
Infection & 
Chemotherapy

심혈관계 감염 진료지침 권고안
대한감염학회 · 대한화학요법학회 · 대한임상미생물학회 · 대한심장학회 · 대한흉부외과학회

Clinical Guideline for the Diagnosis and Treatment of Cardiovascular Infections
The Korean Society of Infectious Diseases, Korean Society for Chemotherapy, The Korean Society of Clinical Microbiology, The Korean Society of Cardiol-
ogy, The Korean Society for Thoracic and Cardiovascular Surgery

Special Article
DOI: 10.3947/ic.2011.43.2.129

Infect Chemother 2011;43(2):129-177

pISSN 2093-2340  eISSN 2092-6448
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여러 상황을 고려한 의사의 최종적인 판단이 중요함.

* 본 권고안은 개인적인 진료 및 교육 목적으로 활용할 수 있으나 상업적 목적이나 진료 심사 목적 등으로는 사용할 수 없음.

* 어떤 형태로든 다른 목적으로 사용하고자 하는 경우에는 제정위원회에 서면 요구서를 제출하여 서면 동의를 얻어야 함.

이루어질 수 있도록 하기 위함이다. 본 진료지침 권고안은 내과와 가정

의학과 등 일차 진료를 담당하는 일반 개원의들에게는 심혈관계 감염질

환 환자의 진단에 이용될 수 있을 것이며, 3차 의료기관의 수련의(인턴, 

전공의)와 감염내과, 심장내과, 진단검사의학과, 흉부외과 의사들에게

는 진단 및 치료를 위한 지침서로 활용될 수 있을 것이다. 또한 의과대학 

학생들에게도 심혈관계 감염질환을 이해하는 데 도움이 될 수 있을 것

이다. 

2. 범위

심혈관계 감염질환에는 감염성 심내막염(자연판막, 인공판막)을 비

롯하여 심혈관계 기구 관련 감염, 심근염, 심장막염, 화농성혈전정맥염, 

동맥내막염 등이 포함된다. 본 임상진료지침에서는 질환의 빈도, 중증

머리말

1. 배경 및 목적

심혈관계 감염은 임상의사가 흔히 접하는 감염질환은 아니지만, 임

상양상과 원인이 다양하고 진단이 늦어지는 경우 심각한 합병증을 유

발할 가능성이 높은 질환이어서 초기에 심혈관계 감염을 의심할 수 있

는 임상양상과 검사상의 특징을 이해하는 것이 매우 중요하다. 또한 지

역과 시대에 따라 원인균의 분포가 달라질 수 있고, 같은 균이라도 항생

제 내성양상이 다를 수 있으므로 국내의 자료들을 근거로 한 진료지침 

제정은 반드시 필요한 작업이다. 본 진료지침 제정의 목적은 다양한 심

혈관계 감염질환의 임상양상 및 검사상의 특징들을 제공하고, 국내 상

황을 고려한 적절한 치료 방법을 제시하여 진단과 치료가 효과적으로 
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도, 근거 자료의 효용성 등을 고려하여, 성인에서 자연판막과 인공판막

에 발생하는 감염성 심내막염의 진단, 치료, 예방에 관한 사항에 주로 중

점을 두었으며, 시술 및 수술과 연관되는 심혈관계 기구관련 감염은 대

상에서 제외하였다. 나머지 질환에 대해서는 근거 자료가 희박하고, 바

이러스나 비감염성 원인의 비중이 큰 경우가 많고, 항생제 치료가 필요 

없는 질환들이 대부분이어서 본 진료지침에서는 일부 제한된 범위 내

에서만 기술하는 것으로 하였다. 

3. 임상진료지침 제정위원회 구성

2009년 9월 대한감염학회 및 대한화학요법학회의 공동 주관 하에 대

한임상미생물학회, 대한심장학회, 대한흉부외과학회 등 5개 학회에서 

전문가를 추천 받아 ‘심혈관계 감염 진료지침 제정위원회(이하 제정위

원회)’를 구성하였다. 위원회는 감염내과 전문의 5인, 심장내과 전문의 2

인, 흉부외과 전문의 1인, 진단검사의학과 전문의 1인 등 총 9인으로 구

성되었으며, 방법론 전문가는 필요시 자문을 구하는 것으로 하였다. 

	

4. 문헌 검색 방법

체계적인 문헌 검색을 위해 최근 10년 동안 외국에서 출판된 지침과 

관련된 문헌을 Pubmed (www.pubmed.gov)를 이용해 검색하는 것

을 원칙으로 하였으나, 필요한 경우 주요 논문에 대해서는 10년 이전

의 문헌도 포함하였다. 국내 문헌 검색은 자료가 충분하지 않아 기간과 

상관없이 Koreamed (http://www.koreamed.org)와 한국학술정보

(http://kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 이용하였다. 구체적인 검색

어는 각 질환별 지침에서 각각 기술되어 있다. 

5. 핵심질문(Key Question) 설정 및 합의 도출 과정

제정위원회의 합의를 통해 진료지침에 포함시킬 심혈관계 감염질환 

범위를 결정하였고, 각 질환별 핵심질문은 타 진료지침에 대한 검토와 

역학적 특성, 항생제 내성양상 등 국내의 진료 현실에서 발생할 수 있는 

다양한 경우를 고려하여 선정하였다. 각 분야별 핵심질문을 나열하여 

수차례의 제정위원회 논의를 거쳐 최종 핵심질문을 도출하였다. 구체적

인 핵심질문 내용은 각 질환에서 각각 기술되어 있다. 

6. 권고의 강도 및 근거 수준

권고의 강도와 근거 수준은 Infectious Disease Society of America 

(IDSA)의 최근 지침에서 사용하는 방법을 사용하는 것으로 하였다

(Table 1). 권고의 강도에 대한 국문 표현도 가능한 통일시키는 것으로 

하여 권장강도 A의 경우 ‘권장한다’ 혹은 ‘권장하지 않는다’, B의 경우 

‘고려할 수 있다’ 혹은 ‘권장할 수 있다’, C의 경우 ‘고려할 수 있으나 근거

가 부족하다’ 등의 표현을 주로 사용하는 것으로 하였으나, 문맥의 흐름

에 따라 유사한 표현은 사용 가능한 것으로 하였다. 

7. 외부 전문가 평가

본 진료지침 권고안의 초안은 2010년 대한화학요법학회/대한감염학

회 춘계학술대회 심포지움(2010년 5월 14일)과 대한흉부외과학회 연

수강좌(2010년 10월 8일)에서 발표되었고, 주요 관련학회의 전문가 패

널토의 의견을 수렴하여 이를 바탕으로 수정, 보완되었다.

질환별 임상진료지침

1. 자연판막 감염성 심내막염(자연판막 심내막염, Native valve en­

docarditis, NVE)

1) 서론

(1) 범위

감염성 심내막염은 내용이 광범위하여 자연판막 심내막염, 인공판막 

심내막염 및 특수상황에서의 심내막염, 감염성 심내막염의 예방 등의 

분야로 나누어 다루기로 하였다. 자연판막 심내막염에서는 진단과 항

생제 치료에 대한 내용을 주로 포함하였고, 수술적 치료에 대해서는 적

응증은 기술하고 있으나 자세한 수술 방법이나 수술 후 항응고 요법 등

은 포함하지 않았다. 

(2) 문헌검색

 외국 문헌은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용하

여 2000년 이후의 문헌을 검색하였으나 필요에 따라 주요 논문은 이

전의 문헌도 포함시켰다. 검색어는 ‘infecti* endocarditis’, ‘bacterial 

endocarditis’, ‘aortic valve endocarditis’, ‘mitral valve endocarditis’, 

‘right side endocarditis’, ‘left side endocarditis’, ‘native valve 

endocarditis’ 등으로 하였다. 국내문헌 고찰은 기간에 상관없이 

Koreamed (http://www.koreamed.org)와 Kiss (http://kiss.kstudy.

com)를 검색엔진으로 사용하였다. 

Table 1. Recommendation of Strength and Quality of Evidence
Definition

Strength of recommendation

Grade A
Grade B
Grade C

Good evidence to support a recommendation for use (or against use)
Moderate evidence to support a recommendation for use (or against use)
Poor evidence to support a recommendation

Quality of evidence

Class I
Class II

Class III

Evidence from at least 1 properly designed randomized, controlled trial
Evidence from at least 1 well-designed clinical trial, without randomization; from cohort or case-controlled analytic studies (preferably from >1 center); from 
multiple time series; or from dramatic results of uncontrolled experiments
Evidence from opinions of respected authorities, based on clinical experience, descriptive studies, or reports of expert committees
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(3) 핵심질문 요약

- 자연판막 심내막염의 정의는 무엇인가?

- 자연판막 심내막염의 흔한 원인균은 무엇이며 최근 역학의 변화가 

있는가?

- 어떤 증상이나 징후가 있을 때 자연판막 심내막염을 의심할 수 있

는가?

- 자연판막 심내막염이 의심되는 경우 기본적으로 어떤 검사들을 시

행해야 하는가?

 - 혈액배양 검사는 언제, 어떻게 시행하는가?

 - 혈액배양 검사 결과 균주별 항균제 감수성 기준은?

 - 혈액배양 검사 결과 음성인 경우 어떤 검사들을 추가할 것인가?

 - 심초음파 검사는 언제, 어떻게 시행해야 하는가?

 - 자연판막 심내막염의 진단기준은 무엇인가?

 - Modified Duke Criteria의 주 기준과 소 기준은 무엇인가?

 - 항생제 치료는 언제부터 시작하는가?

 - 배양검사 결과가 확인되기 전 초기 경험적 치료 약제의 선택은? 

 - 페니실린 감수성 사슬알균의 치료는?

 - 페니실린 중간내성 및 내성 사슬알균의 치료는?

 - 포도알균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

 - 장알균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

 - 그람음성균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

 - 진균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

 - 혈액배양에서 균이 동정되지 않은 경우 치료 약제의 선택은?

 - 수술은 언제 고려해야 하는가?

 - 수술후 언제까지 항생제를 사용해야 하는가?

 - 신경계 합병증 및 진균성동맥류에 대한 조치는?

 - 치료 종료 후 추적 관찰은 어떻게 하는가?

2) 본론

(1) 자연판막 심내막염의 정의는 무엇인가?

1.	혈류 내로 들어온 세균이 심장판막과 주변 조직에 염증을 일으키는 

경우를 감염성 심내막염 이라고 하며, 이전에 수술을 한 적이 없는 자

연판막에서 감염이 일어나는 경우를 자연판막 심내막염이라고 한다.

어떤 경로를 통해서든지 혈류 내로 들어온 세균은 정상 심장을 가진 

사람에서는 심장에서 곧바로 제거되며 심장조직 내에서 자라지 못한다. 

그러나 혈관이나 심장에서 비정상적인 와류가 있는 경우에는 균이 와류

가 있는 주변 조직의 심내막, 특히 심장 판막 주변에서 잘 자라게 되며 판

막과 주변 조직에 염증을 일으키게 된다. 이 경우를 감염성 심내막염이

라고 하며, 세균, 섬유소, 혈소판 등이 함께 엉킨 덩어리를 균 증식물(우

종, vegetation)이라고 한다. 

(2) 자연판막 심내막염의 흔한 원인균은 무엇이며 최근 역학의 변화

가 있는가?

2.	사슬알균, 포도알균, 장알균 등이 가장 흔한 원인균으로 알려져 

있다. 

3.	과거에는 viridans streptococcus가 가장 흔한 원인균이었으나, 

지난 수년 간 선진국에서는 포도알균이 더 흔한 원인균으로 바뀌

었다.

4.	국내에서는 포도알균이 더 흔한 원인균으로 보고된 일부 연구도 

있으나 아직까지는 사슬알균이 더 흔한 원인균으로 알려져 있다. 

그러나 대규모 역학조사가 필요하다.

자연판막 심내막염의 역학은 지난 수년간, 특히 산업화된 나라에서 

변화되었다[1-7]. 이 질환은 판막질환(주로 류마티스 판막질환)을 가지

고 있는 젊은 성인에서 주로 발생하였으나, 최근에는 판막질환이 없거

나 인공판막을 가지고 있는 나이든 환자에서 의료행위와 관련되어 발

생하게 되었다[2, 8-14]. 이에 따라 선진국에서는 감염성 심내막염의 주

된 원인균이 Streptococcus에서 Staphylococcus로 바뀌었다[1]. 그러

나 아직도 개발도상국에서는 자연판막 심내막염의 대부분이 류마티스 

판막 환자에서 발생하며, Streptococcus가 가장 많이 분리되는 전형적

인 양상을 보인다[15-17]. 국내에서도 최근 Staphylococcus에 의한 감

염성 심내막염이 점차 늘어나고 있는 추세이며, 일부 조사기관에서는 

Staphylococcus가 가장 흔한 원인균이라고 보고되기도 하였으나[18], 

아직까지는 Streptococcus가 가장 흔한 원인균으로 판단된다[19-21].

혈액배양에서 흔히 분리되는 원인 미생물은 주로 Staphylococcus, 

Streptococcus 및 Enterococcus이며, 모든 자연판막 심내막염의 85% 

정도까지 차지하고 있다. 전통적으로 Staphylococcus에 의한 자연판

막 심내막염은 oxacillin에 감수성인 S. aureus가 흔한 원인균이었으며, 

인공판막 심내막염(prosthetic valve endocarditis, PVE)은 oxacillin

에 내성인 coagulase negative staphylococci (CNS)가 더 흔한 원인

균이었다. 그러나 최근에는 S. aureus가 NVE와 PVE의 가장 흔한 원

인 병원체로 조사되었다. 국내에서 보고된 자료는 상반된 결과를 보

여주고 있다[21, 22]. 자연판막 심내막염을 일으키는 Streptococcus

는 viridans Streptococcus (S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. 

mutans 및 Gemella morbillorum), S. milleri 또는 S. anginosus 

군(S. anginosus, S. intermedius 및 S. constellatus), nutritionally 

variant Streptococcus (NVS; Abiotrophia와 Granulicatella)및 

Streptococcus bovis 등이 있다. Enterococcus 중에는 E. faecalis, E. 

faecium 및 E. durans가 자연판막 심내막염을 일으킨다[23, 24].

혈액배양에서 검출이 안 되는 경우는 검체 채취 전 항균제를 사

용한 경우이거나 배양이 까다롭거나 잘 안 되는 병원체에 의한 감

염이 있을 때이다. 배양이 잘 안 되는 미생물은 nutritionally variant 

Streptococcus, HACEK 군(Haemophilus parainfluenzae, H. 

aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella 

corrodens, Kingella kingae 및 K. denitrificans), Brucella 및 진균 등

이 있다. Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydia 및 Tropheryma 

whipplei (Whipple's disease의 원인균)와 같은 세포내 세균은 잘 배양

이 되지 않으며, 혈청학적방법, 세포배양 또는 유전자 증폭 등으로 진단

이 가능하다[23, 25-28]. 
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(3) 어떤 증상이나 징후가 있을 때 자연판막 심내막염을 의심할 수 있

는가?

5.	대부분 비 특이 증상으로 90% 이상에서 발열이 나타나며, 오한, 식

욕 부진, 체중 감소 등의 증상이 동반된다.

6.	의심되는 감염 부위가 뚜렷하지 않으면서 이장열 형태의 발열이 지

속된다.

7.	심잡음이 85% 정도에서 들린다.

8.	위 증상들과 함께 Osler 결절, Janeway 병변, 선상출혈(splinter 

hemorrhages), Roth 반점, 곤봉지, 점출혈 등이 관찰되면 감염성 

심내막염을 의심할 수 있다.

자연판막 심내막염 환자들에서 나타나는 증상들은 대부분 발열, 오

한, 전신쇠약, 호흡곤란, 식욕감퇴, 체중감소, 두통, 근육통 등의 비 특이

적인 증상들이어서 일차 진료 의사가 자연판막 심내막염을 의심하기는 

쉽지 않다. 다만 의심되는 감염 부위가 뚜렷하지 않으면서 이장열(오르

내림열) 형태의 발열이 지속되며, 증상 발현 2주 이내에 발치나 치주염 

치료 등 세균혈증을 유발할 수 있는 시술을 받은 병력이 있다면 감염성 

심내막염의 가능성을 염두에 두어야 한다[23, 29, 30].

청진하면 85%의 환자에서 심잡음을 확인할 수 있다. 그 외에 환자의 

신체검진에서 볼 수 있는 특징적인 징후들로 손가락 또는 발가락에서 

통증이 있는 홍반성 결절로 나타나는 Osler 결절, 손바닥 또는 발바닥

에 무통성 출혈병변인 Janeway 병변, 손톱바닥에 작은 선상의 점상출

혈로 나타나는 손톱밑 선상출혈 등이 있다. Roth 반점은 망막에 생기는 

출혈반점인데 당뇨, 고혈압, 혈액암, 결체조직질환, 혈관염, 뇌출혈 등의 

다른 질환에서도 볼 수 있는 소견이다. 그러나 신체검진에서 관찰할 수 

있는 이들 징후들은 급성 심내막염인 경우에는 잘 관찰되지 않을 수 있

으며[31, 32], 아급성 심내막염인 경우와 심장의 좌측 판막을 침범한 경

우에 주로 관찰될 수 있는 소견들이다[33, 34]. 

(4) 자연판막 심내막염이 의심될 때 기본적으로 어떤 검사들을 시행

해야 하는가? (혈액배양 검사와 심초음파 이외의 검사들)

9. 가장 기본적인 검사들로 일반혈액검사(CBC), 적혈구침강속도

(ESR), 요검사를 시행하면 감염성 심내막염을 진단하는데 도움이 

될 수 있다.

이와 같은 기본적인 검사들은 감염성 심내막염의 진단을 위한 보조

적인 검사들이며 자연판막 심내막염 진단의 결정적인 단서는 되지 못한

다. 일반혈액검사상 70-80%의 환자에서 빈혈이 관찰되는데, 정상색소 

정상적혈구(normochromic normocytic) 빈혈 형태로 나타나며 증상 

기간이 길수록 빈혈이 심하게 관찰된다. 5-15%에서는 혈소판감소증을 

관찰할 수 있는데, 신생아인 경우 더 흔히 관찰된다. 20-30%에서는 백

혈구증가가 관찰되는데 아급성 심내막염에서는 잘 관찰되지 않으며 급

성 심내막염에서는 15,000-20,000 cells/μL 정도로 관찰되면서 shift to 

left 소견이 보인다. 5-15%에서는 백혈구감소증으로 나타나는데, 이럴 

경우 보통 비장종대와 연관된다. ESR은 약 60%의 환자에서 증가된 소

견으로 관찰되는데, ESR이 정상인 경우 감염성 심내막염이 아닐 가능

성이 크다. 요검사에서는 50-65%에서 단백뇨를 관찰할 수 있으며, 현미

경적 혈뇨가 30-60% 정도에서 나타난다[23, 35-39]. 

(5) 혈액배양 검사는 언제, 어떻게 시행하는가?

10.	급성 자연판막 심내막염이 의심되면, 경험적 항균제를 투여하

기 전에 30분 동안 모든 혈액배양 검체를 채취할 것을 권장한다

(A-III).

11.	아급성 자연판막 심내막염이 의심되면, 30분에서 1시간 간격으로 

혈액배양을 시행할 것을 권장한다(A-III).

12.	적절한 피부 소독 후에, 서로 다른 부위에서 정맥천자로 검체를 얻

어야 하며, 정맥내 유치카테터를 통하여 검체를 채취하는 것은 권

장되지 않는다(A-III).

13.	감염성 심내막염이 의심되면, 초기에 3회의 혈액배양을 시행해야 

한다. 배양 24시간 후에 음성인 경우에는 2회의 혈액배양을 더 시

행하여 총 5회를 하도록 권장한다(A-III).

14.	성인에서 혈액배양용 정맥천자를 할 경우, 1회에 20-30 mL를 채

취하여 산소성 배지와 무산소성 배지에 각각 10 mL이상의 혈액을 

접종할 것을 권장한다(A-III).

15.	자동혈액배양장비를 사용하여 배양을 하면, 5일간 배양하는 것

을 권장한다(A-III).

적절한 혈액배양을 시행한다면, 자연판막 심내막염의 90%이상에

서 양성을 보이므로[40], 진단에 혈액배양이 가장 중요하다. 자연판막 

심내막염과 관련된 균혈증은 대부분 지속적으로 유지되기 때문에, 검

체 채취시기의 중요성은 낮다. 황색포도알균과 같이 병독성이 큰 세균

에 의한 급성 자연판막 심내막염이 의심이 되면, 경험적 항균제 투여 30

분전에 혈액배양 검체를 모두 얻어야 한다[40-41]. 아급성 질환이 의심

이 되는 경우에는 미생물학적 진단을 확실히 하는 것이 더욱 중요하므

로, 경험적 치료 전에 혈액배양 검체를 30분 이내로 긴급하게 채취하지 

말고 30분에서 1시간 간격으로 혈액배양 검체를 채취하는 것이 권장되

며, 특히 심초음파검사에서 음성 또는 애매한 결과를 보일 때 지속성 균

혈증을 증명하는데 도움이 된다. 아급성 자연판막 심내막염 환자와 인

공판막 심내막염 환자의 주요한 병원체는 coagulase 음성 포도알균

(coagulase-negative staphylococci, CNS)과 같은 피부의 정상균무

리이다. 때문에 혈액배양 검체는 피부소독을 철저히 한 부위에서 정맥

천자를 통해서 얻어야 하며, 정맥내 유치카테터를 통하여 검체를 채취

하는 것은 권장되지 않는다. 배양 양성 결과를 오염과 감별하고 양성율

을 높이기 위해서 혈액배양은 3회를 하는 것을 권장하고, 배양 24시간 

후에 균이 자라지 않는 경우에는 2회의 혈액배양을 더 시행하여 총 5회

를 하도록 권장한다. 무산소성 세균에 의한 자연판막 심내막염은 드물

지만, Bacteroides 또는 Clostridium과 같은 세균을 검출하기 위해 산

소성 배지와 무산소성 배지에 각각 10 mL 이상의 혈액을 접종하여야 한

다. 대부분의 임상적으로 중요한 병원균은 자동혈액배양장비를 사용하

여 배양을 하면, 5일 이내에 검출되므로[42-44], 5일 동안 배양하는 것

을 권장한다. 자연판막 심내막염이 의심되지만, 5일간의 혈액배양에서 

음성이면, 모든 혈액배양 병을 초코렛 배지로 계대배양 한다[43].

(6) 혈액배양 검사 결과 균주별 항균제 감수성 기준은? 

16. 항생제 감수성 검사는 가능한 최소억제농도(minimum inhibitory 

concentration, MIC)를 측정할 것을 권장한다(A-II).
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에 대하여 감수성이어도 임상적으로 효과적이지 못하다. Ampicillin, 

penicillin 또는 vancomycin과 aminoglycoside와의 상승효과는 

gentamicin과 streptomycin의 고농도내성선별시험으로 예측할 수 있

다[45]. Gentamicin은 MIC >500 mg/L, streptomycin은 MIC >1,000 

mg/L인 경우 고도내성으로 간주하며, 이럴 경우 상승효과를 기대할 수 

없으므로 aminoglycoside계 항균제는 사용하지 말아야 한다. 

Staphylococcus의 페니실린 감수성 판정기준은 MIC ≤0.12 mg/L이

다. 그러나 페니실린에 감수성인 균주도 β-lactamase를 생성하는 경우

가 있기 때문에, 중요한 감염증에서 분리된 경우는 유도성 β-lactamase 

시험을 해야 한다. Oxacillin 감수성은 S. aureus와 S. lugdunensis는 

MIC ≤2 mg/L, S. lugdunensis 이외의 CNS는 MIC ≤0.25 mg/L일 때 

감수성, 각각 MIC ≥4 mg/L, MIC ≥0.5 mg/L일 때 내성으로 판정한다. 

Oxacillin에 내성인 Staphylococcus는 시험관내에서 penicillin, β- 

lactam/β-lactamase 억제제 복합제, cephem 및 carbapenem에 감수

성을 보일지라도 임상효과는 없다고 알려져 있다. 따라서 최근에 개발

된 oxacillin (methicillin)-resistant S. aureus (MRSA)에 항균력이 있

는 새로운 cephalosporin이외의 β-lactam 항균제에 대해서는 내성으

로 보고하거나 보고를 하지 않아야 한다. S. epidermidis 이외의 CNS에 

대한 oxacillin MIC가 0.5-2 mg/L인 경우, mecA 유전자가 없는 경우가 

있다. 이 경우에는 mecA또는 PBP2a를 시험하거나, cefoxitin 디스크확

산법으로 시험하는 것이 적절하다. Staphylococcus의 vancomycin에 

대한 감수성은 최소억제농도법으로 시험하여야 하며, S. aureus는 MIC 

≤2 mg/L, CNS는 MIC ≤4 mg/L일 때 감수성으로 판정하며, 각각 MIC 

≥8 mg/L, MIC ≥32 mg/L이상이면 표준검사실로 보내 확인하여야 한

다. Macrolide 내성 Staphylococcus는 clindamycin에 구성적 또는 유

도성으로 내성을 보일 수 있다. 유도성 clindamycin 내성을 보이는 균주

는 clindamycin 내성으로 보고한다[45].

(7) 혈액배양 검사 결과 음성인 경우 어떤 검사들을 추가할 것인가? 

21. 혈액배양 검사 전 짧은 기간 동안 항균제를 사용하고 있었다면 수

일간 항균제를 중단하고 혈액배양 검사를 다시 시행할 수 있다

(B-III).

22. 배양이 어려운 Legionella, Bartonella, Mycoplasma, Coxiella, 

Chlamydophila, Rickettsia 및 Tropheryma 등에 의한 자연판막 

심내막염이 의심되면, 면역학적 방법 또는 분자생물학적 기법을 

이용한 검사를 시행할 수 있다(B-II).

감염성 심내막염 환자에서 혈액배양이 음성인 경우는 2.5-30%로 

보고되고 있으며, 진단과 치료가 늦어지고, 임상결과에 나쁜 영향을 미

친다[47-52]. 혈액배양 검사가 음성으로 나오는 주요 원인으로는, 불

충분한 미생물학적 기술, 배양이 매우 까다로운 세균에 의한 감염인 

경우, 그리고 가장 흔하게는 혈액배양 전에 항균제를 투여한 경우이다

[41]. 혈액배양 전 항균제를 사용한 기간에 따라 차이는 있지만, 짧은 기

간 동안 사용한 경우라면 수일간 항균제 투여를 중단하고 혈액배양 검

사를 다시 시도해 볼 수 있다. 이와 같은 경우 구강 streptococci와 CNS

가 가장 흔한 원인균으로 알려져 있다. 그러나 장기간 고용량의 항균

제 투여를 받은 경우에는 항균제 투여를 중지한 후에도 수 주 동안 혈

17. Viridans Streptococcus의 페니실린 감수성은 MIC ≤0.12 mg/L

를 기준으로 한다.

18. 폐렴알균의 페니실린 감수성은 MIC ≤0.1 mg/L를 기준으로 한다.

19. 장알균이 동정되는 경우 페니실린, 암피실린, 반코마이신에 대한 

MIC를 확인해야 하며, gentamicin과 streptomycin에 대한 고도

내성선별시험을 시행할 것을 권장한다(A-I).

20. 포도알균의 페니실린 감수성은 MIC ≤0.12 mg/L를 기준으로 한

다.

자연판막 심내막염은 중증 감염질환에 해당되고 균주에 따라 정확

한 항균제 선택이 환자의 예후에 중요한 영향을 미치기 때문에, 가능한 

디스크확산법이 아닌 최소억제농도법으로 MIC를 측정할 것을 권장한

다. 

Viridans Streptococcus의 penicillin과 ampicillin 감수성은 최소억

제농도법으로 시험하여야 하며, MIC ≤0.12 mg/L와 MIC ≤0.25 mg/L

일 때 감수성으로 판정한다. CLSI의 기준은 MIC ≥4 mg/L와 MIC ≥8 

mg/L일 때 각각 내성으로 판정하고 있지만[45], 실제 임상에서는 MIC 

>0.5 mg/L인 경우 페니실린의 살균효과를 예측할 수 없기 때문에 내성

으로 간주하고 치료를 하는 것을 권장하고 있다.

국내에서 시행한 viridans Streptococcus에 대한 감수성 검사 결

과는 최근 2000-2009년 10년간 혈액배양에서 동정된 균주를 대상으

로 시행한 감수성 검사 결과가 있다[46]. 이 결과는 penicillin에 대해

서 E-test를 시행한 것으로 균종별로 차이가 많다(Table 2). 이 자료는 

viridans Streptococcus에 대한 첫 자료이나 임상적으로 심내막염 환

자에서 분리된 균만으로 본 연구는 아니다. 그러나 심내막염에서 흔

한 원인균이 S. mitis, S. bovis, S. mutans 등인 점을 고려하면 경험적 

약제 선택에 도움이 되는 자료이다. 이 결과로 보면 penicillin MIC가

0.25 mg/L를 넘는 비감수성 균주가 S. mitis의 경우 50%에 달하지만 S. 

bovis나 S. mutans는 거의 없어 균종별로 다른 양상으로 보였다. 따라

서 viridans Streptococcus가 혈액에서 동정되는 균주는 균종 감별 및 

MIC 측정이 필요할 것으로 보인다.

Enterococcus는 cephalosporins, aminoglycosides (고농도내

성시험은 예외), clindamycin, trimethoprim-sulfamethoxazole

Table 2. Penicillin MIC (mg/L) of Viridans Streptococci (n=215)
Number S (≤0.12) I (0.25-2) R (≥4)

Total 215 134 (62.3%) 64 (29.8%) 17 (7.9%)

S. mitis 80 40 (50.0%) 26 (32.5%) 14 (17.5%) 

S. constellatus 17 15 (88.2%) 2 (11.8%) 0 

S. salivarius 15 5 (33.3%) 10 (66.7%) 0 

S. anginosus 11 5 (45.5%) 6 (54.5%) 0 

S. sanguis 13 4 (30.8%) 8 (61.5%) 1 (7.7%) 

S. bovis 23 22 (95.7%) 1 (4.3%) 0 

S. mutans 13 13 ( 100%) 0 0 

S. intermedius 4 4 ( 100%) 0 0 

S. milleri 2 2 ( 100%) 0 0 

S. equinus 2 2 ( 100%) 0 0 

S. oralis 1 1 ( 100%) 0 0 

Species unidentified 34 21 (61.8%) 11 (32.4%) 2 (5.9%) 
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액배양이 음성일 수 있다. Nutritionally variant streptococci (NVS; 

Abiotrophia defectiva, Granulicatella adiacens, 및 Abiotrophia 

elegans 등이 포함됨)와 HACEK 군(Hemophilus parainfluenzae, 

H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella 

corrodens, Kingella kingae, K. denitrificans)은 예전의 배양기기

와 배지로는 배양이 어려운 세균이었으나, 현재 임상검사실에서 사용

하고 있는 자동배양기기로 5일 이내에 배양이 되는 것으로 보고되고 

있다. Legionella, Bartonella, 또는 Mycoplasma는 통상적인 배양으

로는 검출이 매우 어려우며, Coxiella, Chlamydophila, Rickettsia 및 

Tropheryma 등은 배양이 되지 않는다. 따라서 면역학적 방법 또는 분

자생물학적 기법을 이용한 검사를 시행하는 것이 좀 더 진단에 효과적

이다. Coxiella burnetii와 Bartonella는 간접면역형광법 또는 효소결합

면역흡착측정법(ELISA, enzyme-linked immunosorbent assay) 검

사로 쉽게 검출할 수 있으며[25, 49, 53, 54], 소변에서 Legionella의 분해

산물을 검출하는 면역학적 방법이 개발되어 이용할 수 있다. 중합효소

연쇄반응(polymerase chain reaction, PCR)을 사용하면, 자연판막 심

내막염 환자에서 배양이 되지 않거나 까다로운 병원체를 빠르고 신뢰성 

있게 검출할 수 있다. 전자현미경을 진단에 사용할 수도 있는데, 민감도

가 매우 높고 새로운 병원체를 확인할 수 있다는 장점이 있으나, 시간이 

오래 걸리고 비용이 많이 든다[23, 36, 49, 53-58]. 

(8) 심초음파 검사는 언제, 어떻게 시행해야 하는가?

23. 감염성 심내막염이 의심되는 모든 환자에서 심초음파 검사는 반

드시 시행할 것을 권장한다(A-I).

24. 진단 목적으로는 우선 경흉부 심초음파 검사를 시행할 것을 권장

한다(A-II).

25. 경흉부 심초음파 검사에서 음성으로 나왔으나 임상적으로 감염

성 심내막염이 의심되는 경우 경식도 심초음파 검사를 시행할 것

을 권장한다(A-II). 

26. 경흉부 심초음파 검사에서 감염성 심내막염을 진단한 경우에도 

판막주위 농양을 찾아내거나 우종의 크기를 측정하기 위해 통

상적으로 경식도 심초음파 검사를 시행하는 것을 고려할 수 있다

(B-III).

27. 경흉부 심초음파 검사에서 분명한 음성(good-quality negative) 

소견이고 임상적으로 감염성 심내막염이 강력히 의심되는 상황

이 아니라면 경식도 심초음파 검사는 권장되지 않는다(A-III).

28. 감염성 심내막염의 고위험군에 해당되는 경우에는 경식도 심초음

파 검사를 먼저 시행할 수 있다(B-III).

29. 초기 경식도 심초음파 검사에서 음성이었지만 임상적으로 심내막

염이 의심되는 경우에는 7-10일 이내에 심초음파 검사를 반복하

여 시행할 것을 권장한다(A-II).

30. 초기 경흉부 심초음파 검사에서 양성 소견이며 심장 합병증의 고

위험군인 경우 가능한 빨리 경식도 심초음파 검사를 시행할 것을 

권장한다(A-I).

31. 항균제 치료 도중 새로운 합병증이 의심되는 경우(새로운 심잡음, 

색전증, 지속되는 발열, 심부전, 농양, 방실전도장애 등) 가능한 빨

리 경식도 심초음파 검사를 시행할 것을 권장한다(A-II). 

32. 임상적 악화나 새로운 이학적 소견 또는 지속되는 발열이 없는 자

연판막 심내막염 환자에서는 항생제 치료기간 동안 반복평가를 

위해 통상적으로 경흉부 초음파를 시행하는 것은 권장되지 않는

다(A-III)

33. 합병증이 동반되지 않은 경우에도 초기 소견, 미생물 종류, 치료에 

대한 반응 등에 따라 심초음파 추적 검사를 고려할 수 있다(B-II).

34. 수술 중 심초음파 검사는 수술이 필요한 모든 감염성 심내막염 환

자에서 권장된다(A-III).

35. 항균제 치료 종료시 심장과 판막의 모양과 기능을 평가하기 위해 

경흉부 심초음파 검사가 권장된다(A-III).

심초음파 검사는 경흉부 심초음파 검사(trans-thoracic echocar

diography, TTE)와 경식도 심초음파 검사(trans-esophageal 

echocardiography, TEE)로 나뉘는데, 감염성 심내막염의 가장 중요한 

진단 수단이라고 할 수 있다. 질환의 경과에 따라 시기적으로 초기 진단

을 위한 검사, 진단을 위한 반복 검사, 치료 도중 경과 관찰을 위한 검사, 

수술 중 검사, 치료 종료 후 검사로 나누어 시행 여부를 고려해 봐야 한

다[59-67]. 

우선 감염성 심내막염이 의심되는 모든 환자는 초기 진단을 위한 검

사로 반드시 심초음파 검사를 시행해야 한다. TTE를 우선적으로 시행

할 것을 권하며, 임상적으로 강력히 의심되지만 TTE에서 음성으로 나

오는 경우에는 TEE를 시행해야 한다. 미국의 지침에는 고위험 환자군

(인공판막을 가진 경우, 선천성 심장질환이 있는 경우, 감염성 심내막염

의 과거력이 있는 경우, 새롭게 발생한 심잡음, 심부전증이 있는 경우, 기

타 감염성 심내막염의 전형적인 징후가 있는 경우)의 경우에는 초기에 

TEE를 먼저 시행할 것을 권하고 있으나, 국내 심장내과 전문가의 의견

은 심장의 혈역동학적 상태를 파악하는 데 반드시 TTE 검사가 필요하

므로 부득이한 상황이 아니라면 모든 경우에서 TTE를 먼저 할 것을 권

장하고 있다[23, 36]. 

초기 TTE/TEE 검사에서 모두 음성이었지만 임상적으로 감염성 심

내막염이 계속 의심되는 상황이라면, 7-10일 이내에 반복하여 심초음파 

검사를 시행할 것을 권한다. 또한 TTE 검사에서 심장합병증의 고위험 

소견(크고 많이 움직이는 증식물이 관찰되는 경우, 판막기능 부전이 동

반되어 있는 경우, 판막주위로 염증이 퍼진 것으로 의심되는 경우)이 관

찰되는 경우에는 TEE 검사를 바로 시행해야 한다[23, 36, 60, 68-70]. 

치료 도중에는 임상적 악화, 새로운 이학적 소견, 또는 지속되는 발열

이 없는 한 단순한 반복 평가를 위해 심초음파 검사를 통상적으로 시행

하는 것은 권장되지 않는다. 그러나 초기 심초음파 소견, 미생물의 종류, 

치료에 대한 반응 등에 따라 심장 전문가가 필요하다고 판단되는 경우

에는 추적 심초음파 검사를 시행할 수 있다. 항균제 치료 도중 새로운 합

병증이 의심되는 경우(새로운 심잡음, 색전증, 지속되는 발열, 심부전, 

농양, 방실전도장애 등)에는 가능한 빨리 TEE를 시행할 것을 권장한다

[59, 61, 62, 71-74]. 

수술 중 심초음파 검사는 수술이 필요한 모든 감염성 심내막염 환자
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에서 권장되며, 항균제 치료 종료시 심장과 판막의 모양과 기능을 평가

하고, 새로운 기준선을 잡아놓기 위해 TTE 검사를 시행할 것을 권장한

다[23, 36, 60, 75, 76] . 

(9) 자연판막 심내막염의 진단 기준은 무엇인가? 

36. 자연판막 심내막염의 진단은 임상 양상, 심초음파 소견, 그리고 미

생물학적 소견을 근거로 하는 Modified Duke Criteria를 기준으

로 한다[77].

37. 다음 두 가지 중 하나인 경우 감염성 심내막염을 확진("Definite")

할 수 있다.

1) 병리학적 기준(다음 두 가지 중 하나)

 가) 미생물 : 증식, 색전된 증식, 심장내 농양의 조직소견이나 균 

배양에서 양성

 나) 병리학적 병변 : 증식 혹은 심장내 농양이 활동성 심내막염의 

조직학적 소견에 합당

2) 임상적 기준(다음 세 가지 중 하나)

 가) 2개의 주 기준

 나) 1개의 주 기준과 3개의 소 기준

 다) 5개의 소 기준

38. 다음 두 가지 중 하나인 경우 감염성 심내막염 진단이 가능

(“Possible”)할 수 있다.

1) 1개의 주 기준과 1개의 소 기준

2) 3개의 소 기준

39. 다음 네 가지 중 하나인 경우 감염성 심내막염을 배제(“Rejected”)

할 수 있다.

1) 감염성 심내막염의 증거들을 설명할 수 있는 다른 확실한 진단

이 있는 경우 

2) 감염성 심내막염 증상 및 징후 등이 항생제 사용 후 4일 이내 소

실되는 경우 

3) 항생제 사용 4일 이내에 수술 및 부검에서 감염성 심내막염의 

병리 소견이 없는 경우 

4) 가능성 있는(“Possible”) 감염성 심내막염의 진단 기준에 합당

하지 않는 경우

1977년 Pelletier & Petersdorf criteria가 감염성 심내막염의 진단기

준을 최초로 제시하였는데, 주로 병리학적 기준을 적용해서 특이도는 

매우 높았지만 임상적인 민감도가 매우 낮아 실제 임상적으로 유용하

게 사용되지 못하였다. 이후 1981년 von Reyn criteria에서는 임상적 유

용성을 높이기 위해 수정을 하였으나 전향적으로 유용성이 확증되지 

못하였고, 1994년 임상적 기준과 병리학적 기준을 모두 이용하는 Duke 

Criteria가 제시되어 여러 연구에서 특이도와 민감도가 80% 정도에 달

할 정도로 그 유용성이 확증되었다[78, 79].

진단은 major 및 minor criteria (주 기준 및 소 기준)의 기준들을 근

거로 “definite”, “possible”, “rejected”로 진단하게 된다. 2000년에는 주 

기준 및 소 기준을 일부 개선한 Modified Duke Criteria가 제시되었다. 

주 기준에서는 혈액 배양검사에서 황색포도알균이 동정되는 경우 지

역사회 획득인지 병원 획득인지 상관없이 모두 포함시키는 것으로 확

대하였고, Coxiella burnetii에 의한 인수공통전염병인 Q-fever의 역

할을 고려하여 혈청학적 기준을 포함하였으며, 심초음파의 권고 기준

을 일부 포함시켰다. 소 기준에서는 심초음파 기준을 제외시켰다. 이들 

기준들을 근거로 “possible IE”의 정의를 좀 더 명확히 제시하였는데, 원

래의 Duke criteria에서는 “‘definite IE’로 진단하기에는 모자라지만 

‘rejected’는 아닌 경우”를 ‘possible IE’로 정의하였었으나, Modified 

Duke Criteria에서는 ‘1개의 주 기준과 1개의 소 기준’ 또는 ‘3개의 소 기

준’을 만족하는 경우로 좀 더 명확히 제시하고 있다[23, 36, 77-82]. 

(10) Modified Duke Criteria의 주 기준과 소 기준은 무엇인가?

40. 주 기준(Major criteria)은 혈액배양 양성과 심내막 침범의 증거가 

있는 경우이다.

1) 혈액배양 양성(다음 세 가지 중의 하나)

    가) 2회의 분리된 혈액배양 검사에서 감염성 심내막염에 합당한 

전형적인 균이 배양 

    - Viraidans streptococci, Streptococcus bovis, HACEK 

group, Staphylococcus aureus; or 일차병소가 없는 

community-acquired enterococci 배양

   나) 감염성 심내막염에 합당한 전형적인 균이 지속적으로 배양 

양성

       - 12시간 이상 떨어진 혈액배양에서 2회 이상 균이 검출 

     - 4회 이상 혈액배양에서 대부분 균이 자라거나 3회 모두에서 

균이 배양(단 첫 번째와 마지막 혈액은 최소한 1시간 이상 떨

어져 채취)

  다) Coxiella burnetii 가 1회 혈액배양 되거나 phase I IgG 

antibody 역가 > 1:800

2) 심내막 침범의 증거(다음 두 가지 중 하나)

   가) 심초음파 소견상 증식(vegetation), 농양(abscess), 인공판

막의 새로운 결손

   나) 새로운 판막 폐쇄부전증의 발생

41. 소 기준(Minor criteria)은 아래의 5가지 경우이다.

1) 질병 소인(predisposition) : 심장의 선행요인이 있는 상태, 주사 

약물 사용

2) 발열 : 체온 > 38℃

3) 혈관 현상 : 주 동맥 색전, 감염성 폐 경색, 진균성 동맥류, 뇌출혈, 

결막 출혈, Janeway 병변들

4) 면역 현상 : 사구체신염, Osler 결절, Roth 반점, 류마티스 유사

인자

5) 세균학적 증거 : 주 기준에 맞지 않는 혈액배양 양성 혹은 감염성 

심내막염 균주에 의한 급성 감염 혈청학적 증거

(11) 항생제 치료는 언제부터 시작하는가?

42. 혈액배양은 한 시간 간격으로 세 쌍을 권유하며(적어도 두 쌍) 상

태가 중하면 이 세 쌍을 첫 2시간 내에 모두 채혈하고 항생제를 시

작할 수 있다[53](A-III).
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심내막염의 치료는 살균작용이 있는 항생제를 선택하며 감수성 약제

를 사용하더라도 세균을 완전히 제거하는데 수주가 필요하다. 이는 탐

식세포가 작용하기 어려운 섬유소 결합조직 내에 세균들이 있고 우종 

내 세균의 밀도가 높기 때문인데, 우종에는 그람 당 10-100억에 달하는 

집락이 있고 이렇게 고밀도 상태에서는 세균의 대사와 세포 분열이 저

하되어 있어 세포벽에 작용하는 항생제의 작용에 상대적으로 덜 민감

하기 때문이다.

감염성 심내막염에 대한 일반적인 치료 원칙은, 경구약 보다는 항생

제의 적정 농도 유지를 위해 주사 치료를 해야 하며, 단기간 치료는 재발 

위험성이 높아 적정기간 유지하는 장기 치료가 필요하고, 정균 작용의 

항생제는 치료 실패나 재발이 문제가 되는 일이 흔하기 때문에 살균작

용이 있는 항생제를 사용하는 것이 원칙이다. 신속한 살균력을 나타내

기 위해 상승작용이 있는 항생제를 병용하여 사용할 수 있다. 

항생제 치료 시작은 환자의 전신 상태에 따라 결정된다. 급성 경과로 

급격히 진행하는 경우도 있으나 미열이 동반된 비특이적 증상을 보이며 

아급성 또는 만성 경과를 보이기도 한다. 심내막염의 진단에 혈액배양 

결과가 중요하기 때문에 의심이 되는 경우 반드시 항생제 사용 전 혈액 

채취를 하도록 한다. 혈액배양은 한 시간 간격으로 세 쌍을 권유하며 상

태가 급하면 이 세 쌍을 첫 2시간 내에 모두 채혈하고 항생제 투여를 시

작한다[53]. 

(12) 배양검사 결과가 확인되기 전 초기 경험적 치료 약제의 선택은? 

43. 균주 확인시 까지는 사슬알균, 포도알균, 장알균, 그람음성균까지 

항균범위를 포괄하여 항생제를 사용할 것을 권한다[23, 36].

1) Ampicillin-sulbactam (or amoxicillin-clavulanate) + 

Gentamicin (B-II)

2) Nafcillin + Ampicillin (or Penicillin G) + Gentamicin (B-II)

3) 베타락탐계 항생제를 사용하지 못하는 경우 

 : Vancomycin + Gentamicin + Ciprofloxacin (B-II)

임상 소견이나 심초음파에서 자연판막 심내막염이 의심된 환자에

서 혈액배양결과가 확인되기 전까지 경험적 항생제를 사용해야 한다. 

병의 경과가 아급성인지 급성인지에 따라 급성 심내막염인 경우는 황

색포도알균을, 아급성인 경우는 사슬알균이나 장알균을 우선 의심하

여 처방할 수도 있으나 임상 경과만으로 원인 균주를 명확히 추정할 수 

없고, 주관적인 판단에 따르는 아급성과 급성의 경과도 구별이 어려워 

균주 확인 시까지는 사슬알균, 포도알균, 장알균, 그람음성균까지 항

균범위를 포괄하여 항생제를 사용할 것을 권한다[23, 36]. 베타락탐계 

항생제와 aminoglycoside의 병합요법이 가장 일반적인 경험적 선택

이며, 베타락탐계 항생제를 사용할 수 없는 경우에는 vancomycin과 

aminoglycoside, ciprofloxacin의 병합요법을 추천한다. 자세한 용법, 

용량은 Table 3과 같다.

 

(13) 페니실린 감수성 사슬알균 (Penicillin MIC <0.125 mg/L)의 치

료는?

44. 페니실린에 충분히 감수성인 사슬알균에 대해서는 베타락탐 항

생제 단독요법으로 4주 치료를 권장하고(A-II), aminoglycoside

를 병용하는 경우 농양이나 뇌신경장애 같은 다른 합병증이 없

다면 2주 치료를 권장한다(A-II).

1) Penicillin G or ampicillin or ceftriaxone 단독으로 4주간 치

료(A-II)

2) Penicillin G (or ampicillin or ceftriaxone) + gentamicin (or 

netilmicin) 병용으로 2주간 치료(A-II)

3) 베타락탐계 알러지가 있는 경우 : vancomycin 단독으로 4주간 

치료(A-II)

페니실린에 감수성인 사슬알균의 경우는 95% 이상의 완치율을 기

대할 수 있다[82]. 베타락탐 항생제 단독요법인 경우 4주 치료를 하고, 

gentamicin이나 netilmicin을 병용하는 경우 농양이나 뇌신경장애 같

은 다른 합병증이 없으면 2주간의 단기간 치료를 할 수 있다[83-89]. 

Ceftriaxone과 aminoglycoside는 1일 1회 요법이 가능하므로 이들 약

제를 사용하는 경우 외래에서의 치료도 가능할 수 있다[23, 36]. 베타락

탐계 항생제를 사용할 수 없는 경우는 vancomycin을 사용할 것을 권

하며, teicoplanin은 단백결합율이 높고 증식물 내로 침투가 서서히 일

어나기 때문에[90] 효과를 장담할 수 없고 단지 제한된 일부 후향적 연

구 결과만이 그 효과를 인정하는 정도이다[91, 92]. 자세한 용법, 용량은 

Table 4에 정리하였다.

(14) 페니실린 중간내성(Penicillin MIC 0.125-0.5 mg/L) 및 내성

(Penicillin MIC >0.5 mg/L) 사슬알균의 치료는?

45. 페니실린 중간내성 사슬알균에 대해서는 4주간의 베타락탐계 항

생제와 함께 첫 2주간 aminoglycoside의 병용요법을 권장한다

(A-II).

1) Penicillin G (or ampicillin or ceftriaxone) 4주 + gentamicin 

2주 (A-II)

2) 베타락탐계 알러지인 경우 : vancomycin 4주 + gentamicin 2

주 (A-III)

46. 페니실린 내성 사슬알균에 대해서는 장알균의 치료와 동일하게 

4-6주간의 베타락탐계 항생제와 aminoglycoside의 병용요법을 

권장한다(A-II).

Table 3. Antibiotic Regimens for Initial Empirical Treatment of Infective 
Endocarditis
Antibiotic Dosage and route Level of evidence

Ampicillin-Sulbactam 12g/day IV #4 doses B-II

(or Amoxicillin-Clavulanate) 12g/day IV #4 doses

+ Gentamicin 3mg/kg/day IV or IM #2-3 doses

Nafcillin 12g/day IV #4 doses B-II

+ Ampicillin (or Pc G) 12g/day IV #4 doses

+ Gentamicin 3mg/kg/day IV or IM #2-3 doses

For patients unable to tolerate β -lactams

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses B-II

+ Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #2-3 doses

+ Ciprofloxacin 1,000 mg/day orally #2 doses

 or 800 mg/day IV #2 doses
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1) Penicillin G (or ampicillin or ceftriaxone) + gentamicin 4-6

주 (A-II)

2) 베타락탐계 알러지인 경우 : vancomycin + gentamicin 6주 

(A-III)

페니실린 비감수성균에 대해서는 국내 자료는 미국 지침[36]에 있는 

penicillin MIC 0.125-0.5 mg/L 군을 따로 분리하기가 어렵다. 미국 지

침은 내성의 기준이 0.5 mg/L이며 0.5 mg/L를 넘는 경우는 장알균에 

준하여 고용량 베타락탐에 4-6주간 aminoglycoside를 병용하도록 권

고하고 있다[93]. 그러나 유럽 지침[23]에서는 0.25-2 mg/L를 중간내

성으로 보고 4 mg/L를 넘는 경우를 완전내성으로 판단하였다. 이때는 

중간내성에서는 고용량 베타락탐을 유지하고 2주간 aminoglycoside

를 병용하는 방법을 추천하고 4 mg/L를 넘는 내성은 드물지만 van

comycin을 사용하는 것으로 추천하였다[94]. 미국의 기준을 따르자

면 현실적으로 미국 지침에 있는 penicillin MIC 0.125-0.5 mg/L 군

을 따로 분리하기가 어렵다는 점이 고려되어야 한다. 따라서 penicillin 

MIC 국내의 자료도 4 mg/L를 넘을 경우를 내성으로 보고 이에 해당하

는 경우는 vancomycin사용을 추천하되 0.25-2 mg/L 사이는 유럽의 

지침을 따라 고용량 베타락탐을 유지하고 2주간 aminoglycoside를 병

용하는 방법을 추천할 것을 고려하였으나 임상에서 대개의 치료를 미국 

지침에 의존하고 있는 점으로 고려하여 이번 지침에서는 미국 권고사항

을 따랐다. 자세한 용법, 용량은 Table 5, 6에 정리하였다.

(15) 포도알균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

47. 메티실린 감수성인 포도알균에 대해서는 nafcillin이나 1세대 세팔

로스포린을 4-6주간 사용하고, 초기 3-5일간 amginoglycoside

를 병용하는 것을 권장한다(A-II).

48. 메티실린 내성인 경우나 베타락탐계 항생제를 사용할 수 없는 경

우는 vancomycin을 6주간 사용할 것을 권장한다(A-II).

페니실린에 감수성이면 페니실린을 사용하지만 현재는 페니실린 

감수성 황색포도알균은 매우 드물다. 페니실린에 내성이나 메티실린

에 감수성인 균주에 대해서는 nafcillin이나 1세대 cephalosporin인 

cephalothin, cefazolin이 선택약제이고 4-6주간 사용을 권장한다. 초

기 2주 동안 gentamicin 병용이 균혈증 해소에는 더 도움이 되었으나 

신부전이 증가하고 생존에는 영향을 미치지 못하여 3-5일 정도의 단기

간만 사용하도록 한다[95-103]. 

페니실린 알레르기가 있는 환자에서는 즉시형 과민반응이 확실하지 

않고 메티실린 감수성 포도알균 이라면, 항생제 시작 전에 피부 반응검

사를 시행하여 음성이면 nafcillin을 사용할 수 있다. 경한 페니실린 알

레르기에서는 1세대 cephalosporin을 사용할 수 있다. 생명을 위협하

는 아나필락시스나 그와 유사한 반응에서는 vancomycin을 사용한다. 

황색포도알균에 대한 vancomycin의 효과는 살균력이나 살균 속도에 

있어서 nafcillin에 미치지 못하기 때문에 주의가 필요하다. 

메티실린 내성 황색포도알균 심내막염에서는 vancomycin이 사용

되지만 치료 효과는 만족스럽지 않다[104-106]. Vancomycin에 반

응이 없는 경우 rifampin, gentamicin을 각각 또는 둘 다 병용하거나 

daptomycin, linezolid를 시도해 볼 수 있다[107-115]. 자세한 용법, 용

량은 Table 7에 정리하였다.

(16) 장알균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

49. 베타락탐계 항생제와 gentamicin에 감수성인 경우

: Penicillin G (or ampicillin) + gentamicin 4-6주 (A-II).

50. Gentamicin에 고도내성인 경우 

1) Penicillin G (or ampicillin) + streptomycin 4-6주 (A-I)

2) Ampicillin + ceftriaxone 4-6주 (B-II)

51. 베타락탐을 사용할 수 없는 경우 : vancomycin + gentamicin 6주 

(A-III)

Table 4. Antibiotic Treatment of Infective Endocarditis Due to Streptococci Fully 
Susceptible to Penicillin (MIC <0.125 mg/L)

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level of 
evidence

Standard 4 weeks treatment

Penicillin G 12-18 million U/day IV #6 doses 4 A-II

  or Ampicillin 100-200 mg/kg/day IV #4-6 doses 4 A-II

  or Ceftriaxone 2 g/day IV or IM 1 dose 4 A-II

Two-week treatment

Penicillin G 12-18 million U/day IV #6 doses 2 A-II

  or Ampicillin 100-200 mg/kg/day IV #4-6 doses 2 A-II

  or Ceftriaxone 2 g/day IV or IM1 dose 2 A-II

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM 1 dose or #3 doses 2 A-II

  or Netilmicin 4-5 mg/kg/day IV 1 dose 2 A-II

In β -lactam allergic patients 

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses 4 A-II

Table 5. Antibiotic Treatment of Infective Endocarditis due to Streptococci 
Relatively Resistant to Penicillin (MIC 0.125-0.5 mg/L)

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level of 
evidence

Standard treatment

Penicillin G 24 million U/day IV #6 doses 4 A-II

  or Ampicillin 200 mg/kg/day IV #4-6 doses 4 A-II

  or Ceftriaxone 2 g/day IV or IM 1 dose 4 A-II

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM 1 dose or #3 doses 2

In β -lactam allergic patients 

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses 4 A-III

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM 1 dose or #3 doses 2

Table 6. Antibiotic Treatment of Infective Endocarditis due to Streptococci 
Resistant to Penicillin (MIC >0.5 mg/L)

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level of 
evidence

Standard treatment

Penicillin G 24 million U/day IV #6 doses 4-6 A-II

  or Ampicillin 200 mg/kg/day IV #4-6 doses 4-6 A-II

  or Ceftriaxone 3 mg/kg/day IV or IM #3 doses 4-6

with Gentamicin 2 g/day IV or IM  #1 dose 4-6 A-II

In β -lactam allergic patients 

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses 6 A-III

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM 1 dose or #3 doses 6
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장알균은 세 번째로 흔한 자연판막 심내막염의 원인균이다[116, 117]. 

페니실린, ampicillin이 유효하나 정균작용을 하기 때문에 심내막염의 

치료에 단독으로 사용하지 않고 aminoglycoside와 병용하여 상승작

용을 유도한다. 병용시에는 하루 한번 투여가 아니라 세 번으로 나누어 

투여하는 것이 좀 더 유효하다. 신독성과 이독성이 있어 주의가 필요하

며 streptomycin, gentamicin에 대해 고도내성 검사(gentamicin 500 

mg/L, streptomycin 1,000 mg/L)를 시행하고 이들 약제에 내성 경우

는 상승효과가 없으므로 병용하지 않는다. Gentamicin에 내성이더라도 

streptomycin에 감수성이면 streptomycin을 사용한다[23, 36]. 

Aminoglycoside 내성으로 인하여 병용하여 살균작용을 유도

할 수 없는 경우에 대한 치료는 아직 논란이 많이 있으며, 페니실린과 

ampicillin을 고농도로 8-12주까지 연장하여 치료하거나 ampicillin 과 

ceftriaxone을 병용하여 사용하는 방법 등이 시도되고 있다[118, 119]. 

베타락탐 항생제에 알레르기가 있는 경우는 vancomycin으로 대

체한다. Vancomycin도 장알균에는 정균작용을 하기 때문에 amino

glycoside 병용이 필요하며 이 경우는 gentamicin이 stre ptomycin보

다 유효하다. Vancomycin 내성 장알균에 의한 심내막염은 현재는 명확

히 치료 지침을 정하기 어렵다. Teicoplanin, linezolid, daptomycin 등

이 유효할 수 있고 두 가지 베타락탐 항생제를 병용하는 방법도 시도된다

[107, 115, 118, 120-123]. 자세한 용법, 용량은 Table 8, 9에 정리하였다.

(17) 그람음성균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

52. HACEK에 의한 경우 ceftriaxone (or ampicillin-sulbactam or 

ciprofloxacin)을 4주간 사용한다(B-III).

53. HACEK 이외의 그람음성균인 경우 조기 수술을 고려하고 6주 이

상 베타락탐계 항생제와 aminoglycoside 병용을 고려할 수 있다.

그람음성균으로는 HACEK로 대별되는 Haemophilus para

influenzae, H. aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemco

mitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella 

kingae 등이 원인으로 알려져 있는데, 자연판막 심내막염의 5-10%를 

차지하는 것으로 알려져 있다. 과거에는 배양 조건이 까다로워 혈액배

양을 7일까지 보존하도록 하였으나 최근의 자동화기기에서는 동정이 

잘 된다. 이들 균주는 β-lactamase를 생성하는 경우가 흔하기 때문에 

처음선택에 ampicillin은 사용하기 어렵고 대신에 3세대 세팔로스포린

이나 β-lactamase 억제제와의 복합제제를 추천한다. β-lactamase를 

생성하지 않는 균주로 확인되면 ampicillin (12 g/day)과 gentamicin

을 4주간 사용할 수 있다[124]. 임상 자료가 많지는 않으나 베타락탐 

항생제를 사용할 수 없는 환자에서는 ciprofloxacin을 사용할 수 있다

[36]. 자세한 용법, 용량은 Table 10에 정리하였다.

HACEK 이외의 그람음성균에 대해서는 조기에 수술을 고려하고 6

주 이상 장기간의 β- lactam과 aminoglycoside 병용을 추천하며[125], 

부수적으로 퀴놀론이나 cotrimoxazole을 추가할 수도 있다[23, 36]. 

실험실 내에서의 살균 검사나 항생제 혈청 농도를 모니터링 하는 것이 

도움이 될 수 있으며, 매우 드문 반면에 중증으로 되는 경우가 많기 때문

에 가능한 감염내과 전문의가 진료를 할 것을 권장한다. 

(18) 진균에 의한 자연판막 심내막염의 치료는?

54. 사망률이 높아 조기에 수술을 고려하고, amphotericin B를 주요 

치료제로 하여 항진균제의 병합사용을 고려할 수 있다.

드물지만 Candida와 Aspergillus에 의한 심내막염이 있다. 위험인

자는 면역저하 환자, 장기 항생제 사용자, 인공삽입물이 있는 경우 등

이다. 혈액배양에서 균이 검출되지 않을 수 있고 심장 초음파에서 우종

이 큰 것이 특징이다. 사망률이 50%이상으로 매우 높아 치료는 조기

에 수술을 고려하고 항진균제를 병합하여 사용하는 것을 고려해야 한

Table 8. Antibiotic Treatment of Infective Endocarditis due to Enterococcus spp.

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level of 
evidence

Beta-lactam and gentamicin susceptible strains 

Penicillin G 18-30mU/day IV continuously or #6 doses 4-6 A-II

  or Ampicillin 200 mg/kg/day IV #4-6 doses 4-6

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 doses

High level resistance to gentamicin

Penicillin G 18-30mU/day IV continuously or #6 doses 4-6 A-I

  or Ampicillin 200 mg/kg/day IV #4-6 doses 

with Streptomycin 15 mg/kg/day IM #2 doses

Ampicillin 200 mg/kg/day IV #4-6 doses 4-6 B-II

with Ceftriaxone 2g/day IV or IM 1 dose

In β -lactam allergic patients

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses 6 A-III

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 doses 6

Table 7. Antibiotic Treatment of Infective Endocarditis due to Staphylococcus 
spp.

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Methicillin-susceptible staphylococci

Nafcillin 12 g/day IV #4-6 doses 4-6 A-II

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV #3 doses 3-5 days

Penicillin-allergic patients or methicillin-resistant staphylococci

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses 6 A-II

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 doses 3-5 days

Table 9. Antibiotic Tre atment of Infective Endocarditis due to Vancomycin-
resistant Enterococcus spp.

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level of 
evidence

Linezolid 1,200 mg/day IV or orally #2 doses ≥8 B-III
Quinupristin-dalfopristin 3x7.5 mg/kg/day IV ≥8

 (E.faecium)

Teicoplanin (VanB) 6 mg/kg/12hr for 3days then 6-10 mg/kg/d ≥8

Imipenem/cilastatin 2 g/24h IV # 4 doses ≥8 B-III
+ Ampicillin (E.feacalis) 12 g/24h IV #6 doses ≥8

Ceftriaxone 4 g/24h IV or IM #2 doses ≥8 B-III

+ Ampicillin (E.feacalis) 12 g/24h IV #6 doses      ≥8
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다. 현재까지는 Amphotericin B를 주요 치료제로 하여 flucytosine을 

병합하고 수술적 치료를 하는 것이 권장사항이나 최근 새로이 개발된 

echinocandin 계열과 아졸계 항진균제가 사용되면서 수술적 치료가 

반드시 필요한 지에 대해서 좀 더 자료가 모아져야 한다[126, 127]. 현재

까지는 항진균제는 적어도 수술 후 6주까지 유지하는 것을 권장하며, 

재발이 문제가 되므로 2차 예방으로 Candida의 경우 fluconozole을, 

Aspergillus인 경우 itraconazole을 수개월 또는 장기간 사용하도록 권

고하고 있다[128-131]. 

(19) 혈액 배양 결과 동정된 균이 없는 경우의 치료제 선택은?

55. 혈액 배양음성이라면 임상양상, 역학적 특성에 따라 원인균 확

인을 위한 노력을 해야 하며 황색포도알균과 사슬알균, 장알균, 

HACEK을 검토하여 경험적 항생제를 선택하게 되며, 4-6주간 사

용할 것을 권한다[23, 36]. 

심내막염으로 확인되었으나 원인균이 확인되지 않는 경우는 약 4- 

10%이다. 가장 흔한 이유는 이전에 항생제를 사용해서이고 다른 원인

으로는 배양조건이 까다로워 일반 혈액배양에서 잘 자라지 않는 균이 

원인인 경우이다. 이 상황에서는 검사실과 의논하여 최상의 배양조건

을 상의하고, 혈청검사를 비롯한 미생물 검사를 반복하고, 이전에 항생

제를 사용한 것이 원인이면 임상상태로 판단하며, 미생물 검사의 민감

도를 높이기 위하여 치료 시작을 늦출 수 있을지 판단한다. 이전에 항

생제를 사용해서 배양음성이라고 판단이 되는 경우 임상적으로 급성 

경과이면 반드시 황색포도알균을 염두에 두고 항생제를 선택하고, 아

급성 경과이면 황색포도알균과 사슬알균, 장알균, HACEK을 모두 생

각하여 항생제를 선택해야 한다. 결국 이와 같은 상황을 고려한다면 

ampicillin-sulbactam과 gentamicin 병합이 선택가능하며[23, 36], 

베타락탐계 항생제를 사용할 수 없는 경우 vancomycin과 gentamicin, 

ciprofloxacin을 병합하여 4-6주간 사용할 것을 고려한다(B-III). 자세

한 용법, 용량은 Table 11에 정리하였다.

Bartonella, Chlamydophila, Coxiella burnetii, Brucella, Le

gionella, Tropheryma whippleii, 사상형 진균 등과 같은 드문 균주에 

의한 심내막염 이어서 배양음성인 경우라면, 혈청검사를 비롯한 미생

물 검사를 반복하고 역학적 임상적 특성을 고려하여 선택한다[23, 36]. 

이와 관련된 국내 자료는 거의 없어서 추후 자료가 축적되면 권고안에 

추가하는 것으로 하였다.

 

(20) 수술은 언제 고려해야 하는가?

56.	내과적 약물치료에도 불구하고 판막 폐쇄부전 및 심부전에 의한 

혈역학적 불안정이 발생하는 경우 응급수술을 권한다(A-II).

57.	근부농양이나 방실전도차단이 동반되는 등 주변조직을 침범하

는 경우 수일 이내에 수술할 것을 권장한다(A-II).

58.	7-10일간의 항생제 사용에도 지속되는 발열과 균음전이 되지 않

는 경우 수일 내에 수술할 것을 권장한다(A-II).

59.	진균 혹은 다제내성 균주에 의한 감염인 경우 수술을 권장한다

(A-II).

60.	10 mm 이상의 커다란 우종이 있으면서 내과적 약물치료에도 불구

하고 뇌색전이나(출혈 없이) 반복적인 전신성 색전증이 발생하는 

경우,  수일 내에 수술할 것을 권장한다(A-II).

감염성 심내막염의 일차치료는 내과적 약물치료이며, 이러한 감염이 

완전히 조절된 후에도 잔존 병변(유의한 판막 역류 혹은 협착)이 있는 

경우에 한하여 수술적 교정을 해주는 것이 이상적이다. 하지만 판막 폐

쇄부전이나 진행하는 심부전증에 의해 혈역학적으로 불안정한 경우에

는 이러한 항생제치료가 완료되기 전에 수술적 교정이 필요하다[132-

136]. 수술 결정은 개별 환자의 상태에 따라 수술 여부와 시기를 여러 과

의 의견을 조율하여 결정해야 한다. 수술을 고려해야 할 적응증 으로는 

혈역학적 합병증(급성 판막역류), 적절한 항생제 사용에도 불구하고 감

염이 조절되지 않을 때(균혈증의 지속, 패혈증의 지속, 국소 부위에서 퍼

질 때, 병독성이 높거나 내성인 균주), 색전 합병증(우종이 큰 경우, 반복

적 또는 뇌색전증) 등이다[136, 137, 138]. 심장전문의, 미생물전문의, 심

장 수술팀과 조기에 협의하여 다각도에서 검토하고 수술을 결정한다. 

진균성 심내막염이나 우종의 크기만으로 수술의 적응증이 되느냐는 아

직 논란의 여지가 있을 수 있으나, 우종의 크기가 크고 움직임이 많을수

록 전신 색전증의 위험이 높아지며 특히 승모판이나 대동맥판막에 생긴 

우종의 길이가 10 mm 이상인 경우 색전의 위험성이 높아지며 사망률

이 증가하므로 수술을 고려해야 한다[126, 139-146].

(21) 수술 후 언제까지 항생제를 사용해야 하는가?

61.	전체 권장 치료기간은 혈액 배양 음성일을 첫 날로 하여 계산한다

(A-III).

62.	수술한 경우 권장 치료기간은 유지하되, 적어도 수술 후 7일-2주

까지는 유지한다(A-III).

63.	수술 중 아주 염증반응이 심하거나 떼어낸 조직에서 균이 동정되

는 경우는 인공판막 심내막염에 준하여 4-6주간 항생제를 유지

한다(A-III).

Table 10. Antibiotic Treatment of Infective Endocarditis due to HACEK Group

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Ceftriaxone 2 g/day IV or IM #1 dose 4 A-II

 or Ampicillin-Sulbactam 12 g/day IV #4 does 4 B-II

 or Ciprofloxacin 1,000 mg/day orally #2 doses 4 C-III

 or 800 mg/day IV #2 doses

Table 11. Antibiotic Treatment of Blood Culture-negative Infective Endocarditis

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Ampicillin-Sulbactam, 12 g/day IV #4 doses 4-6 B-III

 or Amoxicillin-Clavulanate, 12 g/day IV #4 doses 4-6 B-III

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #2-3 doses 4-6

For patients unable to tolerate β -lactams

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 doses 4-6 B-III

with Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #2-3 doses. 4-6

with Ciprofloxacin 1,000 mg/day orally #2 doses 4-6

or 800 mg/day IV #2 doses
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수술의 목적은 감염된 조직이나 감염된 인공삽입물을 완전히 제거하

는 것이며 수술 중 감염조직에서 검체를 채취해 조직학 검사와 미생물 

배양검사를 하도록 한다. 만약 권장 치료기간이 끝나기 전에 수술을 인

공판막 대치술을 하였다면 항생제는 적어도 수술 후 2주까지 유지한다. 

만약 염증 소견이 수술 중에 발견되거나 제거된 조직에서 배양결과가 

양성이면 항생제 치료는 배양 양성일을 기준으로 4-6주 이상 유지해야 

한다. 초기 재감염을 찾아내기 위해 혈액 배양을 퇴원 후 4주, 8주에 시

행한다[131, 147, 148]. 

(22) 신경계 합병증 및 진균성동맥류에 대한 조치는?

64.	무증상 뇌색전이나 일과성허혈발작이 있고 심장수술의 적응증

이 있다면 지체 없이 수술하는 것을 권장한다(A-II). 

65.	 뇌출혈이 동반된 경우에는 수술은 적어도 한 달은 미룰 것을 권장

한다(A-III). 

66.	허혈성 뇌경색이 오더라도 신경학적 예후가 매우 나쁘지 않다면 

심장수술의 금기는 아니다. CT로 뇌출혈이 배제되고 뇌손상이 혼

수 정도로 심하지가 않은 상태에서 수술 적응증이 있다면 수술은 

미루지 않고 시행한다(B-II).

67.	 뇌동맥류가 매우 크거나, 커지고 있거나, 터졌다면 뇌수술이나 혈

관내 수술의 적응증이 된다(A-III).

68.	감염성 심내막염이 있는 환자가 신경학적 증상이 있다면 뇌동맥

류를 염두에 두고 CT 또는 MR 혈관조영술 시행을 고려한다(B-

II). 뇌동맥류가 의심되는데 비침습적 방법에서 음성 소견이라면 

침습적 혈관조영술도 고려한다(B-II). 

증식증(vegetation)의 색전으로 인한 신경계 합병증은 환자의 사망

률을 높인다[149-155]. 뇌출혈, 뇌경색, 동맥류, 뇌농양, 뇌수막염, 간질

발작 등이 나타날 수 있다. 신속한 진단과 적절한 항생제 사용이 추가적

인 합병증 발생을 막는데 중요하다. 신경학적 합병증이 발생한 후에는 

대개는 수술 적응증이 되며 수술의 금기사항은 아니다. 뇌경색과 심장

수술 사이의 간격을 어떻게 할 것인가는 아직 논란이 있으나[156-161], 

뇌출혈이 있고 신경학적 예후가 불량한 경우는 수술을 한 달까지는 미

루는 것을 권장한다[156]. 이 경우에도 응급 심장 수술이 필요하다면 뇌

수술 팀과 협동이 필요할 것이다. 

진균성동맥류는 증식증의 균덩어리가 동맥이나 동맥에 혈류를 공급

하는 모세혈관에 색전을 일으켜서 또는 직접 혈관 내막에 퍼져서 만들

어진다. 뇌 부위가 가장 흔한 부위인데 약 2-4%에서 발생하는 것으로 

보고되어 있지만 대개 증상이 없다는 점을 고려하면 실제는 더 많을 것

으로 본다. 임상 양상은 국소 신경증상, 두통, 혼수, 간질 발작과 같이 매

우 다양하여 이러한 신경학적 증상이 있는 환자는 뇌동맥류가 있는지 

확인 검사를 해야 한다. CT나 MRI를 이용한 혈관 조영술을 하고[162, 

163], 이 검사에서 음성이나 임상적으로 의심이 되는 경우에는 침습적 

혈관조영술 까지도 고려해야 한다[23, 36, 164, 165]. 이미 터진 뇌동맥

류라면 예후는 매우 좋지 않다. 터지지 않은 상태에서 발견된 뇌동맥류

에 대한 치료를 어떻게 할 것인가는 지침이 될 만한 임상자료가 부족하

여 일치된 의견을 내기는 어려우며 환자에 따라 달리 접근이 필요하다. 

터지지 않은 동맥류는 항생제 치료 동안 소실되기도 하기 때문에 시간

간격을 두고 재검을 한다. 뇌동맥류가 매우 크거나 커지고 있거나 터졌

다면 뇌수술이나 혈관내 수술의 적응증이 된다[166].

(23) 치료 종료 후 추적 관찰은 어떻게 하는가?

69. 조기 재감염을 감별하기 위해 퇴원 후 발열 증상이 있는 경우는 

2-3회 혈액배양을 한다(A-III).

70. 치료 종료시 TTE를 시행하여 향후 심부전 등의 기초자료로 삼는

다(A-III).

71. 치료 종료 후 첫 1년에는 심장기능에 따라 추적 진료를 한다

(A-III).

심내막염 치료 후 재발은 2.7-22.5%로 매우 다양하다[23, 36, 167, 

168]. 5년간 관찰한 최근 연구 결과에 의하면 마약주사사용자가 아닌 

환자에서 1.3%/patient-year로 보고되어 있다[169, 170]. 같은 균에 의

한 재발과 다른 균에 의한 재감염으로 나누어 생각해볼 수 있는데 보통

은 치료 종료 후 6개월 이내에 간은 균에 의한 심내막염이 발생하면 재

발로 본다. 재발의 위험이 증가하는 요인으로는 부적절한 항생제 사용

(약제, 용량, 기간), 내성균, 인공판막 심내막염, 전이성 농양, 배양음성 

심내막염을 경험적으로 치료한 경우, 판막배양 양성, 여러 균주에 의한 

감염 등이다. 항생제 사용 기간이 불충분했거나 선택이 올바르지 않았

던 경우는 원인균의 감수성 검사에 따라 4-6주간 더 치료를 하도록 한

다. 이전에 심내막염을 앓은 환자는 재감염의 위험인자이며, 인공판막

을 가진 환자, 마약주사를 사용하는 환자, 투석환자에서 좀 더 흔하다. 

이들에서는 심내막염 예방을 위한 방법을 엄격히 지켜야 한다. 

치료 후 퇴원하는 환자에게는 심내막염의 증상, 징후에 대해 충분히 

설명해야 한다. 재발이 있을 수 있다는 것을 알려야 하고 발열, 오한과 같

은 감염의 징후가 있으면 즉시 검사가 필요하며 경험적 항생제 사용 전

에 반드시 혈액배양을 해야 함을 알려야 한다[23, 36, 131].

이후 심부전이 이차적으로 발생하는 지에 대한 모니터가 필요하므

로 항생제 치료 종료시 TTE를 하여 기초자료로 삼아야 하고, 첫 일 년

까지는 정기적으로 시행한다. 1, 3, 6, 12개월에 임상적 검진과 혈액 검사

(CBC, CRP) 및 TTE를 하도록 권한다[23, 36, 170-174]. 

2. 인공판막 심내막염(Prosthetic valve endocarditis, PVE)

1) 서론

(1) 범위

인공판막 심내막염은 가장 심각한 형태의 감염성 심내막염으로 전체 

감염성 심내막염의 10-30% 정도를 차지한다. 자연판막 심내막염과 원

인균의 분포, 임상 양상, 치료 원칙 등이 차이가 있어 별도로 다루고자 

하였다. 자연판막 심내막염과 공통적인 부분은 가능한 제외를 하였고, 

항응고 치료와 관련된 내용도 포함시키지 않았다. 

(2) 문헌검색

외국 문헌은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용하

여 2000년 이후의 문헌을 검색하였으나 필요에 따라 주요 논문은 이
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전의 문헌도 포함시켰다. 검색어는 ‘infecti* endocarditis', 'bacterial 

endocarditis', 'prosthetic valve endocarditis',로 하였다. 국내문헌 고

찰은 기간에 상관없이 Koreamed (http://www.koreamed.org)와 

Kiss (http://kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다. 

(3) 핵심질문 요약

- 인공판막 심내막염의 정의는 무엇이며 어떻게 분류하는가?

- 인공판막 심내막염의 원인균은 자연판막 심내막염과 어떻게 다른

가?

- 인공판막 심내막염의 흔한 임상증상과 자연판막 심내막염의 임상

증상과의 차이점은?

- 경흉부 심장초음파검사와 경식도 심장초음파검사를 반드시 시행

하여야 하는가? 

- 진단을 위한 Duke 진단기준이 인공판막 심내막염의 진단에 도움

이 되는가? 

- 혈액배양검사 외에 진단을 위해 도움이 되는 검사방법에는 어떤 것

들이 있는가?

- 혈액배양 검사 결과 음성인 경우 어떻게 치료를 하는가? 

- 균주에 따라 자연판막 심내막염의 치료와 다른 점은 무엇인가? 

- 수술은 언제 고려해야 하는가? 

- 예후는 어떻게 되는가? 

2) 본론

(1) 인공판막 심내막염의 정의는 무엇이며 어떻게 분류하는가?

1. 	인공판막 심내막염은 과거에 심장판막치환술을 받은 환자의 인공

판막에 발생한 감염을 말한다. 

2. 	인공판막 심내막염은 수술을 받은 후 증상이 나타난 시점까지의 

시간에 따라 1년 이내에 발병한 것을 ‘조기발병 인공판막 심내막

염’, 1년 이후의 것을 ‘후기발병 인공판막 심내막염’으로 분류한다. 

인공판막 심내막염은 과거에 심장판막치환술을 받은 환자의 인공판

막에 발생한 감염증으로 정의할 수 있다. 인공판막 심내막염은 내성균 

등 치료가 쉽지 않은 병원체에 의한 감염인 경우가 많다. 또한 환자의 나

이가 많거나 동반질환이 있는 경우가 더 흔해서 합병증 발생과 재발의 

가능성이 높고 사망률도 높다. 인공판막 심내막염은 인공판막치환술을 

받은 환자의 1-6%에서 발생하는 것으로 알려져 있고 환자-년(patient-

year)당 0.3-0.6%의 발생률을 보이는 것으로 알려져 있다[175-178]. 전

체 심내막염 사례 중 10-30% 정도를 차지한다[9, 20, 22, 179-182]. 

판막치환술을 받은 후 증상이 발생할 때까지의 시간에 따라 인공판

막 심내막염을 조기발병(early-onset) 인공판막 심내막염과 후기발병

(late-onset) 인공판막 심내막염으로 분류한다. 이러한 분류가 필요한 

이유는 조기발병 인공판막 심내막염은 주로 수술과 수술의 합병증, 병

원감염과 관련한 경우가 많은 반면 후기발병 인공판막 심내막염은 자연

판막 심내막염과 비슷하게 지역사회 감염이 흔하고 이에 따라 원인 미생

물에도 차이를 보이기 때문이다. 조기발병과 후기발병을 나누는 기준은 

통일되어 있지 않고 저자에 따라 수술 후 60일, 6개월, 1년 등을 기준으

로 한다. 판막치환술을 받은 후 인공판막 심내막염이 발생하는 누적 위

험도는 수술 후 12개월 이내에 높고 첫 2개월 이내에 정점에 이른다[180, 

183]. 인공판막 심내막염의 흔한 원인 미생물의 분포도 수술 후 1년 이내

와 1년 이후를 기준으로 하여 큰 차이를 보인다[184, 185]. 반면 López 등

의 연구에서는 수술 후 2개월 이내에 발생한 경우와 2-12개월에 발생한 

경우를 비교하였을 때에 인공판막 심내막염의 원인미생물에 큰 차이가 

없었다[185]. 판막치환수술 후 심내막염이 발생할 때까지의 시간이 매

우 다양하고(범위 4-328일) 수술 후 2-12개월까지도 의료행위나 병원

과 접촉이 빈번한 것을 고려한다면 수술 후 1년을 기준으로 조기발병과 

후기발병 인공판막 심내막염을 분류하는 것이 타당할 것으로 생각된다. 

(2) 인공판막 심내막염의 원인균은 자연판막 심내막염과 어떻게 다

른가? 

3.	인공판막 심내막염의 경우 자연판막 심내막염에 비해 staphyl

ococci와 진균에 의한 감염이 상대적으로 더 흔하고 streptococci

에 의한 감염은 덜 발생한다.

전통적으로 Staphylococcus aureus는 자연판막 심내막염을 주로 

일으키고 coagulase-negative staphylococci (CNS)는 인공판막 심

내막염을 주로 일으키는 것으로 알려져 있었다. 그러나 최근의 연구에

서 자연판막 심내막염과 인공판막 심내막염 모두에서 S. aureus를 더 

흔한 원인균으로 보고하였다[186]. 인공판막 심내막염의 경우 자연판

막 심내막염에 비해 staphylococci와 진균에 의한 감염이 상대적으로 

더 흔하고 streptococci에 의한 감염은 덜 발생한다. 인공판막 심내막

염의 주요 원인미생물은 조기발병의 경우 S. aureus (oxacillin 내성), 

CNS (oxacillin 내성), Pseudomonas aeruginosa를 포함한 그람음성

막대균, 그리고 진균 등이다. 반면 후기발병 인공판막 심내막염의 경우 

자연판막 심내막염과 마찬가지로 구강 streptococci, staphylococci 

(oxacillin 감수성), Streptococcus bovis, entrococci 등 지역사회획득 

감염증이 흔하다[23, 36, 180, 185]. 

국내에서 인공판막 심내막염의 원인균에 대한 연구는 많지 않다. 

1980년대에 한 의료기관에서 이뤄진 연구에서는 Pseudomonas spp.

와 Acinetobacter spp.를 포함한 그람음성 막대균과 streptococci, 

CNS 등이 가장 흔한 원인균이었다[187]. 이 연구에서는 총 24예의 인공

판막 심내막염 사례를 조사하였고 그 중 8예(33%)가 수술 후 2개월 이

내에 발병한 것이었다. 최근에 인공판막 심내막염으로 수술을 받은 환

자 24명을 대상으로 이뤄진 연구에서는 외국의 연구결과와 마찬가지로 

CNS, S. aureus, streptococci, 그람음성막대균 등이 비교적 흔한 원인

균이었다[22].

(3) 인공판막 심내막염의 흔한 임상증상과 자연판막 심내막염의 임

상증상과의 차이점은?

4. 	인공판막 심내막염은 자연판막 심내막염에 비해 비정형 임상양상

을 보이거나 고름집형성, 색전증 등의 합병증에 의한 증상이 발생

하는 경우가 더 흔하다. 또한 혈액배양검사와 심초음파검사에서 

음성으로 나오는 경우가 더 많다. 발열, 변하거나 새롭게 생긴 심잡

음, 새로 생긴 전도장애, 심부전 등이 흔한 임상소견이다. 
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인공판막 심내막염은 비정형 임상양상을 보이는 경우가 흔하기 때문

에 자연판막 심내막염에 비해 진단이 더 어렵다. 또한 인공판막 주변의 

고름집 형성이나 색전증 등의 합병증에 의해 증상이 발생하는 경우도 

흔하다[22, 188-190]. 수술 후에 심내막염의 임상소견을 보일 때까지

의 시간은 원인미생물의 독력(virulence)과 숙주의 면역상태에 따라 결

정된다. 가장 흔한 증상은 발열(73-92%)이다. 그러나 노인, 증상 발현 

전부터 항생제치료를 받고 있는 경우에는 발열이 동반되지 않을 수도 

있고 Q열의 경우에는 발열이 경미하거나 간혹 나타나는 정도이다[23, 

188]. 흔한 임상양상은 판막치환술 이후 지속적인 발열, 심한 식욕부진, 

변하거나 새롭게 생긴 심잡음, 새로 생긴 전도장애, 심부전 등이다. 합병

증으로 뇌경색이나 말초 색전증, 전이감염, 자반증 등이 나타날 수 있다

[188, 191]. 독력이 낮은 미생물에 의해 발생한 인공판막 심내막염의 경

우 임상경과가 아급성 혹은 만성 경과를 보이고 환자의 증상도 분명하

지 않아서 진단이 어려운 경우가 많다. 

인공판막 심내막염의 진단은 자연판막 심내막염과 마찬가지로 주로 혈

액배양검사와 심초음파검사 소견에 의해 이루어진다. 그러나 인공판막 

심내막염의 경우 자연판막 심내막염에 비해 혈액배양검사와 심초음파검

사에서 음성으로 나오는 경우가 더 흔한 것으로 알려져 있다[192, 193]. 

(4) 경흉부 심장초음파검사와 경식도 심장초음파검사를 반드시 시행

하여야 하는가?

5.	인공판막 심내막염이 의심될 경우에는 처음부터 경식도 심장초음

파검사를 시행할 수 있다(B-II). 경식도 심장초음파를 즉시 시행하

지 못하는 경우에는 경흉부 심장초음파를 지체하지 말고 실시한다. 

감염성 심내막염을 의심하는 경우 모든 환자에게 심장초음파검사를 

시행하여야 한다. 자연판막 심내막염의 경우와 마찬가지로 인공판막 심

내막염을 진단할 경우에도 경식도 심장초음파가 경흉부 심장초음파에 

비해 심내막염의 진단에 더 민감하다. 그러나 인공판막 심내막염에서 

심장초음파검사의 민감도는 자연판막 심내막염의 경우에 비해 떨어지

며 그 결과에서 음성이라고 해도 심내막염을 배제하지 못한다. 

인공판막을 가지고 있는 환자의 경우 인공판막으로 인해 초음파 영

상이 방해를 받을 수 있고 감염이 시작되는 부위인 판막 주변조직에 대

한 초음파 평가가 쉽지 않다[194]. 특히 인공판막 심내막염의 경우 자연

판막 심내막염에 비해 증식이 발견되는 빈도가 낮고 초음파로 초기에 

진단하기가 어려운 고름집 등의 합병증이 있는 경우가 더 흔하다[180]. 

따라서 인공판막을 가지고 있는 환자의 경우 감염성 심내막염을 의심

하면 처음부터 민감도와 특이도가 높은 경식도 심장초음파검사를 시

행할 수 있다(B-II). 하지만 환자가 금식이 되어 있지 않거나 경식도 심

장초음파를 즉시 시행할 수 없는 병원에서는 경흉부 심장초음파검사를 

지체하지 말고 시행하여야 한다. 

(5) 진단을 위한 Duke 진단기준이 인공판막 심내막염의 진단에 도움

이 되는가? 

6.	인공판막 심내막염의 경우 심초음파검사와 혈액배양검사에서 음

성으로 나오는 경우가 더 흔하기 때문에, Duke 진단기준의 민감도

는 자연판막 심내막염에 비해 더 낮다. 

인공판막 심내막염의 경우 자연판막 심내막염에 비해 증상이 전형적

이지 않은 경우가 흔하고 진단이 더 어렵다. 특히 수술 후 초기에는 감염

성 심내막염이 동반되지 않아도 발열이 흔하다. 인공판막 심내막염의 

경우에도 자연판막 심내막염과 마찬가지로 심초음파검사와 혈액배양

검사를 통해 임상적으로 심내막염을 주로 진단한다. 그러나 인공판막 

심내막염의 경우 두 가지 검사에서 음성으로 나오는 경우가 더 흔하고 

두 가지 검사에서 음성이라고 해도 인공판막 심내막염을 배제하지는 못

한다[192]. 인공판막 심내막염의 경우 Duke 진단기준이 자연판막 심내

막염에 비해 민감도가 더 낮은 것으로 알려져 있다[195, 196]. 

(6) 혈액배양검사 외에 진단을 위해 도움이 되는 검사방법에는 어떤 

것들이 있는가?

7. 	인공판막 심내막염 사례의 78-91%에서 혈액배양검사를 통해 원인

균을 증명할 수 있다. 배양에 실패하였을 때에는 검사 전에 항생제를 

이미 투여하고 있었거나 배양이 되지 않는 미생물일 가능성을 고려

하여야 한다. 배양음성 인공판막 심내막염의 경우 혈청검사나 중합

효소연쇄반응을 시행하면 원인 미생물의 진단에 도움이 될 수 있다.

인공판막 심내막염의 진단을 위해서 혈액배양검사를 시행하여 원

인 미생물을 동정하는 것이 필수적이다. 인공판막 주변의 조직, 증식

(vegetation), 고름집, 색전 등의 수술검체에서 균을 동정하는 것도 가

능하다. 배양검사는 적절한 항생제 선택을 위해 필수적이며 이는 환자

의 예후와도 직결된다. 인공판막 심내막염 사례의 78-91%에서 혈액배

양검사를 통해 원인균을 증명할 수 있는 것으로 알려져 있다[23, 180, 

181, 186, 197].

임상적으로 인공판막 심내막염이 의심되지만 배양검사가 음성일 경

우 검사 전에 항생제를 이미 투여하였을 가능성을 가장 먼저 생각해

봐야 한다. 그 밖에도 일반적인 배양검사에서 잘 자라지 못하거나 배

양이 불가능한 미생물에 의한 감염일 수 있다. 배양이 불가능한 미생

물을 진단하는데 혈청검사나 중합효소연쇄반응(PCR)이 도움이 된

다. 외국의 경우 Coxiella burnetii, Brucella melitensis, Bartonella 

spp., Legionella spp., Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia spp., 

Aspergillus spp., Candida spp., Cryptococcus spp. 감염 가능성

을 평가하도록 하고 있으나, 국내에서는 배양음성 심내막염에 대한 자

료가 거의 없다. 중합효소연쇄반응의 경우 높은 민감도를 보이며 항생

제를 투여한 후에도 상당한 기간 동안 양성으로 나오는 장점이 있다. 

Kotilainen 등의 연구에 따르면 판막조직으로 시행한 중합효소연쇄반

응의 만감도, 특이도, 양성예측도, 음성예측도는 각각 65.8%, 100%, 

100%, 58%이었다[198]. 이는 판막조직배양검사의 13.2%, 100%, 

100%, 35%와 그람염색검사의 25%, 100%, 100%, 37%에 비해 우수하

였다. 그러나 중합효소연쇄반응은 모든 기관에서 쉽게 시행하지 못하고 

가격이 비싸며 항생제감수성에 대한 정보를 얻는데 제한점을 갖는다. 

(7) 혈액배양 검사 결과 음성인 경우 어떻게 치료를 하는가? 

8.	초기발병 인공판막 심내막염의 경우 감염전문의의 의견을 먼저 구

하고 vancomycin, cefepime (수술 후 2개월 이내 발병한 경우), 
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rifampin을 6주간 병합하여 투여하고 초기 2주 동안 gentamicin

을 병합한다(B-III).

9.	후기발병 인공판막 심내막염의 경우 감염전문의의 의견을 먼저 구

하고 ampicillin/sulbactam, gentamicin, rifampin을 6주간 투

여한다(B-III). 베타락탐 알러지가 있을 경우에는 vancomycin, 

gentamicin, ciprofloxacin, rifampin을 6주간 투여한다(B-III).

인공판막 심내막염에서 혈액배양검사가 음성인 경우 심내막염의 발

병시기(초기발병 혹은 후기발병), 임상양상(급성 혹은 아급성), 가능성

이 가장 높은 원인미생물, 지난 6개월 이내 항생제 사용병력(다제내성균 

감염 가능성), 기존 항생제에 대한 반응여부, 국내 항생제내성 양상에 

근거하여 투여할 항생제를 결정하게 된다. 인공판막 심내막염에 대한 

국내 연구자료가 별로 없지만 소규모의 기술연구에서 흔한 원인균의 분

포는 외국과 크게 다르지 않았다[22, 187]. 따라서 외국의 자료에 근거

한 치료지침을 따르는 것이 적절할 것으로 생각된다[23, 36]. 초기발병 

인공판막 심내막염의 경우 oxacillin 내성 staphylococci, enterococci, 

그람음성세균(Pseudomonas 등)을 주로 겨냥하여 경험적 항생제를 

결정한다. 미국의 지침에서는 판막치환수술 후 2개월 이내에 발병한 심

내막염의 경우에는 Pseudomonas를 포함한 그람음성균을 겨냥하여 

cefepime을 병합하여 투여할 것을 권고하고 있으나 유럽의 지침에서

는 cefepime을 권고하지 않고 있다[23]. 국내 자료는 별로 없지만 1980

년대 이뤄진 연구에서 Pseudomonas가 흔한 원인균주 중 하나로 보고

되어 있어서[187] 추후 대규모 연구결과가 나오기까지는 수술 후 2개월 

이내에 발병한 사례에 대해서는 cefepime을 병합하는 것이 타당할 것

으로 생각된다. 후기발병 인공판막 심내막염의 경우에는 oxacillin 감

수성 staphylococci, viridans streptococci, enterococci, HACEK 군 

등 배양음성 자연판막 심내막염에서 가능한 원인균을 겨냥하여 항생제

를 투여한다. 미국의 지침에서는 ampicillin/sulbactam, gentamicin, 

rifampin을 병합하여 투여하도록 권고하고 있으나 유럽 지침에서는 

rifampin을 권고하고 있지 않다. Staphylococci 에 의한 인공물 관련 

감염에서 rifampin의 효과에 대해 증명되어 있고[199] staphylococci

가 후기발병 인공판막 심내막염의 흔한 원인균이기 때문에 rifampin을 

병합하여 투여하는 것이 타당할 것으로 생각된다. 자세한 용법, 용량은 

Table 12에 정리하였다.

그 밖에도 진균, Bartonella spp., Brucella spp., Coxiella burnetii, 

Chlamydia spp., Legionella spp. 등 배양이 어렵거나 불가능한 미생물

에 의한 감염 가능성을 고려하여 진단을 위한 검사를 시행하고 각 원인 

미생물에 대해 적절히 치료해야 한다. 만일 경험적인 항생제를 투여함

에도 불구하고 발열이 지속될 경우에는 판막치환술을 시행하여 조직

을 직접 얻고 배양검사와 유전자 염기서열분석 등의 검사를 시행하는 

것이 도움이 된다.

(8) 균주에 따라 자연판막 심내막염의 치료와 다른 점은 무엇인가? 

10.	원인균에 따른 적절한 항생제의 선택은 자연판막 심내막염의 경

우와 크게 다르지 않다. 인공판막 심내막염의 경우 살균항생제를 

병합하여 투여하고 장기간(대개 6주 이상) 유지하는 것이 일반

적이다.

11.	Staphylococci에 의한 인공판막 심내막염의 경우 oxacillin 감수

성 균주는 nafcillin, rifampin을 6주 이상 투여하고 초기 2주간 

gentamicin을 병합한다(A-II). Oxacillin 내성 균주는 vanco

mycin, rifampin을 6주 이상 투여하고 초기 2주간 gentamicin

을 병합한다(A-II).

12.	Streptococci에 의한 인공판막 심내막염의 경우 penicillin 감수

성 균주는 penicillin-G 또는 ceftriaxone을 6주간 투여하고 초

기 2주간 gentamicin을 병합할 수 있다(A-II). Penicillin 내성 균

주는 penicillin-G 또는 ceftriaxone에 gentamicin을 병합하

여 6주간 투여한다(A-II). 베타락탐을 투여할 수 없는 경우에는 

vancomycin을 투여한다(A-II).

13.	Enterococci에 의한 인공판막 심내막염의 경우 penicillin, genta

micin, vancomycin에 감수성인 경우 penicillin-G나 ampicillin

에 gentamicin을 병합하여 6주 이상 투여한다(A-I). 베타락탐을 투

여할 수 없는 경우에는 vancomycin에 gentamicin을 병합하여 6주 

이상 투여한다(A-II). Gentamicin에 내성일 경우에 streptomycin

에 감수성을 보인다면 gentamicin 대신에 streptomycin을 투

여한다(A-I, A-II). Penicillin에 내성이고 aminoglycoside와 

vancomycin에 감수성인 경우 β-lactamase를 생성하는 균주

는 ampicillin/sulbactam과 gentamicin을 병합하여 6주 이상 

투여하고 내인성 내성이면 vancomycin과 gentamicin을 병합

하여 6주 이상 투여한다(B-III). Penicillin, aminoglycoside, 

vancomycin에 모두 내성일 경우 E. faecium은 linezolid나 qui

nupristin/dalfopristin을 8주 이상 투여하고 E. faecalis는 im

ipenem/cilastatin 또는 ceftriaxone에 ampicillin을 병합하여 8

주 이상 투여한다(B-III).

14.	HACEK에 의한 인공판막 심내막염의 경우 ceftriaxone (A-II) 또

는 ampicillin/ sulbactam (B-II)을 6주 이상 투여한다. 베타락탐

을 투여하지 못하는 경우에는 ciprofloxacin을 6주 이상 투여한

다(B-III). 

인공판막 심내막염 사례를 대규모로 모으는 것이 쉽지 않기 때문에 

Table 12. Therapy for Culture-negative Prosthetic Valve Endocarditis

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Early-onset (≤1 y)
Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 6 B-III
plus  Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 2
plus  Cefepime 6 g/day IV #3 6
plus  Rifampin 900 mg/day PO or IV #3 6

Late-onset (>1 y)
Ampicillin/Sulbactam 12 g/day IV #4 6 B-III
or Amoxicillin/Clavulanate 12 g/day IV #4 6
plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 6
plus Rifampin 900 mg/day PO or IV #3 6
In β-lactam allergic patients
Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 6
plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 6
plus Ciprofloxacin 1,000 mg/day PO or 800 mg/day IV #2 6
plus Rifampin 900 mg/day PO or IV #3 6
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인공판막 심내막염의 치료에 대한 무작위배정 국내외 연구 자료가 별

로 없다. 미국과 유럽의 지침에 의하면 인공판막 심내막염에서 권고하

는 각 원인 균주별 항생제는 staphylococci 감염증에서 rifampin을 병

합한다는 것을 제외하고는 자연판막 심내막염의 경우와 거의 유사하

다. 인공판막 심내막염의 경우에 가능성이 높은 원인 미생물에 잘 들으

면서 상승작용을 나타내는 살균항생제를 병합하여 즉시 투여하여야 

한다. 항생제 투여기간은 자연판막 심내막염에 비해 더 길게 투여하여

야 하며 대개 6주 이상을 추천한다. 항생제 투여를 시작한 후 24-48시

간 간격으로 혈액배양검사를 다시 시행하여 처음으로 음성으로 나온 

때부터 총 투여기간을 채워야 한다. 만일 치료 중간에 인공판막치환술

을 시행하였을 경우에는 수술 중 시행한 조직배양검사 결과에 따라 치

료기간을 결정한다. 배양검사에서 양성이면 그 시점부터 총 치료기간

을 채워야 하고 음성이면 앞서 투여한 기간을 포함하여 총 치료기간을 

결정하도록 한다. 주요 원인균에 따른 용법, 용량을 아래에 정리하였다

(Table 13-16). 

Staphylococi의 경우 자연판막 심내막염의 치료와 차이점은 총 치료

기간 동안 rifampin을 nafcillin 혹은 vancomycin과 병합하여 투여하

고 gentamicin을 초기 2주간 병합하는 것이다(Table 13). 병합투여의 

효과에 대해서는 아직 임상적인 근거가 부족하지만 동물실험 결과에서 

rifampin이 인공물에 감염된 staphylococci의 제거에 중요한 역할을 

하는 것으로 알려져 있다[199]. Streptococci, enterococci, HACEK에 

의한 인공판막심내막염의 경우에는 자연판막 심내막염의 경우보다 항

생제의 투여기간을 늘려야 한다(Table 14-16).

HACEK 이외의 그람음성세균에 의한 인공판막 심내막염 사례

는 매우 드물고 대개 병원감염인 경우가 많다. 가장 흔한 원인균은 

Escherichia coli와 Pseudomonas species이다[125]. Entero

bacteriaceae의 경우 ceftriaxone과 gentamicin을 병합하고 Pseudo

monas aeruginosa의 경우 piperacillin과 tobramycin을 병합하여 

6주 이상 투여한다(B-III). 진균에 의한 인공판막 심내막염은 예후가 

나쁜 편으로 초기에 항진균제를 병합하여 투여(induction)하고 인

공판막치환술을 시행한 후에 이후 수년간 혹은 평생 항진균제 유지

(maintenance)가 필요하다[128, 129](B-III). 

(9) 수술은 언제 고려해야 하는가?

15.	내과치료에도 불구하고 판막 폐쇄부전 및 심부전에 의한 혈역학

적 불안정 상태(A-II)

16.	지속적인 항생제 치료에도 감염증이 조절되지 않거나 재발된 내

과치료 실패(A-II)

17.	내과치료에도 불구하고 반복적으로 전신색전증이 발생하는 경우 

(A-II)

Table 13. Therapy for Prosthetic Valve Endocarditis Caused by Staphylococci

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Oxacillin-susceptible

Nafcillin 12 g/day IV #6 ≥6 A-II

plus Rifampin 900 mg/day IV or PO #3 ≥6

plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV #2-3 2

Oxacillin-resistant

Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 ≥6 A-II

plus Rifampin 900 mg/day IV or PO #3 ≥6

plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV #2-3 2

Table 14. Therapy for Prosthetic Valve Endocarditis Caused by Streptococci

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Penicillin-susceptible (MIC ≤0.12 μg/mL)

  Aqueous penicilliln G 24 MU/24 h IV continuously or #4-6 6 A-II

   or Ampicillin 12 g/day #4-6 6 A-II

   or Ceftriaxone 2 g/day IV or IM #1 dose 6 A-II

  with/without Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #1 dose or #3 2

Penicillin relatively or fully resistant (MIC >0.12 μg/mL)

 Aqueous penicilliln G 24 MU/24 h IV continuously or #4-6 6 A-II

   or Ampicillin 12 g/day #4-6 6 A-II

   or Ceftriaxone 2 g/day IV or IM #1 dose 6 A-II

 plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #1 dose or #3 6

In β -lactam allergic patients

 Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 6 A-II

Table 15. Therapy for Prosthetic Valve Endocarditis Caused by Enterococci 

Antibiotic Dosage and route
Duration 
(weeks)

Level  of 
evidence 

Susceptible to penicillin, gentamicin, and vancomycin

 Ampicillin 2 g/day IV #4-6 ≥6 A-I

  or Aqueous penicllin G 18-30 MU/24 h IV continuously or #6 ≥6 A-I

 plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 ≥6

In β -lactam allergic patients

 Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 ≥6 A-II

 plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 ≥6

Susceptible to penicillin, streptomycin, and vancomycin and resistant to gentamicin

 Ampicillin 2 g/day IV #4-6 ≥6 A-I

  or Aqueous penicllin G 18-30 MU/24 h IV continuously or #6 ≥6 A-I

 plus Streptomycin 15 mg/kg/day IV or IM #2 ≥6

In β -lactam allergic patients

 Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 ≥6 A-II

 plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 ≥6

Resistant to penicillin and susceptible to aminoglycoside and vancomycin

β -lactamase-producing strain

 Ampicillin-sulbactam 12 g/day IV #4 ≥6 B-III

 plus Gentamicin 3 mg/kg/day IV or IM #3 ≥6

Intrinsic penicillin resistant or In β -lactam allergic patients

 Vancomycin 30 mg/kg/day IV #2 ≥6 B-III

 plus Gentamicin  3 mg/kg/day IV #3 ≥6

Resistant to penicillin, aminoglycoside, and vancomycin 

Enterococcus faecium

 Linezolid 1,200 mg/day IV or PO #2 ≥8 B-III

  or Quinupristin-dalfopristin 22.5 mg/kg/day IV #3 ≥8

Enterococcus faecalis

 Imipenem/cilastatin 2 g/day IV #4 ≥8 B-III

 plus Ampicillin 12 g/day IV #6 ≥8

      or 

 Ceftriaxone 4 g/day IV/IM #2 ≥8 B-III

 plus Ampicillin 2 g/day IV #6 ≥8
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18.	고름집이나 방실전도차단이 동반되는 등 주변조직을 침범하는 

심내막염(A-II)

19. 	진균에 의한 심내막염의 경우(A-II)

20. 	경식도초음파에서 길이 10 mm 이상의 증식이 있는 경우(B-II)

21.	인공판막의 이탈소견이 심초음파 등으로 확인된 경우(A-II)

22.	인공판막 협착 및 역류 등의 인공판막 기능부전을 동반한 경우 

(A-II)

인공판막 심내막염의 경우에도 자연판막 심내막염과 마찬가지로 판

막 폐쇄부전이나 심부전으로 인해 혈역학적으로 불안정한 경우, 내과치

료에 실패한 경우, 반복적인 전신색전증이 발생하는 경우, 주변조직을 

침범하는 심내막염과 진균감염증이 주요 수술 적응증이라 할 수 있다. 

또한 증식의 크기가 10 mm 이상인 경우에도 수술을 고려하여야 한다. 

또한 심초음파 검사에서 인공판막의 이탈(dehiscence) 소견이 있거나 

감염증에 의해 인공판막의 협착이나 역류가 진행하는 경우에도 수술이 

필요하다[8, 22, 177, 183, 200, 201]. 초기발병 인공판막 심내막염에서 

중증 감염과 합병증을 흔히 일으키는 staphylococci 감염인 경우에도 

조기에 수술이 필요한 경우가 많다[202]. 

(10) 예후는 어떻게 되는가? 

23.	인공판막 심내막염의 사망률은 원인 균주에 따라 다르지만 일반적

으로 매우 높다. 흔한 사인은 다장기 기능상실, 심장기능상실, 부정

맥, 뇌색전증 등이다. 

진단과 치료법의 발전에도 불구하고 인공판막 심내막염의 입원 중 

전체 사망률은 22.8%로 매우 높다[180-182]. 사망률은 균주에 따

라 다른데 S. aureus 36.1%, CNS 24.4%, enterococci 14%, viridans 

streptococci 10%, 진균 33.5%로 보고되어 있다[183, 203-205]. 고리

주변(periannular) 합병증, 대동맥-강루(aorto-cavitary fistula), 파열

되지 않은 농양 등이 높은 사망률과 관련이 있는 인자이다[186]. 흔한 

사인은 다장기 기능상실, 심장기능상실, 부정맥, 뇌색전증 등이다. 

 

3. 기타 특수 상황에서의 감염성 심내막염

 1) 서론

(1) 범위

인공판막 심내막염 외에 특수한 상황에서의 감염성 심내막염을 다루

었다. 여기에는 선천심장질환자에서의 심내막염, 노인에서의 심내막염, 

임산부에서의 심내막염, 면역저하자에서의 심내막염, 신부전 환자에서

의 심내막염을 포함시켰으며, 일반적인 자연판막 심내막염과 공통되는 

부분은 제외하고 특징적인 소견들만 간단히 언급하는 것으로 하였다.

(2) 문헌검색

외국 문헌은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용

하여 2000년 이후의 문헌을 검색하였으나 필요에 따라 주요 논문

은 이전의 문헌도 포함시켰다. 검색어는 ‘infecti* endocarditis’, 

‘bacterial endocarditis’, ‘congenital heart disease’, ‘elderly’, ‘preg

nancy’, ‘immunocompromise’, ‘renal failure’, ‘hemodialysis’, 

‘transplantation’ 등의 조합으로 하였다. 국내문헌 고찰은 기간에 상관

없이 Koreamed (http://www.koreamed.org)와 Kiss (http://kiss.

kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다. 

(3) 핵심질문 요약

- 선천심장질환자에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

- 노인에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

- 임산부에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

- 면역저하자에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

- 혈액투석을 받는 환자에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

 2) 본론

(1) 선천심장질환자에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

1.	선천심장질환을 가진 환자에게 감염성 심내막염이 발생할 위험성

은 일반인에 비해 높고 우측 심장에 발생하는 경우가 더 흔하다. 

2.	선천장질환의 해부구조가 복잡하여 감염성 심내막염의 심장초음

파 진단이 더 어렵다. 

3.	예후는 후천심장질환에 발생한 감염성 심내막염에 비해 더 좋은 

편이다. 

선천심장질환을 가진 환자에게 발생한 감염성 심내막염에 관한 체계

적인 연구는 별로 없고 대개 후향적인 연구이다. 선천심장질환을 가진 

사람들에게 감염성 심내막염이 발생하는 빈도는 일반 인구에 비해 15-

140배 높은 것으로 알려져 있다[206-210]. 감염성 심내막염이 발생할 

위험성은 기저 심장질환에 따라 다른데 둘째(secundum) 심방중격결

손이나 폐동맥판의 질환인 경우 위험성이 낮고 심실중격결손에 대동맥

판역류가 동반된 경우 위험성이 높다[211]. 

선천심장질환에 동반된 감염성 심내막염의 원인균은 일반적인 

감염성 심내막염의 원인균과 크게 다르지 않으며 streptococci와 

staphylococci가 가장 흔하다[207, 212]. 주요 증상, 합병증, 진단방법 

등도 크게 다르지 않다. 그러나 후천심장질환에 비해 우측 감염성 심내

막염이 더 흔하다. 경식도 심장초음파가 경흉부 심장초음파에 비해 진

단에 더 도움이 된다는 연구결과는 없지만 선천심장질환의 해부구조가 

복잡하고 심장내 인공물이 존재하는 경우가 더 흔해서 특히 어른의 경

우에 경식도 초음파가 더 유용할 것으로 생각된다[207]. 내과적, 외과적 

치료원칙은 일반적인 자연판막 심내막염의 지침과 동일7하다. 

선천심장질환에 동반된 감염성 심내막염의 사망률은 4-10%로 알려

Table 16. Therapy for Prosthetic Valve Endocarditis Caused by HACEKa

Antibiotic Dosage and route
Duration
(weeks)

Level of 
evidence 

Ceftriaxone 2 g/day IV or IM #1 dose ≥6 A-II

 or Ampicillin/sulbactam 12 g/day IV #6 ≥6 B-II

 or Ciprofloxacin 1,000 mg/day PO or 800 mg/day IV #2 ≥6 B-III
aHaemophilus parainfluenzae, H aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, and Kingella kingae.
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져 있다[207, 212]. 후천심장질환과 비교하여 예후가 좋은 이유는 우측 

감염성 심내막염이 상대적으로 더 흔하기 때문이다. 선천심장질환 환

자에게 감염성 심내막염이 발생하지 않도록 예방하는 것이 매우 중요하

다. 구강, 치아, 피부의 위생을 잘 지키고 혀나 점막 부위에 피어싱을 하

지 않도록 한다. 감염성 심내막염이 발생할 위험이 높은 환자에게 의료

처치를 할 경우 필요에 따라 예방항생제를 투여하기도 한다(4. 감염성 

심내막염의 예방 참고).

(2) 노인에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

4.	노인에게 발생한 감염성 심내막염은 의료행위와 관련될 가능성이 

더 높고 기저질환과 원인균의 분포에도 차이를 보인다. 

5.	임상양상과 심초음파에서 전형적인 양상을 보이지 않는 경우가 흔

하다. 

6.	고령 자체가 감염성 심내막염의 사망률을 높이는 주요한 인자로 알

려져 있다.

만 65세 이상의 노인들의 경우에 감염성 심내막염이 발생할 위험도

가 일반 인구에 비해 4.6배 정도 더 높은 것으로 알려져 있다[9, 213]. 노

인들이 감염성 심내막염에 더 취약한 이유에 대해 잘 밝혀져 있지는 않

지만 진단되지 않은 퇴행판막질환이 있을 가능성이 높고 침습적 처치를 

받거나 의료기구를 체내에 보유할 기회가 더 많기 때문일 것으로 생각

된다[214, 215]. 

노인에게 발생한 감염성 심내막염은 젊은 성인에게 발생한 경우와 

임상소견에 차이를 보이는 것으로 알려져 있다. 최근에 이뤄진 대규모 

비교연구에서 노인 환자들이 심내막염의 증상이 발생하기 전에 입원

하거나 침습적 처치를 받은 일이 더 흔했다[216]. 기저질환의 분포에

도 차이를 보였는데 노인들의 경우 당뇨병, 비뇨기계나 소화기계 악성

종양이 더 흔했다. 또한 혈액배양검사에서 원인균이 증명된 경우가 더 

흔했는데, 가장 흔한 원인균은 Staphylococcus aureus 이었으나 젊

은 성인에 비해서 coagulase-negative staphylococci (CNS), Group 

D streptococci (Streptococcus bovis), enterococci가 더 흔했다. S. 

aureus의 경우 젊은 성인에 비해 중요도가 떨어졌지만 methicillin 내

성 균주의 경우 노인들에게 더 흔했으며, 색전증, 면역매개현상, 패혈 합

병증의 발생은 더 낮았다. 또한 심초음파검사에서 증식(vegetation)을 

보이는 경우는 상대적으로 덜 흔한 반면 고름집을 보이는 경우가 더 흔

했는데, 이러한 이유로 노인의 경우 경식도 심장초음파 검사를 통해서 

심내막염을 진단하는 경우가 더 흔했기 때문이다. 치료를 위해 심장수

술을 받은 사례는 노인들의 경우에 더 적었다. 노인들의 감염성 심내막

염에서 입원 중 사망률이 더 높았는데 그 요인에 대해 다변량 분석을 시

행하였을 때 고령 자체가 입원 중 사망의 독립적 위험인자였다(교차비 

2.04; 95% 신뢰구간, 1.62-2.56). 증례수가 적기는 하지만 국내에서 이

뤄진 연구에서도 감염성 심내막염이 발생한 노인들이 젊은 성인에 비해 

입원 중 사망률이 더 높다고 보고하였다[217]. 

노인에게 발생한 감염성 심내막염은 발열이 상대적으로 덜 흔하고

[218] 피로감, 권태감, 식욕부진, 체중감소 등 노화 자체와 관련한 비특

이적 증상을 보이는 경우가 많아서 진단이 늦어지는 경우가 많다[214, 

219]. 진단이 늦어지면 질병의 경과를 악화시키고 치료에도 어려움을 주

게 된다. 또한 노인들의 경우 의료행위와 관련한 감염성 심내막염일 가

능성이 더 높기 때문에 이를 줄이기 위한 예방조치와 함께 빠른 진단과 

적절한 치료를 위한 적극적인 노력이 필요하다. 고령과 높은 이환율로 

인한 수술위험도로 인해 노인에게 수술적인 치료를 하지 않는 경우가 

많지만, 감염성 심내막염의 수술적응증에 해당할 경우 젊은 사람과 동

일하게 의학적 접근을 하는 것이 타당하다[216, 220]. 

(3) 임산부에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

7. 	임신과 관련하여 발생한 감염성 심내막염은 매우 드물지만 산모와 

태아의 사망률이 높은 질환이다. 

8.	임신부에게 설명할 수 없는 발열과 심잡음이 있을 경우 심내막염

의 가능성에 대해 고려해야 하고, 빠른 진단과 적절한 치료가 임신

부와 태아의 사망률을 낮추는데 매우 중요하다.

임신과 관련하여 발생한 감염성 심내막염에 대한 자료는 거의 없으

며 그 발생빈도가 매우 드물다[221]. Campuzano 등은 문헌고찰을 통

해 임신과 관련하여 발생한 감염성 심내막염 68예의 임상양상을 정리

하여 보고하였는데[222], 이 연구에서 대동맥판, 승모판, 삼첨판을 비슷

한 정도로 침범하였고 viridans streptococci나 Group B streptococci 

등의 streptococci와 S. aureus가 흔한 원인균이었다. 전체 사례 중 27%

가 산후(postpartum) 감염성 심내막염 사례였고, 기저 심장질환은 전

체 사례 중 31%에서 동반되어 있었다. 산모와 태아의 사망률은 각각 

22.1%와 14.7%이었다. 다른 연구에서는 증식(vegetation)의 크기가 

1-2cm 이상일 경우에 임신과 관련한 감염성 심내막염에서 산모와 태아

의 사망률이 증가한다고 하였다[223, 224]. 내과적인 치료에도 불구하

고 증식(vegetation)에 의한 증상이 지속되는 경우에 임신 28주가 넘은 

상황이라면 조기 분만을 고려해야 한다[222]. 임신부에게 설명할 수 없

는 발열과 심잡음이 있을 경우 심내막염의 가능성에 대해 고려해야 하

고 빠른 진단과 적절할 치료가 임신부와 태아의 사망률을 낮추는데 중

요하다[225]. 

(4) 면역저하자에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인가?

9. 	 심장이식이나 조혈모세포이식 후에 발생한 심내막염의 흔한 원인

미생물로 세균 이외에 Aspergillus fumigatus와 같은 진균을 고

려하여야 한다. 

10. 	이식 환자에게 발생한 감염성 심내막염의 사망률은 매우 높다.

Sherman-Weber 등은 한 의료기관에서 총 659건의 심장이식을 받

은 환자를 대상으로 조사하여 확인한 10건(1.5%, 187/100,000환자-

년)의 감염성 심내막염 사례와 문헌고찰을 통해 22건의 사례를 추가하

여 심장이식 후 발생한 감염성 심내막염 임상양상을 분석하였는데[226], 

심장이식 후에 발생한 감염성 심내막염의 발생빈도는 일반 인구에 비해 

50-110배 더 흔했고, 40-50% 정도의 사례가 삼첨판을 침범한 것으로 보

고하였다. 가장 흔한 원인균은 S. aureus였고 Aspergillus fumigatus가 두 

번째로 흔했다. 감염성 심내막염과 관련한 사망률은 80% 정도로 매우 높

았고 A. fumigatus의 경우에는 사망률이 100% 이었다. 

Kuruvilla 등은 조혈모세포이식을 받은 1,547예를 후향적으로 분석

하여 총 20건(1.3%)의 감염성 심내막염 사례를 확인하였는데, 그 중 15
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예는 환자가 사망한 후 부검에서 진단이 되었다[227]. 진단당시 환자

가 생존하였던 5예에서 이식 후 진단일까지 기간의 중간값은 6개월이

었다. 가장 흔히 침범한 부위는 승모판, 대동맥판 순이었다. 동종조혈모

세포이식을 받은 11예 중 10예에서 감염성 심내막염이 발생하기 전에 

이식편대숙주병이 동반되어 있었다. 원인균이 밝혀진 것은 11예로 A. 

fumigatus, Candida albicans, S. aureus 등이 흔했고 원인균이 증명되

지 않은 9예는 혈전에 의한 심내막염이었다. 전체 20예의 감염성 심내막

염 사례 중 19예(95%)의 환자가 사망하였다.

(5) 혈액투석을 받는 환자에서의 감염성 심내막염의 특징은 무엇인

가?

11.	장기 혈액투석을 받는 환자에게 감염성 심내막염이 발생할 가능

성은 일반인에 비해 매우 높다. 

12.	혈액투석 환자에게 발생한 심내막염은 승모판을 흔히 침범하고 

MRSA나 VRE 등의 약제내성 그람양성균 감염이 흔하며 사망률

이 높은 질환이다. 

말기콩팥질환으로 혈액투석을 받는 경우 감염성 심내막염의 발생

이 더 흔하다. 혈액투석을 받는 환자에게 심내막염이 발생하면 이환과 

사망의 위험성이 증가하고 흔한 사망원인 중 하나이다[228, 229]. 혈액

투석을 받는 환자의 감염성 심내막염 발생률은 308/100,000환자-년

으로 일반 인구에 비해 80-180배 높은 것으로 알려져 있다[230]. Nori 

등은 장기 혈액투석을 받고 있던 중 감염성 심내막염이 발생한 환자 52

명을 분석하였는데[231], 74%의 환자들이 혈관카테터를 가지고 있었

고 승모판이 가장 흔한 침범부위였다. 원인균으로 S. aureus (oxacillin 

내성균이 50% 차지), enterococci, Staphylococcus epidermidis 등

의 그람양성균이 원인미생물의 87%를 차지하였다. 특히 methicillin-

resistant S. aureus (MRSA)와 vancomycin-resistant enterococci 

(VRE)가 전체 원인균 중 28%를 차지하였다. 입원 중 사망률은 37%로 

높았고 24%에서 판막치환술이 필요하였다. 승모판 침범(교차비 15.04; 

95% 신뢰구간 2.70-83.61), 패혈색전증(교차비 9.56; 95% 신뢰구간 

1.72-53.21)이 입원 중 사망과 유의하게 관련이 있는 요인이었다.

4. 감염성 심내막염의 예방

1) 서론

(1) 범위

감염성 심내막염은 매우 드문 병이지만 25% [232]까지도 사망할 수

도 있는 치명적인 병이기 때문에 발견된 후 치료보다는 예방이 바람직

하다. 감염성 심내막염은 특정한 심장질환/상태의 환자들에게 일시적

인 균혈증이 합병되어 발생한다. 감염성 심내막염 발생에 기여하는 균

혈증은 침습적인 치료, 소화기, 생식요로계 시술 등과 관련하여 흔히 발

생하는 것으로 알려져 있고, 이를 예방하기 위한 예방적 항균제는 동물

의 감염성 심내막염 실험모델에서 효과가 입증되었다. 그러나 예방적 항

균제가 사람의 감염성 심내막염을 예방함에 있어서도 효과적인지에 대

해서는 아직 밝혀진 바가 없기 때문에 결국 감염성 심내막염이 합병되

었을 경우 예후가 나쁠 것으로 예상되는 특정 심장질환/상태의 환자들

에게 좁혀서 사용하는 것이 적절할 것으로 여겨진다[233-238]. 여기서

는 감염성 심내막염의 위험군에 해당되는 심장질환 및 상태와, 감염성 

심내막염을 일으킬 수 있는 위험이 되는 시술에는 어떤 것들이 있으며, 

이들에서 권고되는 예방적 항균제의 사용 방법에 대한 내용을 기술하

였다.

(2) 문헌검색

외국 문헌은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용하

여 2000년 이후의 문헌을 검색하였으나 필요에 따라 주요 논문은 이

전의 문헌도 포함시켰다. 검색어는 ‘infecti* endocarditis’, ‘bacterial 

endocarditis’, ‘prevention’, ‘antibiotic prophylaxis’, ‘predisposing 

condition’, ‘dental procedure’등의 조합으로 하였다. 국내문헌 고찰

은 기간에 상관없이 Koreamed (http://www.koreamed.org)와 Kiss 

(http://kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다. 

(3) 핵심질문 요약

- 감염성 심내막염의 예방을 위해 예방적 항균제를 권고하는 심장질

환/상태는 무엇인가?

- 감염성 심내막염의 위험을 증가시킬 수 있는 비-심장 위험인자는 

무엇인가?

- 예방적 항균제를 권고하는 시술은 무엇인가?

- 권고하는 예방적 항균제의 종류와 투여방법은?

- 이미 치료목적의 항균제를 투여하고 있는 경우의 예방적 항균제 선

택은 어떻게 하는가?

2) 본론

(1) 예방적 항균제를 권고하는 심장질환 및 상태는 무엇인가?

1.	인공판막 또는 심장판막 교정을 위한 인공보형물을 가지고 있는 경

우(B-II)

2.	과거에 감염성 심내막염을 앓은 병력이 있는 경우(B-II)

3.	아래와 같은 선천심장질환을 가지고 있는 경우(B-II)

1) 수술적으로 교정되지 않는 청색증 심장질환, 또는 대증적인 션

트나 conduits

2) 수술이나 카테터 시술로 완전히 교정되었으나 6개월이 지나지 

않은 경우.

3) 수술이나 카테터 시술로 교정한 부위에 결손이 남아있는 경우

4.	심장이식 + 심장판막병증(B-III)

예방적 항균제가 필요한 시술의 경우 어떤 심장질환 및 상태에 예방

적 항균제를 권고해야하는지를 결정하려면, 감염성 심내막염의 발생빈

도를 높이는 경우와 감염성 심내막염이 발생하였을 때 나쁜 예후를 초

래하는 경우 중 어느 쪽을 우선해서 예방하는 것이 중요한지에 따라 결

정해야 한다. 과거의 지침들은 감염성 심내막염이 발생할 위험의 정도에 

따라 나누어서 발병의 위험이 높은 군에게 예방적 항균제를 권고하였으

나, 2004년 유럽심장학회는 대상 심장질환의 폭을 줄였고[239], 2007
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년 미국심장학회는 감염성 심내막염으로 인해서 가장 나쁜 결과를 초

래할 수 있는 고위험군 심장질환으로만 대상을 제한하였다[235, 240]. 

이는 불필요하게 예방적 항균제가 오남용 되는 문제와 함께 감염성 심내

막염이 발생할 경우 위험할 수 있는 환자들에게 선별적인 예방적 항균

제의 처방이 누락되는 경우를 동시에 줄이기 위함이다. 

인공판막은 감염성 심내막염이 발생하였을 경우 사망률이 20% 이상

으로, 5% 미만인 자연판막 심내막염에 비해서 차이가 난다. 또한 이전

에 감염성 심내막염을 앓았던 사람이 재발한 경우에도 사망률이 유의

하게 더 높은 것으로 알려져 있다[241]. 사망 뿐 아니라 의료비용의 부담

도 높아서 미국의 예로 건당 50,000달러의 의료비용 증가를 초래한다

고 알려져 있다. 일년동안 85,000건의 인공판막 치환 수술이 시행되고 

그 중 4%는 감염성 심내막염이 발병된다고 할 때 1억 7천만 달러의 의료

비용이 소모됨을 의미한다[242]. 상대적으로 드물지만, 교정되지 않은 

청색증 심장질환 등과 심장이식수술과 판막치환수술 등도 감염성 심내

막염이 발병하였을 때 예후가 나빠질 수 있다.

모든 심장질환이 그 위험에 비례하게 예방적 항균제의 이득이 증명된 

것이 아니므로 예방적 항균제가 도움이 되는 것이 아니다. 또한 너무 복

잡하다보니 실제로 일선 의사들이 잘 이해하고 적용하기 어렵기 때문

에 정작 꼭 필요한 경우에는 처방률이 낮고 불필요한 경우 항균제가 남

용되는 것이 지적되었다[243]. 2005년에 국내에서 조사된 문헌에 따르

면 예방적 항균제가 처방되어야하는 고위험군 환자들 중 14.1%만이 적

절한 예방을 받고 있었다[244]. 1997년 지침은 류마티스 심장질환의 빈

도가 낮은 지역에서 가장 흔한 선천심장기형인 승모판탈출증(mitral 

valve prolapse; MVP)의 경우 심잡음이 없더라도 심장초음파까지 해

서 판막부전증을 확인하도록 엄격하게 권고하기 때문에, 임상에서는 예

방적 항균제 남용을 부추길 수밖에 없었다. 따라서 이후에 소개된 지침

서들에서는 예방적 항균제를 써야하는 대상 심장질환의 종류를 단순

화하였다. 이는 예방적 항균제가 감염성 심내막염을 의미 있게 예방했

다는 근거는 부족하지만 감염성 심내막염으로 인한 사망률이 엄연히 

높은 군은 존재하기 때문이다. 판막질환 가운데에는 과거의 감염성 심

내막염 병력자와 인공판막환자만 해당된다. 가장 흔히 예방적항균제를 

사용하는 이유가 되었던 일부 승모판탈출증은 예방의 대상 질환에서 

제외되었다[245].

(2) 감염성 심내막염의 위험을 증가시킬 수 있는 비-심장 위험인자는 

무엇인가?

5.	혈액투석 션트 수술(Renal Dialysis Shunt, AVF), 뇌척수액 션트

(CSF Shunt), 혈관이식술(vascular graft), 항암치료, 전신홍반루

푸스, 당뇨병(1형)이 거론되기는 하지만, 이때 예방적 항균제를 권

할만한 근거는 없다[246](C-III).

(3) 예방적 항균제를 권고하는 시술은 무엇인가?

6. 	 아래 예방적 항균제를 권고하는 시술은 앞에서 언급한 고위험군 

심장질환 및 상태일 때만 권고하고, 그 밖의 일반적인 환자에게는 

권장되지 않는다(A-III).

7.	 치과 시술 중에서는 잇몸 조직 시술, 치근단주위(periapical 

region) 시술, 구강점막의 천공 등과 같은 시술을 할 때 권장되며, 

구체적으로는 스케일링, 치아뿌리관 시술이 포함된다[23, 36](B-

II).

8. 	 호흡기계 시술 중에서는 편도절제술, 아데노이드절제술 등과 같

은 호흡기 점막의 절개 혹은 생검을 포함한 호흡기관의 침습적 시

술을 시행하는 경우 예방적 항균제를 권장한다(B-III).

9.	 진단적 위십이지장, 대장내시경을 포함한 소화기계 시술은 예방

적 항균제 사용이 권고되지 않는다(A-II).

10.	장알균에 의한 요로감염이 있는 환자가 방광경 검사나 요로 시술

을 시행하는 경우 예방적 항균제 사용이 권장된다(B-II).

11.	감염된 피부, 피부 구조물, 근골격 조직에 수술이 필요한 경우 이

들 균주를 표적으로 예방적 항균제 사용을 권한다(B-III).

어떤 시술에 대해서 항균제를 권고하는지는 학회나 기관마다 차이가 

있지만 대상이 되는 시술의 범위는 전 세계적으로 공통적인 것은 1997

년 이후 점차 줄어들고 있다는 것이다. 이는 치과 시술 이외의 시술이 심

내막염을 일으킨다는 근거가 부족하기 때문이다[247, 248]. 예방적 항

균제를 추천하는 시술을 할 때 사슬알균을 겨냥한 항균제를 예방적으

로 쓰는 것이 널리 받아들여지지만 반드시 앞서 언급한 고위험군 심장

질환/상태일 때만 권고하고 그 밖의 일반적인 환자에게 권하지 않는다

[249, 250](A-III).

감염성 심내막염은 손상된 심내막 내피에 붙은 비감염성 증식증

(vegetation)에 일시적인 균혈증을 초래한 세균이 부착하여 발병하기 

때문에 일시적인 균혈증이 일어나는 빈도, 종류, 강도, 지속시간 등의 구

체적인 상황을 규명해야 예방적 항균제가 필요한 대상 시술을 정할 수 

있다[246, 251]. 한 번의 치과시술로 인한 균혈증의 빈도는 발치의 경우 

10-100%, 스케일링 8-80% 정도 되지만 단순한 치아세척만으로도 이

미 40%까지도 균혈증을 동반한다고 알려져 있다. 그러나 일상적인 생

활 속에서도 칫솔질이나 치실 사용을 하기만 하더라도 20-68%, 심지어

는 음식물을 씹기만 하여도 20-40% 균혈증을 동반한다. 따라서 통상 

일년에 한두 번 이상 치과를 가지 않는 것에 비해서 칫솔질을 한다거나 

음식물을 씹는 것은 훨씬 더 자주 경험하는 일이다. 계산을 해보면 이미 

일상생활을 통해 균혈증에 노출되는 빈도는 한 번의 발치행위에 비해서 

5.6×106 배 더 높다. 입안에는 700 종이 넘는 세균이 정상적으로 집락

을 이루고 있으며, 이 중 70%가 혐기균이고 30%는 녹색사슬알균일 것

이다. 흔히 치과질환이 있거나 구강위생이 문제될 때 병을 일으키는 것

은 가장 많이 존재하는 혐기균이다. 오히려 녹색사슬알균은 더 나쁜 세

균이 잇몸질환을 일으키는 것으로부터 보호해주는 역할을 한다. 그러

나 정작 이 경로로 균혈증을 일으키는 것은 혐기균 보다는 녹색사슬알

균이기 때문에 시술로 인해서 다수의 입속 상재균의 유입을 막는 것만

으로는 효과적으로 감염성 심내막염을 예방할 수 없을 것이다. 또한 치

과 시술이나 일상적인 생활 가운데 발생하는 균혈증의 정도는 104 CFU 

미만인데 비해서 동물 감염모델 실험을 통해 알려진 바에 따르면 106-8 

CFU 이상의 균혈증은 되어야 감염성 심내막염이 발생한다고 알려졌다

[252-258]. 

치과 치료를 위해 항균제 예방을 하는 것이 감염성 심내막염 예방에 
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효과가 있는지를 규명한 임상연구는 체계적 문헌고찰을 하였을 때 환

자-대조군 연구 한 개가 전부였고, 그 결과도 예방적 항균제가 효과적인

지를 증명할 수 없었다[259]. 수학적인 모델로 이득을 계산을 한 연구결

과, 감염성 심내막염이 매우 드문 병인 점 때문에 만일 효과가 있다고 하

더라도 엄청나게 많은 사람들에게 일률적으로 예방적 항균제를 사용하

였을 때 지극히 적은 수의 사람들 가운데에만 예방적 효과를 기대할 수 

있다[260, 261]. 따라서 위에서 언급한 치과 시술 외에 감염되지 않는 조

직에 통상적인 마취주사, 치과 영상검사, 제거 가능한 치과 보철물이나 

보조기를 하거나 조절하는 경우, 치과기구의 조절, 치과 브라킷의 설치, 

빠진 치아의 제거, 입술이나 입 점막까지 외상으로 인한 출혈 등은 예방

적 항균제를 권하지 않는 시술에 해당된다[262](A-III). 

호흡기계 시술에 대해서는 2009년 개정된 유럽심장학회 지침에서는 

예방 항균제를 권하지 않고 있지만, 아직 논란이 있기 때문에 좀 더 충분

한 자료가 확보될 때까지는 위에서 언급한 침습적 시술을 시행하는 경

우 예방적 항균제를 권한다(B-III). 그러나 생검을 시행하지 않는 기관지

내시경의 경우 예방적 항균제가 필요하지 않다. 

고위험군의 심장질환 및 상태가 있더라도 진단적 위십이지장, 대장내

시경을 포함한 소화기계 시술을 할 때는 예방적 항균제가 권고되지 않

는다[263, 264](A-II). 그러나 고위험군 심장질환/상태를 가지고 있으면

서 이미 장알균에 의한 요로감염이 있는 환자가 방광경 검사를 포함한 

요로계 시술을 시행하는 경우에는 시술 전 항균제 사용을 권한다(B-

II). 또한 이미 알려진 소화기계 또는 요로생식계 감염으로 항균제 치료

를 받을 때도 장알균에 감수성이 있는 약제를 포함하여 치료할 것을 권

한다(B-II).

2009년 개정된 유럽심장학회 지침에서는 감염된 피부, 피부구조물, 

근골격계 시술의 경우 예방 항균제 사용을 권하지 않고 있지만, 이 부분

도 아직 논란이 있으므로 충분한 자료가 확보될 때까지는 예방적 항균

제 사용을 권한다[265](B-III). 항균제의 선택은 주로 항사슬알균 페니

실린 혹은 세팔로스포린을 사용해야 하며, 베타락탐 항균제를 사용할 

수 없는 경우나 MRSA에 의한 경우는 vancomycin 혹은 clindamycin

을 투여한다. 심내막염의 환자 중 약 30%는 의료관련 감염이기 때문에 

병원에서 이뤄지는 다양한 시술 등이 관련이 있을 가능성이 있지만 그

러나 비 치과 시술을 하기 전에 예방적 항균제가 필요한지를 뒷받침할만

한 근거는 없다[266]. 다만 카테터 관련 균혈증이 감염성 심내막염을 초

래할 수 있기 때문에 의료기관내에서 손 위생 등 최적의 감염관리가 강

조되어야한다[267]. 

(4) 권고하는 예방적 항균제의 종류와 투여방법은?

12.	가능한 경구로 1회 투여하고 시술이나 수술 직전 30-60분 이내에 

투여할 것을 권장한다[268](A-II).

13.	성인의 경우 amoxicillin 2 g을 1회 경구투여 한다. 

14.	경구투여가 불가능한 경우 amipicillin 2 g 또는 cefazolin (or 

ceftriaxone) 1 g을 근육 또는 정맥으로 투여할 수 있다.

14.	Penicillin이나 ampicillin에 알레르기가 있는 경우 cephalexin 

2 g 또는 clindamycin 600 mg 또는 azithromycin이나 clari

thromycin 500 mg을 경구로 투여한다.

15.	Penicillin이나 ampicillin에 알레르기가 있으면서 경구 투여

가 불가능한 경우에는 cefazolin (or ceftriaxone) 1 g 또는 

clindamycin 600 mg을 근육 또는 정맥으로 투여한다.

적응증이 되어서 예방적 항균제가 필요한 사람에게는 가급적 경구로 

단 한번으로 투약하고 시술이나 수술 직전 30-60분 사이에 투약하되, 

만일 늦어지더라도 최소한 시술이나 수술 후 2시간 이내 투여해야한다. 

대개 시술이나 수술 후 30초 시점에서 균혈증이 많이 발생하기 때문에 

투약시간은 수술직전이 적절하다[268]. 통상적으로 추천하는 항균제

는 전통적으로 치과시술과 관련하여 감염성 심내막염을 일으키는 구강

세균(사슬알균, 장알균)들을 겨냥하는 약이므로 주로 페니실린계이지

만, S. aureus에 대한 항균력은 없으므로 S. aureus의 위험인자가 있거

나 보균상태라면 S. aureus를 겨냥한 약제로 예방을 권고한다. 환자의 

상태에 따라서 경구투약이 가능하지 여부, 페니실린계에 알레르기가 

있는지 여부에 따라서 항균제를 선택한다. 치과 시술이 아닌 경우 현재

로서는 별도의 항균제 선택에 대한 연구가 없으므로 이 처방을 따른다. 

간단히 표로 정리하면 아래와 같다(Table 17).

(5) 이미 치료목적의 항균제를 투여하고 있는 경우의 예방적 항균제 

선택은?

16.	가능하면 현재 진행 중인 항균제 투여 종료 10일 이후로 치과 치료

를 연기하여 정상적인 구강 균무리가 재편될 시간적 여유를 갖는

다(B-III).

감염성 심내막염 예방에 사용하는 항균제를 이미 사용하고 있는 경

우는 사용 중인 항균제의 용량을 증량하기보다는 다른 계열의 항균

제를 사용하는 것을 추천한다. 예를 들면 류마티스열의 재발방지를 위

해서 penicillin을 사용할 경우 clindamycin, azithromycin, clari

thromycin 등을 사용하며, 교차반응의 가능성이 있으므로 세팔로스

포린은 피한다. 가능하면 현재 진행 중인 항균제 투여 종료 10일 이후로 

치과 치료를 연기하여 정상적인 구강 균무리가 재편될 시간적 여유를 

갖는 것이 좋다(B-III). 이미 감염성 심내막염에 비경구 항균제 치료가 

시작된 환자가 판막치환수술이 예정되어 치과치료를 받게 되는 경우에

는 치과 치료 30-60분 전에 투여중인 항균제를 투여한다. 이때는 고용

량의 항균제가 투여되므로 낮은 수준의 내성 가능성에도 불구하고 이

를 극복할 수 있는 높은 혈중 농도가 기대될 수 있다. 

5. 심근염(Myocarditis)

1) 서론

(1) 범위

심근염은 감염성 원인뿐만 아니라 다양한 비감염성 원인에 의해 발생

하는 질환으로, 본 진료지침에서는 감염성 원인에 의해 발생하는 경우

만을 포함시키는 것으로 하였다. 그러나 실제 임상에서는 이들의 구별

이 명확하지 않으므로 일부 진단 및 치료 부분에서는 별도의 원인 구별 

없이 언급된 경우도 있다.
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(2) 문헌검색

외국 문헌은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용하

여 2000년 이후의 문헌을 검색하였으나 필요에 따라 주요 논문은 이

전의 문헌도 포함시켰다. 검색어는 ‘myocarditis’, ‘perimyocarditis’, 

‘endomyocardial biopsy’ 등의 조합으로 하였다. 국내문헌 고찰은 

기간에 상관없이 Koreamed (http://www.koreamed.org)와 Kiss 

(http://kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다. 

(3) 핵심질문 요약

 - 무엇을 심근염이라고 하는가?

 - 심근염을 일으키는 감염성 원인에는 어떤 것들이 있는가?

 - 어떤 증상이 있을 때 심근염을 의심할 수 있는가?

 - 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

 - 심내막심근생검(endomyocardial biopsy, EMB)은 언제 시행해야 

하는가?

 - 심근염의 진단 기준은 무엇인가?

 - 누가 치료를 해야 하는가?

 - 경험적 항생제나 항바이러스제 사용이 필요한가?

 - 면역억제제와 면역글로불린은 언제 사용할 수 있는가?

 - 언제까지 추적관찰을 해야 하는가?

2) 본론

(1) 무엇을 심근염이라고 하는가?

1. 	심근염은 감염성 및 비감염성 원인 등 다양한 원인에 의해 유발되

는 심근의 염증성 질환을 의미한다.

심근염에서 염증성 병변은 근세포, 혈관 요소, 전도계, 자율신경, 간

질조직 등을 침범할 수 있으며, 심장막과 심근이 동시에 침범되는 경우

도 드물지 않다. 또한 원인불명(특발성) 확장성 심근병증(idiopathic 

dilated cardiomyopathy)의 10-20%에서 조직학적으로 심근염이 발

견되는 것으로 보고되고 있다[269-272].

(2) 심근염을 일으키는 감염성 원인에는 어떤 것들이 있는가?

2. 	바이러스가 가장 중요한 원인으로 알려져 있으며, 특발성 심근염의 

많은 경우에 있어서도 바이러스가 원인일 가능성이 높을 것으로 

추정된다. Adenovirus, enterovirus, parvovirus B19 등이 심근염

에 관여하는 주요 바이러스들로 알려져 있다. 

대부분의 감염인자들은 심근염을 일으킬 수 있는 잠재 가능성을 모

두 가지고 있다[271, 273]. 심근염의 원인은 감염성 원인뿐만 아니라 전

신 질환, 약물, 독소 등에 의해서도 발생하는 것으로 알려져 있다. 감염

이 원인이 되는 경우에도 적어도 다음 4가지 기전 중 하나 이상의 기전

이 관여하는 것으로 알려져 있는데, 1) 감염성 요인에 의한 직접적인 세

포손상, 2) 전신 시토카인 혹은 세포매개 면역반응이 감염된 심근세포

와 감염되지 않은 주변의 심근세포를 공격하여 일어나는 심근세포의 

손상, 3) 바이러스 항원-특이 면역반응이 감염된 세포를 직접 공격하여 

일어나는 세포독성, 4) 순환 독소에 의한 세포독성 등이 포함된다[274]. 

(3) 어떤 임상 증상이 있을 때 심근염을 의심할 수 있는가?

3.	무증상부터 급속도로 진행하는 치명적인 상태까지 매우 다양하기 

때문에 심근염에 특징적인 임상 증상은 없다.

4.	발열, 전신쇠약, 관절통, 상기도 감염증상 등이 선행되어 나타날 수 

있다.

5.	가장 흔한 증상은 피로, 운동시 호흡곤란, 부정맥, 두근거림, 휴식

시 흉통 등이다.

6. 	원인이 뚜렷하지 않은 급성 혹은 아급성 좌심실 수축기능 부전 발

생, 또는 이로 인한 심인성 쇽 발생시 의심할 수 있다.

7. 	관상동맥질환 없이 발생한 심근 손상의 증거가 있는 경우 심근염

을 의심할 수 있다.

심근염의 임상 증상은 매우 광범위하기 때문에 일부 증상으로 심

근염을 의심하는 것은 매우 어렵다. 광범위한 분류로 전격성, 급성, 만

성 심근염으로 분류하기도 하는데[275, 276], 전격성 심근염은 약물

치료와 함께 적극적인 시술을 필요로 하는 갑작스러운 심혈관 허탈이

나 쇼크 상태인 경우로 치명적이다[277]. 광범위한 전향적 연구에서

[278] 10.2% (15/147) 정도가 전격성 심근염으로 나타났으며, 보통 심

부전 증상이 발생하기 3일 이전에 발열과 같은 바이러스 감염 증상이 

있었던 것이 특징으로 나타났다. 급성 심근염은 설명이 잘 안 되는 심부

전, 흉통, 또는 부정맥 등이 젊은 사람에게서 새롭게 발생한 경우나, 전

신 감염증의 경과 중에 심장 이상이 나타나는 경우에 의심할 수 있다. 

Coxsackievirus에 의한 심근염인 경우 발열, 전신쇠약, 근육통, 상기도 

감염증상 등이 먼저 나타나거나 동시에 나타날 수 있다[279-282]. 부정

맥은 conduction system을 침범하는 초기 증거로 심근염 환자의 갑작

스러운 사망의 원인이 될 수 있다. 

(4) 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

8.	 일반혈액검사(CBC)에서 백혈구증가증, 적혈구침강속도(ESR) 

상승, 호산구증가증 등의 소견을 관찰할 수 있다.

Table 17. Chemoprophylactic Regimen 

Situation Agent
Dose

Route
Adult

Child
 (mg/kg)

Oral Amoxicillin 2 g 50 Oral

Unable to take oral medication Ampicillin  or 2 g 50 IM or IV

Cefazolin or ceftriaxone 1 g 50

Allergic to penicillin or ampicillin Cephalexin  or 2 g 50 oral

Clindamycin  or 600 mg 20

Azithromycin or clarithromycin 500 mg 15

Allergic to β -lactams and Cefazolin or ceftriaxone  or 1 g 50 IM or IV

  unable to take oral medication Clindamycin 600 mg 20
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9.	 심전도 검사 : 심실 혹은 심실상부 부정맥, 방실차단, 비특이 ST

절/T파 이상 등 다양한 심전도 이상소견을 관찰할 수 있다. 

10.	심장 생물표지자 : CK-MB, troponin I, troponin T, BNP 등의 검

사를 진단을 위한 보조적인 검사로 고려할 수 있다(B-II).

11.	심근염이 의심되는 모든 환자들의 초기 진단평가를 위해 심초음

파 검사를 시행할 것을 권장한다(A-II). 

12.	심내막심근생검은 적응증(아래에 기술되어 있음)에 해당되는 환

자에 한하여시행을 고려할 수 있으나(B-II), 진단의 민감도는 10-

20% 정도로 매우 낮다.

13.	생검 조직을 이용하여 원인 바이러스 확인을 위한 분자생물학적 

검사를고려할 수 있으나(C-III), 원인 바이러스 확인을 위해 심내

막심근생검을 시행하는 것은 권장하지 않는다(A-III).

14. 	최근의 다양한 기법의 심혈관 MRI 촬영은 심근 염증과 심근세포

의 손상을 확인할 수 있는 매우 유망한 검사법으로, 진단 목적뿐

만 아니라 MRI 유도 심내막심근생검을 시행하는 목적으로 활용

을 고려할 수 있다(B-II).

15.	Indium-111 antimyosin antibody scan은 심근세포의 괴사 범위

를 확인할 수 있다. 

16.	Gallium-67 scan은 심근의 염증 범위를 확인할 수 있다.

일반적인 혈액검사에서는 심근염에 특징적인 소견이 없으며, 백혈구

증가증, 적혈구침강속도 상승, 호산구증가증 등의 소견이 관찰된다. 

심전도 검사에서는 급성 심근허혈(acute myocardial ischemia)을 

의심하는 변화를 관찰할 수 있는데, ST절 상승이 연속된 2개 lead 이상

에서 관찰될 수 있으며(54%), T파 역전(27%), 광범위 ST절 함몰(18%), 

병적 Q파(18-27%) 등이 포함되나[283], 심근경색증이나 심장막염에

서 발견되는 변화와 유사할 수 있다. 

심장 생물표지자로서 creatine kinase 보다는 troponin (T or I) 수

치가 심근 세포 파괴의 더 좋은 증거로 제시되고 있다[284, 285]. 특

히 troponin T cutoff를 >0.1 ng/mL로 하였을 때 민감도 53%, 특이도 

94%, 양성예측도 93%, 음성예측도 56%로 나타났다. 따라서 임상적으

로 심근염이 의심되는 상황이라면 troponin T 또는 I를 통상적으로 검

사할 것을 고려해야 한다[285](B-II).

비침습적 영상 검사로는 초기에 모든 환자에서 경흉부 심초음파 검

사를 할 것을 권장한다[286-289](A-II). 관상동맥은 정상임에도 불구

하고 심초음파 검사에서 분절 혹은 전체적인 심근 운동장애가 관찰되

는 경우에 심근염을 의심할 수 있다. 그러나 이와 같은 심벽운동 장애만

으로는 심근염과 다른 형태의 심근병증을 감별하기에 불충분하며, 조

직의 밀도, 탄성도 등에 따라 투과도나 반사 정도가 달라지는 초음파의 

특성을 이용하는 것이 감별에 더 유용한 것으로 증명되었다[288]. 최근

에는 조직 Doppler 영상과 심근속도 측정이 조직의 특성을 구별하는 

데 더욱 유용한 것으로 보고되고 있다[289]. 

일부 관찰임상연구에서는 조영-증강 MRI가 심근의 염증과 심근세

포 손상을 진단하는 데 가장 유용한 방법으로 보고되었다[290]. 해부

학적, 형태학적 정보 외에 MRI는 조직의 특성을 정확하게 제공할 수 있

다[291, 292]. 급성 심근염은 전형적인 심근세포의 손상과 연관이 있기 

때문에, 부종과 세포종창을 포함해서 이완시간의 측정 등을 통해 매우 

민감하게 진단을 할 수 있다[293]. 

Indium111-labeled antimyosin monoclonal antibody scan은 심

근 세포 괴사의 범위를 확인할 수 있으며, Gallium-67 scan은 심근의 염

증 범위를 확인할 수 있는 방법이다[294]. 그러나 특이도가 떨어지고 방

사선 노출 등을 고려하여 최근에는 거의 시행되지 않고 있다[295].

가장 많은 수의 증례연구에서 1230명의 심근염 환자 중 111명(9%) 

만이 조직 검사에서 진단[296]되는 등 여러 가지의 제한점이 있음에도 

불구하고, 심내막심근생검은 진단의 절대표준으로 여겨진다. 그러나 

10-20% 정도의 낮은 진단 정보 등을 고려하여 통상적으로 권장되지는 

않고 있다. 심내막심근생검을 시행한 경우에는 원인 바이러스 등을 확

인하기 위한 분자생물학적 검사 등을 고려할 수 있으나, 단순히 원인 바

이러스를 확인할 목적으로 심내막심근생검을 시행하는 것은 권고되지 

않는다(A-III).

(5) 심내막심근생검(EMB)은 언제 시행하는가?

17	 알 수 없는 원인으로 새로 발생한 심부전증이 2주 이내의 기간 동

안 급속도로 악화되며 약물 치료에도 반응이 없는 경우에는 심내

막심근생검을 고려할 수 있다(B-II).

18.	알 수 없는 원인으로 점차 진행하는 전도장애(심실 부정맥, 

Mobitz type II 2-3도 방실차단)로 2주-3개월 동안 새로 발생한 

심부전증이 1-2주간의 통상적인 치료에도 반응을 하지 않는 경우

에는 심내막심근생검을 고려할 수 있다(B-II).

심내막심근생검은 알 수 없는 원인으로 심장 기능의 급속한 악화가 있

으면서 약물치료에 반응하지 않는 경우나, 진행하는 전도 장애나 심실 부

정맥으로 인한 심근병증의 경우, 그리고 좌심실 기능부전을 일으킬 수 있

는 전신 질환이 있는 환자에서 심혈관 증상 및 징후가 발생한 경우에 시행

하는 것을 고려할 수 있다[297, 298](B-II). 기타 원인의 확인을 위한 심내

막심근생검 적응증에 대해서는 여기서는 언급하지 않기로 하겠다.

(6) 심근염의 진단 기준은 무엇인가?

19. 현재 정확히 제시된 진단 기준은 없으며, 다음의 4가지 사항을 고

려하여 진단할 수 있다(B-III).

- 심근염을 의심할 만한 임상 증상

- 관상동맥의 문제없이 새롭게 혹은 최근에 발생한 심근손상의 

증거

- 심근 부종과 염증을 시사하는 심혈관 MRI 촬영 결과

- 심내막심근생검상 심근 염증의 증거

아직까지 심근염을 진단하는 하나의 임상적 혹은 영상의학적 기준

은 없다[295]. 결국 병력, 임상증상, 심전도, 심장 생물표지자, 심초음파 

등의 결과들과, MRI를 비롯한 기타 영상의학적 증거들을 종합하여 진단

하는 수밖에 없다. 심내막심근생검은 표본추출 오차 등의 이유로 민감

도가 제한적이며, 심각한 합병증을 일으킬 수 있고(0.1-0.5%), 병리소견

에 대해서도 이견이 있을 수 있기 때문에, 앞에서 언급했던 일부 적응증

이 되는 경우 외에는 시행하지 않는 것이 좋다[295].
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(7) 누가 치료를 해야 하는가?

20. 	심근염이 의심되는 경우에는 심근염의 진단적 평가와 치료에 대

한 충분한 경험과 전문가를 보유하고 있는 상급 의료기관(심장이

식, 기계 순환 지원 등이 가능한 의료기관)으로 전원 시킬 것을 권

장한다(A-III). 

임상적으로 심근염이 의심되는 경우에는 적절한 진단적 평가와 치료

를 위해 심장이식이나 기계 순환 지원 등이 가능하며, 충분한 경험을 가

진 심장내과 전문의가 있는 상급 의료기관으로 전원 시킬 것을 권장한

다[299-301](A-III). 임상 증상에 따라 응급의 정도는 다르겠지만 심인

성 쇼크 증상이 동반된 경우에는 즉시 전원을 해야 한다. 

(8) 경험적 항생제나 항바이러스제 사용이 필요한가?

21.	경험적 항생제나 항바이러스제의 통상적인 사용은 권장되지 않

는다(A-III).

22.	심근염의 주된 치료는 심부전증의 증상과 정도에 따라 심박출량

과 혈압을 유지하기 위한 혈역동학적 표준 치료를 따른다(A-III).

심근염의 주된 치료는 다른 원인에 의한 비슷한 정도의 심부전증의 

치료와 마찬가지의 전통적인 지지치료이다(A-III). 특히 전격성 심근염

과 같은 심인성 쇼크가 동반되는 경우에는 적극적인 혈역동학적 치료

가 요구된다. 

심내막심근생검 조직에서 enterovirus나 adenovirus 유전체가 증명

된 환자에서 interferon-α나 interferon-β를 사용한 연구 결과가 단일 

기관에서 보고된 바 있으나[302, 303] 대규모의 다기관 연구가 필요한 

상황으로, 아직까지 임상에서 통상적으로 이들 제제의 사용을 권장하

지는 않는다(A-III). 

(9) 면역억제제와 면역글로불린은 언제 사용할 수 있는가?

23.	심근염 환자에서 통상적으로 면역억제제나 면역글로불린을 사용

하는 것은 권장되지 않는다(A-I).

24.	전신적인 자가면역질환(예, 전신홍반루푸스, 피부경화증, 다발근

육염 등)으로 인한 심근염 환자에서는 면역억제제의 사용을 고려

할 수 있다(B-II).

25.	특발성 거대세포 심근염 환자에서는 적극적인 면역억제제 사용을 

고려한다(A-II).

26.	소아에서의 가와사키병과 같은 면역매개 질환에서는 면역글로불

린 사용을 고려할 수 있다(B-III).

심근염이 비정상적인 세포면역과 체액면역이 연관되어 있기 때문에 

많은 학자들은 심근염의 치료에서 면역억제 치료가 틀림없이 효과적일 

것이라고 믿고 있다[304]. 20개 이상의 비대조 관찰연구들이 다양한 면

역억제제의 효과를 보고하고 있지만, 몇 가지 문제점들이 있다. 우선 조

직학적 회복과 심실기능의 호전이 서로 잘 연관되지 않고, 많은 경우에

서 자연 회복이 되기 때문에 치료 성과를 평가하기 위해서는 반드시 대

조군이 필요하며, 특이 바이러스(adenovirus, enterovirus, parvo

virus)와 숙주의 면역 상태는 면역억제 치료에 다르게 반응한다는 것이

다. 몇 개의 무작위대조시험 중 조직학적으로 증명된 111명의 심근염 환

자를 대상으로 위약과 면역억제제(prednisone과 cyclosporine 또는 

azathioprine)를 비교한 다기관 무작위대조시험 연구의 결과[305], 치

료군 간에 사망률의 차이가 없는 것으로 나타났으며, 다른 무작위대조

시험의 결과들도 유사한 것으로 보고되고 있다. 단, 전신홍반루푸스, 다

발근육염, 피부경화증 등과 같은 전신 자가면역 질환으로 인한 심근염

의 경우에는 효과적인 것으로 나타났고, 특히 특발성 거대세포 심근염

의 경우에는 적극적인 면역억제 치료가 도움이 되는 것으로 여겨진다

[306-308]. 따라서 바이러스에 의한 심근염 환자에서 통상적으로 면역

억제제를 사용하는 것은 권장되지 않는다[309, 310](A-I). 

면역글로불린도 거대세포 심근염과 림프구성 심근염의 치료에서 효

과가 있는 것으로 사용되어 왔으나[311, 312](A-II), 62명의 원인 모르

는 심부전과 심근병증 환자에 대한 이중맹검 무작위대조시험 연구에서

[313] 별다른 효과를 보이지 않는 것으로 나타났다. 따라서 새로 발생한 

심근병증과 심근염에서 면역글로불린의 통상적인 사용은 권장되지 않

는다(A-I). 

(10) 언제까지 추적관찰을 해야 하는가?

27.	추적관찰의 강도는 심부전의 정도, 임상 증상의 심각도, 치료에 대

한 반응 등을 고려하여 결정한다.

28.	추적관찰은 임상적 평가, 심초음파 검사를 통한 심장 기능의 평가, 

MRI를 통한 염증 진행 여부의 평가로 구성된다(C-III).

29.	치료에 반응을 보이는 환자들은 임상적인 안정화 여부를 확인하

기 위해 3-6개월 이내에 임상적 추적관찰을 시행한다(B-III).

환자에 대한 추적 검사의 강도는 심부전의 정도, 임상 증상의 심각도, 

치료에 대한 반응 등을 고려하여 결정해야 한다. 임상적 평가, 심초음파 

검사를 통한 심장 기능의 평가, MRI를 통한 염증 진행 여부의 평가를 종

합하는 것이 합당할 것으로 판단된다[314](C-III). 4주째 평가에서 염

증이 지속되는 경우 좋지 않은 예후를 시사하며, 임상적으로 호전을 보

이는 경우 임상적인 안정 상태를 확인하기 위해 3-6개월째 적절한 평가

를 시행하는 것을 고려한다(B-III).

6. 심장막염(Pericarditis)

 1) 서론

 

(1) 범위

심장막염은 감염성 원인뿐만 아니라 다양한 비감염성 원인에 의해 발

생하는 질환으로 본 진료지침에서는 감염성 원인에 의해 발생하는 경우

만을 포함시키는 것으로 하였다. 그러나 실제 임상에서는 이들의 구별

이 명확하지 않으므로 일부 진단 및 치료 부분에서는 별도의 원인 구별 

없이 언급된 경우도 있다. 진단을 위한 검사에서 심전도 소견은 특징적

은 일부 소견만 기술하고 자세한 기술은 하지 않는 것으로 하였다. 

(2) 문헌검색

외국 문헌은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색엔진을 사용

하여 2000년 이후의 문헌을 검색하였으나 필요에 따라 주요 논문

은 이전의 문헌도 포함시켰다. 검색어는 ‘pericarditi’, ‘myopericar
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ditis’, ‘pericardial effusion’, ‘tuberculous pericarditis’, ‘peri

cardiocentesis’, ‘pericardial biopsy’, ‘pericardiectomy’ 등의 조합

으로 하였다. 국내문헌 고찰은 기간에 상관없이 Koreamed (http://

www.koreamed.org)와 Kiss (http://kiss.kstudy.com)를 검색엔진으

로 사용하였다. 

(3) 핵심질문 요약

- 심장막염의 정의는 무엇인가?

- 심장막염을 일으키는 감염성 원인에는 어떤 것들이 있는가?

- 어떤 증상이 있을 때 심장막염을 의심할 수 있는가?

- 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

- 심장막천자술은 언제 시행하는가?

- 심장막생검은 언제 시행하는가?

- 일반적인 치료 원칙은?

- Aspirin과 비스테로이드성 소염제(NSAID)는 어떻게 사용해야 하

는가?

- Corticosteroid는 언제, 어떻게 사용해야 하는가?

- Colchicine은 언제, 어떻게 사용해야 하는가?

 2) 본론

(1) 심장막염의 정의는 무엇인가?

1.	심장막염은 감염성 및 비감염성 원인 등 다양한 원인에 의해 유발

되는 심장막의 염증성 질환을 의미한다.

심장막염은 종종 심근염과 어느 정도 동반되어 나타나는데, 주로 

cardiotropic 바이러스가 공통된 원인이기 때문이다. “Pericarditic 

syndrome”이 주로 나타나는 경우를 “myopericarditis”, “myocarditic 

syndrome”이 주로 나타나는 경우를 “perimyocarditis”라고 한다[315-

319].

(2) 심장막염을 일으키는 감염성 원인에는 어떤 것들이 있는가?

2.	급성 심장막염과 심근염을 일으키는 감염성 원인은 거의 동일하다. 

선진국에서는 바이러스가 가장 흔한 원인이며, coxsackievirus 

B, adenovirus, cytomegalovirus, echovirus, influenza virus, 

Epstein Barr virus, human herpesvirus 6 (HHV6), hepatitis C 

virus, parvovirus B 19 등이 포함된다. 

심장 질환과 연관되어 있는 많은 바이러스들 중에서 coxsackievirus

가 급성 심장막염의 가장 흔한 원인으로 알려져 있다. 특히 group B 

coxsackievirus는 epidemic pleurodynia (유행가슴막통증)의 주요 

원인으로 여겨지고 있다. 그러나 바이러스의 진단이 어렵기 때문에 저

절로 회복되는 심장막염의 원인은 확인되지 않는 경우가 대부분이며, 

따라서 원인불명으로 분류되는 이들 심장막염의 원인도 대부분 바이러

스일 가능성이 높다. 심장을 공격하는 대부분의 바이러스는 심근과 심

장막을 동시에 공격하기 때문에 바이러스성 심근염을 일으키는 원인 바

이러스들이 심장막염의 원인 바이러스와 거의 동일하다[317-320].

항생제 이전 시대에서는 화농성 심장막염이 폐렴의 합병증으로 자주 

나타났으며 S. pneumoniae와 S. aureus가 원인의 절반 정도를 차지했

었다. 그러나 항생제가 발달하면서 화농성 심장막염의 빈도는 현저히 

감소되었으며, 1970년대 이후로는 세균에 의한 화농성 심장막염의 전

체 빈도는 1% 내외로 보고될 정도로 매우 드문 것으로 보고되고 있다. 

결핵성 심장막염은 최근까지도 4% 내외로 보고되고 있으며[321-323], 

국내에는 더 흔할 것으로 생각되나 구체적인 자료는 없다. 중등도 이상

의 심장막 삼출이 있었던 환자의 40.6%가 결핵이 원인이었던 것으로 보

고된 자료가 유일한데[324], 이런 점을 고려하면 국내는 결핵성 심장막

염의 빈도가 외국에 비해 더 높을 것으로 생각된다[325]. 진균으로는 

histoplasma, 기생충으로는 echinococcus와 toxoplasma 등이 보고

되어 있으나 매우 드물다[317-319]. 

(3) 어떤 증상이 있을 때 심장막염을 의심할 수 있는가?

3.	복장뼈뒤 흉통(retrosternal chest pain)이 있으며, 어깨와 목으로 

방사되고, 호흡시, 음식물 삼킬 때, 누워있을 때 악화되는 것이 특징

이다. 발열, 피로, 관절통, 근육통, 기침, 객담 등의 독감유사증상이 

선행되어 나타나는 경우가 많고, 심낭마찰음은 질병특유증상이

다.

심장막염의 증상은 원인에 따라 다양하게 나타난다. 바이러스성 혹

은 원인불명 심장막염의 경우 발열, 근육통, 관절통, 기침, 객담 등의 독

감유사증상이 먼저 혹은 동시에 나타나면서 특징적인 복장뼈뒤 흉통

을 호소한다. 이 통증은 어깨와 목으로 방사되며, 숨쉴 때, 음식 삼킬 때, 

누워있을 때 더 악화되는 것이 특징이다. 

세균성 심장막염은 보통 매우 심한 전신 감염증상을 보이는데, 급성 

병색을 보이며, 거의 모든 환자에서 발열이 동반되고, 호흡곤란도 흔하

다. 그러나 흉통은 1/3 정도에서만 나타나며, 질병특유증상인 심낭마찰

음도 1/3 정도에서만 관찰된다. 따라서 매우 심한 혈역학장애가 나타난 

이후나 부검에서 확인되는 경우가 많다[317-319, 326]. 

결핵성 심장막염은 대부분 서서히 진행되며, 흉통은 40-75% 정도에

서 나타나는 것으로 보고되고 있으나 심하지 않으며, 체중감소, 야간발

한, 기침, 호흡곤란 등의 증상이 흔히 관찰된다[315, 316].

(4) 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

4.	심장막염이 의심되는 모든 환자는 아래의 기본 검사를 시행할 것

을 권장한다(A-II).

: 심전도 검사, 흉부 X-선 촬영, 경흉부 심초음파 검사, 혈액 검사

(염증표지자, 심근병변 표지자 포함)

5.	추가적인 검사, 입원, 원인 확인을 위한 검사 등은 고위험 환자

(Table 18)에 국한하여 시행하는 것을 권장한다(B-III).

6.	전산화단순촬영과 심장 MRI는 아래의 경우 시행할 수 있다.

1) 위의 기본적인 검사에서 확실한 결론을 제공하지 못한 경우(B-

II).

2) 방형성 삼출액(loculated effusion), 심장막 비후, 심장막 협착, 

심장막 종괴 등이 의심되는 경우(B-III).

청진 소견에서 심낭마찰음과 함께 심전도 검사에서 심장막염의 전

형적인 ST 분절 변화(concave ST segment elevation at lead I, II, aVL, 
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V3-V6)를 관찰하면 심장막염을 의심할 수 있다(병기에 따른 자세한 심

전도 소견은 여기서는 기술하지 않음). 흉부 X-선 촬영에서 심장 음영은 

정상이거나 심낭 삼출액의 양에 따라 “물병(water bottle)”모양으로 보

일 수 있으며, 주변의 폐실질이나 종격동의 추가 병변 여부를 확인할 수 

있다. 경흉부 심초음파 검사는 심낭 삼출액의 정도를 확인하는데 매우 

유용하다. 혈액 검사에서는 ESR, CRP, LDH, 백혈구 수치 등 염증표지자 

검사와 troponin I, CK-MB 등의 심근병변을 확인할 수 있는 표지자 검

사를 포함해야 한다[315, 316, 321].

유럽의 지침에서는 심장막염이 의심되는 모든 환자는 원인 확인과 심

장눌림증(cardiac tamponade)으로의 진행여부 관찰, 항염증 및 증상

치료의 시작을 위해 가능한 입원시킬 것을 권고하고 있다. 그러나 300명

의 전향적 연구에서 85%의 저위험군 환자들은 원인 확인 없이 경험적

인 항염증 치료만으로 외래에서 잘 치료되었으며, 이들 중 90%는 장기

간 추적 관찰에서 바이러스성 혹은 원인불명 심장막염으로 최종 진단

되었던 점으로 볼 때[327] 비용-효과적인 면을 고려하면 고위험군에 한

해서 입원하여 추가 검사를 시행하는 것이 더 합리적일 것으로 생각된

다(Table 18)[328]. 

전산화단층촬영이나 심장 MRI는 심초음파 검사를 해석하기 어려운 

경우나 임상소견과 잘 맞지 않는 경우, 방형성 삼출액이나 출혈 삼출액

이 의심되는 경우, 심장막 비후와 협착이 의심되는 경우, 심장막 종괴가 

의심되는 경우에 시행하는 것을 고려해야 한다[316]. 

(5) 심장막천자술은 언제 시행하는가?

7.	 심장눌림증이 의심되는 경우(A-I).

8.	 심초음파 검사에서 >20 mm 정도의 심낭삼출액이 관찰되는 경우

(B-II).

9. 	 원인을 확인하기 위한 추가적인 진단 검사가 가능한 경우(B-II).

10.	화농성, 결핵성 심장막염이 의심되는 경우(B-II).

심장눌림증이 의심되는 경우에는 환자를 살리기 위해 심장막천자

가 반드시 필요하다(A-I). 대동맥박리는 주요 금기증에 해당되며, 응고

병, 항응고 치료, <50,000/mm3의 혈소판 감소증, 적은 양의 방형성 삼

출액인 경우는 상대적인 금기증에 해당된다. 혈역학적 이상소견이 없는 

경우에는 심초음파 검사상 이완기에 >20mm 정도의 심낭삼출액이 관

찰되는 경우나 심낭삼출액으로 원인을 확인하기 위한 추가 검사가 가

능하여 원인 치료를 할 수 있는 경우에 진단 목적으로 시행할 수 있다. 

화농성이나 외상에 의한 혈액심장막의 경우에는 심장막천자가 도움

이 되나 수술적 배액이 더 효과적이다. 결핵성 심장막염이 의심되는 경

우에는 진단을 위해 심낭삼출액의 배양, 단백, LDH, ADA, interferon-

gamma, lysozyme 검사 등을 시행할 수 있다[315, 316, 321]. 

(6) 심장막생검은 언제 시행하는가?

11.	심장막천자 이후에 재발된 심장눌림증 환자의 수술적 치료의 한 

부분으로 심장막 생검을 시행할 수 있다(치료적 생검) (B-II).

12.	확진되지 않은 상태에서 3주 이상의 약물치료에도 불구하고 증상

이 지속되는 경우 진단을 위해 심장막 생검을 시행할 수 있다(B-

II).

심장막 생검은 심장막천자를 시행한 이후에도 재발되는 심장눌림증 

환자에서 치료를 위한 외과적 배액술의 한 부분으로 시행할 수 있다(치

료적 생검). 또한 확진이 되지 않은 상태에서 3주 이상의 약물치료에도 

불구하고 증상이 지속되는 경우 진단 목적으로 시행할 수 있다(진단적 

생검). 화농성, 결핵성, 또는 종양으로 인한 심장막염의 진단에 매우 유

용하다. 심장막 생검은 심낭삼출액이 없는 급성 심장막염에서 보다는 

많은 양의 심낭삼출액이 있는 경우에 진단율이 더 높다. 심장막내시경

(pericardioscopy)은 난치성 환자에서 표적 심장막생검을 위해 경험이 

풍부한 3차 의료기관에서 시행할 수 있다[315, 316]. 

(7) 일반적인 치료의 원칙은?

13.	충분한 휴식, 통증 치료, 혈역학적 문제의 발생여부에 대한 주의 

깊은 모니터링이 치료의 기본이다.

14.	급성 병기에 corticosterioid는 사용하지 말 것을 권장한다(B-II).

15.	Aspirin이나 NSAIDs가 가장 일반적인 치료로 권장된다(B-II).

16.	화농성 심장막염이 의심되는 경우에는 수술적 배농과 항생제 치

료가 필요하다(A-III).

급성 심장막염은 대부분 양성 경과를 밟기 때문에 충분한 휴식과 통

증 치료 등 일반적인 대증치료가 주요 치료가 된다. 단 혈역학적 문제

가 발생하는지에 대한 주의 깊은 관찰이 필요하다. 바이러스성 급성 심

장막염에서 심근염이 동반될 수 있고 corticosteroid를 사용하면 바이

러스의 증식으로 심근 손상을 악화시킬 수 있으므로, 급성 병기에는 

corticosteroid를 사용하지 말아야 한다[316]. Aspirin과 비스테로이

드성 소염제(NSAIDs)가 발열, 심장막 통증, 그리고 염증반응의 치료에 

매우 효과적이므로 합병증이 없는 저위험군에서의 초기 치료제로 사용

할 것을 권장한다. 화농성 심장막염의 원인이 확인된 경우에는 수술적 

배농과 함께 선택적 항생제 치료가 필요하다[315-318].

(8) Aspirin과 비스테로이드성 소염제(NSAIDs)는 어떻게 사용해야 

하는가?

17.	항염증 효과가 나타날 정도의 충분한 용량과 기간을 사용해야 한

다(B-II).

18.	CRP가 정상화 될 때까지 처음 용량을 유지하고, 이후 1-2주 간격

으로 용량을 줄여 나간다(B-III).

과거에 만족스럽지 못한 항염증효과에 대한 보고들이 있었지만, 실패

의 원인은 충분한 용량과 기간을 사용하지 않았기 때문이다. CRP가 정상

화 되지 않은 경우는 아직 활동성 염증이 있음을 의미하므로 CRP가 정상

화 될 때까지 처음 용량을 유지해야 한다. 초기 용량으로 aspirin은 하루 

Table 18. Clinical Poor Prognostic Predictors of Pericarditis
1. Fever exceeding 38℃

2. Subacute onset (days to weeks)

3. Large circumferential pericardial effusion (total depth ≥2cm)

4. Cardiac tamponade

5. Failure of aspirin or NSAID therapy for at least 1 week

6. History of anticoagulant theatment, immunosuppression, trauma, malignancy

7. Evidence of myopericarditis
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2-4 g, ibuprofen은 하루 1,600-3,000 mg, indomethacin은 하루 75-150 

mg을 투여하며 CRP가 완전히 정상화 될 때까지 충분한 기간 동안 사용

해야 한다. 이후 매 1-2주 간격으로 감량해 나간다[315, 316].

(9) Corticosteroid는 언제, 어떻게 사용해야 하는가?

19.	Aspirin이나 NSAIDs의 사용에 금기증이 있는 경우나 반응이 없

는 경우, 보다 중증으로 재발한 경우에 사용할 것을 권한다(B-II).

20.	저용량이나 중간 용량(prednisone 0.2-0.5 mg/kg/d)을 사용할 

것을 권한다(B-II).

21.	감량 도중 재발하는 경우 colchicine 사용을 고려해야 한다(B- 

III).

Corticosteroid의 사용은 아직 이견이 많다. 여러 지침이나 연구 결과

들이 제한적인 사용을 권고하고 있으나 빠른 증상 회복을 목적으로 실

제 임상에서는 많이 처방되고 있다. 그러나 적절하지 못한 용량과 기간

을 사용하는 경우 오히려 증상을 더 악화시킬 수 있으므로 주의해서 사

용해야 한다. 보통 aspirin이나 NSAIDs를 사용할 수 없는 경우나 효과

가 없는 경우에 사용할 수 있으며 더 중증으로 재발하는 경우에 사용할 

것을 권한다. 용량에 대한 최근의 후향적 비무작위 연구에서[329], 저

용량(0.2-0.5 mg/kg/d)과 고용량(1.0 mg/kg/d) 치료를 비교한 결과, 

고용량 치료에서 심각한 부작용의 빈도가 높았으며, 재발율과 질환 연

관 입원율이 의미 있게 높게 나타났다. 이를 근거로 고용량 보다는 저용

량의 corticosteroid를 사용할 것을 권장한다(B-II). 결핵성 심장막염

에서의 corticosteroid 치료에 대한 메타분석 결과에서도 심장막절제

술(pericardiectomy)의 빈도나 사망률을 낮추지 못한 것으로 나타났

다[330-339]. 증상의 호전과 CRP의 정상화까지 매우 천천히 감량해 

나가는 것이 중요하며, 만약 감량을 하는 과정에서 재발하는 경우에는 

colchicine의 사용을 고려해야 한다[340]. 

(10) Colchicine은 언제, 어떻게 사용해야 하는가?

1. 재발성 심장막염의 치료에 사용할 것을 권장한다(A-II).

2. 급성 심장막염에서도 유용하게 사용할 수 있다(B-III).

다수의 후향적 연구 결과를 근거로 재발성 심장막염의 치료 col

chicine을 사용할 것을 권장한다(A-II). 또한 후향적 다기관 연구에

서[341] corticosteroid의 사용이 재발성 심장막염을 예방하는 col

chicine의 효과를 약화시킨다는 보고를 근거로, 급성 심장막염에서도 

사용할 것을 고려할 수 있다(B-III). 첫 1-2일간은 하루 2 mg씩 사용하

고 이후 하루 1 mg으로 유지한다. 최근의 공개 무작위 연구에서도[342, 

343] colchicine이 심장막염 재발의 일차예방 및 이차예방에 모두 효과

가 있는 것으로 보고되어 이 약제의 사용을 뒷받침하고 있다. 이들 연구

에서 첫 발생시 3개월간, 재발시 6개월간 다른 항염증 약제와 같이 사용

할 경우 재발율을 절반으로 줄일 수 있음이 확인되었다. 보다 중증의 재

발 환자인 경우 마지막 재발 후 12-24개월간의 장기 치료를 권장하기도 

한다[344]. 

7. 화농혈전정맥염(Suppurative Thrombophlebitis)

1) 서론

(1) 범위

화농혈전정맥염은 미생물에 의한 정맥 혈관 벽의 염증으로 주로 혈

전증과 세균혈증이 연관되어 나타난다. 이번 지침에서는 표재성(su

perficial) 화농혈전정맥염과, 심부 정맥에서는 임상에서 드물게 접할 

수 있는 골반 화농혈전정맥염, 해면정맥동 혈전정맥염, 내경정맥 혈전정

맥염(Lemierr's 증후군), 간문맥 혈전정맥염(pylephlebitis)에 대해서

만 주로 다루었다. 무작위 대조연구나 체계적인 메타분석 연구가 거의 

없어, 나머지 다양한 화농혈전정맥염에 대해서는 본 지침을 토대로 사

례별로 적용이 필요할 것이다.

(2) 문헌검색

국외 문헌검색은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색 엔진을 사용

하여 2001년 1월부터 2010년 12월까지의 기간 동안의 문헌을 검색하

였다. 검색어는 ‘suppurative thrombophlebitis’, ‘thrombophlebitis’, 

‘superficial thrombophlebitis, pelvic thrombophlebitis, cavernous 

sinus thrombophlebitis’, ‘Lemierre's syndrome’, ‘pylephlebitis’ 

등으로 하였고, 국내 문헌검색은 같은 기간 동안 Koreamed (www.

koreamed.org)와 Kiss (http://Kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사

용하였다. 

(3) 핵심질문 요약

- 화농혈전정맥염의 정의는 무엇인가?

- 화농혈전정맥염은 언제 주로 발생하는가?

- 화농혈전정맥염을 일으키는 주요 원인균은 무엇인가?

- 어떤 증상이 있을 때 화농혈전정맥염을 의심할 수 있는가?

- 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

- 일반적인 치료의 원칙은 무엇인가?

- 경험적 항균제 선택은?

- 어떻게 하면 예방할 수 있는가?

 2) 본론

(1) 화농혈전정맥염의 정의는 무엇인가?

1. 화농혈전정맥염은 미생물에 의한 정맥 혈관 벽의 염증을 의미한다. 

화농혈전정맥염은 미생물에 의한 정맥 혈관 벽의 염증으로 주로 혈전

증과 세균혈증이 연관되어 나타나는 감염증이다. 카테터관련 패혈증과

는 다른 개념으로 카테터관련 패혈증이나 오염된 정맥주사 수액과 연관

된 세균혈증에서는 정맥 벽의 화농은 보통 관찰되지 않는다. 주로 표재

성(superficial), 중심성(central), 해면정맥동(cavernous sinus), 그리

고 문맥염(portal vein, pylephlebitis) 등의 4가지 형태로 분류될 수 있

다[345, 346]. 
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(2) 화농혈전정맥염은 언제 주로 발생하는가?

2.	표재성 화농혈전정맥염은 피부감염이나 정맥주사 카테터 사용의 

합병증으로 주로 발생한다.

3.	골반 화농혈전정맥염은 분만, 유산, 부인과 수술, 골반 농양 등과 관

련이 많고, 내경정맥의 혐기성 화농혈전정맥염(Lemierre's 증후

군)은 인두, 치아, 유양돌기 감염의 합병증으로 잘 나타난다.

4.	해면정맥동염은 안면 중앙 1/3 부위의 감염 합병증으로 나타난다.

5.	문맥염(pylephlebitis)은 주로 복강내 감염과 연관되어 나타난다. 

표재성 화농혈전정맥염이 정맥주사 카테터와 관련이 있는 경우 카테

터 벽과 혈관주위 조직 사이의 피부로부터, 수액의 오염, 연결부위 오염, 

다른 부위로부터의 혈류 전파 등의 감염 경로를 갖는다. 임신 자궁에 의

한 혈류 지체나 분만의 응고항진상태 등으로 혈전이 잘 발생하게 되어 

골반 화농혈전정맥염을 일으키는 원인이 된다. 추간정맥얼기, 허리정맥

얼기, 복벽 정맥, 직장정맥얼기 등의 정맥체계가 골반에서 배출되므로 

골반 화농혈전정맥염 발생시 이들 정맥체계에 영향을 미치게 된다. 그

러나 자궁으로부터의 배출은 난소정맥과 하대정맥으로 주로 배출되므

로 이들 정맥에 더 흔히 영향을 미친다. 해면정맥동 화농혈전정맥염은 

코주위 종기와 접형동이나 사골동의 감염이 퍼져서 주로 발생한다. 드

물게는 편도, 연구개, 중이, 안와의 감염에서 시작되는 경우도 있다. 판막

이 없는 연결 정맥이 많은 부비동의 정맥체계가 상하 안정맥을 통해 해

면정맥동의 감염으로 역행 전파를 잘 일으키는 요인이 된다. 문맥염은 

문맥으로 배출되는 영역의 복강내 감염과 주로 연관되어 나타나는데, 

게실염, 충수돌기염, 간농양 등이 주로 연관된다[347]. 그 외에도 담관염

이나 감염성 총담관결석증 등도 문맥염을 일으킬 수 있으며, 염증성 장

질환, 치핵 밴드 시술, CT 유도 간조직 생검 등의 합병증으로도 발생된 

보고들이 있다[348, 349]. 모든 경우에서 응고항진상태가 연관된다. 

(3) 화농혈전정맥염을 일으키는 주요 원인균은 무엇인가?

6.	과거에는 황색포도알균이 가장 흔한 원인균이었으나, 병원감염으

로 나타나는 경우가 많은 최근에는 Enterobacteriaceae가 흔해지

고 있고, 복강내 병변이나 골반 감염이 원인이 되는 경우에는 그람

음성균이나 혐기성 균에 의한 경우가 많다. 장기간 항생제를 사용

하는 경우에는 칸디다에 의한 화농혈전정맥염이 증가하고 있다. 

1960년대의 보고는 표재성 화농혈전정맥염의 65-78%가 황색포

도알균이 원인으로 보고 되었으나, 현재는 대부분의 경우 Entero

bacteriaceae로 나타나고 있으며, 특히 병원에서 광범위 항생제를 사용

하는 경우에 주로 나타나고 있다. 특히 복강내 감염증이 있는 경우 그람

음성균과 Enterococcus faecalis가 S. aureus보다 더 흔하고, 다른 위

험요인이 없는 경우 S. aures나 다른 그람양성균 및 칸디다 감염이 흔하

다. 골반 화농혈전정맥염의 원인균은 혈액배양에서 적절한 혐기성 세균

에 대한 배양 기법을 잘 사용하지 않기 때문에 확인하기 쉽지 않은데, 

Bacteroides spp., 혐기성 사슬알균, E. coli와 다른 간균, 베타용혈성 

사슬알균 등이다[350]. 

(4) 어떤 증상이 있을 때 화농혈전정맥염을 의심할 수 있는가?

7.	표재성 화농혈전정맥염의 경우 국소 피부손상과 함께 감염된 혈관

의 주행경로를 따라 통증, 압통, 종창, 발적 등의 증상이 나타나며, 

발열이 동반될 수 있다.

8.	중심성 화농혈전정맥염의 경우 서서히 증상이 나타나며 발열이 주

요 증상이다. 따라서 증상만으로 의심하기가 쉽지 않으며, 병력 청

취가 중요한 단서가 될 수 있다.

표재성 화농혈전정맥염은 국소 염증 증상이 없을 수 있기 때문에 확

인이 쉽지 않다. 대부분 정맥주사 카테터 삽입, 찔린 상처, 벌레 물림, 정

맥절개 시도, 정맥주사 등과 같이 국소 피부손상으로부터 발생하기 때

문에 감염 시작 부위의 압통과 홍반이 나타난다. 처음 시작 부위의 증상

은 시간이 지남에 따라 점차 감소하게 되고, 이어서 감염된 혈관의 주행

경로를 따라 통증, 압통, 종창, 발적 등의 증상이 나타나게 된다. 발열은 

화농혈전정맥염이 완전히 자리 잡은 후에 주로 나타난다. 하지에 정맥 

카테터를 삽입하는 경우 발생할 위험이 더 높으며 카테터 장착 기간도 

매우 중요한 위험인자이다[350-352]. 

골반 화농혈전정맥염은 고열, 오한, 오심, 구토, 하복부 복통 등의 증

상이 나타나며, 확장된 정맥에 의해 요관 폐쇄가 동반되면 옆구리 통증

이 나타날 수 있는데, 보통 분만이나 골반 수술 후 1-2주 정도에 발생하

므로 병력이 주요 단서가 된다[353]. 복부 압통은 주로 우하복부에 주

로 나타나며, 80% 정도가 우측에만 나타나고 14%는 양쪽, 6%는 왼쪽 

한쪽만 나타난다. 복부 검진에서 압통성 정맥이 촉지되는 경우도 있다. 

Lemierre's 증후군 환자의 문진에서는 80% 이상이 인두통과 발열 

증상을 확인할 수 있으며, 50% 이상에서 목이 붓고 압통을 동반하고, 

애매한 위장관 증상을 호소한다. 30% 정도에서 나타나는 흉막염통증

은 폐색전증을 의심할 수 있는 증상이다[354-369].

문맥염은 비특이적인 복통, 발열, 그리고 오심, 구토 등의 증상이 동반

될 수 있다. 해면정맥동 화농혈전정맥염은 갑작스런 발열, 두통과 함께 

일측성 안검하수, 안구돌출, 결막부종의 3대 증상이 95% 정도에서 나

타난다. 그 외에 해부학적으로 해면정맥동 내에 위치하고 있는 뇌신경 

III-VI 신경의 영향과 연관된 증상들이 나타날 수 있다[360]. 

(5) 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

9.	 혈액검사 : 일반혈액검사, 혈액배양 검사, ESR, CRP

10.	영상검사 : 흉부 X선 검사, Gallium scan, Indium-labeled leu

kocytes, CT, MRI

표재성 화농혈전정맥염의 경우 80-90%에서 균혈증이 나타난다. 정

맥 내강의 육안적 화농은 절반 정도에서 발견되는데, 이런 소견이 관찰

되면 화농성 정맥염으로 진단할 수 있다. 정맥 카테터와 관련된 감염이 

의심되는 경우 카테터를 제거한 후 배양검사를 시행하게 되는데, 카테

터관련 패혈증과 감별하기 위해서 반정량적 배양검사를 시행해야 한다. 

카테터 끝을 5.7 cm 길이로 잘라 혈액한천배지에 굴려 배양하여 15개의 

집락 이상의 균이 자라게 되면 정맥 감염이 있음을 의미한다. 동위원소

를 이용한 영상검사는 경험이 부족한 상태이다. 

 중심성 화농혈전정맥염은 혈액배양 결과와 함께 정맥조영술로 정맥

내 혈전을 확인하면 진단할 수 있는데, 최근에는 비침습적인 조영증강 
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전산화단층촬영으로 확인할 수 있다[361-363]. 

해면정맥동 감염은 단순 촬영으로 접형동염 유무를 확인할 수 있으

며, MR 정맥조영사진으로 해면정맥동의 혈전을 진단할 수 있다. 안와 정

맥조영술은 해면정맥동의 폐쇄를 진단할 수 있는 가장 좋은 방법이나 

시행하기 어렵다[364]. 

골반 화농혈전정맥염의 경우 말초혈액 백혈구증다증은 관찰되나 소변

검사는 대부분 정상소견이다. 혈액배양검사는 20-30% 정도만 양성으로 

나오므로 혈액배양 음성으로 이 질환을 배제하지 말아야 한다. 실시간초

음파검사는 혈전의 범위와 위치를 확인하는데 도움이 되나, 장마비가 동

반된 경우 해석에 어려움이 있다. MRI가 CT보다 더 민감도가 높으며 특히 

1주 이내의 최근에 발생한 혈전을 감별할 수 있다[365-367].

(6) 일반적인 치료의 원칙은 무엇인가?

11.	항생제 치료와 함께 외과적 절제 및 항응고/섬유소용해 치료를 병

용하는 것이 원칙이다.

말초정맥 카테터와 관련된 화농성 정맥염이 의심되는 홍반, 경화, 부

종 등의 징후가 있는 경우, 우선 카테터를 제거해야 한다[368, 369]. 카

테터를 제거하지 않고 치료할 경우 패혈성 정맥염으로 급속히 발전할 

수 있기 때문이다.

중심정맥 카테터와 관련된 중심성 화농혈전정맥염이 의심되는 경우

에는, 카테터에 붙어있는 패혈성 혈전이 떨어져 나가 다른 부위의 패혈

성 색전증을 일으킬 수 있기 때문에 카테터 제거에 주의를 해야 하며, 카

테터 제거 전에 섬유소용해 치료가 먼저 필요할 수 있다. 

광범위 항생제 치료가 요구되는데, Lemierre's 증후군과 골반 화농성 

정맥염의 경우에는 혐기성 세균에 효과적인 약제가 사용되어야 하며, 

복강내 정맥염인 경우에는 그람음성균과 혐기성 균에 대한 고려를 해야 

한다. 중심성 화농혈전정맥염의 항생제 사용기간은 4-6주 정도를 권장

한다. 

Heparin을 이용한 항응고 요법도 대부분의 중심성 화농혈전정맥염

에 권고되고 있으나[353], 골반 정맥염 외에 문맥염과 Lemierre's 증후

군에서는 효과가 입증되지는 않았다. 경막정맥동 감염에서도 어느 정도 

효과가 관찰되었으나 전향적 연구는 없다. 

심부 조직에 농양이 동반된 경우에는 수술적 배농이 요구된다. 그 외

에 혈관외과, 중재시술 영상의학과, 감염내과의 협의 진료와 함께 중환

자실 치료가 필요하다.

(7) 경험적 항균제 선택은?

12. 	표재성 화농혈전정맥염 : 

1) Nafcillin +[aminoglycoside or 3rd cephalosporin or qui

nolone]

2) 경험적 치료로 항진균제 사용은 통상적으로 권고되지 않는다

[370, 371].

3) 면역저하 환자이면서 안구내염 등과 같은 전이성 합병증이 발

생한 경우에는 항진균제 사용을 고려한다. 항진균제로 am

photericin B나 fluconazole을 사용할 수 있다. 

13.	골반 화농혈전정맥염의 경우 acquous penicillin G와 함께 

clindamycin 혹은 metronidazole을 병합하여 사용한다.

14.	해면정맥동 정맥염의 경우 nafcillin, 3세대 cephalosporin, 

metronidazole을 병합하여 사용한다.

표재성 화농혈전정맥염의 경우 황색포도알균과 Enterobac

teriaceae가 흔한 원인균이기 때문에 병용요법을 시행할 것을 권한다. 

Nafcillin 2 g을 정맥내로 4-6시간마다 투여하며, aminoglycoside 

(예, gentamicin 1-1.7 mg/kg를 정맥내로 8시간마다 투여), 3세대 세

팔로스포린(예, cefotaxime), 또는 quinolone (예, ciprofloxacin)을 

병용하여 투여하는 것을 권고한다. 적절한 투여기간은 알려져 있지 

않다. Candida albicans를 고려한 통상적인 항진균제의 사용은 권고

되지 않는데, 대부분의 경우 정맥 절제술로 치료되기 때문이다. 그러

나 내부 장기로의 혈행성 전염이 잘 일어나기 때문에 수술 후 단기간 

amphotericin B나 fluconazole의 사용을 권고하기도 한다. 특히 면역

저하 환자나 전이성 합병증이 발생한 경우에는 항진균제를 사용해야 한

다[345]. 

골반 화농혈전정맥염의 적절한 치료에 대해서는 아직 이견이 많다. 혐

기성 사슬알균과 Bacteroides spp.가 주요 원인균이기 때문에 초기 경

험적 치료로는 acquous penicillin G 2천만 unit을 매일 정맥내로 투여

하며, clindamycin (450-600 mg IV q 6 hours)이나 metronidazole 

(500-750 mg IV q 8 hours)을 병용하여 투여할 것을 권한다[346, 350, 

353]. 

해면정맥동 정맥염은 매우 빠르게 진행하며 사망률이 매우 높으

므로 원발병소의 치료와 함께 중추신경계 감염 합병증을 고려하여 

항생제를 선택해야 한다. Nafcillin (정맥내로 1.5 g씩 4시간 간격으

로 투여), cefotaxime (정맥내로 1.5-2.0 g 씩 4시간 간격으로 투여), 

metronidazole (15 mg/kg loading+7.5 mg/kg를 6시간 간격으로 투

여)의 병용요법을 권고한다. 스테로이드의 사용은 권고되지 않는다

[345, 360]. 

(8) 어떻게 하면 예방할 수 있는가?

15.	정맥 카테터와 연관된 화농혈전정맥염의 경우 적절한 카테터 관

리로 발생율을 줄일 수 있다.

표재성 화농혈전정맥염의 발생율은 “scalp vein”카테터의 사용, 하지 

관삽입술 회피, 삽입시 무균 시술, 삽입관의 안전한 고정, 48-72시간마

다 교체 등의 정맥주사 삽입시 요구되는 동일한 일반적 예방법만으로도 

충분히 감소시킬 수 있다[345]. 

8. 감염성 동맥내막염과 진균성동맥류(Infective Endarteritis and 

Mycotic Aneurysm)

1) 서론

(1) 범위

과거에는 ‘mycotic’이라는 용어는 모든 미생물을 의미했지만, 지금

은 진균성 감염에 국한된 의미로 사용된다. ‘Mycotic aneurysm’ 은 매
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독에 의한 대동맥염을 제외한 모든 감염으로 인한 동맥류를 의미한

다. 동맥내막염은 동맥벽에 생기는 염증으로 동맥류 확장과 동반되어 

나타날 수도 있고 동반되지 않을 수도 있는데, 동맥류나 대동맥축착

(coarctation of the aorta)이 없는 경우 감염성 동맥내막염은 보통 사

후에 진단이 된다. 따라서 본 지침에서는진균성동맥류에 대한 내용을 

주로 다루는 것으로 하였다. 진균성동맥류의 치료와 관련해서는 감염

성 심내막염의 합병증 부분에서 일부 다루고 있으므로 가능한 중복되

는 내용은 피하는 것으로 하였다. 

(2) 문헌 검색

국외 문헌검색은 Pubmed (www.pubmed.gov) 검색 엔진을 사

용하여 검색하였다. 검색어는 ‘infective endarteritis’, ‘endarteritis’, 

‘mycotic aneurysm’, ‘intracranial mycotic aneurysm’, ‘infected 

aneurysm’, ‘infected intracranial aneurysm’, ‘ruptured aneurysm’ 

등으로 하였고, 국내 문헌검색은 Koreamed (www.koreamed.org)와 

Kiss (http://kiss.kstudy.com)를 검색엔진으로 사용하였다. 검색 기간

은 대규모 역학 자료나 치료에 대한 무작위 대조군 연구가 거의 없었기 

때문에 제한을 두지 않고 검색 가능한 문헌을 모두 검색하는 것으로 하

였으며, 대부분 사례보고 등의 자료를 통한 전문가의 견해만을 주로 언

급할 수밖에 없었다. 

(3) 핵심질문 요약

 - 진균성동맥류의 정의는 무엇인가?

 - 동맥혈관 벽의 감염은 언제 주로 발생하는가?

 - 동맥혈관 벽의 감염을 일으키는 주요 원인균은 무엇인가?

 - 어떤 증상이 있을 때 동맥혈관 벽의 감염을 의심할 수 있는가?

 - 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

 - 일반적인 치료의 원칙은 무엇인가?

2) 본론

(1) 진균성동맥류의 정의는 무엇인가?

1.	매독에 의한 대동맥염을 제외한 모든 감염으로 인하여 발생한 버

섯 모양의 동맥류를 의미한다.

‘Mycotic aneurysm’은 아급성 세균성심내막염이 있는 환자에서 

발생하는 버섯 모양의 동맥류를 기술하기 위해서 1885년 Osler에 의

해 사용된 용어이다. 당시에는 ‘mycotic’이 모든 미생물을 표현하는 용

어였지만, 현재는 진균성 감염에 국한되어 사용되는 용어이다. 그러나 

‘mycotic aneurysm’은 아직까지도 매독성 동맥염을 제외한 심장내 또

는 심장외의 모든 감염으로부터 발생하는 동맥류를 표현하는 용어로 

사용된다.

 

(2) 동맥혈관 벽의 감염은 언제 주로 발생하는가?

2.	패혈성 미세색전증의 합병증으로 발생할 수 있다.

3.	주변의 감염병소에서 혈관으로 직접 감염이 파급되어 발생할 수 있

다.

4.	원위부 감염에서 시작된 세균혈증이 혈관내막에 혈행성 전염을 일

으켜 발생할 수 있다.

5.	동맥혈관 벽의 외상으로 인한 직접적인 오염에서 발생할 수 있다. 

미세색전증에 의한 진균성동맥류는 활동성 감염성 심내막염 환자에

서 주로 일어나는 합병증으로, 감염원은 심장 증식증이다. 심장 증식증

에서 발생한 동맥색전은 주로 혈관의 분기점에서 머무르게 되면서 동맥

류를 형성하게 된다. 치즈결핵 림프절이나 화농성 척추골수염 등과 같

은 감염병터에서 주변 혈관으로 직접 파급되어 동맥혈관 벽의 감염을 

일으킬 수 있다. 정상 혈관인 경우는 감염이 잘 일어나지 않지만, 대동맥

축착(coarctation of aorta)이나 죽상경화판이 이미 있는 경우에는 감

염이 잘 일어날 수 있다[372, 373]. 

동맥혈관 벽의 외상은 주로 마약 중독자들의 주사바늘에 의한 외상, 

총상, 혈관 수술, 심장도관삽입술, 경피경관관상동맥성형술(PTCA), 혈

관내 스텐트삽입술, 동맥혈내 화학요법을 위한 혈관삽입포트, 동맥혈가

스검사를 위한 대퇴동맥 천자 등에서 발생하는 것으로 보고되고 있다

[374-382].

 

(3) 동맥혈관 벽의 감염을 일으키는 주요 원인균은 무엇인가?

6.	감염성 심내막염과 연관된 경우는 대부분 사슬알균이나 포도알

균이 원인균이며, 죽상경화가 동반된 혈관에서는 그람양성균이 약 

60%, 그람음성막대균(주로 살모넬라균)이 35% 정도를 차지한다. 

결핵성 동맥류는 매우 드물며, 주로 주변 감염병소에서 직접 파급

되어 나타난다. 

항생제 이전 시대에는 감염성 심내막염과 연관된 진균성동맥류는 보

통 베타용혈성 A군 사슬알균, 폐렴알균, 혹은 헤모필루스 인플루엔자

균 등과 같은 더 병독성이 강한 세균에 의해 발생되었다. 그러나 이런 원

인균이 점차 감소하면서, 60% 이상이 사슬알균이나 포도알균에 의해 

발생하고 있다. 이미 죽상경화증이 있는 혈관에서는 그람양성균이 약 

60% 정도를 차지하지만, 그람음성막대균(주로 살모넬라균)도 약 35% 

정도를 차지하고 있다. 살모넬라 세균혈증이 있는 50세 이상 환자의 약 

25% 정도는 혈관내 감염병소를 가지고 있는 것으로 보고된 바 있다

[383-388].

진균에 의한 두개내 동맥류는 매우 드문데, Aspergillus spp., 

Mucormycoses, Candida spp. 가 가장 흔하며, 첫 두 균종은 주로 부비

동염 으로부터 직접 두개내 동맥으로 감염이 파급되어 일어난다[389]. 

진균에 의한 동맥류는 좀더 광범위하게 나타나는 경향이 있으며, 세균

에 의한 감염성 심내막염에서 나타나는 병변에 비해 뇌 기저부의 근위

부 혈관을 침범하는 경향이 있다[390]. 

결핵성 동맥류는 매우 드문데, 2000년도 이전의 대부분의 증례 보고

에서 보면 대부분 주변의 감염병소에서 혈관으로 감염이 직접 파급되어 

나타나는 것으로 보고되고 있다[391, 392].
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(4) 어떤 임상 증상이 있을 때 동맥혈관 벽의 감염을 의심할 수 있는

가?

7.	 두개내 진균성동맥류의 경우 보통 무증상이며, 출혈이 동반되는 

경우 갑작스런 심한 두통과 의식저하를 보일 수 있다. 중증의 지

속적인 국소 두통과 동측반맹, 경련 등의 증상이 동반될 수 있다

[393, 394].

8.	 내장동맥의 동맥류가 발견되는 경우 거의 대부분 감염이 원인이

다[395-398]. 복부의 급경련통, 발열, 위장관 출혈 등의 증상이 나

타날 수 있다[399]. 

9.	 외장골동맥이 침범되는 경우, 하지 통증, 동맥 기능부전, 세균혈증

의 3대 증상이 나타난다[400]. 

10.	감염성 대동맥 죽상경화 동맥류와 비감염성 동맥류를 감별할 수 

있는 질병특유증상은 없으며, 70% 이상이 발열이 동반되므로 감

별에 도움이 될 수 있다.

11.	감염성 심내막염을 의심할만한 증상/징후가 없는 노인 환자에서 

적절한 항생제 치료를 하는데도 불구하고 지속적인 세균혈증을 

보이는 경우 혈관내 감염을 의심할 수 있다[398, 401].

감염성 심내막염의 합병증으로 나타나는 두개내 진균성동맥류는 보

통은 무증상이다. 감염성 심내막염의 진단으로부터 출혈까지의 기간은 

평균 18일이며[402], 출혈이 동반되는 경우 갑작스런 두통과 빠른 의식

저하를 보이게 된다. 국소 신경학적 증상과 경련이 나타나는 경우도 있

으나 두개내 동맥류가 없는 경우에도 흔히 나타날 수 있는 증상이다. 한 

연구에서 두개내 진균성동맥류를 가진 환자에서 중증의 지속적인 국소 

두통과 동측반맹이 높은 빈도로 나타남을 보고한 바 있고[394], 국소 

신경학적 결손, 두통, 착란, 수막자극증, 발작, 혼수 등과 같은 뇌졸중 증

후군을 보이기도 한다[401, 403]. 대부분의 두개내 출혈은 진균성동맥

류의 파열 때문이 아니라 패혈성 괴사성동맥염 때문인 것으로 관찰되었

다[404]. 양측성 피질맹(cortical blindness)이 나타나기도 한다. 

내장동맥의 동맥류는 흔하지 않은데, 일단 발견이 되면 거의 대부분 

감염이 원인이거나[398] 결절다발동맥염(polyarteritis nodosa)이 원

인이다. 상장간막동맥이 내장동맥 동맥류의 8% 정도로 가장 흔하며, 대

부분 감염이 원인이다[396, 397]. 증상은 다양하며, 복부의 급경련통을 

동반한다. 간동맥 동맥류는 우상복부 급경련통, 발열, 황달, 위장관 출혈

[399], 혈액담즙증 등을 동반할 수 있다. 복강동맥의 진균성동맥류 파열

이 일어나는 경우 객혈이나 혈흉이 나타날 수 있다. 

외장골동맥에 감염이 생기는 경우 3대 증상이 나타날 수 있는데, 1) 

사두근(quatriceps muscle) 쇠약과 무릎반사 감소를 동반한 하지 통

증(특히 넓적다리의 앞부분), 2) 차가움, 창백, 약한 맥박 등이 동반된 하

지 동맥 기능부전, 그리고 3) 세균혈증 등이다[400]. 보다 더 말초 혈관

을 침범하는 경우에는 압통을 동반한 광범위한 굳은종괴가 90% 이상 

촉지되며, 50-60% 정도는 박동과 잡음이 있고, 20-30% 정도는 피부 

변화와 괴저까지 동반될 수 있다[374]. 약 50% 정도만 입원시 발열이 동

반된다. 

대부분의 감염성 대동맥 죽상경화 동맥류는 주로 남자 노인에서 나

타나지만, 비감염성 동맥류와 감별할 수 있는 특징적인 증상은 없다. 

70% 이상에서 동반되는 발열이 감별에 도움이 된다. 약 1/3의 환자에서 

등통증과 복통을 호소한다. 

특히 당뇨가 있는 노인 환자에서, 감염성 심내막염의 증상 및 징후가 

없으면서 적절한 항생제 사용에도 불구하고 지속적인 세균혈증을 보일 

때 혈관내 감염을 의심할 수 있다[398, 401]. 대부분의 경우 서서히 진행

되며 수개월간 미열이 동반된다. 

(5) 진단을 위해 어떤 검사들을 시행할 수 있는가?

12.	영상의학적 검사 : 두개내 진균성동맥류의 진단에 뇌전산화단층

촬영이 유용하나 민감도가 충분하지 못하다[403, 404]. 자기공명

혈관조영술은 2-3 mm 크기의 동맥류도 찾아낼 수 있지만 8-10% 

정도 위음성을 보일 수 있어 뇌혈관조영술을 완전히 대체할 수는 

없다[405]. 심초음파 검사는 대동맥판막 근처의 진균성동맥류를 

확인하는 데 매우 유용한 비침습적 방법이다.

13.	특징적인 진단검사실 검사소견은 없으며, 백혈구증가증, 지속적 

세균혈증을 관찰할 수 있다. 

감염성 심내막염 환자에서 신경학적 증상을 보이는 경우 뇌전산화

단층촬영이 진단에 매우 유용하며, 특히 출혈이 있는 경우에 진단에 도

움이 된다. 민감도는 충분하지 않으나 완전히 정상소견인 경우에는 동

맥류를 배제할 수 있다. 2D, 3D 나선식전산화단층촬영 혈관조영술, 자

기공명혈관조영술(MRA), 디지털감산혈관조영술(digital substraction 

angiography) 등의 방법들도 있으나 확진은 뇌혈관조영술로 한다[403, 

406, 407]. 자기공명혈관조영술은 2-3 mm 크기의 동맥류도 찾아낼 수 

있지만 8-10% 정도 위음성을 보일 수 있어 선택적 뇌혈관조영술을 완전

히 대체할 수는 없다[405].

감염성 대동맥 동맥류 환자에서는 백혈구증가증과 지속적인 세균혈

증을 관찰할 수 있으나 비특이적이다. 약 절반 정도에서 주위에 폐렴이

나 골수염 등과 같은 원발병소를 관찰할 수 있다[373]. 비감염 동맥류

의 경우 복부대동맥 내의 석회화 소견이 70-80% 정도에서 관찰되므로

[402] 석회화가 없는 경우 오히려 감염성 동맥류를 의심할 수 있다. 패혈

증 환자에서 갑자기 발생한 동맥류는 대부분 감염성 복부대동맥 동맥

류로 판단할 수 있으며[408-411], 대동맥 벽에 가스 소견이 관찰되면 진

단이 가능하나 매우 드물다. 

비침습적인 검사로 심초음파 검사는 대동맥판막 주위(예, sinus of 

Valsalva, 판막위, 판막밑)의 진균성동맥류를 확인하는 데 매우 유용하

며, 수술전, 수술중 수술촉진에 도움이 된다.

(6) 일반적인 치료의 원칙은 무엇인가?

14.	일률적으로 정형화된 치료 원칙은 없다.

15.	두개내 진균성동맥류의 경우 1-2주 간격의 혈관영상 추적검사를 

통하여 항생제 치료와 함께 수술적 치료가 필요할지 여부를 결정

한다.

1) 주 동맥 첫 분지의 원위부에 병변이 있는 경우, 혈관영상 추적검

사에서 동맥류가 커지거나 출혈이 있는 경우는 수술적 치료가 

필요하다.
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2) 주 동맥 첫 분지의 근위부에 병변이 있는 경우는 수술적 치료로 

심각한 신경학적 후유증이 초래될 수 있으므로 꼭 필요한 경우

에만 수술을 시행해야 한다.

16.	말초혈관 병변인 경우, 항생제 정맥투여, 혈관 근위부 결찰, 거짓동

맥류 제거, 배농, 혈관 재건술의 과정으로 치료하는 것이 원칙이다.

17.	죽상경화 동맥류의 감염인 경우 조기 파열이 잘 일어나므로 항생

제 정맥투여와 함께 수술적 치료가 필요하다. 수술 후 6-8주 정도 

항생제 투여를 권한다.

현재 감염성 심내막염에서 발생하는 진균성동맥류에 대해 일률적으

로 받아들여지고 있는 치료 원칙은 없다. 특히 두개내 진균성동맥류의 

치료에 대해서는 무작위 대조군 연구가 없는 실정이며 아직까지 매우 

이견이 많은 상태이다[412-414]. 항생제 치료만 하는 경우와 항생제 치

료와 수술적 치료를 같이 했을 경우 모두 치료 성공과 실패에 대한 결과

들이 서로 다르게 보고되고 있는 실정이다. 따라서 가장 적절한 치료는 

경험이 많은 신경외과, 신경과, 영상의학과, 감염내과 전문가의 판단에 

따라 개별적으로 결정되어져야 한다. 예후를 결정하는 가장 중요한 요

인은 동맥류의 파열이므로 이를 조기에 발견하기 위하여 1-2주 간격의 

혈관영상 추적검사가 필요하다. 파열되지 않은 경우는 대부분 수술적 

조치가 필요하지 않으며 항생제 치료만으로도 좋은 효과를 볼 수 있다

[415-418]. 그러나 동맥류의 크기가 매우 큰 경우나 항생제 치료에도 불

구하고 동맥류가 점점 커지는 경우, 동맥류 파열이 의심되는 경우에는 

수술적 치료가 필요하다. 그러나 적절한 수술 시기에 대한 권고안은 아

직 없다[419-423].

말초혈관에서 발생하는 경우는 주로 동맥 손상(주사침 손상, 총

상, 의인성 손상 등)에 의한 경우가 많기 때문에 거짓동맥류(pseudo

aneurysm)를 초래하는 경우가 많으며, 따라서 치료는 항생제, 혈관 근

위부 결찰, 거짓동맥류 제거, 배농, 혈관 재건술의 과정으로 약 75%에서 

완치가 되는 것으로 보고되고 있다[424]. 

죽상경화 동맥류의 감염인 경우 사망률이 90%를 넘는데[425, 426], 

특히 그람음성균 감염인 경우 첫 2주 이내의 조기 동맥류 파열 빈도가 

그람양성균 감염에 비해 훨씬 높기 때문에(84% vs. 10%) 수술적 치료

의 필요성을 빨리 평가해야 한다. 대부분 수술 후 6-8주간 항생제 치료

를 지속할 것을 권고하고 있다[427]. 

맺음말

 1. 본 임상진료지침의 제한점

 저자들은 외국의 임상진료 지침과 최근 10년간의 외국 및 국내 문헌

을 중심으로 심혈관계 감염 진료지침을 만들고자 하였다. 그러나 국내 

자료는 턱없이 부족하여 처음 계획과 달리 10년 이전의 자료까지도 필

요한 경우 모두 포함하는 것으로 하였다. 그나마 감염성 심내막염은 외

국의 임상진료 지침과 무작위대조연구 자료가 어느 정도 있었고 국내 

역학과 관련된 자료도 일부 확인할 수 있었으나, 그 외의 심혈관계 감염

질환들은 국내뿐만 아니라 외국의 자료도 충분하지 않았다. 따라서 본 

지침은 일률적으로 모든 환자에게 적용하기 보다는 본 지침을 기본으로 

하되 사례별 적용이 필요할 것으로 생각된다. 또한 추후 보다 양질의 증

거자료를 토대로 지속적인 개정 작업이 필요할 것이다. 

 2. 향후 보완되어야 할 내용 및 연구 주제

 감염 질환은 지역 및 국가마다 원인균 및 항생제 감수성 양상이 다르

기 때문에 보다 국내 현실에 맞는 지침이 나오기 위해서는 국내의 충분

한 자료의 축적이 필요할 것이다. 따라서 다음 개정 작업이 진행되기 전

까지 국내의 자료 축적을 위한 연구들이 필요하며 이를 위해서 전문 단

체 간의 공동의 노력이 있어야 할 것이다. 

우선은 실제 임상에서 가장 많이 경험하는 감염성 심내막염의 원인

균 분포 및 국내 역학의 변화에 대한 다기관 연구가 필요하다. 외국의 경

우에도 최근 감염성 심내막염의 역학 변화에 대한 자료가 지속적으로 

발표되고 있으며, 국내에서도 일부 기관에서 역학 변화에 대한 자료를 

발표하였지만 좀 더 대규모의 조사 연구가 필요할 것으로 생각된다. 나

머지 심혈관계 감염 질환에 대해서는 체계적인 연구 자료가 거의 없는 

실정이어서 우선 가능한 후향적 연구부터라도 진행되어야 할 것으로 생

각된다. 

 3. 학술연구비 출처 및 Conflict of Interest

주요 감염질환별 임상진료지침 제정 사업은 대한감염학회와 대한화

학요법학회가 공동으로 추진하고 있는 사업으로, 본 심혈관계 감염 임

상진료지침은 대한화학요법학회의 순수 학술연구비의 지원에 의하여 

이루어졌다. 

본 임상진료지침 개발에 참여한 개발위원회는 순수 학술연구비 외에 

정부기관, 제약회사, 병원단체 및 이익단체로부터 다른 어떤 연구비 혹

은 현물을 제공받지 않았으며, 이들로부터 어떠한 영향도 받지 않았음

을 밝혀둔다.

 4. 지침 갱신에 대한 계획

본 지침 범위 내 질환과 관련되어 역학적 변화를 포함한 중요한 변동

사항이 발생하는 경우나 잘 계획된 대규모의 새로운 연구들이 추가되는 

경우, 진료지침 제정위원회를 통해 본 지침을 개정할 계획이며, 통상적

으로는 3-5년 주기로 개정할 계획이다. 그러나 추후 개정에는 좀 더 구

체적인 진료지침을 제공하기 위해 각 질환별로 나누어 세부 진료지침 

형태로 구성하는 방안에 대해서도 검토할 예정이다.
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