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1)

서 론

가와사끼병 은 세 이하 소(Kawasaki disease, KD) 5

아에서 주로 발생하는 급성 전신성 혈관염으로 그 원인
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은 아직 밝혀지지 않았다
1, 2)

지금까지의 역학적 임상적. ,

연구들은 가 유전적으로 감수성이 있는 소아에게 나KD

타나는 미지의 감염성 유발인자에 의한 염증성 면역반응

임을 시사한다3, 4) 심장 합병증 특히 관상동맥병변. , (co-

은 치료 받지 않은 환아에ronary artery lesions, CAL)

서는 약 에서 발생하고 정맥용 면역글로불린20% , (intra-

치료를 받은 경우에는venous immunoglobulin, IVIG)

에서 발생한다5-10% 2) 는 에 대한 효과적인. IVIG KD
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Purpose : We aimed to evaluate predictive parameters for non-response to intravenous immunoglobulin (IVIG) in patients

with Kawasaki disease (KD) before IVIG use using two controls.

Methods : We evaluated 229 consecutive KD patients who were treated with 2 g/kg of IVIG at a single center. Those who

had persistent fever >24 hours after IVIG infusion made up the 23 IVIG non-responders; the first control included a total

206 defervesced cases and the second control included 46 cases that were matched for age and pre-treatment fever

duration to non-responders.

Results : Demographic and clinical characteristics were similar in IVIG non-responders and responders at presentation.

As for laboratory findings, the neutrophil differential, CRP, AST, ALT, and LDH were higher, and lymphocyte differential,

total protein, albumin, platelet count, and total cholesterol were significantly lower in IVIG non-responders compared to

responders by univariate analysis in both study designs. However in multivariate analysis, non-responders showed a signi-

ficantly higher neutrophil differential (cutoff value, >77%, sensitivity 68.4% and specificity 79.5%) and lower cholesterol (<124

mg/dL, sensitivity 79% and specificity 70.5%). Whereas plasma albumin (<3.6 g/dL, sensitivity 73.7% and specificity 60%)

was the sole laboratory parameter of non-responders in the second study design.

Conclusion : Severity of inflammation in KD was reflected by higher or lower laboratory values at presentation. Because

the multivariate analysis for these indices may be influenced by some confounding factors, including the numbers of pati-

ents of different ages and fever duration, other assessment modalities are needed for KD patients with the greatest risk

of coronary artery lesions. (Korean J Pediatr Infect Dis 2010;17:169-176)
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치료로 밝혀졌으나5, 6) 에 이르는 환아들은 초기, 10%

치료에 반응하지 않는다 이러한 에 반응하지IVIG . IVIG

않는 환아들에 대해 추가적으로 재투여 코르티코IVIG ,

스테로이드 면역억제제 및 생물학적 제제가 사용되어,

왔다7-9).

년대의 초기 임상 연구들은 의 치료와1970-80 IVIG

관계 없이 장기간의 발열기간과 높은 반응성 단백, C-

을 포함한 염증성 지표들과(C-reactive protein, CRP)

과의 연관성을 밝혀왔다CAL 10-14) 초기 치료에 해. IVIG

열되지 않는 환아들 불응군 은 반응군에 비해 더 심한( )

염증을 갖고 있고 따라서 의 위험도도 더 높아진다, CAL

2, 4)
불응군을 치료 전에 임상적 지표와 염증. IVIG IVIG

성 지표 등으로 이루어진 점수체계(scoring algorism)

로 예측하고 이러한 중증 환아들을 빨리 인지하고 적합,

한 치료를 받게 하기 위한 많은 시도들이 있어왔다15-22).

그러나 치료 전에 불응성의 예측은 몇 가지, IVIG IVIG

제한점을 예상할 수 있다 연구 대상 환아들의 연령 구성.

및 수 검사한 시기 발열일 인종 개개인의 염증의 강, ( ), ,

도 차이와 같은 혼란변수 등이(confounding factors)

통계 분석 다변수분석 에 영향을 미칠 수 있기 때문이다( ) .

본 연구에서 저자들은 초기 치료에 대한 반응군IVIG

명 과 불응군 명 의 임상적 검사실 지표들의 특(206 ) (23 ) ,

성을 비교하였다 또한 불응군과 연령과 발열 기간을 일.

치시킨 대조군을 배수로 선정한 반응군 명과의 비교2 46

를 통하여 통계 분석상 의 차이, (multivariate analysis)

를 조사하였다.

대상 및 방법

년 월부터 년 월까지 가톨릭대학교 대2000 1 2007 12

전성모병원에서 로 진단된 환아들의 의무기록을 후향KD

적으로 조사하였다 환아들은 의 진단 기준에 합당하. KD

였다 일 이상 지속되는 발열 발열 일 이전에 가. 5 ( 5 IVIG

투여된 경우에 발열기간이 일 이하인 경우 포함 과 다5 )

음 가지 중 항목 이상 만족할 경우로 하였다 화농이5 4 (

없는 양측성 결막 충혈 구강인두의 변화 부정형 발진, , ,

비화농 경부 림프절 비대 및 손발의 변화 이를 만족하).

지 못한 경우 심장 초음파검사에서 이 관찰된 경우CAL

대상에 포함하였다2) 모든 환아들은 초기 치료로. 2 g/kg

의 IVIG (IV-Globulin S, Green Cross, Korea: mal-

를tose-containing preparation, IgG:maltose=1:2) 12

시간에 걸쳐 투여 받았으며 발열 기간 동안 아스피린

을 투여 받았다(30-40 mg/kg/24h) .

불응군 은 주입이 끝난IVIG (non-responder) IVIG

시점에서 시간 경과 후에도 발열 액와 체온24 ( >38.0 )℃

이 지속되는 경우나 초기에는 해열되었으나 주입, IVIG

후 시간 내에 재발열이 있는 경우 명 로 정의 하였48 (5 )

다 초기 불응군에 대한 재투여 용량 또는. IVIG IVIG (1

은 치료 후 시간 내에 실시한 검사 소견2 g/kg) IVIG 24

에 따라 사례별로 결정하였다 지속적(case-by-case) .

인 발열을 보이면서 치료 후의 백혈구수 및IVIG CRP,

중성구수의 감소가 있을 경우 재투여 용량은 1 g/kg (12

명 으로 결정하였고 이들 지표의 변화가 없거나 증가 된) ,

경우에는 용량을 명 로 하였다2 g/kg (11 ) . IVIG 재치료

에도 반응하지 않는 경우에는 미국심장협회(American

치료지침에서 제안된 메틸프레드니Heart Association)

졸론 고용량 요법(methylprednisolone pulse) (10-30

일요법 을 시도하였다mg/kg, 3 )
2)

메틸프레드니졸론의.

투여 용량도 재치료 후 시간 내의 염증성 지표IVIG 24

들에 의해 결정하였고 백혈구수 및 중성구수의 감, CRP,

소가 있으면 낮은 용량을 투여하였다.

첫 번째로 불응군 명 과 반응군 명 에 대IVIG (23 ) (206 )

해 인구학적 특성과 임상적 소견 및(demographic) IVIG

투여 전의 검사실 소견을 비교하였다 두 번째로 반응군.

과 불응군 간의 비교에서 치료 전 발열기간과 나이가 통

계에 미치는 영향을 알아보기 불응군 명에 대해서 각23

각 발열기간과 연령을 일치하는 반응군 환자 명IVIG 2

씩 총 명에 대해 환자 대조군 분석, 46 - (case-control

을 시행하였다analysis) .

검사실 지표는 다음의 항목들을 분석하였다 백혈구.

수와 분획 혈색소 혈소판 수 적혈구 침강속도, , , (erythro-

총 단백 알부cyte sedimentation rate, ESR), CRP, ,
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민 총 콜레스테롤 고밀도 지단백, , (high density lipopro-

tein (HDL)-cholesterol), aspartate aminotransfer-

ase (AST), alanine aminotransferase (ALT), lactic

dehydrogenase (LDH), and creatine phosphokinase

이들 검사 지표 들은 이상의 환자들에서(CPK). 80%

실시 되었다.

모든 환자들은 관상동맥에 대한 심장초음파 검사2D-

를 발열 발생 일 이내에 시행하였고 약 일 후에 재10 , 28

시행하였다 추가적인 심장초음파는 초기 소견에 따라서.

시행하였다 관상동맥확장 의. (coronary artery ectasia)

정의는 일본 후생성(Japanese Ministry of Health and

의 지침을 따라서 세 이하의 환아는 관상동맥Welfare) 5

내경의 확장이 이하인 경우 세 이상 환아에서는4 mm , 5

관상동맥 내경의 확장이 이하인 경우이거나 인접5 mm

부위 관상동맥 보다 배 이하로 확장된 경우로 하였다1.5

23)
관상동맥류 의 정의는. (coronary artery aneurysm)

관상동맥확장보다 더 늘어난 경우로 하였다.

통계 분석1.

자료의 통계학적 처리는 SAS version 8.02 for

프로그램을 이용하였다 연속변수는 평균 표Windows . ±

준편차로 나타내었다 반응군과 불응군 사이의 연. IVIG

속변수의 평균은 나unpaired t-test Mann-Whitney U

로 비교하였다 치료 전의 차이의 단변수분석test . IVIG

은 나 를 이paired t-test Wilcoxon signed-rank test

용하였다 단변수분석에서 나타난 불응군에 대한. IVIG

유의성이 있는 지표들에 대해 multivariate step-wise

로 분석하였다 불응군의 특성logistic regression . IVIG

에 대한 는 변수감소회귀법cut-off value (step-wise

에서regression) relative operating characteristic

를 이용하여 구하였다 범주형 변수에 대(ROC) curves .

해서는 나 를 사용하Chi-square Fisher s exact tests’

였다 통계적 유의 수준은. P 로 정하였다=0.05 .

결 과

투여 전의 임상 소견과 검사실 소견1. IVIG

전체 환아들의 평균 연령은 개월 중앙값KD 29 21 (±

개월 이었고 남아는 명 였다 불응군24 ) , 126 (55%) . IVIG

명이었고 반응군은 명 이었다 두 군간의23 , IVIG 206 .

연령 평균 개월 개월 성별 및 치료 전( 22.5 vs. 29 ), IVIG

의 발열일은 차이가 없었다 불응군에서(Table 1). IVIG

총 발열일이 더 길었고(P 의 발생률이 더<0.001), CAL

높았다(P 관상동맥류는 두 군에서 각각 명이<0.001). 3

관찰되었고 불응군의 반응군의( 13%, 1.5%, P<0.001),

거대 동맥류 관상동맥 내경 가 명에서 관찰되( >8 mm) 1

었으며 불응군에서 발생하였다 입원 후부터 투여. IVIG

까지 걸린 시간은 두 군에서 차이가 없었다 일 이내에. 5

조기 를 투여받은 환아 수는 불응군에서 더 많았으IVIG

나 통계학적으로 유의한 차이는 없었다, (30.4% vs. 18.4

%, P=0.22) (Table 1).

투여 전 지표들의 단변수분석에서는 불응IVIG IVIG

군은 반응군에 비해서 중성구 분획IVIG , (P<0.001),

CRP (P=0.002), AST (P 및<0.001) ALT (P<0.001)

값들은 유의하게 높았다 한편 림프구 분획. (P<0.001),

총 단백(P 알부민=0.02), (P 혈소판 수=0.01), (P=

및 총 콜레스테롤0.006) (P 값들은 유의하게=0.001)

낮았다 단변수 분석에서 의미가 있었던 개(Table 2). 11

의 검사실 지표들을 대상으로 다변수 분석 결과 중성구,

분획과 총 콜레스테롤이 예측 지표로(independent pre-

나타났으며 는 중성구 분획이dictors) , cut-off value

이상 민감도 특이도 그리고 총77% ( 68.4%, 79.5%),

콜레스테롤은 미만 민감도 특이도124 mg/dL ( 79%,

이었다70.5%) .

한편 불응군과 연령 및 발열일을 일치시킨 대조IVIG

군의 비교 연구에서 단변수분석에서는 처음 연구와 같은

결과를 얻었다 그러나 다변수분석에서는 알부민. (cut off

민감도 특이도 만이 유value <3.6 g/dL, 73.7%, 60%)
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일한 치료 전 예측 지표였다IVIG (P=0.01) (Table 3).

재투여 불응군의 검사실 소견2. IVIG

초기 투여에 반응이 없었던 명의 환아들은 앞IVIG 23

서 기술한 IVIG 투여 후의 염증성 지표의 변화에 따라

를 재투여 받았다 이 중에서 명은IVIG (1-2 g/kg) . 13

해열되었으나 이중 명이 투여 받음( 10 IVIG 1 g/kg ), 10

명 이중 명이 투여 받음 은 재투여( 8 IVIG 2 g/kg ) IVIG

Table 1. Clinical Characteristics of IVIG Responders and IVIG Non-Responders Prior to Initial IVIG Administration

Clinical characteristics Non-responders (n=23) Responders (n=206) P value

Age (Mean, mos)

Median (mos)

Sex (male; % total)

Duration of fever (days)

Before admission

Before IVIG*

Total duration†

Cases of <5 days (n, %)‡

CAL (%)

Ectasia

Aneurysm

33.9±22.2

29

14 (60.8)

4.7±1.2

5.3±1.6

10.6±2.2

7 (30.4)

14 (60.8)

11 (47.8)

3 (13)

28.2±20.6

22.5

112 (54.4)

4.8±1.8

5.6±1.6

6.2±2.7

38 (18.4)

37 (18)

34 (16.5)

3 (1.5)

0.22

0.55

0.64

0.34

<0.001

0.22

<0.001

<0.001

<0.001

Values are mean±SD.
*Duration of fever prior to IVIG treatment
†Total duration of fever from initiation to defervescence
‡Patients who had <5 days of fever prior to initiation of IVIG treatment
Abbreviations : IVIG, Intravenous immunoglobulin; CAL, coronary artery lesions

Table 2. Laboratory Parameters in IVIG Responders and non-responders Prior to Initial IVIG Infusion

Laboratory parameters* Non-responders (n=23) Responders (n=206)
P values

Univ Multiv

Hemoglobin (mg/dL)

WBC (×109/L)

Neutrophil (%)

Lymphocyte (%)

Platelet (×109/L)

ESR (mm/hr)

CRP (g/L)

Total protein (g/dL)

Albumin (g/dL)

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

LDH (IU/L)

CPK (IU/L)

Total chol (mg/dL)

HDL-chol (mg/dL)

11.2±0.9

15.0±5.8

79.3±9.4

12.7±7.6

304±109

50±21

150±76

6.2±0.7

3.4±0.3

153±189

164±106

687±276

64±59

119±28

27±10

11.0±1.0

14.6±5.0

64.0±14.1

25.1±11.9

373±132

56±24

91±68

6.5±0.6

3.8±0.4

71±135

97±137

551±226

94±109

138±26

32±12

0.56

0.90

<0.001

<0.001

0.006

0.26

0.002

0.02

0.01

<0.001

<0.001

0.008

0.07

0.001

0.03

0.001

0.004

*
Some of the laboratory results were not available for a few subjects.
Abbreviations : Univ; p values by univariate analysis, Multiv; p values by multivariate analysis, WBC; white blood cell, ESR;
erythrocyte sedimentation rate, CRP; C-reactive protein, AST; aspartate aminotransferase, ALT; alanine aminotransferase,
LDH; lactic dehydrogenase, CPK; creatine phosphokinase, total chol; total cholesterol, HDL-chol; high density lipoprotein-
cholesterol
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후에도 발열이 지속되었다 재투여 반응군과. IVIG IVIG

재투여 불응군의 검사실 지표를 초기 투여 시간IVIG 24

후 비교해 보았는데 재투여 불응군에서 더 높은, IVIG

백혈구 수 중성구 분획 및 를 보였으나 통계학적으, CRP

로 유의한 차이를 보이지는 않았다 자료 제시 않음 그( ).

러나 의 발생률은 더 높았다CAL (9/10, 90% vs. 5/13,

38.5%, P 한 명의 거대동맥류 환자를 포함한=0.03). 3

명의 관상동맥류 환아들은 모두 재투여 불응군에IVIG

속하였다 재투여. IVIG 불응군 명은 모두 메틸프레드10

니졸론 투여로 3일 내에 해열되었다 메틸프레드. 니졸론

투여 일 후에실시한 백혈구수 및분획 및1-2 , ESR CRP

검사에서 는유의하게감소를보였고, CRP (14.6 6.3 g/dL±

vs. 6.3 3.1 g/dL,± P 백혈구 수와 중=0002), 성구 분획

은 증가되었지만 유의하지 않았다(Table 4).

고 찰

에서 전신적 염증의 중증도 는 발열 기KD (severity)

간과 여러 검사실 지표의 고저에 반영이 되기 때문에 이,

러한 지표로 의 위험성이 높은 불응군을 예측CAL IVIG

해 보는 것은 를 치료하는 의사로서 필요한 일이다KD .

본 연구에서 과 관상동맥류의 발생률이 초기CAL IVIG

불응군에서 더 높았고 그 중에서 재치료에 불응하, IVIG

고 메틸프레드니졸론 치료가 필요했던 경우가 가장 높았

다 이러한 소견은 유용한 염증성 지표들을 사용해서 병.

Table 3. Laboratory Findings Prior to IVIG Infusion in both Groups that matched with the Same Fever Duration and
Age

Laboratory parameters* Non-responders (n=23) Responders (n=46)
P values

Univ Multiv

Age (mo)

Sex (M/F)

Duration of fever

Hemoglobin (mg/dL)

WBC (×109/L)

Neutrophil (%)

Lymphocyte (%)

Platelet (×109/L)

ESR (mm/hr)

CRP (g/dL)

Total protein (g/dL)

Albumin (mg/L)

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

LDH (IU/L)

CPK (IU/L)

Total chol (mg/dL)

HDL-chol (mg/dL

33.9±18

14/9

4.7±1.5

11.2±0.9

15.0±5.8

79.3±9.4

12.7±7.6

304±109

50±21

150±76

6.2±0.7

3.4±0.3

153±189

164±106

687±276

64±59

119±28

27±10

34.9±22.4

24/22

4.7±1.5

11.1±1.1

15.0±4.6

69.4±12.5

20.5±10.7

358±109

55±19

90±70

6.5±0.5

3.8±0.3

96±144

142±188

614±150

104±116

137±27

30±12

0.87

1.0

0.86

0.94

0.001

0.004

0.03

0.33

0.001

0.02

<0.001

0.01

0.02

0.03

0.1

0.03

0.36

0.01

*
Some of the laboratory results were not available for a few subjects

Table 4. Changes of Parameters 24-48 h after Methyl-
prednisolone Administration in Two-dose IVIG Non-
Responders (n=7)

Before* After P values

WBC (×103/mm3)

Neutrophil (%)

Lymphocyte (%)

CRP (mg/dL)

ESR (mm/h)

Hemoglobin (g/dL)

Platelets (×103/mm3)

19.7±2.9

70.4±14.8

18.9±15.1

14.6±6.3

72.7±24.6

10.2±0.7

324±66

23.4±7.3

75.3±14.1

15.1±11.9

6.3±3.1

87.6±28.2

9.8±0.9

589±249

0.237

0.039

0.24

0.01

0.31

0.19

0.001

*Laboratory data obtained after initial IVIG infusion within
24 h
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의 중증도를 파악하는 것이 심한 가와사끼병 환자들을

치료하는 데 필요함을 보여준다.

이러한 목적으로 많은 연구가 다중회귀분석(multiva-

을 통한 치료 전의riate regression analysis) IVIG IVIG

불응성에 대한 예측변수 들을 보(predictive parameter)

고하고 있다
15-22)

. CRP
15, 16, 18-20)

중성구 분획,
15, 17, 19,

22) 알부민, 17) 나트륨, 19) 혈색소, 16, 17, 22) 혈소판, 18, 19),

LDH
16)

총 빌리루빈,
20)

, -GTPγ 22)
, ALT

18)
및, AST

19,

20) 등이 단독으로 또는 점수제 로(scoring algorism)

투여 전에 불응군과 반응군간에 유의한 차이IVIG IVIG

가 있는 것으로 알려져 있다 본 연구의 결과도 다른 발.

표된 연구들과
15-22)

대부분 일치하였으나 낮은 총 콜레,

스테롤의 유의한 차이는 처음으로 보고되는 검사실 지표

라 할 수 있다 한편 가 주로 심장을 침범하는 질환이. KD

지만 흥미롭게도 본 연구에서 가 불응군에서, CPK IVIG

더 낮은 경향을 보였다 이는 와 같은 심장. troponin-1

효소들이 의 급성기에 별다른 변화가 없는 것으로 보KD

고된 것과 유사하다
26)

.

여러 연구들에서 검사실 지표들의 단변수분석은 유사

함에도 불구하고 다중회귀분석의 결과는 차이가 있는데, ,

이것은 연구 대상 환아들의 수 및 연령 같은 인자가KD

결과에 영향을 줄 수 있음을 시사한다 에서 일부 검. KD

사실 지표 값들이 환아들의 연령에 따라 다르고24) 또한,

급성 염증의 시기 발열일 에 따라 다르다는 것이 보고가( )

되었다25) 본 연구에서 두 가지 연구 설계는 모두 같은.

단변수분석의 결과를 보였으나 다변수분석에서는 처음,

연구에서 중성구 분획과 콜레스테롤이었던 것에 비해서,

두번째 대조군 분석에서 낮은 알부민 만으로 나타났다.

이 소견은 다중회귀분석에서 연령과 치료 전 발열기간이

영향을 미칠 수 있음을 보여준다 더 나아가서 의 임. , KD

상 경과 혈색소 백혈구 수와 분획 및 와 같은 검사, , CRP

실 지표들이 인종 별로 차이가 있는지는 아직 명확히 밝

혀지지 않았다4, 22, 27).

검사실 소견과 함께 남아 어린 연령 재발성 및, , , KD

투여 전의 발열일과 같은 인구학적 변수들이IVIG IVIG

불응성과 관련이 있다고 보고되었다
18, 19, 21, 22)

일부 연.

구들에서는 빠른 치료 특히 발병 일 내 가IVIG ( 5 ) IVIG

불응성과 연관이 있다고 보고하였다
18, 19, 21, 22)

그러나. ,

본 연구에서는 조기 치료와 불응성과는 관련IVIG IVIG

이 없는 것으로 나타났다 이는 아마도 더 심한 염증을.

보이는 불응군은 초기에 더욱 뚜렷한 임상 증상 및IVIG

징후를 보이므로 그 결과 일찍 진단되고 조기 치료 받는

것으로 설명할 수 있다19).

를 포함한 다양한 면역매개질환들에서 고용량KD IVIG

가 면역조절제(immune-modulator)로 사용되고 있으

나 에서의 의 면역조절과 항염 효과를 나타내는, KD IVIG

작용기전은 아직 명확하지 않다 에서 효과는. KD IVIG

용량 의존적이며
28)

투여 후의 검사실 지표에 반영, IVIG

된다29) 그러므로 치료 후에 염증의 중증도를 재. , IVIG

평가 하는 것이 심한 환아를 위한 합당한 평가 방법KD

이 될 것이다4, 30).

이번 연구의 대부분의 불응 환아들은 연구자들IVIG

의 차례 투여 및 메틸프레드니졸론 치료 방법으2 IVIG

로 일 내로 해열이 되었다 저자들은 재투여12 . IVIG (1

또는 와 메틸프레드니졸론g/kg 2 g/kg) (10-30 mg/kg)

의 용량을 투여 후의 검사실 소견에 따라서 결정하IVIG

였다 투여 및 어떠한 다른 치료 후의 백혈구. IVIG CRP,

수 및 호중구 분획의 변화 시간 이내 는 심한 염증을(24 )

갖는 환아에서 임상 경과를 예측하는데 유용한 지표가

될 수 있다.

에서 염증의 중증도는 개인마다 다르고 전세계적KD ,

으로 발생률이 급속히 증가하고 있기 때문에
31, 32)

스테,

로이드와 같은 다른 면역조절제를 포함한 새로운 치료법

과 중증 환자들을 위한 새로운 치료 알고리즘이 필KD

요하다 임상적으로 초기 투여 후에 염증 지표에. IVIG

대한 빠른 검사와 평가가 의 위험이 큰 불응군CAL IVIG

을 빨리 찾아내고 적절한 치료 방법을 결정하는 데에 매

우 유용하며 발열 후 일 내에 열이 떨어지도록 하는, 10

것을 목표로 해야 한다30).

결론적으로 투여 전 불응군은 반응군에, IVIG , IVIG

비해서 높거나 낮은 검사실 지표를 나타낸다 이러한 지.

표들의 다변수분석은 연령과 발열 기간을 포함한 다른
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인자 의해서 영향을 받는다 따라서 불응군에 대해 초기.

투여 후의 빠른 시기에 실시한 염증성 지표의 평가IVIG

등이 위험이 높은 환자들의 확인과 다음 단계CAL KD

의 치료에 도움이 될 것으로 보인다.

요 약

목 적:가와사끼병 환자들에서 정맥용 면역글로불린

불응군의 예측(intravenous immunoglobulin, IVIG)

지표를 두 대조군을 사용하여 연구하였다.

방 법:가톨릭대학교 대전성모병원에서 IVIG 2 g/kg

로 치료한 명의 가와사끼병 환자들을 대상으로 하였229

다 명 불응군 투여 후에도 시간 이상. 23 IVIG (IVIG 24

발열이 지속 과 첫번째 명의 반응군 및 두번) , 206 IVIG

째 연령과 치료 전 발열일을 일치시킨 명의 대조군에46

대해 임상적 검사실 소견을 비교하였다, .

결 과:인구학적 임상적 소견은 불응군과 반응, IVIG

군이 유사하였다 검사실 소견에서 두 가지 연구 모두에. ,

서 불응군은 반응군에 비해서 중성구 분획IVIG , CRP,

그리고 는 유의하게 상승되었고 림프AST, ALT , LDH ,

구 분획 총 단백질 알부민 혈소판 수 그리고 총 콜레, , , ,

스테롤은 유의하게 저하되어 있었다 단변수분석 그러( ).

나 다변수분석에서 첫번째 연구에서 높은 중성구 분획,

민감도 특이도(cutoff value, >77%, 68.4%, 79.5%)

과 낮은 총 콜레스테롤 민감도 특이(<124 mg/dL, 79%,

도 이 두번째 연구에서는 알부민 민70.5%) , (<3.6 g/dL,

감도 특이도 만이 불응군의 예측 지표로73.7%, 60%)

나타났다.

결 론:가와사끼병에서 염증의 중증도는 발병 시에 상

승되거나 저하된 검사실 소견에 반영된다 이러한 검사.

실 지표에 대한 다변수분석은 환아수 연령 및 발열 기간,

등의 인자에 의해서 영향을 받으므로 관상동맥병변의,

위험이 큰 가와사끼병 환자들을 찾기 위한 다른 접근 방

법이 필요하다.
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