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Comparison of Fluoroquinolone Resistance Determinants in 
Uropathogenic Escherichia coli between 2 Time Periods of 1989 

and 2010-2014 at Gangwon Province in Korea 

Min Park†,*  

Department of Biomedical Laboratory Science, Daekyeung University, Gyeongsan 38547, Korea 

Fluoroquinolone (FQ) resistant uropathogenic Escherichia coli (UPEC) have become a major problem in urinary tract 
infections (UTIs). The purpose of this study was to compare the quinolone resistance-determining region (QRDR) and 
plasmid mediated quinolone resistance (PMQR) determinants of FQ resistant UPEC between 1989 and 2010-2014. A 
total of 681 strains of UPEC clinical isolates was collected from Korean healthcare facility in 1989 (123 strains) and in 

2010-2014 (558 strains). The minimum inhibitory concentrations (MICs) of FQs were determined by agar dilution method. 
QRDRs (gyrA, gyrB, parC and parE) and PMQR determinants (qnrA, qnrB, qnrS, aac(6')-Ib-cr and qepA) were analyzed 
polymerase chain reaction and sequencing method. Among 681 isolates, FQ resistant UPEC were 3 strains (2.4%) in 
1989 isolates and 220 strains (39.4%) in 2010-2014 isolates. The rate of the FQ resistant UPEC strains in 2010-2014 
isolates was increased than that of in 1989 isolates. UPEC isolates from 1989 and 2010-2014 were shown to carry 
mutations in gyrA (Ser83 and Asp87), gyrB (Ser464 and Thr469), parC (Ser80 and Glu84) and parE (Glu460, Ser458, 

Ile464 and Leu445). The most common mutations of QRDRs in 1989 isolates were Ser83Leu and Asp87Gly in gyrA 
and Ser80Ile in parC (2 strains: 66.7%) while those in 2010-2014 isolates were Ser83Leu and Asp87Asn in gyrA and 
Ser80Il2 and Glu84Val in parC (88 strains: 40.0%). PMQR determinants were detected only in 2010-2014 UPEC 
strains (47 strains: 21.4%). 

Key Words: Uropathogenic Escherichia coli (UPEC), Quinolone-determining regions (QRDRs), Plasmid-mediated 
quinolone resistance determinants (PMQRs) 

요로감염(urinary tract infections)은 세균성 감염질환 중 

가장 흔한 것 중 하나로, 약 70~90%는 대장균(Escherichia 

coli)에 의해서 발생하며 특히 남성보다 여성에서 흔히 발

생하는 것으로 알려졌다(Li et al., 2010). 세균성 요로감염

의 치료에는 fluoroquinolone계 항생제인 ciprofloxacin이 

1차 약제로 많이 사용되고 있으며(Lee et al., 2003), 그에 

따라 ciprofloxacin에 대한 내성률도 꾸준히 증가하고 있다

(Chang et al., 2008). Fluoroquinolone은 세균의 DNA 복제

에 필수적으로 작용하는 DNA gyrase와 DNA topoisomerase 

IV를 억제함에 따라 항균효과를 나타내는 것으로 알려져 

있다(Takahashi et al., 2009). DNA gyrase는 GyrA와 GyrB

로, DNA topoisomerase IV는 ParC와 ParE로 각각 2개의 

subunit으로 구성되어 있다(Sung, 2018). Fluoroquinolone계 

항생제에 내성을 나타내는 기전은 DNA gyrase와 DNA 

topoisomerase IV를 암호화하는 gyrA, gyrB, parC 및 parE

의 소위 quinolone resistance determining region (QRDR)으

로 알려진 부위의 염기에 점돌연변이가 생기면 아미노산

이 치환되어 내성을 나타내는 것으로 알려져 있다(Yang 
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et al., 2017). 또 다른 내성 기전으로는 quinolone 내성 유

전자를 plasmid DNA를 통해 획득하는 plasmid-mediated 

quinolone resistance (PMQR) determinants로, fluoroquinolone

계 항생제가 세균에 결합하는 것을 방해하는 Qnr (QnrA, 

QnrB and QnrS), aminoglycoside acetyltransferase인 AAC(6')- 

Ib-cr 및 quinolone efflux pump인 QepA 등이 알려져 있다

(Song et al., 2009). 

본 연구에서는 강원도 소재 한 대학병원에서 1989년

에 분리한 123주의 요로병원성 대장균(uropathogenic E. 

coli, UPEC)과 2010년부터 2014년도까지 분리된 558주의 

UPEC를 대상으로 quinolone계 항생제인 nalidixic acid와 

fluoroquinolone계 항생제인 ciprofloxacin 및 levofloxacin에 

대한 내성률 및 그 내성 기전을 비교 분석해보고자 하였

다. 1989년 3월부터 12월까지 123명의 요로감염 환자의 소

변검체에서 분리한 UPEC 123주와 2010년 7월부터 2014년 

7월까지 558명의 요로감염 환자의 소변검체에서 분리한 

UPEC 558주를 대상으로 ciprofloxacin 내성 UPEC를 선별

하여 본 연구에 사용하였다. Clinical Laboratory Standard 

Institute (CLSI) guideline의 기준(Patel et al., 2016)에 따라 디

스크 확산법을 수행하여 ciprofloxacin 내성 균주를 선별하

였고, 선별된 균주를 대상으로 우무 배지 희석법을 수행

하여 nalidixic acid, ciprofloxacin 및 levofloxacin에 대한 

최소 억제 농도(minimum inhibitory concentration, MIC)를 

도출하였다. 1989년도에 분리된 UPEC의 경우 123주 중 

ciprofloxacin에 내성인 균주는 3주(2.4%)였던 반면 2010년

도부터 2014년도에 분리된 UPEC의 ciprofloxacin 내성률

은 220주(39.4%)로 확인되었다. 비슷한 시기인 2015년 국

내 UPEC의 병원성인자와 항생제 내성률에 대한 연구에

서는 UPEC의 ciprofloxacin에 대한 내성률이 31%라고 보

고(Lee et al., 2015)한 결과와 다소 차이가 있었으나, 2017년 

국내 항생제 내성률에 관한 연구에서는 대장균의 cipro- 

floxacin에 대한 내성률이 35.8%라고 보고(Liu et al., 2019)

한 결과와 비슷하였다. 

QRDRs의 아미노산 치환을 확인하기 위해 ciprofloxacin

에 내성을 나타내는 UPEC의 gyrA, gyrB, parC 및 parE 

유전자를 Liu 등의 방법에 따라(Liu et al., 2012) polymerase 

chain reaction (PCR)을 실시하고 증폭산물의 염기서열 및 

아미노산 치환을 분석한 결과는 Table 1과 같다. gyrA 유

전자 돌연변이는 83번째 Serine (Ser)이 Alanine (Ala)이나 

Leucine (Leu)으로, 87번째 aspartic acid (Asp)가 Glycine 

(Gly), Tyrosine (Tyr) 또는 Asparagine (Asn)으로 치환되었으

며, gyrB 유전자의 돌연변이는 1989년도 분리주에서는 확

Table 1. Distribution of mutation type and amino acid substitution in FQs-resistant UPEC 

 
Target gene Mutation Amino acid 

substitution 

1989 (n=3) 

 

2010-2014 (n=220) 

No. of isolates (%) No. of isolates (%) 

gyrA 

TCG → TTG Ser 83 to Leu 3 (100%)  218 (99.1%) 

TCG → GCG Ser 83 to Ala 0 (0.0%)   1 (0.5%) 

GAC → GGC Asp 87 to Gly 3 (100%)   1 (0.5%) 

GAC → TAC Asp 87 to Tyr 0 (0.0%)  11 (5.0%) 

GAC → AAC Asp 87 to Asn 0 (0.0%)  206 (93.6%) 

gyrB 
TCT → TTT Ser 464 to Phe 0 (0.0%)   3 (1.4%) 

ACG → ATG Thr 469 to Met 0 (0.0%)   1 (0.5%) 

parC 

AGC → ATT Ser 80 to Ile 3 (100%)  220 (100%) 

GAA → GTA Glu 84 to Val 0 (0.0%)   91 (41.4%) 

GAA → GGA Glu 84 to Gly 0 (0.0%)  10 (4.5%) 

parE 

CTT → CAT Leu 445 to His 0 (0.0%)   1 (0.5%) 

TCG → GCG Ser 458 to Ala 0 (0.0%)   36 (16.4%) 

TCG → TGG Ser 458 to Trp 0 (0.0%)  2 (0.9) 

TCG → ACG Ser 458 to Thr 0 (0.0%)  2 (0.9) 

GAA → GTA Glu 460 to Val 0 (0.0%)   1 (0.2%) 

GAA → AAA Glu 460 to Lys  1 (33.3%)   0 (0.0%) 

ATT → TTT Ile 464 to Phe 0 (0.0%)   3 (1.4%) 
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인되지 않은 반면, 2010-2014 분리주에서 464번째 Serine 

(Ser)이 Phenylalanine (Phe)로, 469번째 Thereonine (Thr)이 

Methionine (Met)로 치환됨이 확인되었다. parC 유전자의 

돌연변이는 80번째 Serine이 Isoleucine (Ile)로, 84번째 Glu- 

tamic acid (Glu)가 Valine (Val) 및 Glycine (Gly)로 치환되었

고, parE 유전자의 돌연변이가 가장 다양한 형태로 나타

났는데, 445번째 Leucine (Leu)이 Histidine (His)으로, 458번

째 Serine이 Alanine (Ala), Tryptophan (Trp) 및 Threonine 

(Thr)으로, 460번째 Glutamic acid가 Valine 및 Lysine (Lsy)

으로, 464번째 Isoleucine이 Phenylalanine (Phe)으로 치환

되었음이 확인되었다. 우무 배지 희석법을 이용해 MIC

를 도출한 결과 1989 분리주 및 2010-2014 분리주 모두 

nalidixic acid에 대해 >128 μg/mL의 결과를 나타내었으

며, ciprofloxacin과 levofloxacin에 대해서는 4 μg/mL 부터 

>128 μg/mL까지 다양한 MIC를 확인할 수 있었다. 각 균

주별 QRDRs에 아미노산이 치환된 결과를 살펴보면(Table 

2), 1989 분리주의 경우 GyrA (Ser83Leu and Asp87Gly)와 

ParC (Ser80Ile) 또는 ParE (Glu460Lys)에 동시에 아미노산 

치환이 확인되었는데, 1996년에 보고된 Vila 등의 연구 결

과(GyrA: Ser83Leu, ParC: Ser80Ile)와 비슷하였다(Vila et al., 

1996). 2010-2014 분리주의 경우에는 GyrA 아미노산 치환

이 없는 1주를 제외한 모든 균주에서 GyrA와 ParC의 아

미노산 치환이 확인되었는데, GyrA (Ser83Leu, Asp87Asn)

와 ParC (Ser80Ile, Glu84Val)에서 동시에 4개의 아미노

산 치환이 나타난 경우가 40%로 가장 높았으며, GyrA 

(Ser83Leu, Asp87Asn)와 ParC (Ser80Ile)에서 동시에 3개의 

아미노산 치환이 나타난 균주가 31.8%로, 두 번째로 높게 

확인이 되었다. 이는 GyrA와 ParC에서 아미노산 치환이 

가장 빈번하게 관찰되었다고 보고한 다른 연구들의 결과

와 비슷하였다(Dehbanipour et al., 2019; Sung, 2018; Betitra 

et al., 2014). 또한, 대장균에서는 거의 관찰되지 않는 GyrB

의 아미노산 치환(Ser464Phe 및 Thr469Met)이 본 연구에

서 확인되었다. 주목할 만한 점은 gyrB 및 gyrE의 돌연변

이에 의한 아미노산 치환은 fluoroquinolone에 대한 낮은 

수준의 내성을 나타낸다고 알려져 있는데(Rehman et al., 

2019), GyrA (Ser83Leu, Asp87Asn), GyrB (Ser464Phe) 그리

고 ParC (Ser80Il2, Glu84Val)에 아미노산 치환을 나타낸 

2주에서 nalidixic acid, ciprofloxacin 및 levofloxacin에 모두 

고도의 내성(≥128 μg/mL)을 나타내는 것이 확인되었고, 

GyrA (Ser83Leu), GyrB (Thr469Met), ParC (Ser80Ile) 및 ParE 

(Ser458Ala)에 아미노산 치환을 나타낸 1주에서도 또한 

fluoroquinolone계 항생제에 고도의 내성(>128 μg/mL)을 나

타내는 것으로 보아, GyrA와 ParC의 아미노산 치환과 더

불어 GyrB의 464번째 Serine의 Phenylalanine으로의 아미

노산 치환 또는 469번째 Threonine의 Methionine으로의 아

미노산 치환이 동반되는 경우 fluoroquinolone에 고도 내

성을 나타낼 가능성이 있을 것으로 사료된다. 2019년에 

발표된 Nakano 등의 Proteus mirabilis 임상분리주를 대

상으로 한 fluoroquinolone 내성 기전 연구에 관한 논문

에서는 P. mirabilis 임상분리주 중 GyrA (Ser83Ile, Glu- 

87Gly), GyrB (Ser464Phe) 및 ParC (Ser80Ile)로 치환된 경

우 ciprofloxacin에 대한 MIC가 512 μg/mL, levofloxacin에 

대한 MIC가 >512 μg/mL으로 나타난 결과를 보고하였는

데(Nakano et al., 2019), 본 연구에서의 결과와 비슷하였다. 

Cattoir 등의 방법으로 PMQR determinants를 확인해 본 

결과(Cattoir et al., 2007; Fihman et al., 2008; Le et al., 2009), 

1989 분리주에서는 PMQR determinants가 확인되지 않은 

반면, 2010-2014 분리주 220주 중 47주(21.4%)에서 PMQR 

determinants가 확인되었다. PMQR determinants의 보유율은 

aac(6')-Ib-cr 유전자가 19.1%로 가장 높은 빈도를 보였으

며, qnrB, qepA, qnrA가 각각 2.3%, 1.4%, 0.5%로 확인되었

다. 본 연구에서는 fluoroquinolone계열 항생제에 내성을 

나타내는 균주 중 PMQR determinants만을 단독으로 보유

한 경우는 없었으며, PMQR determinants를 보유한 모든 

균주에서 QRDRs의 아미노산 치환이 함께 확인되었다. 

2018년 임상검체와 가축으로부터 분리된 대장균의 qui- 

nolone 내성 인자를 분석한 연구에서 대장균의 quinolone

계 항생제에 대한 내성은 plasmid DNA를 통한 PMQR 

determinants인 유전자의 획득 보다는 QRDRs 특히 gyrA 

및 parC 유전자에 돌연변이 발생에 의해 나타난다고 하

였다(Sung, 2018). 하지만, Machuca 등은 aac(6')-Ib-cr 유전

자만을 보유하고 있는 경우 ciprofloxacin에 대한 MIC가 

약간 증가(4~8 fold)한다고 보고하였는데(Machuca et al., 

2016), 본 연구의 결과에서도(Table 3) QRDRs에 아미노산 

치환과 aac(6')-Ib-cr 유전자를 동시에 보유하고 있는 경

우(42주, 19.1%), ciprofloxacin에 대해 높은 수준의 내성을 

나타내는 것이 확인(32 μg/mL to >128 μg/mL)되었다. 같은 

지역에서 분리시기만이 다른 UPEC를 대상으로 조사한 

점으로 미루어 보았을 때, UPEC 간 PMQR determinants의 

확산이 꾸준히 이루어진 것으로 생각되며, PMQR deter- 

minants의 확산에 따른 fluoroquinolone계 항생제에 대한 

MIC의 상승은 fluoroquinolone 내성 UPEC 감염의 치료에 

어려움을 줄 수 있을 것으로 사료된다. 

2018년 질병관리본부에서 발표된 "요로감염 항생제 사 
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Table 2. Distribution of MIC of fluoroquinolones and amino acid substitutions in FQs-resistant UPEC 

 
MIC (μg/mL) 

 

Amino acid substitutions 

 

1989 
(n=3)  

 
 

2010-2014 
(n=220) 

NAL CIP LVX GyrA GyrB ParC ParE 
No. of 

isolates (%) 
No. of 

isolates (%) 

>128 4 to 128 4 to 64 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Wild type  0 (0.0%) 
 

70 (31.8%) 

>128 8 to >128 8 to 128 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  0 (0.0%) 
 

88 (40.0%) 

>128 16 to >128 4 to >128 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  0 (0.0%) 
 

27 (12.3%) 

>128 32 to >128 16 to 64 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Gly 

Wild type  0 (0.0%) 
 

9 (4.1%) 

>128 32 to 64 16 to 32 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Tyr 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  0 (0.0%) 
 

4 (1.8%) 

>128 16 16 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Gly 

Wild type Ser80Ile Wild type  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 8 8 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Gly 

Wild type Ser80Ile Wild type   2 (66.7%) 
 

0 (0.0%) 

>128 64 64 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Gly 

Wild type Ser80Ile Glu460Lys   1 (33.3%) 
 

0 (0.0%) 

>128 32 16 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Tyr 

Wild type Ser80Ile Wild type  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 128 16 
 
 

Ser83Ala, 
Asp87Tyr 

Wild type Ser80Ile Wild type  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 64 16 
 

Ser83Leu Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 128 32 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Tyr 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Gly 

Wild type  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 32 to 64 16 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Trp  0 (0.0%) 
 

2 (0.9%) 

>128 16 to 128 8 to 16 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Thr  0 (0.0%) 
 

2 (0.9%) 

>128 32 16 
 

Wild type Wild type Ser80Ile Ser458Ala  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 32 to >128 8 to 128 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Tyr 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  0 (0.0%) 
 

3 (1.4%) 

>128 16 to 32 16 to 32 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ile464Phe  0 (0.0%) 
 

3 (1.4%) 

>128 32 16 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Glu460Val  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 32 16 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Leu445His  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 64 64 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Ser464Phe Ser80Ile Wild type  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

>128 >128 ≥128 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Ser464Phe 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  0 (0.0%) 
 

2 (0.9%) 

>128 >128 >128 
 
 

Ser83Leu, 
Asp87Tyr 

Thr469Met Ser80Ile Ser458Ala  0 (0.0%) 
 

1 (0.5%) 

Abbreviations: NAL, nalidixic acid; LVX, levofloxacin; CIP, ciprofloxacin 
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Table 3. Antibiotic resistance profiles and qionolene resistance-determining region mutations in strains with a plasmid-mediated quinolone
resistance gene 

 MIC (μg/mL) 

 

PMQR genes 

 

QRDR 

 
No. of PMQR 
positive isolates 

(n=47) NAL CIP LVX qnrA qnrB qnrS 
aac(6')- 

Ib-cr 
qepA GyrA GyrB ParC ParE 

>128   32   32 
 

- + - - -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  1 

>128   64    8 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  4 

>128   64   16 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  3 

>128  128    8 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  1 

>128  128   16 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  9 

>128  128   32 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  3 

>128 >128   16 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  3 

>128 >128   32 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  2 

>128 >128 >128 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  1 

>128  128   16 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  2 

>128  128   32 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  3 

>128  128   64 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  1 

>128 >128   16 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  1 

>128 >128   32 
 

- + - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  2 

>128 >128   32 
 

- - - + +  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  1 

>128 >128 >128 
 

+ - - - -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Ala  1 

>128   64   16 
 

- - - + -  Ser83Leu Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  1 

>128  128   16 
 

- - - - +  
Ser83Ala, 
Asp87Tyr 

Wild type Ser80Ile Wild type  1 

>128  128   16 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Ser458Thr  1 

>128  128   32 
 

- + - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Wild type  1 

>128  128   64 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type Ser80Ile Wild type  1 

>128 >128   64 
 

- - - - +  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Wild type 
Ser80Ile, 
Glu84Gly 

Wild type  1 

>128 >128 ≥128 
 

- - - + -  
Ser83Leu, 
Asp87Asn 

Ser464Phe 
Ser80Ile, 
Glu84Val 

Wild type  2 
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용지침"에서는 미국과 유럽에서는 fluoroquinolone계 항생

제가 1차 약제로 권고되고 있으나, 국내에서 분리되고 있

는 요로감염 원인균의 fluoroquinolone계 항생제에 대한 

내성률이 높아 fluoroquinolone계 항생제 사용 시 치료 

실패의 가능성이 있어 nitrofurantoin이나 pivmecillinam과 

같은 대체 항생제를 사용하도록 권고하고 있다. 하지만 

fluoroquinolone을 대체 할 수 있는 항생제들의 원활치 못

한 수급에 따라 아직까지도 요로감염 치료의 1차 약제로 

fluoroquinolone을 사용하는 실정이라고 하였다(Kang et al., 

2018). 국내에서 분리되고 있는 대장균의 fluoroquinolone

계 항생제인 ciprofloxacin에 대한 내성률은 이미 35% 이

상으로 보고되고 있으므로(Liu et al., 2019), fluoroquinolone 

계열 항생제 내성을 나타내는 UPEC의 증가와 확산을 막

기 위해서는 fluoroquinolone 계열 항생제 특히, ciproflo- 

xacin의 무분별한 사용을 줄이고 요로감염의 1차 약제로

써 다른 항생제를 대체 사용하는 노력을 기울여야 할 것

으로 생각된다. 앞으로도 fluoroquinolone 계열 항생제에 

내성을 나타내는 UPEC에 대한 모니터링을 지속적으로 

실시한다면 확산 방지 및 치료 방향 결정에 큰 도움이 

되리라 사료된다. 또한, 본 연구에서 확인된 gyrB의 돌연

변이에 따른 GyrB의 아미노산 치환을 나타낸 균주의 수

가 너무 적었으므로 GyrB의 아미노산 치환에 따른 fluo- 

roquinolone 내성 기전에 대한 후속 연구가 필요하리라 생

각된다. 
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