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국 문 요 약

가와사끼병에서 면역글로불린 불응군의 예측인자

목적: 가와사끼병은 전신 혈관염으로 후천성 소아 심장병의 가장 흔한 원인이다.

정맥용 고용량 면역글로불린 치료로 관상동맥 합병증을 줄일 수 있으나, 약

10-15%의 가와사끼병 환자는 면역글로불린 치료에 반응하지 않는 양상을 보인다.

면역글로불린 불응성 가와사끼병은 관상동맥 합병증에 대한 위험이 면역글로불린

반응성 가와사끼병에 비해 더 높아 조기에 예측인자를 알고 적절한 대처를 하는

것이 필요하다. 이에 면역글로불린 불응군의 예측인자에 대해 알아보고자 하였다.

대상 및 방법: 2005년 1월부터 2008년 12월까지 원주기독병원에 입원한 가와사끼

병 환아들의 임상기록을 후향적으로 연구하였다. 전형적 가와사끼병 환아들에서

면역글로불린 투여로 48시간 이내에 열이 떨어진 면역글로불린 반응군과 열이 떨

어 지지 않거나 48시간 이후 열이 다시 오른 면역글로불린 불응군을 나누었다. 대

조군으로 열이 있는 요로감염 환자들을 무작위로 면역글로불린 불응군의 수만큼

추출하였다.

결과: 대상 환아 77명 중 면역글로불린 반응군은 64명(83.1%), 불응군은 13명

(16.9%) 이었다. 면역글로불린 반응군의 평균 연령은 30.5±22.5 개월, 불응군은 

32.6±25.3 개월로 두 군 간에 통계적으로 유의한 차이는 없었다(P = 0.227).

평균 입원기간은 면역글로불린 반응군이 10.6±3.3 일, 불응군이 14.1±6.0 일로 

면역글로불린 불응군에서 통계적으로 의미 있게 길었으며(P <.01), 면역글로불린 

투여 직전까지의 발열 기간 역시 면역글로불린 반응군이 5.9±1.8 일, 불응군이 

6.3±1.6 일로 면역글로불린 불응군에서 통계학적으로 의미 있게 길었다(P 

<.001).혈중 알부민 수치는 면역글로불린 반응군에서 4.0±0.4 IU/L, 불응군에서 

3.6±0.6 IU/L 으로 면역글로불린 불응군에서 통계학적으로 의미 있게 낮았으며



(P <.05), 혈청 나트륨 농도도 면역글로불린 반응군에서 137.9±3.6 IU/L, 불응

군에서 135.5±3.9 IU/L로 면역글로불린 불응군에서 통계학적으로 유의하게 낮았

다(P <.05). 두 군 간의 Kobayashi 점수를 비교하였을 때 면역글로불린 반응군은 

평균 1.1±1.4점, 불응군에서 평균 3.4±2.9점으로 면역글로불린 불응군에서 통

계학적으로 의미 있게 높았다(P <.05). 아급성기의 백혈구 수는 세 군 간에 통계

적으로 유의한 차이가 없었으나(P = 0.259), 호중구 비율은 불응군에서 통계학적

으로 의미있게 높았으며(P < .01), 림프구 비율 역시 불응군에서 통계학적으로 

유의하게 낮았다(P <.05). 관상동맥 확장은 급성기 면역글로불린 불응군에서 반

응군보다 유의하게 높았으나 6개월 이후 추적관찰에서는 차이가 없었다.

결론: 기존의 알려진 불응성 가와사끼병에 대한 예측인자 외에 상대적으로 높은 

아급성기 호중구 비율이 가와사끼병의 면역글로불린 불응성에 관계될 수 있음을 

제시하는 바이다.

___________________________________________________________

핵심되는 말 : 가와사끼병, 예측인자, 관상동맥
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가와사끼병에서 면역글로불린 불응군의 예측인자

<지도 이해용 교수>

연세대학교 대학원 의학과

도 영 선

I. 서 론

소아의 가와사끼병은 발열과 점막 피부 염증의 특징적 징후를 보이는 급성 

전신성 혈관염이다1). 현재까지 알려진 병인으로는 비특정 감염 후 일종의 자가면

역기전에 의해 발생하는 것으로 알려져 있다2). 가와사끼병은 선진국에서 소아 후

천성 심질환의 가장 흔한 원인으로 주목받고 있다3). 특징적 임상 양상은 1967년 

T.Kawasaki에 의해 처음 기술된 이후 5일간의 고열, 부정형 피부의 발진과 손발

의 홍반성 부종, 목의 림프절 비대, 결막충혈, 관상동맥류 등을 보이는 질환이다

1). 전신적 자가면역 혈관염 중 관상동맥의 변화는 이 질환의 장기예후에 중요한 

영향을 미치는 합병증으로 치료하지 않고 자연적 경과를 취하는 경우 약 20%에서 

발생하고 치료법 중 고용량의 면역 글로불린 정맥 투여를 하는 경우 약 5%까지 

발생율을 낮출 수 있다4). 

그러나 전체 가와사끼병 환아 중 10-15%는 이런 초기 고용량 면역글로불린 

투여에 반응을 보이지 않는데, 이를 면역글로불린 불응성 가와사끼병이라고 

한다5). 최근 가와사끼병의 발병율이 증가함에 따라 이런 면역글로불린 불응성 

가와사끼병도 점차 증가하고 있으며, 이에 따라 면역글로불린 불응성 

가와사끼병의 예측인자와 치료에 대한 연구도 활발하게 진행되고 있다6-7).
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일반적으로 가와사끼병을 처음 진단받을 당시 호중구 비율, C-반응성 단백, 

아스파르트산 아미노기 전이효소(AST), 혈소판수, 혈청 알부민 농도, 혈청 

나트륨 농도, 발병연령, 조기 면역글로불린 투여, 심초음파상 이상소견, 재발한 

가와사끼병 등이 면역글로불린 불응성 가와사끼병의 예측인자로 알려져 있다7). 

Kobayasi 등은 가와사끼병 환아들의 임상 양상 및 검사 소견을 바탕으로 이러한 

지표들의 점수를 산출하여, 면역글로불린 불응성 가와사끼병 환아들을 조기에 

예측 하고자 하였다7). 이에 대한 시도는 면역글로불린 불응성 가와사끼병이 

예측되는 경우 정맥용 면역글로불린 투여 외에 다른 치료법들 예를 들어 

코르티코스테로이드 등의 항염증 약물을 조기에 병용 투여하여 염증반응을 

줄이고, 궁극적으로 관상동맥 합병증을 줄이고자 하는 목적에 연유한다8-10). 

이에 저자들은 연세대학교 원주의과대학 원주기독병원에서 가와사끼병을 

진단받은 소아를 대상으로 급성기와 아급성기의 임상양상과 검사소견을 

분석하고, Kobayashi 점수 산출 외에 면역글로불린 불응성 가와사끼병의 

예측인자가 될 수 있는 지표를 조사하고자 본 연구를 시행하였다. 
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II. 대상 및 방법

1. 연구 대상 및 방법

  가. 연구 대상 

2005년 1월부터 2009년 12월까지 연세대학교 원주의과대학 원주기독병원 

소아청소년과에 전형적인 가와사끼병 진단 기준을 모두 만족하는 총 77명의 

환아를 대상으로 의무기록을 통한 후향적 연구를 시행하였다. 

전형적인 가와사끼병 진단 기준으로는 5일 이상 지속되는 발열과 양안의 

비화농성 결막충혈, 입술 및 입안의 발적, 피부의 부정형 발진. 1.5 cm 이상의 

비화농성 경부 림프절 비대. 손발의 부종, 홍조 및 낙설 등 5가지 임상 증상 중 

4가지 이상 관찰되는 경우로 정하였다11).

나. 연구 방법

대상 환아는 고용량 (2 gram/kg) 면역글로불린 정맥 투여 후 48시간 이내에 열이 

소실 된 면역글로불린 반응군과 면역글로불린 투여 후 열이 소실되지 않았거나 

48시간 이후 열이 재발한 경우 면역글로불린 불응군으로 분류하였다. 내원 당시 

연령, 성별, 입원 기간, 처음 면역글로불린이 투여되기 전까지의 발열 기간, 

검사실 소견, 급성기와 아급성기의 호중구와 림프구 비율, 추적관찰 중 

심초음파상 관상동맥 확장 여부에 대한 비교 분석을 시행하였다.

대조군은 같은 기간 내 발열을 주소로 입원하여, 요로감염을 진단받은 환아들 중 

면역글로불린 불응군과 같은 수만큼 무작위 추출하여 정하였다. 급성기와 
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면역글로불린 투여 7일 이후인 아급성기로 구분하여, 면역글로불린 반응군과 

불응군, 대조군 모두에서 호중구와 림프구 비율을 비교하였다. 

알려진 면역글로불린 불응성 가와사끼병의 예측인자를 측정하고 Kobayashi 

점수를 문헌에 제시한 대로 구하였다7). Kobayashi 점수는 혈중 나트륨이 133 

mmol/L 이하일 경우, 발열 시작 후 4일 이내 면역글로불린이 투여되었을 경우, 

혈 중 AST 농도가 100 IU/L 이상인 경우, 호중구 비율이 80% 이상인 경우 각 

2점씩, CRP 10 mg/dL 이상인 경우, 발생 연령이 12개월 이하로 어릴 경우, 

혈소판 수치가 300×103/mm3 이하인 경우 각 1점씩으로 하였다. 총 7개 항목의 

점수를 산출하여 4점 이상인 경우 고위험군으로 정하였다.

시기별 관상동맥 병변의 발생 여부를 알기 위해 심초음파는 모든 환아들에게서 

발병 1주 이내, 6개월 이내, 1년 이후 등 총 3회 이상 시행하는 것을 원칙으로 

하였다. 정상 관상 동맥 직경의 기준은 환아의 연령과 체중에 따라 문헌 고찰을 

통해 다음과 같이 정의하였다. 관상 동맥의 확장 및 동맥류는 1) 5세 미만에서 

관상동맥 내경이 3 mm 이상일 경우, 5세 이상에서 4 mm 이상인 경우 2) 한 

분절의 내경이 인접 부위 분절 내경의 1.5배 이상인 경우 3) 불규칙한 내경 

등으로 정의하였다12). 
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2. 통계 분석

통계 분석은 SAS version 9.1 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA)을 사용하

여 분석하였으며 Chi-square test와 student t-test를 시행하였다. 면역글로불린 

반응군과 불응군 및 대조군의 비교 분석은 ANOVA test를 시행하였다. 발생 연령, 

성비, 재원 일수. 발열 기간, 검사 소견 등 측정 항목별로 모두 평균과 표준편차

를 산출하였고, P 값이 0.05 미만인 경우를 통계적으로 유의한 것으로 평가하였

다.



- 6 -

III. 결 과

1. 임상적 특성

대상 환아 77명의 환아들 중 면역글로불린 반응군은 64명(83.1%), 불응군은 

13명(16.9%) 이었다. 면역글로불린 반응군의 평균 연령은 30.5±22.5 개월, 

불응군은 32.6±25.3 개월로 두 군 간에 통계적으로 유의한 차이는 없었다(P = 

0.227).

대상 환아의 남녀비는 면역글로불린 반응군이 2:1, 불응군이 1.6:1로 두 군 간에 

성비의 유의한 차이는 없도록 구성되었다(P = 0.639).

평균 입원기간은 면역글로불린 반응군이 10.6±3.3 일, 불응군이 14.1±6.0 일로 

면역글로불린 불응군에서 통계적으로 의미 있게 길었으며(P <.01), 면역글로불린 

투여 직전까지의 발열 기간 역시 면역글로불린 반응군이 5.9±1.8 일, 불응군이 

6.3±1.6 일로 면역글로불린 불응군에서 통계학적으로 의미 있게 길었다(P 

<.001)(Table 1).
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Parameters
IVIG-responsive 

group (n=64)

IVIG-resistant

group (n=13)
P

Median age(months) 30.5±22.5 32.6±25.3 0.227

Gender ratio(M:F) 2.0:1 1.6:1 0.639

Hospital stay(days) 10.6±3.3 14.1±6.0 <.01

Febrile period(days)* 5.9±1.8 6.3±1.6 <.001

Table 1. Demographic characteristics in IVIG-responsive group and 

IVIG-resistant group in Kawasaki disease

*; days with documented fever before initiation of IVIG treatment 

M: male, F: female

IVIG: intravenous immunoglobulin

 

2. 검사 소견

일반 혈액 검사 상, 혈색소값, 혈소판, 적혈구 침강 속도(erythrocyte 

sedimentation rate, ESR), C 반응성 단백(C-reactive protein, CRP), 

아스파르타산 아미노기 전이효소(aspartate aminotransferase, AST), 알라닌 

아미노기 전이효소(alanine aminotransferase, ALT)의 혈청 내 농도는 

면역글로불린 반응군과 불응군 사이에 통계학적 차이가 없었다.

혈청 알부민 농도는 면역글로불린 반응군에서 4.0±0.4 IU/L, 불응군에서 

3.6±0.6 IU/L 으로 면역글로불린 불응군에서 통계학적으로 유의하게 낮았으며(P 

<.05), 혈청 나트륨 농도도 면역글로불린 반응군에서 137.9±3.6 IU/L, 

불응군에서 135.5±3.9 IU/L로 면역글로불린 불응군에서 통계학적으로 유의하게 

낮았다(P <.05). 두 군 간의 Kobayashi 점수를 비교하였을 때 면역글로불린 
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Parameters
IVIG-responsive 

group (n=64)

IVIG-resistant 

group (n=13)
P

Hemoglobin (g/dL) 11.7±1.2 11.2±1.3 0.262

Platelet count (count/μL) 416000±173000 342000±150000 0.131

Erythrocyte sedimentation 

rate (mm/hr)
63.4 ± 37.4 71.7 ± 48.0 0.567

C-reactive protein (mg/dL) 7.0 ± 7.0 7.9 ± 6.9 0.684

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

46.5 ± 33.2

50.5±56.0

78.0 ± 87.7

99.0 ± 129.0

0.226

0.212

Albumin (g/dL) 4.0±0.4 3.6 ± 0.6 <.05

Sodium (mEq/L) 137.9 ± 3.6 135.5 ± 3.9 <.05

Kobayashi scores* (mean±SD) 1.1 ± 1.4 3.4 ± 2.9 <.05

반응군은 평균 1.1±1.4점, 불응군에서 평균 3.4±2.9점으로 면역글로불린 

불응군에서 통계학적으로 의미 있게 높았다(P <.05) (Table 2).

Table 2. Laboratory values in IVIG-responsive group and IVIG-resistant 

group in Kawasaki disease

*; scores calculated by the methods by Kabayashi et al.7)

AST: aspartate aminotransferase, ALT: alanine aminotransferase

IVIG: intravenous immunoglobulin 
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면역글로불린 반응군과 불응군, 대조군의 면역글로불린 투여 전 급성기와 7일 

이후 아급성기에 시행한 말초혈액검사에서 백혈구수의 세 군 간의 통계적으로 

유의한 차이가 없었다(P = 0.915). 호중구의 비율도 세 군 간의 통계적으로 

유의한 차이가 없었으며(P = 0.163), 림프구 비율도 세 군 간의 차이가 없었다(P 

= 0.176).

 아급성기의 백혈구 수는 세 군 간에 통계적으로 유의한 차이가 없었다(P = 

0.259). 호중구 비율은 불응군에서 통계적으로 의미있게 높았으며(P < .01), 

림프구 비율도 불응군에서 통계적으로 유의하게 낮았다(P <.05)(Table 3). 
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Parameter Acute phase

IVIG-responsive 

group

IVIG-resistant 

group

Febrile control 

group
P

WBC count

(count/μL)
13400±6000 14200±5400 13500±7300 0.915

% of neutrophils 55.4±20.0 67.0±18.5 56.2±21.0 0.163

% of lymphocytes 32.1±16.4 23.1±16.9 33.5±16.7 0.176

Sub-acute phase

IVIG-responsive 

group

IVIG-resistant 

group

Febrile control 

group
P

WBC count 

(count/μL)
9300±4300 11400±7700 8500±2500 0.259

% of neutrophils 30.1±12.4 45.0±21.5 38.7±15.8 <.01

% of lymphocytes 52.8±13.6 41.5±19.2 47.0±15.0 <.05

Table 3. Percentage of neutrophils and lymphocytes in IVIG-resistant group 

and IVIG-responsive group duringacute phase and subacute phase of Kawasaki 

disease

IVIG: intravenous immunoglobulin
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3. 경과 및 예후

대상 환아 77명 모두 진단 후 7일 이내 심초음파를 시행하였다. 면역글로불린 

반응군 64명중 7례(10.9%)와 불응군 13명 중 5례(38.5%)에서 관상동맥 병변이 

관찰되어, 불응군에서 통계적으로 유의하게 관상동맥 병변이 호발한 것을 알 수 

있었다(P <.05). 

6개월 이내 추적관찰 중 심초음파를 시행한 환아는 총 71명으로, 60명의 

면역글로불린 반응군 환아 중 2례(3.3%)와, 11명의 불응군 환아 중 

1례(9.9%)에서 관상동맥 이상이 관찰되었다. 1년 이내 심초음파를 다시 시행한 

환아는 총 50명으로, 면역글로불린 반응군 40명 중 1례(2.5%)와, 불응군 10명중 

1례(10.0%)에서 관상동맥 이상소견이 관찰되었다.

또한 면역글로불린 치료의 반응여부와는 상관없이 시간이 지날수록, 진단 당시 

심초음파상 관상동맥 이상소견을 보였던 환아 대부분에서 관상동맥 소견이 

정상으로 회복하였다(Table 4).

 

Table 4. The serial incidence of coronary arterial dilatations in 

IVIG-responsive group and IVIG-resistant group in Kawasaki disease

Time of 

Echocardiogram

IVIG-responsive group

(%)

IVIG-resistant group

(%)
P

On admission 7/64 (10.9%) 5/13 (38.5%) <.05

On 6 months 2/60 (3.3%) 1/11 (9.9%) -

On 1 year 1/40 (2.5%) 1/10 (10%) -

IVIG : intravenous immunoglobulin 
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IV. 고 찰

가와사끼병의 병인에 대해서는 아직 명확하게 밝혀지지 않았지만, 현재까지의 

역학적, 면역학적 연구에 의하면 바이러스나 세균 등의 병원체에 감염된 개체에 

이상면역반응(aberrant immune reaction)이 일어나기 때문으로 유추되고 있다12). 

즉, T 림프구와 B 림프구 등이 과도하게 활성화되어 Tumor necrosis factor-α

(TNF-α),IL-1,IL-2,IL-6 등의 전구염증 사이토카인(proinflammatory cytokine)이 

증가하고, 이렇게 증가된 전구염증 사이토카인은 염증반응을 비정상적으로 활성

화 시킨다2). 전신혈관 즉 피부, 심장, 간, 신장 등의 혈관에 이러한 비정상적 염

증반응을 보이는 것이 손,발 부종, 관상동맥 확장, 간효소 증가, 무균 농뇨 등 

가와사끼병의 진단적 임상양상으로 표현됨이 증명되고 있다3, 13-16). 발현된 임상 

증상, 검사실 결과 등은 발병 초기의 염증 반응 정도를 반영하며, 염증 반응이 

강력하게 일어날수록 면역글로불린 불응성 가와사끼병이 될 가능성이 높을 것으

로 예측되고 있다10, 17-18). Kobayashi 등은 이러한 면역글로불린 불응군을 예측하

기 위한 구체적인 기준을 제시하였는데7). 본 연구에서도 Kobayashi 점수가 면역

글로불린 반응군에 비해 불응군에서 통계적으로 의미 있게 높은 값을 보였다. 측

정 항목들은 모두 일련의 면역반응 후 나타나게 되는 염증반응의 부산물이라고 

볼 수 있다. 그러므로 임상적으로 직접적인 면역지표들을 측정하기 힘든 상황에

서 결과적으로 나타나는 측정 가능 검사로 면역반응의 강도를 예측하는 것이다. 

즉 혈관 투과성 증가(혈청 나트륨 농도), 간과 근육의 염증(AST), 강력한 염증반

응으로 인한 조기 진단과 치료 시작(발열시작 4일 이내 면역글로불린 투여), CRP

의 상승, 초기 호중구 비율의 증가, 초기 혈소판값 감소 등이다. 

 단순히 염증반응의 강도만을 반영한 것인지, 염증반응의 여러 과정 중 

면역글로불린이 관여하지 않는 염증반응 과정을 반영한 것인지는 아직 명확히 

밝혀져 있지 않다. 이 부분에 대해서는 좀 더 연구가 되어야 할 사항으로 

사료된다.
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Kobayashi 점수에 반영되지는 않았지만 혈관염이 더 진행되면 혈청 알부민의 

감소가 관찰될 수 있어 본 연구에서는 혈청 알부민 농도를 면역글로불린 

반응군과 불응군에서 비교하였고 면역글로불린 불응군에서 감소된 것을 관찰할 

수 있었다. Ashouri 등의 연구에서도 비슷한 결과를 보고하였다6).  Dominguez 

등도 비슷한 결과를 보고 하고 있다9). 

 Egami 등은 면역글로불린 불응군에서 띠호중구 비율이 증가됨을 보고하고 

있다19). 이는 가와사끼병 초기에 분비되는 IL-1 등의 사이토카인에 의해 호중구 

집락 자극인자(granulocyte-colony stimulating factor; G-CSF)의 혈청 내 

농도가 증가하여 보이는 현상으로 해석된다. Inoue 등이 이미 가와사끼병 초기에 

G-CSF 혈청 내 농도가 증가함을 보고하였고20), Kobayashi 등은 호중구의 CD11b가 

증가함을 보고 하였다21).  호중구가 가와사끼병 초기의 혈관 손상에 관여하는 

기전은 널리 알려진 바이다22). 본 연구에서는 이들 연구와는 조금 다른 각도에서 

분석하였다. 왜냐하면 호중구가 80% 이상인 환자는 총 77명 중 6명에 

불과하였고, 모두 면역글로불린 반응군이었기 때문이었다. 그리하여 호중구와 

림프구의 비율을 급성기와 아급성기에 측정하고 면역글로불린 불응군과 반응군 

사이에 차이가 있는지를 관찰하였다. 이에 대한 이론적 배경은 Tsujimoto 등이 

제시한 가설로서 가와사끼병에서 호중구의 세포사멸이 지연된다는 관찰에 

근거한다23). 호중구 세포사멸의 지연에는 면역활성 후 억제에 관여하는 Fas 

표현의 감소가 관여하는 것으로 설명된다23). 저자는 아급성기에 호중구 비율이 

면역글로불린 불응군에서 반응군에 비해 의미 있게 높고, 림프구 비율이 의미 

있게 낮은 것을 관찰하였다. 호중구의 세포사멸인자 표현이 감소해 있을 것으로 

예측되지만 조직 내 림프구 침윤 등의 다른 가능성을 배제할 수 없어 자세한 

기전은 좀 더 연구가 필요할 것으로 사료된다.
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 면역글로불린 불응군에서 급성기 관상동맥 확장이 면역글로불린 반응군에 

비해 의미 있게 많이 관찰되었으나, 1년까지 장기관찰 결과에서는 관상동맥확장 

소견을 보였던 환아들이 모두 회복되어 통계적 의의를 찾을 수 없었다. 본 

연구의 목적이 가와사끼병에서 면역글로불린 불응군에 대한 조기 예측인자를 

찾고 장기적으로는 예측인자에 의해 미리 예측된 대상에 대해 면역글로불린 외의 

치료를 같이 시도하는 것이었는데, 관상동맥염 결과는 면역글로불린 불응군과 

반응군이 차이가 없었다. 그러나 문헌고찰에서는 면역글로불린 불응군에서 

관상동맥 병변이 좀 더 진행되는 것으로 보고되고 있다8, 24-26). 그리하여 

관상동맥 합병증을 예방하기 위해 면역글로불린 외에 corticosteroid, 

infliximab, methotrexate 등이 면역글로불린 불응군에서 시도 되고 있다8, 24-26). 

본 연구의 대상 환아에서는 면역글로불린 재투여를 조기에 시행하여 관상동맥 

합병증을 예방하고자 하였고 다른 치료는 병합하지 않았다.
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Ⅴ.결 론

본 연구를 통해 면역글로불린 불응성 가와사끼병을 조기 예측할 수 있는 

인자들을 조사하였고, 한국인 소아에서도 Kobayashi 점수가 유용한 지표가 될 수 

있음을 확인하였다. 아급성기 가와사끼병 환아에서 호중구 비율이 면역글로불린 

불응군에서 반응군보다 높은 경향이 관찰되어 세포사멸인자가 면역글로불린 

불응성에 관여한다는 가설을 제시하는 바이다. 향후 보다 정확하고 보편적인 

면역글로불린 불응군 가와사끼병에 대한 예측인자를 찾아내기 위해서는, 

다기관에서 대상 환아를 확대한 장기간의 추적 관찰 연구가 필요할 것으로 

사료된다. 
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Abstract

Predicting Factors for Refractory Kawasaki Disease

Young-Sun Do
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(Directed by Professor Hae Yong Lee)     

Background : About 10-15% of Kawasaki disease (KD) is refractory to 

intravenous immunoglobulin (IVIG) therapy. This study was designed to 

investigate the predicting factors for refractory KD. 

Methods: We reviewed retrospectively the clinical records of 77 patients 

with typical KD admitted at Wonju Christian Hospital from January, 2005, 

to December, 2008. The variance of laboratory and demographic 

parameters between the IVIG-responsive group and IVIG-resistant group 

were analyzed. Thirteen patients with urinary tract infections were 

randomly recruited as a febrile control group. 

Results: Among 77 patients diagnosed with complete KD, 13 patients 

(16.9%) were IVIG-resistant. The febrile period and hospital days were 

significantly longer in the IVIG-resistant group than IVIG-responsive group 

(P <.001, P <.01). Serum levels of albumin and sodium were significantly 
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lower in the IVIG-resistant group (P <.05). The Kobayashi score could 

differentiate these two groups (P <.05). Fewer lymphocytes was observed 

during the subacute phase in the IVIG-resistant group (P <.05). Coronary 

arterial dilatations (CADs) were observed in 10.9% (7/64) of 

IVIG-responders and 38.5% (5/13) of IVIG-resistant patients (P <.05). 

Conclusion: The percentage of neutrophils and lymphocytes in patients 

with KD, in addition to known predicting factors for refractory KD, may 

help predict IVIG-resistance in patients with KD.

____________________________________________________________

Key words: mucocutaneous lymph node syndrome, risk factors, coronary

arteries


