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Background/Aims: The spectrum of Clostridium difficile-associated disease (CDAD) ranges from mild diarrhea to 

life-threatening colitis. Recent studies reported an increase in incidence and severity of CDAD and the presence 

of severe community-acquired CDAD (CA-CDAD). The aims of this study were to investigate the incidence of 

CA-CDAD and non-antibiotics-associated CDAD, and to compare the clinical characteristics between hospi-

tal-acquired (HA) and CA-CDAD. Methods: The medical records of 86 patients who were diagnosed as CDAD 

in Hanyang University Guri Hospital between January 2005 and October 2007 were retrospectively reviewed. 

Results: Of the 86 patients (mean age 64 years), 53 patients were women. The most frequently prescribed anti-

biotics were cephalosporins (67.4%), followed by aminoglycosides (38.4%) and quinolones (14%). Of the 86 pa-

tients, the average duration of treatment and recovery time of symptoms were 11.5 days and 4.6 days, 

respectively. Seven percent of patients experienced relapse treatment. The overall incidence rate of CA-CDAD and 

non-antibiotics-associated CDAD were 10.5% and 22.1%, respectively. CA-CDAD group had lower rate of anti-

microbial exposure whilst showing higher rate of complications compared to HA-CDAD group. Three patients in 

the CA-CDAD progressed towards a severe complicated clinical course, including septic shock. Conclusions: The 

incidence rate of CA-CDAD and non-antibiotics-associated CDAD were 10.5% and 22.1%, respectively. 

CA-CDAD tends to have a higher complication rate compared to HA-CDAD. Community clinicians needs to 

maintain a high level of suspicion for CDAD, whilst coping with the ever evolving epidemiologic change. 

(Korean J Gastroenterol 2009;54:13-19)
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서      론

  Clostridium difficile (C. difficile)은 그람양성, 포자형성 혐

기 간균으로 병원 감염의 흔한 원인이며 C. difficile-asso-

ciated disease (CDAD)는 경증 설사부터 치명적인 장염까지 

다양한 임상양상을 보인다.
1,2 C. difficile 감염의 가장 중요한 

위험인자는 항생제 노출이며 항생제 유발 설사의 15-20%를 

차지한다.
3,4

  그동안 비교적 양호한 임상경과를 보였던 CDAD는 2003

년 이후 BI/NAP1/027형의 전파로 미국과 캐나다를 중심으

로 재발률과 사망률이 높은 중증감염의 빈도가 증가하고 있

다.
5-11

  CDAD는 최근에는 지역사회나 혹은 항생제를 사용하지 

않은 군, 즉 과거의 낮은 위험군에서 발생 빈도가 증가하고 

있다.
12,13 이러한 낮은 위험군에서 CDAD 발생 빈도가 증가

하는 것은 양성자 펌프억제제(proton pump inhibitor, PPI)가 

연관이 있다.
14

  국내에서도 항생제 및 PPI 사용이 증가하고 있어 외국과 

유사할 것으로 추정되지만 아직까지 체계화된 CDAD에 대

한 자료는 드문 실정이다.

  따라서, 저자들은 CDAD의 최근 경향에 비추어 국내 

CDAD의 임상 특징을 파악하고 특히 지역사회 감염 CDAD 

(community-acquired CDAD, CA-CDAD)의 빈도 및 임상 경

과, 항생제 비노출군의 빈도, 그리고 병원 감염 CDAD (hos-

pital-acquired CDAD, HA-CDAD)와의 특징을 비교하고자 하

였다. 

대상 및 방법

1. 대상

  2005년 1월부터 2007년 10월까지 한양대학교 구리병원에

서 CDAD로 진단 받은 환자를 대상으로 하였다. CDAD의 

진단기준은 설사가 있는 환자에서 1) C. difficile toxin A에 

대한 enzyme linked fluorescent immunoassay (ELFA)가 양성

인 경우, 2) 대변 배양 검사에서 C. difficile 양성인 경우, 3) 

구불결장경 혹은 대장내시경에서 특징적인 위막 장염을 보

인 경우, 4) 내시경 생검에서 특징적인 C. difficile 감염 소견

을 보인 경우 중 한 개 이상이 해당될 때로 정의하였다. 모

두 86명의 환자가 이번 연구에 포함되었고, 후향 연구에 대

한 한양대학교 구리병원 윤리위원회의 승인을 받았다. 

2. 방법

1) 실험실 진단

  C. difficile 배양 검사는 설사 변을 대상으로 하여 선택적

인 항생제를 포함하고 있는 배지인 cycloserine cefoxitine 

fructose egg yolk agar (CCFA)에 접종하여 48-72시간 혐기 

배양을 시행하였다. 의심되는 균주를 분리하여 아포염색

(spore stain) 및 혐기세균 동정카드 API Rapid 32A kit (bio- 

Merieux, Marcy-I’Etoile, France)를 이용하여 동정하였다. 

Toxin A 검출은 효소면역형광법에 의해 상대형광지수를 측

정하는 ELFA를 원리로 하는 VIDAS C. difficile 독소 A II 

assay (bioMerieux, France)를 이용하여 검사하였다. 또한 

E-test를 이용하여 metronidazole에 대한 항생제 내성 검사를 

시행하였다. 

2) 임상 양상

  진단 당시의 환자 연령과 성별, 기저질환, 주증상, 설사 

정도, 항생제 사용 여부, 항생제 종류, 항생제 사용기간, PPI 

사용 여부, 과거 입원력, 입원 후 발병기간, 중환자실 입원

력, 위비관 사용 유무를 후향 조사하였다. 또한 CDAD의 중

증도와 연관이 있는 진단 당시 체온, 수축기 혈압, 백혈구, 

알부민, 크레아티닌 등을 조사하였다. 진단 후 치료 약제와 

치료 기간, 설사의 회복기간, 치료 실패 여부와 약제 변경 

여부, 그리고 합병증 및 재발, 사망 여부 등을 추가로 조사

하였다. 

3) 분류

  CA-CDAD는 CDAD의 진단기준을 충족하면서 1) 심각한 

만성 기저질환(예를 들면, 만성간질환 혹은 만성신질환)이 

없고, 2) 설사 발생 전 3개월 이내에 병원에 입원하거나 요

양원에 체류한 적이 없는 경우
13로 하였다(Table 1). 그 외의 

경우는 모두 HA-CDAD로 분류하였고 두 군을 항생제 노출

군과 비노출군으로 다시 구분하여 빈도를 조사하였다. 

3. 통계 분석

  결과는 중앙값, 분율, 평균±표준편차로 표기하였다. 

CA-CDAD군과 HA-CDAD군의 비교를 위해 명목변수에 대

해서는 chi-square test 혹은 Fisher’s exact test를 이용하였고 

연속 변수에 대해서는 Student t test 혹은 Mann-Whitney U 

test를 이용하였다. p＜0.05을 유의한 값으로 간주하였고 모

든 통계 분석은 SPSS (version 12.0; SPSS Inc., Chicago, IL)

을 이용하였다. 

결      과

1. 임상 특징

  연구기간 동안 86명의 환자가 CDAD로 진단되었고 여성

이 53명(61.64%)이었으며 평균 연령은 64세(20-94)였다. 동
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Table 1. Case Definition for Community-acquired CDAD

Confirmed case of CA-CDAD

Any adult with each of the following

  Diarrhea 

  No serious, chronic underlying illness (e.g., severe chronic 

   liver or kidney disease)

  No overnight stay in a health-care facility for ≥3 months 

   before diarrhea onset

  Evidence of CDAD by any of the following

    Positive assay for C. difficile toxin

    Colonic histopathology characteristics of C. difficile 

     infection

    Pseudomembranous colitis observed on lower 

     gastrointestinal endoscopy

    Positive stool culture for C. difficile

CDAD, Clostridium difficile-associated disease. 

Adapted from reference 13.

Table 2. Baseline Characteristics of Patients with CDAD

Characteristics No. of patients (n=86)

Age, median (range) 64 (20-94)

Female sex 53 (61.6%)

Comorbid conditions

  Cancer 19 (22.1%)

  Neurologic disorders 15 (17.4%)

  Diabetes mellitus  7 (8.1%)

  Liver cirrhosis  6 (7%)

  Chronic renal failure  6 (7%)

Antimicrobial exposures

  Any cephalosporins 58 (67.4%)

  Any aminoglycosides 33 (38.4%)

  Any quinolones 12 (14%)

  Antibiotics non-exposure 19 (22.1%)

Duration of antimicrobial exposures 16.1 days

Grading of diarrhea, grade II (moderate) 47.7%

Clinical symptoms 67.4%

 (e.g., abdominal pain, fever, vomiting)

Length of stay before diagnosis 22.8 days

Proton pump inhibitors use 19 (22.1%)

Initial treatment regimen (metronidazole) 95.8%

Average duration of treatment 11.5 days

Average recovery time (diarrhea)  4.6 days

Relapse  6 (7%)

Severe complication (e.g., sepsis,  6 (7%)

 megacolon, etc)

CDAD, Clostridium difficile-associated disease.

반질환은 악성종양이 19예(22.1%)로 가장 많았으며 그 다음

으로 뇌혈관 질환(17.4%), 당뇨병(8.1%), 간경변, 신부전 순

이었다. 

  이들 환자들에서 사용한 항생제는 다양하였고 여러 종류

를 복합하여 사용한 경우가 많았다. 사용한 항생제는 cepha-

losporin 계열(주로, ceftriaxone)이 58예(67.4%), aminoglyco-

side 계열(주로, amikacin)이 33예(38.4%)였으며 quinolone 계

열(주로, ciprofloxacin)은 12예(14%)였다. 그밖에 항결핵제 

사용에 의한 경우가 1예 있었다. 진단 전 항생제의 평균 사

용기간은 16.1일이었고 항생제를 사용하지 않은 경우가 19

예(22.1%)였다. 임상 증상으로는 설사가 86예 전부에서 있

었고 설사와 동반된 복통, 발열, 구토 등의 증상이 있었던 

환자는 67.4%였다. CDAD 진단 전 평균 재원기간은 22.8일

이었고 진단 전 PPI를 사용했던 환자는 19명(22.1%)이었다. 

  최초 치료로 metronidazole (95.8%)을 사용하였고 설사의 

평균 회복기간은 4.6일이었으며 평균 치료기간은 11.5일이었

다. 치료 후 재발한 경우는 6예(7%) 있었고 재발에 대한 치

료는 모두 metronidazole을 사용하였다. 치료에 실패한 경우

는 5예로 oral vancomycin으로 약제를 변경하여 치료하였다. 

패혈증 혹은 독성 거대결장 등의 중증 합병증은 6예(7%)에

서 발생하였고 1예에서 패혈증으로 사망하였다(Table 2). 

2. CDAD의 분류

  앞에서 언급한 정의에 따라 CDAD군을 분류해 보았을 때 

CA-CDAD군은 9명(10.5%)이었고 HA-CDAD군은 77명(89.5%)

이었다. 그 중 항생제에 전혀 노출이 안 되었던 환자는 각각 

8명과 11명이었다(Table 3). 

3. CA-CDAD군과 HA-CDAD군 간의 비교분석

  CA-CDAD와 HA-CDAD군의 평균연령은 각각 59.7세와 

64.6세로 CA-CDAD군에서 평균연령은 낮았지만 유의한 차

이는 없었다(p=0.330). 성별과 호소하는 증상에서도 유의한 

차이는 없었다. 진단 방법, 양성자 펌프억제제의 사용과 중

환자실 입원력도 두 군 간에 차이가 없었다. 항생제 노출 빈

도는 CA-CDAD군이 1예(11%)와 HA-CDAD군이 66예(85%)

로 HA-CDAD군에서 유의하게 높았으며(p=0.000), 합병증이 

발생한 경우는 CA-CDAD군이 3예(33%)와 HA-CDAD군이 3

예(4%)로 CA-CDAD군에서 유의하게 높았다(p=0.001). 

CA-CDAD군의 합병증은 3예 모두 패혈증이었고 HA-CDAD

군의 합병증은 독성 거대결장 1예, 패혈증 2예였다. 

HA-CDAD군에서 패혈증으로 인한 사망이 1예 있었다. 

  CDAD의 중등도와 연관이 있는 장마비, 발열, 수축기 혈

압, 백혈구수, 알부민 등은 두 군 간에 유의한 차이가 없었

으나 크레아티닌은 CA-CDAD군이 0.8±0.2, HA-CDAD군이 

1.3±1.8으로 HA-CDAD군에서 의미 있게 높았다(p=0.021). 

치료에 관해 비교해 보았을 때 두 군 간에 치료 실패 및 설

사 회복기간, 치료기간에는 유의한 차이가 없었다(Table 4). 
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Table 3. Incidence of CA-CDAD and Non-antibiotics-asso-

ciated CDAD 

CA-CDAD HA-CDAD Total

Antibiotics
1 66 67

Exposure

Antibiotics
8 11 19

Non-exposure

Total 9 77 86

CA-CDAD 9/86 (10.5%), antimicrobial non-exposure 19/86 

(22.1%).

CA-CDAD, community-acquired Clostridium difficile-associated 

disease; HA-CDAD, hospital-acquired Clostridium difficile- 

associated disease.

Table 4. Comparison of Clinical Characteristics between 

CA-CDAD and HA-CDAD

CA-CDAD HA-CDAD
p-value

(n=9) (n=77)

Demographic

  Age 59.7±13.4 64.6±15.1 0.330

  Female sex 8 (89%) 45 (58%) 0.076

Diagnosis

  Positive toxin assay 5 (55%) 29 (41%) 0.400

  Positive culture 2 (22%) 20 (28%) 0.707

  Positive endoscopy 5 (62%) 50 (87%) 0.064

   & biopsy

Clinical

  Symptom 6 (67%) 49 (64%) 0.858

   (e.g., abdominal pain, 

   fever, vomiting)

  Antibiotics exposure 1 (11%) 66 (85%) 0.000*

  PPI use 1 (11%) 18 (23%) 0.401

  ICU care 1 (11%) 18 (23%) 0.542

  Complication 3 (33%)  3 (4%) 0.001*

  Ileus 3 (33%) 31 (40%) 0.688

  Fever (
oC)  37.3±0.92 37.8±0.73 0.409

  Systolic BP (mmHg) 118.3±21.2 120.3±13.0 0.783

Laboratory finding

  WBC (/mm
3) 12,533±8,889 12,737.8±7,037 0.948

  Albumin (g/dL) 3.2±0.5   2.9±0.5 0.153

  Creatinine (mg/dL) 0.8±0.2   1.3±1.8 0.021*

Treatment related

  Treatment period 10.5±2.5  11.6±5.0 0.467

   (days)

  Recovery period 3.6±1.1  4.7±2.4 0.256

   (days)

  Treatment failure 1 (11%) 4 (6%) 0.148

CA-CDAD, community-acquired Clostridium difficile-asso-

ciated disease; HA-CDAD, hospital-acquired Clostridium diffi-

cile-associated disease; PPI, proton pump inhibitor; ICU, 

intensive care unit; BP, blood pressure; WBC, white blood 

cell.

* p-value＜0.05 mean±SD.

고      찰

  이번 연구에서 CA-CDAD의 유병률은 10.5%였고 항생제

를 사용하지 않은 경우는 22.1%였다. CA-CDAD는 병원 감

염에 비해 항생제 사용과 크레아티닌이 유의하게 낮았고 합

병증의 빈도는 유의하게 높았다. 이번 연구는 국내에서 처

음으로 CA-CDAD 유병률에 관하여 조사하였으며, 그중 일

부 환자에서는 중증 합병증이 발생하였음을 확인하였다.

  대부분 CDAD는 양호한 경과를 보이며 치료에 잘 반응하

는데, 1990년대 초반 이후 유병률이 증가하고 있으며 임상

적으로 치명적인 문제를 유발할 수 있다. 최근 CDAD의 중

증도, 재발률 및 사망률이 급격히 증가하고 있는데 미국과 

캐나다에서는 독성이 강한 새로운 균주인 BI/NAP1/027의 

출현과 연관이 있다.
5-11 이 균주는 병원내 감염이나 지역사

회감염에서 다양한 빈도로 관찰된다.
15 이 균주와 똑같은 유

전자형이 이미 2001년 이전에 발견되었지만 그 당시에는 중

증 질환을 유발하거나 급증하는 양상을 보이지 않았다.
15

  CDAD의 병원성에 관여하는 대표적인 독소는 독소 A 

(Tcd A)와 독소 B (Tcd B)로 체액을 분비하고 장상피세포 

염증 및 세포사를 유발한다. 이들은 세 개의 보조 유전자인 

TcdR, TcdC, TcdE과 함께 pathogenicity locus를 형성하는데 

TcdR은 독소 유전자 발현의 양성 조절기능을 하고, TcdC는 

독소 생성의 음성 조절기능을 한다.
16,17 최근 발견된 BI/ 

NAP1/027균주는 염기서열 117번째에 있는 TcdC를 인식하

는 유전자에 18-base pair 결손 돌연변이가 있으며 이로 인하

여 TcdC의 기능이 소실되어 독소 생성을 일으킨다. 이 균주

는 일반적인 균주에 비하여 독소 A와 독소 B를 각각 16배, 

23배 더 생성하고 이중 독소(binary toxin) CDT를 인식하는 

유전자를 함유하여 이중 독소를 생성하며 fluoroquinolone에 

저항성을 가진다.
15 이중 독소는 C. perfringens iota toxin, C. 

spiroforme toxin, and C. botulinum C2 toxin을 포함하는 

clostridial ADP-ribosyltransferases의 아형에 속하며 독소 A와 

독소 B의 변이와 연관이 있다. CDAD에서 이중 독소 양성 

균주의 빈도는 1.6-20.8% 정도이나 아직까지는 CDAD의 병

인에서 이중 독소의 역할은 명확하지 않으며,
18-21 이중 독소

에 대한 국내 보고는 아직까지는 없다.
22 

  최근 상대적으로 저위험군으로 생각하던 지역사회에서 

건강한 성인과 아이들, 그리고 일부 항생제 비노출군에서 

CDAD 빈도가 증가하고 있으며 중증 임상경과를 보인

다.
12,13 건강한 성인의 C. difficile 보균율은 문헌에 따라 

0-15%로 지역사회에서 C. difficile 독성 균주가 10.7% 정도 

관찰된다.
23,24 CA-CDAD와 항생제 비노출 CDAD의 유병률
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에 대한 보고는 많지 않으며 한 연구에서는 CA-CDAD 

4.6%, 항생제 비노출 CDAD 26%로 보고하고
25 있고 미국 

CDC (Centers for Disease Control and Prevention)에서는 2005

년 필라델피아에서 10만 명당 7.6명, 2006년 코네티컷에서

는 10만 명당 6.9명으로 CA-CDAD 발생을 보고하였다.
26 또

한 새로운 균주 BI/NAP1/027의 출현과 연관하여 이중 독소 

양성 균주에서 CA-CDAD가 더 빈번히 발생하였고 중증 임

상경과를 보였다.
25 위산 억제제, 특히 양성자 펌프억제제가 

CA-CDAD의 위험인자가 될 수 있으며 그 외의 위험인자로 

신부전, 염증성 장질환, 악성 종양, 그리고 MRSA (methicil-

lin-resistant Staphylococcus aureus) 양성 등이 알려져 있다.
14 

이번 연구에서 CA-CDAD 유병률은 10.5%, 항생제 비노출 

CDAD는 22.1%로 외국 연구와 유사하였다. 

  CA-CDAD 발생이 증가하는 원인은 CDAD가 대부분 

fecal-oral 경로로 전염되고 포자를 형성하여 오래 생존하기 

때문에 오염된 병원환경 접촉 및 CDAD 보균자와의 접촉, 

오염된 음식을 섭취하기 때문이다. 감염원으로 애완 동물인 

개, 고양이와 농장 동물인 말, 소, 돼지, 그 외 새, 설치류 등

이 있다.
27-29 

  이번 연구에서 CDAD 환자의 기저질환으로 악성 종양과 

뇌혈관 질환이 가장 많았으며 사용한 항생제는 cephalos-

porin계열과 aminoglycoside계열이 이전 국내 연구와 유사하

게 가장 많았다.
30 최근 관심이 되고 있는 quinolone계 항생

제의 사용은 12예(14%)였고 CDAD 진단 전 양성자 펌프억

제제를 사용한 환자는 19예(22.1%)였다. 최초 치료로 96%에

서 metronidazole을 사용하였고 재발률은 7%로 외국의 보고

에 비해서는 낮으나 과거 국내 연구와는 유사하여 아직까지 

국내에서는 metronidazole이 CDAD의 효과적인 치료 약제로 

생각된다.
31 

  이번 연구에서 CA-CDAD군은 9명, 항생제 비노출군은 19

명으로 전체 CDAD 환자의 10.5%, 22.1%로 이전의 외국보

고와 유사하였다. CA-CDAD군과 HA- CDAD군 간에 나이, 

진단 방법, 성별, 증상, 양성자 펌프억제제 사용, 중환자실 

입원력, 위비관의 사용, 장폐쇄 증상, 체온, 수축기 혈압, 백

혈구수, 알부민, 치료기간, 회복기간 등은 차이가 없었으나 

항생제 노출력과 크레아티닌은 HA-CDAD군에서 유의하게 

높았으며 합병증은 CA-CDAD군에서 유의하게 높았다. 크레

아티닌에 차이가 있었던 이유는 HA-CDAD군에서 만성 신부

전환자의 비율이 더 높았기 때문으로 생각한다. CA-CDAD

군에서 중증 합병증의 발생 비율이 유의하게 높았는데 대상

자 수가 적어 큰 의미를 두기는 어렵지만 CA-CDAD군에서 

중증 합병증이 발생할 수 있다는 것을 확인하였다는 데에 

의의가 있겠다.

  이번 연구의 제한점으로는, 첫째, C. difficile cytotoxin A만

을 조사했다는 점이다. Toxin A−B＋ 균주가 국내에서 최근 

증가하고 있어 연구기간 동안 toxin A−B＋ CDAD를 간과

했을 가능성이 있다.
32 둘째, 이번 연구는 후향 연구로 의무

기록에 의존하였기 때문에 정확한 정보의 한계가 있다. 항

생제를 손쉽게 접할 수 있고 외국에 비해 항생제 처방 빈도

가 높은 국내 여건에 비추어 볼 때 정확한 항생제 투약 내

역을 확인하기가 어려웠을 가능성이 있다. 셋째, 이번 연구

는 단일 기관 연구로 지역적인 한계가 있고 인구 집단을 대

상으로 한 연구가 아니었기 때문에 CDAD의 정확한 발생률

의 도출은 힘들다는 점 등이다. 

  그러나, 이러한 제한점에도 불구하고 이번 연구는 국내에

서 CA-CDAD의 발생률을 처음으로 조사하였다는 점에서 

의미가 있다. 이번 연구를 통해 국내에서도 CA-CDAD와 항

생제 비노출군에서의 CDAD가 적지 않은 빈도에서 발생하

며, CA-CDAD의 빈도가 HA-CDAD에 비해 낮지만 중증 임

상경과를 나타낼 수 있음을 확인하였다. 특히 국내에서 최

근 moxifloxacin, gatifloxacin 등의 quinolone계 항생제 및 양

성자 펌프억제제의 사용이 증가하고 있어 외국에서 보고된 

새로운 균주의 출현 및 CA-CDAD의 발생률의 증가가 예상

된다. 

  결론으로 임상의들은 CDAD의 최근 변화에 대한 정확한 

이해가 필요하다. 아직까지는 CDAD가 대부분 병원에서 발

생하고 항생제 사용과 연관이 있기 때문에 병원 및 개인의 

위생 관리가 CDAD 예방에 가장 중요하다. 손씻기, 일회용 

장갑의 사용, 감염된 환자의 적절한 격리 등이 대표적인 예

방 방법들이며, 적절한 항생제 지침에 따라 항생제의 무분

별한 사용을 피하고, 무분별한 양성자 펌프억제제의 사용도 

피하는 것이 중요하다. 그리고 CA-CDAD가 적지 않은 빈도

로 발생할 수 있다는 것을 인식하고 항생제 및 PPI 제제의 

무분별한 사용을 자제하고 대증적인 치료에도 불구하고 지

속적인 설사가 있는 환자에서는 CDAD 발생 가능성을 염두

에 두어야 한다. 

  아직 국내에서는 새로운 변이 균주의 발생에 대한 보고가 

없는데, 국가적인 차원에서 변이 균주에 대한 조사가 필요

하며 인구집단을 대상으로 한 CA-CDAD의 유병률과 위험

인자들에 대한 연구가 필요할 것이다. 

요      약 

  목적: Clostridium difficile (C. difficile)은 병원감염 설사의 

중요한 원인으로 최근 새로운 균주의 출현과 함께 CDAD의 

유병률과 심각성이 증가하는 추세이다. 또한 지역사회 감염 

CDAD (CA-CDAD)는 병원 감염(HA-CDAD)보다 빈도는 낮

지만 임상적인 중요성이 강조되고 있다. 아직까지 국내에서 

CA-CDAD에 대한 보고는 없으며 저자들은 CA-CDAD에 대

한 빈도 및 임상 특징을 알아보고자 하였다. 대상 및 방법: 
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2005년 1월부터 2007년 10월까지 한양대학교 구리병원에서 

CDAD로 진단 받은 86명을 대상으로 후향 연구하였다. 대

상군의 임상 특징과 CA-CDAD의 빈도 및 임상양상을 조사

하였고 HA-CDAD와 비교 분석하였다. 결과: 대상 환자 중 

여자가 61%였으며 평균 나이는 64세였다. 사용한 항생제는 

cephalosporin계열이 67%로 가장 많았으며 그 다음으로 ami-

noglycosides (38%)이었고 quinolone계열은 14%였다. 기저질

환은 악성종양(22%), 뇌혈관 질환(17%) 순이었다. 진단 전 

PPI를 사용한 환자는 22%였다. 초기 치료로 95.7%에서 

metronidazole을 사용하였고 평균 투약 기간은 11.6일이었으

며 약제 투여 후 설사의 평균 회복 기간은 4.6일이었다. 치

료 성공 후 재발한 경우는 6예(7%)였다. 발병 전 항생제를 

사용하지 않은 군이 22%였으며 CA-CDAD군은 9예(10.5%)

였다. CA-CDAD군은 HA- CDAD군에 비해 항생제의 노출 

빈도는 낮았으며 합병증은 더 높은 빈도로 발생하였다(p＜ 

0.05). CA-CDAD군 중 3예는 패혈 쇼크 등 중증 임상 경과

를 보였다. 결론: 국내에도 항생제를 사용한 적이 없거나 

지역사회에서 감염된 CDAD 환자가 있으며 일부는 중증 임

상양상을 보였다. CDAD의 최근 변화에 대한 이해가 필요

하며 CDAD의 예방을 위한 노력과 대규모 연구가 필요할 

것이다.

색인단어: C. difficile, CDAD, 지역사회 감염 CDAD
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