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1)jtj

서 론

가와사끼병(Kawasaki disease, KD)의 진단은 주로 임상양상

에 기초하여 이루어진다. 즉 5세 미만의 소아에서 5일 이상 지속

되는 발열, 구강 점막의 변화, 결막 충혈, 사지 말단의 부종과 표

피 탈락, 부정형 발진 및 비화농성 경부 림프절 종창 등의 임상

증상이 진단의 기준으로 확립되어 있다. 가와사끼병의 특이적인

검사 소견은 없지만 흔히 나타나는 것으로는 말초혈액 검사상 경

한 빈혈, 백혈구 증가증, 혈소판의 증가, 적혈구 침강 속도(ery-
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throcyte sedimentation rate, ESR)의 증가, C-반응 단백(C-

reactive protein, CRP)의 양성 소견과 간효소치의 상승, 소변

검사상 농뇨 등이 있다. 이와 같은 검사 소견에 기초하여 발병

초기에 관상동맥 병변의 위험군을 예견할 수 있는 지표에 대한

많은 연구들이 이루어져 왔다.

급성기에 연구된 심장 합병증의 위험 인자로는 장기간의 발열

기간, 1세 미만의 연령, 남아, 낮은 혈색소 농도, 낮은 혈소판 수,

심한 백혈구 증가증, 다핵구, ESR, CRP의 증가 및 저칼륨혈증

등이 알려져 있다
1-3)

. Watanabe 등
4)
은 저나트륨혈증이 동반된

KD 환아들이 염증 반응이 더 심하고 관상동맥의 병변의 빈도가

높다고 보고하 으며, 정맥용 면역 로불린(intravenous immu-

noglobulin, IVIG)의 투여 종료 24시간 후에도 38.5℃ 이상 다시

발열이 지속되어 IVIG를 재투여한 군과 IVIG 초회 치료만 받은

군을 비교하 을 때 전자에서 혈청 CRP의 유의한 상승과 함께

혈청 나트륨이 유의하게 낮았다고 보고한 이들도 있다
5, 6)

.

가와사끼병에서 저나트륨혈증의 관련인자에 대한 임상적 고찰
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Clinical factors causing hyponatremia in patients with mucocutaneous lymph node syndrome

Soo Yeon Kim, M.D., Hyun Jung Kim, M.D., Jun Seok Choi, M.D. and Jae Kyung Huh, M.D.
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Purpose : Clinical and laboratory findings predict a severe outcome for mucocutaneous lymph node syndrome. This study

aimed to define the clinical characteristics of Kawasaki disease (KD) patients with hyponatremia and to determine the factors

associated with its development.

Methods : Retrospective studies were performed on 114 KD patients who received an initial high-dose intravenous immuno-

globulin (IVIG, single 2 g/ kg/ dose) within 10 days of fever onset from January 2006 to February 2008. These patients were

divided into 2 groups. Group 1 consisted of 30 (26.3%) patients with hyponatremia, and group 2 consisted of 84 (73.6%)

patients without hyponatremia. Clinical manifestations, laboratory results, and echocardiographic findings were compared

between the groups.

Results : Group 1 patients were more likely to have a coronary artery lesion (53.3% versus 20.2%, P=0.005) and suffered

from diarrhea (41.3% versus 14.1%, P=0.007). There was a higher incidence of cardiovascular involvement in group 1 pati-

ents, including coronary dilatation (46.6%), valvular regurgitation (13.3%), pericardial effusion (6.7%) and medium-sized aneu-

rysm (6.7%). There were no coronary aneurysms in group 2 patients. Serum C-reactive protein (CRP) was significantly higher

in patients with hyponatremia (12.2±7.79 mg/ dL versus 7.3±4.7 mg/ dL, P=0.003) and IVIG-resistant patients were more

common in group 1 (13.3% versus 3.6%).

Conclusion : These results indicate that hyponatremia in KD occurs in patients exhibiting severe inflammation and was

significantly associated with the development of coronary disease. Further studies will be necessary to confirm the pathogenic

mechanisms of hyponatremia in KD patients. (Korean J Pediat r 2 009 ;52 :3 64-369 )
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이에 저자들은 소아기의 가와사끼병에서 저나트륨혈증의 빈도

를 알아보고, 입원 당시의 임상적 요인들과 검사 소견들로부터

저나트륨혈증의 발현과 관련된 요인들이 있는지 알아보고 나아

가서 관상동맥 병변과의 연관성이 있는지 알아보고자 본 연구를

시행하 다.

대상 및 방법

1. 대 상

2006년 1월부터 2008년 2월까지 만 2년간 을지대학병원 소아

과에 입원하여 가와사끼병으로 치료받았던 114명의 환자를 대상

으로 후향적으로 조사하 다.

모든 환자에서 입원 당시에 백혈구 수와 혈소판, ESR, CRP,

나트륨, aspartate aminotransferase (AST), alanine amino-

transferase (ALT), 총 빌리루빈, 알부민, 총 콜레스테롤을 측정

하 고 소변 검사와 심초음파 검사를 시행하 다. 백혈구 수가

15,000/mm
3
이상인 경우를 백혈구 증가(leukocytosis)로 판정하

고, 나트륨치가 135 mg/dL 미만일 때를 저나트륨혈증으로 하

고 총 빌리루빈치가 1.5 mg/dL이상일 때를 고빌리루빈혈증으

로 정의하 다.모든 환자에서 초기 항염 치료로 고단위(2 g/kg)

정맥용 면역 로불린과 고단위(50 mg/kg) 아스피린을 투여하

다.

2. 방 법

나이와 성별, 발열부터 면역 로불린 치료가 들어갈 때까지

의 기간, 치료부터 해열까지의 기간, 입원 당시의 검사실 소견을

저나트륨혈증군(1군)과 대조군(2군)으로 나누어 비교 분석하

다.

모든 환자는 급성기에 심장 초음파 검사를 시행하여 이상 소

견의 유무를 조사하 으며 정상 관상 동맥의 내경은 체중에 따라

12.5 kg 미만인 경우 2.5 mm 이하, 12.5 kg에서 27.5 kg까지는

2.5-3.0 mm, 27.5 kg이 넘는 경우는 3-5 mm를 정상으로 하

다
7)
. 위의 정상 내경의 1.5배 이하로 커진 경우는 확장(dilatation),

1.5배 이상 커진 경우는 동맥류(aneurysm)로 정의하 으며 동맥

류는 다시 직경 5 mm 이하는 소 동맥류, 5-8 mm는 중등도 동

맥류로 구분하 다
8, 9)

.

3. 통 계

저나트륨혈증군과 대조군 사이에서 독립 변수들간의 비교는

t-test와 교차분석을 실시하 고, 저나트륨혈증군과 연관된 인자

에 대한 위험요소의 Odds ratio를 구하기 위하여 logistic 회귀

분석을 사용하 다. 통계적 유의성은 P값이 0.05 미만인 경우를

통계적으로 유의한 것으로 정의하 다.

결 과

1. 저나트륨혈증 환아에서의 임상 양상

1군의 환자들에게서 설사 증상이 나타났던 경우가 40%로 2군

의 환자들보다 유의하게 많았으며 농뇨나 혈뇨의 빈도는 두 군간

에 유의한 차이가 없었다(Table 1). 1군의 환아들 중 4명(13.3%)

의 환아에서 1회의 IVIG 치료 후에도 발열이 지속되어 IVIG (2

g/kg)를 재투여 받았으며 이들 중 1명은 2번째 IVIG 투여 시작

이후 48시간 후에도 다시 열이 있어 IVIG (2 g/kg)의 3번째 투

여 이후 열이 떨어졌다. 2번째 IVIG 투여 이후 발열이 소실된 3

명 중 1명에서 좌주간부 관상동맥과 우관상동맥에 5.1 mm 크기

의 관상동맥류를 동반하 다. 2군의 환아들 중 3명(3.6%)에서

IVIG의 재투여가 필요하 으며 2번째 IVIG 투여 이후 모두 발

열이 사라졌다.

2. 저나트륨혈증 환아에서의 관상 동맥 합병증

혈청 나트륨치가 낮았던 30명 중에서 16명(53.3%)에서 관상

동맥의 병변이 있었으며 정상 나트륨군의 17명(20.2%)에 비해

유의하게 높았다. 1군 중 관상 동맥의 일과성 확장 소견을 보

던 경우가 14명, 확장 소견과 관상 동맥류가 같이 있었던 경우가

2명이었으며, 2군에서는 모두 일과성 확장이었다(Table 2). 관상

동맥류를 가진 환자 중 1명에서는 5.5 mm의 방추형 동맥류가

좌전하행 관상동맥에 있었고, 나머지 1명은 좌주간부 관상동맥과

우관상동맥에 각각 5.1 mm 크기의 동맥류가 있었으며 아스피린

과 항응고제와의 병합 요법으로 추적 관찰 중이다.

3. 저나트륨혈증 환아들의 검사 소견

1군 환아들에서의 CRP 수치가 평균 12.2 mg/dL로 2군 환아

들에서의 CRP 7.3 mg/dL에 비하여 유의하게 높았으며 저나트

륨혈증 환아들의 평균 나트륨 수치는 132 mg 다(Table 3). 1군

환아들 중 입원 당시에 나트륨은 133 mg/dL 으나 IVIG 치료

Table 1. Comparison of Clinical Variables and Urinary Fin-
dings between Patients with and without Hyponatremia

Variable
Group 1
(n=30)

Group 2
(n=84)

P

Age (month)

Gender

Male

Female

Diarrhea

CAL

Duration of fever (day)

Pyuria

Hematuria

30.59±22.57

21

9

12

16

5.72±1.43

14

0

31.98±22.66

58

26

12

17

5.92±1.60

35

6

0.776

0.964

0.007

0.005

0.566

0.536

0.198

Abbreviaton : CAL, coronary artery lesion
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를 받은 이후 혈청 나트륨이 126 mg/dL까지 감소하면서 혈청

크레아티닌이 2.3 mg/dL로 증가하여 면역 로불린 주사 후 발

생한 급성 신부전으로 진단된 1예가 있었다.

4. 저나트륨혈증의발현과입원당시의임상및검사소견의 향

입원 당시의 임상적 관련인자들이 저나트륨혈증에 향을 주

는가를 회귀 분석을 통해 알아본 결과, CRP 수치가 P값 0.001

미만으로 저나트륨혈증에 향을 주는 것으로 나타났으며 AST

수치는 P값 0.07로 나타났다. 발열부터 면역 로불린 치료 시작

기간, 혈소판수, ESR, ALT, 알부민, 콜레스테롤 수치 등은 저나

트륨혈증의 발현에 향을 주지 않았다(Table 4).

고 찰

가와사끼병은 원인이 아직 밝혀지지 않은 급성 발열성 혈관염

으로 치료받지 않을 경우 약 15-25%에서 관상 동맥 합병증이

발생하며 심근 경색이나 허혈성 심장병 또는 급사를 유발하기 때

문에 이의 정확한 진단과 치료가 매우 중요하다
10, 11)

.

가와사끼병 환자의 입원당시 검사실 소견 중 예후와 연관된

인자로는 낮은 혈색소와 낮은 혈소판 수치, 높은 중성구 분획, 저

나트륨혈증, 낮은 알부민 수치, 낮은 Ig G 수치 등이 보고되고

있다. 본 논문은 이 중 저나트륨혈증이 가와사끼병 환자에서 나

타나는 빈도와 다른 임상적 요인 및 관상동맥 합병증과의 연관성

을 알아보고자 하 다.

Table 2. Cardiovascular Complications

Cardiovascular complications Group 1 (%) Group 2 (%)

Coronary artery lesions

Transient dilatation

Medium-sized aneusysm

MR or AR

Pericardial effusion

16 (53.3)

14 (46.6)

2 ( 6.7)

4 (13.3)

2 ( 6.7)

17 (20.2)

17 (20.2)

0 ( 0)

5 ( 5.9)

1 ( 1.2)

Abbreviations : MR, Mitral regurgitaion; AR, Aortic regurgita-
tion

Table 4. Effects of Various Laboratory and Clinical Factors to Hyponatremia in 114 Patients with Kawasaki Disease

Factors B Odds ratio 95% CI P-value

Age (yr)

Fever-IVIG (day)

Tx-Deferves (hr)

Leukocytosis

Platelet

ESR

CRP

AST

ALT

Pyuria

Hyperbilirubinemia

-0.004

-0.214

0.008

0.066

-0.009

-0.016

0.202

0.006

-0.009

0.057

0.246

0.996

0.808

1.008

1.068

0.991

0.984

1.224

1.006

0.991

1.058

1.279

0.972-1.021

0.554-1.177

0.995-1.021

0.379-3.012

0.940-1.045

0.961-1.008

1.101-1.361

0.999-1.012

0.981-1.002

0.346-3.240

0.245-6.687

0.750

0.266

0.233

0.901

0.736

0.179

<0.001

0.079

0.102

0.921

0.770

Abbreviations : Tx, treatment; Deferves, defervescence

Table 3. Comparison of Laboratory Data between Patients with and without Hyponatremia

Variable Group 1 (n=30) Group 2 (n=84) P

Hemoglobin (g/dL)

Hematocrit (%)

White blood cell count (/µL)

Platelet count (×104/µL)

Neutrophil (%)

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

Sodium (mEq/L)

Total cholesterol (mg/L)

C-reactive protein (mg/dL)

Albumin (g/dL)

Total bilirubin (mg/L)

11.30±1.10

32.63±2.96

15,236.86±6,172.21

40.34±10.09

66.02±16.88

149.02±257.36

116.41±178.39

132.90±1.78

125.72±25.22

12.23±7.79

4.02±0.39

0.85±0.81

11.45±0.86

32.74±2.39

13,995.65±4,453.92

41.11±10.83

65.95±13.07

83.95±162.23

81.44±120.16

138.02±2.14

134.36±23.77

7.32±4.78

4.64±3.90

0.63±0.52

0.438

0.853

0.246

0.735

0.982

0.203

0.233

<0.001

0.099

0.003

0.395

0.092

Values are expressed as mean±SD
Abbreviations : ALT, alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase
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1983년 Asai 등
12)
이 처음으로 가와사끼병 환자에서 관상 동맥

병변이 발생할 위험이 있는 군을 예견하기 위하여 임상적 특징과

검사실 소견으로 점수를 매기는 방법을 창안하 는데 심장 초음

파가 정기적으로 시행되기 전의 시기여서 유용성이 높았었다. 당

시 관상동맥 병변의 위험 요소로서 제시된 검사실 소견은 혈색소

10 g/dL 미만, 백혈구가 30,000/mm
3
이상, ESR이 101 mm/hr

이상, 발병 이후 30일 이상까지 ESR, CRP가 상승해 있을 때 관

상 동맥 병변의 발생율이 높다고 하 다. 흔히 상용되는 Harada

점수는 백혈구수, 혈소판수, CRP, 헤마토크릿, 알부민, 그리고 연

령과 성별에 따라 나뉜다. 이 Harada 점수에서 백혈구가 12,000/

mm
3
이상이고, 혈소판 350,000/mm

3
미만, 알부민은 3.5 g/dL

미만, CRP 1.5 mg/dL 이상, 1세 미만, 그리고 남아에 대해서 각

항목을 1점씩 환산하여 4점 이상일 경우 고위험군으로 분류하

다
13, 14)

. Harada 항목에 포함되어 있지는 않지만 혈청 나트륨 수

치가 혈청학적 검사 지표로서 중요성이 강조되고 있는데, 가와사

끼병 급성기 환아들에서 저나트륨혈증이 동반되는 빈도는 43-54

%로 보고자마다 다소 차이가 있으나 비교적 높은 빈도를 보 다
15, 16)

. 본 연구에서는 발병 후 9일 이내에 혈청 나트륨의 최저값

을 분석의 대상으로 하 을 때 26.3%의 가와사끼 환아에서 저나

트륨혈증을 동반하 다.

저나트륨혈증의 발현 시기는 보고자마다 차이가 있는데 Muta

등
17)
은 발병 후 3-5일 사이가 가장 많다고 하 고 Suzuki 등

18)

은 발병 첫 주경에 가장 많이 발생한다고 하 으며 본 연구에서

는 저나트륨혈증군 환아의 75%에서 발병 4일에서 7일 사이에

호발하 는데 이 환아들에서 CRP가 가장 높은 시기와 일치하

다. 가와사끼병 급성기에 혈청 interleukin (IL)-1, IL-6, tumor

necrosis factor (TNF) 생성이 증가되며 이로 인하여 고열과 함

께 급성기 반응 물질(acute-phase reactant)이 증가된다고 보고

되고 있으며, 이는 가와사끼병 급성기에 T세포와 B세포가 활성

화되는 것에서 비롯되다고 알려져 있다
19, 20)

. 본 연구에서는 가와

사끼병 급성기에 혈청 나트륨 수치가 감소되어 있고 이러한 저나

트륨증의 발현 시기가 CRP가 가장 높은 시기와 일치하여 두 지

표간에 유의한 상관관계를 가짐을 유추할 수 있었다. 또한 본 논

문에서는 불완전형 가와사끼병도 포함하 으며 면역 로불린

치료를 늦게 시작한 경우에 입원 당시에는 혈청 나트륨이 정상이

었으나 면역 로불린 치료를 받기 이전까지 저나트륨혈증이 점

차 발현되는 소견을 보여 염증 반응이 심해짐에 따라 저나트륨혈

증이 동반됨을 알 수 있었다.

본 조사에서 처음에 성홍열로 진단되었던 8세된 불완전형 가

와사끼병 환아에서 면역 로불린을 발병 9일째에 투여하 으며

이후 발열은 사라졌으나 치료 그 다음날에 혈청 osmolality가

259 mOsm/L로 감소하면서 혈청 나트륨이 126 mEq/L까지 떨

어졌고 동시에 소변의 나트륨은 99 mEq/L로 증가된 1예가 있었

다. 그 당시 환아는 소변양의 감소가 나타났으며 혈청 BUN 20

mg/dL, Cr 2.3 mg/dL의 상승과 함께 나트륨 분획 배설이 2.8%

로 증가되어 있어 면역 로불린 투여 이후 급성 신부전이 동반

된 것으로 진단하고 수분 섭취의 제한 이후 경과가 호전되었다.

가와사끼병 환아에서 무균성 농뇨와 혈뇨 등은 흔히 동반되지만

위의 환자에서처럼 급성 신부전을 동반하는 경우는 극히 드물다

고 알려져 있고(<1%)
21, 22)

, Bonany 등
23)
은 단백뇨, 혈뇨와 함께

급성 신부전을 동반한 KD 환자에서 신 조직 생검을 통해 신세뇨

관 간질 신염을 확진한 예를 보고한 바 있다. 항이뇨 호르몬의

과다 분비(syndrome of inappropriate antidiuretic hormone

secretion, SIADH)로 인해 저나트륨혈증이 초래된 경우는 2004

년 Mine 등
24)
이 1개월된 가와사끼 환자에서 보고하 는데, 당시

환아의 혈중 vasopressin이 2.3 pg/mL로 증가되어 있는 것을

통해 확진하 다. 염증이 진행되고 있는 상태에서 IL-6와 같은

사이토카인이 SIADH의 병인론에 연관되어져 있다고 추론되고

있으며, 가와사끼병 급성기에 소변에서 IL-6와 IL-8의 수치가

증가한 것을 보고한 논문들이 있어 소변에서의 chemokine의 농

도가 KD 환자에서의 전신의 염증 반응 정도를 반 한다고 할 수

있겠다
25, 26)

.

본 연구에서는 저나트륨혈증을 보인 KD 환아들과 그렇지 않

은 환아들간에 IVIG 치료 전까지의 발열 기간이 유의하게 차이

가 나지 않았는데, 이에 저나트륨혈증의 원인으로 발열로 인한

탈수 이외에 다른 요인이 있음을 유추할 수 있다. 저나트륨혈증

이 있는 환자들에게서 설사의 빈도가 유의하게 높은 것으로 보아

나트륨의 신장 외 소실이 저나트륨혈증과 많이 연관된다고 생각

된다. 특히 관상동맥류가 생긴 2명의 환자에서는 입원 당시부터

저나트륨혈증이 있었으며 IVIG의 치료 시기는 각각 발열 5일째,

2일째로 치료가 지연되지 않았음에도 불구하고 관상동맥류가 생

긴 경우 는데, Nakamura 등
27)
이 입원 당시 혈청 나트륨이 135

mEq/L 미만일 때 거대 관상 동맥류의 위험 요인이며 이는 민감

도 78%를 나타낸다고 보고한 내용을 보아서 위 환자들에서는

5.5 mm 크기의 중등도 관상동맥류 지만 같은 맥락에서 결과를

해석할 수 있겠다.

Nakabayashi 등
16)
은 저나트륨혈증이 동반된 가와사끼 환자의

경우 CRP, 중성구 분획, 관상동맥의 이상 빈도가 유의하게 높았

고, 혈색소와 총단백질치가 유의하게 낮았음을 보고하 는데, 이

는 저나트륨혈증이 동반된 가와사끼 환자의 경우 더 심한 염증

반응이 진행됨을 시사하는 소견이다. 본 조사에서는 저나트륨혈

증이 동반된 가와사끼 환자들에서 CRP 수치가 유의하게 높고

관상동맥의 이상 빈도가 높았으나 환아의 나이, 혈액에서의 백혈

구, 혈색소, 알부민 수치, 중성구 분획 등과 유의한 연관성은 없

었다. 관상 동맥의 혈관염으로 관상 동맥의 확장 및 동맥류가 발

생하는 빈도는 보고자에 따라 다양하나 15-25%에서 나타난다고

알려져 있으며
28)
, 본 연구에서는 1군 중 2명(6.7%)에서 중등도

크기의 관상동맥류가 발생하 으며 2군에서는 관상동맥의 일과

성 확장만 나타냈다.

KD 환자들 중 10-20%에서 고용량 면역 로불린과 아스피린

의 병합요법의 초회 치료로 효과적이지 않을 수 있다고 보고되고

있고
29-31)

, 본 조사에서는 저나트륨혈증 환아군 중 4명(13.3%)의
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환아에서 1회의 IVIG 치료 후에도 발열이 지속되어 IVIG의 재투

여가 필요하 으며 정상 나트륨 환아군 중 3명(3.6%)에서 IVIG의

재투여가 필요하 다. Egami 등
5)
은 초회 면역 로불린 불응군과

반응군의 검사실 소견을 비교하 을 때 면역 로불린 불응군에서

혈청 나트륨이 유의하게 낮으면서 CRP의 상승, AST, ALT,

lactate dehydrogenase (LDH)의 상승, 고빌리루빈혈증을 보 다

고 보고하 다.

혈청 나트륨 수치는 가와사끼병 이외에 다른 심장 질환에서도

예후인자로서 중요하다고 알려져 있는데 Jia 등
32)
은 관상동맥의

죽상경화증의 정도가 심할수록 저나트륨혈증이 많이 동반된다고

보고하 고 Luca 등
33)
은 심부전으로 입원한 환아들에서 동반된

저나트륨혈증이 퇴원 이후의 사망률을 결정하는 예후 인자로 작

용한다고 하 다. Eisenhut
34)
은 KD 환자에서처럼 전신 염증 반

응이 진행되고 있을 때 TNF, IL-1과 같은 cytokine이 신상피세

포에서 Na channel과 Na/K ATPase의 기능을 감소시켜서 저나

트륨혈증이 생긴다고 보고하 다. Koyanagi 등
3)
은 가와사끼병

에서 전신적인 혈관염이 발생하면 혈관벽의 투과도가 증가되어

혈관내 부피가 감소하면서 심방에서 natriuretic peptide가 분비

되는 것이 줄어들어 혈청의 나트륨과 칼륨이 감소한다는 가설을

제기하 는데, 특히 혈관 내피 성장인자와 간 성장인자가 혈관벽

의 투과도 증가를 촉진시킨다는 보고가 있으며
35, 36)

, 가와사끼병

에서 동반되는 이러한 저나트륨혈증의 기전에 대해서는 앞으로

의 연구가 더 필요하다고 생각한다.

요 약

목 적:가와사끼병의 급성기에 심장 합병증을 미리 예측하고

자 하는 연구가 꾸준히 계속되고 있으나 아직까지 확실하게 인정

되고 있는 지표는 없는 실정이다. 이에 저자들은 저나트륨혈증이

가와사끼병 급성기에 나타나는 빈도와 다른 임상적 요인 및 관상

동맥 합병증과의 연관성을 알아보고자 하 다.

방 법: 2006년 1월부터 2008년 2월까지 만 2년간 을지대학병

원 소아과에 입원하여 가와사끼병으로 치료받았던 114명의 환자

를 대상으로 후향적으로 조사하 다. 나이와 성별, 발열부터 면

역 로불린 투여시까지의 기간, 치료부터 해열까지의 기간, 입원

당시의 백혈구수, 혈소판수,알부민, ESR, CRP, AST, ALT치와

무균성 농뇨 및 심초음파 결과 등을 저나트륨혈증군(1군) (n=30)

과 정상 나트륨군(2군) (n=84)으로 나누어 비교 분석하 다. 통

계 처리는 t-test와 교차분석, logistic 회귀 분석을 사용하 다.

결 과: 1) 1군의 환자들에게서 설사 증상이 나타났던 경우가

40%로 2군의 환자들보다 유의하게 많았으며 농뇨나 혈뇨의 빈

도는 두 군간에 유의한 차이가 없었다. 2) 1군 환아들에서의

CRP 수치가 평균 12.2 mg/dL로 2군 환아들에서의 7.3 mg/dL

에 비하여 유의하게 높았다. 3) 1군에서 13.3%의 환아에서 1회

의 IVIG 치료 후에도 발열이 지속되어 IVIG의 재투여가 필요하

으며 2군의 환아들에 비해 3배 가량 많았다. 4) 1군 중 53.3%

에서 관상 동맥의 병변이 있었으며 2군의 20.2%에 비해 유의하

게 많았으며 1군 중 2명(6.7%)에서 중등도 크기의 관상동맥류가

있었다.

결 론:가와사끼병에서 입원 당시에 저나트륨혈증이 있거나

면역 로불린 투여 이후에도 저나트륨혈증이 지속될 때 관상 동

맥의 합병증이 더 많이 발생할 가능성을 염두에 두고 치료에 임

하는 것이 좋을 것으로 사료되는 바이다.
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