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서론

후천면역결핍증후군은 전세계적으로 발생하는 감염 질환이다. 질병관리본부에서 

2009년 보고한 통계자료에 따르면 한국에서 2008년 말까지 사람면역결핍바이러스

(Human immunodeficiency virus, HIV) 누적 감염환자 수는 6,120명이며 그 중 1,084

명이 사망하였다(1). 신규 HIV 감염인 수도 2007년 744명에서 2008년 797명으로 매년 

증가하고 있다. 

따라서 HIV 감염 초기에 나타나는 급성 HIV 증후군의 유병률도 증가될 것이라 생

각한다. 급성 HIV 증후군은 HIV 감염 초기에 HIV에 대한 특이 면역반응이 발생하기 

전에 CD4+ T 림프구에서 바이러스가 증식되어 바이러스 혈증을 유발함으로써, 발열, 

림프절 종대, 인후통, 발진, 관절통, 설사, 식욕저하 혹은 체중감소, 야간발한, 근육통, 피

로감, 두통, 구토, 구강 및 성기 궤양 등 다양한 증상이 나타나는 것을 뜻한다(1-3).

HIV 감염인에서 중추신경계 증상은 흔하게 동반된다. HIV 감염인에서 경련이 발생

한 경우 그 기전으로는 급성 수막뇌염, 면역기능저하로 인한 거대세포바이러스, 매독, 

크립토콕쿠스, 톡소포자충 등의 중추신경계 감염증과 림프종, 진행다초점백색질뇌증 

A Case of Acute Human Immunodeficiency Virus 
Syndrome Manifesting as Seizure
  

Acute human immunodeficiency virus (HIV) syndrome is defined as 

transient symptomatic illness associated with high-titer HIV replication and 

an expansive immunologic response to the invading pathogen. Seizure and 

epilepsy are not rare among the HIV-infected patients. Major causes of HIV-

related seizure are focal brain lesion, meningitis, metabolic derangement, and 

no identified causes other than HIV itself. Generally, seizure in HIV infected 

patients develops during the advanced stages of the disease; decreased 

immunity and increased chances of developing opportunistic infection in the 

central nervous system (CNS) predispose them to have seizures attacks. We 

report a case of acute HIV syndrome which presented as new-onset seizure. 

Since no evidence of focal brain lesion or any opportunistic infection could 

be found, the most probable cause of seizure could be attributed to acute HIV 

syndrome. The patient got better after taking anti-epileptic drug and there 

have been no further recurrence of episodes so far.
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등이 있다(4-7).

급성 HIV 증후군에서 국소 뇌 병변이나 기회감염과 관련이 없는 HIV 

감염 자체에 의한 경련은 아직까지 국내에 보고된 바가 없다. 저자들은 

전신긴장간대발작을 주소로 내원한 38세 여자 환자에서 급성 HIV 증

후군을 진단하였다. 경련에 대한 특별한 원인을 발견하지 못해 HIV 감

염 자체로 인한 중추신경계 증상으로 임상적 진단을 내렸고, 항경련제 

투여로 증상이 호전되었으므로 이를 문헌고찰과 함께 보고하는 바이

다. 

증례

38세 여자가 내원 2일 전부터 시작된 반복적인 사지의 전신긴장간

대발작을 주소로 전원되었다. 15일 전부터 식사량 감소, 구토 등 증상

이 발생하였고 개인병원에서는 급성 신우신염을 의심하여 항생제 치료

를 받았다. 2일 전 하루 2회, 1일 전 2회, 내원 당일 1회의 전신긴장간대

발작 발생하였다. 경련은 약 1-2분 정도 지속되었으나 안구편향, 포말성 

타액분비, 청색증, 혀 교창, 발작 후 착란, 배변, 배뇨 등 동반 증상은 없

었다. 개인병원에서 시행한 혈청 검사에서 HIV 항체 양성이었다. 

환자의 남편은 2006년 타병원에서 HIV 감염이 진단되었으나 면역력

이 유지되어 항레트로바이러스 치료는 받지 않는 상태였다. 남편이 HIV 

진단받을 당시 환자는 HIV 항체 음성이었다. 남편의 혈액검사에서 백

혈구 4,010/mm3, 중성구 2,380/mm3, 림프구 1,120/mm3 이었고, CD4+ 

T 림프구는 림프구 중 17%에 해당하는 190/mm3, HIV RNA는 7,462 

copies/mL 였다. 이 부부는 HIV 감염이 진단된 후 성교 시에 항상 콘

돔을 사용하였으나, 내원 한달 전 콘돔을 하지 않은 상태에서 성교를 

한 적이 있었다. 환자는 열성 경련의 과거력 혹은 경련의 가족력 모두 

없는 상태였고 특별한 음주력 및 흡연력 없었다. 

응급실 내원 당시 활력징후는 혈압 110/50 mmHg, 맥박 78회/분, 호

흡수 20회/분, 체온 37.5℃였으며 의식 상태는 혼미하였고 뇌신경 검사 

및 사지의 운동, 감각은 정상이었다. 심잡음이나 호흡소리의 이상은 들

리지 않았고 경부 강직도 없었다. 목 앞쪽에 다양한 크기의 반점발진이 

발견되었다. 

혈액검사에서 백혈구 8,620/mm3 (중성구 3,550/mm3, 단핵구 250/

mm3, 림프구 3,770/mm3), 혈색소 10.9 g/dL 였으며 혈소판 169,000/

mm3였다. 전해질 검사에서는 혈청 나트륨 138 mmol/L, 칼륨 2.5 

mmol/L, 염소 104 mmol/L였으며 AST는 237 IU/L, ALT는 192 IU/L로 

증가되었다. 혈중 요소질소 8 mg/dL, 크레아티닌 0.7 mg/dL 이었다. 뇌

척수액 검사에서 백혈구 41/mm3 (다핵구 20%, 단핵구 80%), 적혈구 6 

/mm3, 포도당 56 mg/dL, 단백 106.7 mg/dL 였다. 당시 혈청 포도당은 

88 mg/dL 로 측정되었다. 흉부 단순 방사선 사진에서는 활동성 폐 병

변은 없었으며, 심전도는 정상 동 율동이었다. 

바이러스성 뇌수막염, 결핵성 뇌수막염 의심되어 acyclovir와 항결핵

제를 투여하면서 중환자실로 입원하였고, 입원 후 38℃ 이상의 발열과 

산소 포화도 저하를 보였고 기관 내 삽관 후 인공호흡기 치료를 시작하

였다. 

응급실에서 시행한 HIV 항원/항체 검사(ARCHITECT, ABBORT, 

USA) 양성으로, HIV 감염 확진 위해 Western-Blot 의뢰하였다. CD4+ 

T 림프구 측정 위해 시행한 혈액검사에서 백혈구 5,800/mm3 (중성구 

2,360/mm3, 림프구 2,600/mm3, CD4+ 림프구 10%, CD8+ 림프구 77%, 

CD4+/CD8+ 비율 0.13%), CD4+ T 림프구 260/mm3 로 측정되었다. 처

음 시행한 Western-Blot 검사에서는 gp160(+), p66(+), p51(+), p24(+) 

소견으로 불확정(indeterminate)이었다. 퇴원 2개월 후 다시 재검한 

Western-Blot 에서 gp160(+), gp120(+), gp41(+), p66(+), p51(+), p31(+), 

p24(+), p17(+) 으로 양성 판정되었다. HIV RNA 수치는 575,362 copies/

mL 로 측정되었다. 

경련의 원인을 찾기 위해 시행한 뇌 전산화 단층 촬영에서 양측 뇌실

주위영역에서 저음영 병변이 보였으나 비특이적 소견이었고, 뇌 자기공

명 영상 촬영에서 비특이적 뇌실연화증, 미만성 연수막 조영증강 보여 

뇌수막염에 합당하였으며(Fig. 1), 뇌파검사는 정상 소견을 보였다. 혈청

검사에서 B형 간염 항체 양성, A형과 C형 간염 음성이었으며 거대세포

바이러스 IgM 음성, 거대세포바이러스 IgG 양성, 매독혈청검사(VDRL) 

음성, 단순 헤르페스 바이러스 IgM 음성, 단순 헤르페스 바이러스 IgG 

양성, 톡소포자충 IgM/IgG 음성이었다. 혈청 Quantiferon-TB Gold 검

Figure 1. The axial (A) and sagittal (B) sections of gadolinum enhanced T1-weighted MRI show increased 
leptomeningeal enhancement.
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사는 음성이었다. 뇌척수액 검사에서 크립토콕쿠스 항원, 거대세포바이

러스 배양, 단순 헤르페스 바이러스 1, 2 PCR, 장바이러스(Enterovirus) 

PCR, 결핵/비결핵 항산균 PCR, 진균 배양, 그람염색, India ink 염색 검

사 모두 음성이었다. 자기공명영상에 뇌수막염 의심되는 소견 보였으

나 배양검사상 음성으로 뇌수막염의 다른 원인이 배제되었으므로 

acyclovir와 항결핵제 치료를 중단하였다. 항경련제(diphenylhydantoin 

100 mg three times per day) 사용하며 경련은 더 이상 발생하지 않았

고 특별한 약제 부작용을 보이지는 않았다. 항레트로바이러스 치료는 

추후 결정하기로 하고 퇴원하였다. 퇴원 2개월 후 까지도 경련 없는 상

태로 HIV RNA 혈장 농도와 CD4+ T 림프구 수치 추적 관찰하며 항레

트로바이러스 치료 시작할 예정이다.  

고찰 

급성 HIV 증후군은 HIV 초감염 이후 혈청내 항체반응이 양성 전

환 되기까지의 기간 중에 나타나며 보통 바이러스에 노출된 후 8주에

서 24주 사이에 발생한다. 40℃ 이상 지속되는 발열(80-90%), 전신 피

로감(70-90%), 발진(40-80%), 두통(32-70%), 림프절 종대(40-70%), 인

후염(50-70%), 근육통 또는 관절통(50-70%), 구역, 구토, 설사 등의 위

장관 증세(30-60%), 야간발열(50%), 구강궤양(10-20%), 성기궤양(5-

15%) 등의 비특이적 증상이 발생하며 혈액검사에서는 백혈구 감소증, 

CD4+ T 림프구 감소증, 비정형 림프구증가증, 경도의 혈소판 감소증, 간

기능 검사의 이상이 나타날 수 있다. 뇌척수액 검사에서는 림프구 증가

증을 보인다. 증상 대부분은 평균 2주일 정도 지속된 후 사라지게 되지

만, CD4+ T 림프구 감소증은 수개월 이상 지속되기도 한다(1-3, 8). 

급성 HIV 증후군은 증상이 비특이적이기 때문에 병력청취를 하

지 않을 경우 처음부터 정확히 진단하는 경우는 약 25%에 불과하다

(1). 병력, Western-Blot 소견, 임상 증상, HIV-RNA 혈장농도 및 CD4+/

CD8+ 비율 등의 소견으로 진단한다. Western-Blot은 HIV의 특정 단

백질에 반응하는 항 HIV 항체를 검출하는 방법으로, envelop 단백질

(gp160, gp120, gp41), gag 핵심 유전자 단백(p55, p24, p17) 그리고 중

합효소 유전자 단백(p66) 등이 진단에 유용하다. Western-Blot의 결과

를 판정하는 기준은 약간씩 차이가 있는데, 세계보건기구(WHO) 기준

에 따르면 gp41, gp120, gp160 중 두 밴드 이상 검출되면 양성이며, 미

국 질병통제센터(CDC) 기준으로는 p24, gp41, gp120/160 중 2개 이상

의 밴드가 발견되면 양성으로 판정한다(9). 항체반응 밴드가 있는데 양

성 판정기준을 만족하지 못할 경우 불확정(indeterminate)으로 판정한

다. 불확정 판정은 초감염이나 HIV-2와의 교차반응, 혈청 전환, 자가면

역 질환, 혹은 설명할 수 없는 원인 등으로 나타날 수 있다(9). WHO는 

Western-Blot 결과가 불확정(indeterminate)일 경우라도 병력상 HIV 감

염이 강력하게 의심되는 상황이라면 최소한 6개월까지 Western-Blot을 

반복적으로 검사할 것을 권고하고 있다(9). HIV 항체 검사인 ELISA 또

는 Western-Blot 검사에서 양성으로 나오기까지는 초감염 후 약 3-4

주에서 수 개월이 지나야 하는 반면, 혈장 내 HIV RNA는 감염 11일 내

에 양성으로 나타나기 때문에, 임상적으로 급성 HIV 감염이 의심되는 

경우 HIV RNA 검사를 추가적으로 시행해 볼 수 있으며, HIV RNA 역가

가 50,000 copies/mL 이상일 경우 급성 HIV 감염을 진단할 수 있다(1, 

2, 10). HIV-1 RNA는 일반적으로 초감염시 100,000 copies/mL 이상이

며, 바이러스 감염 10일 후 부터 검출되고 20-30일 사이에 최고 수치를 

보인다. 그러나 HIV-1 RNA level이 10,000 copies/mL 이하일 때에는 위

양성을 의심해야 한다(3). 

본 증례는 병력상 한달 전 HIV에 노출되었고, CD4+ 림프구수가 

260/mm3 으로 감소되어 있었으며 간기능 검사의 이상, 뇌척수액 림프

구 증가증, Western-Blot, HIV RNA 575,362 copies/mL 인 점으로 미루

어 급성 HIV 증후군으로 진단하였다. 

급성 HIV 증후군으로 인한 급성 뇌수막염은 드물게 나타나며 유일

한 증상일 수 있다. Li et al.은 발열, 두통으로 급성 뇌수막염 치료를 받

았던 환자 두 명 에서 HIV 감염을 진단하였고, 급성 뇌수막염의 원인이 

명확하지 않을 경우 HIV 감염을 고려해 봐야 한다고 권고하고 있다(11). 

국내에서도 급성 HIV 증후군이 무균성 뇌수막염으로 발현된 증례가 

있지만 경련을 첫 증상으로 보인 증례는 아직 보고된 바 없다(12). 

HIV 감염 환자에게서 경련은 임상 증상의 하나로서 감염 초기보다

는 질병이 진행되어 면역이 억제되어 있는 만성 지속성 상태에서 호발

한다고 알려져 있다. 그러나 경련은 HIV 감염의 어느 단계에서도 일어

날 수 있으며 전체감염자의 3-11% 에서 발생한다고 보고 되고 있다

(4, 13, 14). HIV에 의한 신경학적 증상은 CD4+ T 림프구 수치와 밀접

한 관련이 있다(6). CD4+ T 림프구 수치가 감소되었다는 것은 혈액 속

의 HIV 바이러스 부하가 증가되었다는 것을 의미하며, 면역기능이 억제

되어 있는 상태이므로 기회감염의 빈도가 증가될 수 있다. 경련의 흔한 

원인으로는 국소 뇌 병변, 급성 수막뇌염, 중추신경계 감염, 림프종, 진행

다초점백색질뇌증, 대사 교란, HIV 자체에 의한 경우 등이 있다(4-7). 진

행된 HIV 감염 환자에게서 발생한 경련의 약 75%의 환자들에게서 명

확한 원인이 밝혀져 있으므로, HIV 감염환자에게 경련이 발생했을 때

에는 원인에 대한 추가 검사가 필요하다(5). 

HIV 감염환자에게 발생된 경련은 재발할 가능성이 있으며 추후 간

질로 진행하거나 비가역적인 신경 손상의 위험성이 있으므로 적극적

인 항경련 치료가 필요하다(4, 7, 15). 첫 번째 선택 약제로는 phenytoin

이 가장 선호되지만, 약 10%의 환자에서 피부 발진, 백혈구 감소증, 혈

소판 감소증, 간기능 장애 등의 부작용이 발생하므로 phenobarbital 혹

은 valproate 투약이 필요한 경우도 있다. 이상적인 항경련제의 조건은 

HIV 증식을 일으키지 않으며, 단백질 결합능이 제한되고, 간 효소인 

cytochrome P450에 대한 영향이 없어야 한다. 또한, 장기적인 항경련제 

투여는 protease inhibitor 혈중 농도를 낮출 수 있으므로 기존에 투여

되고 있던 약물과 약물-약물 혹은 약물-질병간 상호작용이 없어야 한

다(7, 13). 적절한 항경련제 농도가 유지되고 있음에도 불구하고 경련이 

지속될 시에는 전산화 단층촬영을 통해 뇌 실질의 병변을 반드시 확인

해 보아야 한다.

본 증례를 치료하기 위해서는 경련과 급성 HIV 증후군의 치료라는 

두 가지 측면을 모두 고려하여야 한다. 급성 HIV 증후군에서의 경련은 

아직 보고된 증례가 없기 때문에 치료 지침이 정해져 있지는 않다. 따

라서 만성 HIV 감염에서 발생된 경련에 준해 phenytoin으로서 항경련 

치료를 하였고, 특별한 부작용 없이 증상의 호전을 보였다.  항레트로바

이러스 치료는 환자 본인이 HIV 감염환자라는 사실을 받아들이지 못

했고, 경련 증상이 사라짐에 따라 전신상태가 호전되었기 때문에 진단 

당시 즉시 시작하지 않았다(3).
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요약하면, 환자는 경련을 주소로 전원되었고 병력과 CD4+ T 림프

구, HIV RNA, Western-Blot 검사 결과로 급성 HIV 증후군이 진단되었

다. 뇌척수액 검사상 뇌수막염을 유발할 수 있는 중추신경계의 여러 감

염원인(톡소포자충, 결핵, 크립토콕쿠스, 거대세포바이러스)을 제외하였

고 전산화 단층촬영과 자기공명 영상 촬영에서 경련에 합당한 국소 뇌 

병변 보이지 않아 HIV의 직접적인 뇌신경 침범으로 인한 경련으로 진

단하였다. 이후 항경련제(diphenylhydantoin 100 mg three times per 

day) 복용하면서 경련 재발하지 않았고 특별한 부작용 보이지 않아 외

래 추적관찰 계획하며 퇴원하였다.
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