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서    론 
 

모든 새로운 항균제를 임상 치료에 사용하면 그 효

능에 대하여 내성균이 생기게 마련이지만, 반코마이신 
내성 황색 포도구균이 보고된 일은 아직 없었으며, 단
지 중등도의 내성을 나타내는 vancomycin-intermediate S. 
aureus(VISA), 즉 반코마이신의 MIC(최소억제농도)가 
8-16 ug/mL인  중등도 내성 황색  포도구균에 의한  감염
이 최근 미국에서 보고[1,2]되어 관심을 끌게 되었다. 
이들 균주들은 테이코프라닌에도 동시에 중등도 내성
을 나타내어 이들을 glycopetide-intermediate S. 
aureus(GISA)[3]라고 명명하고 있다. 이들에서 장구균이 
갖고 있는 van A, B, C 유전자는 발견되지 않아 다른 내
성 기전임을 추측케한다. 
메티실린 내성 황색 포도구균(MRSA)을 치료하는데 
사용되는 반코마이신과 테이코프라닌은 glycopeptides 
계통의 대표적인 제품이다. 이 중 반코마이신은 현재 
미국에서 사용되는 유일한 제품이며, 테이코프라닌은 
임상시험을 하고 있다[4]고 한다. 반코마이신은 원래 
페니실린에 내성인 포도구균에 대한 효과로 소개되었
으며, 황색 포도구균 중에도 특히, MRSA를 치료하거나, 
페니실린이나 세팔로스포린 계열에 알러지가 있는 환
자에서 사용된다. 작용기전은 세포벽의 전구물질인 
D-alanyl-D-alanine과 복합체를 만들므로써, 세균의 세포
막에서 펩티도글라이칸의 합성을 억제하는 것이다.  
황색 포도구균과 CNS(코아귤라제  음성 포도구균)는  

병원 감염이나 사회 감염의 가장  흔한 원인균 중  하나
이며, 특히 MRSA 감염 치료에 반코마이신을 많이 사
용하므로써 VRE(vancomycin-resistant enterococci) 분리가 
많아 졌고, 또 CNS는 반코마이신에 대한 내성이 증가
하고 있다. 
 

반코마이신 중등도 내성 CNS의 감염 
 

Tuazon 등[5]의 보고에는 S. epidermidis에 의한 침습
적 질환에서 분리된 4주가 반코마이신에 대한 MIC가 
10 ug/mL 이상을 보였고, Siebert 등[6]의 보고에는  25 
예 중 2 예에서 반코마이신 MIC가 50ug/mL이었으나, 
둘다 감수성 검사때 접종량을 각 각 5×106과 1×107 
CFU/mL로 많이 하였기에 내성을 나타낸 경우인데, 접
종량을 1×105 CFU/mL로 한 후에는 모두 MIC가 3.12 
ug/mL 로 감수성을 나타냈다. 

1987년 Schwalbe 등[7]이 37세의 당뇨병과 말기의 신
장질환으로 복막투석을 시행하고 있던 환자에서 복막
염의 원인으로 CNS(S. haemolyticus)를 8차례  분리하였
는데 반코마이신을 88일간 치료하는 동안 반코마이신
에 대한 MIC가 마치 계단오르듯이 처음 2 ug/mL 에서 
8 ug/mL로 증가하였다.  이 환자의  모든 복막액을  반코
마이신이 8 ug/mL 함유된 BHI 한천배지에 배양하였을 
때 일부의 균이 자랐다. 이 점이 왜 이 균을 박멸하지 
못한 이유가 된다고 하였다. 
 

GISA 감염 
 

반코마이신에 중등도 내성을 나타내는 S. aureus(VISA; 
MIC=8ug.mL)의 첫 보고는 1996년 일본에서 발생한 1 
예[1]이며, 그 다음이 1997년 미국 Michigan과 New 
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2 이원길 

Jersey에서 발생한 2 예[2]이다. 이들은 테이코프라닌에
도 중등도 내성을 나타내어 GISA이다. 
미국의 2예 중, 미시간의 증례는 59세 만성복막투석
을 시행하고 있던 환자로서, MRSA로 인한 수차례의 
복막염으로 23주중 18주 동안을 반코마이신으로 치료
하였는데, GISA가 복막액에서 분리되었다. 이 균주는 
장구균이 갖고 있는 van A, B, C 유전자는 발견되지 않
았으며, 옥사실린, 젠타마이신, ciprofloxacin, 에리트로마
이신에는 내성이고 리팜핀, TMP/SMX, mupirocin에는 감
수성이 있었다. 환자를 격리 수용하였고,  리팜핀과 
TMP/SMX 병용으로 치료하여 나았다. 카테터를 제거
하였고, 혈액투석으로 전환하였으며, 더 이상 GISA도 
분리되지 않았다. 
뉴저지 증례는 66세의 당뇨병 환자로서 수차례 

MRSA에 의한 혈류감염으로 1997년 2월부터 7월사이
의 17 주 중 11주를 반코마이신으로 치료하여  성공하
였으나, GISA가 발견되어  반코마이신, 젠타마이신,  리
팜핀으로 치료하였다.  
 

GISA 검출 
 

디스크 확산법으로는 검출할 수 없다. GISA와 
GI-CNS는 디스크 확산법에서 억제 지름이 16 - 18 mm
인 경우이나, 감수성과 겹치므로 이 균주 검출에 제한
적인 방법이다. 

NCCLS는 억제지름이 15 mm를 경계치로 제안하였으
나, 감수성이 없는 균주를 검출 못 할 수도 있기 때문
에 15mm 이하면 microdilution test 시행해야만 한다고 
요구하고 있다. 

MIC가 4 ug/mL 이상이면 확인하기 위해 재검을 해
야 하는데, 특히 황색 포도구균의 경우는 반드시 확인
을 요한다. 참고로 미국에서 glycopeptide MIC가 4 
ug/mL은 메티실린  감수성 황색  포도구균 중  0.2%, 

MRSA 중 0.2%, 메티실린 감수성 CNS 중 0.6%, 메티
실린 내성 CNS 중 3.4%이다. 

E-strips검사 6-8 ug/mL 이상인 경우이다. 
 

GISA 발생 감시를 해야하는 단서 
 

GISA 감시의 단서는 MRSA 찾는 것부터 시작하며,  
MRSA로 문제가 있는 병원, 투석을 하거나 아니면 장
기간 반코마이신으로 치료해야 하는 경우 또, 암 병동
에서 반코마이신을 예방 목적으로 사용하는 경우에는 
반코마이신에 대한 감수성 감소를  반드시 조사해야  한
다. 
감수성 검사를 시행하는 모든 검사실에서 이들 균주

를 찾으려는 생각이 중요하며, selective pressure가 가해
지는 곳은 어디든 발생할 수 있고, MIC가 4 ug/mL 이
상인 포도구균은 확인할 필요가 있다. 
 

미국 CDC 권고안 
 

위의 예에서 위험인자는 반코마이신을 오랜 기간 사
용하였고, MRSA의 선행감염있는 것이고, 두 예 모두 
환자를 격리하므로써 가족과 의료인들에게 전파를 방
지하였다. 그래서 CDC에서 권고하기를 첫째,  엄격하게 
환자를 격리하고 둘째, 항균제 특히 반코마이신의 사
용을 신중히 하며, 셋째, 황색  포도구균의 감수성  검사
를 정량적으로 시행하고 넷째, GISA에 대한  적극적인 
감시를 하도록 요구하고 있다. 
 

주    의 
 

그 동안 MRSA 감염 치료에 반코마이신을 많이 사
용하므로써 VRE가 분리되는  일이 증가하고  있지만, 
이 균이 질병발생에 관여하는 것이 적기 때문에  임상
적 영향도 제한적이다. 사실로 위험한 사항은 아직은 
없지만 장래 vancomycin-resistant Staphylococcus aureus가 
출현하는 것이다.  
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