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Oxcarbazepine 투여 후 발생한 스티븐스 존슨 증후군 1예
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=Abstract=

A case of Stevens-Johnson syndrome caused by oxcarbazepine
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Ji Young Rhee, M.D., Mi Jung Oh, M.D., 

Byung Jae Lee, M.D. and Dong Chull Choi, M.D.
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Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal necrolysis are acute life-threatening conditions. 

Aromatic antiepileptic drugs such as carbamazepine, phenytoin and phenobarbital are frequently 

associated with severe adverse cutaneous reactions including Stevens-Johnson syndrome and toxic 

epidermal necrolysis. Oxcarbazepine, a 10-keto derivative of carbamazepine has been reported to have 

a similar range of efficacy and fewer side effects than carbamazepine because it is a prodrug of a 

monohydroxy derivative. Because there are few clinical records of oxcarbazepine induced 

erythemamultiforme-like skin eruptsions, we reported a case of Stevens-Johnson syndrome thought 

to be caused by the use of oxcarbazepine in a 66-year-old male. Diffuse erythematous maculopapular 

eruptions were developed on his whole body 30 days after beginning with oxcarbazepine. The clinical 

and histologic findings of the patient were compatible with Stevens-Johnson syndrome. Although it 

is rare, oxcarbazepine can cause severe adverse cutaneous reactions.(Korean J Med 70:586-590, 2006)
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서     론

Stevens-Johnson 증후군(Stevens-Johnson syndrome)

은 주로 약물이나 감염 등에 의해 발생되는 심한 급성 

피부점막질환
1)
이다. 중독성 표피 괴사 용해증(Toxic 

epidermal necrolysis)과는 침범범위로 구분하는데, 보

다 국소적인 형태로 전체 표피 면적의 10% 이하에서 피

부와 점막의 수포, 미란 등이 관찰되는 경우는 Stevens- 

Johnson 증후군으로 광범위한 2도 화상 처럼 전체 표피

면적의 30% 이상을 침범하는 대수포의 융합과 미란을 

동반하는 경우를 중독성 표피 괴사 용해증으로 분류2)한

다. Stevens-Johnson 증후군은 1년에 100만명 인구 당 1.

2～6명으로 드물게 발생
3, 4)

하며 sulfonamides, penicillins, 

항경련제, NSAIDs, allopurinol 등5)이 원인 약물로 잘 

알려져 있다.

Oxcarbazepine은 이차적인 대발작의 유무에 관계없이 

4세 이상 소아와 성인에서 발생하는 부분발작에 단일 

요법이나 보조요법으로 사용되는 새로운 항경련제
6)
로
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Figure 1. Diffuse erythematous and edematous maculo-
papular eruptions on the back.

Figure 2. Vacuolar degeneration in the basal layer and 
perivascular inflammatory infiltrates in the upper dermis. 
In some area the entire epidermis shows necrosis and 
seperation from dermis (hematoxylin and eosin, ×100).

약 6%의 빈도로 피부 발진이 발생7)하나 Stevens-Johnson 

증후군과 같은 급성 괴사성 피부질환은 아직 보고된 바

가 없다. 저자들은 아교모세포종(glioblastoma)으로 수

술 받은 환자에서 oxcarbazepine 사용 후 발생한 것으로 

판단되는 Stevens-Johnson 증후군 1예를 경험하였기에 

보고하는 바이다.

증     례

환  자 : 66세, 남자

주  소 : 소양감을 동반한 전신의 피부발진

현병력 : 66세 남자가 내원 5일 전부터 두피에서 시작

되어 점차 전신으로 진행하는 다수의 홍반성 발진(그림 

1)을 주소로 내원하였다. 환자는 9년 전부터 협심증과 

고혈압으로 aspirin, lovastatin, diltiazem, valsartan을 

복용하던 중 2개월 전 두통과 의식저하로 뇌 컴퓨터 단

층촬영을 시행하였다. 그 결과 우측두엽에 4.5×3.7 cm 

크기의 종괴가 발견되어 개두술과 종양제거술 시행하였

다. 수술 전 aspirin은 복용을 중지하였고, valsartan을 

대신하여 losartan을 복용하였다. 수술 후 발작의 예방을 

위해 내원 5주 전부터 oxcarbazepine을 복용하였다. 병

리조직 검사상 아교모세포종으로 진단되어 내원 4주 전

부터 방사선 치료를 시행하였고, 내원 8일 전부터 항암 

요법으로 temozolomide와 진토제로 ondansetron을 복용

하던 중 7일 전 우이의 종창과 이루가 발생하였고, 5일 

전부터 두피에서 시작된 홍반성 구진이 점차 안면부까

지 진행하여 temozolomide에 의한 약물 발진으로 생각

하여 내원 2일 전부터 temozolomide, ondansetron의 복

용을 중단하였으나 지속적인 피부 병변 악화와 발열로 

입원 치료하였다.

과거력 : 고혈압, 협심증 외 특이사항 없음.

가족력 : 특이사항 없음.

사회력 : 특이사항 없음.

이학적 소견 : 내원 당시 혈압 119/66 mmHg, 맥박 

85회/분, 호흡 20회/분, 체온 37.5℃이었으며 의식은 명

료 하였다. 안과 검진상 양측 결막은 모두 충혈되어 있

었으나 각막의 손상은 없었으며, 점액농성 분비물이 관

찰되었다. 우이 주변은 부어 있었고, 농성 이루가 있었으

며 고막은 충혈되어 있었고, 외이도에서 미란이 관찰되

었다. 또한 혀와 구강점막은 충혈되어 있었다. 흉부청진

상 수포음이나 천명음은 들리지 않았으며 심음은 규칙

적이었고, 심잡음은 들리지 않았다. 복부는 편평하고 부

드러웠으며 간과 비장은 촉지 되지 않았다. 사지진찰상 

근력 저하 또는 감각 이상은 없었으며 목, 겨드랑이, 서

혜부에서 촉지되는 림프절은 없었다. 경계가 명확한 홍

반성 구진과 판 및 미란성의 소수포들이 두피를 포함한 

전신에서 관찰되었다. 손과 발바닥에서 다수의 홍반이 

관찰되었다. 

검사 소견 : 일반 혈액검사상 백혈구 5,455/mm
3 
(호

중구 66%, 호산구 11.2%), 혈색소 13.3 g/dL, 혈소판 

128,000/mm3 였다. 적혈구 침강속도는 31 mm/hr, 생화

학 검사상 C-반응성 단백은 2.52 mg/dL였다. 간기능, 신

기능 검사 및 소변 검사에서 정상소견을 보였다.

방사선 소견 : 단순흉부방사선사진에서 정상소견을 

보였다.



－대한내과학회지 : 제 70권 제5호 통권 제549호 2006－

- 588 -

심장검사소견 : 심전도 검사상 소견을 보였다. 

병리조직학적 소견 : 전 흉부, 복부와 등에서 실시한 

조직 생검상 표피 기저세포의 액화 변성 및 괴사에 의한 

표피하 분리와 상부 진피 혈관 주위로 염증세포의 침윤

이 관찰되었다(그림 2).

치료 및 경과 : 환자는 입원 후 우이의 종창과 이루에 

대해서 봉와직염 진단으로 항생제 치료를 시행하였고, 

피부 병변에 대해서 이미 복용을 중지한 temozolomide

와 ondansetron 외에 oxcarbazepine의 복용을 중단하였

고, 국소 스테로이드 도포를 포함한 창상 처치를 시행하

였다. 내원 3일째 손과 발바닥을 비롯한 두피와 얼굴에

서 수포의 형성에 이은 표피의 박리가 발생하였고, 몸통

을 포함한 전신으로 진행하여 methylprednisolone (35 

mg/day)를 투여하였다. 내원 1주일 후부터 점차 피부 

병변의 호전을 보여 methyprednisolone은 중지하였고 

표피 박리가 발생되었던 부위의 색소침착저하를 제외한 

다른 합병증 없이 2주일 후 퇴원하였다. 입원 기간 중 간

질 예방을 위하여 다른 항경련제를 사용하지는 않았으

며, 간질 발작은 없었다. 

고     찰

Stevens-Johnson 증후군은 급성의 심한 괴사성 피부

병변과 함께 한군데 이상의 점막 병변을 수반하는 질환

으로 주로 약물에 의해 유발되나 5% 이하의 경우 약물 

복용력이 없다3, 8). 약물 이외에 mycoplasma pneumo-

niae나 단순 헤르페스 감염과 백신 접종 등도 원인으로 

작용할 수 있으며 일부에서는 원인을 알 수 없다
9, 10)

. 원

인이 되는 약물 중에서는 특히 sulfonamides, penicillins, 

항경련제, NSAIDs, allopurinol 등
5)
이 잘 알려져 있다. 

Stevens-Johnson 증후군의 발병기전에 대해서는 아

직 확실히 밝혀져 있지 않았으나 원인이 되는 약제의 대

사물질이 발병 기전에 관여하는 것으로 보이며 원인 약

제의 대사과정에 결함이 있을 경우 독성 대사물의 축적

을 야기하고 이렇게 축적된 대사물이 직접적인 독성 효

과나 면역학적 기전을 통해 발병과 관련되는 것으로 알

려져 있다
11)
. Carbamazepine, phenytoin, phenobarbital

과 같은 aromatic 항경련제의 경우 epoxide hydrolase의 

결핍으로 인한 epoxide 물질의 축적이 발병과 관련되는 

것으로 생각된다
12)
. 

Stevens-Johnson 증후군의 임상양상은 전형적으로 

원인 약물에 노출 후 1～3주
1)
 혹은 2～6주

13)
 후 홍반 이

나 자반이 발생하고 수일에 걸쳐 전신으로 진행하며 수

포의 형성과 피부의 괴사를 보이는데 90% 이상에서 점

막의 침범을 동반
10)
하게 되어 소화불량, 눈부심, 배뇨통 

등의 증상을 야기하며, 발열, 무기력, 피부통증, 불안 등

이 동반되고 피부점막증상에 1～3일 선행하여 고열, 인

후통 등의 전신증상 흔히 나타난다. 피부조직검사는 수

포성 질환의 감별 등 확진에 도움이 되는데1) 기저층의 

공포변성, 국소적 표피 괴사, 진피-표피간 균열 형성, 상

부 진피 내에 염증성 침윤을 보인다. 본 증례에서도 약 

5일에 걸쳐 두피를 시작으로 전신에 홍반성 판과 구진을 

형성한 후 점차 수포 형성 및 표피의 박리가 진행되었

고, 안구 및 구강 침범을 보였으며, 전흉부, 복부, 등의 

병변에서 시행한 조직검사상 표피 기저세포의 괴사와 

함께 상부 진피의 부종과 혈관 주위로 림프구 침범 등의 

소견을 보여 Stevens-Johnson 증후군으로 진단을 하였

다. 이후 약물 복용력을 조사한 결과, 피부 병변의 발생 

시 lovastatin, diltiazem, losartan, oxcarbazepine, temo-

zolomide와 ondansetron을 복용하고 있었는데, 이 중에

서 lovastatin과 diltiazem은 3년 전부터 losartan은 2달 

전부터 복용하고 있었고, 세 약물 모두 입원 후에도 지

속적으로 복용하였으나 피부병변이 호전되었으므로 원

인이 될 수 없었다. 또한 temozolomide와 ondansetron은 

피부 병변의 발생 2일 전부터 복용하였는데, 실제로 단 

2회만 복용을 하였으며 복용한 지 48시간 이내에 피부병

변이 나타나서 Stevens-Johnson 증후군에 관련된 면역

학적 기전으로 생각되는 지연과민반응
11)
을 일으킬 가능

성이 적다고 생각하여 피부 병변의 발생 5주 전부터 복

용하였던 oxcarbazepine을 원인 약물로 판단하였다. 

Oxcarbazepine은 carbamazepine의 10-keto 유사체로 

나트륨 통로 차단과 일부 carbamazepine과 다른 칼슘 

통로 조절을 통해 항경련 작용을 하는 것으로 알려져 있

으며
14, 15)

 carbamazepine에 유사한 효능과 적은 부작용

으로 인해 이차적인 대발작의 유무에 관계없이 4세 이상 

소아와 성인에서 발생하는 부분발작에 단일요법이나 보

조요법으로 사용
6)
이 점차 증가하고 있다. Oxcarbaz-

epine은 생체내 흡수 후 10-keto 부분의 비미소체, 비유

발성 환원효소에 의한 환원을 통해 약리 작용 물질인 

monohydroxy 유도체(MHD: 10, 11-dihydro-10-hydroxy- 

CBZ)를 형성 후 미약하게 유발가능한 글루쿠론산전이

효소에 의해 글루쿠론산화되는데16) 이로 인하여 carba-

mazepine, phenobarbital, phenytoin과 같은 항경련제와 
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달리 대사에 있어 cytochrome P-450 system에 의해 유

발이나 억제가 없거나 미미하여 이로 인해 다른 약물과 

함께 투여시 적은 상호작용을 갖는다. 이렇게 형성된 

oxcarbazepine의 대사물은 거의 대부분 소변을 통해 배

설되므로 신기능에 이상이 있는 경우 용량의 감소 및 투

여 간격의 조정이 필요하다
17, 18)

. Oxcarbazepine의 부작

용으로는 현훈, 복시, 조화운동불능, 두통, 안구진탕 등

의 중추신경계 증상을 비롯한 구역, 구토, 설사 등의 위

장관 증상과 피부발진, 저나트륨혈증 등이
6)
있다. 현재까

지 oxcarbazepine의 사용 중 Stevens-Johnson 증후군이 

발생한 보고는 거의 없었으며, 피부발진은 6%의 빈도로 

발생하는 것으로 알려져 있는데 이들 중 50%에서 과거 

carbamazepine 투여시 피부발진을 경험하였다7)고 하며 

carbamazepine에 과민반응 보이는 경우 25%에서 oxcar-

bazepine에서 과민 반응을 보이는 것으로 보고
19)
되어 있

어 oxcarbazepine이 대사과정에서 epoxide 물질이 아닌 

monohydroxy 유도체를 형성하므로 epoxide 물질이 포

함되지 않은 다른 기전이 피부발진에 관여할 것으로 생

각된다.

Stevens-Johnson 증후군은 치료로는 원인으로 생각

되는 약제의 즉각적인 투여 중지가 가장 중요한데 원인

약제를 조기 중단한 군에서 사망률과 증상의 중증도가 

현저히 낮다고 알려져 있다
20)
. 원인 약제의 중지와 함께 

화상 환자에서와 같은 수액 요법, 영양 공급, 항생제 치

료 등이 치료의 근간을 이룬다1). 스테로이드의 사용은 

질병의 초기에 단기간의 사용을
21)
 제외하고는 이득이 없

거나 오히려 높은 이환과 사망률은 보인
22)
다는 보고가 

있으나 아직 논란의 여지가 있다. 본 증례에서도 원인으

로 생각되는 oxcarbazepine의 투여를 즉각 중단하였고 

수액 요법과 창상 처치를 시행하였다. 이후 피부병변이 

홍반성 구진과 판에서 수포 형성 및 표피 박리로 진행하

여 스테로이드 전신 투여를 시작하였다. 3일 후부터 피

부 병변의 범위가 더 이상 증가하지 않으며, 표피 박리

의 진행속도도 또한 감소하여 스테로이드 용량을 줄였

고 1주일 후 투여를 중지하였다. 

Stevens-Johnson 증후군과 중독성 표피 괴사 용해증

은 각각 5% 이하, 30% 정도의 사망률을 동반3, 10)하는데 

광범위한 표피 박리, 고령, 혈액요소질소 증가, 내장 침

범이 있을 경우 예후가 나쁜것으로 알려져 있으며
1)
 최

근에는 환자의 내원시 위험도 판단을 지표로 SCORTEN 

지수가 사용기도 한다
23)
. 중독성 표피 괴사 용해증에서 

약 35%, Stevens-Johnson 증후군의 일부에서는 안구 

건조, 편평상피화생, 결막과 각막의 혈관신생, 검구유착, 

점모양각막염안구 등의 합병증을 보이며, 그외 불규칙한 

색소침착, 점막의 지속적인 미란, 포경, 비정상적인 손발

톱의 성장 등의 합병증이 나타날 수 있으나
1)
 본 증례에

서는 특별한 합병증은 발생하지 않았다.

요     약

저자들은 oxcarbazepine이 비록 빈도는 낮으나 

Stevens-Johnson 증후군과 같은 치명적인 합병증을 야

기할 수 있으며 이에 대해 약제 처방시 충분히 인식하고 

있어야 할 것으로 생각하여 문헌고찰과 함께 보고하는 

바이다. 

중심 단어 : 옥스카바제핀, 스티븐스 존슨 증후군
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