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Resistance Mechanism and Epidemiology of 
Vancomycin-resistant Enterococci
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Since vancomycin-resistant enterococci (VRE) were 
first isolated in Europe, rates of VRE colonization 
and infection have risen steadily. Today VRE have 
emerged as important nosocomial pathogens world-
wide; hence, it is crucial to understand the under-
lying mechanism in the spreading of VRE. This ar-
ticle reviews the mechanism of resistance to vanco-

mycin and global epidemiology of VRE, as well as 
the current molecular techniques that are being ap-
plied to the epidemiological studies of VRE. (Korean 
J Clin Microbiol 2008;11:71-77)
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서      론

  Vancomycin 내성 장알균(vancomycin-resistant enterococci, 
VRE)은 1986년 유럽에서 처음 보고된 이래 현재에 이르기까

지 20여년 간 전 세계적으로 분리 빈도가 증가하여 중요한 병

원감염균으로 자리잡고 있다[1]. National Nosocomial Infec-
tions Surveillance (NNIS) 보고에 의하면 2003년 중환자실 환

자에서 분리된 장알균 중 VRE 빈도를 28.5%로 보고하였고, 
European Antimicrobial Resistance Surveillance System (EARSS)
의 2006년 보고에 의하면 vancomycin-resistant Enterococcus 
faecium의 분리율이 유럽 국가마다 차이가 있으나 42%까지 증

가하였다[2,3]. 국내에서는 1992년 최초로 vanA Enterococcus 
durans가 발견된 이래로 1997년까지 드물게 분리되다가 1998
년부터 경구용 vancomycin 사용의 증가와 더불어 현저하게 증

가하고 있다[4,5].   
  VRE의 대부분은 기존의 타 약제에 내성을 보이는 다제내성

균으로 최근에는 quinupristin-dalfopristin이나 linezolid 내성 장

알균의 빈도도 증가하고 있어 치료 약제 선택에 한계가 있고, 
항균제 내성을 다른 세균에 용이하게 전달할 수 있는 특성이 

있어 병원 감염 관리가 시급한 시점이다[6-9]. 또한 2002년에는 

vanA 유전자를 가진 vancomycin 내성 황색포도알균(Vancomy-
cin-resistant S. aureus, VRSA)까지 출현하여 현재까지 약 7주
의 VRSA가 보고되었다[10-13]. 

  VRE는 현재 광범위 cephalosporin과 항혐기성 제제의 무분별

한 사용과 병원감염 관리의 부족으로 인하여 대부분의 병원에

서 토착화된 상태이며 시간이 갈수록 빈도가 증가하고 있다. 
이에 VRE의 내성 기전과 역학을 이해하고 병원감염 관리에 신

중을 기해야 하겠다.

내성 기전

1. 생화학적 기전

  Vancomycin은 그람 양성균의 세포벽 합성 단계 중 최종 전

구물질의 말단인 D-alanine-D-alanine과 결합하여 더 이상의 세

포벽 합성을 방해함으로써 항균 작용을 나타낸다. VRE는 다음

과 같은 2 가지 경로를 통하여 세포벽 합성을 계속함으로써 내

성을 나타낸다(Fig. 1) [1,14-16]. ① peptidoglycan 합성 과정 중 

D-alanine-D-alanine 대신 vancomycin에 친화성이 떨어지는 

D-alanine-D-lactate나 D-alanine-D-serine을 만들어 vancomycin
의 결합을 막는다. ② 장알균 염색체에 원래부터 있던 ddl 유전

자에 의해 정상적으로 합성된 D-alanine-D-alanine을 분해한다.

2. 유전적 기전

  VRE는 내성유전자군 중 resistance ligases의 염기 서열에 따

라 vanA, vanB, vanC, vanD, vanE, vanG의 6가지 내성형으로 

나뉜다(vanF는 Paenibacillus popilliae에서 발견되어 명명되었

다)[17,18]. 이 중 vanC를 제외한 5가지 내성형은 획득성 내성

이고, vanA와 vanB만이 내성 전달이 증명된 바 있다. 각 내성형

의 특징은 Table 1과 같다[16]. 각 내성형에 대하여 표현형을 

나타낼 때는 대문자 Van으로 표기하고, 유전자형을 나타낼 때

는 소문자 이탤릭체 van으로 표기한다. 
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Fig. 1. Peptidoglycan biosynthesis 
and mechanism of action of van-
comycin. Binding of the antibiotic 
to the C-terminal D-Ala-D-Ala of 
late peptidoglycan precursors pre-
vents reactions catalyzed by trans-
glycosylases, transpeptidases, and 
D,D-carboxypeptidases. Ddl, D-Ala: 
D-Ala ligase; MurF, a synthetase 
protein; UDP, uracil diphosphate. 
Adapted from reference 16.

Table 1. Level and type of resistance to vancomycin in enterococci. Adapted from reference 16

Acquired resistance level, type
‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐ Intrinsic resistance,Strain Low low level,characteristic High Variable, Moderate, ‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐ type VanC1/C2/C3VanA VanB VanD VanG VanE

MIC, mg/L 
  Vancomycin 64∼100 4∼1,000 64∼128 16 8∼32 2∼32
  Teicoplanin 16∼512 0.5∼1  4∼64 0.5 0.5 0.5~1
Conjugation Positive Positive Negative Positive Negative Negative
Mobile element Tn1546 Tn1547 or Tn1549   ...   ...   ...   ...
Expression Inducible Inducible Constitutive Inducible Inducible Constitutive inducible
Location Plasmid chromosome Plasmid chromosome Chromosome Chromosome Chromosome Chromosome
Modified target D-Ala-D-Lac D-Ala-D-Lac D-Ala-D-Lac D-Ala-D-Ser D-Ala-D-Ser  D-Ala-D-Ser

Note. D-Ala-D-Lac, D-alanine-D-lactate; D-Ala-D-Ser, D-alanine-D-serine.

  1) VanA형: vanA형 내성은 획득성 유도성 내성으로 van-
comycin과 teicoplanin에 내성을 나타낸다. vanA gene cluster
는 주로 transposon Tn1546에 포함되어있으며, prototype 
Tn1546은 10,581 bp의 크기로 transposase (ORF1), resolvase 
(ORF2) 및 vanA gene cluster로 구성되어있다[19,20]. VanA 
VRE는 prototype Tn1546에 다양한 Insertional Sequences 
(IS1216V, IS1251, IS1476, IS1542 등)가 삽입된 형태가 대부분

이며 이는 내성 유전자의 전파를 용이하게 하기위한 유전자 진

화 과정의 결과로 추정된다[21-24]. vanA형은 VRE 중 가장 흔

한 형이며 대부분 E. faecium이다. VRSA에서 발견된 내성형도 

아직까지는 vanA 뿐이다[12].
  VanB-phenotype vanA genotype VRE; vanA VRE 중 tei-
coplanin에 감수성이거나 intermediate 감수성을 나타내는 경우

로 일본, 대만 및 한국에서 보고되었고, 국내 검사실에서는 드

물지 않게 분리되고 있다[25-27]. 기전은 vanS의 점돌연변이, 
vanY나 vanZ 유전자의 부분 결실이나 완전 결실 등으로 밝혀

져 있다[28]. vanS의 점돌연변이는 Hashimoto 등이 처음으로 

보고하였으나 이후 보고된 대부분의 VanB-phenotype vanA 
genotype VRE는 vanS의 점돌연변이보다는 vanY나 vanZ 유전

자 재조합에 의한 것으로 보고되었다[25,27]. 항균제 감수성 검

사에서 VanB로 보이나 내성 유전자 PCR시 vanA이므로 결과 

판독에 유의하여야 하고, 이러한 균주 감염시 teicoplanin 치료 

효용성에 관하여는 아직 논란이 있으나 송 등은 in vivo 연구를 

통해 치료 실패의 가능성이 있음을 보고하였다[29].
  2) VanB형: vanB형 내성은 획득성 유도성 내성으로 van-
comycin에 다양한 정도의 내성을 보이고, teicoplanin에는 감수

성을 보인다. vanB gene cluster는 vanA gene cluster와 비교하여 

vanZ 유전자가 없고, vanW 유전자가 있으며, Tn1547과 
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Tn5382에 포함되어있다[30,31]. vanB 유전자내의 유전자 변이

에 따라 vanB1, vanB2, vanB3의 3가지 형으로 나뉜다[32]. 이 

중 vanB2형이 흔하며 아형과 vancomycin 내성 정도와는 연관

성이 없다[33]. vanB형 VRE는 유럽보다는 미국에서 흔한데 이

는 미국에서 teicoplanin이 사용되고 있지 않기 때문이다

(vancomycin은 사용시 vanA/vanB VRE를 모두 선택하나 tei-
coplanin는 vanA VRE만을 선택하기 때문이다). 
  3) VanC형:   선천성 구성적 내성으로 vancomycin에 저도 내

성을 나타내며 teicoplanin에는 감수성이다. 내성 유전자는 염

색체내에 위치하며, vanC1은 E. gallinarum, vanC2는 E. 
casseliflavus, vanC3은 E. flavescens에서 보인다[34]. VanC형은 

자연 내성이므로 감염 관리 대상은 아니나 감별 동정이 필요하

다. 왜냐하면  VanC형은 내성이 전파되지 않으므로 분리시 감

염 관리를 할 필요가 없기 때문에 불필요하게 감염 관리를 하

게 되는 경우를 방지하고, 만약 VanB형이 VanC형으로 동정된 

경우는 감염 관리가 필요한 경우임에도 불구하고 방치하게 되

는 것을 막기 위함이다[35]. 
  VanC with vanA/vanB VRE; 최근 vanA나 vanB 유전자가 

VanC VRE로 전달되어 함께 보유하는 경우가 많으며 이런 경

우에는 표현형은 VanA와 동일하게 vancomycin과 teicoplanin
에 내성을 나타내면서 균종 동정시에는 VanC 균종으로 동정되

므로 검사실에 혼동을 초래할 수 있다[36,37]. 이는 VanC 균주

가 vanA나 vanB 유전자를 수평 전달 받은 것으로 이러한 균주

는 다른 장구균에 vancomycin 고도 내성을 전달할 수 있으므로 

임상적으로는 VanA나 VanB VRE 감염과 같으며 감염 관리도 

동일하게 하여야 한다.     
  4) VanD형: 구성적 내성으로 염색체내에 위치하며 다른 장

알균으로 전달이 보고된 바 없다[38]. 아형은 vanD1-vanD5까
지 있다[39,40].
  5) VanE형: vanE형은 유도성 내성으로 vancomycin에 저도 

내성을 나타내며, E. faecalis에서 보고되었다[41]. 생화학적으

로 vanC형과 같이 peptidoglycan 전구체 말단이 D-alanine- 
D-serine으로 구성되어있고, 약 55% 유사성을 보인다. 
  6) VanG형: E. faecalis에서 보고되었고, vancomycin MIC 12
∼16 mg/L, teicoplanin MIC 0.5 mg/L 이하를 보인다[42]. 
vanG operon은 vanC나 vanE와 유사하게 D-alanine-D-serine을 

생성한다. 유전자 전달은 아직 증명된 바 없다.
  7) Vancomycin-dependent enterococci: 성장시 vancomycin을 

필요로 하는 장알균으로 대개 VanA/VanB VRE에서 나타났다. 
Vancomycin 치료를 장기간 시행한 환자에서 분리된 VRE에서 

파생된 것으로, 기전은 염색체에 있는 ddl ligase의 기능이 소실

되어 D-alanline-D-alanine 생성이 되지 않는 경우이다[43,44]. 
일반 배양에서 음성으로 나오며 vancomycin을 포함한 배지에

서 vancomycin에 의하여 vancomycin 내성 유전자가 유도되어 

성장이 가능하므로 검사실에서 검출이 안되는 수가 많다. 대개 

혈액 배양병에서 처음 배양 시 배양이 되다가 계대 배양 시 음

성으로 나오는 경우가 흔하다. Vancomycin 치료 중단 시 VRE
로 다시 reversion되므로 치료에 유의하여야 한다. 

역      학

1. 대륙별 역학

  VRE가 최초로 발생하기 시작한 유럽에서는 VRE의 병원내 

분리율이 낮고, 다양한 균주에 의한 산발적 발생 양상을 보이

며, 가축이나 환경에서 분리되고 있어 사람에서의 VRE 발생이 

먹이사슬에 의한 연쇄반응의 산물로 추측하고 있다[45]. 유럽

은 1970년대 중반이후로 vancomycin과 교차내성이 생기는 항

생제 avoparcin을 가축의 성장촉진제로 사용하다가 VRE 감염

이 문제가 되어 1997년부터 금지하였다. 유럽보다 2년 늦게 

VRE가 나타나기 시작한 미국은 유럽과는 두 가지 면에서 차이

가 있다. 첫째는 avoparcin이 축산 사료로 허용되지 않았고, 둘
째는 병원에서 vancomycin 사용이 많다는 점이다. 이로 인하여  

가축이나 일반 환경 및 건강인에서는 분리되는 경우는 극히 드

물다[46,47]. 미국에서의 VRE 감염은 병원 감염의 양상으로 발

생하고 병원 내, 병원간 및 도시간에 단일 균주에 의한 전파로 

시작하여 현재는 polyclonal endemicity를 보이고 있다[48,49]. 
  국내에서의 VRE 발생은 병원감염으로 전파되는 미국의 경

우와 유사하여 처음 대형 병원을 중심으로 발생하기 시작하여 

최근에는 중소병원까지 토착화의 양상을 보이고 있다[33]. 국
내에서도 유럽과 같이 avoparcin을 가축의 배합사료 제조시 사

용하여 왔고 가축에서 VRE 분리도 보고되고 있지만 vanA 
Tn1546 구조 분석이나 pulsed-field gel electrophoresis (PFGE) 
분석상 가축 균주가 사람으로 전파된 증거는 아직 없으며 건강

인에서 분리된 예도 없다[50,51].

2. VRE 집락화와 감염

  VRE에 의한 감염을 위해서는 장내 집락화가 선행되어야 한

다. VRE 장내 집락화는 사람간 전파와 “selective antibiotic 
pressure”에 의해 발생한다. VRE 장내 집락화가 선행된 후 숙

주의 상태에 따라 감염으로 진행되기도 하고, 감염 진행 없이 

다른 환자로 VRE를 전파하는 보균자의 역할만을 하기도 한다

[52]. VRE 전파를 방지하기위하여 Centers for Disease Control
의 Hospital Infection Control Practices Advisory Committee 
(HICPAC) 기준에 따라 VRE 집락이 형성된 환자는 격리하고 

적어도 1주 1회 변 배양을 시행하여 연속적으로 3회 음성인 경

우 격리를 해지하도록 하고 있다[53]. 국내에서도 대부분의 대

학 병원의 경우 이 기준에 따른 격리 조치를 취하고 있다. 하지

만 장내 집락은 소멸되었다가도 재집락되는 경우가 흔하다. 이
는 집락이 완전히 없어졌다기보다는 장내 집락수가 줄어서 배

양 민감도가 떨어진 것으로 추정된다. 장내 집락수가 줄어서 
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Fig. 2. eBURST diagram of the 
analysis of the sequence types 
(STs) of the entire public E. 
faecium MLST database. The 
circle indicates the CC17. Ad-
apted from MLST web sites. 
http://www.mlst.net (last visited 
on 26 June 2008).

연속적인 surveillance 배양 3회 음성시 격리가 해제될 수 있으

나 이 경우에도 장내에는 적은 수의 VRE가 존재하다가 다시 

항균제 치료 등에 의하여 재집락을 야기하고 감염을 일으킬 수 

있다.  병원 감염 관리 대상이 되는 VRE는 내성 전달이 증명된 

VanA형과 VanB형이며, VanC형 중 vanA나 vanB 유전자가 전

달되어서 같이 존재하는 VRE도 대상에 포함된다.

3. 분자유전학적 역학

  VRE 감염은 전세계적으로 VanA E. faecium이 대부분이다. 
그래서 분자유전학적 역학 분석도 대개 VanA E. faecium을 대

상으로 하고 있다. VRE 전파 양상을 분석하기 위하여 전통적

으로는 pulsed-field gel electrophoresis (PFGE) 법을 많이 이용

하나 이는 단기간의 균주간 유전적 상관관계만을 반영하고, 장
기간 유전적 상관관계나 유전자 진화 등을 알아낼 수 없는 단

점이 있다. 이를 위하여 PFGE 이외의 분자유전학적 역학 분석

법이 도입되었다.
  1) Tn1546 typing:  VRE의 전파양상을 알아내기 위한 분자

생물학적 연구 결과들에 의하면 VRE가 분리되기 시작한 초기

에는 균주들이 유사한 PFGE 결과를 보여 단일 균주에 의한 

VRE의 유행이 전파의 주요기전이라고 여겨졌다. 그러나, VRE
가 분리되기 시작한 지 수년이 지난 후에는 많은 연구에서 유

전적 관련성이 없는 균주들이 동일한 내성유전자의 구조를 가

지는 결과가 보고되어 내성 유전자의 수평이동에 의한 VRE의 

전파가 주요기전으로 밝혀졌다. 역학 분석을 위하여 내성유전

자의 구조 분석인 Tn1546 typing이 이용된다[20-24]. 
  vanA gene cluster는 vanS, vanR, vanH, vanA, vanX와 vanY의 

6개 유전자들로 구성되어 있으며, mobile DNA element인 

Tn1546 내에 포함되어있다[23].  Tn1546은 최초로 보고된 균

주인 E. faecium BM4147에서는 유전자 재조합이 전혀 일어나

지 않았고 이를 prototype으로 하여 Tn1546 typing을 시행한다. 
대부분의 임상 분리주들은 prototype에서 point mutations, in-
sertion sequence (IS) elements와 deletions 등의 다양한 유전자 

재배열을 보인다. 이러한 유전자 재배열을 하는 이유는 내성유

전자를 좀 더 용이하게 전파하기 위한 것으로 추정된다. 
  현재까지 알려진 삽입IS는 IS1216V, IS1251, IS1542, IS1476, 
IS19 등이 있으며 이들은 대륙별 차이를 보이는데, IS1216V는 

전 세계적으로 널리 분포하고, IS1542의 경우는 대부분 유렵 

분리주에서, IS1251은 미국에서 보고되었다. 국내에서 분리된 

VRE의 대부분은 지역이나 병원의 차이가 없이 IS1542와 

IS1216V가 삽입되어있어 유럽 분리주와 유사하다[20-24,54]. 
  2) Multilocus sequence typing (MLST): PFGE법은 유전자의 

단기적 변화만을 반영하고 또한 검사 방법의 표준화가 수립되

어 있지 않아 검사실간 비교가 힘들어서 전세계적인 VRE 역학

을 규명하기 어려운 단점이 있다. MLST법은 균주 내 multiple 
housekeeping genes의 유전적 다양성을 분석하는 방법으로 7개
의 house-keeping genes (450∼500 bp)의 염기 서열을 분석하여 

유형(ST)을 결정한다. 이는 유전자의 장기적 역학 변동을 반영

하고 검사실간 변이가 없어 전세계적 역학을 추정할 수 있다. 
E. faecium의 경우 adk (adenylate kinase), atpA (ATP synthase, 
alpha subunit), ddl (D-alanine:D-alanine ligase), gyd (glyce-
raldehyde-3-phosphate dehydrogenase), gdh (glucose-6-phophate 
dehydrogenase), purK (phosphoribosylaminoimidazol carboxy-
lase ATPase subunit), pstS (phosphate ATP-binding cassette 
transporter) 유전자의 염기 서열 분석 후 ST를 결정한다[55]. 
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Type 결정은 MLST website (http://www.mlst.net)를 이용한다. 
  미국과 유럽에서 분리된 VRE에 대한 MLST 분포는 균주들

은 숙주에 따른 특이성을 보였고, 병원 내 집단 발생의 원인이 

된 균주는 house-keeping gene 중 purK 유전자와 병독성 유전

자인 esp 유전자에서 독자적인 유전적 특성을 보였다[56]. 국내

에서 분리된 VRE에 대한 연구에 의하면 국내 분리주는 총 11
개의 ST를 나타냈다[57, 58]. 가장 흔한 ST는 ST 78이었고 이

는 Italy의 유행 균주형이다[59]. 두 번째로 흔한 형은 ST 203형
으로 이는 독일 등에서 보고되었다[60]. 국내에서 분리된 VRE 
MLST는 유럽형과 유사함을 알 수 있었다.   
  3) Multiple-locus variable number tandem repeats analysis 
(MLVA): MLST법이 housekeeping genes의 유전자 서열 변이

를 알아보는 것인데 비하여 MLVA는 세균 유전자내의 small 
repetitive elements의 반복수(variable number of tandem repeats, 
VNTRs)를 비교하는 방법이다[61]. MLST법이 염기 서열 분석

을 해야 하는 반면 MLVA는 특정 primer를 이용하여 PCR만을 

시행함으로써 분석할 수 있다는 편리한 점이 있다. 반복 수 분

석 후 MLVA website (http://www.mlva.umcutrecht.nl)에서 유

형(MT)을 결정한다.

4. Clonal Complex 17 

  Clonal Complex 17 (CC17)은 MLST 상 ST 17형을 포함하여 

이로부터 파생된 ST에 속하는 군으로 전 세계의 병원에서 유

행하는 VRE 의 대부분을 차지하며 다음과 같은 특징을 가진다

(Fig. 2). (1) ampicillin 및 quinolone에 내성을 보이고, (2) 
variant esp gene이 포함된 E. faecium pathogenicity island (PAI)
를 보유하고 있다[62, 63]. CC17은 병원 환경에 오랜 기간 노출

되어 적응된 군으로 전 세계적으로 발견되고 있고, 병원 감염

이 흔하지 않았던 유럽에서도 CC17에 의한 집단 발생이 보고

되고 있어 전 세계적으로 토착화하는 양상을 보이고 있다. 이
러한 유전군의 병원 토착화를 “Genetic capitalism”이라 하며 

이는 병원에 유입된 세균 중 유전적으로 병원 환경에서 생존이 

유리한 군이 살아남는 것을 말한다. CC17 군은 초기에 am-
picillin 내성을 보유한 균주들이 병원 환경에서 선택되고, 이 

중 병독성 인자인 PAI 양성군이 전파력이 우세하게 되고 이러

한 군이 병원 환경에 적응되어 있다가 vancomycin 내성도 획득

한 것으로 추정된다. 국내 실정도 다르지 않아 병원에서 분리

되는 대부분의 균주가 CC17에 속한다[57,58].

결      론 

  장알균은 병독성이 높은 균은 아니나 중요한 병원감염균이

며 최근 VRE가 병원 환경에 토착화되는 양상을 보임에 따라 

의료계에서도 VRE에 관한 역학과 최신 정보를 활용하여 적극

적인 VRE 관리를 시행하여야 한다. 궁극적으로 CC17 군의 토

착화 방지를 위하여 항균제 사용을 관리함으로써 감수성 균주

로의 재구성에 노력하여야 한다. 현재 상황에서는 CC17 군의 

조기 발견을 통하여 관리함으로써 토착화를 방지하여야 하겠

다. 그러므로 향후 국내 VRE 전파 확산 방지를 위하여 국내 분

리주의 유형 분석을 통한 국가적 database를 마련하고 환자의 

이송이나 전원시 정보 교환을 통하여 병원간 VRE, 특히 CC17 
군의 확산을 방지하여야 하겠다.
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=국문초록=

Vancomycin-resistant Enterococci의 내성 기전 및 역학

아주대학교 의과대학 진단검사의학교실

이위교

Vancomycin 내성 장알균(vancomycin-resistant enterococci, VRE)은 유럽에서 처음 보고 된 이래로 집락화와 감염율이 지속

적으로 증가되어 전 세계적으로 중요한 병원감염균으로 자리잡고 있다. VRE 확산 방지를 위해 VRE의 전파 기전을 이해

하는 것이 우선이다. 이에 저자는 VRE의 내성 기전, 대륙별 역학 및 최신 분자생물학적 역학 기술을 정리하였다. [대한

임상미생물학회지 2008;11:71-77]
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