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HIV감염에의한면역저하는세균, 바이러스, 진균,

기생충 등에 의한 기회감염의 위험을 현저히

증가시키며 이러한 기회감염은 HIV 감염환자의 가장 중요

한이환및사망원인이다. 1980년대후반기회감염에대한

항균 예방요법을 사용하기 시작하면서 기회감염의 빈도가

감소하기시작하였다. 1990년후반강력한항레트로바이러

스병합요법이도입된이후로기회감염의발생빈도는현저

히 줄어들었다. 그럼에도 불구하고 여전히 기회감염은

HIV 감염환자에서실제적인이환및사망원인으로계속해

서발생하고있다.

강력한 항레트로바이러스 치료(antiretroviral therapy,

ART) 시작이후에도다음 3가지양상으로기회감염이발생

할수있다(1). 첫째, ART 시작직후(12주이내)에발생하는

경우로무증상감염으로있다가면역회복현상에의해발병

하는 것으로 여겨진다(2). 둘째, ART 시작 12주 이후에

CD4+T 세포수가 200/μL 이상으로유지되고 HIV RNA 역
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Opportunistic infections (OIs) are the major cause of morbidity and mortality in HIV-infected

patients. The incidences of many OIs are decreasing because of advances in HIV-related

therapy. These decreases have been attributed to successful OI prophylaxis and the use of

potent antiretroviral therapy (ART). ART has reduced the incidence of OIs and has extended the

patients' life expectancy substantially. ART is the most effective approach to prevent OIs.

However, HIV-infected patients continue to develop OIs. This occurs because many patients

unaware of their HIV status until they present with an OI, and also because certain patients seek

medical attention at a later stage during the course of disease. OIs also still occur after the

patient has started ART, in the setting of treatment failure or immune reconstitution syndrome.

Therefore, OIs will continue to cause substantial morbidity and mortality in patients with HIV

infection, even among persons who are receiving ART. In this review, we focus on primary and

secondary prophylaxis as well as the treatment of the most frequent OIs in HIV-infected patients. 
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가가잘억제되는도중에발생하는경우이다. 이 경우면역

회복증후군의한형태인지불충분한면역에의해발생하는

지는 명확하지 않다(3, 4). 마지막으로 치료 실패 환자에서

발생하는경우이다. 기회감염이동반되었을때ART를언제

시작하는가는 아직 논란이 있지만 기회감염에 대한 치료효

과, 약물상호작용, 약물부작용중복문제, 면역회복증후군

발생 가능성, 환자의 의지 등을 고려하여 결정하여야 한다.

와포자충(cryptosporidia), 미포자충(microsporidia), 진행

성다초점성뇌백질병증, 카포시육종 등은 가능한 빨리 시작

하는것이추천된다. 결핵, Mycobacterium avium complex

(MAC), 폐포자충증, 크립토콕쿠스 수막염 등은 ART 시작

전에기회감염의치료반응을기다려보는것이좋다. 기회

감염이 면역회복 증후군으로발생하는 경우는 ART를 계속

하면서기회감염치료도함께시작한다. 

본특집에서는임상에서흔히경험하는질환을중심으로

HIV 감염환자에서발생되는기회감염의치료와예방에관

해서알아보도록한다.

입인두 및 식도 칸디다증

HIV 감염환자에서입인두및식도칸디다증은가장흔한

기회감염 중 하나로 대부분 CD4+T 세포수가 200/μL 이하

인환자에서발생한다(5). 초기발병시에는 cotrimazole 구

내정, nystantin 현탁액 등을 사용할 수 있으며 flucona-

zole 또는 itraconazole 경구 투여도 효과적이다(6). 식도

칸디다증에서는 14~21일간전신적투여가필요하다. 재발

또는지속되는입인두칸디다증인경우반복적또는장기간

아졸계열 항진균제에 노출되면 아졸계 항진균제 내성이 발

생된다. Fluconazole 무반응 입인두 칸디다증에서는 itra-

conazole 용액을 사용하면 2/3 정도에서 일시적으로 반응

을 보이며 반응이 없는 경우에는 amphotericin B 구강 현

탄액을사용할수있다. 불응성인경우 amphotericin B 정

맥주사를 사용한다. Fluconazole 무반응 식도 칸디다증에

서는 caspofungin이나 amphotericin B 정맥주사를 사용

한다. 이차 예방은 일반적으로 추천되지 않으나 재발이 아

주잦고증상이심한경우에는고려해볼수있다.  

단순포진바이러스

HIV 감염환자에서단순포진바이러스감염은흔하며1형

은구강입술헤르페스, 2형은생식기헤르페스를주로유발

한다. 구강입술병변은경구로acyclovir, famciclovir, vala-

cyclovir를 7일간투여한다. 생식기헤르페스는7~14일간

투여한다. 중등도이상인경우에는정맥투여로시작하고치

료에반응하면경구로전환하여병변이완전히치유될때까

지투여한다(7). 치료시작후7~10일이내에병변의호전이

없으면 항바이러스 내성을 의심한다. Acyclovir 내성 단순

포진바이러스에는 foscarnet을사용한다(8). 

대상포진바이러스

HIV 감염환자는일반인들에비해대상포진이 15~25배,

노인들에비해서도3~7배흔히발생한다. 대상포진은모든

CD4+T 세포수에서 발생 가능하다. 치료는 famciclovir,

vala-cyclovir를 7 ~ 10일 간 사용한다. 피부병변이 광범위

하거나 내장을 침범한 경우에는 정맥투여로 시작하고 피부

병변또는내장침범이없어질때까지사용한다(9). 치료후

병변이 10일이내에호전되지않거나진행하면항바이러스

내성을 의심한다. Acyclovir 내성 대상포진바이러스에는

foscarnet을사용한다. 

폐포자충

폐포자충증(Pneumocystosis)는 폐포자충(Pneumocystis

jiroveci)에 의하며 잠복감염의 재활성화 또는 초회감염에

의해 발생한다. 초감염은 대개 어릴 때 일어나며 2~ 4세까

지 건강한 어린이의 2/3에서 P. jiroveci에 대한 항체가 발

견된다(10). 예방 및 항HIV 치료를 하지 않았던 시절에는

HIV 감염환자의 70 ~ 80%에서 폐포자충 폐렴이 발생하였

다(11). 환자의 90% 이상은 CD4+T 세포수가 200/μL 미만

이다. 그외 CD4+T 세포수 15% 미만, 입인두칸디다증, 재

발성세균성폐렴, 체중감소등이고위험인자이다(12). 항생

제 예방요법과 항HIV 치료의 사용으로 발생빈도가 현격히
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감소하였다. 폐포자충폐렴의가장흔한증상은아급성으로

진행하는운동성호흡곤란, 발열, 마른기침이다. 경한경우

안정시 폐 청진은 대개 정상이며 운동시 미만성의 건조한

수포음이 들릴 수 있다. 저산소증이 가장 특징적인 검사소

견이며 동맥혈 가스분석에서는 저산소증, 페포-동맥간 산

소분압차 증가 소견을 보인다. 전형적인 흉부 X-선 소견은

양측 폐문부 주위에서 시작해서 나비 형태로 퍼지는 양측

성, 미만성, 대칭적 간질성 폐침윤이지만 초기에는 정상으

로보일수있으며결절, 수포, 낭, 기흉등비전형적인소견

을 보일 수 있다(13). 입인두 칸디다증이 흔히 동반되며 환

자의약 13~18%에서는결핵, 세균성폐렴등의폐질환이동

시감염되어있다(14). 기흉이발생하면이질환을의심해야

한다. 진단을 위해서는 기관지 폐포 세척액, 유도객담 또는

조직에서 병원체를 발견하여야 한다. 낭벽을 염색(Gomori

Methenamine Silver, Toluidine blue, Gram-Weigert),

낭과 영양형 모두를 염색(Giemsa), 직접 면역형광 염색 등

을 사용한다. Trimethoprim-sulfamethoxazole(TMP-
SMX)이 선택약제이다. 골수억제 예방을 위해 leucovorin

을추가하는것은추천되지않는다(15). TMP-SMX 예방요

법을 시행함에도 불구하고 발생한 폐포자충 폐렴이라도

TMP-SMX 표준치료에 대개 반응한다. HIV 감염환자에서

는 TMP-SMX에 대한 부작용이 더 흔히(20 ~ 85%) 나타난

다. 발진, 발열, 백혈구및혈소판감소증등이흔하며투약을

중단하기이전에항히스타민제, 해열제등의보존적치료를

먼저시도해보아야한다. TMP-SMX 이외에 pentamidine

정주,  trimetrexate+leukovorin, Primaquine+clindamycin,

dapsone+TMP, atovaquone 부유액등을사용해볼수있

다. 치료시작후첫 3~5일간염증반응이심해지면서악화

되는 경우가 흔하므로 중등도 또는 중증인 경우(동맥혈 산

소분압 < 70mmHg, 폐포-동맥혈산소분압차 > 35mmHg)

인경우에는 steroid를보조적으로투여한다(16). 치료기간

은 21일이다. HIV 감염자는치료반응이비감염자보다늦게

나타나는경우가흔하므로치료실패로판정하기전에 4~8

일 간을 기다려 보는 것이 현명하다. 재발방지를 위해서는

이차예방이필요하며항HIV 치료로CD4+T 세포수가최소

한 3개월 이상 200/μL 이상으로 증가하면 중단할 수 있다.

HIV 감염자에서 CD4+T 세포수가 200/μL 미만 또는

CD4+T 세포비율이 15% 이하이거나입인두칸디다증병력

이있는경우에는일차예방을실시해야한다. TMP-SMX이

선택약제이며 그 외 dapsone, atovaquone, pentamidine

분무제를사용할수있다. 

결 핵

세계보건기구에서는결핵이모든 AIDS 환자의사망원인

중약 11%를차지한다고 추정하였다(17). HIV 비감염자가

PPD 피부반응 검사 양성인 경우 결핵이 발병할 확률은 일

생 동안 5 ~ 10%인 데 비해 치료하지 않은 HIV 감염자가

PPD 피부반응 검사에서 양성인 경우 연간 7~ 10%의 결핵

재활성화가능성이있다(18). 결핵은모든CD4+T 세포수에

서발생가능하나면역저하에따라다양한임상양상을보인

다. CD4+T 세포수가 350/μL 이상인경우비감염자와유사

한 소견을 보이지만 CD4+T 세포수가 200/μL 미만인 경우

폐외결핵및범발성결핵이더흔하다. 치료하지않은결핵은

HIV 경과를 악화시킬 수 있다. 치료에 있어서는 rifamycin

과흔히사용하는항HIV 약제간의약물상호작용이있어약

제를선택할때주의가필요하다(19). Rifampin이약물상호

작용이 가장 강하고 rifabutin이 가장 덜하다. Rifampin과

rifabutin 모두 뉴클레오시드 유사체 역전사 효소억제제와

는 함께 사용이 가능하다. Rifampin은 efavirenz와 rito-

navir와는 병용할 수 있지만 nelfinavir, saquinavir, indi-

navir, amprenavir, atazanavir, lopinavir/ritonavir 등과는

함께 사용해서는 안되며 rifabutin을 rifabutin 또는 항HIV

약제의적절한용량조절과함께사용한다(20). 환자중일부

는 결핵치료 시작 후 일시적으로 증상, 징후 및 방사선소견

이악화되는역설반응이나타날수있는데특히항HIV 치료

시작 후에 면역회복 반응으로 나타난다. HIV 환자에서 결

핵치료기간과결핵치료동안항HIV 치료시작시기에대

해서는아직논란이있다. 대다수경우치료기간6개월이적

절하지만 임상적 또는 세균학적 치료반응이 느리거나 동공

이있는경우에는9개월로늘려치료한다. 항HIV 치료시작

시기는 동시에 시작했을 때 발생되는 약물 순응도, 약물 부

Lee SH
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작용, 역설반응, 약물상호작용, 초기 결핵반응, 환자의

CD4+T 세포수등여러인자를고려하여증례별로결정한

다. 대부분 항결핵제 시작 후 최소 4~ 8주 기다린 후에 항

HIV 약제 시작을 고려한다. PPD 피부반응 검사에서 5mm

이상의 피부반응을 보이고 흉부 X-선 소견 및 임상소견에

서 활동성이 아닌 경우 또는 활동성 결핵환자와 밀접한 접

촉을 한 HIV 감염자는 isonized 9개월, rifampin 4개월,

rifam-pin+pyrazinamide 2개월 등 잠복감염 치료가 필요

한것으로되어있으나우리나라와같은유행지역에서의지

침은아직정립되어있지않다.  

비결핵성 미코박테리아

Mycobacterium avium complex(MAC)은 환경에 광범

위하게 존재한다. AIDS 환자에서는 주로 파종성 질환으로

나타나며 M. avium이 95% 이상을 차지한다(21). 대부분

CD4+T 세포수가 50/μL 미만인 환자에서 발생한다. 발열,

야간발한, 체중감소, 설사, 복통등의증상을보이며임상양

상으로는 다른 질환과 감별이 어렵다. 항HIV 치료를 받고

있는 환자에서는 림프절염, 폐렴, 골수염 등 국소적 질환이

발생하기도한다. 진단은혈액, 골수또는다른무균조직이

나체액에서균동정이필요하다. 치료는 clarithromycin 또

는 azithromycin에 ethambutol을첨가하여사용하며, rifa-

butin을 세번째 약물로 추가하기도 한다(22). Rifabutin 추

가가 어려운 경우에는 fluoroquinolone 또는 amikacin을

사용할수있다. 치료기간은 12개월이상이며치료후이차

예방이필요하다. 항HIV 치료로CD4+T 세포수가3개월이

상 100/μL을 넘게 유지되면 예방약을 중단할 수 있다. HIV

감염환자에서 CD4+T 세포수가 50/μL 미만인 경우 일차적

예방이 필요하다. clarithromycin 또는 azithromycin을 예

방적으로투여하며CD4+T 세포수가3개월이상100/μL을

넘게유지되면예방약을중단할수있다.

크립토콕쿠스

HIV 감염환자에서 크립토콕쿠스증은 아급성 수막염 또

는뇌수막염으로나타난다. 대부분CD4+T 세포수가 50/μL

미만인환자에서발생한다. 전형적인수막염증상은환자의

1/4~1/3에서 나타난다. 뇌척수액에서 뇌척수압 상승, 단백

경하게증가, 포도당정상또는약간감소, 림프구증가소견

을보인다. 뇌척수액에서먹물염색으로균을확인하거나뇌

척수액및혈액에서크립토콕쿠스항원검사, 배양검사로진

단한다. 치료는amphotericin B와 flucytosine을 2주간사

용하고(유도요법) 그 후 8주 간 또는 뇌척수액이 무균이 될

때까지 fluconazole을 사용한다(강화요법)(23). 재발을 방

지하기위해이차예방이필요하며 fluconazole을투여한다.

CD4+T 세포수가 6개월 이상 100 ~ 200/μL을 넘게 유지되

면예방약을중단할수있다. 일차예방은추천되지않는다. 

톡소포자충

HIV 감염환자에서 톡소포자충증은 대부분 잠복감염되

어있던 톡소포자충 조직낭포의 재활성화에 의해 발생하며

국소적뇌염이가장흔한임상양상이다. 대부분 CD4+T 세

포수가 50/μL 미만인 환자에서 발생한다(24). 발열, 두통,

혼돈, 운동쇠약 등의 증상과 국소적 신경징후가 나타나며

간질, 혼미, 혼수로 진행한다. 뇌전산화단층촬영이나 자기

공명영상에서 다발성 조영증강 병변으로 나타나며 흔히 뇌

부종을 동반한다. 혈청에서 anti-toxoplasma IgG가 대부

분양성이므로이것이음성이면가능성이떨어진다. 확진은

뇌생검이지만술후합병증등이문제가되므로경험적치료

후2~4주후에도호전이없는경우에시행한다. 선택치료는

pyrimethamine, sulfadiazine 병합요법이다. Pyrimethamine

과 sulfadiazine은 희귀약품센터를 통해서 구입 가능하다.

Pyrimethamine에 의한 혈액부작용을 예방하기 위해서

leucovorin을 함께 사용한다. Sulfadiazine 대신에 clinda-

mycin을대체로사용할수있으며, TMP-SMX도사용할수

있다. 6주간 치료 후 이차예방이 필요하며 CD4+T 세포수

가 6개월 이상 200/μL 넘게 유지되면 예방약을 중단할 수

있다. 혈청검사 양성이고 CD4+T 세포수가 200/μL 미만인

HIV 감염환자에는일차예방이필요하다. 폐포자충예방을

위해 TMP-SMX을 투여하고 있다면 톡소플라즈마 예방에
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도효과가있으므로추가로예방약을투여하지않아도되지

만 TMP-SMX을 견디지 못하는 경우라면 dapsone+ pyri-

methamine, atovaquone±pyrimethamine을투여한다.

거대세포바이러스

HIV 감염환자에서는 거대세포바이러스에 의한 질환 중

망막염이 가장 흔한 임상양상이다. 대부분 CD4+T 세포수

가 50/μL 미만인환자에서발생한다. 대개한쪽눈을침범하

지만 치료하지 않으면 양쪽으로 진행한다. 그 외에 대장염,

식도염이 흔한 임상양상이다. 폐렴은 드물다. 신경 질환으

로 치매, 뇌실뇌염, 오름 다발척수신경근병증 등을 일으킨

다. 혈청항체존재 여부는임상적으로진단적이지못하다.

거대세포바이러스혈증은 PCR, 항원검사, 배양등으로검출

될수있다. 망막염은대개경험많은안과의사에의해서특

징적인망막검사소견으로진단된다. 대장염및식도염은내

시경 및 조직검사에 의해 진단된다. 대장염 및 식도염은

ganciclovir를 21~28일간정맥투여한다. 망막염은 ganci-

clovir 정맥투여, valganciclovir 경구투여, ganciclovir 정

맥투여후 valganciclovir 경구로전환, ganciclovir 안내삽

입+valganciclovir 경구투여등을사용할수있다(25, 26).

망막염은치료후이차예방을시행한다. Ganciclovir 정맥

또는경구투여하며CD4+T 세포수가6개월이상100~150/

μL될 때까지 유지한다. 위장염일 경우에는 유지요법을 추

천하지않지만재발경우에는고려한다. 
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Peer Reviewer Commentary

HIV 환자에게발생하는기회감염은환자를사망에이르게하는가장흔한원인이다. 항HIV 치료가도입된이후HIV 환
자에게 발생하는 기회감염증은 현저하게 감소하였으나, 아직도 많은 환자에서 기회감염증이 발생한다. 본 논문에서 필
자는HIV 환자에게발생하는기회감염증가운데흔한것들을선정하고그임상상, 진단, 치료에대해서소개하고있다.
HIV 환자의 기회감염증은 지역에 따라서 그 상대적 발생빈도가 다르다. 그동안 필자를 비롯한 몇 연구자들이 국내 환
자들에게 흔히 발생하는 기회감염증에 대해서 발표한 바 있는데, 그 내용을 소개한다면 대한의사협회지의 독자들에게
도움이 될 것으로 사료된다.

오 명 돈 (서울의대 내과)


