 환자에서 

CDAD 발생의 독립적 위험인자를 알아볼 수는 없었다. 둘

째, 위막성 대장염 발생 여부에 수술 전 예방적 항생제 사

용의 독립적인 영향을 알기 위해선 예방적 항생제 사용 여부

만을 고려해야 했다는 점이다. 결과적으로 수술 후 일반적

인 항생제 사용에 따른 위막성 대장염 발생에 간섭(bias)을 

줄 수 있다. 그러나 의식기능이 저하된 환자들에서 CDAD

가 더 많이 발생할 수 있다는 점과 항생제 사용기간 및 중

환자실 재실기간이 위막성 대장염의 위험인자로 영향을 줄 

수 있다는 것을 확인할 수 있었으며 앞으로 더 많은 연구

를 하는 것이 도움이 되겠다. 

결      론

본 연구에선 의식저하군에서 위장관식이, 중환자실 재원

기간, 알부민 수치저하, 항생제 사용 후 설사 발생 시점이 통

계적으로 의미가 있는 위험인자로 분석되었으며 재발과 위

막성 대장염 발생의 빈도가 많았다. 또한 위막성 대장염 발

생에 있어 항생제 사용기간과 중환자실 재실기간이 가능

성 있는 위험인자로 나타났다. 따라서 의식 기능이 정상인 

군보다 CDAD 감염에 취약하여 가능한 중환자실 재원기간

을 줄이고 항생제 사용을 적게 하는 것이 도움이 될 것이다.

중심 단어: Clostridium difficile 관련설사·항생제·위막

성 대장염·신경외과.
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