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A Case of Pseudomembranous Tracheobronchitis 
Complicated by Coinfection of 2009 Pandemic Influ-
enza A/H1N1 and Staphylococcus aureus

An influenza pandemic due to a novel influenza A/H1N1 virus occurred after 

April 2009. This virus has some characteristics that differentiate it from the seasonal 

influenza virus. The 2009 pandemic influenza A/H1N1 virus can frequently infect 

the lower respiratory tract, and it might cause acute tracheobronchitis as well as 

pneumonia. Viral-bacterial interaction is well known as an important mechanism 

of the pathogenesis of respiratory complications of influenza. Herein, we report on 

a case that presented with pseudomembranous tracheobronchitis complicated by 

coinfection with 2009 pandemic influenza A/H1N1 and Staphylococcus aureus. 

We also review the relevent literature.
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서론 

2009년 4월 이후 신종 인플루엔자 A/H1N1의 발생은 전세계적으로 범유행을 일으

켰다[1]. 2009 대유행 인플루엔자 A/H1N1은 계절 인플루엔자와 임상 소견이 유사하

며 치명율은 높지 않으나 몇 가지 특징적인 소견을 보이고 있다. 일반적으로 인플루엔

자 바이러스는 호흡 상피세포를 직접 침범하여 폐침윤 및 저산소증을 일으킬 수 있으

나 이차적인 혹은 동시에 발생하는 세균성 폐렴이 인플루엔자 합병증의 예후 및 사망

률에 영향을 미치는 중요한 요소로 알려져 있다. 특히 최근의 연구들에서 바이러스와 

세균의 상호작용에 대한 기전이 많이 밝혀지면서 그 중요성이 강조되고 있다[2, 3]. 

인플루엔자 바이러스는 하기도를 침범하여 천식 및 만성 폐쇄성 기관지염 등의 호흡

기 기저 질환의 악화를 초래하며[4] 또한 급성 기관지염을 일으키는 것으로 알려져 있

으나 위막성 기관기관지염(pseudomembranous tracheobronchitis)을 동반한 폐렴

에 대한 보고는 아직까지 매우 드문 실정이다. 저자들은 2009 H1N1 인플루엔자에 의

한 합병증으로 위막성 기관기관지염을 동반한 폐렴 환자를 경험 하였기에 문헌 고찰과 

함께 보고하는 바이다. 
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증례 

46세 여자 환자가 내원 전날부터 심해지는 호흡곤란을 주소로 응급

실로 내원하였다. 병력상 3일 전부터 객담을 동반한 기침과 미열이 발생

하였고 내원 2일 전에 상기 증상 심해지는 양상 보여 지역의원을 방문

하여 신종 인플루엔자 의심 하에 항바이러스제 TamifluⓇ (oseltamivir 

phosphate, 75 mg b.i.d.) 처방 받아 복용하였으나 고열, 기침, 가래가 

심해지고 내원 당일 갑자기 호흡곤란 증세가 악화되었다. 과거력상 특

이 병력 소견은 없었으며 가정 주부이고 비흡연가였다. 내원 당시 시행

한 이학적 소견상 혈압은 110/80 mmHg, 맥박은 120/분, 호흡수 24/

분, 체온은 39.5℃ 였다. 흉부 청진상 전폐야에서 거친 호흡음이 들렸으

며 우하측 흉부에서 흡기시 수포음이 들렸다. 호흡곤란을 호소하여 시

행한 맥박산소측정(pulse oxymetry) 상 실내공기에서 동맥혈 산소포

화도(SaO2)는 77%였으며 비강을 통해 분당 5 L의 산소를 투여 후 시행

한 동맥혈 가스분석 검사상 pH 7.39 mmHg, PaCO2 39.0 mmHg, PaO2 

68.0 mmHg, HCO3 23.6 mmEq/L, SaO2 93%으로 산소포화도의 개선

을 보였다. 말초 혈액 검사상 백혈구 5,800/mm3 (호중구 36%, 분엽핵

호중구 28%, 늦골수세포 16%, 임파구 6%, 단핵구 13%), 혈색소 10.7g/

dL, 혈소판 219,000/mm3 였으며, C-반응성 단백질은 29.42 mg/dL 였

고, 혈액 화학 검사 및 응고 검사는 특이소견 없었다. 흉부 방사선 사진

상 양측 폐야에 다발성 결절 및 반점성 폐침윤을 보였고(Fig. 1A), 호흡

곤란 증상이 흉부방사선 사진 소견에 비하여 심하게 관찰되어 시행한 

흉부 전산화 단층촬영(CT)상 양측 폐, 특히 우상엽 및 좌하엽에 다발성 

중심소엽성 혼탁(centrilobular opacity)을 동반한 결절성 폐침윤을 보

였다(Fig. 2). 

2009 H1N1 인플루엔자의 세계적인 범유행 상태를 감안하여 인플

루엔자에 의한 폐렴의 가능성이 있어 내원 즉시 oseltamivir 투약과 정

맥 주사 항생제 levofloxacine를 투여하였다. 내원시 비강을 통한 인

후두 도말 검체에서 시행한 2009 H1N1 인플루엔자에 대한 real time 

reverse transcription-polymerase chain reaction (rRT-PCR) 검사

에서 양성으로 2009 대유행 인플루엔자 A/H1N1 바이러스 감염이 확

진 되었다. 그러나, 항바이러스제 oseltamivir와 항생제를 5일간 투여 하

A B

Figure 2. The initial chest CT showed multiple centrilobular opacities in both lungs, and diffuse bronchial thickening 
and narrowing of both bronchi.

A B C

Figure 1. (A) The initial chest X-ray showed multiple nodular opacities in both lung fields. (B) The chest X-ray taken 6 days after admission showed 
progressed consolidation and patchy infiltration in both lung fields. (C) The follow-up chest X-ray after discharge showed that the multifocal 
pneumonic infiltrations had cleared up.
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였음에도 환자의 발열이 지속되고 기침, 객담이 심해졌으며 이후 시행

한 흉부 방사선 검사상 폐침윤은 지속적인 악화을 보였다(Fig. 1B). 적

절한 치료에도 불구하고 악화되는 증상의 원인을 알기 위해 시행한 굴

곡성 기관지 내시경 검사상 전체 기관 및 주기관지의 점막에 심한 급성 

염증 소견과 함께 진한 황색 기도 분비물이 기도 전체에 흩어져 있었으

며 기관 및 기관지 후벽이 가성막으로 덮혀 있었다(Fig. 3). 기관지 흡입 

및 세척 검체에서 시행한 세균 및 진균 검사상 특이균이 동정되지 않았

고 항상균 염색 및 결핵에 대한 PCR 검사도 모두 음성이었다. 위막이 덮

힌 점막 병변에 대한 조직 검사상 미란을 동반한 급성 염증 소견만 보였

으나 신종 인플루엔자 바이러스에 대한 rRT-PCR 추적 검사 상에 바이

러스 양성을 보여 인플루엔자에 의한 위막성 급성 기관기관지염이 합

병된 것으로 진단하여 oseltamivir 고용량 요법(150 mg bid)으로 증량

하고 내원 당시 채취한 객담 배양 검사상 메치실린 감수성 포도상 구균

(methicillin sensitive Staphylococcus aureus, MSSA)이 검출되어 정

맥 항생제를 cefazolin으로 변경하였다. 그리고 기관지 확장제 및 점액 

용해제를 분무 흡입시키고 거담제를 투약하며 객담의 적극적인 배출을 

유도하였다. 이후 환자의 증상은 서서히 호전을 보였고 입원 11일째 시

행한 추적 기관지 내시경 검사상 위막성 기관기관지염은 많은 호전을 보

였으며(Fig. 3C) 인플루엔자 바이러스에 대한 rRT-PCR 검사상 더 이상 

바이러스 검출이 되지 않았다. 환자의 체온은 정상화 되었으며 호흡곤

란 및 화농성 기침 증상이 많이 호전되었고 입원 17일째 시행한 흉부 방

사선검사상 폐렴성 침윤이 상당 부분 호전을 보여(Fig. 1C) 퇴원 후 현

재 외래 추적 관찰 중이다. 

고찰  

위막성 기관기관지염은 혈액암이나 이식환자와 같이 면역 저하 환자

나 기관 삽관을 장기간 하고 있는 환자들에서 주로 발생하며 원인균으

로 아스페르길루스 같은 진균이나 메치실린 내성 포도상 구균(MRSA)

에 의한 중증 감염에서 증례가 보고된 바 있으나 인플루엔자에 의한 합

병증으로 보고된 경우는 매우 드물고 치명적일 수 있다. 인플루엔자 바

이러스는 하기도를 침범하여 폐렴 뿐 아니라 치명적인 급성 기관염 및 

기관지염을 일으킬 수 있는데[5], Herrmann 등의 연구에 의하면 1957

년 Asian influenza 유행 시 호흡부전으로 사망한 환자들의 사후 부검

에서 다른 질환으로 사망한 환자들에 비해서 후두, 기관, 기관지의 염증

성 변화가 더 심했으며 일부 환자에서는 후두, 기관, 기관지 전체에 심한 

염증과 진한 반고형성 점액성 분비물이 기도를 부분내지 완전 폐쇄를 

일으키는 소견을 보고하였다[6]. 인플루엔자에 의한 합병증으로 중심

기도에 발생하는 위막성 기관지염은 기도폐쇄를 통해 심한 호흡곤란을 

야기 할 수 있어 단순흉부 사진상 폐렴소견이 뚜렷하지 않은 경우에도 

기도 폐쇄에 의한 호흡부전을 초래 하거나 심한 호흡곤란을 유발할 수 

있다. 본 증례에서도 내원 당시 시행한 흉부 방사선 사진상 폐렴 소견이 

심하지 않았으나 환자가 심한 호흡 곤란을 호소한 것으로 봐서 이러한 

중심 기도의 심한 염증과 기도 폐쇄가 환자 초기 증상의 주된 원인으로 

추정 된다. 

2009 대유행 인플루엔자 A/H1N1은 과거 1919년도의 스페인 인

플루엔자와 달리 중증 환자에서 이차 세균성 폐렴보다는 일차 바이

러스 폐렴이 더 많이 발생하는 경향을 보이고 있다[7, 8]. 이러한 임상

적 특성의 정확한 기전은 아직 밝혀져 있지 않으나 바이러스의 유전적 

특성에서 찾으려는 노력이 이루어 지고 있다. 2009 대유행 인플루엔

자 A/H1N1의 유전학적 특성상 사이알산(sialic acid) 수용체에 대한 

hemagglutinin affinity [8, 9] 차이에 의해 감염 초기부터 상기도 뿐 아

니라 하기도로 쉽게 감염이 진행되어 급성 기관지염 및 폐렴으로 진행

될 수 있을 것으로 사료된다. 세균-바이러스 간의 상호 작용이 인플루엔

자에 의한 합병증인 폐렴의 매우 중요한 발병기전으로 알려져 있다[2, 

3]. 최근까지 세균-바이러스 상호작용은 바이러스 감염에 연이은 이차

적인 세균 감염의 발생이 주요기전으로 생각 되었다. 그러나 Tashiro 등

은 mice 모델의 실험에서 포도상구균에서 분비되는 단백분해효소가 

인플루엔자 바이러스의 증식 및 감염력을 100배 이상 증가시킬 수 있는 

것을 보고하여 처음으로 이러한 상호작용의 상승효과가 한 방향으로만 

작용하지 않을 수 있다고 보고하였다[10, 11]. 또한 Louria 등은 33명의 

중증 인플루엔자 환자에서 인플루엔자 초기 회복기에 이차적으로 발생

한 세균성 폐렴보다 일차 바이러스 폐렴과 동시 발생한 세균감염 시에 

A B C

Figure 3. (A), (B) The initial bronchoscopic findings showed severe mucosal inflammation and focal ulcerations with a pseudomembrane at 
the posterior membranous wall of the tracheobronchial tree. (C) A follow-up bronchoscopy 6 days later showed the much-improved mucosal 
inflammation and the disappearance of the pseudomembrane in the tracheobronchus.
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치료가 더 어려웠다는 것을 발견하여 일차 바이러스 질환의 치명률이 

높고 항생제 치료가 성공을 하지 못하는 이유로 바이러스에 대한 세균

의 영향이 중요함을 시사하였다[12]. 본 증례는 특별한 면역 저하 환자

도 아니며 평소 건강한 젊은 여자 환자로서 인플루엔자 감염 증상이 발

생한 초기부터 oseltamivir 투약에도 불구하고 폐렴 및 기관지염이 진행

되고 5일 이상 바이러스 검출이 계속된 것은 이러한 포도상구균의 동시 

감염이 인플루엔자 바이러스의 발병력에 영향을 미친 것으로 추정된다. 

본 증례에서 증상 발생 다음날부터 표준요법의 oseltamivir (75 mg 

b.i.d.)을 투여 하였으나 발열 및 기침 객담이 호전되지 않고 폐렴이 악화

되는 양상을 보였는데 투약 6일째 시행한 RT-PCR에서 인플루엔자 바

이러스가 지속적으로 배출되는 것을 확인하고 oseltamivir를 고용량 요

법으로 증량과 동시에 MSSA에 대한 cefazolin을 동시에 투여하였다. 고

용량의 Oseltamivir 투여가 중증 호흡기 질환을 보이는 H5N1 (Avian 

influenza)에서 더 효과적이었다는 보고가 있었고[13] 약제 안전성이 

알려져 있어 신종 인플루엔자에 의한 중증 환자에서는 고용량 요법이 

초기부터 고려되어야 할 것으로 사료되었다[14]. 또한 항바이러스제에 

대한 내성이 의심되거나 호흡부전을 동반한 중증 환자에서 2제 혹은 3

제 복합 요법이 치료 초기에 고려되어야 하며, 복합 감염에 대한 신속한 

진단을 통해 적절한 항생제를 병용 투여하는 것이 중요함을 이 증례를 

통해 알 수 있었다. 인플루엔자 바이러스의 항바이러스에 대한 내성의 

빈도가 증가되고 있는 상황에서 신속한 내성검사 결과를 알 수 있는 검

사법의 개발 및 새로운 기전의 신약 개발과 함께 내성억제와 치료 효과

를 높일 수 있는 항바이러스제의 복합요법에 대한 연구도 시급히 필요할 

것으로 사료된다. 폐렴 및 호흡부전 등이 동반된 중증 2009 대유행 인플

루엔자 A/H1N1 감염 환자의 치료 시에 신속한 항바이러스제 투여 및 

복합 감염균에 대한 적절한 항생제의 신속한 투여가 환자의 예후에 중

요한 영향을 미치는 것으로 생각된다. 인플루엔자 환자의 진료시 초기 

경험적 치료에 증상 호전이 없을 시 적극적인 기관지경 검사와 흉부 CT 

등을 통해 폐렴뿐 아니라 기도 합병증에 대한 검사를 시행하고, 동반된 

세균감염에 대한 검사 및 적절한 치료가 필요할 것이다.
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