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Background/Aims: Clostridium difficile is the predominant cause of nosocomial diarrhea. Recently, the incidence 

of Clostridium difficile infection (CDI) increases in Europe and North America. A retrospective study was per-

formed to evaluate the change of incidence and clinical features of CDI in Korea. Methods: From January 2003 

to December 2008, inpatients diagnosed with CDI in Seoul Paik hospital were enrolled. The diagnosis of CDI 

was made when patients complained diarrhea with any positive results in C. difficile toxin assay, stool culture, or 

endoscopy. The incidence, recurrence rate, and clinical features were compared between early period (2003-2005) 

and late period (2006-2008). Results: The incidence of CDI was 21.73 cases per 10,000 admitted patients in ear-

ly period group, and significantly increased to 71.71 cases per 10,000 admitted patients in late period group (p

＜0.01). The hospital stay duration at the time of CDI diagnosis was shorter in late period group. Cephalosporin 

had the highest ratio as the causative antibiotics of CDI. However, there was no difference in recurrence rate be-

tween early and late period groups. Recurrence associated clinical factor was serum albumin level. Conclusions: 

The incidence of CDI showed increasing tendency during recent 6 years. The awareness of increasing disease 

burden is the first step in control of CDI. (Korean J Gastroenterol 2010;55:175-182)
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서      론

  Clostridium difficile 감염(C. difficile infection, CDI)은 항생

제 복용력과 동반된 설사, 복통 등의 임상 증상과 C. difficile 

독소 검출이나 균의 배양으로 진단할 수 있다. 병원성 설사

의 가장 흔한 원인으로 항생제 연관 설사의 약 15-20%를 차

지한다.
1,2 CDI의 임상 양상은 경증 설사, 발열, 복통 등의 

경한 경과부터 심한 탈수를 동반하는 중증 설사와 위막 대

장염(pseudomembranous colitis, PMC), 전격 대장염까지 다양

하다. 대부분 항생제 사용으로 인한 장내 세균 총의 변화와 
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Fig. 1. The incidence rate of 

CDI according to department. 

(A) The department of neuro-

surgery had the highest incidence 

rates of CDI. (B) Among the 

entire CDI patients, internal 

medicine and neurosurgery occu-

pied higher portion than other 

departments. 

CDI, C. difficile infection; NS, 

neurosurgery; IM, internal medi-

cine; GS, general surgery; OS, 

orthopedic surgery.

오염된 환경을 통한 C. difficile의 장내 군집화, 세포독소의 

분비에 의해 발생한다.
3 

  최근 유럽과 미국에서 CDI의 발생률이 증가추세에 있으

며, 중요한 병원 감염으로 대두되고 있다.
4,5 특히 2002년 이

후 미국과 캐나다에서 독성이 강한 새로운 균주의 등장으로 

재발률과 합병증이 높은 중증 감염의 빈도가 증가하고 있고 

약 20%의 환자에서는 성공적인 치료 후에도 재발함으로써 

심각한 경제적인 문제를 야기하고 있다.
6 국내의 CDI 보고

는 많지 않은데, 1988-1997년까지 10년 동안 단일기관에서 

CDI와 위막 대장염의 발생률을 보고하였고
7 2000-2005년까

지 5년 동안 역시 단일기관에서 위막 대장염의 발생과 임상 

양상을 보고하였다.
8 그러나 최근 증가하는 CDI의 임상 경

험에 비해 아직 국내의 CDI의 발생률과 임상 양상에 대한 

보고가 미진한 상태로, 저자들은 단일기관에서 CDI의 발생

률 변화와 임상 양상에 대해 파악하고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 대상

  2003년 1월부터 2008년 12월까지 6년간 서울백병원에서 

입원 치료를 받은 환자 중 CDI로 진단된 18세 이상의 환자

들을 대상으로 하였다. 대상 환자들의 의무기록 및 검사결

과를 토대로 성별, 연령, 재원기간, 설사 횟수와 기간, CDI 

발생 전에 사용하였던 항생제, CDI 발생 전후 3일 이내의 

혈청 알부민 수치 등의 임상 양상을 후향 조사하였다. 또한 

CDI에 대한 치료 반응에 대해 치료 시작 후 8주까지 임상 

경과를 파악하고 재발 여부를 관찰하였다. 2003-2005년을 

초반기군으로, 2006-2008년을 후반기군으로 나누어 발생률, 

재발률 및 임상 경과를 비교하였다.

2. 방법

1) CDI 진단 기준

  CDI의 진단은 설사와 함께 대변에서 C. difficile 독소 A 

또는 B가 양성이거나 C. difficile이 동정된 경우 또는 하부 

위장관 내시경에서 특징적인 위막 대장염이 관찰된 경우로 

정하였다. 설사의 횟수는 이환된 기간 중 가장 횟수가 많은 

경우로 하였으며, CDI의 재발은 성공적인 치료 후 8주 이내

에 다시 발열이나 복통 등을 동반한 설사가 발생하면서 상

기 3가지 방법을 통해 다시 진단된 경우로 하였다. 

2) 독소 검출법 및 C. difficile 배양

  C. difficile 배양 검사는 설사변을 대상으로 cycloserine 

cefoxitine fructose agar (CCFA) 배지에 접종하여 48-72시간 

동안 혐기성 배양을 시행하였다. 의심되는 균주를 아포염색 

및 Vitek ANA 혐기성 세균 동정카드(Bio Merieux, France)를 

이용하여 동정하였다. 독소의 검출은 효소면역형광법을 이

용하는 VIDAS C. difficile 독소 A II assay (CDA 2) 또는 

VIDAS C. difficile 독소 A와 B (CDAB)를 사용하였다. 제품 

설명서에 근거하여, relative fluorescence value (RFV)가 1.0 

이상이면 양성, 0.4 이상-1.0 미만이면 equivocal, 0.4 미만이

면 음성으로 판정하였다. 

3) 위막 대장염의 진단방법

  C. difficile에 의한 위막 대장염은 대장내시경 또는 구불결

장경에서 다발성의 융기된 황백색의 가피들이 관찰되는 전

형적인 소견을 보이는 경우에 진단하였다.

3. 통계 분석

  통계 분석은 SPSS (version 12.0, SPSS Inc, Chicago, IL)을 

이용하였다. 초반기군과 후반기군의 비교는 명목변수에 대

해서는 chi-square test를 이용하였고 연속변수에 대해서는 
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Fig. 2. The incidence rate of CDI. It showed increasing tendency 

in adult hospitalized patients during recent 6 years. 

CDI, C. difficile infection.

Fig. 3. The ratio of PMC/CDI according to groups. The ratio of 

PMC/CDI in early group was significantly higher than late group 

(*p＜0.01). 

PMC, pseudomembranous colitis; CDI, C. difficile infection.

Table 1. Characteristics of Patients with C. difficile Infection

Early Late

period period p-value

group group

CDI/total patients 69/31,757 233/32,492 ＜0.01*

Age (years) 67.0±15.7 63.2±16.0   0.08

Gender (M:F) 35:34 117:116   0.94

Prior hospital stay (days) 65.8±84.6 36.5±46.1 ＜0.01*

Duration of diarrhea (days) 9.4±8.0 7.9±4.8   0.14

Frequency of diarrhea (/day) 5.2±2.1 5.3±2.4   0.75

Number of antibiotics 1.5±0.7 1.6±1.1   0.18

Serum albumin (g/dL) 3.1±0.7 3.2±0.6   0.20

CDI, C. difficile infection.

Data are expressed as mean±SD except gender.

* p＜0.01.

Student t test를 이용하였다. p값이 0.05 이하일 때 유의한 값

으로 간주하였다.

결      과

1. 환자의 특성

  6년간 재원 환자 중 CDI는 총 302예였으며, 평균 연령은 

64.05±16.00세였고, 남자가 152예, 여자가 150예였다. CDI 

진단 시 평균 재원기간은 43.22±58.36일, 설사 기간은 8.21± 

5.70일, 설사 횟수는 5.28±2.31회였다. 기간 중 각 임상과별 

CDI 발생률을 보면 입원 환자 만 명당 신경외과 198예, 내

과 52예, 일반외과 49예, 정형외과 31예, 기타 10예였다(Fig. 

1A). 또한 전체 CDI 환자 중 각 과별 CDI의 비율을 비교하면 

내과 34.8%, 신경외과 33.8%, 일반외과 17.2%, 정형외과 10.3%, 

기타 4.0%로 내과와 신경외과가 다수를 차지하였다(Fig. 1B).

2. CDI 발생률의 변화

  6년간 CDI의 발생률은 62,249명의 18세 이상 입원환자 중 

총 302예가 발생하여 약 0.5%였다. 초반기군의 발생률은 입

원환자 만 명당 21.73예로 약 0.2% (69/31,757)였고, 후반기

군은 입원환자 만 명당 71.71예로 약 0.7% (233/32,492)로, 

후반기군에서 발생률이 유의하게 증가하였다(p＜0.01). 초반

기군의 재원기간은 65.8±84.6일, 후반기군의 재원기간은 

36.5± 46.1일로 후반기군에서 CDI 진단 시 재원기간이 유의

하게 짧았다(p＜0.01). 그러나 나이, 성별, 설사의 기간, 설사

의 횟수, 항생제 개수, 혈청 알부민 등은 두 군 간 차이가 

없었다(Table 1). CDI 진단을 위한 C. difficile 독소 검출 또

는 배양검사 등의 검사 건수는 2003년 53건, 2004년 106건, 

2005년 289건, 2006년 480건, 2007년 468건, 2008년 706건으

로 증가 추세를 보였다. 또한 CDI의 연도별 발생률은 입원환

자 만 명당 2003년 15예, 2004년 18예, 2005년 36예, 2006년 

101예, 2007년 61예, 2008년 71예로 역시 증가 추세를 보였다

(Fig. 2). CDI 중 위막 대장염 비율은 전반기군에서 45% 

(31/69)로 후반기군 19% (45/233)에 비해 유의하게 높았다(p

＜0.01) (Fig. 3). 

3. CDI의 임상 양상

1) 원인 추정 항생제

  CDI 유발 의심 항생제는 중복을 포함하여 cephalosporin 

계열 75.8%, aminoglycoside 계열 14.2%, quinolone 계열 13.6%, 

carbapenem 계열 7.0%, penicillin 계열 5.3%, 기타 17.9%로 

cephalosporin 계열이 가장 높게 나타났다(Fig. 4). Amino-

glycoside 계열이 비교적 많은 비율을 차지하기는 하였으나 

cephalosporin 계열과 동시에 사용하는 경우들이 대다수였고 
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Fig. 5. Recurrence rate of CDI. There was no difference in re-

currence rate of CDI between both groups (p=0.82).

CDI, C. difficile infection.

Table 4. Factors That Related to Recurrence of C. difficile 

Infection

Recurred Non-recurred

group group p-value

(n=37) (n=265)

Age (years) 67.0±16.6 63.6±15.9   0.24

Gender M (21) M (131)   0.40

Prior hospital stay (days) 47.7±50.8 42.6±59.4   0.62

Frequency of diarrhea (/day) 5.1±2.7 5.3±2.3   0.58

Number of antibiotics 1.7±0.8 1.6±1.0   0.53

Serum albumin (g/dL) 3.0±0.5 3.2±0.6 ＜0.01*

Data are expressed as mean±SD except gender.

* p＜0.01.

Fig. 4. Antibiotics presumed to be a cause of CDI. Cephalospo-

rin had the highest ratio among causative antibiotics of CDI. 

CDI, C. difficile infection.

Table 2. Diagnostic Methods of C. difficile Infection

Diagnosis (any positive test) Number of case (%)

Toxin assay 192 (63.6)

Culture  33 (10.9)

Endoscopy  28 (9.3)

Toxin assay & culture  32 (10.6)

Toxin assay & endoscopy  14 (4.6)

Culture & endoscopy   1 (0.3)

All methods   2 (0.7)

Table 3. Endoscopic Findings of C. difficile Infection

Non-specific
Normal PMC Total

colitis

Early period group  1  1 31 33

Late period group 10 10 45 65

PMC, pseudomembranous colitis.

quinolone 계통은 단독사용이 많았다.

2) 진단 방법

  이번 연구에서 CDI 진단에 사용된 방법은 C. difficile 독

소 A 또는 B가 양성이거나 C. difficile이 동정된 경우 또는 

하부위장관내시경에서 위막 대장염이 관찰되는 경우였다. 

2003년부터 2007년 11월까지는 독소 A만을 검출하는 검사

법(VIDAS CDA2)을 이용하였으나 2007년 12월부터 독소 A

와 B 모두 검출이 가능한 검사법(VIDAS CDAB)을 사용하

였다. 중복을 포함하면 CDI의 진단은 독소 검출법이 78.8%, 

대변 배양법 21.9%, 하부위장관내시경 25.5%로 진단되었다

(Table 2). CDI 진단 시 하부위장관내시경을 시행하였을 경

우 전반기군에서는 33명의 환자 중 31명(94%)에서 위막 대

장염 소견이 관찰되었으나 후반기군에서는 65명의 환자 중

에서 45명(69%)에서 위막 대장염 소견이 관찰되어 전반기군

에 비하여 후반기군에서 내시경 소견이 정상이거나 비특이

적 대장염의 비율이 상대적으로 높게 나타났다(Table 3).

4. CDI 재발률

  총 302예 중 37예(12%)가 재발했으며 CDI의 재발률은 전

반기군 13.0% (9/69)였고, 후반기군 12.0% (28/233)로 두 군

간의 재발률은 차이가 없었다(p=0.82) (Fig. 5). 재발된 군에

서는 혈청 알부민이 유의하게 낮았으며(p＜0.01), 나이, 성

별, 재원기간, 설사횟수, 처방 항생제 개수 등은 차이가 없

었다(Table 4). 
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고      찰

  CDI는 항생제 복용력이 있는 환자에서 수양성 설사와 함

께 대변에서 C. difficile이 동정되거나 독소가 양성 혹은 특

징적인 위막 대장염 소견이 관찰된 경우 진단할 수 있다. C. 

difficile은 자연계에 흔히 있으며, 정상 성인의 3%에서 무증

상 보균 상태로 존재할 수 있고, 항생제를 사용한 환자에서

는 10-50%에서 관찰되며, 위막 대장염에서는 거의 대부분 

검출된다.
9

  이번 연구에서 최근 6년간 성인 입원 환자의 CDI 발생률

은 입원 환자 만 명당 48.51예로 약 0.5%였고, 특히 최근 3

년간의 CDI 발생률은 입원 환자 만 명당 71.71예로 약 0.7%

였다. 11년간 미국의 CDI 발생률을 보고한 연구에 따르면, 

1993년 인구 십만 명당 261예의 CDI가 발생하였으나 2003

년에는 인구 십만 명당 383예로 급증하는 양상을 보였다.
5 

우리나라의 경우 아직까지 CDI 발생률에 대한 체계적인 보

고는 없으며 산발적인 단일기관의 보고들만이 있다. 1988년

부터 1997년까지 10년 동안 발생한 323예의 CDI가 최초로 

보고되었고
7 이후 위막 대장염 환자들의 임상 양상을 분석

한 연구,8 위막 대장염 진단에서 구불결장경의 유용성을 평

가한 연구
10 등이 있다. 이번 연구는 단일 기관에서 최근 6

년간 성인 입원환자 중 CDI 발생률의 변화를 알아본 국내 

최초의 연구로 아직까지 미국이나 유럽에 비해서는 낮은 발

생률을 보이나, 주목할 만한 의미 있는 발생률의 증가가 관

찰되었다. 이번 연구에서 후반기군의 CDI 발생률이 전반기

군의 발생률에 비해 약 3.3배의 증가를 보였으며, 후반기군

에서 CDI 진단 시 재원기간이 짧은 흥미로운 결과를 보였

다. 이는 감염률의 실제적인 증가 뿐만 아니라 신경외과나 

내과 등에서 CDI 경험 증가로 재원 환자 중 설사를 하는 환

자에서 CDI의 가능성을 빨리 인지함으로써 적극적으로 검

사를 시행한 결과로 판단된다. 실제로 2003년에는 CDI 진단

을 위한 독소 검출이나 배양 검사가 불과 53건만이 처방된 

것에 반해 2006년부터는 400건 이상으로 증가하였고 2008

년에는 706건까지 증가한 양상을 보였다. 

  CDI 발생에 관여하는 여러 위험인자 중 항생제의 사용력

이 가장 중요하며, 실제로 사용빈도가 가장 높은 cephalo-

sporin이 임상적으로 가장 중요한 CDI의 원인 항생제로 알

려져 있다. 이번 연구에서도 원인으로 추정한 항생제 중 중

복을 포함하여 cephalosporin이 75.8%로 가장 높은 비율을 

차지하였고 aminoglycoside가 14.2%로 두 번째로 높은 비율

을 차지하였다. 그러나 aminoglycoside는 CDI 발생에 있어 

저위험 항생제에 속한다고 알려져 있을 뿐 아니라
3 cepha-

losporin과 동시에 사용하는 경우가 대다수였기 때문에 순수

하게 이의 영향으로 보기는 다소 무리가 있다. Quinolone은 

13.6%로 aminoglycoside와 큰 차이를 보이지 않지만 단독으

로 사용하는 경우가 많아 aminoglycoside에 비해 CDI 발생에 

있어서는 더 의미가 있다. 특히 quinolone은 cephalosporin에 

비하여 CDI 발생에 있어 위험도가 낮다고 알려져 있지만, 

최근 사용이 증가하고 있고 C. difficile의 일부 독성이 강한 

균주는 quinolone에 내성을 보이고 있어 중요한 위험 요소로 

부각되고 있다.
11 최근 서구뿐만 아니라 일본에서도12 집단 

발병이 보고된 독성이 매우 강한 B1/NAP/027 균주는 기존 

균주에 비해 독소 A, B를 16-23배 더 분비하고 binary toxin

을 분비하는데 독소 생산을 억제하는 tcdC gene의 결손이 

관찰된다.
13-15 이로 인하여 더 심한 임상 양상을 초래하고 

일차치료제인 metronidazole에 반응하지 않은 CDI가 증가할 

뿐 아니라 CDI의 약 20%의 환자에서 성공적인 치료 후에도 

재발함으로써 심각한 사회, 경제적인 문제가 야기된다. B1/ 

NAP/027 균주의 quinolone에 대한 내성이 이 균주의 전파에 

중요한 역할을 담당하고 있는 것으로 여겨지고 있다.
16,17 우

리나라에서도 2009년에 반복적인 재발을 보인 중증의 위막 

대장염 환자에서 이 균주가 처음으로 검출되어
18 우리나라

에서도 이 균주에 의한 집단 발병 가능성의 우려가 높아지

고 있다.

  그 외에도 고령, 장기 입원, 면역저하 상태 및 기타 심한 

전신질환이 동반된 경우 등 숙주 인자가 CDI 발생에 중요

한 역할을 한다.
19-21 이번 연구에서 CDI 발생률은 신경외과

에서 입원 환자 만 명당 198예로 가장 높았는데, 이의 원인

으로는 많은 환자들이 고령이고 또한 의식 없이 지속적으로 

누워있는 상태로 장기간의 입원이 필요했던 점, 이로 인한 

합병증으로 호흡기 또는 요로 감염이 발생하여 항생제 사용

이 요구되었던 점 등의 숙주 인자가 중요한 역할을 하였을 

것으로 판단된다. 재발률과 관계된 인자들 중에서 혈청 알

부민이 재발군에서 유의하게 낮았던 것도 숙주인자가 CDI 

발생 및 재발에 중요한 영향을 미치는 것을 반영한다.
22 

  최근에는 산 분비 억제도 CDI 위험인자 중의 하나로 지

목되고 있는데, 산 분비 억제 치료를 받은 환자에서 CDI의 

발생 위험이 증가하였고 이는 H2 receptor blocker (OR 1.40, 

95% CI 0.85-2.29)보다 proton pump inhibitor (PPI) (OR 1.96, 

95% CI 1.28-3.00)를 사용하였을 때 위험이 더 증가하였다.
23 

PPI를 사용함으로써 위 내의 pH가 증가하였을 경우 억제된 

상태의 C. difficile의 생존이 더 증가하는 것을 기전으로 설

명하나 아직 논란의 여지가 있어 더 많은 연구가 필요하

다.
24

  이번 연구에서 독소 검사의 경우 2003년부터 2007년 11월

까지는 독소 A만을 검사하는 방법이 사용되었다. 그러나 우

리나라의 C. difficile 균주 중 점차 독소 A는 분비하지 않고 독

소 B만을 분비하는 균주가 증가하고 있다. 2000년부터 2005년

까지 6년간 CDI를 유발한 균주의 tcdA
＋tcdB＋와 tcdA−tcdB＋

의 발생률을 비교한 다기관 연구에서는 2002년에는 7% 이



180  대한소화기학회지: 제55권 제3호, 2010

하였던 tcdA−tcdB＋의 발생이 2005년에는 27.0%까지 증가하

는 양상을 보였다.
25 실제로 C. difficile 균주가 분비하는 독

소 중 과거에는 독소 A가 병태 생리에 중요한 역할을 한다

고 여겨졌으나, 일련의 많은 연구 결과들을 통하여 독소 B

의 중요성이 부각되었다. 따라서 독소 A만을 검사하는 것은 

CDI 진단율을 낮출 수 있고 또한 치료가 지연될 가능성이 

높아 정확한 진단을 위해서는 두 가지 독소를 동시에 검사

하는 것이 요구된다. 우리 기관에서도 이러한 현실을 반영

하여 2007년 12월부터는 독소 A, B를 모두 검사하는 방법으

로 변경하였다. 실제로 2007년 12월부터 2008년 12월까지 1

년 동안 독소가 양성이었던 환자 92예 중 PCR을 통해 독소 

A, B 여부를 판정할 수 있었던 균주 71예 중 11%인 8예는 

독소 A를 분비하지 않고 독소 B만을 분비하는 tcdA
−tcdB＋ 

균주임이 확인되었다. 

  하부위장관내시경을 통해 위막 대장염을 관찰하고 CDI로 

진단하는 것에 대한 유용성은 이미 국내에서도 보고되고 있

다. 위막 대장염에서 구불결장경과 대변의 C. difficile 독소

검사의 유용성을 비교한 연구에서는 위막 대장염을 보이는 

경우 독소검사 양성률은 36.8%로 구불결장경의 73.6%에 비

해 더 낮은 경향을 보였다.
10 위막 대장염에서 구불결장경의 

유용성을 연구한 또 다른 연구에서도 위막 대장염의 중증도

가 증가할수록 독소검사의 민감도가 낮아졌고 초 치료 성공

률이나 생존율도 감소하였음을 보고하였다.
8 따라서 위막 

대장염 환자의 경우 독소검사가 위음성인 경우가 많으므로 

중증인 환자에서는 빠른 진단과 치료를 위해 구불결장경 검

사의 빠른 시행이 권유된다.
3

  이번 연구에서 전반기군과 후반기군의 CDI 환자 중 위막 

대장염이 차지하는 비율은 각각 전반기군 45%, 후반기군 

19%로 오히려 후반기군에서 낮았다. 위막 대장염은 CDI 질

병 양상 중 심한 임상 경과를 보이는 경우로, CDI의 

41-88.9%를 차지한다.
7,26-28 이번 연구에서 CDI 진단 시 하부

위장관내시경을 시행한 경우 전반기군에서는 94%에서 위

막 대장염 소견이 관찰되었으나 후반기군에서는 69%에서 

위막 대장염 소견이 관찰되어 전반기군에 비하여 후반기군

에서 내시경 소견이 정상이거나 비특이적 대장염의 비율이 

상대적으로 높게 나타났다. 후반기군에서 위막 대장염 비율

이 감소한 것은 의료진의 CDI에 대한 인지도가 높아져 조

기에 독소 검사 및 하부위장관내시경 등을 적극적으로 시행

한 결과로 추정된다. 이런 점은 후반기군에서 CDI 진단 시

까지 병원 재원 기간이 초반기군의 재원기간 65.8±84.6일에 

비해 유의하게 짧은 36.5±46.1일인 것과 일치하며 CDI 감염

에 대한 인식의 증가가 CDI 임상 양상에 영향을 미쳐 위막 

대장염으로 진행하기 전에 진단 및 치료가 이루어진 것으로 

생각하며 바람직한 결과로 판단한다. 

  이번 연구에서 CDI가 증가하고 있는 원인을 살펴 보면, 

첫째, 정량화하기는 힘드나 항생제 사용이 증가하였을 가능

성이 있다. 둘째, C. difficile 포자가 주위 환경에 강하여 환

자-환자, 의료진-환자 간의 감염이 발생하였을 가능성을 고

려할 수 있다. 셋째, 의료진의 CDI에 대한 인지의 증가로 

CDI 진단을 위한 검사 건수가 지속적으로 증가하는 등 적

극적인 진단 노력이 영향을 미쳤을 것으로 생각한다.

  이번 연구의 제한점으로 먼저 후향 연구로 연구기간 중 

설사를 호소하였던 환자의 수는 파악이 불가능하였다. 뿐만 

아니라 각 임상 과에 걸친 CDI 환자들의 분포로 인하여 진

단 및 치료 기준이 매우 다양하였고, CDI로 진단된 환자의 

경우에도 환자의 정보를 의무기록에 의존하여 설사의 횟수, 

설사의 기간, 임상 경과를 정확하게 파악하기 힘들었다. 또

한 2007년 11월까지 독소 A만을 확인하는 검사법을 사용하

여 CDI 환자의 발생률이 실제보다 낮게 관찰되었을 가능성

이 있다. 마지막으로 단일기관의 연구이므로 CDI의 국내 유

병률로의 일반화가 어려워, 앞으로 다기관 차원의 연구가 

필요하다.

  결론으로 단일기관 연구이기는 하나 우리나라에서 CDI는 

증가추세를 보이고 있으며 중요한 병원감염의 하나인 CDI

가 증가 추세에 있다는 의료진의 인식이 매우 중요하다. 이

를 바탕으로 CDI가 감염될 수 있는 환경이나 감염원을 차

단하며 이의 조기 진단을 통해 합병증을 줄이는 노력이 요

구된다. 강한 독성을 가진 새로운 균주 발생 감시와 CDI의 

발생률 감시를 위해 국가나 다기관 차원의 연구가 필요하겠

다.

요      약

  목적: Clostridium difficile 감염(C. difficile infection, CDI)은 

병원성 설사의 가장 흔한 원인이며, 항생제를 많이 사용하

거나 주위 환경이 C. difficile 포자로 감염된 경우 발생빈도

는 증가한다. 최근 유럽과 북미에서 CDI의 발생률이 증가하

고 있어 저자들은 국내에서 CDI의 발생률의 변화에 대해 

파악하고자 했다. 대상 및 방법: 2003년 1월부터 2008년 12

월까지 6년간 서울백병원에서 입원한 환자 중 CDI로 진단

된 18세 이상 환자들을 대상으로 후향 분석하였다. CDI의 진

단은 설사와 함께 대변검사에서 C. difficile toxin이 양성이거

나 C. difficile이 동정된 경우 또는 위막 대장염이 진단된 경

우로 정하였다. 2003-2005년을 초반기군으로, 2006- 2008년을 

후반기군으로 나누어 발생률, 재발률 및 임상 경과를 비교

했다. 결과: CDI의 발생률은 전반기군에서 입원 환자 만 명

당 21.73명이었으며 후반기군은 입원환자 만 명당 71.71명

으로 초반기군보다 의미 있게 증가하였다(p＜ 0.01). CDI 발

생 시 재원기간은 후반기군에서 전반기군에 비해 짧았고(p

＜0.01) 원인 항생제로는 cephalosporin이 가장 높은 비율을 
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차지하였다. 재발률은 두 군 사이에 차이가 없었으며(p= 

0.973), 재발과 연관된 인자는 혈청 알부민 수치였다. 결론: 

이번 연구는 6년 동안 CDI의 증가된 발생률을 관찰한 단일

기관 연구이다. CDI 발생률이 증가하고 있다는 인식이 이 

질환의 관리에 중요한 초석이다.

색인단어: C. difficile 감염, 항생제, 발생률, 재발률
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