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Toxic epidermal necrolysis induced by deflazacort
Dail Youn, Min-Hye Kim, Seok Woong Koh, Jung Won Kim, Sang Eun Yoon, Hyeon Kyeong Jeon, Young-Joo Cho
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Stevens-Johnson syndrome (SJS) and toxic epidermal necrolysis (TEN) are severe cutaneous adverse reactions to drugs, which carry 
significant morbidities and mortalities. Although SJS and TEN can be treated by corticosteroids or intravenous immunoglobulin, 
they may be induced by steroids. We experienced a 36-year-old man who developed whole body erythromatous maculopapular 
rashes and multiple bullae after ingestion of deflazacort. After avoidance of deflazacort and use of dexamethasone, skin lesions re-
sorbed. We reported a case of TEN diagnosed by characteristic clinical findings with a brief review of the literature. (Allergy Asthma 
Respir Dis 2016;4:221-224)
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서  론

스티븐스-존슨증후군(Stevens-Johnson syndrome, SJS)과 독성

표피괴사융해(toxic epidermal necrolysis, TEN)는 중증피부유해

반응(severe cutaneous adverse reaction)에 속하는 약물에 의한 과
민반응으로, 매우 높은 이환율과 사망률을 보이는 질병이다.1 SJS
와 TEN은 피부 침범 정도에 따라 구분하는데, 체표면적을 기준으

로 피부박리가 10% 미만이면 SJS, 30% 이상이면 TEN, 10%–30%인 
경우는 두 질환의 중첩으로 정하여 분류한다.2

SJS와 TEN을 일으키는 고위험군 약물로는 allopurinol, carba-
mazepine, co-trimoxazole, lamotrigine, nevirapine, oxicam 계열

의 nonsteroidal anti-inflammatory drugs, phenobarbital, phenyt-
oin 등이 있으며,3,4 SJS와 TEN의 치료 방법으로는 크게 대증적 치
료, 병변에 대한 국소적 치료, 코티코스테로이드(corticosteroid) 또
는 정맥 면역글로불린(intravenous immunoglobulin)을 사용하는 
전신 면역억제 치료가 있다.3,5

하지만, SJS와 TEN의 치료제로도 이용되는 스테로이드에 의해 
SJS와 TEN이 발생하는 경우도 보고된 바 있다.4 코티코스테로이드

의 한 종류인 프레드니솔론의 옥사졸린 유도체(oxazoline deriva-
tive)인 deflazacort가 SJS 또는 TEN을 유발하는 증례 보고로는 
1996년 Navarro 등,6 2006년 Kim 등,7 2014년 Lee 등8에 의해 보고

된 바 있으나 매우 드물다. 저자들은 deflazacort로 치료받던 36세 
신증후군 남자 환자에서 발생한 TEN 1예를 경험하였기에 문헌고

찰과 함께 보고하는 바이다.
 

증  례

환자: 김OO, 36세 남자

주소: 전신의 반구진 발진, 수포, 가려움증

현병력: 환자는 내원 5일 전부터 얼굴의 홍조, 전신 반구진 발진 
및 가려움증이 발생하여 내원 2일 전 본원 피부과 내원, methyl-
prednisolone 32 mg/day, 항히스타민제 복용 및 methylpredniso-
lone aceponate 성분의 국소 스테로이드 로션을 사용하였으나 증
상이 호전되지 않았으며 내원 1일 전부터 압통, 수포 발생 및 발열

이 동반되어 본원 알레르기 내과를 내원하였다.
과거력: 7개월 전 IgA nephropathy가 진단되어 내원 10주 전부
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터 4주간 프레드니솔론 60 mg/day를 복용하였으나 이후 체중 증
가, 달덩이얼굴, 전신부종, 양쪽무릎 관절통의 부작용이 발생하여 
deflazacort로 약제를 변경, 내원 6주 전부터 4주간 deflazacort 72 
mg/day를 복용하기 시작하였으며 2주 전부터 3일에 6 mg씩 용량

을 점진적으로 감소시키며 복용 중이었다. 그 외 7개월 전부터 an-
giotensin II antagonist 계열의 losartan, candesartan 및 calcium 
channel blocker 계열의 amlodipine 약물을 복용 중이었다. 

가족력: 알레르기 질환의 가족력은 없었다.
진찰 소견: 입원 당시 급성 병색이었고, 활력징후는 혈압 151/77 

mmHg, 분당 맥박 수 101회, 분당 호흡 수 20회, 체온 38.2°C였고, 
의식은 명료하였다. 흉부청진에서 폐음과 심음은 정상 소견이었고, 
경부, 액와부 및 서혜부에서 림프절은 촉지되지 않았다. 복부 진찰

에서도 장음은 정상이었고 압통이나 반발 압통 등 특이 소견은 관
찰되지 않았다. 피부는 전신에 홍반성 반구진 발진과 수포가 관찰

되었다(Fig. 1). 피부박리의 범위는 머리, 얼굴, 목 약 5%, 몸통 약 
36%, 팔 약 18%, 다리 약 36%, 생식기 약 1%로 전체의 약 96%의 피
부 침범을 보였으며, 구강 및 입술 점막 침범 소견을 보였다. 눈, 항
문 등의 다른 점막 침범 소견은 관찰되지 않았다. 환자의 정상 피부 
부위에 압력을 가하면 쉽게 박리되거나 수포가 형성되는 니콜스키 
징후가 확인되었다.

검사 소견: 말초혈액검사상 백혈구 9,200/mm3 (호중구 87%, 림
프구 7%, 단핵구 4%, 호산구 0.2%, 호염구 0.2%), 혈색소 14.9 g/dL, 
혈소판 277,000/mm3이었다. 혈청생화학검사에서 혈액요소질소 
20 IU/L, 크레아티닌 1.83 mg/dL, 아스파르테이트아미노전달효소/
알라닌아미노기전달효소 20/23 IU/L, 나트륨 139 mEq/L, 칼륨 4.1 
mEq/L, C-반응 단백질 0.9 mg/dL이었다. 단백면역화학검사에서 
IgG 506 mg/dL, IgA 128 mg/dL, IgM 114 mg/dL, C3 120 mg/dL, 
C4 46.9 mg/dL, CH50 66.6 mg/dL이었다. 혈청 총 IgE 29.8 IU/mL, 

multiple radioallergosorbent test는 모든 항목에서 음성 소견을 보
였으며 혈액 및 소변배양검사, 기생충검사, 바이러스 검사에서도 모
두 음성으로 세균 및 바이러스 감염의 증거는 없었다. 

방사선학적 소견: 단순 흉부 방사선촬영 및 단순 복부 방사선촬

영에서 특이 소견 없었다.
피부 조직검사: 진피표피경계를 따라 선상 박리를 보이는 표피 

괴사 소견을 보였다.
WHO-UMC 인과성 평가: 약물 이상 반응의 인과성 평가에 이

용되는 World Health Organization-Uppsala Monitoring Centre 
(WHO-UMC) 인과성 평가 기준에 의하면, 약물 투여 후 합당한 
시간 관계를 보이며, 다른 질병이나 약물로 설명되지 않고, 약물 중
단 후 호전된 양상을 보였으며, 재투여는 하지 않았으므로, ‘Proba-
ble’ 단계에 해당한다.9 

치료 및 경과: 환자는 TEN의 특징적 소견과 피부 조직검사 소
견 및 의심약물 노출 6주 후 증상 발생한 병력에 비추어 deflazacort
에 의한 TEN으로 진단하였다. 입원 이후 3일 동안 정맥 면역글로불

린 G 70 g/day (1 g/kg/day)를 사용하였고 입원 2일째 덱사메타손 
10 mg/day 정주, 입원 3일째부터 24일째까지 덱사메타손을 점차 
감량하면서 총 22일간 정주 사용, 이후 경구 덱사메타손으로 총 26
일간 사용하였다. 입원 50일째, 환자는 전신 수포 소실 및 발진이 호
전되어 퇴원하였다.
환자 개인 사정상 첩포검사 등의 추가 검사는 시행하지 못하였지

만, TEN 발생 6주 전 새로 추가된 약이 deflazacort밖에 없는 점과 
deflazacort를 끊고 호전되었으며, 현재는 덱사메타손을 사용하면

서는 더 이상 증상이 없는 점을 보아 deflazacort가 원인일 가능성

이 매우 높다고 판단하여 deflazacort에 의한 TEN으로 진단하고 
이를 증례 보고하는 바이다.

고  찰

SJS와 TEN은 피부에 나타나는 지연성 약물과민반응으로, 조직

학적으로 각질 세포의 세포사멸로 인해 특징적인 표피 분리(epi-
dermal detachment)와 수포를 형성한다.10 SJS나 TEN은 원인 물질

에 노출된 지 약 1–4주 후 피부병변이 발생하며 피부병변이 발생하

기 전 발열, 권태감, 두통, 상기도 감염 증상 등의 비특이 증상이 선
행된다. 이후 피부에 홍반성 병변이 일어나고, 괴사와 함께 표적모

양의 수포성 병변으로 진행한다.2

SJS와 TEN은 약물에 의해 대부분 유발되나 그 외 상기도 감염

과 같은 여러가지 감염에 의해서도 유발되는 것으로 알려져 있다. 
그러나 신증후군이 SJS나 TEN의 위험 요인이 될 수 있는지에 대해

서는 보고된 바가 없다.1,2,11

SJS나 TEN은 진단에 특이적인 검사법은 없으며 주로 임상 양상

을 바탕으로 진단한다.2 본 증례는 발열과 전신 체표면의 30% 이상

Fig. 1. Patient’s whole body showed erythromatous maculopapular rash and 
multiple bullae at admission.
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에 홍반성 반구진 발진과 수포, 니콜스키 징후 등 SJS와 TEN의 특
이 증상이 있었다. 또한 C-반응단백질 수치가 낮고 혈액 및 소변배

양검사, 기생충검사, 바이러스검사에서도 모두 음성으로 감염 등
의 가능성 있는 원인이 관찰되지 않았고, deflazacort 복용 시작 후 
6주 만에 증상 발생 및 복용 중지 후 증상이 호전되었으며, 홍반 발
적을 동반한 반구진양 발진에서 점차 수포를 동반한 병변으로 바
뀌고 표피 박리가 일어났고, 입술 및 구강 점막 침범이 동반되어 있
으며, 피부병변이 전신의 30% 이상이어서, deflazacort에 의한 TEN
을 진단할 수 있었다.

SJS와 TEN의 발병기전에 대해서는 명확히 밝혀져 있진 않으나, 
각질형성세포인 Fas (CD95)와 Fas ligand (FasL)의 상호작용으로 
인한 각질형성 세포의 세포자멸사에 의해 발생하는 것으로 생각하

고 있으며, SJS 또는 TEN 환자에서는 실제로 FasL이 높은 농도로 
확인된다.5,11 SJS와 TEN의 치료는 크게 세 가지 측면에서 이루어진

다. 의심 약물을 즉시 중단하고 피부 손상에 따른 수분 및 전해질 
공급을 하는 대증 치료, 피부병변에 대해 chlorhexidine, octeni-
sept, polyhexanide 용액과 파라핀 거즈, 비부착성 거즈 등을 사용

하여 적절한 드레싱을 하는 국소적 치료, 코티코스테로이드와 정
맥 면역글로불린을 사용하는 전신 면역억제 치료가 있다.3 정맥 면
역글로불린은 Fas-FasL 상호작용에 의한 각질형성 세포의 자멸사

를 억제하는 기전으로 치료에 이용되고 있으며,12 코티코스테로이

드는 전반적인 면역을 억제시키며 괴사반응의 확산을 막고, 발열과 
통증을 조절하는 기전으로 치료에 이용된다.3

본 증례에서 TEN의 원인 약물인 deflazacort는 프레드니솔론의 
옥사졸린 유도체로서, 신증후군 환자에서 스테로이드, 특히 프레

드니솔론에 의한 뼈 무기질 함량 감소, 쿠싱양 증상, 혈압 상승, 포
도당 내성 손상 등의 부작용을 줄이기 위해 프레드니솔론의 대체

약으로 사용되기도 한다.13 본 증례에서도 증상 발생 10주 전, 1달간 
프레드니솔론을 복용하였으나 쿠싱양 증상이 발생하여 6주 전부

터 deflazacort로 약제를 변경하여 복용하였다. 
Deflazacort라는 스테로이드가 원인 약제로 의심되는 상태에서 

정맥 면역글로불린 치료에도 불구하고 피부 상태는 바로 호전되지 
않아 추가적인 치료제가 필요하다고 판단되었고, 이에 저자들은 코
티코스테로이드 치료에 있어서 알레르기 교차반응을 고려하였다. 
스테로이드는 알레르기 교차반응 패턴에 따라 네 가지로 분류할 
수 있으며, 프레드니솔론은 분류 A에 해당한다.14 본 증례는 프레드

니솔론의 유도체인 deflazacort를 복용하였기에, 알레르기 교차반

응을 피하기 위하여 스테로이드 분류 C에 해당하는 덱사메타손으

로 치료하였다. 문헌상에서 분류 체계가 다른 스테로이드제 사이에

는 교차반응이 거의 없다는 점을 근거로 하여 deflazacort와 분류

가 다른 덱사메타손을 치료제로 사용하는 데에는 거의 위험이 없
다고 판단하였다. 덱사메타손으로 SJS 또는 TEN을 치료한 증례는 
Buttoni 등,15 van der Meer 등,16 Barman 등17에 의해 보고된 바 있으

며, 2007년 12명의 SJS 또는 TEN 환자를 대상으로 한 연구에서는 
덱사메타손의 사용이 SJS 또는 TEN의 사망률을 줄인다는 연구 결
과도 발표하였다.18 다른 스테로이드에 의한 약물과민반응 증례를 
살펴보면, 분류 A에 해당하는 하이드로코티손에 의해 피부과민반

응이 나타난 증례19와 분류 D2에 해당하는 다나졸에 의해 SJS가 유
발된 증례20가 보고된 바 있다.
저자들은 deflazacort를 복용하던 신증후군 환자에서 deflazacort

에 의한 TEN 1예를 경험하였기에 이를 보고하는 바이다.
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