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A Case of Successfully Treated Pneumocystis jiroveci 
Pneumonia in CMV-associated IgA Nephropathy

A range of infections including cytomegalovirus (CMV) infections are associated 

with IgA nephropathy. Several reports have suggested that the risk of Pneumocystis 

infections is lower in the presence of preceding immunomodulating infections, such 

as a CMV infection. We report a patient with Pneumocystis jiroveci pneumonia 

(PJP) in CMV-associated IgA nephropathy, who was treated with trimethoprim/

sulfamethoxazole and gancyclovir. A 52 year old man suffered from fever, chill and 

dyspnea for 2 days. He has taken low dose immunosuppressants (prednisolone, 

cyclophosphamide) for 3 months due to IgA nephropathy. PJP was confirmed by 

Chest CT and P.jiroveci PCR was performed from a bronchoalveolar lavage. His 

CMV serology was CMV-IgM/IgG(-/+) and CMV PCR (+), and his urine CMV culture 

was positive. The patient recovered completely from pneumonia after administering 

oral trimethoprim/sulfamethoxazole and intravenous ganciclovir, and his renal 

function and proteinuria improved.
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서론

IgA 신병증의 병리기전은 아직 명확히 밝혀지지 않았으나, 상기도 감염 같은 점막 

감염이 있을 때 육안적 혈뇨가 발생한다는 사실과, 신장의 토리사이질(mesangium)

에 IgA 양성인 면역복합체가 침착되어 있는 것은 IgA 신병증이 감염에 의한 합병증일 

가능성이 있다는 것을 시사한다[1].

Gregory 등[2]이 1988년 처음으로 IgA 신병증 환자의 신조직에서 거대세포 바

이러스 항원의 발견을 보고한 이래, 거대세포바이러스의 항원이나 DNA가 IgA 신병

증 환자의 신 조직에 존재한다는 보고들이 이어지면서 거대세포바이러스(cytome­

galovirus, CMV) 역시 IgA 신병증과 연관된 감염 중의 하나로 고려되고 있으며[3, 4], 

국내에서도 거대세포바이러스 연관 IgA 신병증의 보고가 있었다[5]. 거대세포바이러

스가 IgA 신병증의 병리기전에 어떠한 역할을 하는지는 아직 논란의 여지가 있다[6].

거대세포바이러스 감염은 면역 저하 환자에서 숙주의 방어기전 약화를 더욱 심화
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시켜 주폐포자충(Pneumocystis jiroveci) 폐렴의 위험을 높이는 역할

을 하기도 한다[7, 8].

저자가 아는 한 주폐포자충 폐렴이 합병된 거대세포바이러스 연관 

IgA 신병증은 아직까지 국내에서 보고된 예가 없기에 최근 경험한 1예

를 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.

증례

환자는 내원 3개월 전 부종과 함께 random urine protein-creatinine 

ratio (P-C ratio)에서 4 g/g 이상의 중단백뇨(heavy proteinuria)가 동

반되어 신 조직 검사를 시행, IgA 신병증을 진단받았다. 진단 후 환자는 

prednisolone 30 mg/d, cyclophosphamide 100 mg/d를 복용해오

고 있었으며, 내원 2일 전부터 발생한 발열, 오한, 호흡 곤란을 현증으로 

내원하였다. 과거력상 고혈압, 뇌졸중이 있었고, 흡연력 및 음주력은 없

었으며 가족력상 특이 사항 없었으며, 신체 계측은 신장 172 cm, 체중 

74 kg 였다.

내원시 혈압 100/60 mmHg, 맥박수 80/min, 호흡수 20/min, 체온

은 39.0℃이었고, 급성 병색을 보였으나 의식은 명료하였다. 내원 당시 

진찰 소견은 결막이 창백하였으며, 흉부 청진에서 잡음이 우측 폐야 하

엽에서 청진되었고, 심잡음은 들리지 않았다. 피부는 정상이었고, 다

른 특이 소견은 관찰되지 않았다. 

내원 시 전혈구 계산에서 백혈구 2,700/mm3, 혈색소 7.4 g/dL, 헤마

토크릿 21.9%, 혈소판 104,000/mm3 였고, 적혈구침강속도 15 mm/

hr, C-반응성 단백질 2.4 mg/dL 이었다. 일반 화학 검사상 단백질 5.42 

g/dL, 알부민 3.17 g/dL, 혈액요소질소 60 mg/dL, 혈청 크레아티닌 3.3 

mg/dL, 혈청 나트륨 140 mmol/L, 혈청 칼륨 4.7 mmol/L 이었다. 요

검사에서 적혈구 10-20개/HPF, 백혈구 0-3개/HPF, 단백뇨 2+ 였고, 

P-C ratio 0.9 이었다. 동맥혈 검사에서 pH 7.39, PaCO2 25.9 mmHg, 

PaO2 105.0 mmHg, 산소포화도 96.4%이었다. 

흉부 단순방사선에 저명한 폐 침윤이 관찰되지는 않았으나, 폐렴에 

대한 경험적 치료로써 piperacillin/tazobactam의 경정맥 투여를 시

작했으며, 기존에 복용 중인 prednisolone과 cyclophosphamide는 

중단하였다. 입원 3일 후, 발열은 지속되었으나, 객담 배양검사, 혈액 배

양 검사, 소변 배양 검사에서는 동정되는 균이 없었으며, 인플루엔자 검

사도 음성이었다. 입원 3일째 시행한 흉부 전산화 단층 촬영에서는 양 

폐야에 간유리 음영의 병변이 관찰되었다(Fig. 1).   

이에 환자가 비록 저용량이지만 3개월간 면역억제제를 복용하고 

있었고, 백혈구 감소증이 동반되어 있어, 기회 감염의 가능성을 생각

하여, 말초 혈액으로 CMV polymerase chain reaction (PCR), CMV 

IgM Ab, CMV IgG Ab 검사를 시행했고, 소변으로 CMV 배양검사를 시

행했으며, 기관지폐포세척(bronchoalveolar lavage)으로 P. jiroveci 

PCR 검사를 시행하였다. 입원 5일째 발열이 지속되어 gancyclovir 150 

mg/d 경정맥 투여와 trimethoprim/sulfamethoxazole 320/1,600 

mg/d 경구투여를 시작하였다. 

입원 10일째, 발열 증상은 호전되었으며, 기관지폐포세척을 통한 

P. jiroveci PCR 검사에서 양성이 보고되었고, 혈액 검체에서 시행한 

CMV PCR 검사에서도 양성이 확인되었다(15,002 copies/mL). 소변

을 통한 CMV 배양검사에서도 바이러스가 동정되었다. CMV IgM Ab

는 음성, CMV IgG Ab는 양성이었다. 검사 결과 확인 후 gancyclovir

는 총 7일을 투여하였으며, trimethoprim/sulfamethoxazole은 총 

3주 유지 계획하에, 입원 21일째 환자는 호전되어 퇴원하였고, 이후 

prednisolone과 cyclophosphamide의 재복용은 하지 않기로 하였

다. 

고찰

IgA 신병증은 전세계적으로 사구체신염의 가장 흔한 원인중의 하나

임에도 불구하고, 현재까지도 그 병태 생리학적 기전 및 치료에 있어 논

란이 많은 질환이다[9]. 최근에는 중증의 단백뇨가 동반된 IgA 신병증

의 치료에 스테로이드와 cyclophosphamide와 같은 알킬화약물을 

사용하는 경향이 있다[10].

본 증례의 환자는 진단 당시 중단백뇨(heavy proteinuria)가 동반

A B

Figure 1. Chest CT shows ground glass haziness and multifocal consolidation in both lungs.
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되었던 중증 IgA 신병증 환자로, 진단 후 prednisolone 30-40 mg/d, 

cyclophosphamide 100 mg/d를 복용하고 있었다. 환자의 몸무게를 

감안했을 때 이는 각 prednisolone 0.5 mg/kg/d, cyclophosphamide 

1.5 mg/kg/d 정도에 해당한다.  이 용량은 각 약제가 장기 이식 후나 항

암 치료, 류마티스 질환 등 다른 질환에서 사용될 경우와 비교할 때 매

우 적은 양이었다. 그럼에도 불구하고, 환자에게서 AIDS 환자나 이식 후 

고용량의 면역억제제를 장기간 복용하는 환자에게서나 발생할 수 있는 

주폐포자충 폐렴이 발생하였다. 

주폐포자충 폐렴의 경우, 진단에 있어서 고전적으로는 기관지 세척

액이나 폐 조직 생검을 통해 주폐포자충의 영앙형(trophozoite)나 포

낭(cyst)를 증명하여 진단할 수 있지만, 이는 우선 폐 조직 생검이라는 

침습적인 방법을 통해 결과를 얻을 수 있고, 조직에서 균의 분리, 배양

이 쉽지 않아 민감도가 떨어진다는 단점이 있다[11-14]. 최근에는 분

자유전학의 발달로 기관지폐포세척 등의 검체로부터 P. jiroveci PCR

을 통해 진단하는 방법이 많이 이용되고 있으며, 이들 방법은 기존의 

방법보다 더 정확한 정량분석, 검사 시간의 절약, 검사 오염 가능성의 

감소 등의 장점을 가지고, 감수성과 정확도가 더 높은 것으로 증명되고 

있어, 그 진단적 가치를 인정받고 있다[15-18]. 본 증례의 환자는 기관

지폐포세척으로 시행한 P. jiroveci PCR 검사를 통해 주폐포자충 폐렴

으로 진단되었다.

또한 환자는 혈액에서 시행한 CMV PCR, CMV IgG Ab가 양성이고, 

소변을 통한 CMV 배양검사 역시 양성으로 거대세포바이러스 감염

이 동반되어 있었다. 환자의 높은 CMV PCR 역가는 (≥1×104 copies/

mL), CMV 항원혈증이 있음을 의미한다[19]. 특히 환자의 폐 조직이나 

기관지폐포세척에서 거대세포바이러스 감염과 관련하여 확인된 것이 

없었기 때문에 폐렴의 직접적인 원인균으로 거대세포바이러스의 동반

감염을 고려하기에는 그 근거가 미약하다. 그러나 환자가 복용하고 있

던 prednisolone과 cyclophosphamide는, 환자를 주폐포자충 폐렴

에 노출시킬만큼 면역 저하 상태로 만들기에는 그 용량이 적었기 때문

에, 환자의 주폐포자충 폐렴 발생에 있어 면역억제제의 복용과 더불어 

거대세포바이러스 감염이 일정한 역할을 했을 가능성은 높다. 거대세

포바이러스 감염은 숙주의 방어기전 약화를 더욱 심화시키기 때문에, 

주폐포자충 폐렴 발생의 위험인자로 알려져 있다[7, 8].

거대세포바이러스는 IgA 신병증의 원인 중 하나로 고려된다[3, 4].

본 증례의 경우 환자는 우연히 거대세포바이러스의 감염이 확인된 

경우이다. 환자는 IgA 신병증 진단 당시 P-C ratio 4 이상의 중증 단백

뇨를 보이고 있었다. 내원 전, 환자는 면억억제제를 복용하면서 P-C 

ratio가 1 정도로 IgA 신병증 진단 당시보다 다소 호전되었으나, 그 이

상의 호전은 보지 않았고, 혈청 크레아티닌은 시간이 지날수록 상승하

면서 신기능은 점차 악화되었다(내원시 혈청 크레아티닌 3.3 mg/dL). 

그러나, 입원 후 폐렴 때문에 면역억제제를 중단하고 gancyclovir를 투

여받은 후, 오히려 신기능과 단백뇨가 지속적으로 호전되있다(마지막 

혈청 크레아티닌 2.09 mg/dL, P-C ratio 0.2). 치료 이후 환자에게서 보

이는 신 기능 호전의 원인을 gancyclovir 때문이라고 단정짓기에는 비

록 그 근거가 부족한 면이 있고, gancyclovir도 신병증이 아닌 폐렴 치

료를 위해 투여된 것이지만, 환자의 신 기능 및 단백뇨의 호전이 시기적

으로 분명히 gancyclovir 투여 이전과 이후로 나뉜다는 점, 기존에 거

대세포바이러스 연관 IgA 신병증 환자에게 gancyclovir를 투여한 후 

신 기능의 빠른 회복이 보였다는 보고들이 있다는 점으로 볼 때[20], 

본 증례의 경우도 거대세포바이러스 연관 IgA 신병증의 gancyclovir

에 의한 호전일 가능성이 충분히 있다고 생각된다. 기존의 증례와 차

이점은, 기존 증례의 경우에는 gancyclovir를 중단했을 때 다시 신 기

능의 악화를 보였지만, 본 증례에서는 gancyclovir의 중단 후에도 환

자에게 신 기능의 악화가 보이지 않았다는 점이다. 저자가 아는 한 

gancyclovir를 이용한 거대세포바이러스 연관 IgA 신병증의 치료는 

국내 뿐만아니라 국외에서도 그 보고가 매우 드문 편이다.

비록 아주 드물게 발생하는 경우지만, 저용량의 면역 억제 요법을 받

는 IgA 신병증 환자에서도 기회감염이 발생할 수 있다는 것에 대한 사

전 지식을 갖춘다면, 정확한 진단과 함께 초기에 적절한 치료를 제공할 

수 있을 것이다. 또한 본 증례가 거대세포바이러스 연관 IgA 신병증에

서 gancyclovir를 통한 치료의 한 예가 될 수 있을 것이라고 생각하여 

문헌고찰과 함께 보고하는 바이다. 
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