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Prevalence and Clinical Characteristics of 
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Background: Nasal colonization with methicillin-resis-
tant Staphylococcus aureus (MRSA) is a known risk 
factor for nosocomialtransmission and infection. In an 
effort to mitigate this problem, topical mupirocin has 
been widely used for clearing nasal carriage of MRSA. 
However, mupirocin resistance has become a world- 
wide concern due to increased use of the antibiotic. 
The aims of this study were to evaluate the clinical 
characteristics and prevalence of mupirocin resist-
ance among clinical isolates of staphylococci and to 
investigate antimicrobial susceptibility. 
Methods: A total of 175 S. aureus specimens recovered 
over a 4-month period from various body sites were 
tested for resistance to mupirocin and other anti-
biotics using the Vitek2 automated system. The pres-
ence of the mupA gene was assessed in isolates ex-
hibiting resistance to mupirocin and in other selected 

organisms. The clinical characteristics of the isolates 
were also reviewed.
Results: Of the 175 S. aureus isolates, 9.1% (16/175) 
were resistant to mupirocin, with 1.7% (3/175) having 
high-level resistance (HR) and 7.4% (13/175) having 
low-level resistance (LR). Patients with HR-mupirocin- 
resistant S. aureus had a longer duration of hospitali-
zation (P=0.026). Of the 13 LR-mupirocin-resistant S. 
aureus strains, 11 had identical antibiogram patterns. The 
mupA gene was detected only among HR isolates.
Conclusion: The rate of mupirocin resistance in the S. 
aureus isolates was high. The spread of mupirocin- 
resistant S. aureus may be due to nosocomial infection.
(Korean J Clin Microbiol 2011;14:18-23)
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서      론

  메티실린 내성 황색포도알균(methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus, MRSA)은 병원감염의 중요한 원인균으로[1,2] 
현재 국내에서 분리되는 Staphylococcus aureus의 약 70% 정도

를 차지하고 있다[3]. MRSA의 전파경로는 오염원과의 직접 접

촉, 의료인의 손 등을 통한 간접 전달, 공기 등으로 알려져 있

고[4], MRSA 감염관리와 전파 방지를 위해서 원내에서의 

MRSA 오염원과 전파경로를 파악하여 제거 및 차단하는 것이 

중요하다.
  MRSA 감염 및 원내 전파 경로 중의 하나가 MRSA의 비강 

정착이다[5]. MRSA의 비강 정착을 제거하기 위하여 국소 항생

제인 뮤피로신(mupirocin)이 사용된다[6]. 뮤피로신은 세균의 

isoleucyl-tRNA synthetase를 경쟁적으로 억제하여 세균의 단백 

합성을 방해함으로써 약리학적 작용을 하게 된다[7]. 최근에 뮤

피로신의 사용이 증가됨에 따라, 뮤피로신 내성이 여러 나라에

서 보고되고 있으며[8-10], 국내에서는 2003년도에 처음으로 

보고되었다[11]. 뮤피로신 내성은 전 세계적인 문제로 뮤피로

신 내성이 생길 경우 MRSA를 박멸하는데 실패하여 병원 감염 

및 전파를 관리하는 데 어려움이 생길 수 있다. 
  뮤피로신 내성에는 고농도 내성(high-level resistance, HR)과 

저농도 내성(low-level resistance, LR)의 두 가지 군이 있다. 
고농도 내성은 최소억제농도(minimal inhibitory concentration, 
MIC)가 512 μg/mL 이상 되는 군으로 플라스미드에 존재하는 

mupA 유전자(mupA gene)가 전파될 수 있어 임상적으로 중요

한 것이다[12,13]. 저농도 내성은 MIC가 8에서 256μg/mL 사
이에 속하는 것으로 t-RNA synthetase를 코딩하는 유전자의 염

색체성 돌연변이 때문인 것으로 여겨지나, 임상적 유용성은 밝

혀지지 않은 상태이다[12,13]. 뮤피로신 내성의 빈도는 여러 차

례 보고되고 있으나, 임상적 특성은 정확하게 밝혀지지 않은 

상태이다.  
  본 연구는 임상 검체에서 분리된 황색포도알균에서 뮤피로

신 내성률을 측정하고 MIC에 따른 내성 균주의 특징을 mupA 
유전자를 이용하여 분석하였다. 또한, 뮤피로신 내성과 연관된 

임상적 지표도 분석하여 임상적 특성을 밝히고자 하였다. 뮤피
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Table 1. Distribution of mupirocin MICs among 175 strains of 
Staphylococcus aureus

Mupirocin resistance MIC (μg/mL) No. of isolate (%)

Susceptible   ＜2 150 (85.7)
     4   9 (5.1)
Low-level resistant    64  13 (7.4)
High-level resistant ≥512   3 (1.7)
Total  175 (100)

Abbreviation: MIC, minimal inhibitory concentration.

로신 외의 항생제에 대한 감수성 검사를 시행하여 균주별 특징

을 비교하였다. 

대상 및 방법

1. 연구 대상

  2009년 12월부터 2010년 3월까지 본원의 일반병동, 중환자실, 
외래, 응급실에서 본원 미생물 검사실로 의뢰된 임상 검체 중 

황색포도알균으로 동정된 175균주를 대상으로 하였다. 동일한 

환자의 검체가 같은 부위에서 반복하여 의뢰된 경우 처음의 균

주만을 포함하였고, 동일한 환자라도 검체가 다른 부위에서 채

취된 경우 대상에 포함하였다. 균주는 균혈증(30/175, 17.1%), 
상처 감염(38/175, 21.7%), 관삽입부 감염(6/175, 3.4%), 요로 

감염(17/175, 9.7%), 병원성 폐렴(69/175, 39.4%), 기타 감염

(15/175, 8.6%)과 관련이 있었다. 분리된 균주는 brain-heart in-
fusion broth (Becton Dickinson, San Diego, CA, USA)에 20% 
glycerol (Amrescro, Solon, OH, USA)을 첨가하여 −70oC에서 

냉동보관하였다.

2. 연구 방법

  1) 항생제 감수성 검사: Vitek2 (bioMerieux, Marcy I’ Etoile, 
France) 자동화 장비 패널의  GP601 카드(bioMerieux, Marcy I’ 
Etoile, France)를 이용하여 mupirocin, ciprofloxacin, clin-
damycin, erythromycin, fusidic acid, nitrofurantoin, gentamicin, 
oxacillin, arbekacin, linezolid, penicillin G, quinupristin-dalfopristin, 
rifampin, teicoplanin, tetracycline, trimethoprim-sulfamethoxazole, te-
lithromycin, tigecycline, vancomycin 등 19개의 항생제에 대한 

감수성 검사를 시행하였다. 뮤피로신 내성군은 MIC에 따라 다

시 저농도 내성군(LR, 8∼256μg/mL)과 고농도 내성군(HR, ≥
512 μg/mL)으로 구분하였다. 뮤피로신을 제외한 18개의 항생

제에 대해서는 감수성인지, 내성인지만을 확인하였다.
  2) 뮤피로신 내성과 연관된 임상적 지표 조사: 의무기록을 열

람하여 대상균주가 분리된 검체, 주 진단명, 입원기간, 입원 장

소 등을 분석하여 뮤피로신 감수성군과 뮤피로신 내성군을 비

교하였다. 환자의 연령, 성별 비교 시, 다른 부위에서 검체가 분

리되어 동일한 환자가 여러 번 포함된 경우 한 번만 인정하여 

비교하였다. 
  3) PCR을 통한 mupA 유전자 검출: 분리된 MRSA 중 뮤피로

신 내성을 보이는 모든 균주(MIC≥8 μg/mL)와 뮤피로신 감수

성을 보이는 균주 중 7개를 무작위로 선별하여 PCR을 시행하

였다. −70oC 냉동고에 보관 중인 대상 균주를 녹여 하룻밤 배

양한 후, Qiagen kit DNeasy Blood & Tissue (Qiagen, GmbH, 
Germany)를 이용하여 제조사의 설명서에 따라 염색체성 DNA를 

분리하여 주형으로 사용하였다. 한 쌍의 시발체(5’-TGA CAA 
TAG AAA AGG ACA GG-3’ 및 5’-CTA ATT CAA CTG 
GTA AGC C-3’)를 사용해 190 bp 크기의 산물을 증폭하여 

mupA 유전자(GenBank accession no. X75439)를 검출하였다

[14]. PCR 반응을 위해서 PCR Premix (Bioneer, Chongwon, 
Korea) 20μL 시험관을 사용하였는데, DNA 추출액 1 μL와 

각 시발체를 1 μL (20 pmole)씩 및 멸균증류수 17 μL를 혼합

하여 시험에 사용하였다. 먼저 94oC에서 5분간 처리한 후, 
94oC 30초, 52oC 40초, 72oC 1분의 조건으로 35회 반응시켰다. 
반응액 10 μL를 1 μg/mL의 ethidium bromide가 포함된 1.5% 
아가로즈겔에서 전기영동 후 190 bp의 밴드가 있는지를 확인

하였다.
  4) 통계처리: SPSS 소프트웨어, 버전 14.0.1 (SPSS Inc., Chi-
cago, IL, USA)를 사용하였다. 뮤피로신 감수성군과 뮤피로신 

LR 및 뮤피로신 HR의 비교를 위하여 Kruskal-Wallis 검정을 

시행하고, 그룹 간 차이가 나는 경우 사후 검정으로 Mann- 
Whitney U 검정, Scheffe, Duncan을 사용하였다. P값이 0.05 미
만인 경우를 통계적으로 의의가 있는 것으로 보았다. 

결      과

1. 뮤피로신 및 메티실린 내성균 검출률

  연구기간 4개월 중 175개의 균주에서 황색포도알균이 검출

되었다. 그 중 MRSA는 108균주(61.7%)에서 검출되었다. Vitek2 
자동화 장비를 이용하여 뮤피로신에 대한 MIC를 측정한 결과 

64 μg/mL를 보이는 LR이 13균주로 7.4%를 차지하였고, 512 
μg/mL를 보이는 HR이 3균주로 1.7%를 차지하였다(Table 1). 
뮤피로신에 내성을 보이는 균주는 모두 MRSA였고, 메티실린 

감수성 황색포도알균에서는 뮤피로신 내성이 관찰되지 않았다. 
MRSA 중에서 뮤피로신 내성 빈도는 LR 12.0%, HR 2.8%였다. 
뮤피로신 내성 균주가 동일 환자에서 분리된 경우는 1명으로, 
LR, HR 각각 한 번씩 분리되었다.

2. 뮤피로신 감수성 및 내성을 보이는 균주의 임상적 특성

  대상 균주 175개는 총 141명으로터 분리되었다. 연령은 그룹

별로 뮤피로신 감수성군은 59세(0∼89), 뮤피로신 LR은 56세
(17∼73), 뮤피로신 HR은 56세(21∼69)로 연령별 통계학적인 

차이는 없었다(P=0.719). 성별은 남자 85명(60.3%), 여자 56명
(39.7%)으로 모든 그룹에서 남성이 많은 비율을 차지하고 있었

다. 입원 기간은 뮤피로신 감수성군에서는 6일(1∼1670), 뮤피
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Table 2. Clinical characteristics of 175 strains of Staphylococcus
aureus

 Mupirocin 
susceptible
(N=159)

Mupirocin
LR

(N=13)

Mupirocin
HR

(N=3)

Hospital stay, median 
 days (range)

6
(1∼1,670)

6 
(2∼60)

55
(24∼222)

Specimens, N (%)    
  Sputum  69 (39.4)  59 (85.5)  9 (13.0)  1 (1.4)
  Urine  17 (9.7)  17 (100.0)  0 (0.0)  0 (0.0)
  Blood  30 (17.1)  28 (93.3)  1 (3.3)  1 (3.3)
  Wound  38 (21.7)  35 (92.1)  2 (5.3)  1 (2.6)
  Others  21 (12.0)  20 (95.2)  1 (4.8)  0 (0.0)
Total 175 (100.0) 159 (90.9) 13 (7.4)  3 (1.7)
Place, N (%)    
  ICU  48 (27.4)  44 (91.7)  3 (6.2)  1 (2.1)
  GW  95 (54.3)  84 (88.4)  9 (9.5)  2 (2.1)
  OPD  11 (6.3)  11 (100.0)  0 (0.0)  0 (0.0)
  ED  21 (12.0)  20 (95.2)  1 (7.7)  0 (0.0)
Total 175 (100.0) 159 (90.9) 13 (7.4)  3 (1.7)

Abbreviations: LR, low-level resistant; HR, high-level resistant; ICU,
intensive care unit; GW, general ward; OPD, outpatient department;
ED, emergency department.

Table 3. Antimicrobial resistance profile of 108 MRSA strains

Antimicrobial No. (%) 

Ciprofloxacin  88 (81.5)
Clindamycin  95 (87.9)
Erythromycin  96 (88.9)
Fusidic acid  74 (68.5)
Nitrofurantoin   6 (5.6)
Gentamicin  89 (82.4)
Arbekacin   0 (0.0)
Linezolid   0 (0.0)
Penicillin G 108 (100)
Quinupristin-Dafopristin   0 (0.0)
Rifampin   7 (6.5)
Teicoplanin   0 (0.0)
Tetracycline  92 (85.2)
Trimethoprim-sulfamethoxazole   9 (8.3)
Telithromycin  87 (80.6)
Tigecycline   0 (0.0)
Vancomycin   0 (0.0)

Table 4. Epidemiologic and clinical features of the sixteen mupirocin-
resistant Staphylococcus aureus

No. MR Antibiogram* Specimen Place
Hospital 

stay
(days)

Primary
diagnosis

4 HR LQVT Blood  ICU 222 COPD
8 LR LQRTsVT Sputum  GW   6 COPD
10 LR LQRTsVT Ascitic

 fluid
 GW  24 Duodenal ulcer

15 LR GLQRTsVT Sputum  ICU   5 SAH
55 LR LQRTsVT Sputum  ED   2 COPD
65 LR LQRTsVT Sputum  GW  30 Gangrene of toe
66 LR LQRTsVT Wound  GW   2 Sacral sore
79 LR LQRTsVT Sputum  GW   4 ESRD
92 LR LQVT Sputum  GW   9 Pneumothorax 
99 LR LQRTsVT Sputum  GW  60 Aplastic anemia
100 LR LQRTsVT Sputum  ICU   4 Septic shock
106 LR LQRTsVT Blood  GW   4 ESRD
107 HR CLQRTsVT Wound  GW  24 Sacral sore
109 HR CiCELQRTs

TeVT
Sputum  GW  55 SAH

153 LR LQRTsVT Wound  GW  35 Open wound of
 ankle and foot

169 LR LQRTsVT Sputum  ICU  23 Spine fracture

*Type of antibiogram: LQVT (susceptible to linezolid, quinupristin- 
dafopristin, vancomycin, teicoplanin), LQRTsVT (susceptible to line-
zolid, quinupristin-dafopristin, rifampin, trimethoprim-sulfamethoxazole,
vancomycin, teicoplanin), GLQRTsVT (susceptible to gentamicin, line-
zolid, quinupristin-dafopristin, rifampin, trimethoprim-sulfamethoxazole,
vancomycin, teicoplanin), CiCELQRTsTeVT (susceptible to ciproflo-
xacin, clindamycin, erythromycin, linezolid, quinupristin-dafopristin, ri-
fampin, trimethoprim-sulfamethoxazole, tetracycline, vancomycin, tei-
coplanin).
Abbreviations: MR, mupirocin resistance; LR, low-level resistant, HR,
high-level resistant; ICU, intensive care unit; GW, general word; ED,
emergency department; COPD, chronic obstructive pulmonary disease; 
SAH, subarachnoidal hemorrhage; ESRD, end-stage renal disease.

로신 LR에서는 6일(2∼60), 뮤피로신 HR에서는 55일(24∼
222)로 뮤피로신 HR에서 입원기간이 길었다(P=0.026). 분리된 

검체는 객담이 가장 흔하였고, 뮤피로신 HR은 객담 1건, 혈액 

1건, 상처 1건에서 분리되었다. 일반병동에서 황색포도알균이 

가장 많이 분리되었고, 뮤피로신 내성군이 분리된 빈도는 중환

자실보다는 일반 병동에서 더 많았다(Table 2).

3. 항생제 감수성 결과

  뮤피로신에 내성을 보이는 균주 모두 MRSA였고, MRSA의 

경우 다약제 내성을 보일 수 있어 분리된 MRSA에 대한 항생

제 감수성을 조사하였다. Ciprofloxacin에 81.5%, clindamycin
에 87.9%, erythromycin에 88.9%, fusidic acid에는 68.5%의 내

성을 보였다. Gentamicin에는 82.4%, tetracycline에는 85.2%의 

내성을 보였으며, rifampin에는 6.5%, trimethoprim-sulfame-
thoxazole에는 8.3%의 내성을 보였다. Arbekacin, linezolid, qui-
nupristin-dafopristin, tigecycline, teicoplanin, vancomycin에는 

100% 감수성을 보였으며, 그 외의 항생제에 대해서도 Table 3
에 요약하였다.
  뮤피로신에 대해서 내성을 가지는 경우의 항균제 감수성 양

상(antibiogram)을 분석한 결과 13개의 LR 중 11개의 LR 균주

가 같은 양상을 보였는데, 일반병동에서 분리된 8개의 균주와 

응급실에서 분리된 1개의 균주, 중환자실에서 분리된 2개의 균

주가 linezolid, quinupristin-dafopristin, rifampin, trimethoprim- 
sulfamethoxazole, vancomycin, teicoplanin에 감수성을 보이는 
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Fig. 1. Bands of mupA gene in 3 high-level resistance of mupirocin. 
Lane 1, patient No. 162; Lane 2, patient No. 192; Lane 3, patient No.
195; Lane 4, PCR size marker.

양상(LQRTsVT)을 보였다. 일반병동에서 분리된 1개의 LR 균
주는 rifampin과 trimethoprim-sulfamethoxazole 내성을 나타내는 
것만이 다른 양상(LQVT, linezolid, quinupristin-dafopristin, van-
comycin, teicoplanin에 감수성)을 보였다. 중환자실에서 분리된 

나머지 1개의 LR 균주는 gentamicin에 감수성을 보여 GLQRTsVT 
(gentamicin, linezolid, quinupristin-dafopristin, rifampin, trime-
thoprim-sulfamethoxazole, vancomycin, teicoplanin에 감수성) 
양상을 보였다(Table 4).
  3개의 HR 균주는 모두 다른 양상을 보였는데 중환자실에서 

분리된 1개의 균주는 LQVT 양상을 보였고, 일반병동에서 분

리된 1개의 균주는 clindamycin에 추가로 감수성을 보이는 

CLQRTsVT 양상을 보였다. 일반병동에서 분리된 나머지 1개의 
균주는 ciprofloxacin, clindamycin, erythromycin, tetracyclin에 

추가로 감수성을 보여 CiCELQRTsTeVT 양상을 보였다(Table 
4).

4. mupA 유전자 검출과 MIC로 분류된 뮤피로신 내성군 분류 

비교

  뮤피로신 HR을 보이는 3개의 균에서 190 bp 크기의 mupA 
유전자가 검출되었다(Fig. 1). 뮤피로신 LR을 보이는 13개의 

균과 뮤피로신에 감수성을 보이는 균에서는 mupA 유전자가 검

출되지 않았다. 

고      찰

  MRSA는 병원 감염을 일으키는 중요한 원인균 중의 하나이며 
특히 원내 집단감염 발생이 의심되는 경우는 발생원, 감염원 

확인 및 감염 경로 조사를 하고, 이를 차단하여야 한다. MRSA
에 의한 병원감염 경로는 MRSA에 감염되었거나 비강의 정착, 
드물게는 오염된 주변 환경으로부터 의료진의 손을 통하여 감

염된다고 알려져 있다[1,2,4]. MRSA 비강 정착자의 경우 비정

착자에 비하여 원내 감염, 수술 후 감염률이 높아 비강 정착을 

제거하여야 하는데 이 때 효과적인 약제가 뮤피로신이다[15]. 

그러나, 뮤피로신이 처음으로 도입된 지 2년 만에 뮤피로신 내

성이 보고되었다[8].
  국내에서는 1994년부터 MRSA의 비강보균자를 박멸하기 위

하여 국소적항생제인 뮤피로신을 사용하였고, 도입된 지 얼마 

지나지 않아 뮤피로신 내성이 나타나기 시작하였다[16-18]. 뮤
피로신 내성 중에서도 뮤피로신 HR은 비강보균자를 박멸하는 

치료의 실패로 이어질 확률이 높아 임상적으로 문제이다[19]. 
뮤피로신 LR 또한 임상적인 의미가 명확히 밝혀지지는 않았지

만, 뮤피로신에 감수성인 경우보다는 박멸 실패의 위험이 높다

고 보고되고 있다[19,20].
  본 연구에서는 임상 검체에서 분리된 황색포도알균 중 뮤피

로신 내성률을 알아보고, 뮤피로신 내성과 연관된 임상적 지표

를 찾고자 하였다. 또한 항생제 감수성 양상을 비교하여 균 간

의 특징을 비교하고, MRSA의 병원 전파 경로를 추정해 보고

자 하였다. 
  연구 기간 동안 분리된 175개의 황색포도알균 중 뮤피로신 

내성은 전체 내성률이 9.1%로 LR 7.4%, HR 1.7%였다. Bradley 
등[9]은 1,309명의 황색포도알균 비강 보균자 중 1%에서 뮤피

로신 내성균이 분리되었다고 보고하였고, Wise와 Johnson [21]
은 228개의 분리균 중 8.3%에서 뮤피로신 내성을 보인다고 하

였다. 본 연구에서, 175개의 황색포도알균 중 61.7%로 분리된 

108개의 MRSA 중에서는 뮤피로신 내성이 LR 12.0%, HR 
2.8%로 전체 14.8%를 차지하였다. 이는 MRSA를 대상으로 뮤

피로신 내성을 보고한 Australia에서의 18%의 내성률과 비슷하

다[10]. 그러나 Orrett [22]의 연구에서는 분리된 MRSA 중 LR 
44.1%, HR 26.1%라고 내성률을 보고하였는데 이는 중환자실 

환자만을 대상으로 조사한 것이어서 본 연구와 차이점이 있다

고 생각된다. 국내에서는 2003년도에 처음 뮤피로신 내성이 보

고되었는데 3차 병원에서 분리된 319개의 황색포도알구균 중 

16개의 균, 즉 5%에서 HR이 검출되었다고 하였다[11]. 이 중 

15개가 MRSA, 1개가 MSSA로 본 연구에서 MRSA에서만 뮤

피로신 내성이 나타난 것과는 차이가 난다[11]. 2006년도에는 

중환자실 환자들만을 대상으로 하여 검출된 407개의 황색포도

알구균 중 21개(5.2%)가 LR, 25개(6.1%)가 HR로 본 연구보다 

LR은 낮게, HR은 높게 검출되었다. 중환자실 환자들만을 대상

으로 한 연구와는 달리, 본 연구에서는 중환자실은 물론, 일반

병동, 응급실, 외래의 환자까지 대상 환자로 포함시켜 대상의 

차이로 인한 빈도 차이라고 여겨진다[16,23].
  본 연구에서는 임상적 특성을 규명하기 위하여 뮤피로신 감

수성군과 뮤피로신 LR, HR을 비교하였는데 뮤피로신 HR에서 

입원 기간이 좀 더 긴 것으로 나타났다. 이는 뮤피로신 내성균 

감염이 원내 전파에 기인하여 입원 기간이 오래될수록 감염의 

기회가 높아졌기 때문이라고 생각된다[11,16,22,23]. 국내에서 

MRSA의 빈도는 77∼80% 이상이고 중환자실에서의 MRSA의 

빈도는 약 90% 이상으로 보고되었다[3,22]. 특히 중환자실 의
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료진에서 비강의 MRSA 보균율은 6.5∼30%로 비강 정착자의 

경우 수술 후 창상감염이 비정착자에 비해 17배나 높게 생기는 

것으로 보고되어, 중환자실에서 MRSA에 감염될 확률이 높을 

것으로 생각된다[15]. 본 연구에서는 장소별로 MRSA의 검출

률을 비교했을 때, 일반병동에서 63.2% (60/95), 중환자실에서 

75.0% (36/48)로 관찰되었고, MRSA 중 뮤피로신 내성 검출률을 
비교해보았을 때, 일반병동에서 18.3% (11/60), 중환자실에서 

11.1% (4/36)으로 일반 병동에서 뮤피로신 내성의 빈도가 높은 

것으로 나타나 기존의 보고와 차이가 난다[16,22,23].   
  뮤피로신 내성을 가지는 경우의 항생제 감수성 양상을 분석한 
결과, LR을 보이는 11개의 균주가 같은 양상을 보여(LQRTsVT) 
같은 종류로 추정할 수 있고, 나머지 2개의 LR 균주와 3개의 

HR 균주는 차이가 나 다른 종류로 추정하여 뮤피로신 내성 

MRSA의 집단 발생을 의심해 볼 수 있었다. 그러나 항생제 감

수성 양상이 동일한 균주 간이라도 유전형에 차이가 날 수 있

기 때문에 항균제 감수성 양상으로 같은 클론으로 판단하더라

도 분자역학적인 방법으로 타이핑을 하면 더 세분화될 수 있지

만[24], 이전의 국내외 여러 연구에서 황색포도알균에 항균력

이 있는 다수의 항균제들에 대한 감수성 양상으로 구분한 형별

은 분자역학적인 타이핑과 높은 상관성을 보인다[25,26]. 따라

서 이 연구에서 뮤피로신 LR 황색포도알균 대부분이 동일한 

항균제 감수성 양상을 보이는 것은 원내에서 교차오염에 의한 

클론성 전파가 이루어졌음을 시사한다. 뮤피로신 내성 황색포

도알균 발생은 원내 전파로 인한 것으로 생각된다.
  mupA 유전자를 PCR을 통하여 검출하였는데 MIC로 분류된 

HR (≥512 μg/mL)에서 mupA 유전자가 검출되었다. 이전의 

연구에서, Vitek2 자동화 장비와 MIC를 결정하는데 표준검사

법인 디스크 확산법을 이용하여 뮤피로신 감수성 시험 결과를 

비교한 결과, 100% 일치율을 보이고 HR에서는 mupA 유전자

가 검출된 반면, LR 및 감수성군에서는 유전자가 검출되지 않

았다고 보고한 것과 일치한다[27].  
  본 연구에서는 전체 균 수가 175개로 다소 적은 단점이 있어, 
향후 충분한 기간 동안 더 많은 검체를 대상으로 뮤피로신 내

성을 가지는 황색포도알균을 수집하여 이 균들의 유전형연구

를 하는 것이 필요하겠다. 
  뮤피로신 내성 황색포도알균은 높은 빈도를 나타내었다. 뮤
피로신 HR일수록 입원 기간이 길었으며, 뮤피로신 LR 13개 중 

11개가 동일한 항생제 감수성 양상을 보여 뮤피로신 내성 황색

포도알균 발생은 원내 전파로 인한 것으로 생각된다.
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=국문초록=

뮤피로신 내성 황색포도알균의 빈도 및 임상적 특성

대구가톨릭대학교 의과대학 진단검사의학교실

이아진, 서헌석, 전창호, 김상경

배경: 메티실린 내성 황색포도알균(MRSA)의 비강 정착은 원내 전파 및 감염의 위험인자로 알려져 있다. MRSA의 비강 

정착을 제거하기 위하여 국소 항생제인 뮤피로신이 사용된다. 하지만 뮤피로신의 사용이 증가됨에 따라 뮤피로신 내성이 
전 세계적인 문제로 대두되고 있다. 본 연구는 임상검체에서 분리된 황색포도알균에서 뮤피로신 내성의 빈도와 연관된 

임상적 지표를 분석하고자 하였고 항생제 감수성 양상을 조사하였다.
방법: 4개월 동안 의뢰된 임상 검체 중 황색포도알균이 분리된 175개의 균주를 대상으로 Vitek2 자동화 장비를 이용하여 

뮤피로신 내성 및 그 외의 항생제 감수성 검사를 시행하였다. 뮤피로신 내성을 보이는 균주 모두와 뮤피로신 감수성을 

보이는 균주를 선택하여 mupA 유전자를 분석하였다. 균주의 임상 지표 또한 조사하였다. 
결과: 175개의 황색포도알균 중 9.1% (16/175)가 뮤피로신에 내성을 보였는데 1.7% (3/175)가 고농도 내성이었고, 7.4% 
(13/175)가 저농도 내성이었다. 뮤피로신 내성을 가지는 황색포도알균의 경우 입원기간이 길었다(P=0.026). 뮤피로신에 

저농도 내성을 보이는 13개의 균주 중 11균주가 동일한 항생제 감수성 양상을 보였다. mupA 유전자는 뮤피로신에 고농도 
내성을 보이는 균주에서만 검출되었다.
결론: 황색포도알균에서 뮤피로신 내성률이 높았다. 뮤피로신 내성 황색포도알균의 전파는 원내감염에 의한 것으로 생

각된다. [대한임상미생물학회지 2011;14:18-23]
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