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Purpose: Infection with HIV-1 virus has become a critical worldwide public health problem. The oral complications of HIV
infection with its progression of impairment of the host response to combat infection present unique challenges to the
periodontists.

Material and Methods : Medline research was carried out to find relationship of the progression of HIV infection to the
occurrence of oral lesions including the HIV-related periodontal diseases.  

Results: The linear gingival erythema, necrotizing ulcerative periodontitis, necrotizing ulcerative gingivitis and oral candidiasis
are common lesions in HIV-infected individuals. The linear gingival erythema and necrotizing ulcerative periodontitis lesions in
HIV-infected subjects were found to have a similar microbiological profile. There are several general considerations in the
periodontal management of the HIV-infected patient with or without periodontal disease. The altered immunity and host response
in patients with HIV infection may also affect the incidence and severity of other common forms of periodontal disease not
associated with HIV infection. 

Conclusion: Periodontal diseases in HIV-infected individuals present unique challenges in diagnosis, monitoring, treatment and
maintenance. Therefore exact HIV staging, geographic location, antiviral and antimicrobial therapies and oral habits should be
taken into consideration when treating HIV-infected patients.
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I. 서 론

2001년 Piot 등1)의보고에의하면전세계적으로3

천 5백만 명이 HIV(human immunodeficiency

virus)에감염되었고이중2천만명이사망했다. 미

국 질병관리본부의 최근 보고에 따르면 미국 내에 현

재1백만명의HIV 감염자가존재하며매년4만명이

추가 감염되고 있어 심각한 사회 문제로 대두되고 있

다. 또한 감염자 중 24~27%가 자신의 감염 여부를

전혀모르고있어일반대중을상대로조기검진제도

의필요성에관한교육이필요한실정이다2, 3). 한국에

서는 1985년 6월 주한 외국인이 최초 AIDS

(acquired immunodeficiency syndrome) 환자

로 보고된 이래 과거 외국으로부터 유입되던 초기 질

병 경향이 점차 국내에서의 감염 확산 위주로 전환되

었고4), 당국의 관리에도 불구하고 환자의 수가 계속

증가하여 2008년 12월 말 국내 누적 HIV 감염자의

수는 6,120명에 이르게 되었다. 이중 1,084명은 사

망하고5,036명이생존해있으며잠재적으로3배이

상의 HIV 감염자가 존재할 것으로 추정된다고 한국

질병관리본부가 밝혔다5). 이제 HIV 감염은 치과 진

료실에서접할수있는의료계의무시할수없는현실

이되었다. 

HIV는병리학적특성상최초감염후에도잠복기

가 8~10년, 또는 그 이후까지 지속되기 때문에, 환

자는자신의감염여부를자각하지못하고기존의행

동 습관을 유지할 가능성이 매우 높다. 연구에 따르

면 신규 감염의 55%가 자신의 감염 사실을 몰랐던

25%의 HIV 감염 환자들에 의해 발생하는 것으로

밝혀졌다6). 따라서 자신의 HIV 감염 사실을 조기에

인지할 경우 감염 파급 위험도가 높은 행동을 자제할

수 있고6~8) 실제로 자신의 HIV 감염 사실을 인식한

HIV 보균자들은감염위험도가높은성적행위를평

균적으로68% 자제하게되어조기검진이감염확산

방지에 기여하는 바가 클 것으로 사료된다6). 또한 조

기검진을통한보균자검출, 정확한진단및전문의

료진의 개입으로 이어지는 일련의 협의 진료를 통해

HIV에감염된환자들의질병진행을현격히억제및

개선시킴으로써환자의건강을지키고9~11) 감염초기

에 항 바이러스 치료를 시작함으로서 치료의 효과가

극대화될것이다.

의료진의노력과새로운치료제의개발로인해HIV

감염환자의전신상태가개선되어HIV 관련구강질

환의발병은현저히감소하였으나12, 13) 환자의평균기

대 수명이 증가함에 따라 오히려 만성 치주염과 같은

만성 질환이 발생할 가능성이 상당히 증가하였다.

HIV 감염환자중40%는전신적면역체계의기능저

하에따른합병증으로최소1개내지는2개의구강병

소를 가지게 되며, 질환이 진행되어 말기로 갈수록

90% 이상의환자가구강내병소를갖게된다14, 15). 따

라서 HIV 감염 환자에 있어 대표적으로 발생하는 구

강 내 합병증인 선형 치은 홍반(linear gingival

erythema, LGE), 괴사성 궤양성 치은염

(necrotizing ulcerative gingivitis, NUG), 괴

사성 궤양성 치주염(necrotizing ulcerative

periodontitis, NUP) 및 구강 칸디다증(oral

candidiasis) 등의진단및치료에대한치과의사의

연구와 적극적인 대처가 요구되는 실정이다. 이와 더

불어전술한대로HIV 환자의수명연장에따른HIV

관련병소외일반만성질환에관한치료전략수립도

요구되고 있으나, 치주 질환과 HIV 감염 간의 상관

관계와 같은 HIV 감염과 치주의 관계성은16) 아직 확

립된바가없는실정이다. 

본 논문의 목적은 HIV 감염과 치주질환의 상관 관

계, 진단및치료에관한문헌고찰을통해치과의사들

의이해를높이고, HIV 감염환자의색출, 진단및구

강내병소치료에적극적인개입을통해환자의건강

과공중보건에기여하고자함이다.
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II. 본 론

1. HIV 감염의 역학

일반적으로 HIV는 성적 접촉이나 감염된 혈액, 체

액을 통해 전파되며 신생아의 경우 모체를 통하거나

수유를통해HIV를전달받는다. 타액의경우감염자

의 타액에서 HIV를 검출 할 수는 있으나 그 농도가

극히 낮으며, 타액 내 존재하는 HIV 특이 면역 글로

불린이나 점액소(mucin), thrombospondin-1 등

이 항 바이러스 기능을 하고 있어17, 18) 대중의 일반적

이해와는 달리 타액을 통해 HIV가 감염 될 가능성은

거의 없다. 일단 신체에 침투한 바이러스는 면역세포

(CD4
+ T 세포)를파괴시켜면역기능을저하시키게되

고, 결국각종감염질환이나암등에의해환자는사망

하게된다. 조기검진을통해이러한결과를예방하고

자 하더라도 HIV 감염 후 2~6주(개인차 존재) 기간

에는window period가존재하여HIV 항체가검출

되지않아음성으로오인될수있다. 따라서감염이의

심되는행위가있었을경우이시기가지난뒤추가검

사를시행해야정확한감염여부를밝힐수있다. 

HIV는크게2종류가있어HIV-1과HIV-2로분

류한다. HIV-1은 AIDS를 야기하는 바이러스이고,

HIV-2는 AIDS 유사 증상을 야기하는 바이러스로

서전파력이상대적으로약하고서부아프리카와브라

질에국한된분포를보이고있다19). HIV-1 종을유전

적으로 분류하면 크게 8개의 아형(subtype)으로 나

눌 수 있는데 A, B, C, D, F, G, H, J 유형과 재조

합형4개를들수있다. 현재B형이미국과서유럽에

서 많이 발견되는 종이며 사하라 이남 아프리카와 동

남아시아에서는A, C, E 종이우세하다. 이러한종의

차이로 인해 지역별로 서로 다른 전파 양상을 보이게

된다.

국내에서는 이 등4)의 보고에 따르면 HIV 감염의

76%가사회경제적, 성적활동기인 20, 30대에발생

하고 있다. 확산과정을 살펴보면 1980년대 중반에는

외국인과의 성접촉으로 인해 감염이 전파되었고

1980년대 말에는 해외 거주하는 외국인 이성을 통한

감염과국내동성연애자간의감염비중이증가하였다.

이 후 1990년대에는 내국인 이성간의 성접촉을 통한

감염이증가하였고감염자를통한배우자의2차감염

이 증가하였다4). 향후 동성연애자, 해외여행 등을 통

한감염및내국인간의감염이지속적으로증가할것

으로 추정되며 2차 감염으로 신생아 감염의 수 또한

증가할것으로예상된다. 

2. HIV 감염의 병리학적 기전

HIV는 레트로바이러스(retrovirus)로서 양성 단

일가닥RNA(ribonucleic acid)가원뿔형의캡시드

(capsid)와 지질막(lipid envelope)에 둘러싸여 있

다. HIV 외피에 존재하는 표면 단백질인 gp120 당

단백질은 T 세포 표면의 CD4
+ 수용체에 친화성을 가

져CD4
+ T 세포를선택적으로감염시킨다. 일단HIV

와 세포막이 융화되면 바이러스의 RNA가 세포 내로

유입된다. 이 후 바이러스 내부의 역전사효소를 통해

이중 나선 DNA가 합성되고 DNA는 핵 내로 들어가

서숙주의염색체내부로동화된다. 이러한형태의프

로바이러스(provirus)로 잠복기를 가진 뒤 특정 신

호에 의해 활성화 된 바이러스의 DNA는 다시 RNA

로전환되고바이러스의형태구성에필요한단백질과

효소를 만든 뒤 세포막에 싸여 T 세포 밖으로 유출된

다. 이 과정에서 감염된 CD4
+ T 세포는 사멸하게 되

고 이로 인해 CD4
+ T 세포와 억제 T 세포

(suppressor T cell)의 비율(CD4
+ : CD8

+)이 현저

히 감소하면 전신적 면역 능력이 저하된다. 이외에도

HIV는 단 핵 세 포 (monocyte)와 대 식 세 포

(macrophage), 수지상 세포(dendritic cell) 등의

면역세포를감염시키는데이처럼감염된세포들은림

프절로이동한뒤바이러스복제를진행한다. 이후감

염된면역세포는사멸하고복제된바이러스는전신으

로확산된다(Fig. 1).
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바이러스의 복제와 CD4
+ T 세포의 파괴가 꾸준히

진행되면매일 109 개의CD4
+ T 세포가파괴되는수

준까지이르게되며기회감염의가능성이급증한다20).

만일 치료하지 않을 경우 HIV 감염은 AIDS로 진행

되어환자는사망하게된다. 하지만이러한질환의진

행과정은환자에따라큰차이를보이는데HIV 감염

자중5% 미만에서는10 년내지는그이상의기간동

안 정상적인 CD4
+ 세포 수치를 보이고 HIV 관련 질

환이 발현하지 않는 경우가 보고되고 있다. 이들에게

서 chemokine 수용체나 인간백혈구항원(human

leukocyte antigen, HLA)의 유전적 변형이 발견

되기는하였으나정확한기전이나역할은아직밝혀지

지않았다21).

3. HIV 감염에서의 치은연하 세균

많은 학자들은 HIV 감염 시 발생하는 전신적 면역

억제 현상으로 인해 HIV 감염자의 치은연하 세균총

이 일반인과 다를 것이라고 추측했다. 하지만 대부분

의연구에서현미경적, 유전학적분석결과HIV 감염

자와 HIV 비감염자 모두에게서 P. gingivalis, P.

intermedia, E.nucleatum, E. corrodens와

spirochetes 등과 같이 일반 성인성 치주염에서 발

견되는 세균이 유사하게 발견되었다22~24). 이 것이 시

사하는바는관여하는균은동일하더라도전신의면역

상태에 따라 특이한 구강 병소가 발생하므로 HIV 관

련구강병소의치료시에는구강내세균에대한처치

뿐 아니라 전신 면역에 관한 치료 접근도 필요하다는

점이다. 세균 연구 결과 밝혀진 특이할 만한 사항은

LGE와 NUP 병소의 세균 조성이 유사하다는 점이

다. 일반적으로 치은염과 치주염에서 발견되는 세균

의종류는서로달라두질병의임상양상이나파괴정

도가 다르다는 것이 기존의 지식이었다. 하지만 임상

적으로나 질병 양상으로나 분명히 다른 두 질환의 세

균 조성이 유사하다는 사실은 LGE 병소가 NUP의

전구 증상일 수 있다는 가설을 세우는 근거가 되었다
25, 26). 

또한HIV 감염환자중진행성치주염부위에서F.

nucleatum, P. intermedia, A. actinomcete-

mcomitans가 많이 발견되었고27) LGE, NUP 병소

에서는 치주 조직의 기회 감염에 관여하는 Candida

albicans, Campylobacter rectus, Peptostre-

ptococcus, Capnocytophaga, A. actinomyce-

temcomitans 등이 높은 수준으로 발견되었다. 또

한 구강 내 기회 감염에 관여하는 세균으로서 E.

coli, Clostridium, Mycoplasma, Klebsiella

pneumonia 등이 검출되었다. 이 중 칸디다 종은

HIV 감염환자의구강병소에있어큰비중을차지하

는 균으로서 열구 상피와 접합 상피를 물리적으로 파

괴하고 기회 감염 세균들이 조직 내부로 침투하는 것

을도움으로써치주부착소실을야기하게된다. 또한

이들은HIV 감염환자의LGE와NUP에서급속도로

조직파괴를시키는과정에직접적으로관여하는것으

로추정된다. 그기전은세균의직접적인조직파괴기

전에의한것일수도있고, 치은열구액내에서 IL-1β

(interleukin-1β)와 tissue necrosis factor α

(TNF-α) 등pro-inflammatory cytokine의증가

Fig 1. Common pattern of HIV infection in a typical untreated
patient. The two lines represent helper T cell count
and viral load respectively (Image modified from Fauci,
A.S., et al, Ann. Intern. Med, 124:654, 1996)



대한치과의사협회지 제47권 제8호 2009526

ORIGINAL ARTICLE

를통한염증기전의활성화에의한것일수도있다28).

또한 다형핵중성구의 기능이 비정상적으로 수행되어

포식작용이 원활하게 이루어지지 않거나, 혈청 면역

글로블린 G 반응이 감소되어 치주균에 대한 면역 반

응이 왜곡되어 효과적인 조절이 되지 않고 과다 염증

반응이 일어나는 가능성도 존재한다29). 하지만 이에

대한연구는아직부족한실정이다. 

일반 세균 외에도 바이러스의 역할에 대한 연구도

진행 중인데 Mardirossian 등30)에 의하면 인간 헤

르페스바이러스6, 7, 8 등이HIV 환자의치은조직

과 치태에서 다량 검출되었다. 이는 정상인과 대조해

높은 수치였는데, 이 바이러스가 조직 파괴에 관여하

는기전은밝혀지지않아단순한바이러스의저장소로

기능하는것인지에대해서는좀더많은연구가필요하

다. 또한HIV 바이러스자체에의한세포독성및세

포 공격의 가능성도 고려해야 하는데 현재 HIV 감염

환자의 모든 단계에서 치은열구액 내 HIV가 검출되

어직접적인파괴의가능성을암시하고있으나아직까

지는정확한기전은밝혀지지않았다. 

4. HIV와 치주 질환

HIV 관련 치주 질환은 HIV 연구 초창기에 HIV

연관 치은염(HIV-associated gingivitis, HIV-

G)과 HIV 연 관 치 주 염 (HIV-associated

periodontitis, HIV-P)으로분류되었다31). 이후이

러한 병소가 HIV 비감염자에게서도 발견이 되면서

좀더 정확한 분류 체계의 도입 필요성이 요구되었고

이에미국치주학회는HIV-G를‘HIV 감염시발견

되는 선형 치은 홍반(linear gingival erythema,

LGE)’으로, HIV-P는‘HIV 감염시발견되는치주

염’으로 명칭을 변경하였다32). 이 두 가지 분류 외에

기존에 존재하던 성인형 치주염이 HIV 감염으로 악

화된 경우를 포함한다면 HIV 관련 치주질환은 크게

3분류로나눌수있다.

선형 치은 홍반(Linear gingival erythema,

LGE)은 HIV 감염 환자에게서 특징적으로 보고되는

증상으로 2~3mm 폭의 심한 치은 홍반 띠가 치은점

막경계를 넘거나 치근첨에 국한적으로 발생한다. 병

소는치은전체에발생하거나치아1~2개를중심으로

발생하기도한다. 이병소의가장큰특징은전통적인

치석제거술, 치근활택술에 반응을 보이지 않는다는

점이다. 그이유는이질환이칸디다감염과관계가있

기 때문이다33). 칸디다 균은 연조직을 투과하여 내부

에서 발견되는 종으로서 치석제거술이나 치근활택술

로 제거가 불가능하다34, 35). 선행된 연구에서 이미

LGE 병소에서일반적인치주병소관련균과함께칸

디다 종이 발견되었으며 Gomez 등34)의 연구에 따르

면 치주 연조직에 침투한 칸디다에 의해 다형핵 백혈

구(polymorphonuclear leukocytes)와 면역 글

로불린 G를 형성하는 형질 세포(plasma cell)가 증

가된 것이 확인됐다. 이로서 칸디다 감염이 LGE의

주요 원인인 것으로 밝혀졌고 미국 치주학회는 LGE

를‘진균에 의한 치은 질환’으로 분류했다32). LGE의

유병률은 0~50%로 보고되었으며 반면 구강 칸디다

증, 모발백반증, 급성 괴사성 궤양성 구내염(acute

necrotizing ulcerative gingivostomatitis,

ANUG) 등의 유병률은 각각 61%, 24%, 11%로

LGE와 비슷하거나 LGE보다 낮은 것으로 보고되었

다36). 선형 치은 홍반은 CD4
+ 세포의 수치가 정상 내

지는 그 이하에 머무는 질환의 초기에 주로 발생하는

것으로알려져있고Patton 등37)의연구에의하면환

자의CD4
+ 수치가 200 미만으로감소할것인지에관

한 양성 예측률이 70%로 매우 높게 나타났다. 반면

NUP의 양성 예측율은 50% 미만이었다. 따라서

HIV 감염 환자에서 LGE를 진단 할 수 있다면 환자

의예후에관해신뢰도높은정보를얻을수있으므로

치과의사의 진단 능력 개선이 필요하다. 하지만 임상

증상만으로는구강위생이 불량하여 발생하는치은염

과구별이어려우므로신중한접근이필요하다.

괴사성 궤양성 치주염(Necrotizing ulcerative
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periodontitis, NUP)은 HIV 감염환자에 있어 변

연치은의괴사와하방치조골의급격한소실을특징으

로하는질환이다. 주로극심한통증과자발적인치은

출혈을 동반하며 골노출, 치은 퇴축, 악취 등이 발생

할 수 있고 심한 경우 3~6개월 내에 병소의 치아가

자연탈락하기도한다38). 임상증상이버킷림프종, 거

대세포바이러스(cytomegalovirus) 감염, 헤르페스

조스터(Herpes zoster) 감염과유사하여진단에혼

란을 주기도 한다39, 40). 괴사성 궤양성 치은염과 괴사

성궤양성치주염은미치주학회분류에서‘괴사성치

주질환’으로간주하고있으며치간유두의출혈과궤

양 병소가 연조직에 국한된 경우 괴사성 궤양성 치은

염으로, 하방의 치조골까지 침범한 경우 괴사성 궤양

성 치주염으로 진단한다. 최근 연구에서 괴사성 궤양

성 치은염의 증상을 보이지만 여타 HIV 감염의 소견

이없는환자에게서HIV 항체검사를진행한결과이

들중59%가HIV 보균자임을발견했다. 따라서임상

에서 NUG를 보이는 환자를 접한 경우 HIV 감염 여

부를 배제하기 위해 반드시 HIV 항체 검사를 받도록

권유하는것이추천된다.

HIV 감염과 치주 상태의 관계를 연구한 논문을 살

펴보면HIV 감염의진행이치은염의존재41, 42)와치주

조직의파괴정도36, 43, 44)와연관되어있다는보고가많

이존재한다. 또한HIV 감염자에게서심각한치주부

착 소실이 존재한다는 보고도 있었다45~47). 반면 HIV

감염자와비감염자에서차이를볼수없었다는보고36,

48~50)와 그 연관성이 알려진 것보다 약할 것이라는 상

반된보고도존재한다50, 51). Barr 등41)은HIV 감염환

자 중 35세 이상, CD4
+<200 미만인 군에서 HIV 비

감염자 군보다 치주 질환의 진행이 심한 것을 확인했

고, Maticic 등52)은혈청과치은열구액내의HIV 수

치의 증가가 치은 부착 소실과 연관되어 있다고 보고

했다. Ndiaye 등53)은세네갈의HIV 감염자중항바

이러스나항생제치료를받지않는환자군을대상으로

검사를 한 결과 6mm 이상의 부착 소실이 있는 환자

수가 정상인 수보다 유의할 수준으로 많은 것을 보고

하였고 기존에 성인성 만성 치주 질환이 있었던 환자

에게서는 부착 소실의 양이 HIV 감염 시(특히 CD4
+

<200) 크게 증가한다는 보고 역시 있었다41, 44, 45). 또

한 항 바이러스나 항생제 치료를 받지 않는 경우에는

HIV 상태에 따라 부착 소실의 양이 증가한다는 보고

가있다53). 이를종합해보면HIV 감염과치주파괴의

직접적인 인과 관계는 밝혀지지 않았으나 HIV 감염

은당뇨나흡연처럼치주질환의진행에변화를줄수

있는 인자처럼 작용하며54) HIV 관련 구강 병소는 환

자의 전신 면역이 저하되어 오는 결과라고 이해하는

것이현재보편적견해이다. 전술한바처럼HIV와치

주의 연관성에 관해 이처럼 상반된 결론이 나온 이유

는연구방식의차이나치주질환의임상진단에따른

견해차이에서비롯된것으로사료되며, 특히항바이

러스, 항균제 치료의 효과를 배제하거나 CD4 세포의

면역상태고려, 정확한치주진단규정을고려하지않

은연구가많기때문인것으로사료된다.

현재 미국 질병관리센터에서는 HIV 감염의 진행

도를CD4
+ 세포의수치(>500, 200~499, <200)와

임상증상에따라3등분하고있는데55) 이러한분류는

구강병소와HIV 감염의연관성을보여주는좋은분

류가 되고 있으며, 반대로 구강 병소를 통해 HIV 감

염의진행도를추측할수있는신뢰도높은징후로구

강병소가사용될수있다. 예를들어선형치은홍반

은 환자가 HIV 감염의 초기 단계에 속하고 CD4
+ 세

포의감소가예상됨을의미하며, 반면괴사성궤양성

치주염은 CD4
+ 세포가 현저히 감소하여 AIDS 단계

로 진입했음을 의미하는 강력한 지표이다56, 57). 또한

일반적인 치주질환 역시도 HIV 감염으로 면역 억제

가 발생하는 환자들에게서 많이 발견되고 있어 이에

대한 연구가 진행 중이며, 일반적으로 급성 괴사성

궤양성 구내염의 위험 인자로 간주 되었던 불량한 구

강위생이나불충분한수면이HIV 감염환자와연관

성이없음도밝혀져HIV 감염과관련된구강병소의
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특이한기전에대한더욱많은연구가요구되고있다. 

5. HIV와 연관 된 치주 질환 외 구강 병소

구강 병소는 일반적으로 HIV 감염 시 나타나는 첫

임상증후로서, 일부질환은치주조직의파괴를포함

하고 있어 치주를 전공으로 한 치과의사들의 관심의

대상이되고있다31, 58~62). 가장흔한구강내질환으로

는 구강 칸디다증(Oral candidiasis), 카포시 육종

(Kaposi’s sarcoma), 구강모발백반증(Oral

hairy leukoplakia) 등을 들 수 있고 이들은 HIV

감염과 AIDS 질병 진행에 밀접한 관계가 있음이 밝

혀졌다61, 63, 64). HIV 감염시구강내에발생하는질환

에 관한 다양한 정리가 있었으나 HIV 감염과 연관성

의 정도에 따라 3개의 질병군으로 분류한 1993년

EC-Clearing house on Oral Problems Related

to HIV infection and WHO Collaborating

Centre on Oral Manifestations of the

Immunodeficiency Virus(EC-WHO)에서 발표

한 진단 기준65)이 현재 가장 합리적인 분류로 간주되

고있다(Table 1). 

구강 칸디다증은 HIV 감염 시 가장 흔히 발생하는

구강 병소로서 면역 억제 현상이 발생하는 당뇨나 항

암 치료 환자에게서도 발견된다. 또한 광범위 항생제

를쓰는경우기회감염으로발생할수있다. 칸디다증

은 크게 4개 종류로 나뉘는데 위막성 칸디다증

(Psedomembranous candidiasis), 홍반성 칸디

다증 (Erythematous candidiasis), 구각염

(Angular chelitis), 증 식 성 칸 디 다 증

(Hyperplastic candidiasis)이 포함된다. 원인 세

균인Candida albicans는선형치은홍반과괴사성

치주염에도작용하는것으로알려진균으로서거의모

든 HIV 감염자에게서 검출된다. 특히 전술한 바처럼

Table 1. Revised classification of oral lesions associated with HIV infection

Candidiasis
Erythematous
Pseudomembranous

Hairy leukoplakia
Kaposi’s sarcoma
Non-Hodgkin’s lymphoma
Periodontal disease
Linear gingival erythema
Necrotizing (ulcerative) gingivitis
Necrotizing (ulcerative periodontitis

Bacterial infections
Mycobacterium avium-intracellulare
Mycobacterium tuberculosis

Melanotic hyperpigmentation
Necrotizing (ulcerative) stomatitis
salivary gland disease
Dry mouth due to decreased salivary
flow rate

Unilateral or bilateral swelling of major
salivary glands

Thrombocytopenic purpura
Ulceration not otherwise specified
Viral infections
Herpes simplex virus
Human papillomavirus (warty-like lesions)
Condyloma acuminatum

Focal epithelial hyperplasia
Verruca vulgaris

Varicella-zoster virus
Herpes zoster
Varicella

Bacterial infections
Actinomyces israelii
Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae

Cat-scratch disease
Drug reactions 
(Ulcerative, erythema multiforme,
lichenoid, toxic epidermolysis)

Epithelioid (Bacillary) angiomatosis
Fungal infection other than candidiasis
Cryptococcus neoformans
Geotrichum candidum
Histoplasma capsulatum
Mucoraceae
(mucormycosis/zygomycosis)
Aspergillus flavus

Nervous system disturbances
Facial palsy
Trigeminal neuralgia

Recurrent aphthous somatitis
Viral infections
Cytomegalovirus

Molluscum contagiosum

Group 1. Lesions strongly associated
with HIV infection

Group 2. Lesions less commonly
associated with HIV infection

Group 3. Lesions seen in HIV infection
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이들은치주조직의연조직내부로침투할수있는능

력이있어치은열구는물론구강상피하방에서도발

견된다. C. albicans의 감염으로 국소적인 호중구

(neutrophil)의 침윤 반응이 발생하며 국소적인 조

직 파괴를 야기하여 괴사성 병소나 부착 소실 내지는

치조골흡수를야기할수있다34, 56, 66). 따라서HIV 환

자의치료시에는항바이러스치료뿐아니라항균치

료를반드시병행해야한다.

카포시육종은인간헤르페스바이러스-8과연관된

양성 혈관 종양이다. 현재 4개 분류가 존재하는데 클

래식 카포시 육종, 아프리카 카포시 육종, 장기 이식

카포시 육종 그리고 AIDS 관련 카포시 육종으로 나

뉜다. 현재HIV 감염자모두에게서발현될수있으나

특히동성애및양성애남성에게서호발한다고알려져

있다. HIV 감염 시 면역이 저하되면 인간 헤르페스

바이러스-8의번식이증가될수있다. 하지만항바이

러스치료제의개발로카포시육종의발병은극적으로

감소되었다67). 

구강모발백반증은최초 1980년대초반에서술되었

고 HIV 감염과의 연관성이 높음이 밝혀졌다68). 초기

에는구강모발백반증이HIV 감염시에만발생하는것

으로알려졌으나HIV 음성인면역억제환자에게서도

발생하는 것이 발견되었다. 임상적 특징은 증상 없이

혀의 설측면에 물결 모양의 요철이 발생하는 것이 전

형적이다. 증상만 보아서는 위막성 칸디다증이나 증

식성 칸디다증과혼동할 수 있으나 구강모발백반증은

거즈로병소를문질러도떨어져나오지않으며항균제

치료에 아무런 영향을 받지 않는다. 증상이 없으므로

특별한치료는하지않는다. 

6. HIV 관련 치주 질환의 처치

HIV 관련치주질환의 치료에있어서는 1980년대

중반 Winkler 등62, 69)이 주장한 방식이 여전히 최선

의치료로간주되고있다. 치료의원칙은우선괴사된

조직과 연조직 잔사, 노출된 치태 등을 치석제거술로

제거하며 povidine-iodine irrigation을 이용해

멸균처치를시행한다70). 이후잦은내원을통해제거

되지않은치태, 치석과기타잔사를제거하며환자의

구강위생교육을진행한다. 이때괴사성질환의경우

초기에 처치를 서두르지 않을 경우 괴사 범위가 골과

연조직으로확대되어구개부나기타인접조직까지포

함하게 되면 생명을 위협할 수 있는 괴저성 구내염

(Noma) 까지갈수있다고한다38). 

항생제처방시에는C. albicans의기회감염가능

성을 주의해서 처방해야 하는데71) 되도록 국소 도포

항균제로서 clotrimazole 정이나 니스타틴 질정

(nystatin vaginal tablet)을 사용하는 것이 추천

되며 metronidazole 계열의 좁은 항균범위를 가진

항생제는 그람 양성 세균에 영향을 주지 않으므로 괴

사성 궤양성 치주염이나 선형 치은 홍반 병소에 효과

적인처치가될수있다. HIV 감염시부착소실은대

부분 치주낭이 형성되지 않은 단순 치은 퇴축의 형태

로호발하므로치주수술이불필요함은물론국소적으

로 투여하는 항생 연고가 충분한 효과를 보이지 않을

수있다72). 만일전술한치료방법으로해소되지않는

구강 병소의 경우에는 이와 유사한 임상 증상을 지니

는질환으로서림프종, 헤르페스, 아프타성궤양등을

의심해 보아야 한다39, 73). 또한 상기 전술한 치료에도

불구하고30%의HIV 감염자에게서2년이내재발이

발생하여지속적인추후관리도필요하다74).

최근 HAART(highly active anti-retroviral

therapy)로알려진HIV 감염치료의보편화로인해

HIV 관련 구강 병소의 발병이 감소하고 있다. 또한

일부 보고에 따르면 HARRT의 단백질 분해효소 억

제 물질이 C. albicans의 aspartic proteinase를

직접적으로저해하므로75) HIV 관련구강병소에대한

치료가 HAART 치료로 대체될 것처럼 알려지기는

했지만, 여전히 치과의사로서 HIV 감염에 따른 구강

병소의발현과확산, 치과처치후치유양상이나예후

에관해서충분히인식하고있어야한다. 현재임상의
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로서 우려가 되는 부분은 치석제거술 후 세균의 혈류

침투에의한패혈증의우려이다. Lucartorto 등76)의

연구에서 술후 혈중 세균 수치가 급증하는 것으로 밝

혀졌으나 이러한 증상은 30분 이내 정상으로 회복되

는 것으로 나타났다. 최소한 이 연구를 근거로 HIV

감염환자에있어치석제거술은안전한것으로간주해

도무방할것이다. 또다른우려는HIV 환자의치주

수술후치유양상이다. 현재로서는HIV 감염환자의

치유양상과정상인과의비교연구는존재하지않으나

발치후치유양상에관한연구는수건존재하며결과

는다소합병증이발생할수는있으나큰문제는되지

않았다는 내용이다. 또한 일부 환자에서는 HIV 감염

으로 인해 혈소판감소증(thrombocytopenia)이 발

생하여 술 후 지혈 문제가 발생할 수 있다. 따라서 임

상의로서HIV 감염자에게특별히금기시되는치과치

료는 없으나 환자의 전신 상태에 따른 다양한 예후가

존재하므로 모든 치과 술식 전에 환자의 일반적인 면

역 상태와 CD4
+세포의 수치, 흡연 유무, 항바이러스

복용 여부 등의 의학적 병력을 반드시 확인해야 하며

CD4
+세포의 수치가 200미만인 경우에는 치유에 심

각한 문제가 예상됨을 인지하고 환자에게 고지해야

한다.

7. 감염 위험 및 감염 조절

현재 많은 치과의사들이 우려하는 가장 큰 부분은

환자의 구강 분비물이나 출혈로 인해 술자가 감염될

수있다는가능성이다77, 78). 치과의사가환자의타액이

나혈액에의해감염된보고는 1 건밖에존재하지않

지만79, 80) 대다수의치과의사들은HIV 감염자의치료

를꺼리는실정이다. 하지만점진적으로보호장비착

용에대한치과의사들의의식이변화하고치과직원들

에의한감염관리가강화됨에따라HIV 감염자를치

료하려는 치과의사들이 1986년의 21%에서 1993년

67%로 증가했다81, 82). 또 다른 일반적인 우려는 HIV

감염환자의 구강 내에서 사용한 기구로 인해 다른 환

자가 감염되거나, 직접적인 구강 접촉을 통해 감염되

는 부분이었다. 전술했듯이 타액으로부터는 HIV 항

원이 매우 낮은 수준으로 검출이 되어 우려만큼 가능

성이 높지는 않아83) 이에 대한 불안감은 많이 줄었으

나, 괴사성질환이있거나연조직의염증이심하여치

은 출혈이 존재할 경우 직접적인 혈액 접촉이 가능할

수있고구강열구액내의림프구나대식세포에서도바

이러스가 검출이 되었으므로84, 85) 감염 관리를 동일한

수준으로유지하는것이안전을위해권장된다.

III. 결 론

HIV 감염으로인한사회적, 경제적비용지출이문

제가 되고 특히 신생아의 감염으로 인한 복지 문제가

대두되자 2006년 미국 질병관리본부는 모든 의료기

관에서 13~64세환자를대상으로환자서면동의없

이 수술 전 사전 검사로 반드시 HIV 검사 시행을 권

장하는 권고안을 발표했다. 또한 2008년 미국 의사

협회는 HIV에 감염될 우려가 있는 위험한 행동의 여

부와 관계없이 13세 이상의 모든 환자들에게 정기적

으로 HIV 검사를 실시해야 한다고 권장했다. 이러한

조기검진시스템을통해자각증상이없는HIV 보균

자를 검출한다면 조기 치료가 가능하고 HIV 전파 행

위를 조절할 수 있어 궁극적으로 HIV의 무분별한 확

산을막을수있을것이다. 하지만국내현실을고려할

때 전면적인 HIV 보균자의 검출은 불가능한 실정이

다. 따라서 HIV 감염 시 구강 병소가 최고 90%까지

호발한다는 점을 고려할 때 특징적인 HIV 관련 구강

병소를 치과의사가 발견하여 HIV 감염 여부를 진단

받도록 권유한다면 HIV의 조기 검진과 감염자 검출

에기여할수있는바가클것이다. 이에HIV 관련구

강 병소의 발견과 진단에 관한 치과의사들의 이해와

적극적인행동이요구되는바이다. 

또한HIV 감염자의수적증가추세에따라HIV 관

련구강질환과치주질환에대한치과의사의처치능
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력을 배양함으로써환자들의통증을 조절하고이들의

삶의질을개선시켜야할필요가있다. 무엇보다HIV

관련 치주질환의 정확한 진단을 내릴 수 있어야 하며

환자의전신상태를고려한적극적인치료를시행한다

면이미전신적으로고통받는환자의구강상태를극

적으로개선시킬수있을것이다. 따라서HIV와치주

질환의 연관성에 관한 많은 연구를 통해 정확한 이해

를얻어야할것이며, 이와동시에임상에서적용할수

있는가이드라인의수립이이루어져야할것이다.
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