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약과민증후군의 개론 :진단 및 발병 기전
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Abstract

General consideration .of drug hypersensitivity syndrome: Diagnosis and pathogenesis
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Drug hypersensitivity syndrome(DHS) is a lile카hreatening reaction that appears after prolonged exposure 10 certain offending
drugs. Unlike usual drug eruptions. DHS typically represenls a protracted clinical course，slow resolution and higher m。끼alily
rate. Recently‘several studies have provided the evidences to show reactivation of human herpesvirus-6(HHV-6) implicated in
the "pathogenesis 01 DHS. Accordingly. it can not be excluded that HHV-6 reactivation might play a potential role in the
developmenl 01 OHS in susceplible palienls. (J Med Ule 501 2009:6:98-103)
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약진 (drug eruption)oj 란 약볼을 내복，주사，좌약，경피 투여

둥의 방영으로 투여한 후 본연의 투여 목적과는 달리 예기지 못

한 피부발진이 발생하는 경우로 약판에 의한 부작용 중 가장 혼

하고 경마한 반웅이라 할 수 있다 이들 약진은 원인 약제를 중

단하면 7-10 엘 이내에 정상 피부로 자연 회복되고， 원인 약제

투여 후 1-2주 이내에 욕안상 특정적인 피부 소견을 동반하므로

진단이 용이하며 내부 장기의 손상을 거의 동반하지 않으므로

가역적 손상이라 규정할 수 있다 그러나 약과민증후군 (drug

hypersensitivity syndrome: DHS)은 일명 DRESS (drug
reaction or rash with eosinophilia and systemic symptoms)2}
고도 별청 되는 치명적 약을 반웅으로서 고열， 엄발성 띠부 발

진.내부 장기의 침범 퉁 삽주정을 특정으로 한다 1) 원인 약제월

중단하연 저절로 호전되는 일반적 형태의 약진과는 탈리 DHS는
약란을 투여한 지 2-8주 후에 발열，피부 안진，간부전， 백혈구

및 호신구증가 풍을 동반하연서 수개원 동안 전신 층상이 지속되

며，원인 약제플 중단하더라도 영변은 진행되며‘ 사망륜도 10%
이상으로 보고되었다 .2) 봉 병충의 발병 기전에는 유전학적 소인，

약윤 대사와 연관한 익t동학적 이상.연역학적 조침 이상，생화학

적 월균형， 바이러스 감영，환경적 인지플이 복합적으로 관여할
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서 론 〕것으로 추정한다 -3. 4) 특히 최근까지도 DHS의 딸영에 Epstein-

Barr virus (EBV) ，cytomegalovirus (CMV) ，human
herpesvirus-6 (바N-6) 둥 바이러스 감염이 관여한 가능성이

꾸준히 제기되어 왔다，-7) 이미 국내에서는 다총의 약제에 의한

DHS가 때년 발생하고 있으며，의료 수요의 증가와 맞붙려 약운r
어|대한 노출 기회가 중가하고 있는 현실을 고려할 때 향후에도

DHS 병례는 지속적으로 늘어날 것으로 보인다 이에 저자들은

DHS에 대한 일반적인 사행을을 문헌 고켈과 함께 일멸하고자

한다

L_원믿즐훈군의 입상적 틀질관뭘인 약물.--J
DHS는 38t 이상의 익F플열 (drug fever). 피부반진，간 담도‘

콩맏 웨장 예，심장，갑상선，고환 큰육，관정，신경계 조현쳐1
둥 내부 장기의 칭뱀，알초 백현구증가 말초 호산구중가， 영프절

병중，인후몽 둥을 특정으로 하며 30-40%에서는 말초혈액도말

검사 상 비청형 세포의 쓸현올 동반한 수 있다 }-3) 피부 병연은

범반성 반구진성 병연이 가장 흔하지만 (J이g. 1. Fig. 2) 흉피증
(ery!hrodenna) 박탈피부염 (exfoliative dennatitis) ，다형흉반

(eηthema multifonne) 불집 및 고펀윌집 병연 피부혈관염，

Stevens-Johnson 충후군 및 독성표피괴사융해중 (toxic
epidennal necro!ysis) 등의 다양한 형태로 나타난다 1. 2) 원인 약

제에 노출된 후 2-8주 이후에 발생하며 원인 약제틀 중단하더

라도 피부 영변과 간 손상 동은 2주 이상 지속적으로 진행하며

일반적인 약진에 비해 유병 기간이 킬고，전신 스테로이드를 투

여한 후 2주 이내에 감량을 시도할 경우 약웅열이 재발송}연서체
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반 증상이 급격히 악화되는 특정을 보인다 .0-8) 피부 병변의 중증

도와 내부 장기의 손상 정도는 연관성이 없는 것￡로 알려져 있

다 1) 치료로는 손상된 각 장기에 대한 개별적，총합적 접큰과 평

가가 가장 중요하지만 고용량 스테로이드를 초기에 전신 투여하

는 방법 이외에 선택적 단일 치료제가 없다 일반적으로 경구

prednisoione 을 1 mg/kg/day 로 시작하여 8주 이상에 결쳐 천천

히 김냉해야 증상 악회를 방지할 수 있으며，독성표피괴사융해증

의 치료제로 흔히 적용되는 경정맥 면역글로불린이나 경구

cyciosporin의 효과는 검증된 바 없다 간부전 및 신부전 여부가

환자의 예후를 가장 크게 좌우한다 2) 특히 약물 투여 후 피부 및

전신 증상이 수주 이후에 발현되는 특정 때문에 내원까지의 기간

이 지제되고， 대부분의 초진 의사가 DHS의 가능성을 간과하는

성향이 있으므로 진행된 상태에서 내원하논 경우가 많고 따라서

환자들의 입원 기간도 약진의 경우보다 연장될 수밖에 없다

F밍ue 1. A myriad of polymorphic erythematous maCLÙopapules
disseminated on hîs torso ，Thîs case (58-year-old male)
îndicates DHS probably caused by allopurinol

Figure 2. Fîerγ red coalescent patches intermîxed 、.vith
mottled macuiopapules on his whole torso. 'Jhis case (38
year-old male) represents metronidazole-induced DHS

본 병증의 발생 빈도는 약종에 따라 다르지만 0.01-0.4% 로 얄

려져 있으며，냥녀간 빈도 i뜯 없고，주로 30-50 대에 호발한다

2. 13) 원인 약제로는 carbamazepine ，phenobarbital ，phe매toin，

lamotrigine ， valproic acid ， primidone ， zonisamide ，

trimethoprim-sulfamethoxazoie (Tl\.1P-SMX)，suifadiazine 등
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suifonamide 계 항생제， abacavir ，nevirapine ，dapsone ，

allopurinol ，suifasalazine ，salazosulfapyridine ，minocyciine ，
metronidazoie ，isoniazid ，captopril ，diltiazem ，atenolol ，
azathioprine 등 다양한 믿탤들이 보고되었다 -9，13，17) 국내에도

원인 약제 중 단일 약물로서는 allopwinol 이 가장 많으며，효능

별로는 항경련제가 가장 많다고 할 수 있다 특히 allopurinol의
정우 전신적 부작용이 심각하고 통풍성 관절염의 일차 치료제가

아닝에도 불구하고 국내에서는 개원가에서 무증상 고요산혈증에

도 쉽게 처방하는 경향이 있어 각별한 주의를 요할 것으로 판단

된다 allopurinol에 의한 DHS는 0.4-2% 에서 발생하며，산화대

사물인 。=니rinoi이 신세뇨관에서 재흡수되므로 제거 반감기가

26-36시간으로 길어 과민반응의 주된 원인 물질로 알려져 왔다 2.
14，15) 특히 신부전이나 고혈압 환자가 thiazide계 이뇨제를 병용

하면서 aliopurinol을 복용할 정우 oxypwinol 제거를 지연시카므

로 DHS의 발생 빈도가 급증하며，자샌반，박탈피부염， Stevens
Johnson 증후문，독성표피괴사융해증， 조갑박라증， 탈모，전격성

간염，간질성 신염，과민성 폐렴，근염，말초신경염，재생불량성빈

혈 등 다양한 부작용이 초래될 수 있다 14-J6) aliopurînol이 반드

시 필요한 환자에 한해 제한적으로 정구 혹은 경정맥 탈감작 요

법이 시도되고는 있으나 DHS의 병력이 있는 환자에게는 투약을

금지시키는 것이 원척이다 1히 항경련제 중 최근 사용 빈도가 급

증하고 있는 iamotrigine 의 경우 단독 투여시보다 다른 종류의

항경련제와 병용 투여할 경우 DHS가 빈받하는 것으로 얄려져

있다 특히 vaiproic acid를 병용할 경우 l때 O띠gme의 간 대사

가 저해되어 혈중 의별 농도가 상승함으로써 전신 부작용이 다발

할 위험성이 있다 12). carbamazepine，oxcarbwßpine，phen얘arbital，
phenytoin ，zonisamide ，primidone 등 전통적인 1세대 방향생

항경련제의 경우는 약물 상호간의 교차 과민반응이 70% 이상에

서 발생하므로 한 종류의 항경련제에 대해 DHS가 발생한 정우

levetiracetam ，topπ밍nate ，tigabine ，vigabatrin ，pregabaiin ，
gabapentine ，vaiproic acid 등 화학적 성분이 전혀 다른 약제로
대제해야 한다 1，12). DH8는 일부 약물의 경우 투여 용량 및 투약

기간과는 연관이 없다고 알려져 있으나， iamotrigine 이나

aliopurinol 등은 투약 빈도，투약 기간 빛 총 투여량에 따라 DHS
의 중증도가 달라질 수 있어 신중한 용량 조정을 요한다 .2，16)

[한i뭔증후펀i말몽 가전(1퍼플랜궐역학쩍히공기
DHS의 발병 기전요로는 우선 유전적 혹은 후천적으로 〈Rt울

대사상의 기능적 장애가 기재한다는 점인데 특히 항경련제에 의

한 DHS 환자는 중간 대사붙인 arene oxide를 분해하는 epo잉de
hydrolase 의 수치가 낮으며，N-acetylσ'ansferase 의 활성도가 낮

은 소위 slow acetylator 의 빈도가 HIV 감염자에선 80-90% 로
일반 인구에서의 50%보다 높다고 알려져 있다 17，18) 특히 HIV

감염자에서 giutathione ，seleruwn 등 항산화물질의 혈중 농도가

정상인보다 낮은 점도 DHS의 높은 발생 빈도와 연관이 있을 것

으로 보인다 1) 항경련제의 경우는 arene oxide，allopwinoi 은
。xypwinol，sulfonamide 계 믿i물은 mγl밍IlÎne，hydroxyl없une
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및 nitrosamine ， abacavìr 의 경우는 cyclopropylamine ，

minocyc1ine의 경우는 llI1lqumone 등의 중간 대사물이 산화 반

응물로 작용하여 직접적인 세포 손상을 초래하거나， hapten 으로

서 단백질 등 고분자물에 공유결합한 후 쩌형 T-세포 수용체와

작용하여 세포성 면역 반응을 촉발할 수 있다 1，3. 19} 면역학적으

로 약물 특이성 T 세포가 형성되어 세포성 면역반응을 주도한다

는 점은 잘 알려진 사실이며， 생체 내 실험에서 ηI[p-SMX 의 중

간 대사불인 hydroxylamine 과 nitrosamine 에 대한 특이성 T 세

포의 증식이 관참된 바 있다 20) 림프구변환검사 및 첩포검사상

양성 결과，대식세포의 증식 1 육아종생 간염이내 자가연역성 갑

상선염이 동반되는 점，혈중 interferon (IFN) χ interleukin
(IL)-2. IL-l ，ωmor necrosis factor (πW)-ß 의 증가 소견 등은

DHS에 IVa형 지연 과민반응이 관여할 가능성을 시사한다 19，22)

반구진성 병변을 동반 δF는 DHS의 다수에서 발병 초기에 혈중

IL-4‘IL一5，IL-6 ，IL-13 ，eotaxin ，eosinophilic cationic protein
(ECP) 등이 증가하고， IL-5 가 호산구증가를 유토하므로 l얘형
과민반응에 의해 제2형 T 조력세포생 싸이토가인이 DHS의 진행

에 관여할 가능성이 높다 21.23) 반면 DHS에 의한 표피 각질형성

세포의 괴사 소견，물집 병변에서 Fas ligand 및 Fas 수용제의
발현 증가， perforin 빛 granzyme-B+ CD8+ 세포폭성 T 세포의
침윤 소견 등은 IVc형 과민반응의 활성화를 시사한다 1. 19) 때로

IVd헝 과민반응에 의해 호중고와 CD8+세포독성 T 세포가 작용

하여 고릅물집이나 불집이 형성되는 경우도 있다 따라서 환자에

따라 다양한 양태의 지연 과민반응이 단옥 혹은 중복되어 관여할

것이며， Gell 및 Coombs 가 과거에 분류한 전통적인 네 가지 형

태의 지연 과민반응에 귀속되지 않는 복합적인 면역학적 조절 이

장이 작용할 것으로 본다 .24，25)

약과민증후군의 발병 기전 (2): 바이러스 감염

환경적인 인자로서 타 익뽑의 병용，기존의 내과적 질환，자외

선，바이러스 감염 등이 익뿔 대사나 면역학적 미세 환경에 영향

을 줄 수 있다 121 이들 환경적 인자 중 바이러스와 DHS간의 연

관성을 의심케 하는 간접적인 근거들로는 첫째，H1V감염자에서
TMP-SMX 뿐 아니 라 abcavir ，nevirapine ， zidovudine ，

penicillin ，carbamazepine ，dapsone 등에 대한 DHS가 빈발한다

는 점4，18)，둘째 EBV에 의한 전염성단핵구증 환자에서 ampicillin，

amoxicillin 등에 의한 과민반응이 80% 이상에서 벨생한다는 점

，'))，셋째 수두，독감 등에 걸린 환아가 aspmn 을 복용하연 Reye

증후군이 속발한다는 점26)，넷째 익듀물복용 후 7-14 일 이내에

발생하는 일반적인 약진의 경과와는 달리 2-8 주 이후에 DHS가
발생하는 기전에는 H애리스의 재활성화와 같은 중간 과정이 개

재할 것이라는 점21)，다섯째 다양한 약제에 의해 유발되는 DHS

환자플이 공통적으로 전염성단핵구증을 연상케 하는 고열，오한，

인후통，경구개충혈， 말초 림프절병증， 대칭적 홍반성 전신 피부

발진，특정적 안와부종이나 안와창백， 간기능 이상，혈중 비정형

림프구의 출현 등을 동반한다는 점이다 13，17)

DHS의 발병 기전에 관련휠 것으로 추정하는 바이러스로는
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H대1-6，田N-7. CMV，EBV가 있으나 최근 그 연관성을 가장

주목받고 있는 바이러스는 田 N-6이다 6，7) 대N-6는 田 N ← 7
및 CMV와 유사한 염기 서열을 가진 170 kbp의 DNA 바이러스
로 주로 CD4+ T 조력세포， CD8+세포독성 T- 세포，섬유아세포，

희돌기세포 (oligodendrocyte) ，자연살해세포 등에 대한 친화성이

었으며 혈중 단핵구나 대식세포 안에서 잠복할 수 있고，다$탤

숙주세포의 표면에 수용체 단백인 CD46의 발현을 일시적으로

증가시키는 특정이 있다 28) 돌발진， 영유아 열성경련， 수막뇌염，

다발경화증， 만생 뇌척수병증 만성 피로증후군， 림프종，골수 억

제，장기 이식 후 거부 반응，Gloves and Socks 증후군，장미비
강진， Rosai-Dorfman 증후군 등과의 연관성이 보고되었다 27)

빠N-6는 주로 칭생에서 증식하기 때문에 감염된 사함의 침이나

비인후 분비물을 통해 전파되며， 잠복기는 5-15 일로 영유아에서

바이러스혈증은 3일에 불과하지만 연역저하자에서는 수 주간 지

속될 수 있다 27) 골수이식 환자나 H1V감염자에서는 댐N-6A 가
드물게 폐렴，뇌염，간염，혈소판감소증，식혈증후군 {hemo~벼gocytic
syndrome) 등의 치명적인 합병증을 유발하는 반연，HHV-6B 는

6개월 3서1사이의 영유아에게 흔히 돌발진과 열성경련을 초래하

거나 드불게 초감염된 정상 성인에서 일과성의 전염성단핵구증

양 발진을 유발한다 27-29) 최근 carbamazepine ，phenytoin ，

phenobarbitai ，suifadiazine ，salazosulfapyridine ，allopurinol ，

minocyc1ine ，vaiproic ac벼 등에 의해 유발된 DHS 완자들의 혈

청에서 혈청학적￡로 뻐N-6의 감염이 DHS의 벨병과 연관성이

있다는 증거들이 제시되었다 J3，21. 31) Decamps 등 32)은

carbamazepine 등을 복용한 7명의 환자 중 4명에서 초감염에

따른 항빠 N → 61gM 양성 소견운， 2명에서 많N-6의 재활성화에

의한 항田 N-6 IgG 항체가의 유의한 상승을 3주째에 관찰하였

다 Kano 등 13).은 DHS 환자 10명중 7명에서 HHV-6 재활성화에

따른 항'HHV-6 IgG 항제가의 유의한 상승을 보고하였다 이처럼

DHS 환자의 혈청에서 ELISA나 IFA상 발병 2주 이내에 항H메1-
61gM 이 양성이거나， 발병 3-4.주 이후의 항田 N-61gG 항제가

가 내원 초기보다 4배 이상 증가한다는 소견을은 田N-6의 초감

염 혹은 재활성화가 DHS의 발병과 연관이 있을 개연성을 시사

한다 Ibuprofen 등에 의한 DHS 환자 7명중 1명에서 피부 병변

에 대한 PCR상 HHV-6 DNA genome 이 확인되었으며 32)，

sulfasalazine 유발생 DHS 환자 1명의 PBMC에 대한 PCR에서
빠N-6 DNA가 검출된 바 있다 20) 저감미글로불린혈증을 통반한

carbamazepine 유발성 DHS 환자에서 PCR 분석상 따N-6
DNA가 검출된 바 있으며 21)，Kan。등 13)은 DHS 환자 10명의 혈

청 및 PBMC에서 시행한 실시간 정량적 PCR을 통해 3명의 환자

에서 많N-6 DNA를 검출하고 저감마글로불린혈증이 뻐V-6 의

재활성화와 DHS의 발병에 연관이 있을 기능성을 체시하였다

빠N-6의 초감염 및 재활성호덤 확인동보 방법으로는 ELISA나

IFA를 통한 혈청학적 검사로 IgM의 유무 및 IgG의 항제가를 분

석E뜯 방법， 실시간 정량적 (reai-time quantitative) PCR이나
고식적 PCR로 田 {V-6 genome 을 검출하는 방법，바이러스 배

양，mRNA 형광동소 :il잡법 (f1uorescent In-sit 니 hybridization) ，
변역조직화학적검사， 田N-6 항원 포획 (antigen-caplure) ELISA



DHS의 발영과 바이러스 감염과의 연관성에 대해 진행된 기존

의 연구흔은 정상 대조군융 포함뼈 DHS 이외의 비교 환자군

의 수가 상대적으로 적었으며‘정상 인구를 대상으로 한 기존의

혈청학적，분자유전학적 분석 자료틀이 !lliV-6 의 항체 및 DNA
양성륜에 관해 상이한 결과월 제시하는 둥 논란이 많으므로 현재

까지 제시된 연구 결과뜯 용해 빠-f\I-6의 병인론적 역할올 확단

하기에는 부혹한 정이 있다 그렇지만 DHS는 일반적인 유형의

약진과는 다르게 원인 약체의 노웰 후 수주 이후에 발생하여 장

기간 지속되는 잉상적 특정올 가지므로 쩌-f\I-6의 재환성화라는

충간 과갱이 DHS의 여러 복합적인 발병 기전에 연루할 개연성

이 있다 따라서 향후 DHS 환자군에 대한 임상 자료가 국내에

보다 집적된다연 한국인에서 버 -f\I-6의 재환성화가 DHS의 발병

진되어 3-5 세에서는 다량의 genome 올 가진 따-f\I-6의 초감염으

로 대부분 때{V-6 DNA가 검출된디""반연에 5세 이후에는 바

이러스혈중이 사라정에 따라 태-f\I-6 DNA는 소설되고 항버 -f\I-6

IgG가 증가하기 때문에 형청전환이 대부분 이뤄진 5세 이후의

정상 소아와 성인에서는 HHV-6 genorne 의 검출은 재환성화라

는 비정상적 소견올 잉충하는 임상적 의미플 가진디-34.38) 전숱

한 여러 근거틀을 반추해보면 빠-f\I-6가 DHS월 발생시키는 단일

유안 인지는 아니며 모든 DHS 황에서 발영에 관여하지는 않

는 것으로 보인다 따라서 강수성이 있는 환자에서 유전적.약불

학적，환경적 인자와 함께 기존 질환의 유무 다른 약제의 영용

둥이 발병 소인올 제공하는 가운데‘약몽에 노출되면 우선 반용

성 충간대사풀이 세포에 직접적 손상을 초래하거나 완전 혹은 관

완전 항원을 형성하여 약윤 륙이성 T-세포릅 중식시키고，잠복

해있던 빠-f\I-6가 연역저하 상태에서 재환성화 되어 !lliV-6 에
대한 항체가 간미세소체 Ù1epatic 띠 crosorne) 둥을 손상시키거나

세포성 연역융 층폭시켜 DHS의 제반 충상융 유도한다는 가성이

설득력을 얻는다 l) 최근 Seishima 퉁39}은 DHS에 대한 7가지
진단기춘을 제시하였는데 7번째 항목에 빠-f\I-6 재환성화를 새로

추가한 바 있다{Table j} 이는 DH양}바이러스 감염간에 유의

한 연관성이 있응올 공식적으로 인지한 것이라 하겠다

「

Jac-W ，어18 Kimand Hye-Rim Ko

풍이 있다.32.35.36) 이 충 바이러스 배양이 유엘한 확진 방법이지

만 2주 이상 시간이 소요되고 현실적으로 시행하기 어엽기 때문

에，바-f\I 잃}관련한 대다수의 연구듣은 전술한 바처럼 EL1SA
나 JFA틀 봉한 혈청학적 항체 검사와 전혐 PCR에 의존하고 있

다 혈청학적 검사의 경우 내원 초기와 3-4주 이후의 항체가될

비교해야 한다는 번장함이 있고.EBV나 CMV의 동시 감영이 있

올 경우 항HHV-61gM 및 IgG가 위양성으로 나한 수 있으므로

다른 바이러스에 대한 항체 검사틀 영행해야 한다""항뻐 -f\I-6
IgM은 감염 1주 이후에 생성되어 2주째에 최고치에 달한 후 2개
원 후 소설되며‘최근 감영 및 재환성화의 지표가 될 수 있다27)

그러나 보고에 따라서는 무중상 정상인의 10% 이만에서 항

바-f\I-6 IgM이 양성 반웅융 나타내므로 뻐{V-6 의 감염 여부룹

확진하기는 어엽다 35'. PCR의 경우는 뻐 -f\I-6가 정상인에서도 말

초혈액단핵세포 (peripheraI blood mononucIear cells; PBMCs)와
칩생 동에 잠복해 있고 이틀 세포성 검체에서 추출된 빠-f\I-6는
환동성 감염이 아닌 장복 상태틀 반영하므로 무세포 혈청，현장，

피부 표본，뇌척수액을 검체로 선택하는 것이 이상적이며， 민감

도와 득이도가 모두 높은 실시간 정량적 PCR올 시행하는 것이
합리적이다 .7) 정상 연역 상태의 성인에서 뻐 -f\I-6가 극히 드올

게 전염성 단핵구중양 중상을 발현시키여 초감염을 유벌하므로

항버 {v-6IgM 및 IgG 검사와 PCR 분석 상 양성으로 나옹 경우

재환성화가 아닌 초감염의 가능성도 배제할 수 없다!J:l. 28) 그러
나 일반 성인 인구의 95% 이상에서 항댄 -f\I-6 IgG가 양성인 것

으로 얄려져 있어35' 전술한 검사듣의 양성 소견융 초강염보다는

장복 상태의 버 -f\I-6가 채환성화된 것으로 판정하는 것이 합당하

다 정상인 혈청의 일부에서 PCR로 !lliV-6 DNA가 검출된다는

반론도 있으므로 DHS 환자의 검체에서 빠-f\I-6가 재환성화 되거

냐 바이러스혈중에 의한 DNA가 존재한다는 사실 자체만으로

뻐 -f\I-6가 DHS의 발병에 관여할 것이란 결론융 도출하기는 영지

않다-36) 그럽에도 DHS 환지군에서 현챙 !lliV-6 DNA첼 검출함

으로써 일정 기간에 걸쳐 비아러스현충이 존재함을 규명하려는

연구의 의의는 정상 인구 충 5세 이후에는 대{V-6 DNA의 검출

용이 2세 이전과 비교하여 극히 낮다는 역학적 분석 결과에 근거
한다 28.38) 즉 정상적으로 신생아는 6개월까지는 항 !lliV-6 IgG

항채륜 산모로부터 전달받지만 그 이후에는 이듣 보호 항체가 소

결 론

Table 1. Diagnostic criteria for drug hypersensitivity 양ndrome (Japanse Consensus Group)

1. Maculopapular rash developing ) 3 weeks after starting with a limited number of drugs
’2. Prolonged clinical symPtoms 2 weeks after discontinuation of the causative dπg
3. Feve，()38t)
4. Liver abnonnalities(alanine aminotr，잉u;fernse ) 100 IUIL)
5.10 버‘。〈γtes abnonnalities(at least one presnet)

a. Leukαγ"'5 <) llX l00lL)
b. Atypical lymph.o앙to5i5 () 5%)
c. Eosinophilia ()1.5XI09ι)

6. ~phadenopathy
7. Human herpesvirus-6 reac니얘 üon

끼1e diagnosis is confinned by the presence of the seven cri∞na above(typical DHS)
or of the five(1-5)(atypica! DHS)

- 101
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에 기여하는지를 규명하는 취지의 구체화된 연구가 후속될 수 있

을 젓이다 방법론적으로는 현재의 검사 수준을 고려할 때 항

따N← 6 IgM 및 IgG 혈청검사와 전혈 PCR을 병행하는 방법이

따N-6 재활성화를 확인하는 대안일 수 있다 이울려 DHS는 위
중한 경과를 나타내지만 결코 희유한 질환이 아니므로 의료인들

은 DHS의 입상적 특정을 숙지하여 의심가는 환자에서 조기에

적절한 대처를 시행할수 있도록 해야 할 것이다
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