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Antimicrobial Resistance in Gram-positive Cocci: Past 50 
Years, Present and Future

Widespread development of antimicrobial resistance by major bacterial pathogens 

including Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Enterococci, and 

gram-negative bacilli have emerged as a global healthcare concern. Antimicrobial 

resistance was first identified during the 1940s and 50s with penicillin resistance in 

S. aureus. During the 1970s and 80s, methicillin-resistant S. aureus (MRSA) rapidly 

emerged as a major nosocomial pathogen in hospitals throughout the world. In the 

1990s, a variation of MRSA emerged as community-associated MRSA (CA-MRSA), 

which is contracted outside of the hospital setting, and has become one of the most 

common pathogens associated with skin and skin structure infections in the United 

States and other parts of the world. Vancomycin-intermediate S. aureus (VISA) 

was first reported in 1996, and high-level vancomycin-resistant S. aureus (VRSA) 

was reported in 2002. S. pneumoniae has demonstrated a significant increase in 

resistance to macrolides and beta-lactam agents since 1980s, particularly in Asian 

countries while penicillin resistance is not prevalent among non-meningeal isolates 

according to the new breakpoints from CLSI. Vancomycin resistant enterococci, 

particularly E. faecium, is a major concern associated with nosocomial infections 

in many hospitals. Given the widespread emergence and spread of antimicrobial 

resistant gram-positive cocci during recent decades, the problem is likely to 

continue to increase as a critical, clinical problem. 
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항생제의 역사와 내성균의 출현

1940년에 페니실린이 임상의학에 처음 도입된 이후 지난 70년 간 많은 항생제가 개

발되고 임상에서 사용되어 감염질환으로부터 수많은 환자의 생명을 구하는 데 결정적

인 기여를 하였다. 그러나 항생제의 사용과 더불어 급속하게 발현하기 시작한 세균의 

항생제 내성은 항생제 개발보다 훨씬 빠른 속도로 진화하여 불과 70년 만에 대부분의 

항생제가 치료 효과가 감소하는 현상이 범세계적으로 나타나고 있다. 이미 항생제의 

종말이라는 극단적인 예측까지 나오고 있으며 세균 감염질환의 빈도 및 임상적 중요

성을 감안할 때 항생제 내성은 세계적인 보건 상의 위기라고 할 수 있다. 1940년대부터 
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2010년대까지 개발된 항생제와 이 시기에 발현한 주요 항생제 내성의 

예는 Table 1과 같다.

그람양성균 내성

항생제 내성이 문제가 되는 주요 세균은 ESKAPE라고 불리는 En

terococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneu

moniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, 

Enterobacter spp. 라고 할 수 있다[1]. 이 중 그람 양성균으로 대표적인 

내성의 예는 포도알균(Staphylococcus aureus)의 methicillin (자역사

회 MRSA 포함) 및 vancomycin 내성, 장알균(Enterococcus faecium)

의 vancomycin 내성 그리고 지역사회의 주요 세균인 폐렴알균 (Strep

tococcus pneumoniae)의 macrolide 및 다제 내성을 들 수 있다. 

1. 포도알균 (Staphylococcus aureus) 내성

1) 내성의 역사

1940년도에 페니실린이 처음 임상에 도입된 당시에는 대부분의 포

도알균은 페니실린 감수성이 있었으나, 1941년도부터 출현한 페니실린 

내성은 급속히 증가하여 1950년대에는 이미 60% 이상의 포도알균이 

페니실린 내성을 보유하였다. 이를 치료하기 위하여 개발된 methicillin

이 1960년도에 도입 되었으나 1961년도부터 methicillin 내성 포도알

균 (MRSA)이 출현하기 시작했다. 1970-80년대에 범세계적으로 MRSA 

에 의한 병원 감염이 확산되어 vancomycin이 임상에서 광범위하게 

사용되었다. 1990년대부터 MRSA는 지역사회에서도 보고되기 시작

하면서 2000년대에는 미국을 비롯한 세계 각 지에서 지역사회 MRSA 

(community-associated MRSA)가 광범위하게 확산되기 시작하였다. 

1996년도에 일본에서 vancomycin 중등도 내성 포도알균(VISA)이 처

음 발견되었으며[2], 2002년도에 미국에서 vancomycin 고도내성 포도

알균(VRSA)이 최초로 보고되었다[3].

2) Methicillin 내성 포도알균 (Methicillin-resistant  S. aureus, MRSA) 

(1) 병원성 MRSA

MRSA는 전 세계 각 지의 병원에서 가장 중요한 병원감염균으로 자

리잡고 있다. 특히 한국, 일본, 대만, 홍콩, 싱가포르, 스리랑카 및 일부 

미국 병원에서는 병원에서 분리되는 포도알균의 50% 이상이 MRSA 

인 것으로 보고되고 있다[4]. 전 세계적으로 확산된 병원성 MRSA의 

주요 clone 들로는 Archaic clone (ST250, CC8), Berlin clone (ST45, 

CC45), Brazilian/Hungarian clone (ST 239, CC8), Iberian clone 

(ST247, CC8), New York/Japan clone (ST5,CC5), Pediatric clone 

(ST5, CC5) 및 UK EMRSA clone들 (EMRSA-2, -3, 15, -16) 들이 있다

[5]. ANSORP 이 시행한 아시아 지역의 분자역학 연구 결과 한국과 일본

에서 유행하는 MRSA 는 New York/Japan clone (ST5, CC5) 이며, 기타 

아시아 국가들에서는 Brazilian/Hungarian clone (ST239, CC8)이 유

행하고 있는 것으로 확인되었다[6]. 

국내 병원의 MRSA 발생율은 1996년에 국내 15개 병원에서 전향적으

로 시행한 연구의 결과 83.7%인 것으로 나타났다[7]. 1997년부터 2006 

년까지 다기관 연구를 통하여 보고된 MRSA의 빈도는 64-72%로서 국

내 병원에서 가장 흔한 병원 감염의 원인균으로 확인되었다[8-14]. 

(2) 지역사회 MRSA (CA-MRSA)

CA-MRSA는 역학적으로 병원성 MRSA 감염의 위험 인자인 침습적 

기구 시술, MRSA 감염이나 균집락의 과거력, 수술, 입원, 혈액투석, 장기

요양시설 입원 등이 없이 MRSA 감염이 발생하는 경우로 정의한다[15]. 

CA-MRSA는 1990년대 초반에 미국의 일부 지역에서 보고되기 시작하

여 빈도가 점차 증가하다가 1999년에 CA-MRSA 감염증으로 4명의 소

아 환자가 사망한 것이 보고되면서 집중 조명을 받기 시작하였다. 2004 

년도에 미국의 병원에서 조사한 바에 의하면 지역사회의 피부 연조직 

감염의 59%가 MRSA에 의한 것이었다[16]. 2004-2005년에 미국 샌프

란시스코 지역에서의 역학조사에서는 인구 10만명 당 CA-MRSA 감염

의 빈도는 316명, 병원성 MRSA의 빈도는 31명으로 CA-MRSA가 압도

적으로 많이 발생하는 것으로 확인되었으며, CA-MRSA의 가장 전형적

인 clone인 USA 300는 병원성 MRSA의 43%를 차지하여 CA-MRSA 가 

병원 내로 유입되고 있음을 시사하였다[17]. 가장 전형적인 CA-MRSA 

clone인 USA 300의 경우 β-lactam 항생제에는 내성을 보이나 cipro

floxacin, clindamycin, gentamicin 등 non-β-lactam 항생제에는 감

수성을 보이고, SCCmec type IV, 병독성 유전자인 pvl 유전자 양성, CC8

의 특성을 나타낸다 [18]. CA-MRSA는 2000 년대에 미국 외의 다른 나

라에서도 발생빈도가 증가하기 시작한다. ANSORP이 시행한 아시아 

Table 1. History of Antimicrobial Agents and Emerging Resistance (1940-2010)
Period Antibiotic Antimicrobial resistance

1940s Penicillin
Streptomycin
Chloramphenicol
Tetracycline

Penicillin-resistant Staphylococcus aureus

1950s Erythromycin 
Isoniazid
Vancomycin 
Rifamycin

Multidrug-resistant Shigella (Japan, 1953)    

1960s Methicillin
Ampicillin 
Nalidixic acid 
Cephalosporin 

Methicillin-resistant S. aureus (1961)
β-lactamase (TEM-1) (1965)
Penicillin-intermediate Streptococcus pneumoniae 
 (1967)

1970s Tobramycin 
Ethambutol

MRSA epidemics (1st wave)
ß-lactamase-producing H. influenzae (1974)

1980s Cefotaxime 
Aztreonam 
Imipenem 
Ciprofloxacin

MRSA epidemics (2nd wave)
Aminoglycoside high-level resistant enterococci
ESBL-producing Klebsiella  (1985)
Carbapenem-resistant Pseudomonas

1990s Meropenem 
Clarithromycin 
Cefepime

Vancomycin-resistant enterococci
Community-associated MRSA
Vancomycin-intermediate S. aureus (VISA, 1997)

2000~ Linezolid 
Daptomycin 
Tigecycline

Vancomycin-resistant S. aureus (VRSA, 2002)
Multidrug-resistant Pseudomonas, Acinetobacter
NDM-1-producing E.coli, Klebsiella (2010)
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지역의 역학 연구에서 아시아 국가의 지역사회에서 발생하는 포도알균 

감염증의 25.5%가 CA-MRSA에 의한 것이었으며, 대만, 스리랑카, 필리

핀, 베트남의 경우 30% 이상의 지역사회 감염이 MRSA에 의한 것이었

다[19]. 미국의 USA 300 clone과 다른 특성을 보여 non-β-lactam 항생

제에도 내성으로 보이고, SCCmec type은 병원성 MRSA에서 볼 수 있

는 II, III type이 높은 빈도로 나타나고(대만 type III 63.8%), pvl 유전

자 양성율은 13%로 극히 낮고, MLST 분석 결과 병원성 MRSA 와 같은 

비 β-lactam 항생제에는 ST239 및 ST5 clone이 CA-MRSA 균주들에

서 관찰되고, 동시에 ST59, ST30, ST72 등의 CA-MRSA clone이 병원성 

MRSA 에서도 발견됨으로써 병원과 지역사회 간에 광범위하게 균주의 

전파 확산이 일어나고 있음을 시사하였다[19]. 

국내에서도 1998년도에 지역사회 성인의 전비공에서 전체 조사 인

원의 0.7%, S. aures 대비 2.2%에서 지역사회 MRSA가 확인되었다[20]. 

2005년의 역학 조사에서는 S. aureus 대비 3.4%, MRSA 대비 5.9%의 

빈도로 지역사회 MRSA가 발생하는 것으로 보고되었다[21, 22]. 

3) Vancomycin 내성 포도알균

포도알균의 vancomycin 및 glycopeptides에 대한 내성의 기준은 

Table 2와 같다. 

(1) Vancomycin 중등도 내성 포도알균(Vancomycin-intermediate 

S. aureus, VISA)

1996 년 일본 순천당 대학의 Keiichi Hiramatsu 교수는 심장수술을 

한 소아 환자의 창상감염을 일으킨 MRSA 균주가 vancomycin 에 중등

도 내성(MIC 8 mg/L)을 가지는 균주(Mu50)임을 처음으로 보고함으로

써 포도알균의 vancomycin 내성의 시대가 시작되었다[2]. 이 후 한국

을 포함한 여러 나라에서 VISA 균주의 보고가 이어졌다. 최근 우리나라

의 질병관리본부가 전국적인 역학 조사를 시행한 결과 2001-2006년에 

수집된 MRSA 37,856 균주 중 33 균주(0.09%)가 VISA인 것으로 보고되

었으며[23], 프랑스 0.07%, 미국 0.3-2.3%, 태국 0.8%, 일본 0.24%의 수

준으로 보고되고 있다. VISA의 발생 기전은 균주의 세포벽이 두꺼워져 

vancomycin의 침투가 어려워 지기 때문이다.

(2) Heterogenous vancomycin-intermediate S. aureus (hVISA)

Heterogenous vancomycin-intermediate S. aureus (hVISA)는 

vancomycin에 내성을 가지는 subpopulation이 존재하기 때문에 일

반적인 vancomycin MIC는 감수성 범주에 속하는 것으로 나오지만 

population analysis 를 하면 MIC ≥4 mg/L인 균주군이 포함되어 있는 

경우를 의미한다. 최근의 보고에 의하면 vancomycin MIC가 2 mg/L인 

MRSA 균주의 50-60%가 실제로는 hVISA 균주인 것으로 나타나고 있

다[24]. 

(3) Vancomycin 고도내성 포도알균(Vancomycin-resistant  S. aureus, 

        VRSA)

2002년도에 세계에서 처음으로 미국 Michigan의 40세 당뇨병과 만

성 신부전을 앓고 있던 환자의 중심정맥관 삽입부위의 swab culture에

서 vancomycin MIC>128 mg/L인 VRSA가 분리되었다. 이 후 2007년까

지 미국에서 총 9례의 VRSA 감염증이 보고되었고 모든 균주에서 vanA 

유전자가 확인되었다[25]. 2006년에 인도의 한 지역에서 2002-2005년 

사이에 수집된 MRSA 균주의 조사에서 VRSA 두 균주가 발견되었으나 

(vancomycin MIC 32 mg/L, 64 mg/L), 모두 vanA 유전자는 없는 균주

였다[26]. 또한 이란의 테헤란의 병원에서도 VRSA 두 균주를 보고하였

으며(vancomycin MIC 64 mg/L, 512 mg/L)이 중 한 균주만이 vanA 유

전자를 보유하고 있었다[27] . 

4) 내성의 향후 전망

MRSA의 역학은 CA-MRSA가 증가하면서 현저하게 달라지고 있다.  

CA-MRSA는 병원 내에서만 문제가 되던 MRSA가 지역사회에서도 광

범위하게 발생하도록 하여 지역사회에서 흔히 보는 피부 연조직 감염이

나 다른 감염증의 치료에서 항생제의 선택을 더욱 곤란하게 하였을 뿐 

아니라, 병원 내로 역유입되어 병원 감염을 일으키는 원인균으로도 작

용하고 있다. 포도알균이 1940-1970년 사이에 페니실린 내성을 획득

하였던 과정을 보면 1949년을 기점으로 병원성 페니실린 내성 포도알

균(PRSA)의 비율이 50%를 넘었고, 이 때부터 지역사회에서도 페니실

린 내성균이 등장하기 시작하여 점차 증가하다가 1970년대 초반에 지

역사회의 페니실린 내성 포도알균의 빈도도 50%를 넘기 시작하였고, 

1970년대 중반에는 결국 병원성 PRSA와 지역사회의 PRSA 빈도가 같

아지는 현상을 보였다[28]. 현재 CA-MRSA가 증가하는 양상이나 아시

아 지역에서 관찰된 것처럼 병원과 지역사회에서 광범위하게 전파 확산

되는 상황을 볼 때에 다양한 clone의 CA-MRSA와 HA-MRSA 균주의 

증가는 계속 될 것으로 생각된다. 또한 이는 항생제의 오남용을 유발하

고 glycopeptides의 남용을 초래하여 VISA, VRSA의 증가를 유발할 것

이다. 이미 VISA와 hVISA는 전체 MRSA 중에 차지하는 비중이 증가하

고 있으나, 아직 VRSA는 극히 드문 상황이다. 그러나 확인된 VSRA의 대

부분이 이미 범세계적으로 광범위하게 퍼져 있는 vancomycin 내성 장

알균(VRE)의 vanA 유전자를 받아서 생기는 것임을 감안한다면 향후 

VRSA가 증가할 가능성이 있다. 

2. 폐렴알균(Streptococcus pneumoniae) 내성

1) 내성의 역사

폐렴알균의 페니실린 중등도 내성은 1967년에 처음으로 보고되었다

Table 2. Criteria for Glycopeptides Resistance in S. aureus 
broth microdilution (mg/L)

CLSI (before 2006) CLSI (after 2006) EUCAST

Susceptible  (VSSA) ≤4 ≤2 ≤2

Intermediate (VISA) 8-16 4-8 -

Resistant  (VRSA) ≥32 ≥16 ≥4

CLSI, Clinical Laboratory and Standards Institute; EUCAST, European Committee on 
Antimicrobial Susceptibility Testing; VSSA, Vancomycin susceptible S. aureus ; VISA, 
Vancomycin-intermediate S. aureus; VRSA, Vancomycin resistant S. aureus
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[29]. 이 후 1978 년에 남아공화국에서 다제내성 폐렴알균의 보고가 있

었고[30], 1991년에 대륙 간에 내성균의 전파가 보고되면서 범세계적인 

문제로 발전하기 시작하였다. 1990 년대에 아시아 국가들을 중심으로 

폐렴알균의 항생제 내성이 현저히 증가하였다. 특히 한국, 홍콩, 베트남, 

일본, 중국 등지에서 penicillin, macrolide 내성 및 다제내성의 빈도가 

급속히 증가하여 아시아가 폐렴알균 내성의 세계의 중심지가 되었다. 

2000년도에 도입된 7가 폐렴알균 단백결합 백신(7-valent pneumo

coccal conjugate vaccine, PCV-7)은 폐렴알균 감염증의 빈도가 90% 

이상 감소시킨 것은 물론 내성균의 빈도 역시 감소시키는 현상을 보였

다. 그러나 PCV-7에 포함되지 않은 혈청형, 특히 혈청형 19A 등의 증가

로 인하여 다시 내성균의 빈도가 증가하는 현상을 보이고 있다.

2) 내성의 역학

임상적으로 의미가 있는 폐렴알균의 항생제 내성으로는 penicillin, 

macrolides, fluoroquinolones 그리고 다제내성이 있다. Penicillin 내

성은 1967 년에 처음 보고된 이래 폐렴알균 내성의 가장 대표적인 예였

으나, 폐렴과 같은 비수막염 감염증에서 실제 penicillin 치료효과와 검

사실 내성 여부(penicillin MIC ≥2 mg/L)가 일치하지 않는 문제점이 

있었다. 이에 미국의 CLSI에서는 2008년도에 비수막염 균주에서 peni

cillin 내성의 기준은 ≥8 mg/L으로 변경하였으며, 수막염 균주에서는 

0.12 mg/L로 수정하였다. 이 기준을 적용하는 경우 비수막염 균주에서 

페니실린 내성은 거의 없는 것으로 보고되고 있다. ANSORP 연구에 의

하면 아시아 국가에서 분리된 폐렴알균 중 0.7%만이 penicillin 내성으

로 분류되며(MIC≥8 mg/L), 수막염 균주 중 57.5%가 penicillin 내성균

주이다(MIC≥0.12 mg/L) [31]. 특히 한국의 경우 수막염 균주의 83%

가 penicillin 내성균주로 확인되었다. Macrolide 내성은 현재 내성율에 

있어 가장 문제가 되는 내성으로 보고되고 있다. 최근의 ANSORP 연구

에 의하면 아시아 국가들에서 분리된 폐렴알균의 72%가 erythromycin 

내성을 보이고 있으며, 중국(96%), 대만(84%), 베트남(80%), 스리랑카

(78%), 한국(77%) 등이 세계에서 가장 높은 macrolide 내성율을 보이

고 있다[31]. 반면 필리핀은 macrolide 내성율이 4.3%에 그쳐 국가 간

의 차이가 크다는 것을 알 수 있다. 최근 macrolide 내성 폐렴알균의 변

화로는 내성 유전자인 ermB와 mefA 유전자를 동시에 가지는 내성 균

주의 비율이 계속 늘고 있다는 점이며 이는 혈청형 19A의 증가와 연관

이 있는 것으로 보고되고 있다. 3가지 이상의 항생제에 동시 내성을 보

이는 다제내성의 경우 아시아 지역에서는 전체 균주의 59.3%, 침습성 

균주의 38.9%가 보이고 있어 세계에서 가장 높은 다제내성율을 나타내

고 있다. 

3) 폐렴알균 내성의 향후 전망

폐렴알균 내성은 향후 항생제 사용의 변화, 내성 clone의 전파, 그리

고 PCV13의 보급 등에 의하여 변화가 있을 것으로 판단된다. 폐렴알균 

내성 발현의 가장 기본적인 원인인 항생제의 오남용이 개선되지 않는

다면 폐렴알균 내성율의 지속 혹은 증가는 피할 수 없을 것이다. 아울러 

내성의 급속한 증가를 유도하는 내성 clone의 전파 확산도 향후의 내

성율 변화에 영향을 미칠 수 있을 것이다. 대만의 보고에서와 같이 항생

제 사용을 억제하더라도 macrolide 내성율이 전혀 감소하지 않은 것은 

macrolide 내성 clone이 이미 대만에서 광범위하게 전파 확산되었기 

때문이다[32]. 마지막으로 PCV13과 같은 효과적인 예방접종이 얼마나 

이루어지는가도 내성율의 변화와 직접적인 연관이 있을 것으로 생각된

다. PCV7은 항생제 내성과 많이 연관되는 혈청형 19A 등을 오히려 증가

시키는 문제가 있었으므로, 이를 방지할 수 있는 새로운 백신의 개발 및 

보급도 향후 폐렴알균의 항생제 내성 변화에 영향을 미칠 것으로 판단

된다.

3. 장알균(Enterococcus)의 vancomycin 내성

1) 내성의 역사

장알균은 고전적으로는 심내막염의 주요 감염균으로 알려져 있었으

나, 1970년대 중반부터 3세대 세팔로스포린계 항생제의 사용이 증가하

면서 병원내 감염의 중요한 원인균으로 인식되기 시작하였다. 장알균은 

대부분의 항생제에 고유내성을 보유한 데다 plasmid 및 transposon의 

전달에 의해 쉽게 항생제 내성을 획득할 수 있다. 

Vancomycin 내성 장내알균(VRE)은 1988년에 영국과 프랑스에서 

처음으로 보고되었다[33, 34]. 이 후 VRE 는 미국에서 급속히 증가하는 

경향을 보였으며 이는 transposon 에 의한 vanA gene의 전달이 주요 

기전임이 밝혀졌다[35]. 이후로 VRE는 미국, 유럽 전지역과 전세계로 전

파되면서 꾸준히 증가하여 왔고, 현재는 전세계적으로 병원내 감염의 

중요한 원인을 차지하고 있는데, 미국에서는 한해 약 50만 건의 입원이 

VRE 감염과 관련되어 있다[36]. 

2) 내성의 역학

SENTRY 연구에 의하면, VRE는 북미 지역에서 발생하는 장알균 감

염의 약 30%를 차지하며, VRE 균주의 91%는 Enterococcus faecium 

이고 8%는 Enterococcus faecalis 이다[37]. 유전자 형으로는 vanA

가 가장 많아, 전체 VRE의 76%를 차지하였다. EARSS 보고에 따르면, 

유럽 지역에서는 노르웨이, 네덜란드와 같은 북유럽 지역은 VRE 비율

이 <1% 이지만, 기타 유럽지역은 VRE가 꾸준히 증가하여, 아일랜드와 

그리스는 전체 E. faecium 중 VRE가 차지하는 비율이 이미 30%를 넘

었으며 독일에서도 최근 VRE가 빠르게 증가하여 20%를 넘은 상태이다 

[38]. 영국에서 장알균 균혈증의 약 25%가 VRE에 의한다[39]. 유럽에

서 가장 흔한 유전자형은 vanA (40%)와 vanB 이다. VRE의 획득 및 전

파 양상은 미국과 유럽이 상이한데, 미국에서는 병원내 전파가 흔한 원

인으로 주로 유전학적으로 동일한 균주에 의한 집단 유행의 양상으로 

나타나고 건강한 성인에서는 거의 발견되지 않는 것에 비해, 유럽에서는 

유전학적으로 다양한 균주들에 의한 산발적 감염 양상을 보였고, 주로 

건강한 성인과 농장 가축에서 집락화를 확인할 수 있었다. 미국에서는 

ampicillin내성이 이미 퍼져 있는 상태에서 vancomycin의 사용이 증가
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하면서 VRE 가 쉽게 selection 되었던 반면, 유럽에서는 vancomycin과 

유사한 glycopeptides인 avoparcin을 축산농가에서 광범위하게 사용

하면서 축산물이 VRE의 reservoir 역할을 하였고, 이러한 축산물과의 

접촉이 건강한 성인에서의 VRE 획득의 주요한 경로가 되었을 것으로 추

정하였다[40]. 독일, 덴마크 등지에서는 1997년부터 avoparcin 사용을 

규제하였는데 이후 축산물과 건강한 성인에서 VRE 집락율이 감소하는 

효과가 있었다[41]. 

병원 내에서 VRE가 위장관 집락하는 주요 위험인자로는 면역저하, 

중증 기저질환, 장기 재원, 장기요양병원, 보균자와의 직접 접촉, 침습적 

시술, cephalosporin 및 vancomycin 사용 등이다. 위장관 집락화된 환

자들 중 균혈증이 발생하는 경우는 보고에 따라 다르지만 약 0-34%에 

이르며, 암, 장기 이식 및 조혈모세포 이식, 당뇨, 위장관 시술, 급성 신부

전, vancomycin 사용 등이 주요 위험인자로 보고되었다. VRE 에 의한 

균혈증이 일단 발생하면 임상 예후는 불량하여, VSE 균혈증에 비하여 

약 2.5배 높은 사망 위험을 지닌다[42, 43]. 

국내에서는 1992년에 처음으로 VRE 감염이 보고된 바 있으며[44], 

국내에서 분리되는 E. faecium 중 VRE의 비율은 1997년 4% 였으나 지

속적으로 증가하여 2009년에는 29%에 증가하였다[45]. 전국적인 다기

간 연구의 결과에서는 2009-2010년에 병원 감염을 일으킨 E. faecium 

중 VRE의 비율이 38.9% 이었다[46]. 또한 국내 10개 대학병원을 대상

으로 수행된 연구에 따르면 중환자실내 직장 감시 배양 결과 직장내 보

균율은 평균 29.4% 이었고, vanA 형 VRE의 보균율은 17.3% 였으며, 일

부 병원내 또는 병원간에 동일클론에 의한 전파도 확인된 바 있다[47].

축산농가의 경우 1999년부터 국내 축산농가에서 avoparcin의 사용

을 전면 금지하였는데, 최근 조사에 따르면 서울 경기지역 양계농가에

서 사육하는 계금류의 VRE 집락율이 2.9%로 지속되는 것으로 밝혀졌

다[48]. 우리나라는 2005년부터 축산사료의 항생제 사용을 점차 규제

하기 시작하여 현재 2011년 하반기부터 전면 금지된 상태이다. 

VRE 균혈증의 예후는 외국 보고와 크게 차이가 없는데, 이에 관한 국

내 한 연구에서는 28일 사망률이 46.4% 이었으며, 조기에 적절한 항생

제를 투여하였다 해도 사망률을 낮출 수 없었다는 보고가 있어 VRE 균

혈증의 예후는 매우 나쁨을 시사하였다[49]. 

3) 내성의 향후 전망

현재까지 VRE 발생율을 낮추기 위한 감염관리 전략은 의료관련 종사

자 교육, 손씻기 캠페인 도입, 전방위적인 배양 감시, 환자 격리 및 항생제 

사용 규제 등으로 이루어져 왔다. 하지만 이러한 노력에도 불구하고 VRE 

발생율은 여전히 지속되고 있는 상태이다. 이는 VRE 진단 기법의 발전

으로 진단이 증가한 것도 있지만, 의료진의 원내 감염관리 정책에 대한 

낮은 순응도와 항생제 오남용이 원인으로 차지하는 바가 크다. 향후 면

역 저하 환자군에서의 VRE 감염질환이 향후 증가할 것으로 전망되어, 

VRE 집락화율을 감소하기 위한 효과적인 전략이 요구되는 실정이다.

결론

항생제 내성 그람양성균은 MRSA 를 필두로 하여 Vancomycin 내성 

포도알균, 다제내성 폐렴알균, vancomycin 내성 장알균 등이 병원 및 

지역사회에서 여러 가지 감염증을 유발하여 임상적인 문제가 되고 있다. 

이러한 다제내성 그람 양성균은 향후에 빈도가 더욱 증가할 것이 예상되

며 치료 약제의 선택이 계속 줄어드는 문제가 발생할 것으로 예상된다. 

항생제 내성 그람양성균 중 MRSA, VRSA, VRE는 전형적인 병원 감염균

이므로 철저한 병원감염 관리를 통하여 내성을 예방하고 차단하는 것

이 중요하다. 아울러 항생제의 올바른 사용을 통하여 내성이 유도되지 

않도록 하는 것이 기본적으로 중요하며, 다제내성 그람양성균에 효과적

인 새로운 신항생제를 개발하는 것이 시급한 과제라고 할 수 있다. 
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