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종창 등의 증상을 보인다. 치료를 받지 않은 가와사끼병의 약

20-25%에서 관상동맥의 확장, 관상동맥류, 심낭 삼출, 심근염

등의 심혈관 합병증이 발생하고, 이는 심근 경색증 또는 급사의

원인이 되기도 한다
1, 2)

. 병리학적으로는 전신의 다양한 기관에

분포하는 중간 크기 혈관을 주로 침범하는 혈관염으로 소동맥,

소정맥 및 모세혈관의 확장과 혈관 내피세포하의 광범위한 부종

을 보이고, 전자 현미경학적으로는 혈관 내피세포의 틈새(gap)

형성과 창냄술(fenestration)이 관찰된다
3, 4)

.

아직 가와사끼병의 병인론에 대하여 확실히 밝혀져 있지 않지

만 급성기에 다핵구, 단핵구, T 림프구 및 B 림프구를 포함한

백혈구의 증식과 알파 종양괴사인자(tumor necrosis factor-α,

가와사끼병에서 관상동맥류 발생에 관한
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Purpose : Kawasaki disease is an acute systemic vasculitis of unknown etiology with a predilection

for the coronary arteries. Vascular endothelial growth factor(VEGF) is a cytokine which promotes

vascular permeability and angiogenesis. We investigated serum VEGF(sVEGF) levels in Kawasaki

disease to determine whether sVEGF level can be used as a risk factor to predict the occurrence of

coronary artery lesions(CAL) in Kawasaki disease.

Methods :We measured sVEGF levels in 11 patients with Kawasaki disease in acute phase(patient

group)and 11 normal children(control group) by enzyme-linked immunosorbent assay(ELISA) method.

We investigated the relationship between sVEGF levels and the lumen diameters of coronary artery

and other potential CAL risk factors; duration of fever, hemoglobin, WBC counts, platelet counts,

ESR, CRP and LDH levels.

Results : SVEGF levels of patients in the acute phase of Kawasaki disease(mean 847.9±495.7 pg/

mL) were significantly higher than that of normal controls(mean 279.9±150.6 pg/mL; P<0.05).

SVEGF levels showed significant positive correlation with the lumen diameters of the coronary ar-

tery(P<0.05, rs=0.75) in the patient group. There was no significant correlation between sVEGF lev-

els and duration of fever or other laboratory measurements.

Conclusion : Our results support the notion that sVEGF level may be considered as a predictive

indicator for the occurrence of coronary artery lesions in Kawasaki disease. (J Korean Pediatr Soc

2003;46:811-816)
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TNF-α), 감마 인터페론(interferon-γ, IFN-γ), 인터루킨-1,

6, 8(interleukin-1, 6, 8, IL-1, 6, 8) 등의 여러 가지 싸이토카

인들의 혈청 내 증가가 관찰되므로 이를 통한 면역 기전의 활성

화가 발생에 관여하리라 생각되고 있다
5-8)

.

혈관 내피세포 성장인자(vascular endothelial growth factor,

VEGF)는 단핵구, 다핵구, 평활근 세포와 기타 상피 세포들에

의하여 분비되는 헤파린 결합 당단백질로서 혈관 투과성 인자

(vascular permeability factor)라고도 하며, 혈관 내피세포에 직

접 작용하여 혈관 내피세포의 증식 및 혈관 신생을 항진시키고

혈관 투과성을 증가시켜 조직에 부종을 일으키는 작용을 한다고

알려져 있다. 또한 VEGF는 혈장 섬유소원의 혈관 외 유출을

유도하고 섬유소 침착을 항진시킴으로서 세포외 기질(extra-

cellular matrix)의 변화를 야기한다고 알려져 있다. 이미 VEGF

는 여러 악성 종양의 발생 및 전이 과정과 류마토이드 관절염과

같은 염증성 질환에서 혈관 신생과 염증 반응에 중요한 역할을

하는 것으로 밝혀지고 있다. 저자들은 가와사끼병의 병리학적 소

견에 주목하여 볼 때에 가와사끼병에서도 VEGF는 혈관염의 발

생에 중요한 역할을 할 것이며, 혈청 VEGF 농도는 혈관염의

심한 정도 및 면역 기전 활성화 정도를 반영하고 특히 관상동맥

질환의 유의한 예측인자로서 가능성이 높다고 추정할 수 있었다
9-12)

. 그러므로 저자들은 가와사끼병에서 혈청 VEGF 농도를 측

정 후 관상동맥류 등 심혈관계 합병증 발생과 발열 기간, 백혈

구 수, 혈소판 수, 적혈구침강속도, C-반응단백 등의 임상적 위

험 인자들과의 상관관계를 조사하여 그 임상적 의의를 밝히고자

하였다.

대상 및 방법

1. 대 상

2001년 11월부터 2002년 3월까지 강북삼성병원 소아과에서

가와사끼병으로 입원 치료를 받은 11례의 환자를 대상으로 하였

으며, 같은 기간동안 건강 검진을 위해 소아과 외래를 방문하였

던 건강한 어린이 11명을 대조군으로 하였다(Table 1). 가와사

끼병의 진단은 일본의 Kawasaki Disease Research Commit-

tee와 미국의 Centers for Disease Control의 진단기준에 의하

여 5일 이상 지속되는 발열(액와부에서 측정시 37.5℃ 이상인

경우)과 경부의 비화농성 림프절염, 구강점막의 변화, 피부의 비

정형성 발진, 양측 비삼출성 결막 충혈, 수족 변화의 5가지 중 4

가지 이상을 만족하거나, 심장 초음파 검사상 관상동맥 병변이

있는 경우에는 위의 4가지 이상만 만족하여도 포함시켰다. 환자

군은 모두 진단 직후 정주용 인 감마글로부린(IVGG)을 2 g/kg/

일의 용량으로 1일간 투여 받았으며, 아스피린을 급성기에는

80-100 g/kg/일의 용량으로, 열이 떨어진 후에는 10 mg/kg/일

의 용량으로 함께 경구 투여하였다.

2. 방 법

1) 혈액 채취

환자군은 입원 당일 IVGG 투여 전 정맥 혈액을 채취하여 30

분 이내에 원심 분리한 혈청을 -70℃에 보관하였으며, 이와 동

시에 말초 혈액 검사, 적혈구 침강 속도(erythrocyte sedimen-

tation rate, ESR), C-반응단백(C-reactive protein, CRP), 젖산

탈수소 효소(lactic dehydrogenase, LDH)를 측정하였다. 환자군

11명 중 5명은 발열이 회복된 후 1차례 더 혈액을 채취하였다.

환자군은 모두 발병 7일에서 14일 사이에 심장 초음파 검사를

시행하여 관상동맥 내경을 측정하였으며, 관상동맥 내경이 5세

미만에서 3 mm, 5세 이상에서 4 mm 이상이거나 주위 관상동

맥 내경의 1.5배 이상 확장된 분절이 존재하거나 불규칙한 내면

을 보이는 경우를 관상동맥류(coronary artery lesion, CAL)로

진단하였다
13)
. 대조군은 건강 검진을 위하여 채혈한 혈액을 채혈

당일 원심 분리 후 -70℃에 보관하였다.

2) 혈청 VEGF 측정

-70℃에서 보관된 혈청 검체를 해동시킨 후 Quantikine
Ⓡ

Human VEGF kit(R&D system, Minneapolise, MN, USA)를

이용하여 sandwich enzyme-linked immunosorbent assay

(ELISA) 방법으로 혈청 VEGF 농도를 측정하였으며, 이 검사

법으로 검출 가능한 VEGF의 최소 농도는 9.0 pg/mL이었다.

3) 통계 분석

자료의 통계학적 처리는 SPSS(ver10.0) 통계 프로그램을 이

용하여 두 표본의 평균치에 대한 차이는 Mann-Whitney U

test로 검정하였고, 여러 인자들과 혈청 VEGF 농도 사이의 상

관관계는 Pearson test로 분석하였다. 모든 수치는 평균±표준

편차로 표시하였으며, 통계적 유의수준은 P값이 0.05 미만으로

하였다.

결 과

가와사끼병 환자군과 정상 대조군의 평균 연령은 각각 3.2±

1.2세와 3.3±1.4세이었고, 남녀 비는 각각 5 : 6과 4 : 7로서 두

군간의 유의한 차이는 없었으며, 환자군의 평균 발열기간은 5.8±

1.9일이었다(Table 1). 환자군의 입원 당일 시행한 혈액 검사 결

과를 보면 혈색소치는 11.0±0.8 g/dL, 백혈구 수는 15,033±

5,848/mm
3
, 혈소판 수는 384±128×10

3
/mm

3
, ESR은 42.3±

27.3 mm/hr, CRP는 7.4±6.7 mg/dL, LDH치는 495.7±92.8

Table 1. Clinical Characteristics of Kawasaki Disease Pa-
tients and Normal Controls

Kawasaki
group
(n=11)

Control
group
(n=11)

P value

Sex(Male : Female)

Age(years)

Duration of fever(days)

5 : 6

3.2±1.2

5.8±1.9

4 : 7

3.3±1.4

No fever

NS

NS

<0.05

NS : not significant
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IU/L로, 대조군의 혈액 검사 결과와 비교 시 유의한 차이를 보

였다(Table 2).

혈청 VEGF 농도를 정량해 본 결과 환자군은 847.9±495.7

pg/mL이었고, 대조군은 279.9±150.6 pg/mL이었으며, 대조군에

비하여 환자군에서 유의하게 높았다(P<0.05)(Fig. 1). 환자군 중

두 번 채혈이 가능하였던 5명의 급성기 VEGF 농도는 913.1±

662.6 pg/mL이었고, 발열이 회복된 아급성기 VEGF 농도는

1,086.2±624.7 pg/mL로서 급성기와 아급성기 두 시기에서 다

높게 측정되었다. 환자군 중 CAL이 있었던 5명의 평균 VEGF

농도는 1,059.2±573.8 pg/mL이었고 CAL이 없었던 6명의 평균

VEGF 농도는 671.9±382.5 pg/mL이었으며, CAL이 있었던 환

자군에서 더 높게 측정되었지만 통계적으로 유의한 차이는 없었

다. 혈청 VEGF 농도와 관상동맥 내경간의 상관관계를 조사해

본 결과 VEGF 농도가 높을수록 관상동맥의 내경이 의의있게

증가하였다(P<0.05, rs=0.75)(Fig. 2).

또한 혈청 VEGF 농도와 발열기간 및 입원 당일의 다른 혈

액검사 수치와 비교해 본 결과 혈청 VEGF 농도와 발열 기간,

혈색소치, 백혈구 수, 혈소판 수, ESR, CRP, LDH치 간에 의미

있는 상관관계는 없었다.

고 찰

가와사끼병은 1967년 일본에서 처음 보고 된 후로 세계적인

분포를 보이고 있으며, 북미에서는 연평균 인구 10만명당 11명

이 발생하고 일본에서는 연평균 인구 10만명당 90명이 발생하는

것으로 보고되고 있으며, 점차 발생률이 증가하고 있는 추세이다
1, 2)

. 국내에서도 1973년 박 등
14)

의해 처음 보고된 이후 해마다

발생률이 증가하고 있으며, 주로 4세 미만의 영유아에 흔하여

약 80% 정도를 차지하고, 남녀비는 1.6 : 1로서 여자에 비해 남

자에서 높은 발생빈도를 보인다고 하였다
15)
.

또한 이 질환은 최근에 들어 소아 연령에서 가장 흔한 2차성

심장 질환의 원인으로 부각되고 있다. 적절히 치료받지 못 한

가와사끼병 환자의 약 20-25%에서 관상동맥에 합병증이 생기

고, 아스피린과 고용량 감마글로부린 정맥 주입 치료 후에도 약

10-15%에서 관상동맥류가 발생하며
16, 17)

, 이는 심근 경색증 또

는 심부전증의 원인이 되기도 한다. 가와사끼병의 약 1%에서

사망까지 이르게 되며, 가장 주요한 사망 원인은 관상동맥 합병

증이다
1, 2)

. 이러한 관상동맥 합병증 발생의 위험인자로는 1세 미

만의 연령, 성별(남성), 발열 기간, 고용량 감마글로부린 정맥 주

입 치료 시작 후 발열 지속 기간, 백혈구 증가증, 혈소판 증가증,

빈혈, CRP의 증가, 저 알부민혈증, 간 효소(AST, ALT)치의 증

가 등
18)
이 알려져 있다. 특히 거대 관상동맥류 발생의 위험 인자

로는 저칼륨혈증과 CRP의 상승이 알려져 있다.

가와사끼병의 원인에 관하여는 아직 정확히 밝혀져 있지 않았

으나 역학적 관찰을 통해 포도상구균, 연쇄상구균, rickettsia,

Epstein-Barr 바이러스, retrovirus 등의 감염이 관련되어 있을

것으로 보고되었으며
19-22)

, 현재도 병인론에 관하여 많은 연구가

진행 중이지만 아직 견해가 일치되고 있지 않다. 최근에 가와사

끼병의 급성기에 활성화된 헬퍼 T 림프구와 대식세포/단핵구의

증가
23)

그리고 여러 가지 싸이토카인들
6-8)

의 혈청내 증가가 관찰

Fig. 2. Correlation between serum levels of vascular endothe-
lial growth factor(VEGF) and coronary artery diameter.

Fig. 1. Serum vascular endothelial growth factor(VEGF) lev-
els in Kawasaki disease(KD) patients and normal controls.
The sVEGF levels in KD group were significantly higher as
compared with control group.

Table 2. Laboratory Data and Mean Serum Levels of Vas-
cular Endothelial Growth Factor(VEGF) in Kawasaki Disease
Patients and Normal Controls

Kawasaki
disease patients

(n=11)

Normal
control
(n=11)

P
value

WBC(/mm3)

Hemoglobin(g/dL)

Hematocrit(%)

Platelet(/mm3)

CRP(mg/dL)

ESR(mm/hr)

LDH(IU/L)

VEGF(pg/mL)

15,033±5,848

11.0±0.8

32.2±2.2

384±128×103

7.4±6.7

42.3±27.3

495.7±92.8

847.9±495.7

8,217±1,466

12.0±0.8

35.0±2.3

276±116×103

－

－

－

279.9±150.6

<0.05

<0.05

<0.05

<0.05

－

－

－

<0.05
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박민혁 외 6인 : 가와사끼병에서 관상동맥류 발생에 관한 혈청 Vascular Endothelial Growth Factor의 임상적 의의

되므로 면역 기전의 활성화가 발생에 관련되어 있을 것으로 추

정되고 있다.

가와사끼병은 진단적 가치를 가지는 검사 방법이 없기 때문에

5일 이상 지속되는 발열, 경부 림프절염, 편도 인후 발적, 피부

의 비정형성 발진, 손발의 부종과 낙설, 결막 충혈 등의 임상증

상에 기준하여 진단하나, 이러한 증상들은 여러 다른 감염성 질

환에서도 나타날 수 있고, 모든 특징적 임상 양상을 충족하지

않는 비정형적인 가와사끼병도 있으므로 임상 증상만을 가지고

조기 진단을 하는 것은 쉽지 않다
15, 24, 25)

. 최근에는 가와사끼병

에서 증가되는 여러 싸이토카인 중 일부를 측정하여 가와사끼병

의 조기 진단과 관상동맥 합병증을 예측하는 인자로써 사용하려

는 많은 연구가 있었다. Matsubara 등
26)
은 가와사끼병 환자군

에서 TNF, interleukin 2 receptor(IL-2R), IFN-γ 등이 정상

대조군에 비하여 증가되어 있으며, 또한 관상동맥 합병증이 동반

된 가와사끼병 환자군에서 관상동맥 합병증이 동반되지 않은 가

와사끼병 환자군에 비해 더 높게 측정된다고 보고하였다. Don-

ald와 Leung
27)
에 의하면 가와사끼병에서는 비정상적으로 활성

화된 면역기전에 의하여 활성화된 헬퍼 T 림프구와 다클론성 B

림프구의 증식이 일어나고 이 때 증가된 면역세포들은 다시 싸

이토카인을 분비하여 혈관 내피세포에 대한 자가 항체와 혈관

내피세포의 항원 발현을 증가시켜 전신성 혈관염과 관상동맥 합

병증이 발생된다고 추정하였다. 그러나 Shiller 등
28)
에 의하면 수

용성 E-셀렉틴, 수용성 세포간 부착분자-1 등 백혈구의 혈관이

동에 관여하는 싸이토카인은 가와사끼병 환자군에서 건강한 대조

군에 비해 증가되어 있는 것이 관찰되었으나, 그 외 열성 질환군

에 비하여서는 유의하게 증가되어 있지 않았다고 보고하였다.

VEGF는 1983년 Senger 등
29)
이 종양세포에서 혈관 투과성

인자의 존재를 처음 기술한 이후 많은 연구가 이루어졌고 특히

최근 몇 년간에 관심이 집중되어 왔다. VEGF는 단핵구, 다핵구,

평활근 세포와 기타 상피 세포들에 의하여 분비되는 싸이토카인

으로서 혈관 내피세포에 특이하게 직접 작용하는 강력한 혈관

내피세포 성장인자이다. VEGF는 34-43 kDa의 당단백질로

VEGF 유전자에 의하여 encode된 mRNA의 복식 스플라이싱에

의하여 만들어진 4개의 상동형태(VEGF121, VEGF165, VEGF189,

VEGF206)로 존재하며, 그 중 VEGF165가 가장 흔하고 혈관신생

에 가장 중요한 상동형태로 알려져 있다
30)
. VEGF는 혈관 내

피세포 상에 존재하는 VEGF 특이 티로신 키나제 수용체인

VEGFR-1(Flt-1)과 VEGFR-2(Flk-1/KDR)와의 결합을 통하여

혈관 내피세포에 작용하는 강력한 혈관 신생(angiogenesis) 인

자이자 전염증성 싸이토카인이다. 혈관 형성에는 중배엽성 전구

체로부터 혈관 내피세포가 새로 발생하는 혈관신생과 이미 존재

하는 혈관으로부터 생성되는 혈관생성의 두 과정이 있으며,

VEGF는 혈관 내피세포의 생존, 증식, 이동 및 tube 형성을 증

가시킴으로서 혈관신생과 형성 두 과정에 모두 관여한다. 또한

VEGF는 전염증성 싸이토카인으로서 백혈구가 혈관 내피세포에

결합 시에 필요한 부착 물질을 유도하고 혈관 내피세포의 투과성

을 증가시키는 기능이 있다. 그러므로 VEGF는 발생기 태아의

혈관 형성, 상처의 치유, 양성 및 악성 종양의 증식 및 전이, 염증

성 질환 등에서 혈관 형성의 조절에 중요한 역할을 하며, 특히

저산소증에 의하여 발현이 증가되는 저산소 유도성 혈관신생인자

로서 허혈성 조직에서 혈관 신생의 조절에 매우 중요하다
10, 31, 32)

.

가와사끼병은 전신적인 혈관염으로 급성기와 아급성기에는 혈관

내피세포와 평활근세포의 염증과 부종이 관찰되며, 아급성기에

혈관들은 벽이 약해져 늘어나며 일부에서 동맥류가 생기고 혈전

이 생기기도 하며, 회복기에는 손상된 혈관들이 점차적으로 섬유

화되고 내피의 증식이 발생하여 시간이 경과됨에 따라 혈관의

협착 또는 폐쇄가 관찰되므로, 최근에 가와사끼병의 혈관염과 부

종의 발생, 특히 관상동맥류 발생에 VEGF가 관여하리라는 추정

하에 시행된 몇몇 연구 보고가 있었다
9-12)

. 김 등
33)
의 국내 연구

보고에서 61명의 급성기 가와사끼병 환자군에서 발열을 동반하

는 다른 염증성 질환 대조군에 비하여 혈청 VEGF 농도가 의의

있게 증가되어 있다고 하였으며, Terai 등
9)
은 관상동맥 합병증

을 동반하지 않은 30명의 급성기 가와사끼병 환자를 대상으로

한 연구에서 20명의 대조군(14명의 선천성 심장병 환자와 6명의

열성 호흡기 질환 환자)에 비하여 가와사끼병 환자군에서 혈청

VEGF 농도가 의의있게 증가되어 있었고, 특히 피부 발진과 손

발의 부종이 나타난 시기에 혈청 VEGF 농도가 높았으며, 혈청

VEGF 농도는 혈청 전환성장인자-β1 농도와 높은 상관관계를

보였으나 감마 글로부린 치료 여부, CRP 또는 TNF-α 농도와

는 유의한 관계를 보이지 않았다고 보고하였다. 가와사끼병 환자

를 대상으로 VEGF와 관상동맥 합병증 발생 간의 연관성을 보

고자 한 연구들도 있었는데, Ohno 등
5)
이 66명의 가와사끼병 환

자를 대상으로 시행한 연구 결과를 보면 가와사끼병 환자군의

급성기에 혈청 VEGF 농도가 대조군(18명의 급성 감염 환아와

18명의 정상 어린이)에 비하여 유의하게 증가되었다가 회복기에

는 거의 측정되지 않을 정도로 감소되었다고 하였으며, 급성기

혈청 VEGF 농도를 발열 기간 및 혈청 알부민 치와 함께 관상

동맥류 발생을 예측할 수 있는 유의한 예후 인자로 보고하였다.

그러나 가와사끼병에서 VEGF의 역할은 아직 완전히 규명되어

있지 않다.

저자들도 가와사끼병의 혈관염 발생 및 관상동맥 질환 합병증

발생에 VEGF의 역할을 알아보고자 본 연구를 시행하였다. 본

연구에서 혈청 VEGF 농도를 측정해 본 결과 가와사끼병 급성

기 환자군에서 정상 대조군에 비하여 유의하게 높았으므로 가와

사끼병에서 혈청 VEGF 농도의 진단학적 가치를 확인할 수 있었

고, 발열이 회복된 아급성기에도 혈청 VEGF 농도는 높게 유지

되었으므로 가와사끼병의 급성기부터 아급성기에 걸쳐서 VEGF

가 관여하리라고 추정되었으며, 급성기 가와사끼병에서 혈청

VEGF 농도는 발열 기간, 혈색소치, 백혈구 수, 혈소판 수, ESR,

CRP, LDH치와는 연관성 없는 독립적인 인자임을 알 수 있었

다. 또한 혈청 VEGF 농도가 관상동맥류 합병증 발생의 유의한

예측인자로서 가능성이 있는지 알아보고자 CAL이 있었던 환자
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군과 CAL이 없었던 환자군에서 혈청 VEGF 농도를 비교해 본

결과 평균 VEGF 농도가 1,059.2 pg/mL 대 671.9 pg/mL로

CAL이 있었던 환자군에서 더 높게 측정되었지만 환자군의 수가

적은 관계로 통계적으로 유의한 차이는 관찰할 수 없었다. 그러

나 혈청 VEGF 농도와 관상동맥 내경간의 상관관계를 조사해

본 결과 통계학적으로 의의있는 연관성을 관찰할 수 있었으므로

혈청 VEGF 농도가 가와사끼병에서 관상동맥류 합병증의 발생

을 예측할 수 있는 지표로 사용되어 질 수 있는 가능성을 보여

주었다. 비록 본 연구의 대상 환자군 및 대조군 수가 적어서 확

정적인 결과를 도출하지 못 하였으나, 가와사끼병에서 혈청

VEGF 농도의 측정은 가와사끼병의 조기진단과 비정형 가와사

끼병의 감별진단, 그리고 관상동맥류 합병증 발생 예측에 유용한

지표로 이용될 수 있을 것으로 결론지을 수 있었으며, 앞으로

통계학적 유의성을 높이기 위하여 많은 수의 증례를 대상으로

한 연구가 필요하리라 생각되었다.

요 약

목 적:저자들은 가와사끼병의 혈관염 발생 및 관상동맥 질

환 합병증 발생에 있어서 VEGF의 역할을 알아보고자 가와사끼

병에서 혈청 VEGF 농도를 측정 후 관상동맥류 등 심혈관계 합

병증 발생과 다른 임상적 위험 인자들과의 상관관계를 조사하여

그 임상적 의의를 밝히고자 하였다.

방 법: 2001년 11월부터 2002년 3월까지 강북삼성병원 소아

과에서 가와사끼병으로 입원 치료를 받은 11례의 환자와 건강 검

진을 위해 소아과 외래를 방문하였던 건강한 어린이 11명을 대상

으로 ELISA 방법으로 혈청 VEGF 농도를 측정하여 두 군 사

이를 비교하였으며, 관상동맥 내경, 발열 기간, 혈색소치, 백혈구

수, 혈소판 수, ESR, CRP, LDH치와의 상관관계를 조사하였다.

결 과:

1) 평균 혈청 VEGF 농도는 정상 대조군에서 279.9±150.6

pg/mL, 가와사끼병 환자군에서 847.9±495.7 pg/mL으로 대조

군에 비해 가와사끼병 환자군에서 유의하게 높았다(P<0.05).

2) 환자군 중 두 번 채혈이 가능하였던 5명의 급성기 VEGF

농도는 913.1±662.6 pg/mL이었고, 발열이 회복된 아급성기

VEGF 농도는 1,086.2±624.7 pg/mL로서 급성기와 아급성기 두

시기에서 모두 높게 측정되었다.

3) 환자군 중 관상동맥류(CAL)가 있었던 5명의 평균 VEGF

농도는 1,059.2±573.8 pg/mL이었고, CAL이 없었던 6명의 평균

VEGF 농도는 671.9±382.5 pg/mL이었으나, 통계적으로 유의한

차이는 없었다.

4) 혈청 VEGF 농도와 관상 동맥의 내경 간에 유의한 상관관

계를 보였다(P<0.05, rs=0.75).

5) 혈청 VEGF 농도와 발열기간, 혈색소치, 백혈구 수, 혈소

판 수, ESR, CRP, LDH치 사이에 의의있는 상관관계는 관찰되

지 않았다.

결 론:가와사끼병에서 혈청 VEGF 농도의 측정은 가와사끼

병의 진단과 관상동맥류 합병증 발생 예측에 유용한 지표로 사

용될 수 있으리라 생각되었다.
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