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Abstract
Kawasaki disease is an acute systemic vasculitis and leads to a hypercoagulable state caused by 
marked elevation of the platelet count, platelet activation, and endothelial dysfunction. Therefore, 
anti-inflammatory and antithrombotic therapy using intravenous immunoglobulin and aspirin is 
recommended as an initial treatment, although the debate on the efficacy and dosage of aspirin is 
still ongoing. Antithrombotic therapy is crucial in patients with coronary aneurysms because throm-
bosis is promoted in the acute and chronic phase of the disease and coronary thrombosis leads to 
fatal results. All the platelets, vascular endothelium, and clotting factors are involved in thrombosis 
in coronary aneurysms, thus combination therapy of antiplatelet and anticoagulant agents is essen-
tial. Generally, patients with giant aneurysms are recommended a combination of low-dose aspirin 
and warfarin regardless of coronary artery stenosis. In patients with an extraordinarily high risk of 
thrombosis, who have rapidly expanding coronary aneurysms or a recent history of coronary artery 
thrombosis, low molecular weight heparin (LMWH) instead of warfarin or triple therapy consisting 
of low-dose aspirin, clopidogrel, and warfarin can be considered. New drugs such as direct oral an-
ticoagulants (DOACs) and abciximab are introduced in patients with Kawasaki disease, but further 
evidence on these patients is needed.
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Review

서론

소아 후천성 심장질환에서 주요한 부분을 차지하는 가와사키병에 대해 1967년 처음 보고된 이

후 지금까지 병태생리학적 측면뿐만 아니라 관상동맥 합병증을 예방하는 치료방법에 대해서도 많

은 연구들이 진행되어 왔다. 병태생리학적으로 전신적 혈관염을 초래하는 급성 발열성 질환이라는 

점과 현저한 혈소판 수 증가와 활성화, 내피세포 기능장애, 섬유아세포 증식 등으로 인해 과응고 상

태가 조성된다는 사실이 밝혀져 항염증 및 항혈전 치료의 이론적 근거가 뒷받침되었고[1,2], 이에 

따른 여러 임상연구들을 바탕으로 가와사키병 표준 치료에 대한 국제 가이드라인이 제시되어 있다

[3–5]. 하지만, 치료 효과와 효능을 입증하는 근거들이 충분하지 못해 아직까지 논란이 되는 부분들

도 있다. 특히 아스피린은 1970년대부터 가와사키병 급성기 항염증 및 항혈전 치료에 사용되어 왔

https://crossmark.crossref.org/dialog/?domain=pdf&date_stamp=2023-12-31&doi=10.59492/kd.2023.1.2.e15
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지만, 최근까지도 아스피린의 효과와 용법용량에 대해 명확한 결론을 내리지 못하고 있다.

본 투고는 가와사키병 항혈전요법에 대해 이해하고자 기고되었으나, 항염증 및 항혈전요법에 

주로 사용되는 아스피린에 대해 폭넓게 이해하고자 가와사키병의 급성기 초기 치료 및 항혈전

요법에 대해 정리하고, 항혈전요법에 최근 새롭게 시도되는 약물들에 대해 알아보고자 한다.

본론

1. 가와사키병의 초기 치료(Initial Treatment)

1) 항염증 요법

현재 2017 미국 심장협회(Americ an Heart association, AHA) 가이드라인에 따라 권장되

는 가와사키병의 초기 치료는 발병 10일 이내에 급성기 항염증요법을 위한 고용량 면역글로불

린 정맥 투여(2 g/kg, 단회 투여)와 고용량 아스피린(80–100 mg/kg/day) 투여 및 해열기부터 

6–8주간 항혈전요법을 위한 저용량 아스피린(3–5 mg/kg/day) 투여로 요약할 수 있다[4,6].

이 치료법은 초창기 아스피린 단독요법에서부터 시작하여 여러 임상적 시도들과 경험을 통

한 연구결과들을 바탕으로 수정되어 온 것이다. 1978년 아스피린의 항혈소판 효과가 가와사키

병 치료에 효과가 있음이 보고되었고[1], 1985년 Koren 등이 고용량 아스피린(80–180 mg/

kg/day) 투여가 관상동맥 합병증(coronary artery lesions, CAL) 발생을 감소시키는 데에도 

효과적임을 보고하면서(비치료군 vs 아스피린군, 50% vs 16.6%) 아스피린이 가와사키병 치료

에 가장 먼저 도입되었다[7].  Koren 등은 이 연구에서 가와사키병 발열기에는 acetylsalicylic 

acid 흡수 장애로 salicylate의 혈중농도가 비발열기에 비해 절반 정도로 감소함을 근거로 고용

량 아스피린 투여의 필요성을 제시하였다. 1984년 Furusho 등은 고용량 아스피린에 병용하여 

정맥 면역글로불린(intravenous immunoglobulin)을 투여한 결과 CAL 발생이 크게 감소함

을 보고하였고[8], 이어진 대규모 다기관 randomized controlled trial(RCT)에서 아스피린 단

독투여보다 고용량 면역글로불린(400 mg/kg/dose on 4 consecutive days)과 고용량 아스피

린 병용투여가 관상동맥류(coronary artery aneurysm, CAA) 발생을 3–5배 감소시킨다는 사

실을 확인함으로써 가와사키병 급성기 치료는 고용량 면역글로불린과 고용량 아스피린 병용투

여가 표준 치료법으로 자리잡게 되었다[9]. 이후 고용량 면역글로불린을 단회 투여하는 것이 분

할 투여하는 것보다 CAA 발생률을 낮추는 데 효과적임이 보고되는 등 현재 제시되는 2 g/kg의 

고용량 면역글로불린 단회 투여는 여러 연구를 통해 그 투여 용량과 용법이 충분히 입증되었다

[10,11]. 

하지만, 초기 치료에서 아스피린에 대한 논란들은 계속 이어지고 있다. 면역글로불린 도입으

로 CAL 발생률이 크게 감소하였는데 고용량 아스피린 병용투여가 추가적인 항염증 효과 또는 

CAL 예방효과가 있는지에 대한 의문들과 Reye syndrome, 위장관 출혈, 간기능 저하, 기관지 

천식 등 고용량 아스피린 투여의 부작용에 대한 우려가 제기되면서, 가이드라인에 따라서도 급

Table 1. Guidelines for aspirin dosage in initial treatment of Kawasaki disease

ACCP 2012 [6] AHA 2017 [7] JCS 2020 [24]
Dosage & duration 80–100 mg/kg/day 

during acute phase
(up to 14 days)

80–100 mg/kg/day, QID 
until afebrile for 48–72 hrs

30–50 mg/kg/day, TID
during febrile phase

ACCP: American College of Chest Physicians; AHA: American Heart Association; hrs: hours; JCS: Japanese Cardiology Soci-
ety; TID: three times a day; QID: four times a day. 
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성기 아스피린의 용법용량에 차이가 있고(Table 1) 일부 센터에서는 항염증 용량 투여없이 항

혈전 용량 투여만 시행하는 등, 최근까지도 아스피린의 투여 용량과 시기에 대해서는 일치된 의

견이 모아지지 못하고 있다. 

초기 치료시 고용량 아스피린 투여의 필요성을 검증하기 위한 연구로 1991년 Furusho 등

이 102명의 소아 환자를 대상으로 RCT를 시행하였다. 이 연구에서 고용량(200 or 400 mg/

kg for 5 days) 면역글로불린 단독 투여군과 고용량 아스피린 단독 투여군을 비교한 결과, 면

역글로불린 투여군에서 발병 1달째 CAL 발생률이 크게 낮아졌고(면역글로불린 단독 vs 아스피

린 단독, 13.7%–20.8% vs 39%–42%) 이후 두 군 모두 관상동맥 병변이 줄어들었지만 2년 후까

지도 면역글로불린 단독투여군에서 통계적으로 더 낮은 CAL 비율을 보였음을 보고하였다[12]. 

이후 이어진 작은 규모의 RCT들을 종합하여 Terai 등이 메타분석을 시행하였는데, 면역글로불

린 투여 용량에 따라 CAL 발생과 발열 기간은 감소하지만 아스피린은 투여용량에 따른 CAL 발

생률 차이가 나타나지 않는다고 보고하였고[13], 현재 일본 가이드 라인에서는 30–50 mg/kg/

day 용량을 급성기 항염증 요법 용량으로 제시하고 있다[5].

이후에도 몇몇 RCT와 후향적 또는 메타분석들이 발표되었는데, 각 연구마다 아스피린의 용

량과 투여 시기 및 기간이 다양하여 결과 해석에 어려움이 있지만 대부분의 연구에서 아스피린 

용량에 따라 CAL 발생률에 차이가 없었다[14–20]. 이에 AHA 가이드라인에서는 아스피린은 

CAL 예방에 효과가 없다고 기술하고 있다[4]. 하지만 일부 논문들에서는 관상동맥 합병증 발생

에는 영향이 없으나, 급성기에 저용량 아스피린 투여가 고용량 투여에 비해 발열 기간이 더 길

거나 면역글로불린 재투여가 3배까지 증가했다는 보고도 있어 아직 단정적 결론을 내릴 수는 

없다[14,20,21]. 면역글로불린 단독 요법과 면역글로불린 + 고용량 아스피린 요법에 대한 RCT

를 바탕으로 근거가 제시되어야 할 것으로 생각된다[22].

2) 항혈전 요법

초기에는 아스피린 외에 여러 항혈소판제들(flubiprofen, dipyridamole, Ticlopidine, 

clopidogrel 등)을 사용하기도 하였으나, 아스피린에 비해 우수한 것으로 밝혀진 약물은 없으

며 일차적으로 아스피린을 사용하고 아스피린 과민증(aspirin hypersensitivity), 천식을 보이

거나 수두, 독감에 노출된 경우 등 아스피린 금기증인 경우와 아스피린 효과를 저해하는 비스테

로이드성 항염증제를 꼭 투여해야하는 경우(예. 관절염 동반 환자)에는 다른 항혈소판제재로 대

체한다. 독감이나 수두에 걸린 환자에서는 최소 2주 이상 아스피린을 금지하고 다른 해열제 및 

clopidogrel 등의 항혈소판제를 투여하도록 권고된다[4,6]. 다만 일본 가이드라인에서는 아스

피린의 항혈소판 효과가 8–10일간 지속되므로 독감이나 수두에 걸린 환자는 아스피린 투여를 

중단하고 다른 항혈소판제로 대체할 필요는 없다고 기술하고 있다[5]. 투여 기간은 혈소판 증다

증이 호전되는 시기(발병 후 31–40일)를 고려하여 해열되고 CAL이 발생하지 않는 것이 확인되

면 발병 6–8주까지 항혈전용량 아스피린(3–5 mg/kg/day) 을 투여하는 것이 권고되며[4,6], 더 

낮은 항혈전용량 (1–5 mg/kg/day)을 권고하거나[3] 급성기 혈소판 활성화와 응집력 증가가 발

병 후 3개월, 길게는 1년까지 지속되므로 CAL이 동반되지 않아도 발병 2–3개월까지 투여를 제

시하는 가이드라인도 있으나[5] 일반적으로 적용되지는 않는 상황이다(Table 2).

가와사키병에서 아스피린의 항혈전효과와 적정 용법용량에 대해서는 최근까지도 여러 논란이 

이어지고 있는데, 항염증 요법 연구에 비해 더욱 결론을 내리기 어려운 이유는 혈전 관련 합병증

이 발생하는 환자수가 매우 적어 RCT를 시행하기 어렵고, 임상의에 따라 약물의 용법용량, 투여 

시기와 기간을 다양하게 사용하고 있어 메타분석에서도 결과의 해석이 쉽지 않기 때문이다. 
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아스피린의 항혈전효과를 확인하기 위해 아스피린 투여 후 혈소판 활성화와 응집성을 나타내

는 다양한 바이오 마커들(ADP, thromboxane B2, collagen, epinephrine 등)을 평가하는 연

구들이 있어 왔으나, RCT는 수행된 바 없고 대부분 작은 샘플 수의 코호트 연구들로 통계적으

로 의미있는 결과를 제시하지 못한 연구들도 있다. 또한 연구마다 대조군을 건강인, 항혈전치료

를 시행하지 않은 가와사키병 환자, 동일 환자의 아스피린 투여 전 측정치 등 다양하게 설정하

였고 투여한 아스피린 용량도 다양하여 메타분석 연구에서조차 결론을 내리지 못하였다. 그러

나 대부분의 연구에서 저용량 아스피린 투여(≥ 3 mg/kg/day)에도 혈소판 응집성이 저하됨을 

보여주었다[23]. 

3) 관상동맥류가 동반된 환자에서의 항혈전요법

관상동맥 합병증은 가와사키병의 장기 유병률 및 사망률을 야기하고 특히, 관상동맥 혈전증

(coronary thrombosis)은 치명적인 결과를 초래하므로 이 환자들에서 급성기 및 장기 항혈전

요법은 매우 중요하다. 특히, CAA가 발생하면 급성기뿐 아니라 만성적으로 혈전 형성이 촉진되

는데, 아직까지 가와사키병 CAA 환자의 항혈전요법에 대한 전향적 연구가 없기 때문에 병태생

리학적 근거나 후향적 연구들, 또는 성인 관상동맥질환의 경험을 바탕으로 한 항혈전요법이 권

고되고 있다.

CAA의 크기와 침범 정도에 따라 항혈전요법을 적용하게 되는데, 일반적으로 작은 동맥류(직

경 < 4 mm 또는 2.5 ≤ Z-score < 5.0)를 가진 경우 아스피린이 단독 투여되고, 중간 크기 동

맥류(직경 4–8 mm, 또는 5 ≤ Z-score < 10.0)는 아스피린과 다른 항혈소판제(clopidogrel, 

ticlopidine, dipyridamole)의 병용 투여, 거대 동맥류(직경 ≥ 8 mm, Z-score ≥ 10.0)는 아

스피린과 항응고제(비타민 K 길항제 또는 저분자량 헤파린(low molecular weight heparin, 

LMWH))의 병용 투여가 권장된다[3–6]. 

거대 동맥류를 가진 환자는 특히 관상동맥 혈전증이 발생할 위험이 매우 높다. 발병 초기 수 

개월 동안 CAA 내부의 비정상적인 혈류 환경(낮은 혈류 속도, 혈류 정체, 와류(turbulence))

의 발생은 혈소판, 응고인자 및 혈관 내피세포의 활성화와 함께 혈전 생성에 강력한 자극요인

으로 작용한다. 시간이 지나면서 거대동맥류의 근위 또는 원위부에 발생하는 혈관 협착은 높

은 전단 응력(high sheer stress)과 와류를 발생시켜 혈소판과 내피세포 활성화가 더욱 자극되

고, CAA내에 만성 혈전이 존재하게 되면 피브린과 응고전구물질이 배출되어 혈전생성연쇄반

응(thrombotic cascade)을 증폭시킨다[6,24]. 이처럼 거대동맥류의 혈전 생성은 혈소판, 혈관 

내피 및 응고인자가 관여되므로 항혈소판제와 항응고제의 병용 치료가 필수적이며, 일반적으

로 관상동맥 협착 여부에 관계없이 저용량 아스피린과 와파린을 투여하여 INR(international 

normalized ratio of prothrombin time)을 2.0–3.0 사이로 유지하는 것이 권장된다(일본 가

이드라인에서는 INR 2.0–2.5를 유지하도록 권고한다.). 발병 3개월 이내, 특히 발병 15–45일 

Table 2. Guideline for antiplatelet therapy in initial treatment of Kawasaki disease

ACCP 2012 [6] AHA 2017 [7] JCS 2020 [24]
Duration For 6 to 8 weeks Until 4 to 6 weeks after onset For 2–3 months after onset

Dose Aspirin 1–5 mg/kg/day, QD Aspirin 3–5 mg/kg/day, QD Aspirin
Ticlopidine   
Clopidogrel 
Dipyridamole* 

3–5 mg/kg/day, QD
2–5 mg/kg/day, BID
0.2–1.0 mg/kg/day, QD
2–5 mg/kg/day, TID

* Single use of dipyridamole is not recommended.
ACCP: American College of Chest Physicians; AHA: American Heart Association; BID: twice a day; JCS: Japanese Cardiology Society; TID: three times a day; QD: once daily. 
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내에 CAA내 혈전 발생률이 가장 높기 때문에 CAA 발생 초기에는 더욱 신중한 항혈전요법과 

단기 추적검사가 필요하다[4,6]. 

거대 동맥류가 매우 커서 관상동맥 촬영술시 심한 혈류 정체를 보이거나, 재발위험이 높은 관

상동맥 혈전증 환자 등 고위험 환자에서는 더 공격적으로 INR 2.5–3.5를 유지하는 와파린 요법

을 시행하거나 아스피린, clopidogrel, 와파린의 삼제 요법을 고려할 수 있으며, 특히 이런 고

위험성을 가진 영유아들은 와파린 증량보다 일정기간 삼제 요법을 유지한다[4,6]. 

거대 동맥류에서 와파린 또는 LMWH 병용 투여의 중요성에 대한 연구들이 이어지고 있는데, 

6개의 후향적 증례대조시험을 분석한 메타분석에서 아스피린 단독 투여 158명과 아스피린/와

파린 병용투여 159명을 비교한 결과, 두 군에서 CAA 크기 감소나 지속여부, 관상동맥협착이

나 혈전발생률에는 차이가 없었으나 병용치료군에서 사망률(OR 0.18, P = 0.03), 관상동맥폐

쇄(OR 0.08, P < 0.0001), 심근경색(OR 0.27, P = 0.003) 발생이 유의하게 낮은 결과를 확인

하였다[25]. 거대 동맥류 환자 83명을 대상으로 한 다기관 후향적 연구에서는 482 patient-

years의 자료를 분석한 결과, INR 1.5–2.5를 목표로 아스피린/와파린을 병용 투여할 때 10년 

동안 cardiac event-free rate가 91%(cardiac event rate: 2.9% patient-year)였고 출혈 합

병증은 연간 1.7%의 발생률을 보였다[26]. 또한 최근 international registry 연구에서는 항응

고제를 투여하지 않은 거대 동맥류 환자들은 항응고제 병용환자들에 비해 관상동맥 혈전증이 

3–4배 증가함을 보고하였다(2.5년 동안 LMWH 5.7%, 와파린 6.7%, 항응고제 비투여 20.6%)

[27]. 이러한 근거들과 중대성에도 불구하고, 가와사키병 환자들의 실제 항혈전요법 현황에 대

한 international survey에서 거대 동맥류 환자에서 항응고요법을 시행하는 임상의들은 74% 

밖에 되지 않았고, 대륙별로는 아시아지역에서 가장 높은 비율을 보였음에도 84% 정도로 나타

났다[28].

거대 동맥류에서 LMWH은 와파린과 비교하여 혈전성 혈관 폐쇄 예방효과는 유사하고 CAA

의 크기를 감소시키는 효과를 보인다고 보고되었으나. 장기 투여 시 환자순응도를 고려해 일

반적으로 와파린으로 전환되는 경우가 있다. 거대 동맥류 환자에서 출혈합병증은 와파린 투여 

시 중증 출혈이 더 발생하고 LMWH 투여 시에는 경증 출혈이 더 많이 발생한다고 보고되었다

[27,29]. 와파린 용량 조절이 어려운 영유아 또는 임신 시에는 와파린 대신 LMWH을 사용할 

수 있으며, CAA가 급속하게 팽창하는 경우에는 혈전 발생위험이 특히 높기때문에 아스피린과 

unfractionated heparin 병용투여(50 U/kg 부하 후 20 U/kg/hour, aPTT 60–85 seconds)

를 고려할 수 있다[4–6].

최근 컴퓨터 시뮬레이션을 이용한 가와사키병 CAA에서의 혈역동학 분석결과는 CAA의 직경

이 혈전 발생 위험의 가장 좋은 예측 인자는 아니라는 점을 보여준다. 오른쪽 관상동맥에서 자

주 관찰되는 긴 확장성 병변이 혈전 발생위험이 가장 크고, 형태적으로는 거대관상동맥류는 물

론이고 직경은 다소 작지만 긴 병변의 CAA가 혈전 형성 위험이 큰 것으로 나타났다[30]. 향후 

관련 연구결과들이 더 축적된다면 항응고제 병용 치료의 적응증이 확장될 수 있을 것으로 생각

된다.

급성 혈전이 발생된 거대동맥류의 경우, 혈전용해요법 또는 관상동맥 중재 시술을 이용한 물

리적 제거가 시행될 수 있으나 두 치료방법에 대한 비교연구는 없다. 가장 많이 사용되는 혈전

용해제는 tissue-type plasminogen activator(tPA) 또는 modified tPA이며, tPA는 총용량 

0.5–0.75 mg/kg을 투여하되 10%는 1–2분 동안, 나머지 용량은 60분 동안 투여하도록 권고

된다[5]. 위장관 보호 요법, 저용량 아스피린 및 저용량 IV heparin(10 U/kg/hour)을 함께 투

여해야 하며, 출혈위험성을 최소화하기위해 fibrinogen 수치(> 100 mg/dL)와 혈소판 수치(>  
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50,000/mm3)를 유지하여 세심히 모니터링해야 한다[6,31].

2. 새로 도입되는 약물들: DOACs과 Abciximab

1) DOACs

전세계적으로 direct oral anticoagulants(DOACs)가 새로운 항응고제로 각광받으며 그 사

용이 크게 확대되고 있다. 성인에서는 심방세동 환자들에서 뇌졸중 예방목적으로 와파린을 대

체하고 있으며, 소아에서도 정맥 혈전증 환자에서 기존 치료와 동등한 혈전예방효과가 입증되

었다[32,33]. DOACs은 INR 모니터링과 같은 정기적인 혈액검사가 필요하지 않고 음식이나 약

물과 상호작용이 거의 없어 환자순응도가 높기 때문에, 소아와 성인 선천성 심장병 환자들에서

도 조금씩 사용이 증가하고 있으나 이 환자들에서 DOACs의 효과와 안전성에 대한 연구는 아직 

보고되지 않았다. 특히 소아에서는 생명을 위협하는 출혈로 긴급 대응이 필요한 상황에서 역전

제(antidote)가 없다는 우려가 있어 성인의 DOACs 복용 시 출혈 관리 가이드라인을 소아에서 

어떻게 적용할지 전문가적 검토가 필요하다[34]. 

가와사키병 환자에서도 DOACs이 항응고제를 대체할 수 있을지에 대한 관심이 고조되는 가

운데, 최근 진행된 소아 대상 edoxaban 3상 연구에서는 DOACs 연구로는 처음으로 가와사키

병 환자 37명(22%)이 포함되었고 이중 2/3가 거대 동맥류 환자였다[35]. 이 연구에서 9개월간

의 edoxaban 투여기간 중 2명(2/33, 6.1%)의 환자에서 관상동맥 혈전증으로 인한 심근경색

이 발생하였는데, 최근 international registry 연구결과, 거대동맥류에서 기존 항응고제 투여시 

2.5년동안 5.7%–6.7%의 관상동맥 혈전증이 발생한 점과 비교하면 짧은 기간에 높은 발생률을 

보인 것으로 대상자 수와 추적 기간이 짧았기에 향후 관련 연구가 이어져야 할 것으로 생각된다.

2) Abciximab
성인 급성 관상동맥증후군에서의 경험을 바탕으로[36,37], 최근 거대 동맥류 환자에서 

abciximab 사용이 증가하면서, 2017년 미국심장협회 가이드라인에서는 혈전양이 많고 혈관 

폐색 위험성이 높으며 혈전용해요법 후 재발성 혈전증(rebound thrombosis)가 우려되는 관

상동맥 혈전증에서 혈전용해제의 용량을 줄이고 abciximab을 병용 투여하는 방법(부하 용량

(0.25 mg/kg) 30분 투여 후 0.125 μg/kg/minutes 12시간 지속 주입)이 고려될 수 있다고 기

술하고 있다[4,6]. 또한 급성 혈관 폐쇄 위험이 없는 벽혈전(mural thrombus)이 발견되는 경우

에도 혈전 확장을 방지하기 위해 tPA 대신 abciximab를 사용하도록 권고하고 있다.

Glycoprotein Ⅱb/Ⅲa 저해제로 혈소판응집을 억제하는 이 약물은 성인 급성 심근경색증 환

자에서는 효과가 증명되었지만 소아 가와사키병 환자에서는 아직 충분한 연구가 없는 상황인

데, 한 연구에서 표준 치료만 받은 환자에 비해 abciximab을 추가로 투여받은 환자들이 초기 

추적검사에서 CAA 크기가 더 많이 감소함을 보고하였다[38]. 이러한 결과는 abciximab가 혈

관 리모델링을 촉진할 수 있음을 시사하지만 짧은 기간 적은 환자를 대상으로 한 후향적 연구로 

추가 연구가 필요하다[39].

결론

가와사키병, 특히 관상동맥류 합병 환자에서 항혈전요법의 중요성은 아무리 강조하여도 지나

치지 않으며, 더 나은 치료 성적과 최적의 치료법을 찾기 위한 연구가 계속되고 있다. 아직까지 
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제시되는 가이드라인에 따라 차이가 있으며, 근거부족으로 일관된 결론을 내리지 못하는 부분

도 있어 다기관 또는 다국가적 RCT를 통한 근거 제시가 더 필요하다. 새로 도입되는 신약들에 

대한 근거가 뒷받침된다면 향후 더 나은 치료 성적을 기대할 수 있을 것이다.
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