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Purpose : Serum levels of G-CSF and GM-CSF were measured and CFU-GM assay using G-

CSF, GM-CSF and SCF was conducted to evaluate the influence of hematopoietic growth factor

on the precursor cells of cyclic neutropenia.

Methods : A 7-year-old male with cyclic neutropenia was studied. Marrow mononuclear cells

were isolated at neutrophil nadir and recovery and cultured in methylcellulose media with or with-

out G-CSF, GM- CSF and SCF. CD34 positive cells were evaluated using flow cytometry. Serum

levels of G-CSF and GM-CSF were measured by ELISA.

Results : The Numbers of CFU-GM without growth factors were 50 at neutrophil nadir and 33

at the recovery phase in the patient and show increased colony forming capacity. CD34 positive

cells were 9.32% at nadir and 14.17% at recovery. Increasement of CFU-GM with G-CSF at na-

dir and recovery were 46% and 118% and those with GM-CSF were 70% and 78% respectively,

compared with 54.4% and 78.2% in control groups. In contrast, the presence of SCF did not en-

hance CFU-GM number in the patient, but in the control group, increasement with SCF was 28.9

%. There an was inverse relationship between serum G-CSF levels and peripheral neutrophil count

whereas those of GM-CSF were constant.

Conclusion : Serum G-CSF level showed inverse relationship with neutrophil counts. The response

of progenitor cells to G-CSF and GM-CSF was not impaired. The presence of SCF did not en-

hance CFU-GM number in the patient. This result suggests that the abnormality in hematopoiesis

in cyclic neutropenia may involve more immature progenitor cells responsive to SCF. (J Korean

Pediatr Soc 2001;44:1168-1175)
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서 론

주기성 호중구 감소증(cyclic neutropenia)은 말초

혈액내 호중구 수가 약 21일의 일정한 주기로 반복

하여 감소하는 드문 혈액 질환으로
1-5)
호중구 이외에

단핵구, 림프구, 호산구, 혈소판, 망상적혈구 등도 주

기적 변동을 보여서 주기적 조혈(cyclic hemato-

poiesis)이라고도 하며
5-7)
, 말초 혈액 뿐 아니라 골수

내의 세포 구성이나 수도 주기적으로 변하는 특징적

인 혈액학적 양상을 보인다. 정확한 발병 기전은 아

직 밝혀지지 않았지만 골수 이식에 의해 병이 전이

되는 것
8)
으로 보아 조혈모세포(hematopoietic stem

cell)의 조절 장애가 원인으로 생각되어지며 조혈 작

용에 관여하는 조혈성장인자와 이에 대한 모세포의

반응이 연구의 대상이 되어왔다. 과립구 집락자극인

자(granulocyte colony stimulating factor : G-CSF)와

과립구 대식세포 집락자극인자(granulocyte macro-

phage colony stimulating factor : GM-CSF), 및 stem

cell factor(SCF)와 같은 조혈 성장 인자들은 조혈모

세포의 증식과 분화에 필수적이며 또한 특정 성장인

자는 모세포 분화 과정에서 특정 단계와 계열에 선

택적으로 작용하는 것으로 알려져 있다. 따라서 각각

의 성장인자에 대한 모세포 반응의 연구는 장애가

일어난 단계를 제시하여 병태 생리의 이해에 도움을

준다. Wright 등
9)
은 주기성 호중구 감소증 환아에서

G-CSF와 GM- CSF의 치료 효과를 비교한 임상 실

험에서 G-CSF의 치료가 평균 호중구 수를 증가시키

고 주기의 간격은 단축시키는 효과가 있지만 이 병

의 특징적인 소견인 호중구의 주기적 변동은 없애지

못하며 오히려 진폭을 증가시키는데 반해 GM-CSF

의 치료시 평균 호중구 수의 증가는 미미하나 호중

구의 주기적 변동은 소멸되어 G-CSF 뿐 아니라

GM-CSF에도 반응하는 골수계 전구 세포의 결함을

원인으로 제시하였다. 또한 성장인자에 대한 과립구

대식세포 집락형성단위(colony forming unit-granu-

locyte macrophage : CFU-GM)나 과립구 집락형성단

위(colony forming unit-granulocyte : CFU-G)의 반

응에 대한 연구에서 Tsunogake 등
10)
은 G-CSF와

GM-CSF에 대한 CFU- G의 반응이 둔화되어 나타

난다고 하였고, Takami 등
11)
도 G-CSF에 대한

CFU-GM의 반응이 둔화되고 SCF와 G-CSF를 동시

에 사용하였을 때 나타나는 상승 효과가 결여되었다

고 보고하였다. 저자들은 주기성 호중구 감소증 환아

에서 말초 혈액 호중구 수에 따른 G-CSF 및 GM-

CSF의 혈중농도의 변화를 알아보고, G-CSF, GM-

CSF 및 SCF가 CFU-GM 형성에 미치는 영향을 알

아보고자 이 연구를 시행하였다.

대상 및 방법

1. 대 상

7세된 남아로 반복되는 피부감염과 발열, 구내염을

주소로 2000년 12월 본원 외래를 방문하였다. 당시

말초 혈액 검사상 백혈구수 4,200/mm
3
(호중구 0%,

림프구 36%, 비정형 림프구 5%, 단핵구 59%)으로

절대 호중구 수가 0/mm
3
이었다. 과거력에서 영아기

부터 고열과 구내염, 피부 감염, 경부 림프선염 등이

반복되어 피부 감염으로 3회 항문 주위 농양과 폐렴

으로 각각 1회씩 타 병원에서 입원 치료한 병력이 있

었다. 이후 반복적인 말초 혈액 검사를 통하여 21일

주기의 주기성 호중구 감소증으로 확진 받았으며 호

중구 최하치는 0/mm
3
, 최대치는 2,200/mm

3
이고 호중

구 수가 200/mm
3
이하인 기간은 5-8일이었다. 환아

의 부모와 형제들은 과거력상 특별한 병력이 없었으

며 말초 혈액 검사상 모두 정상 소견을 보였다. 대조

군은 소아 종양으로 치료 종료 후 6개월 이상 경과한

4명을 대상으로 하였다.

2. 방 법

9주 동안 1주에 3회 이상 말초 혈액 검사를 시행하

여 백혈구 수 및 백분율을 구하여 총 3회의 주기를

확인하였으며 동시에 G-CSF 및 GM-CSF의 혈중

농도를 측정하였다. 또한 호중구 감소기와 회복기에

골수단핵세포를 채취하여 조혈모세포 표현형인 CD34

양성 세포를 측정하고 이들 세포를 배양하여 G-CSF,

GM-CSF 및 SCF에 대한 CFU-GM 집락형성을 관

찰하였다.

1) 혈중 G-CSF 및 GM-CSF의 측정

1주에 3회 말초 혈액을 채취하여 2,500 rpm으로

15분간 원심 분리한 후 상청액을 분리하여 영하 40℃

에서 냉동 보관하였다가 G-CSF는 R&D System사

(Minneapolis, MN)의 Quantikine Human G-CSF

Immunoassay kit를 이용하여 측정하였으며 GM-
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CSF는 Human GM-CSF ELISA kit(Genzyme Cor-

poration, Boston MA)를 이용하여 측정하였다.

2) CD34 측정 및 CFU-GM 배양

호중구 감소기와 회복기에 각각 5 mL의 골수혈을

채취하여 Ficoll-paque(Pharmacia, Biotech, Sweden)

2.5 mL를 첨가하여 2,000 rpm으로 25분간 원심 후

단핵구를 분리하고 RPMI(GIBCO, USA)로 2회 세척

하여 이용하였다. 35 mL Petri dish에 각각 1 mL의

methylcellulose(StemCell Technologies, Inc. Van-

couver, B.C.)와 2.5×10
4
개의 골수단핵세포를 섞어서

주입한 후 각각 2개의 dish에는 1,000 ng/mL의 G-

CSF와 GM-CSF, 100 ng/mL의 SCF 중 한가지를

첨가하고 2개의 dish에는 성장인자를 첨가하지 않고

37℃, 5% CO2 배양기에서 제 7일에 집락형성을 도립

현미경으로 관찰하였다. CFU-GM은 50개 이상의 세

포 집합을 1개의 집락으로 산정하였다. 또한 각 시기

에 분리한 골수단핵세포에서 FACS Vantage(Becton

Dickinson, USA)를 이용하여 CD34 양성 세포를 측

정하였다.

결 과

1. 말초 혈액 소견

말초 혈액내 호중구 수는 Fig. 1에서와 같이 21일

을 주기로 변동하였는데 호중구가 200/mm
3
이하인

기간은 5-8일이었으며 호중구 최저치는 0/mm
3
, 최대

치는 2,200/mm
3
이었다. 단핵구와 망상 적혈구는 호중

구와 상반되는 양상의 주기적 변동을 보였고 혈소판

은 호중구와 일치된 주기성을 보였다. 림프구와 호산

구는 뚜렷한 주기를 발견할 수 없었다. 환아는 제 63

병일 부터 G-CSF 60 μg(3 μg/kg)을 매일 경피투여

하여 절대 호중구 수는 10-15배 증가되고 호중구 감

소기는 1-2일로 단축되었다.

2. 혈중 G-CSF 및 GM-CSF의 농도

혈중 G-CSF의 농도는 Fig. 1에서와 같이 호중구

수와 상반되는 양상의 변동을 보여서 호중구 감소기

에 증가하였고 호중구 회복기에 감소되는 소견을 보

였으며 이에 반해 혈중 GM-CSF의 농도는 변동이

없었다.

3. 호중구 감소기와 회복기의 골수 양상

호중구 감소기와 회복기의 골수 검사 소견은 Table

1에서와 같이 서로 다른 양상을 보였는데 호중구 저

하기에는 호중구 전구 세포들의 증가로 세포 충실성

이 증가되고 M : Eratio는 11 : 1이었으며 전골수세포

(promyelocyte)와 골수구(myelocyte)가 주를 이루고

Fig. 1. Serial changes of serum granulocyte col-
ony-stimulating factor and granulocyte-macrophage
colony-stimulating factor(A) and cyclic oscillation of
blood neutrophil, monocyte. Number of cells are
mean of 3 cycles(B).

Table 1. Bone Marrow Cells and Blood Neutrophil
at Neutrophil Nadir and Recovery Phase

Nadir
(%)

Recovery
(%)

Bone marrow

Myeloblast

Promyelocyte

Myelocyte

Metamyelocyte

Band neutrophil

Segmental neutrophil

Eosinophil

Monocyte

Lymphocyte

Blood neutrophil

3.7

16.8

19

6.4

3.6

4.2

3.6

9.2

16.8

0.1

1.75

0.5

0.75

0.5

2.0

24.5

3.25

9.25

33.25

56
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성숙된 호중구는 거의 찾아볼 수 없었다. 호중구 정점

시기에는 호중구 전구 세포가 감소되어 M : E ratio는

1.3:1이고 성숙 호중구가 주를 이루는 상반되는 소견

을 보였다.

4. 성장 조혈 인자의 투여에 대한 CFU-GM
배양 결과

골수단핵세포에서 배양한 CFU-GM은 Table 2에서

와 같이 호중구 감소기에 50개의 집락을 형성하였고,

회복기에 33개의 집락을 형성하여 대조군의 25.5±

12.7의 집락형성과 비교해 볼 때 회복시 정상적인 증

식력을 보였으며 호중구 감소기에는 오히려 골수 증

식력은 증가되는 것으로 나타났다. 각각의 조혈 성장

인자의 투여에 후 CFU-GM 형성의 증가는 G-CSF

투여시 호중구 감소기에 46%, 회복기에 118%로 대조

군의 54.4%와 비교할 때 호중구 감소기에서도 G-

CSF에 대한 반응을 유지하고 있으며 회복기에는 증

가되는 것으로 나타났다. GM-CSF 투여시 CFU-GM

증가는 호중구 감소기와 회복기에 각각 70%와 78%

로 대조군과 차이를 보이지 않았다. 그러나 SCF 투여

시 CFU-GM의 증가는 대조군에서 28.9%의 인데 비

해 환아에서는 증가되지 않았다.

5. CD34 양성 세포율

골수 단핵세포의 CD34 양성 세포율은 호중구 감소

기에 9.32%이고 회복기에 14.17%로 호중구 감소기에

도 정상적인 CD34 양성율을 보였으며 회복기에 더

증가하였다(Fig. 2).

고 찰

주기적 호중구 감소증은 심한 호중구 감소가 주기

적으로 발생하는 것을 특징으로 하는 드문 혈액 질환

이다
1-5)
. 발병율은 백만명당 한명으로 알려져 있으며

대부분은 선천성으로 발생하고 이중 약 3분의 1에서

는 상염색체 우성 유전의 가족적 발생을 보이며
12, 13)

Fig. 2. Flowcytometric analysis of CD34 positive cells at neutrophil nadir(A) and recovery
phase(B).

Table 2. Response of Colony Forming Unit-Granulocyte Macrophage to Various Hematopoietic Growth Factors

Number and percent increasement of CFU-GM

without CSF G-CSF† GM-CSF☨ SCF§

Cyclic neutropenia

Nadir

Recovery

Control(n=4)

50

33

25.5±12.7

73( 46%)
∥

72(118%)

42.3±37.3(54.4%)

85(70%)

59(78%)

50.0±47.7(78.2%)

45(-10%)

35( 3%)

34.3±26.2(28.9%)

*
CFU-GM : colony forming unit-granulocyte macrophage, †G-CSF : granulocyte colony-stimulating factor, ☨GM-
CSF : granulocyte macrophage colony-stimulating factor, §SCF : stem cell factor,

∥
percent increasement of

CFU-GM with each hematopoietic growth factor

BA
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후천성으로도 발생할 수 있다
14-16)
. 한주기의 간격은

대략 21일이지만 14-36일까지 보고되고 있으며 각 주

기 마다 호중구 수가 200/mm
3
이하(0-200)인 심한

호중구 감소기가 3-10일간 지속되어 이 시기에 환자

는 반복적인 발열, 구내염, 피부감염 및 림프선 종창

등을 경험한다
2-7, 17)

. 호중구외에 단핵구, 망상 적혈구,

혈소판 등도 주기적인 변동을 보여서 주기적 조혈(cy-

clic hematopoiesis)이라고도 하는데
5, 17)

이 중 단핵구

와 망상 적혈구는 호중구와 주기는 같지만 상반되는

양상으로 변동하며 혈소판은 대개 호중구와 같은 양

상의 변동을 보인다. 골수 세포 형성(myelopoiesis)도

주기적으로 변동하여 호중구 수가 최하일 때는 골수

계열의 심한 좌측이동을 나타내어 전골수세포와 골수

구가 대부분이고 성숙 호중구가 거의 없는 심한 ‘성숙

정지(maturation arrest)’ 현상을 보이며 이후 후골수

세포와 band 호중구가 주를 이루고, 호중구 수가 최

고점에 도달할 때 골수는 대부분이 성숙 호중구로 전

구 세포를 거의 볼 수 없다
2-4)
. 이같이 골수 세포형성

이 주기적으로 변하는 양상을 ‘주기적 골수 이형성(pe-

riodic myelodysplasia)’이라고도 한다
2)
.

독특한 혈액학적 양상에도 불구하고 정확한 발병

기전은 아직까지 밝혀지지 않고 있는데 Grey colli

dog에서의 연구와 인간에서 백혈병 자매에게 골수를

이식함으로써 병이 전이되고
8)
일련의 골수 검사에서

골수내 세포의 조성이나 수가 주기적 변동을 보이는

점으로 미루어 조혈모세포(hematopoietic stem cell)

의 조절 장애가 원인으로 생각되며 조혈 성장 인자

등의 체액성 조절의 결함이나 이에 대한 모세포의 반

응의 결함이 가설로 제시되었다.

조혈 모세포의 분포와 증식력을 평가하는 방법으로

CD34 양성 세포의 측정과 CFU-GM 집락의 배양이

주로 이용되고 있다. CD34 항원은 조혈 모세포의 대

표적 면역표현형으로 태생기의 간이나 골수세포의 2-

10%, 성인 골수세포의 1-4% 정도로 분포하는 것으

로 알려져 있으며 대개의 경우 CD34 양성 세포율과

CFU-GM 집락 형성은 비례하는 것으로 되어있다
18, 19)
. 환아에서 CFU-GM 집락형성은 호중구 감소기

에 50개의 집락을 형성한데 비해 회복기에 33개의 집

락을 형성한 것으로 나타나 대조군의 25.5±12.7과 비

교해 회복기에 골수 증식력은 정상이며 호중구 감소

기에는 오히려 증가되는 것으로 나타나 다른 보고들
10, 20, 21)

과 일치하는 결과를 보였다. 그러나 CD34 양

성 세포율은 호중구 감소기에 9.32%, 회복기에 14.17

%로 호중구 감소기에 조혈모세포 수는 회복기에 비

해 상대적으로 적으나 증식 능력은 증가되는 것으로

나타났으며 두 시기에서 모두 정상 양성율인 1-4%에

비해 현저히 증가된 수치를 보였다. 주기적 호중구 감

소증에서 CD34 양성율은 아직 보고된 바가 없으며

환아에서 나타나는 높은 CD 양성율은 CD 양성 세포

중 다른 면역학적 아형들과 함께 앞으로 연구되어져

야 할 부분으로 생각된다.

이 연구에서 혈중 G-CSF는 호중구와 상반되는 양

상으로 변동하여 호중구 수가 최하일 때 가장 증가되

었고 최고일 때 감소하였으며 GM-CSF는 변동을 보

이지 않았다. 이것은 Yujiri 등
22)
의 결과와 일치하는

것으로 이 같은 혈중 cytokine의 호중구 수와 관계되

는 특징적인 변화는 골수내 성숙 호중구의 풀(pool)에

의한 초기 호중구 전구 세포에 대한 음성 되먹임 신

호가 가해지는 것을 시사하며 따라서 과도한 음성 되

먹임 현상이 주기성 호중구 감소증의 원인으로 제시

되기도 한다
1, 2)
. 그러나 G-CSF의 투여가 평균 호중

구 수는 증가시키지만 주기적 변동을 없애지 못한다

는 점을 고려할 때
9)
이러한 혈중 cytokine의 주기적

변동은 원인이라기보다 오히려 호중구 감소에 따른

양성 되먹임 기전의 결과로 생각된다.

G-CSF, GM-CSF 및 SCF와 같은 조혈 성장인자

는 조혈모세포의 분화와 증식에 필수적이며 또한 각

각의 성장인자는 분화의 특정 단계와 계열에 선택적

으로 작용하므로 이에 대한 모세포의 반응을 살펴봄

으로써 조혈 작용에서 장애가 일어난 단계를 알 수

있다. Wright 등
9)
은 주기성 호중구 감소증 환아에서

G-CSF와 GM-CSF의 치료 효과를 비교한 임상 실

험에서 G-CSF의 치료가 평균 호중구 수를 증가시키

고 각 주기의 간격을 단축시키는 효과가 있지만 병의

특징적인 소견인 호중구의 주기적 변동은 없애지 못

하며 오히려 진폭을 증가시키는데 반해 GM-CSF의

치료시 호중구 수의 증가는 미미하나 호중구의 주기

적 변동은 사라진다고 하면서 주기성 호중구 감소증

이 G-CSF 뿐 아니라 GM-CSF에도 반응하는 골수

계 모세포(myeloid stem cell)의 결함에 의한 것이라

고 하였다. 또한 Tsunogake 등
10)
도 G-CSF와 GM-

CSF에 대한 골수계 전구 세포의 반응을 보고한 연구

에서 환아의 CFU-G 형성이 G-CSF와 GM-CSF 모

두 저농도에서 저하되어 있다고 하였다. 이 연구에서
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환아의 CFU-GM 집락형성은 G-CSF에 대해서는 대

조군보다 증가된 반응을 보였고 GM-CSF에 대해서

는 대조군과 차이가 없었다. 이에 반해 SCF 투여시

대조군에서는 28.9%의 집락 증가가 있었으나 환아에

서는 반응을 보이지 않았는데 이것은 주기성 호중구

감소증이 SCF에 대한 반응성을 가지고 있는 보다 미

숙한 조혈 모세포(hematopoietic stem cell)의 결함에

의한 것임을 시사한다. Takami 등
11)
도 주기성 호중구

감소증 환아에서 조혈 성장 인자가 CFU-GM 형성에

미치는 영향에 대한 연구에서 환자의 CFU-GM이 저

농도의 G-CSF에 대해 둔화된 반응을 보이며 SCF와

G-CSF를 동시에 투여했을 때 정상에서 나타나는

SCF에 의한 상승 효과가 환아에서 나타나지 않는 것

으로 보고하여 이들 역시 SCF에 대한 반응성을 가지

고 있는 조혈 모세포의 결함을 제시하였다. 이 연구에

서는 G-CSF에 대한 CFU-GM 집락형성은 정상보다

증가되었는데 이것은 Tsunogake 등
10)
이나 Takami

등
11)
의 보고에서 CFU-GM이 G-CSF나 GM-CSF에

대해 둔화된 반응을 보이는 것이 저농도(10 ng/mL)

에서이고 고농도에서는 정상이거나 증가된 감수성을

보인다고 하였는데 본 연구에서는 고농도(100 ng/mL)

의 성장인자를 사용했기 때문으로 생각된다. 그러나

Kyas 등
23)
은 주기성 호중구 감소증에서 호중구의 G-

CSF 수용체의 수와 친화력은 정상이어서 G-CSF에

대한 감수성의 저하를 설명하기 위해서는 전골수세포

와 같은 호중구 전구 세포에서의 G-CSF 수용체와

수용체 결합 이후 이차적으로 세포내에서 일어나는

신호 전달상의 결함 등이 연구되어져야 할 것이라고

하였다.

최근 주기성 호중구 감소증 환아에서 19번 염색체

단완(chromosome 19p13.3 : ELA2)의 유전자 변이가

확인되었는데
24, 25)
이 부위는 호중구 엘라스타제(neu-

trophil elastase)를 encoding하는 것으로 알려져 있

다. 호중구 엘라스타제는 전골수세포와 전단구(pro-

monocyte)에서 생성, 저장되는 단백 분해 효소로 변

이된 호중구 엘라스타제로 인해 초기 골수계 전구 세

포의 고사(apoptosis)가 증가하여 전골수세포에서 성

숙이 멈춘 것처럼 나타나는 특징적인 ‘성숙 정지’ 현

상이 나타나고 이러한 고사와 되먹임 기전에 의한 G-

CSF의 항고사(anti-apoptosis)의 상호 작용이 주기성

호중구 감소증을 일으킨다는 가설이 제시되었다. 그러

나 고농도의 G-CSF의 투여로 호중구의 주기적 변동

을 없애지 못하며 호중구외에 다른 혈구 성분에서도

변동을 보이는 점은 앞으로 더 연구되어져야 할 부분

으로 사료된다.

결론적으로 주기성 호중구 감소증에서 혈중 G-

CSF 농도의 변동은 성숙 호중구 감소에 의한 되먹임

기전의 결과로 생각되어지며 SCF에 대한 CFU-GM

의 감수성이 저하되어있는 점으로 보아 조혈 작용의

결함은 SCF에 대한 반응성을 유지하고 있는 모세포

(stem cell)에 있는 것으로 생각되며 앞으로 이 부분

에 대한 더 많은 연구가 필요하리라 생각된다.

요 약

목 적:주기성 호중구 감소증 환아에서 호중구 변

화에 따른 조혈 성장 인자의 혈중 농도의 변동을 알아

보고 각각의 조혈 성장 인자가 CFU-GM 형성에 미치

는 효과에 대해 알아보고자 이 연구를 시행하였다.

방 법:주기성 호중구 감소증으로 진단된 7세 남아

를 대상으로 9주 동안 1주에 3회 이상의 말초 혈액

검사를 시행하여 백혈구 수와 백분율을 구하여 총 3

회의 주기를 확인하였으며 동시에 혈청을 영하 40℃

에 보관하였다가 ELISA 방법으로 G-CSF 및 GM-

CSF의 혈중 농도를 측정하였다. 호중구 감소기와 회

복기에 환자의 골수혈을 채취하여 골수단핵세포를 분

리한 후 CD34 양성 세포율을 측정하고 methylcellu-

lose 배지를 이용하여 G-CSF, GM-CSF 및 SCF와

등의 조혈 성장 인자가 CFU-GM 형성에 미치는 효

과를 대조군과 비교 관찰하였다.

결 과:주기성 호중구 감소증 환아에서 G-CSF의

혈중 농도는 말초 혈액 호중구 수와 반비례로 변동하

여 호중구 감소기에 가장 증가되고 회복기에 저하되

는 것으로 나타났다. GM-CSF 농도는 호중구 수에

관계없이 변동을 보이지 않았다. 호중구 감소기와 회

복기의 골수단핵세포에서 배양한 CFU-GM은 호중구

감소기에 50집락단위, 회복기에 33집락단위를 형성하

여 회복기에는 대조군과 차이를 보이지 않았으며 호

중구 감소기에는 오히려 증식력이 증가되어 있었다.

G-CSF 투여 후 CFU-GM 집락의 증가는 호중구 감

소기에 46%, 회복기에 118%로 대조군의 54.4%와 비

교해 회복기에 반응이 증가되어 나타났으며 GM-CSF

투여 후 CFU-GM의 증가는 호중구 감소기에 70%,

회복기에 78%로 대조군과 비교해 차이가 없었다.



1174 이연경 외 6인 : 주기성 호중구 감소증 환아에서 G-CSF 및 GM-CSF의 혈중 농도와 조혈성장인자에 대한
CFU-GM 집락형성능의 변화

SCF 투여 후 CFU-GM의 증가는 대조군에서 28.9%

를 보이는데 비해 환아에서는 CFU-GM의 증가는 없

었다.

결 론:주기성 호중구 감소증에서 G-CSF의 혈중

농도는 호중구 수와 역관계로 변동하였으며 이것은

성숙 호중구 수에 의한 되먹임 기전의 결과로 생각된

다. 환아의 골수단핵세포에서 배양한 CFU-GM은

SCF에 대해 둔화된 반응을 보여서 주기성 호중구 감

소증에서 조혈 작용의 결함은 SCF에 반응성을 가지

고 있는 모세포(stem cell)에 있다고 생각된다.
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