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There are many various diseases in the bone and joint infections, and we tried to make antimicrobial treatment guidelines for 
common infectious diseases based on available data for microbiology and clinical trials. This guidelines focused on the treat-
ment of osteomyelitis and septic arthritis, which can be experienced by physicians at diverse clinical settings. This guidelines 
is not applicable to diabetic foot infections, postoperative infections or post-traumatic infections which need special consider-
ations. The guidelines for those conditions will be separately developed later. Surgical treatment of bone and joint infections, 
pediatric bone and joint infection, tuberculous bone and joint infection, and prophylactic antibiotic use were not included in 
this guideline.

Key Words: Osteomyelitis; Septic arthritis; Antimicrobial treatment

*	골관절감염 임상진료지침 제정위원회 

	 위원장: 	정희진 (고려대학교 구로병원 감염내과)

	 위원원:	�이진수 (인하대학교병원 감염내과), 이재갑 (한림대학교 강남성심병원 감염내과), 최재필 (서울의료원 감염내과), 

송준영 (고려대학교 구로병원 감염내과), 하철원 (성균관대학교 삼성서울병원 정형외과), 이재협 (서울대학교 보라매병원 정형외과),  

유정준 (서울대학교병원 정형외과), 염재광 (인제대학교 상계백병원 정형외과), 오형근 (인제대학교 일산백병원 정형외과),  

인  용 (가톨릭대학교 서울성모병원 정형외과), 이희영 (가천대학교 길병원 암센터)

*	�본 권고안은 2012년 12월 현재 국내 실정에 적합한 골관절감염의 항균요법에 대한 기본적인 원칙을 제시하는 것으로서 모든 환자에 대해서 일률

적으로 적용하는 것보다는 지침을 기본적으로 참고하되 개개 환자의 여러 상황을 고려한 의사의 최종적인 판단에 의한 진료가 중요함.

*	�본 권고안은 개인적인 진료 및 교육 목적으로 활용될 수 있으나 상업적인 목적이나 진료 심사 목적 등으로 사용될 수 없으며, 어떠한 형태로든 

다른 목적으로 사용하고자 하는 경우에는 제정위원회에 서면 요구서를 제출하여 서면 동의를 얻어야 함.
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머리말

1. 배경 및 목적

골관절 감염은 최근 수년간 임상상에 있어 많은 변화를 보여왔으

며, 현대의학의 발전에도 불구하고 임상의사들에게 여전히 치료가 

어렵고 자주 재발하는 질병으로 인식되고 있다. 골관절 감염은 주로 

상하지와 척추의 골격계와 관절의 감염을 의미하는데, 크게 골수염

과 화농성 관절염으로 나눌 수 있다. 본 진료지침은 일차진료를 담당

하는 개원의들에게 우리 실정에 맞는 골관절감염의 항균 요법에 대

한 권고안을 제시하고 2, 3차 의료기관의 전공의와 내과, 정형외과 및 

신경외과 전문의에게는 항균요법과 더불어 추적조사 필요성 등을 

결정하는 근거로 활용될 것이다.

2. 범위

본 임상진료지침에서는 국내외 문헌고찰을 통해 얻은 근거를 중심

으로 골수염과 화농성 관절염의 항균요법에 대한 권고안을 제시하

고자 한다. 골관절 감염의 진단, 당뇨병성 족부감염, 수술 후 감염(인

공관절수술 포함) 및 외상 후 감염에 대하여는 향후 별도의 진료지침

으로 개발할 예정이다. 골관절 감염의 수술적 치료, 소아의 골관절 감

염, 결핵성 골관절 감염과 수술 시 예방적 항균제 사용에 관한 내용은 

본 진료지침에 제외하였다.

3. 지침 개발방법

1) 지침개발위원회 구성

다학제적 협의를 통한 지침 개발을 위해 감염내과전문의, 정형외

과전문의, 예방의학전문의를 포함한 총 12인의 개발위원회를 구성

하였다. 

위원장: 정희진 (고려대학교 구로병원 감염내과)
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2) 지침 범위 설정

지침개발위원회는 진료지침의 범위를 진료지침 개발방법인 PIPOH 

(Population, Intervention, Professionals, Outcomes, Healthcare set-

ting)의 다섯 가지 항목을 통해 구체화하였다. 질병 혹은 상태(Popu-

lation), 주제가 되는 중재방법(Intervention), 진료지침의 목표사용자

(Professionals), 진료지침이 관심을 두고 있는 환자 결과(생존률 증가

나 삶의 질 개선)나 공중보건 결과(Outcomes), 진료지침이 사용될 보

건의료환경(Healthcare setting)에 대해 개발위원회 회의를 거쳐 결

정하였다. 

3) 핵심 질문 도출

진료지침의 개발 과정은 특정한 질환 혹은 건강상의 문제를 진단 

및 치료하는데 있어 답변이 필요한 일련의 임상질문을 선정하고 이

에 대한 근거수집과 분류작업을 거쳐 해당 질문에 적합한 권고안을 

작성하는 단계적 과정으로 진행된다. 따라서 핵심질문을 정의하는 

것은 근거의 수집과 평가를 시작하는 첫 단계라 할 수 있다. 이를 위해 

지침개발위원회는 기존의 국내외 임상진료지침과 문헌을 검토하여 

핵심 질문을 도출하였다.

4) 근거 검색

체계적인 문헌검색을 위하여 1975년 1월부터 2012년 12월까지 국

외에서 출판된 지침과 관련된 문헌을 PubMed (www.pubmed.gov)

를 이용하여 검색하였다. 국내 문헌고찰은 같은 기간 동안 KoreaMed 

(http://www.koreamed.org)와 한국의학논문데이터베이스(Korean 

Medical Database, kmbase.medric.or.kr)를 이용하여 검색하였다. 

외국 문헌의 경우 먼저 Pubmed에서 검색문장("Arthritis, Infec-

tious" [Mesh] OR septic arthritis) AND (guideline OR systematic[sb])

으로 진료지침과 체계적 문헌고찰을 검색하여 선택하였다. 이어 선

택된 문헌에 포함된 일차문헌을 검토하였고 핵심질문 관련한 내용

이 없는 경우 추가 검색을 시행하였다.  

5) 권고안 작성 및 권고수준 결정

개발위원회에서 각 핵심질문에 대한 문헌을 검토하여 권고안 초안 

문장과 근거수준(I, II, III)을 작성하였다. 권고수준 결정에는 일반화 

가능성, 실제 임상현장에서 일관성 있게 적용 가능한지 등을 세밀하

게 고려해야 하므로, 개발위원회 전체 회의를 통해 등급(A, B, C)을 결

Table 1. Strength of recommendation and quality of evidence for recommendation

Strength of recommendation Quality of evidence for recommendation

A: Should always be offered I: One or more properly designed randomized, controlled trial

B: Should generally be offered II: One or more well-designed, nonrandomized trial

C: Optional III: Expert opinion, descriptive studies
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정하였다. .

본 개발위원회는 미국감염학회의 근거 및 권고 수준 등급을 이용

하였다(Table 1).

6) 외부검토 및 승인

위원회에서 제작한 진료지침을 2012년 4월 14일 대한화학요법학

회에서 발표하였다. 학회에서 공개적으로 전문가그룹과 학회회원의 

의견을 수렴하였고 이를 바탕으로 일부 수정을 거쳐서 최종 지침을 

완성하였다.

임상진료지침

1. 골수염

1) 역학과 분류

골수염은 감염성 미생물에 의한 골조직의 염증성 변화와 동반된 

골파괴로 정의할 수 있다[1]. 증상 발생 후 시간경과에 따라서 급성, 

아급성 및 만성으로 분류해 왔다. 그러나 골수염은 이환 기간뿐만 

아니라 발병기전, 발병부위, 국소 혈류 등 여러 요소가 관여하는 복

합적인 질환으로 이를 고려한 분류법이 개발되어 사용되고 있다. 

1970년에 발표된 Waldvogel 분류법은 골수염을 발병기전과 이환 

기간에 따라서 크게 혈행성(hematogenous), 접촉성(contiguous)과 

만성(chronic)으로 나누었으며, 접촉성 골수염은 전신혈관질환 동

반 여부에 따라 세분화하였다(Table 2). Waldvogel 분류법은 발병 

원인에 따른 분류로 원인균을 추정하여 경험적 치료 항생제를 결정

하는 데 도움이 된다[2]. 혈행성 골수염은 전체 골수염의 대략 20%

를 차지하며 소아에서 주로 발생한다. 주사용 약물남용과 연관되어 

발생하는 경우는 척추침범이 흔하다[3]. 혈행성 골수염은 사회경제

수준의 변화 및 의료기술의 발전과 더불어 발생빈도가 감소하는 반

면에 교통사고, 인공관절 시술의 증가 등으로 접촉성 골수염 발생률

은 증가하고 있다. 접촉성 골수염은 전체 골수염의 약 80%를 차지하

며 연부조직 감염에 병발된 형태 또는 수술/외상과 관련하여 발생

하며 소아보다는 성인에서 흔하다. 접촉성 골수염은 감염부위 주위 

혈류장애나 인공삽입물과 관련하여 발생하는 경우가 많으며 이런 

경우 치료실패율이 높다. 

Cierny-Mader 분류법은 급성이나 만성 등 이환 기간에 따른 분류

는 없으나 감염된 골부위의 해부학적 특징, 환자의 생리적 상태 및 

치료반응에 영향을 미치는 국소적인 요인에 따라서 분류하였다

(Table 3, Fig. 1) [4]. Cierny-Mader 분류법은 긴뼈(long bone) 골수

염의 치료법 결정과 예후 파악에 장점이 많아 임상에서 주로 사용되

고 있는데, 수술 시행여부와 수술방법을 결정하는데 유용하다. 유형 

1 골수염은 염증이 수질부 내에 국한된 경우로 주로 초기 혈행성 감

염의 경우가 이 이에 해당한다. 유형 2 골수염은 주위 연부조직의 감

염에 병발된 형태로 대부분 접촉성 전파로 발생한다. 유형 3 골수염

은 피질부가 주로 감염되어 뼈의 안정성은 유지되지만 괴사조직을 

제거해야 할 필요가 있는 경우이다. 유형 4 골수염은 뼈의 전층이 감

염되어 감염부위 전체의 완전 제거가 필요하므로 구조적 안정성이 

소실될 수밖에 없는 경우이다. 그러나 Cierny-Mader 분류법의 골수

염 병기는 환자의 건강상태, 항균제 및 기타 치료의 영향으로 역동

적으로 변화할 수 있다. 단, 이러한 분류법은 인공관절 주위 골수염

(peri-prosthetic osteomyelitis), 척추염(vertebral osteomyelitis) 등

의 특수한 상황의 골수염에는 적용할 수 없다. 

2) 원인균분포

골수염의 원인균으로는 Staphylococcus aureus가 가장 흔하고, 

Enterobacteriaceae, coagulase 음성 staphylococci, streptococci 

(교상, 욕창, 당뇨병성 족부감염) 등 또한 흔한 원인균이다.

골수염의 원인균 동정은 환자의 진단과 효과적인 치료를 위해 매

우 중요하다. 국외 자료에 의하면 모든 유형의 골수염에서 Staphylo-

coccus aureus가 가장 흔한 골수염의 원인균이고, Enterobacteriace-

Table 2. Waldvogel’s osteomyelitis classification system

Hematogenous osteomyelitis

Contiguous osteomyelitis

    Accompanied by systemic vascular diseases

    Not accompanied by systemic vascular diseases

Chronic osteomyelitis

Table 3. Cierny-Mader’s osteomyelitis classification system

Anatomical type

Type I: Medullary

Type II: Superficial

Type III: Localized

Type IV: Diffused

Physiological condition

A: Healthy

B:	 Systemically compromised, Bs

	 Locally compromised, Bl

	 Systemically and locally compromised, Bls

C:	�The majority of damage is due to treatment rather than 
disease

Factors influencing immunity, metabolism, and local blood 
supply

Sy�stemic factors (Bs): Malnutrition, chronic renal failure, liver 
failure, diabetes mellitus, chronic hypoxia, neonate/elderly, 
malignancy, immunosuppression or immune deficiency.

Lo�cal factors (Bl): Chronic lymphedema, venous stasis, major 
vessel compromise, arteritis, large scar formation, post-radia-
tion fibrosis, small-vessel disease, neuropathy or smoking
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ae, coagulase 음성 staphylococci, streptococci (교상, 욕창, 당뇨병성 

족부감염) 등 또한 흔한 원인균이다 [1, 5, 6]. Pseudomonas aerugi-

nosa는 원내획득 골수염의 흔한 원인균이다. 결핵성 골수염은 AIDS 

환자의 증가와 더불어 최근 증가하고 있는 반면, 진균감염은 여전히 

매우 드물다. 척추골수염에 국한된 국내자료를 보면, 총 101건 중 원

인균이 검출된 경우가 71건이었고 이 중 Staphylococcus aureus  

36.6%로 가장 흔하였으며 S. aureus의 19.2% 가 methicillin 내성이었

다. 다음으로 viridans group streptococcus가 18.3%, S. agalactiae가 

8.5%, Streptococcus pneumoniae가 4.2%, 그람음성균은 18.3%로 

Escherichia coli가 9.9%, P. aeruginosa가 4.2%순이었다[7]. 다른 국내 

자료에 의하면 척추 골수염 93예 중 S. aureus가 37예(39.8%)로 가장 

많았고 이 중 37.8%가 methicillin 내성이었으며 Staphylococcus epi-

dermidis가 12.9%, streptococcus가 16.1%이었다. 원인균이 그람음

성균인 경우는 24.7%로 E. coli가 12.9% 가장 많았고 Klebsiella pneu-

moniae가 3.2%, P. aeruginosa가 2.2%순으로서 연구 간 큰 차이가 없

었다[8]. 

세균성 골수염의 원인균 분포는 환자의 연령, 전파경로에 따라 달

라질 수 있으며 발현된 임상상에 따라서도 다르다[6, 9]. 연령별로 살

펴보면, 건강한 소아에서 발생하는 혈행성 골수염의 90%는 S. aureus

가 원인이며, b형 헤모필루스균 (Haemophilius in�uenza type b; Hib) 

백신접종을 받지 않은 경우는 헤모필루스균에 의한 혈행성 골수염 

또한 흔하다(Table 4) [2, 5, 6]. 성인에서 발생하는 혈행성 골수염은 주

로 S. aureus, S. epidermidis, P. aeruginosa, Serratia marcescens및 E. 

coli  등이 원인이 된다.

혈행성 골수염은 대개 단일균주에 의한 감염이나, 접촉성 골수염

은 단일균주 감염 또는 여러 균주에 의한 혼합감염 모두 가능하다[5]. 

혈류장애가 있는 경우는 대개 S. aureus, coagulase 음성 staphylococ-

ci, Enterobacteriaceae, streptococci, enterococci, 혐기균 등에 의한 혼

합감염이 발생할 가능성이 높다. 인공삽입물 관련 골수염의 원인균

으로는 S. aureus가 가장 흔하고, S. epidermidis , P. aeruginosa, Propi-

onibacterium spp. 등도 고려해야 한다(Table 5) [1, 5]. 그밖에 환자의 

면역수준, 지역적 특성(토착균), 직업력, 여행력 등에 따라 Brucella 

spp., Coxiella burnetii  (Q열), 진균감염 등의 가능성도 생각할 수 있다. 

Candida 골수염은 candida 감염의 위험인자(광범위 항생제 투여, 중

심정맥관 삽입 등)가 있는 환자에서 발생한 골수염의 경우 의심해야 

하며, 배농성 상처부위에서 다른 균 분리 없이 반복적으로 Candida 

spp.가 동정되는 경우 역시 의심할 수 있다.

Type I: Medullary 
osteomyelitis 

Type II: Superficial 
osteomyelitis

Type III: Localized 
osteomyelitis

Type IV	 : Diffuse 
osteomyelitis

Figure 1. Cierny-Mader classification of osteomyelitis according to the 
anatomical extent.

Table 4. Major causative organisms according to patient age 

Infants (≤1 year)

Group B streptococci

Staphylococcus aureus

Escherichia coli

Child/youth (1–16 years)

Staphylococcus aureus

Streptococcus pyogenes

Haemophilus influenza

Adult (>17 years)

Staphylococcus aureus 

Pseudomonas aeruginosa

Serratia marcescens

Escherichia coli 

Coagulase negative staphylococci

Table 5. Major causative organisms according to clinical conditions

Clinical situation Microorganism

Bite wound St�reptococci, anaerobic bacteria, Pasteu-
rella multocida, Eikenella corrodens

Decubitus ulcer St�reptococci, enterococci, anaerobic 
bacteria

Nosocomial infection Ps�eudomonas aeruginosa, Enterobacte-
riaceae
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3) 임상소견

골수염은 혈류감염을 통해서 이차적으로 발생(혈행성 골수염)할 

수 있고, 인접 연부조직 또는 관절 감염, 수술이나 외상과 관련하여 발

생(접촉성 골수염)할 수도 있다[1, 5, 6]. 혈행성 골수염은 주로 소아에

서, 접촉성 골수염은 주로 성인에서 발생한다.

급성 골수염(특히 혈행성)은 수일에 걸친 병변부 통증으로 나타난

다. 소아에서는 특히 발열, 흥분, 기면과 같은 전신증상이 동반되며 압

통, 열감, 발적 및 부종 등과 같은 국소증상이 동반된다[1]. 그러나,척

추, 고관절 또는 골반 골수염의 경우는 통증 이외에 특별한 증상이나 

징후가 없는 경우가 많다. 또한, 급성 골수염은 긴뼈의 뼈몸통끝(me-

taphysis, 소아) 또는 뼈몸통(diaphysis, 성인)에서 가장 흔히 생기고, 

경우에 따라서는 인접 관절로 파급되어 화농성 관절염으로 진행되

기도 한다. 대개 병변부 뼈는 진찰시 압통을 보이며 주변 관절의 운동

범위 제한소견이 관찰될 수 있다. 

아급성 골수염은 대개 수주일에 걸친 경도의 압통으로 나타나며 

발열과 전신증상은 드물다. 

만성 골수염은 일반적으로 병변부 만성 통증만을 호소하는 경우가 

많다. 열이 있더라도 미열을 보인다. 또한, 만성 골수염의 특징적인 소

견인 국소적인 뼈소실, 부골형성, 골경화증, 배농성 누공(sinus tract) 

등이 관찰될 수 있다[1]. 만성 골수염은 더 이상 진행하지는 않는 정지

형으로 발견되기도 하지만 서서히 진행할 수도 있으며 배농성 누공

이 막히는 경우에는 국소적인 농양이나 급성 연부조직 감염으로 나

타날 수 있다.

4) 진단

1.  급성 혈행성 골수염은 특징적으로 수 일에 걸친 병변부 통증과 

발열 등 전신증상을 보이고, 만성 골수염은 경미한 전신증상과 

함께 장기간에 걸친 병변부 통증, 배농성누공(sinus tract) 등 특

징적 병변을 보인다. 이러한 소견이 관찰되면 골수염을 의심해

야 한다(AIII).

2.   골수염 의심 환자에 대해서는 진료 시 자세한 문진과 진찰 후 

의심되는 부위의 단순 X-ray 검사를 시행하고, 일반혈액검사

(complete blood count, CBC) 및 백혈구 백분율(differential 

count), C-반응 단백질(C-reactive protein, CRP), 적혈구침강속

도(erythrocyte sedimentation rate, ESR) 등의 혈액검사를 시행

해야 한다(AIII).

3.   MRI는 골수염 조기진단에 가장 효과적인 선택적 검사법이다

(AI). 골스캔은 금속보형물로 CT나 MRI를 시행하기 어려운 환

자에서 시행할 수 있다(BⅢ).

4.   혈액, 관절액 및 골조직 검체는 항균제 투여 전에 채취하는 것

을 원칙으로 한다(AⅢ).

5.  균 동정을 위한 누공의 면봉 배양검사는 신뢰할 수 없으며, 수술

적 또는 경피적 조직검사(초음파, 컴퓨터단층촬영 또는 투시검사 

활용)를 통한 균배양 검사가 효과적이므로 시행해야 한다(AII). 

골수염이 의심되면 골수염 진단의 민감도를 높이기 위하여 골조

직 배양검사와 함께 골조직 병리검사를 함께 시행할 수 있다(BⅡ).

급성 혈행성 골수염은 특징적으로 수 일에 걸친 병변부 통증과 발

열 등 전신증상을 보인다. 반면에, 만성 골수염은 경미한 전신증상과 

함께 장기간에 걸친에 병변부 통증, 배농성 누공(sinus tract) 등 특징

적 병변을 보인다. 따라서 이런 소견이 관찰되면 골수염을 의심해야 

한다(AIII). 

골수염이 의심되는 환자의 진료 시, 자세한 문진과 진찰 후 의심되

는 부위의 단순 X-ray 검사를 시행하고, 일반혈액검사(complete 

blood count, CBC) 및 백혈구 백분율(di�erential count), C-반응 단백

질(C-reactive protein, CRP), 적혈구침강속도(erythrocyte sedimenta-

tion rate, ESR) 등의 혈액검사를 시행해야 한다(AⅢ). 

(1) 혈액검사

혈액검사 소견은 비특이적이나 급성 골수염에서는 백혈구 수, CRP, 

ESR가 흔히 상승해있다. 만성 골수염은 급성 골수염과 달리 백혈구

수는 대개 정상이며, ESR이 특징적으로 증가한다. 골수염에서 ESR, 

CRP는 대개 상승해 있지만 환자 상태에 따라서 정상일 수도 있으며

[10, 11], 일반혈액검사(complete blood count, CBC) 및 백혈구 백분

율(differential count)은 골수염 유무를 감별하는데 유용하지 않다

[12]. 대사성 골 질환이나 전이성 암 질환과 달리 골수염 환자의 alka-

line phosphatase (ALP), 칼슘(calcium), 인(phosphate) 등의 혈중 농

도는 정상이다.

(2) 영상의학검사

급성 골수염의 초기 약 2주경까지는 단순 X-ray 사진의 변화를 확

인하기 어렵다. 가장 먼저 관찰되는 골변화는 국소적인 골감소(os-

teopenia) 소견이며 단순 X-ray상 골파괴 소견은 골기질(bone ma-

trix)의 50-75%가 손상된 후에야 관찰된다. 따라서, 급성 골수염 진단

에 있어 단순 X-ray 사진의 유용성은 낮다.

만성 골수염의 진단에 있어서는 단순 X-ray 검사가 매우 유용하다. 특

징적인 소견은 골피질의 미란(cortical erosion), 골막반응(periosteal re-

action), 골 투명화 및 경화(mixed lucency and sclerosis) 등이다. 단순 X-

ray 소견은 정상이지만 골수염이 의심되는 소견 (국소적증상, 당뇨 등

의 고위험군인 경우, ESR 상승 등)이 있으면 핵의학 검사, 컴퓨터단층촬

영(computed tomography, CT), 혹은 자기공명영상촬영(magnetic res-

onance image, MRI) 등 보다 정밀한 영상의학검사를 시행해야 한다.

핵의학 검사로는 99mTc 골스캔이 가장 유용하지만 특이도가 낮아 

신경성 병변, 퇴행성 관절염, 수술 후 변화, 치유되고 있는 골절, 통풍 

또는 비감염성 염증 등과 감별이 어렵다. 즉, 골스캔은 민감도가 95% 

이상이지만, 골절 또는 다른 비감염성병변이 있는 경우는 위양성률

이 높다. 그러나 골스캔은 금속보형물로 인해서 CT나 MRI를 시행하

기 어려운 환자에서 선택적으로 시행할 수 있는 검사법이다(BⅢ). 당

뇨족 감염과 같이 연부조직 감염이 함께 있는 경우는 3상 골스캔

(3-phase bone scan)을 시행해야 한다[13]. 

MRI는 골수염 조기진단에 가장 효과적인 선택적 검사법으로 몸통뼈

대(axial skeleton)나 골반뼈의 골수염 혹은 추간판염(discitis), 감염성 

관절염이 의심될 때 유용하다(AI)[14]. 진단의 민감도나 특이도는 골스

캔과 비교해 비슷하거나 높으며, 감염의 해부학적 위치나 범위(동반된 
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근염, 근막염, 연부조직 감염 등)를 정확히 알 수 있는 장점이 있다. 

CT는 골피질(cortical bone)과 골기둥(trabecular bone)의 안정성, 

골막의 이상반응, 골내가스 등을 파악하는 데 유용하다.  MRI, CT, 핵

의학 검사 등에서 골수염의 소견이 보이지 않는 경우라면 실제 골수

염이 있을 가능성은 매우 낮다.

(3) 배양검사

원인균 규명을 위한 누공(sinus tract) 배양검사는 신뢰할 수 없으

며, 수술적 또는 경피적 조직채취(초음파, CT 또는 투시검사 활용)를 

통한 균 배양검사가 효과적이다(AⅡ). 만성 골수염 환자를 대상으로 

한 연구에 따르면, 누공배양 결과와 심부 수술조직 배양결과의 일치

도는 44%로 낮아 누공배양검사에서 분리된 미생물이 실제 원인균일 

확률은 매우 낮다[15]. 조직 배양검사 방법 중에서는 수술적 골조직 

배양검사가 경피적 골조직 배양검사보다 선호되는데, 이는 경피적 

골조직 검체채취는 검사 중 오류발생 가능성이 더 높기 때문에다. 실

제 당뇨성 족부 골수염 환자를 대상으로 한 연구에서 수술적 골조직 

배양검사와 경피적 골조직 배양 검사의 일치도는 23%에 불과했다

[16]. 또한 경피적 조직배양검사는 외상 또는 수술후 골수염 환자에

서도 민감도가 낮은 것으로 알려져 있다. 따라서, 임상적으로 골수염

이 의심이 된다면 경피적 조직배양검사를 반복해서 시행하거나 처

음부터 수술적 조직배양검사를 고려해야 한다. 

조직은 적어도 두 개 이상을 얻어 한 개는 그람염색과 세균배양검

사를 시행하고, 나머지 한 개는 조직병리검사를 시행하도록 한다. 배

양을 위한 조직은 괴사조직을 피해서 살아있는 부위에서 얻어야 하

고, 크기가 2 × 1cm 정도가 적당하다. 표재성 면봉도말(swab) 검체는 

가능한 피한다. 의뢰하고자 하는 배양 종류 별로 추가적인 조직을 채

취해야 한다. 골수염에서의 최적의 조직 배양 수는 결정되어 있지 않

다. 채취한 검체는 마르지 않게 운송해야 하며 혐기성 배양이 가능한 

운송배지를 사용하는 것이 좋지만, 조직이 크면 혐기성 운송배지를 

사용하지 않아도 된다. 30분 이내에 미생물 검사실로 보내야 한다. 조

직은 고형상인 경우 균질화 장비(tissue homogenising apparatus)로 

균질화한 뒤 배양하고, 증균배양, 정량배양 들을 통해 민감도와 특이

도를 높일 수 있다. 운송이 지연될 경우에도 냉장 보관하면 안되며 상

온에서 가급적 빨리 검사실로 보낸다. 심부조직은 호기성과 혐기성 

세균배양을 실시해야 하고, 진균, 미코박테리아 감염이 의심될 때는 

해당 배양을 별도로 의뢰해야 한다[17].

골조직 검체는 항균제 투여 전에 채취하는 것을 원칙으로 한다(A

Ⅲ). 이미 항균제가 투여된 환자에서도 병변부 골경색 또는 허혈이 

동반되어 있다면 골조직배양 양성일 가능성이 높아진다. 배양검체 

채취 48-72시간 전에 항균제 투여를 중단하면 배양 양성률을 높일 수 

있다. 골조직 배양을 위한 경피적 조직 채취는 상처나 염증이 없는 부

위를 통해서 시행해야 한다. 골조직 배양은 혈액배양 양성이면서 영

상의학검사상 전형적인 골수염 소견을 보이는 경우와 이전에 원인

균이 동정된 바 있는 재발성 골수염의 경우에는 시행할 필요가 없다. 

혈액배양검사는 급성 골수염의 50%에서 양성이며, 특히 척추(ver-

tebra), 쇄골(clavicle)과 치골(pubis)에 발생한 혈행성 골수염에서 양

성률이 높다[2, 18, 19]. 혈액배양검사에서 원인균이 동정되는 경우에

는 불필요한 침습적 검사를 줄일 수 있으므로 반드시 혈액배양검사

를 시행해야 한다.

(4) 병리조직검사

골수염의 병리조직학적 소견은 골 파쇄(fragmentation) 또는 괴사

(necrosis)에 동반된 염증세포의 침윤이다. White 등[20]의 연구에 따

르면 골수염 진단에 있어서 미생물학적 배양검사의 민감도는 42%였

으며, 배양검사에 병리조직검사를 추가한 경우 민감도는 84%에 달

했다. 따라서, 골수염 진단의 민감도를 높이기 위해 배양검사와 함께 

골조직 병리검사를 시행할 수 있다(BⅡ).

(5) 분자유전학검사

분자유전학 검사법은 Bartonella henselae, Brucella spp., Mycobac-

terium spp. 등 배양조건이 까다로운 병원체에 의한 골수염을 진단하

는데 도움이 된다[21]. 골수염이 의심되나 배양음성인 경우, 혼합 감

염이 의심되는 경우 등에서 16S rRNA 유전자를 이용한 중합효소연

쇄반응 등의 분자생물학적 검사가 도움이 될 수 있다[22].  

5) 치 료

(1) 골수염의 일반적 치료원칙 

1.   급성 골수염에서 균혈증과 골괴사 및 파괴의 진행을 줄이기 위

해서는 적절한 항균제를 신속히 투여해야 한다(AI).

2.  급성 골수염에서 농양 형성이나 괴사의 방사선학적 증거가 있

거나 항균제 치료에 반응이 없는 경우 수술을 시행해야 한다(A

Ⅱ). 

3.  만성 골수염의 치료를 위해서는 다학제적인 팀접근이 필요하

다. 괴사조직의 충분한 제거, 뼈의 안정화, 사강(dead space) 처

치, 연부조직 재건 등의 수술적 치료와 동정된 균주에 감수성인 

항균제의 선택 및 적절한 용량을 사용하고 치료기간을 준수해

야 한다(AⅢ).

4.   만성 골수염의 치료를 위해서 환자의 영양상태 개선, 금연, 혈

당조절, 혈류 개선 등 환자 측 부정적 인자를 최대한 교정해야 

한다(AⅢ).

5.   Cierny-Mader의 분류에 따라 수술 여부와 항균제 사용 기간을 

결정한다. 일반적으로 괴사조직 제거술(debridement) 시행 후 

추가 4-6주의 항균제 치료를 권하지만 병기와 환자 상태에 따

라서 개별화하여야 한다(AI). 

급성골수염에서는 균혈증과 골괴사 및 파괴의 진행을 줄이기 위하

여 적절한 경험적 항균제를 신속히 투여하고 배양검사 결과를 기다

려야 한다. 혈액배양 및 흡인 또는 조직 배양 이후 가장 흔한 원인균인 

S. aureus 등에 항균력이 있는 항균제를 즉시 투여한다(AI)[5, 23]. 배

양 및 감수성 결과에 나온 후 사용중인 경험적 항균제 선택에 문제가 

있다고 판단되면 즉시 감수성 결과에 따라 적절한 항균제로 전환하

여야 한다. 모든 급성 골수염에서 수술적 치료가 반드시 필요한 것은 

아니나 가능하다면 초기에 정형외과적인 수술이 필요한지를 고려하
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여야 한다. 급성 골수염에서 임상적 또는 영상의학적 검사상 농양 또

는 괴사가 있거나 의심되는 경우, 동정된 원인균에 감수성이 있는 항

균제를 투여하였음에도 호전이 없는 경우에는 수술적 치료를 적극

적으로 고려해야 한다(AⅡ)[24]. 급성 골수염의 예후는 진단시기가 

중요하여 진단과 치료 시작이 신속했던 경우는 후유증이 없이 90%

정도에서 호전되는 것으로 알려져 있다[3].

만성 골수염은 다학제적인 접근을 통한 괴사조직의 충분한 제거, 

뼈의 안정화, 사강(dead space) 처치, 연부조직 재건 등의 수술적 치

료가 중요하며, 동정된 균주의 감수성 결과에 따라 적합한 항균제를 

선택하여 적절한 용량, 용법으로 치료기간을 준수해야 한다(AⅢ). 만

성 골수염의 수술 시에는 감염 또는 괴사된 골조직의 완전한 제거를 

목표로 해야 하는데, 감염 또는 괴사된 조직의 불충분한 제거는 재발

Type I
Medullary osteomyelitis

Type II
Superficial osteomyelitis

Type III or IV
L�ocalized or diffuse  

osteomyelitis

Figure 2. Treatment algorithm for adult long bone osteomyelitis (Figures modified from Lazzarini et al. [27] Reprinted with permission from The Journal of Bone 
and Joint Surgery).
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의 원인이 되기 때문이다. 따라서, Figure 2에서 제시하고 있는 알고리

즘에 따른 치료가 필요하다[5, 25-27]. 환자의 영양상태 개선, 금연, 혈

당조절, 혈관부전 등 환자 측의 부정적 인자를 최대한 교정하는 것이 

치료 예후 개선에 중요하다(AⅢ).

급성 또는 만성 골수염의 구분과는 별도로 Cierny-Mader의 분류에 

따라 골수염의 치료에 있어 수술 여부와 항균제 사용기간을 결정한

다. 일반적으로, 괴사조직 제거술(debridement) 4주 후 혈관 재형성

이 일어난다는 동물실험을 근거로 수술 후 대개 4-6주의 추가 항균제 

치료를 권고하지만 최적의 치료기간은 환자 상태에 따라서 개별적

으로 결정해야 한다(AI). 그러나 하지의 만성 골수염의 경우 괴사 및 

감염조직을 충분히 제거하고 혈관상태가 양호한 피판(flap) 수술을  

병행하였을 때 항균제 투여기간을 줄일 수 있었던 동물실험 및 임상

자료가 있어 치료기간을 단축해도 될 가능성이 있다[25].

해부학적 분류인 Cierny-Mader의 분류에 따른 성인 만성 골수염의 

수술적 치료 원칙과 항균제 사용기간은 다음과 같다(Fig. 2). 모든 유형

에서 항균제 사용의 기간은 환자의 임상 상태에 따라 개별화해야 한다.

유형 1 수질 골수염(medullary osteomyelitis): 소아는 골혈관 분포가 

좋아 항균요법만으로도 치료 효과가 비교적 높으나 성인의 경우는 그

렇지 않다. 항균요법만으로도 치료할 수 있는 경우는 수질 골수염 중

에서도 혈행성 척추골수염, 내과적 검진 중 우연히 발견되는 무증상 

병변, 약제 감수성인 결핵이나 진균성 골수염 등이다. 그 이외에는 균

막(bio�lm)이 이미 만들어져 있는 경우가 많으므로 수술적 치료로 병

소를 제거해 주어야 한다. 항균제 치료기간은 최소 4주 또는 마지막 수

술 후 최소 4주를 유지한다. 초기 항균제 치료에 불응하는 경우는 수술

적 치료와 함께 최소 4주의 추가 항균제 치료를 필요로 한다.

유형 2 표재 골수염(super�cial osteomyelitis): 유형 2의 경우는 연

부조직 결손이 발생하므로 연부조직을 재건해주는 것이 중요하다. 

골피질의 죽은 조직을 수술적으로 제거하고 연부조직을 재건한 이

후 최소 2주간의 추가 항균제 치료가 필요하다. 환자의 생리학적 상

태에 따른 치유율은 국소 또는 전신적 장애가 있는 환자군(B)에서 

79%, 건강한 환자군(A)에서 100%로 보고되고 있다[28, 29]. 혈관지표, 

피부장력과 결손 정도를 조사하고, 혈관 조영술 등을 시행하여 재생 

가능성을 평가하여 유형 3의 병변이 아닌 것을 확인해야 한다.

유형 3 국소 골수염(localized osteomyelitis): 유형 3에서는 마지막 

수술 이후 4-6주간 항생제 치료를 유지한다. 이 단계에서는 괴사조

직이 제거되었다 하더라도 기저부는 오염된 것으로 간주한다. 치유

율은 건강한 환자군(A)에서 98%, 국소 또는 전신 장애가 있는 환자

군(B)에서는 92% (유형 3)에 달했다는 보고가 있다[29]. 유형 3 골수

염에서 괴사 골조직의 광범위한 제거술 후 골의 불안정성이 있는 경

우 외고정을 시행할 수 있으며, 항균제 혼합 시멘트 삽입 및 연부 조직 

재건술을 고려한다.

유형 4 미만 골수염(di�use osteomyelitis): 유형 4에서는 유형 3과 

마찬가지로 마지막 수술 이후 4-6주간 항균제 치료를 유지한다. 유

형 4에서는 뼈의 구조적 불안정성을 해결하고 죽은 조직을 제거하

는 수술이 필요하며, 대부분 단계적인 재건술이 요구된다. 또한, 연

부조직 복원과 결손된 뼈의 재건을 위한 수술적 치료가 필요하다. 

Cierny [29]는 단계에 따른 수술 및 항균제 치료 후 2년 추적하였을 

때 치료 성공율을 85% (건강한 환자군(A) 96%, 국소적 또는 전신적 

장애가 있는 환자군(B) 74%)로 보고하였다[30]. 

(2) 골수염의 항균제 치료

1.  혈액 및 조직 배양검사를 먼저 시행한 이후에 경험적 항균제를 

투여해야 하며, 그람염색, 배양 결과를 확인하기 전 항균제 선

택은 지역사회의 역학적 요소와 감염장소(원내 또는 지역사회), 

환자의 전신상태, 발병 원인 등을 고려해 결정해야 한다. 치료 항

균제는 그람염색, 배양된 원인균주, 항균제 감수성 결과와 항생

제의 골조직 투과도, 안전성 등을 고려하여 결정해야 한다(AII).

2. 경험적 항균제 치료

  1)  지역사회획득 감염 시에는 가장 흔한 MSSA 골수염을 고려하

여 nafcillin 또는 1세대 cephalosporin 계열의 cefazolin을 투여

해야 한다(AI).

  2)  지역사회획득골수염에서 균배양 결과 확인 전 그람음성균 감

염을 배제할 수 없는 경우에는 nafcillin 또는 cefazolin과 ceftri-

axone의 병합요법을 고려할 수 있다(CⅢ).

  3)  의료관련감염 또는 원내감염에 의하여 발생하는 골수염, 조

기/후기인공삽입물 관련 감염의 경우 및 항포도알균항생제

에 반응이 없을 때에는 MRSA 감염 가능성을 고려하여 vanco-

mycin 또는 teicoplanin 투여를 고려할 수 있다(CIII).

3. 선택적 항생제 치료

  1)  MSSA 골수염에 대한 선택적 치료항생제로는 S. aureus에 항

균력이 있는 nafcillin 또는 1세대 cephalosporin 계열의 ce-

fazolin을 투여해야 한다(AI).

  2)  MSSA 골수염에서 vancomycin 치료는 재발률이 높아 사용을 

지양해야 한다(AII).

  3)  MRSA 골수염의 1차 치료제로 vancomycin을 권고한다(BII). 

Teicoplanin 또한 MRSA 골수염의 초기 치료제로 고려할 수 

있다(BII).

  4)  MRSA 골수염의 치료 시 vancomycin 최저 혈중 농도를 15–20 

ug/mL로 유지 한다(BIII).

4. 항균제 병합요법과 경구전환요법

  1)  일반적인 골수염의 치료에 rifampin 초기 병합요법은 권하지 

않는다(CIII).

  2)  S. aureus 감염증의 경우 경구 ‘step-down‘치료 시 감수성 검사 

결과에 따라서 rifampin-cipro�oxacin, rifampin-levo�oxacin, 

rifampin-trimethoprim/sulfamethoxazole의 병합요법을 사용

한다 (BII).

  3)  골수염 치료를 위해 cefadroxil, cephalexin, cefradine 등의 1세

대 cephalosporin 계열 경구 항생제는 사용하지 않는다(CIII).

  4)  녹농균에 의한 골수염 치료 시 quinolone은 세균의 양이 많은 

초기 상황에서 내성을 쉽게 유발할 수 있으므로, β-lactam 계 

 열 항생제와 aminoglycoside계열 항생제를 초기 병합치료 이

후에 사용할 수 있다(BIII).
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Table 6. Suggested regimens for antimicrobial therapy of osteomyelitis

Organism Preferred Alternative 

E�mpirical 
antibiotic 
therapy

Community onset 2.0 g nafcillina every 4 hours or 2.0 g 
cefazolin every 8 hours (+b/-)
2.0 g ceftriaxone every 24 hours

Nosocomial or
healthcare-associated

1.0 g vancomycinc every 12 hours
or 400 mg teicoplanin every 24 hours
(First day every 12 hours) (+b/-) 
2.0 g ceftazidime or cefepime every 8 hours

S�elective 
antibiotic 
therapy

M�ethicillin susceptible Staphylococcus 
aureus or Coagulase-negative staphylo-
cocci

2.0 g nafcillin every 4 hours
or 2.0 g cefazolin every 8 hours
→ step-down oral agentsd

3.0 g ampicillin/sulbactam every 6 hours 
or 2.0 g ceftriaxone every 24 hours
or 600 mg clindamycin every 8 hours
or 1.0 g vancomycin every 12 hours
→ step-down oral agentsd

M�ethicillin resistant Staphylococcus 
aureus or Coagulase-negative staphylo-
cocci

1.0 g vancomycinc every 12 hours
or 400 mg teicoplanin every 24 hours
(First day every 12 hours)

600 mg linezolid every 12 hours
or 7.5 mg/kg quinupristin-dalfopristin 
every 8 hours
or 600 mg clindamycin every 8 hours

or ≥ 6.0 mg/kg-1/day-1 daptomycin
or quinolone + 600 mg rifampin
or� trimethoprim/sulfamethoxazole  

+ 600 mg rifampin

Streptococcus spp. 3–4 million units penicillin G every  
4–6 hours

2.0 g ceftriaxone every 24 hours

E��nterobacteriaceae, quinolone-suscepti-
ble, non–extended-spectrum 
β-lactamase (ESBL)-producing 

500–750 mg ciprofloxacin every 12 hours 2.0 g ceftriaxone every 24 hours

E�nterobacteriaceae, quinolone-resistant, 
non−ESBL-producing

2.0 g ceftriaxone every 24 hours

Enterobacteriaciae, ESBL producer 1.0 g ertapenem every 24 hours 
or 500 mg imipenem every 6 hours 
or 1.0–2.0 g meropenem every 8 hours

Pseudomonas aeruginosa 2.0 g ceftazidime or cefepime every 8 hours
(+/-) (combined with aminoglycoside for 
2–4 weeks)
→ followed by 750 mg oral ciprofloxacine 
every 12 hours

4.5 g piperacillin/tazobactam every  
8 hours (+/-) (combined with aminogly-
coside for 2–4 weeks)
or 500 mg imipenem every 6 hours
or 1.0–2.0 g meropenem every 8 hours
→ followed by 750 mg oral ciprofloxacin 
every 12 hours

Mixed anaerobes 3.0 g ampicillin/sulbactam every 6–8 hours
1.2 g amoxicillin/clavulanate every 6–8 hours
4.5 g piperacillin/tazobactam every 8 hours

+500 mg metronidazole every 8 hours
+600 mg clindamycin every 8 hours
or 500 mg imipenem every 6 hours
or 1.0–2.0 g meropenem every 8 hours

aIn patients with delayed hypersensitivity to nafcillin, cefazolin can be used. In patients with immediate hypersensitivity, penicillins should be replaced by vancomycin or 
clindamycin. S. aureus  isolates that are clindamycin-susceptible but erythromycin-resistant should be tested for inducible clindamycin resistance using the D-test.
bCombination therapy can be considered before the causative organism is identified in some conditions, i.e ., preceding bacteremia when associated with urinary tract 
infection or intra-abdominal infection, or in the immunocompromised or elderly. 
cThe trough concentration of vancomycin should be 15–20 µg/mL.
dCombination therapy with drugs to which the organism is susceptible should be used for the treatment of osteomyelitis caused by S. aureus . 
500–750 mg ciprofloxacin every 12 houres + 600 mg rifampin every 24 houres/ 750 mg levofloxacin + 600 mg rifampin every 24 houres/ trimethoprim/sulfamethox-
azole 80/400 mg single strength, 2 tablets every 12 houres + 600 mg rifampin every 24 houres.
eQuinolone monotherapy is no longer considered adequate because of the high risk for the emergence of resistance during the high bacterial burden that exists in the 
initial stages of the disease; however, it can be used as an oral step down therapy after initial combination therapy with β-lactam agent and aminoglycoside.
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경험적 항균제는 지역사회의 역학적 요소와 감염장소(원내 또는 

지역사회), 환자의 전신상태, 발병 원인 등을 고려해 선택해야 한다

(AII). 원인 균주가 동정되면 원인균의 항균제 감수성결과에 따라 적

절한 항균제를 선택하되, 원칙적으로 골조직이나 디스크로 잘 투과

되고, 이상반응이 적은 항균제를 사용해야 한다(AI). 골조직 내 항생

제 투과도는 fluoroquinolone, clindamycin, rifampicin, fusidic acid, 

metronidazole 등이 가장 높고 β-lactam 계열 항생제와 glycopeptide

계열 항생제가 두번째이며, aminoglycoside 계열 항생제가 가장 낮

다. 그러나 급성 염증이 있는 조직에서는 항생제 투과도가 증가하기 

때문에 골수염의 치료에 있어 항균제 골투과도의 상대적 중요성은 

아직 불명확하다[31, 32]. 항균제의 디스크 조직 내로의 투과는 충분

히 연구되어 있지 않다[31].

① 골수염의 경험적 항균제 치료

지역사회획득 골수염인 경우 배양검사 결과가 나오기 전까지는 일

반적으로 MSSA골수염 가능성을 고려하여 S. aureus에 항균력이 있

는 penicillin계열의 nafcillin 또는 1세대 cephalosporin계열의 cefazo-

lin을 경험적 항균제로 권고한다(AI) [28, 31, 33-36]. 요로감염이나 복

강내 감염에 동반된 균혈증이 선행한 경우 또는 면역저하자나 노인

에서 발생한 불명확한 원인의 골수염에 대해서는 S. aureus뿐만 아니

라 E. coli  등의 그람음성균에 대한 고려가 필요하므로 nafcillin 또는 

cefazolin과 ceftriaxone의 병합 요법을 경험적으로 시행할 수 있다

(CIII). 골수염의 원인균 및 내성 역학에 따라서 일부 지침에서는 naf-

cillin 또는 cefazolin과 cipro�oxacin의 병합요법[28], cipro�oxacin과 

clindamycin의 병합요법을 권고하기도 한다[33]. 국내 2004년 발표

된 1999-2001년 8개 대학병원 Staphylococcus의 감수성 발표 자료에 

의하면 243개 MSSA 주의 clindamycin 내성율은 12%, clindamycin 감

수성이나 erythromycin 내성인 경우는 28% 였고, rifampin 내성 0.8, 

TMP-SMX내성 1.2%였다[37]. 국내 24개 병원에서 수집된 모든 임상 

검체에서의 Staphylococcus aureus의 항생제 감수성 보고에서 

MRSA가 69% 분리되었으며 ciprofloxacin내성율 57%, clindamycin 

내성율 60%, erythromycin 내성율 67%, TMP-SMX 내성율 4%로 보고

하였다[38]. 또한, 지역사회 요로감염증의 주된 원인균인 E. coli의 

cipro�oxacin내성율이 24.8%임을 고려할 때 cipro�oxacin, clindamy-

cin을 경험적으로 사용하기에 무리가 있겠다[39].

의료관련감염, 조기/후기인공삽입물 관련 감염, 항포도알균 항생제

(nafcillin, cefazolin 등)에 반응이 없는 골수염에서는 MRSA 감염 가능

성을 고려하여 vancomycin 또는 teicoplanin 투여를 고려한다(CIII). 

②  S. aureus 골수염의 선택적 항균제 치료

S. aureus가 원인 균주로 확인되었다면 항균제 감수성결과에 따라 

치료 항균제를 선택한다. MSSA 골수염에 대해서는 1차 항포도알균 

항균제(nafcillin, cefazolin 등)가 추천된다(AI) [34-36, 40, 41]. 제한된 

임상자료에도 불구하고 이미 발표된 진료지침들에서는 MSSA 골수

염에 대하여 cefazolin 치료를 권고하고 있으며, Zeller 등은 100명의 

환자를 2년 추적 조사한 후향적 분석을 통해 93% 완치율을 보고하여 

cefazolin 정주치료의 유용성을 증명하였다(BII) [40, 41]. 반면, Lazza-

rini 등은 메타분석을 통해 골수염에서의 다양한 cephalosporin 계열 

항생제의 효과에 대해 비교하였으나 특정 항생제의 상대적 우월성

은 증명하지 못하였다[42].

Aminopenicillin과 β-lactam 억제제의 복합제인 ampicillin/sulbac-

tam, amoxicillin/clavulanate도 MSSA 골수염의 선택적 치료 항균제

로 고려할 수 있다(BII). 중증 연부조직 또는 골관절 감염을 대상으로 

한 무작위 비교연구에서 ampicillin/sulbactam은 cefotaxime과 비등

한 치료 성적을 보였다[42]. Amoxicillin/clavulanate 역시 동물모델연

구에서 flucloxacillin, clindamycin 병합과 비슷한 효과를 보였으며 

Monte Carlo simulation에서 우수한 골투과를 보였다[44, 45].

MSSA 골수염에서 ceftriaxone투여군은 cefazolin투여군과 치료 결

과가 비슷하였던 반면 vancomycin투여군에서는 재발 위험이 2.8배 

높았던 연구결과를 근거로 MSSA 골수염에서는 vancomycin의 사용

은 지양해야 한다(AII)[46, 47].

Clindamycin은 S. aureus에 대한 항균력이 우수하며 뼈와 관절액 

농도가 높아 소아 골수염에 서는 표준 치료제로 사용되나 성인에 대

한 자료는 불충분하다(CIII)[48, 49]. 단, clindamycin을 치료제로 사용

할 경우에는 D-test를시행하여 유도내성 여부를 확인하고 유도내성

이 확인되지 않을 경우에만 사용해야 한다(AⅡ). 

Ceftriaxone은 MSSA에 대해서는 1차 항포도알균 항균제(nafcillin, 

cefazolin 등)에 비해 항균력이 상대적으로 낮지만 하루 1회 투여의 

장점으로 골수염의 외래 정주 치료제로서 장점을 지닌다(BII). Ce-

fazolin 또는 nafcillin으로 2주 입원 치료 이후 외래에서 ceftriaxone 

2.0g 정주 치료시 6개월 추적 시점에서 치료효과가 만족할 만하다는 

연구결과가 보고된 바 있다[50]. 골수염의 재발에 있어서도 ceftriax-

one투여군과 cefazolin투여군 간 차이가 없었다[47].

Quinolone을 S. aureus 골수염의 치료제로 사용할 수는 있으나 단

독 사용시 쉽게 내성 균주가 선택되어 재발과 치료 실패의 가능성이 

있으므로 주의를 요한다. 실제 초기에 quinolone에 감수성을 보인 경

우라도 ciprofloxacin을 3개월 투여한 후 추적해보면 MRSA의 79%, 

MSSA의13.6%가 ciprofloxacin에 고도내성을 획득하였다는 보고가 

있다[51]. quinolone 단독요법의 치료효과는 β-lactam과 비슷하다고 

보고되고 있으나 연구에 포함된 환자들에서 분리된 원인균의 대부

분이 녹농균을 포함한 그람음성균으로 해석에 주의를 요한다[42, 

52]. 최근 분석에 따르면 골수염에서 quinolone의 임상적 치료 성공

율은 60-80%로 보고되고 있다. 그러나  quinolone 단독 치료의 치료 

성공율이 괴사조직 제거술과 비슷하였으나, 이에 따른 구분이 없었

고, 많은 연구들에서 고용량의 quinolone (cipro�oxacin 750 mg BID)

이 사용되었음을 고려할 때 단독 치료 및 그 적정용량에 대해서는 결

론을 내리기 어렵다[53].

MRSA 골수염의 치료제로는 1차 치료제로 vancomycin, teico-

planin을 권고한다. 1차 치료제를 사용할 수 없는 경우 linezolid, qui-

nupristin/dalfopristin, tigecycline을 고려할 수 있다. 그 외 감수성이 

있는 경우 trimethoprim/sulfamethoxazole과 rifampin 병합요법, qui-

nolone과 rifampin 병합요법, clindamycin, 추후 국내에서 사용될 
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daptomycin의 사용도 고려할 수 있다.

 Vancomycin은 동물실험에서 골투과도가 낮고, 치료실패율도 46%

까지 높게 보고되고 있음에도 불구하고 여러 진료지침에서 MRSA 골

수염의 1차치료제로 권고하고 있으며(BII)[54], 괴사조직제거술을 

병행한 경우 더욱 효과적이었다(BII)[55]. 2010년 미국감염학회(In-

fectious Diseases Society of America, IDSA) MRSA 진료지침에서는 S. 

aureus에 의한 심내막염, 폐렴, 중추신경계감염, 괴사근막염과 함께 

골수염을 중증 감염증으로 분류하고 MRSA 골수염 치료 시 vanco-

mycin 최저농도를 15-20 ug/mL로 유지하도록 권고하였다(BIII)[56]. 

Teicoplanin 역시 MRSA 골수염에 대해 87-90%의 치유율을 보여 초

기치료제로 고려할 수 있다(BII)[57]. Teicoplanin은 vancomycin에 비

해서 red man syndrome (목 주위 및 얼굴의 피부 과민반응) 등의 이

상반응이 적고 순응도가 좋으며 외래에서 정주/근주치료가 가능한 

장점이 있다. 최근 소수의 환자를 대상으로 MRSA골수염 항생제 치

료효과 연구에 의하면 임상적 치료 성공율이 각각 teicoplanin은 83%, 

linezolid은 77%, daptomycin 은 92%에 달했다[58]. 특히 daptomycin

은 고용량 (6 mg/kg/일 이상) 투여 시, 90%에 달하는 임상경과의 호전

을 보였고 vancomycin 등 1차 치료제 실패 환자에서도 치료성적이 

우수하였다[59]. 단, 2013년 현재 국내에서는 시판되어 있지 않으며 

비감수성균주 감염의 치료실패 증례보고가 있으므로 향후 사용하더

라도 감수성검사를 반드시 확인하여야 한다[59-63]. Linezolid는 골투

과도가 높고 경구생체이용률이 높아서 MRSA 골수염의 경구치료에 

효과적이다(BII). 실제 Linezolid는 골수염환자의 55-98%에서 임상적 

치료성공을 보였다[64, 65]. 그러나 2주 이상 투여 시 가역적인 골수억

제를 통해 혈소판 감소증과 빈혈이 발생하고 장기간 투여 시에는 비

가역적인 말초신경병증, 시신경염이 발생할 수 있으므로 2주이상 투

여 시 적어도 주 1회 일반혈액검사를 시행해야 하고, 1개월 이상 사용 

시 시신경염의 가능성에 대하여 안과검진을 받도록 권한다[64-68]. 

Linezolid를 사용하고자 하는 경우 우리나라에서는 보험인정 가능성 

여부에 대한 고려가 반드시 필요하겠다. Quinupristin/dalfopristin은 

1차 치료에 실패한 40명의 MRSA 골수염과 관절염 환자에서 78%의 

치료 성공율을 보여 2차 치료제로 고려할 수 있다(CII)[69]. Tigecy-

cline은 MRSA 동물모델연구에서 rifampin과의 병용 시 vancomycin-

rifampin 병용요법과 비슷한 효과를 보였고, 우수한 골투과율을 보였

다[70]. 그러나 현재까지 골수염 환자에 대한 임상 연구 결과는 없는 

상황으로 향후 연구 결과의 확인이 필요하다.

③ S. aureus 골수염의 항균제 초기병합요법

골수염의 치료 성공률을 높이기 위해 항균제 병합요법이 연구되어 

왔다. MSSA 골수염에 비하여 일반적으로 MRSA 골수염의 치료성적

이 나쁘지만 rifampin을 포함한 병합요법을 하면 치료성공률을 높일 

수 있다고 알려져 있다. 그러나 인공관절과 무관한 MSSA 골수염의 

경우는 β-lactam단독요법과 비교해 통계적으로 유의한 치료 성공률

의 차이를 보이지 않아 rifampin의 초기 병합요법을 권할 수 있는 근

거는 부족하다(CII) [33, 63, 71, 72]. Norden 등은 nafcillin 단독치료 군

과 nafcillin-rifampin 병합치료 군을 2-4년 간 추적하여 임상적 치료반

응을 비교하였을 때, nafcillin 단독치료군(40%)에 비해 병합치료군 

(80%)에서 치료효과가 높았으나 통계적 유의성은 없었다[34]. Oxa-

cillin 또는 vancomycin 단독치료 군과 rifampin병합치료군의 치료효

과를 비교한 연구에서도 단독치료 군(62%)에 비해 병합치료 군

(90%)에서 치료성공률이 높았으나 통계적으로 유의한 차이는 없었

다[72].

④ S. aureus 골수염의 항균제 경구요법

골수염 환자의 ‘step-down’ 경구전환요법으로, 4주 미만의 정주치

료 후 경구전환 치료를 시행한 군과 정주 항균제 치료를 유지한 군을 

비교한 자료에서 양 군 간 치료 성공률에 유의한 차이가 없었다는 보

고가 있다(78% 대 69%, P=0.59)[73]. 

경구 치료제로서 rifampin-cipro�oxacin 병합요법은 S. aureus 인공관

절 감염치료에 유일하게 무작위 비교임상시험으로 효과가 증명되었으

나 일반 골수염 치료에 대한 임상자료는 아직 부족하다[74]. S. aureus 

화농성 척추염에서, S. aureus가 levo�oxacin에 감수성인 경우 rifampin-

levo�oxacin병합요법의 치료성공률은 96.3%에 달하였다[75].  

Trimethoprim/sulfamethoxazole (TMP/SMX)도 S. aureus에 의한 

골수염, 관절염의 치료에 오랫동안 사용되어 왔다. Sanchez 등은 수

술 후 발생한 골수염에서 수술적 치료와 함께 고용량 TMP/SMX-ri-

fampin 병합요법으로 높은 치료성공률을 보였다고 보고하였다[74]. 

따라서 S. aureus 골수염의 경구 ‘step-down‘ 치료 시 감수성 검사 결

과에 따라서 rifampin-cipro�oxacin, rifampin-levo�oxacin, rifampin-

TMP/SMX의 병합요법을 사용할 수 있다(BII). 단, rifampin-TMP/

SMX 병합요법 시에는 괴사조직이 충분히 제거되지 않은 경우 괴사

조직내 TMP/SMX의 효과가 떨어져 상승 효과를 얻을 수 없고 그 결

과 rifampin 내성출현을 억제하지 못하므로 주의를 요한다(BIII)[76, 

77]. Nguyen 등은 �uoroquinolone, macrolide, β-lactam 등 항균제 내

성균에 의한 골관절 감염증에 대하여 rifampin-linezolid 또는 ri-

fampin-TMP/SMX로 치료하여 각각 89.3%와 78.6%의 치료효과가 있

었음을 보고하였다[78]. Fusidic acid도 MRSA 골관절 감염 치료 시 초

기 vancomycin 투여 이후 rifampin과 병합한 경구요법제제로 사용할 

수 있다[79]. 그러나, 최근 S. aureus의 fusidic acid에 대한 내성증가 보

고가 있으므로 분리된 S. aureus의 감수성 결과를 근거로 사용 여부

를 고려하여야 한다[80-82]. 

소아와 성인에서 발생한 골수염을 cefadroxil, cephalexin, cecfra-

dine 등의 1세대 cephalosporin 계열 경구 항생제로 치료한 증례보고

는 있으나, 이들 경구 항생제는 투여 시 혈중 농도가 10% 미만으로서 

충분한 골농도 유지에는 부족하며, 이를 사용한 신뢰할만한 임상연

구가 없어 권고하기 어렵다(CIII)[32].

인공삽입물(external �xation, intramedullary nailing, plate, screw 등)

이 있는 골수염 환자에서는 인공관절감염과 동일하게 rifampin을 포

함한 병합요법을 시행해야 한다(AII). Pavoni 등 은 인공삽입물과 관련

된 골수염 환자 20명을 초기 정맥주사로 teicoplanin과 cipro�oxacin 

(또는 rifampin)을 투여한 후 경구 cipro�oxacin-rifampin으로 바꾸어 

평균 27.7주를 치료했을 때, 100% 치유율을 보고하였다[83]. 인공관절
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관련감염은 추후 별도의 진료지침에서 자세히 다루기로 한다.

⑤ 그람음성 및 혼합균주 골수염의 선택적 항균제 치료

그람음성균 골수염의 치료는 균주의 종류와 그 항균제 감수성에 

따라 결정되지만 대규모 연구는 없이 권고되고 있다[3, 31, 33, 36]. 녹

농균의 경우, 균혈증과 폐렴의 치료에서는 항생제 병합요법이 권고

되고 있으나 골수염에서의 상대적 이득은 아직 불분명하며 초기 사

용 항균제의 선택이나 수술적 치료의 정도에 따라 병합 요법을 고려

하여야 한다. 녹농균을 포함한 그람음성균에 의한 골수염 치료에 관

한 연구들에서 고용량의 quinolone (cipro�oxacin 750 mg bid), 12-16

주의 장기간 투여로 임상적 치료 성공률은 60-80%에 달하였음을 보

고하였다[32]. Quinolone은 세균의 양이 많은 초기 상황에서 내성이 

유발될 수 있으므로 녹농균에 의한 골수염 치료시 β-lactam과 amino-

glycoside 초기 병합치료 이후에 사용할 수 있다(BIII)[36].

대부분의 당뇨족 감염과 허혈성 궤양과 동반된 골수염의 치료는 

호기성 및 혐기성 혼합균주를 모두 고려한 치료가 필요하다.

지금까지 발표된 연구 결과들을 근거로 권고할 수 있는 골수염 치

료의 항생제는 다음과 같다(Table 6).

(3) 골수염의 보조적 치료 요법

전신적 항균제의 보조요법으로 국소적 항균제 치료를 만성 골수

염의 치료에 사용할 수 있다(BII).

만성 골수염에서 병변의 산소 농도가 떨어지면 탐식작용과 백혈구

의 살균효과가 떨어지고 콜라겐 생성과 골 생성, 혈관 생성에 장애를 

주므로 고농도 산소 치료가 제안된다[84]. 28명의 만성 골수염 환자

에 대해 시행된 연구에서 임상반응이나, 재발에 유의한 차이를 보이

지 못하였으나, 보조 치료제로서의 치료 성공 증례 보고들이 있다

[85]. 따라서 통상적인 치료에 반응이 없는 불응성 골수염 (refractory 

osteomyelitis)에 대해서 수술, 항균제 치료와 함께 보조적으로 사용

을 고려할 수 있다(CIII). 

전신적 항균제의 보조요법으로 국소적 항생제 요법은 인공관절감

염의 예방에 도움이 된다는 것이 알려져 있어, 인공관절 감염증의 치

료, 개방골절, 만성 골수염의 치료에 이용할 수 있다(BII). 인공관절 감

염증 및 만성 골수염에서는 골의 해부학적 특성상 혈액 공급이 원활

하지 않으며 골절과 감염에 의한 조직 파괴, 사골과 반복된 수술로 인

한 연부 조직손상 등으로 전신 투여한 항생제만으로는 감염의 치유

가 어렵다. 정형외과 영역에서 많이 사용되는 항균제 함입 골시멘트

는 골관절의 감염 예방과 치료에 우수하며, 이는 국소적으로 장기간 

항균제의 농도가 유지됨에 기인한다. 항생제의 국소 농도는 함입된 

항균제의 양, 표면적의 넓이 및 시멘트의 다공성에 비례한다. Klemm

등은 gentamicin 함유 구슬(bead)을 사용한 128명의 환자를 대상으

로 한 연구에서 91.4%의 높은 치료 성공률을 보고하였다[86]. Simplex 

P (1.0 g의 tobramycin 포함, Stryker Howmedica Osteonics, Mahwah, 

NJ, USA), Palacos G (0.85 g 의 gentamicin포함, Zimmer, Warsaw, IN, 

USA), SmartSet GHV 와 SmartSetMHV (1.0 g의 gentamicin 포함, 

Depuy Orthopaedics, Warsaw, IN, USA) 등의 골시멘트(polymethyl-

metacrylat, PMMA)가 미국 FDA의 승인을 받아 사용되고 있으며, 유

럽에서는 Septopal (Biomet Merck, Dordrecht, �e ㅆNetherlands)이 

사용되고 있다. 

(4) 척추 골수염의 치료

1.  척추 골수염은 대부분 단일 균에 의한 급성 혈행성 감염으로 발

생하며 적절한 항균제를 선택하여 치료해야 한다(AⅡ)

2.  수술의 적응증은 세균학적, 조직학적 확진을 얻기 위한 경우, 

신경 압박에 의한 마비의 소견이 있는 경우, 과도한 골파괴로 

인한 불안정이 발생하거나 예상되는 경우, 심한 척추 후만증 등 

기형이 동반되거나 예방이 필요한 경우, 임상적으로 중요한 농

양이 형성된 경우, 불응성 통증이 있어도 수술을 고려할 수 있

다(BⅢ). 경막외 농양에 의한 신경압박은 수술적 응급 상황으

로서 마비가 발생하고 24-36시간이 지나기 전에 수술해야 한다

(AI).

3.  항균제 치료 기간은 일반적으로 6-12주를 권고하나, 치료 기간

은 환자의 임상적 치료반응, 임상 경과, 원인균의 항균제 감수

성, 인공 보형물 존재 유무 등에 따라 개별화되어야 한다(BⅢ).

척추 골수염(감염성 척추염, 감염성 척추디스크염)의 치료 목적은 

감염된 균을 박멸시키고, 감염된 척추의 기능과 구조를 재건 또는 보

존하며 통증을 완화시키는 것이다. 수술 및 항균제 치료와 함께 물리

치료와 바깥고정 등을 보조적으로 병행하는데, 석고붕대나 보조기

로 바깥 고정하는 방법은 통증이 심하거나 척추 구조가 안정하지 않

을 때 필요하다[87]. 척추 골수염은 대부분 단일 균에 의한 급성 혈행

성 감염으로 적절한 항균제 치료가 중요하다.(AⅡ). 예전에는 수술을 

통해 시행하던 조직 채취와 배농이 최근에는 CT 유도하 세침흡입 또

는 배농의 형태로 시행되고 있어 과거보다 수술을 필요로 하는 경우

는 그 수가 감소하였다. 

수술의 적응증은 세균학적, 조직학적 확진을 얻기 위한 경우, 신경 

압박에 의한 마비의 소견이 있는 경우, 과도한 골파괴로 인한 불안정

이 발생하거나 예상되는 경우, 심한 척추 후만증 등 기형이 동반되거

나 예방이 필요한 경우, 임상적으로 중요한 농양이 형성된 경우, 항균

제 치료에 실패한 경우 등이며, 일부 전문가들은 불응성 통증이 있을 

경우도 수술 대상에 포함시킨다(BⅢ) [88,  89]. 신경학적인 손상이 없

는 경막외 농양 환자는 원인균이 동정된 경우라면 수술적 치료 없이 

경과 관찰한다(BⅢ) [88-90]. 단, 신경학적 이상 여부에 대한 주의 깊

은 관찰을 해야 한다. 반면에 신경압박이 동반된 경우는 수술적 응급

상황이므로 마비가 발생하고 24-36시간 이내에 수술을 시행하여야 

한다(AI) [88, 89]. 

인공보형물 삽입 부위의 척추 골수염의 경우는 대부분 수술이 필

요하다. 수술 30일 이상 경과 후에 발생한 후기발생 척추인공보형물

관련 척추염에서는 인공보형물(내고정물)의 제거(위험율 0.3)가 유

의한 치료성공 인자였다[91]. 그러나 내고정물의 제거 여부는 항생제 
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치료 반응 정도와 내고정물 제거 후 불안정성 악화에 따른 장기적인 

예후 등을 고려하여 개별화하여 결정하여야 한다. 항생제는 반드시 

혈액배양 이후에 투여해야 한다. 항생제의 사용이 배양양성률을 낮

추므로, 가능하다면 반드시 조직검사 및 조직배양, 농양액 배양을 시

행한 후 경험적 항생제를 투여해야 한다(BII).

항균제 치료의 최적 기간에 대한 무작위대조시험 연구는 없으나 

대부분의 임상 관찰 연구들은 일반적으로 6-15주의 총 치료 기간, 3-8

주의 정주치료 기간을 제시하고 있으며 이를 종합할 때 6-12주를 권

고할 수 있다(BIII)[31, 33, 36, 89]. 그러나 환자의 임상적 치료반응, 급

만성 경과, 균주의 항균제 내성여부, 인공 보형물 존재 유무 등에 따른 

항균제 투여 기간의 조절이 필요하다[31, 33, 36, 89]. 

6) 치료반응 평가(추적조사)

골수염의 치료 시작 후 ESR, CRP 등 염증 표지자를 주기적으로 검

사하여 치료반응을 평가해야 한다(AⅢ).

골수염의 치료 시작 후 ESR, CRP 등 염증 표지자를 주기적으로 검

사하여 치료반응을 평가해야 한다(AⅢ). ESR, CRP, 백혈구 수는 적절

한 치료 후 감소하지만 괴사조직제거술 등 수술적 처치 전후에는 일

시적 상승을 보인다. ESR, CRP 혈중 농도의 정상화는 좋은 예후를 반

영하는 것으로 치료 종료 시점에도 높게 유지된다면 약물, 감기, 임신 

등 다른 요인의 영향을 배제해야 하고, 영상의학검사를 시행해 병변

의 상태를 평가할 필요가 있다. 척추 골수염 환자 44명을 대상으로 한 

후향적 연구결과에 따르면 치료 1개월째 ESR이 50%이상 감소하지 

않는 경우 치료 실패의 가능성이 높았다[92]. 골수염의 치료 중에는 

환자의 증상과 징후에 대한 세심한 관찰과 추적검사가 필요하며, 치

료 종료 후에는 환자의 치료반응과 건강상태에 따라서 추적조사 간

격과 기간을 결정해야 한다. 적절한 추적검사 주기와 치료 종료 후 관

찰기간에 대한 논의가 필요하다.

2. 화농성 관절염

화농성 관절염은 관절을 침범하는 가장 대표적인 감염성 질환이지만 

질환의 특성상 대개의 연구들이 후향적 연구이거나 원인균이 증명된 

환례 보고를 중심으로 이루어지고 있어서 명확한 진료 지침을 만들기

가 어려운 질환이다[93, 94]. 그러나 관절의 통증, 발적, 부종을 증상으로 

내원하는 다양한 질환의 환자들에서 화농성 관절염을 감별 진단하여 

적절한 치료를 하는 것은 임상의에게 매우 중요한 문제이기도 하다. 

1) 역학

화농성 관절염의 고위험군은 류마티스관절염이나 퇴행성 관절염

을 이미 앓고 있는 사람, 인공관절치환술을 받은 사람, 사회 경제적 수

준이 낮은 사람, 주사용 마약 사용자, 알콜중독자, 당뇨환자, 관절부위 

주사나 침을 맞은 사람, 피부에 궤양이 있는 사람, 80세 이상의 노인, 

HIV 감염인 등이다[95-102].국내 자료가 충분하지는 않지만 일개 후

향적 연구에서 관절내 주사나 관절 부위 침 시술 등 에 의한 감염이 약 

50%라는 보고가 있다(Table 7) [101].

의료관련시설거주 환자, 카테터 삽입 환자, 족부궤양이 있는 환자, 

주사용 마약 사용자, 최근 정형외과 처치를 받은 환자는 MRSA에 의

한 감염 가능성을 고려해야 한다[103]. 최근에 미국과 유럽을 중심으

로 전통적인 원내감염의 위험인자가 없는 지역사회연관 MRSA 

(Community-associated MRSA, CA-MRSA) 감염이 점차 증가하고 있

다[104, 105]. 국내의 CA-MRSA에 대한 다기관 연구에서 한 증례를 화

농성 관절염으로 보고하였다[106].

2) 원인균 분포

가장 흔한 원인균은 S. aureus , Streptococci이며 전체 화농성 관절

염의 약 60-90%를 차지한다(Table 8)[97, 98, 102, 107, 108]. 국내의 

후향적 연구에서 무릎의 화농성 관절염 환자 122명 중에서 배양양

성이 43명이었으며 S. aureus가 25례로 58.1%, streptococci가 2례로 

4.7%였다[101]. 국내의 다른 연구에서는 80명의 환자 중에서 20명

의 환자에서 배양 양성이었으며 S. aureus가 10례로 50%, CoNS가 4

례로 20%, streptococci가 4례로 20%였다[109]. 성접촉이 잦은 젊은 

Table 7. Groups at high risk for septic arthritis

P�eople with joint diseases, such as rheumatic arthritis or degen-
erative arthritis

Undergone arthroplasty

Low social and economic status 

Drug abuser

Alcoholism

Diabetes mellitus patients

Pe�ople who have injected medications or received acupuncture in 
their joints

Skin ulcers

Over the age of 80 years

HIV patients

Table 8. Causative pathogens of septic arthritis

Gram-positive aerobes

Staphylococcus aureus

Streptococci other than pneumococci

Streptococcus pneumoniae

Gram-negative bacilli

Haemophilus influenzae

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Neisseria gonorrhoeae

Neisseria meningitidis

Mycobacterium spp.

Fungi

Anaerobes
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성인에서는 gonococci에 의한 관절염이 발생할 수 있으며 외상에 

의한 화농성 관절염에서는 혐기성 균에 의한 경우도 있다[95, 110-

112]. 노인, 반복적인 요로감염, 최근의 복부수술 병력, 면역저하 등

의 위험인자가 있는 경우는 그람음성균에 의한 감염 가능성을 고려

해야 한다[92, 102, 113]. 치료 항균제 선택과 기간 설정이 어려운 배

양 음성 화농성 관절염은 연구마다 4.5-64%로 다양하게 보고되었다

[101, 114].

3) 임상소견

화농성 관절염은 관절부위열감, 압통 및 운동제한과 같은 증상을 

특징으로 하며 대개 병원 내원 2주 이내에 시작된 급성 경과를 보인

다[97, 110]. 병독성이 낮은 세균이나 결핵성 관절염의 경우는  증상이 

서서히 나타날 수 있으며, 인공관절의 감염은 대개 급성으로 증상이 

나타나지만, 장기간에 걸쳐 천천히 나타나는 경우도 있다[115]. 화농

성 관절염 환자는 열과 같은 전신증상을 동반하지 않는 경우도 있다

[97]. 병원 내원 이후 37.5  이상의 발열은 60% 정도에서 보고되었다

[95, 97, 98, 116].

화농성 관절염은 주로 큰 관절들을 침범하며 무릎관절이나 엉덩관

절이 전체 화농성 관절염의 60%를 차지한다[102]. Shmerling 등과 

Jeng 등의 전향적 연구에서 단일 관절의 열감과 압통, 부종을 증상으

로 병원에 내원한 환자에서 세균 배양 양성 화농성 관절염으로 최종 

확인된 경우는 8-27%로 보고하였다[116, 117]. 대부분 단일 관절을 침

범하지만 약 22%에서는 다관절 침범을 하는 것으로 알려져 있는데, 

임균이나 수막알균이 원인균인 경우 다관절을 침범하는 경우가 많

았다[95, 98].

4) 진단

1. 관절액 검사

  1)  화농성 관절염이 의심될 때는 항균제 투여 전 관절액 흡인검

사를 지체없이 시행해야 한다(A II).

  2)  채취한 관절액은 신속히 그람염색과 배양을 진행해야 하며, 

검체의 배양은 액체배지 또는 원심분리 후 평판배지(agar 

plate)에서 시행해야 한다(AII).

  3)  화농성 관절염이 의심될 때는 와파린을 복용 중이어도 관절

액 흡인검사의 금기는 아니다(BIII).

  4) 관절액 내 백혈구 수 및 백혈구 분획을 확인하여야 한다(AII).

  5)  원인균 확인을 위하여 핵산증폭검사(PCR)를 고려할 수 있다

(CIII).

  6)  결핵을 배제할수 없는 경우 결핵균 도말검사, 배양검사, 핵산

증폭검사(PCR)를 고려할 수 있다(BIII).

  7)  진균 감염을 배제 할 수 없는 경우 진균 감염에 대한 검사를 시

행하여야 한다(BIII).

 8)  관절액의 결정체(crystal)를 확인하기 위한 편광현미경 검사

를 시행해야 하며, 결정 확인을 위한 검체는 상온에서 보관해

  야 한다(AII). 단, 관절액 내 결정체가 확인되더라도 화농성 관

절염의 진단을 배제할 수는 없다.

2. 혈액검사 

  1)  혈중 요산수치의 상승이 있는 경우에도 화농성 관절염의 가

능성을 배제하지는 않는다(AII). 

  2)   항균제 사용 전 혈액배양을 실시한다(AII).11. 백혈구수를 포

함한 혈액검사, ESR, CRP 검사를 시행한다(AII). 단, 백혈구수

나 ESR, CRP의 증가가 없다고 해도 화농성 관절염을 배제할 

수는 없다.

3. 영상의학검사

  1)  감염된 관절부위의 단순 방사선 사진은 감염 자체를 진단할 

수는 없으나 기초 검사 및 다른 질환의 감별을 위하여 실시할 

수 있다(BII).

  2)  MRI는 화농성 관절염 인접 부위의 골수염 및 연부조직 감염

의 동반 여부를 확인하는 데 도움이 되며 수술적 처치의 필요

를 확인하기 위해 시행할 수 있다(BII).

  3)  골주사 검사(bone scan)는 화농성 관절염의 진단에 보조적인 

수단으로 사용할 수 있다. (BIII)

4. 조직검사 및 조직배양

    세척술 혹은 소파술 시행 시 조직생검 및 조직배양을 시행하여

야 한다(AIII).

화농성 관절염의 고전적인 정의는 Newman이 언급한 ①염증성 관

절염이 있는 부위의 관절액 흡인검사에서 병원균이 배양된 경우 ②

염증성 관절염이 있으면서 혈액 또는 의미 있는 다른 부위에서 병원

균이 배양된 경우 ③이미 항균제를 사용하고 있었던 환자에서는 전

형적인 염증성 관절염 증상이 있고 관절액 흡인검사에서 혼탁한 관

절액이 배액된 경우 ④조직에서 전형적인 화농성 관절염을 시사하

는 병리소견을 보인 경우 등이다[118]. 그러나 이러한 기준을 충족하

지 않는 화농성 관절염 환자가 많기 때문에 환자의 병력, 진찰소견, 경

과를 종합한 임상의의 판단이 중요하다.

(1) 관절액검사

화농성 관절염이 의심되면 지체 없이 관절액 흡인검사를 시행해

야 한다(AII). 관절액 흡인을 통하여 얻은 검체를 이용해 그람염색 

및 배양을 실시해야 하며, 검체의 배양은 액체배지 또는 원심분리 후 

평판배지(agar plate)에서 해야 한다(AII)[119, 120]. 와파린과 같은 

항응고제를 사용하고 있는 환자라도 관절액 흡인검사의 금기는 아

니다(BIII). Weston 등의 연구에서 그람염색을 통해 50%에서 균이 

확인되었고, 67%에서 배양을 통해 원인균이 동정되었다[102]. 그러

나 국내의 한 연구에서는 배양 음성인 경우가 64.8%로 높게 보고 되

었다[101].

배양 음성인 관절염이 많기 때문에 원인균 확인을 위한 핵산증폭

검사(Polymerase chain reacton, PCR)가 시도되고 있으며 원인균 확
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인에는 도움이 될 수 있으나 감수성 결과를 확인할 수 없다는 단점이 

있다(CIII) [121-123]. 증상 발생기간이 길고, 비전형적인 증상이 있거

나 타 부위의 결핵이 진단된 환자에서 발생한 관절염의 경우 및 결핵

성 관절염을 배제할 수 없는 경우에는 결핵을 감별하기 위한 항산성 

염색, 결핵배양검사, 결핵 핵산증폭검사(PCR)를 고려할 수 있다

(BIII) [124]. 진균혈증이 있었거나 진균감염이 의심되는 경우에는 진

균 배양을 포함한 검사를 시행해야 한다(BIII). 

통풍과 같은 결정성관절염의 감별을 위해 편광 현미경 검사를 시

행해야 하며, 관절액 흡입 후 결정 관찰을 위한 검체는 반드시 상온에 

보관해야 한다(AII) [119, 120]. 또한, 현미경 관찰을 통해 관절액내 백

혈구 수 및 백혈구 분획을 확인해야 한다(AII) [117, 125-127]. 관절액 

검사소견의 메타분석 결과에 따르면 백혈구 수 25,000/mm3 이상을 

기준으로 했을 때 민감도 77%, 특이도 73%를 보이며, 100,000/mm3  

이상을 기준으로 하면 특이도가 99%로 증가하지만 민감도가 23%로 

낮았다(Table 9) [128]. 백혈구 분획 중 90%이상 다핵구인 경우 화농

성 관절염을 뒷받침하는 소견이다[128]. 그러나, 백혈구 수가 25,000/

mm3이하이고 다핵구가 90% 이하라고 해도 화농성 관절염을 배제할 

수는 없기 때문에 임상적 판단과 그람염색 및 배양결과가 중요하다. 

그밖에 관절액 내 젖산(lactic acid), LDH, protein의 증가나 glucose의 

감소가 진단적 도움을 줄 수 있으나 화농성 관절염을 확증한 만한 지

표로는 아직까지 정립되지 않았다[117, 127]. 

(2) 혈액검사

항균제를 투여하기 전에 혈액배양검사를 시행해야 한다(AII) [129]. 

한 연구에서는 24%에서 관절액과 혈액에서 동일한 균이 배양되었고 

관절액 배양 음성인 환자의 약 9%에서 혈액배양을 통해 원인균이 확

인되었다[102]. 혈액내 백혈구 수, ESR, CRP 상승 소견이 없다 해도 

화농성 관절염을 배제할 수는 없다. 이들 검사수치는 치료에 대한 반

응을 평가하는 데 유용하므로 시행해야 한다(AII) [127]. 최근에는 

procalcitonin이 세균성 질환에서 증가한다는 보고가 있어 화농성 관

절염 진단에서의 유용성을 평가하는 연구가 진행 중이다[130]. 장기

부전의 정도를 파악하고, 신기능 이상에 따른 항균제 용량 조절을 위

해 간기능과 신기능을 포함한 생화학 검사를 시행한다. 혈중 요산 수

치는 통풍과 화농성 관절염의 감별에 도움이 되지 않으며 혈중 요산

수치의 상승이 있는 경우에도 화농성 관절염의 가능성을 배제할 수

Table 9. Sensitivity and specificity based on the results of white blood cell (WBC) counts and fractions

Sensitivity (%) Specificity (%)
Likelihood ratio (95% CI)

Positive Negative

> 100,000 WBC/mm3 29 99     28.0 (12.0−66.0) 0.71 (0.64−0.79)

> 50,000 WBC/mm3 62 92     7.7 (5.7−11.0) 0.42 (0.34−0.51)

> 25,000 WBC/mm3 77 73   2.9 (2.5−3.4) 0.32 (0.23−0.43)

Polymorphonuclear cells ≥ 90% 73 79   3.4 (2.8−4.2) 0.34 (0.25−0.47)

CI, confidence interval.

Table 10. Selection of empirical antimicrobial agents for the treatment of septic arthritis according to risk factors

Risk factors Antibiotics

No risk factor 2.0 g cefazolin every 8 hours
or 1.0–2.0 g nafcillin every 4 hours
or 3.0 g ampicillin/sulbactam every 6 hours
*with/without gentamicin (5 mg/kg) 
*If anaphylactic history with penicillin:
1.�0 g vancomycin every 12 hours (trough concentration of vancomycin should be 

15–20 µg/mL)
or 400 mg teicoplanin every 24 hours (first day 400 mg; every 12-hours loading)

Hi�gh-risk of gram-negative bacteria infection 
(elderly, recurrent urinary tract infection, recent 
abdominal surgery, immunocompromised)

2.0 g ceftriaxone every 24 hours
*If allergic to ceftriaxone:
750 mg levofloxacin every 24 hours
or 400 mg ciprofloxacin every 12 hours

Hi�gh risk of methicillin resistant staphylococcus 
aureus (recent admission into a long-term care 
facility, foot ulcer)

1.�0 g vancomycin every 12 hours (trough concentration of vancomycin should be 
15–20 µg/mL)

or 400 mg teicoplanin every 24 hours (first day 400 mg; every 12-hours loading)

Po�ssible Neisseria gonorrhoeae (young adult, 
recurrent sexually transmitted infections, recent 
gonococcal infection)

1.0 g ceftriaxone every 24 hours (intravenous or intramuscular route)
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는 없다(AII).

(3) 영상의학검사

화농성 관절염에서 영상의학 검사의 의미는 제한적이다. 감염된 

관절의 단순 방사선 사진을 시행하여 관절염 발생 이전에 다른 질환

으로 인한 관절의 변형이나 외상 여부를 확인하는 과정이 필요하다

(BII) [131]. CT와 MRI는 염증성 관절염과 퇴행성 관절염의 감별에는 

도움이 되지만 화농성 관절염, 류마티스 관절염이나 통풍과 같은 염

증성 관절염의 감별에는 그 역할이 제한적이다. 관절 인접 부위의 골

수염 동반이 의심되거나 관절 주위 연조직의 농양이 동반된 경우는 

MRI 시행이 수술적 처치의 필요성을 확인하는데 도움이 될 수 있다

(BII) [131-133]. 3상 골스캔(3 phase bone scan)은 관류기 및 혈액풀 

영상에서는 활막(synovium)과 연조직을 따라서 관절주변으로 증강

소견을 보이며 지연기에는 뼈 부위에서 약간만 증강되는 소견을 보

이지만 다른 염증성 관절염과의 감별은 어렵다(BIII)[13].

5) 치료

1.   화농성 관절염이 의심되면 관절액 흡인 검사 및 혈액배양검사 

후 다음과 같은 경험적 항균제를 사용하고, 그람염색 결과에 따

라서 적절한 항균제로 변경한다(AII).

  1)  위험인자가 없는 경우 cefazolin이나 ampicillin/sulbactam, 

nafcillin을 사용한다.

  2)  MRSA의 위험인자가 있는 경우 vancomycin이나 teicoplanin

을 사용한다. 

  3)  그람음성균의 위험인자가 있는 경우 ceftriaxone을 사용한다.

  4)  Neisseria gonorrhoeae의 위험인자가 있는 경우 ceftriaxone을 

사용한다.

2.  경험적 항균제 선택시 살균적항균제를 사용한다(BII).

3.   화농성 관절염이 진단되면 가능한 조기에 배액을 충분히 시행

한다. (AII). 

4.   감염된 관절은 가능한 초기 관절천자를 실시하고 24-48시간까

지 반복적 관절 천자 및 항균제 치료에 반응하지 않는 경우 수

술적 치료를 시행한다. 관절천자로 배액이 용이치 않은 경우에

는 최대한 조기에 수술적 치료를 시행한다(AIII).

5.   배양된 균주의 항균제 감수성 결과에 맞추어 치료 항균제를 유

지 또는 변경해야 한다(AII).

6.   일반적으로 전체 항균제 치료 기간은 4-6주 이상이며, 적어도 

초기 2주 이상 주사용 항균제 치료 후 증상이 호전되면 경구 전

환을 고려할 수 있다(CIII). 

7.    항균제의 종료시기는 관절 증상 및 진찰소견의 호전과 급성 염

증 반응을 나타내는 ESR, CRP 등의 검사 결과를 참고하여 결정

할 수 있다(CIII). 

8.   배양 음성이라도 화농성 관절염이 의심되면 항균제 치료를 유

지하여야 하며 관절의 전반적인 호전 양상에 따라 경험적으로 

사용한 항균제를 지속 처방하며 관절 증상 및 진찰소견의 호전

과 ESR, CRP를 참조하여 치료 종결 여부를 결정할 수 있다(BII).

(1) 경험적 항균제 치료

특별한 위험인자가 없는 경우, MSSA나 streptococci가 화농성 관절

염의 가장 흔한 원인균이므로 경험적 항균제로는 1세대 cephalospo-

rin이나 ampicillin/sulbactam, nafcillin을 사용 할 수 있다(AII). 중증 

패혈증을 동반한 경우에는 gentamicin 병용을 고려할 수 있다(Table 

10). Penicillin 계열 항균제에 과민반응의 기왕력이 있는 환자는 van-

comycin이나 teicoplanin을 사용할 수 있다. Clindamycin도 사용해 

볼 수는 있으나 살균 항균제가 아니어서 초기 사용을 권장하지 않는

다. 그람양성균에 항균력이 있는 moxi�oxacin이나 levo�oxacin도 사

용할 수 있으나 장기간 사용시 S. aureus에서 내성획득이 우려되므로 

권장하지 않는다.

MRSA 감염의 위험인자를 가진 환자의 화농성 골수염 치료의 경험

적 항균제로는 vancomycin 또는 teicoplanin을 사용한다(AII). vanco-

mycin이나 teicoplanin을 사용할 수 없는 환자에서는 linezolid를 사

용할 수 있다[134]. 최근에 소개된 tigecycline이나 daptomycin의 경

우 화농성 관절염에서의 효과를 평가한 연구는 아직까지 부족하지

만 성공적으로 치료한 증례보고가 있다[135].

그람음성균 감염의 위험인자를 가진 환자와 gonococci 감염의 가

능성이 있는 환자는 ceftriaxone을 사용한다(AII). 

(2) 선택적 항균제 치료

관절액의 그람염색 결과에 따라서 항균제를 변경해야 한다(AII). 

초기에 경험적으로 광범위 항균제를 사용한 경우는 동정된 원인균

에 따라 각각 권장되는 선택적 항균제로 변경해야 한다(Table 11). 이

후 배양된 균주의 항균제 감수성 결과에 따라서 치료 항균제를 유지 

또는 변경해야 한다(AII)(Table 12). 

(3) 항균제 치료 기간

항균제의 총 치료 기간, 주사용 항균제의 사용기간, 경구용 항균제

로의 변환 가능시기에 대해서는 아직까지 충분한 연구가 없다. 일반

적으로 전체 항균제 치료 기간은 4-6주 이상이며, 적어도 초기 2주 이

상 주사용 항균제 치료 후 증상이 호전되면 경구전환을 고려할 수 있

다(CIII). 항균제의 종료시기는 관절 증상 및 진찰소견의 호전과 급성 

염증 반응을 나타내는 ESR, CRP 등의 검사 결과를 참고하여 결정한

다(CIII).

N. gonorrhoeae에 의한 화농성 관절염은 대개 파종성 임균 감염증

에 동반되어 나타나며 이런 경우 7-10일간의 치료로도 충분한 효과

가 있다[136].

(4) 배양음성 화농성 관절염의 치료

배양음성 화농성 관절염은 관절의 전반적인 호전 양상에 따라 경

험적으로 사용한 항균제를 지속 처방하며 관절 증상의 호전과 ESR, 

CRP를 참조하여 치료할 수 있다(BII). 배양 음성 환자는 추후에 다른 

염증성 관절염으로 확인되기도 한다. 한 연구에서 화농성 관절염 환

자의 19%에서 배양 음성이었으며, 이 중 14%는 추후에 류마티스 질

환으로 확인되었다[114].

(5) 화농성 관절염의 배액 및 수술적 치료

화농성 관절염에 대한 전신적 항균제 치료와 더불어 초기에 관절
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Table 11. Selection of antimicrobial agents based on Gram stain results

Gram stain result Antibiotics

Gram-positive cocci L�ow risk of Methicillin resistant 
Staphylococcus aureus

2.0 g cefazolin every 8 hours
or 1.0–2.0 g nafcillin every 4 hours
or 3.0 g ampicillin/sulbactam every 6 hours
*with/without gentamycin (5 mg/kg) 
*If anaphylactic history with penicillin:
1.0 g vancomycin every 12 hours (trough concentration of vancomycin 
should be 15–20 µg/mL)
or 400 mg teicoplanin every 24 hours (first day 400 mg; every 12-hours 
loading)

Gram-positive cocci H�igh risk of Methicillin resistant 
Staphylococcus aureus

1.0 g vancomycin every 12 hours (trough concentration of vancomycin 
should be 15–20 µg/mL)
or 400 mg teicoplanin every 24 hours (first day 400 mg; every 12-hours 
loading)

Gram-negative bacilli 2.0 g ceftriaxone every 24 hours
*If allergic to ceftriaxone: 
750 mg levofloxacin every 24 hours
or 400 mg ciprofloxacin every 12 hours

Gram-negative cocci 1.0 g ceftriaxone every 24 hours (intravenous or intramuscular route)

Table 12. Selection of antimicrobial agents based on the results of bacterial culture and antibiotic susceptibility testing

Major pathogen Primary Alternative 

M�ethicillin susceptible Staphy-
lococcus aureus 

1.0–2.0 g nafcillin every 4 hours or 2.0 g cefazolin 
every 8 hours

3.0 g ampicillin/sulbactam every 6 hours
*with/without gentamicin (5 mg/kg) 
*If anaphylactic history with penicillin:

1.�0 g vancomycin every 12 hours (trough concen-
tration of vancomycin should be 15–20 µg/mL)

or� 400 mg teicoplanin every 24 hours (first day 
400 mg; every 12-hours loading)

M�ethicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus 

1.�0 g vancomycin every 12 hours (trough concen-
tration of vancomycin should be 15–20 µg/mL)

or� 400 mg teicoplanin every 24 hours (first day 
400 mg every 12-hours loading)

600 mg linezolid every 12 hours

Streptococcus spp. 3�–4 million units penicillin G every 4–6 hours
or� 20 million units 24-hours continuous infusion
or 2.0 g cefazolin every 8 hours

2.0 g ceftriaxone every 24 hours
or 750 mg levofloxacin every 24 hours

En�terobacteriaceae,  
quinolone-susceptible

400 mg ciprofloxacin every 12 hours
or 750 mg levofloxacin every 24 hours

2.0 g ceftriaxone every 24 hours

En�terobacteriaceae,  
quinolone-resistant

Ceftriaxone 2.0 g every 12 hours

En�terobacteriaceae, ESBL  
producer

1.0 g ertapenem every 24 hours
or 500 mg imipenem every 6 hours
or 1.0 g meropenem every 8 hours

Neisseria gonorrhoeae 1.0 g ceftriaxone every 24 hours 1.0 g cefotaxime every 8 hours

Pseudomonas aeruginosa 2.0 g ceftazidime every 8 hours 2.0 g cefepime every 12 hours
or 4.5 g piperacillin-tazobactam every 8 hours
or 500 mg imipenem every 6 hours
or 1.0 g meropenem every 8 hours 

Mixed anaerobes 3.0 g ampicillin-sulbactam every 6 hours 500 mg metronidazole every 8 hours
or 600 mg clindamycin every 8 hours
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의 충분한 배농을 시행해야 한다(AII). 감염된 관절은 가능한 초기 관

절천자를 실시하고 24-48시간까지 반복적 관절 천자 및 항균제 치료

에 반응하지 않는 경우 수술적 치료를 시행한다. 초기 진단과 배액과

정에서 관절천자로 배액이 용이치 않은 경우에는 최대한 조기에 수

술적 치료를 시행한다(AIII). 

화농성 관절염에서 배액의 방법에 따른 치료 효과에 관한 연구는 

충분치 않지만 동물 연구에서는 수술적 배액 및 세척(lavage)이 관절

의 손상 및 회복에 반복적 천자보다 도움이 된다는 보고가 있었다. 그

러나 사람을 대상으로 한 제한적인 후향적 임상연구에서는 두 치료

법 사이에 예후의 차이를 보이지 않았다는 보고가 있다[137]. 최근 화

농성 관절염에서 관절경 수술이 일반적으로 시행되면서 배농 및 활

막절제술(synovectomy)을 조기에 시행한 경우에 관절의 기능적인 

회복에 도움이 된다는 보고가 있다[138]. 

관절 배액의 방법은 환자의 기저질환, 관절염의 중증도, 수술 및 마

취와 관련된 이환(morbidity)를 고려하여 내과의사와 정형외과의사

의 긴밀한 협조 하에 결정할 필요가 있다.

 

맺음말

1. 제한점

감염질환은 지역 및 국가마다 원인균 혹은 항균제 감수성이 달라

서 국내현실에 맞는 지침이 나오려면 국내의 충분한 자료의 축적이 

필요하다. 이번 지침에 참고할 수 있는 국내 문헌이 매우 부족하여서 

현실을 충분히 반영하지 못한 면이 있다.  추후 지속적인 연구를 통하

여 이번 지침의 개정이 필요할 것으로 본다. 또한 진료지침은 임상 진

료 시 사용할 수 있는 표준적인 권고안이며, 각각의 환자에 적용될 때

에는 전문가의 의견에 따라 달라질 수 있는 것으로 절대적인 기준이 

될 수는 없음을 밝힌다. 

2. 개정계획

본 진료지침은 3년마다 갱신할 계획이 있으며, 2013년 7월을 기준

으로 하여 3년이 지난 시점까지 3년간의 최신 근거를 검색하여 갱신

하고자 한다.

3. Conflict of Interest
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이익단체의 영향을 받지 않았음을 밝힌다.
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