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서      론

  갑상선 결절은 보고자에 따라 차이가 있으나 6∼25%에

서 낭성변화를 일으킨다.(1) 갑상선 낭종은 드물게는 갑상

선암에서도 발견되나 대부분 선종성 갑상선 비대나 갑상

선 선종에서 나타나는 소견으로 진단 및 치료의 목적으로 

세침흡입천자를 이용하여 낭액을 제거한다.(2) 보고에 의

하면 69∼94%의 환자에서는 1∼2차례의 천자로 낭액의 

완전 소실이 있으나 어떤 경우는 계속적으로 낭액의 재축

적이 이루어져 경화요법이나 수술을 시행하는 경우가 있

다.(1,3,4)
 
이러한 낭종의 형성에 대해서는 명확히 알려진 

바는 없으나 결절내로 분포하는 혈관 및 혈관의 투과성과 

밀접한 관계가 있는 것 같다.

  혈관내피성장인자(vascular endothelial growth factor; VEGF), 

일명 혈관투과인자(vascular permeability factor; VPF)는 

34∼42 KDa의 당단백질로서 혈관내피세포에만 특이적으

로 작용하는 분열유발인자(mitogen)로 종양의 신생혈관유

도에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.(5-8) VEGF

의 수용체는 tyrosine kinase 수용체군에 속한 것으로 세포

막 표면에 면역글로불린과 유사한 5∼7개의 고리를 가지

면서 세포내 구조를 공유하며, 그 대표적인 수용체로 flk-1/ 

KDR과 flt-1이 있다. VEGF는 세포막 수용체에 작용, pho-
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Purpose: VEGF, a potent angiogenic factor, increases 
vascular permeability and induces the fluid accumulation in 
the peritoneal and pleural cavities. This study is designed to 
know whether the VEGF concentration are associated with 
the formation of cystic fluid of thyroid nodules and the results 
of treatment.
Methods: To know whether thyroid follicular cells produce 
VEGF, we measured the VEGF concentration in the condi-
tioned medium after primary culture of the normal thyroid 
follicular cells (NT 1.0). Thirty seven patients, who had visited 
Ajou University Medical Center, were divided into two groups; 
group A (n=19) is patients whose cystic nodules disappeared 
completely with 1 or 2 times fine needle aspirations. In Group 
B (n=18), the cystic nodules recurred rapidly and required 
aspiration more than 3 times. Clinical records of patients 
were analyzed and compared with TSH and VEGF levels in 
cystic fluids.
Results: The VEGF concentration in basal conditioned me-
dium were 8.2±1.2 ng/ml in NT 1.0 and 8.2±0.6 ng/ml in 
thyroid cancer cell line (FTC-133). NT 1.0 was not affected 
by TSH stimulation. Mean concentration of TSH of all cystic 
fluids was 4.36μIU/ml (0.13∼21.7) and there was no dif-
ference between 2 groups. Mean concentration of VEGF of all 
cystic fluids was 140.7 ng/ml (11.1∼688.8). The VEGF con-
centration (287.9±289.6 ng/ml) in group B was significantly 
higher than that (104.2±97.1 ng/ml) in group A (P＜0.05).

Conclusion: This study suggests that thyroid follicular cells 
produce and secrete VEGF, and VEGF is related with the 
accumulation of cystic fluid in degenerative cysts of thyroid. 
Cysts with high VEGF concentration promote rapid reaccu-
mulation of the cystic fluid and possibly necessitate operation 
in selected patients. (Korean J Endocrine Surg 2002;2:25- 
30)
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spholipase C system을 활성화시켜 혈관내피세포를 증식시

키고 미세혈관의 투과성을 증가시켜 혈장단백을 배출시

키고 섬유소를 침착시켜 새로운 혈관이 형성되는 것을 돕

는다. 또한 가장 강력한 혈관투과인자의 하나로 히스타민

에 비해 1,000배에 달하는 투과도 증가효과를 보인다고 

하며,(9) Senger등(9)과 Yano등(10)은 VEGF가 혈관의 투과

성을 증가시켜 복강과 흉강 내에서 체액의 축적을 증가시

킴을 보고한 바 있다.

  따라서 본 연구자는 갑상선 결절 내의 낭액축적에 VEGF

가 관여할 수 있다는 가정하에, 낭종을 동반한 양성 갑상

선 종양 환자를 대상으로 낭액의 VEGF를 측정하여 이의 

임상적인 의의를 조사하여 보았다.

방      법

    1) 연구 대상

  아주대학교병원에 내원한 갑상선 결절 환자들 중 초음

파검사 결과 낭성변화를 동반한 환자들을 대상으로 하였

다. 이들 환자들 중 현재 갑상선호르몬 억제요법 중이거

나 경화요법을 받은 적이 있는 경우, 조직검사 결과 악성인 

경우는 대상환자에서 제외하고 총 37명을 대상으로 하였

다. 환자는 초진 시 혈청 내 T3, T4, 갑상선자극호르몬(thyroid 

stimulating hormone; TSH), 초음파검사 또는 갑상선 주사

(thyroid scan)를 시행하였고, 낭액 또는 종양에 대한 세침

흡입조직검사를 시행하여 악성의 유무를 확인하였다.

  대상 환자를 세침천자흡입술 후 낭액소실의 유무에 따

라 두 군으로 나누었는데, 1∼2회의 시술로 낭액이 완전

히 소실된 군을 A군으로, 낭액의 재발로 3회 이상의 시술

이 필요하거나 경화술이 필요한 경우를 B군으로 하였다. 

낭액의 재발여부에 대한 판정에 있어서 추적기간은 1년 

이상으로 하였으며, 신체검진 결과 낭종이 촉지되지 않거

나 초음파 검사에서 낭종이 소실된 경우는 완전한 소실로 

판정하였다. 각 군의 분류에 있어서 추적관리가 되지 않

았거나 낭액의 재발판정이 모호한 경우는 제외되었다.

    2) 연구의 방법

  먼저 갑상선여포세포에서 VEGF가 분비되는지를 확인

하기 위하여 정상갑상선여포세포인 NT 1.0을 일차 배양하

여 배지내의 VEGF 농도를 측정하였고, 양성대조군으로 

갑상선여포상암세포주인 FTC-133 (Goretzki 제공, Germany)

와 대장암세포주인 Colo-201 (ATCC, USA)을 비교하였으

며, 아울러 TSH가 첨가된 배지에서의 변화를 비교하였다. 

실제 연구의 대상이 되는 A군과 B군 환자들의 낭액내에

서는 VEGF와 TSH를 각각 측정하여 비교하여 보았다.

  (1) 갑상선세포주의 배양과 보존: 세포배양에 필요한 갑

상선 조직은 수술 중 1 gm 정도의 조직을 얻어 실온 상태

의 Dulbecco's Modified Eagle's Media (DMEM)가 들어있는 

멸균된 culture tube에 넣은 후 10분 이내에 1차배양을 시

행하였다. 갑상선 조직을 멸균된 petri dish에서 약 0.5 cm
3

의 크기로 자른 후 3 ml PBS buffer를 넣은 petri dish에 자

른 조직절편을 옮기고 1 mm
3의 크기로 잘게 잘랐다. 자른 

조직과 PBS를 15 ml sterile polyethylene tube로 옮기고 사

용한 petri dish를 다시 7 ml PBS로 씻은 후 같은 tube에 옮

겼다. 2,000 rpm에서 5분간 원심분리 후 상층액을 버리고 

남아있는 pellet을 10 ml PBS로 재분탕 후에 2,000 rpm에

서 5분간 다시 원심분리하고 상층액은 버렸다. 10 ml 

collagenase 용액으로 재분탕 후에 magnetic stir bar가 있는 

sterile erlenmeyer flask로 옮긴 후 37
oC water bath에서 stir/ 

incubation하였다. 배양 후 15 ml polyethylene tube로 옮긴 

후 2,000 rpm에서 10분간 원심분리 후 상층액을 제거하고 

pellet을 10 ml 시작배지(starting media)로 재분탕하였다. 

Culture flask로 옮긴 후 항온기(incubator) 내에서 24∼48시

간 배양 후 flask 바닥에 세포의 유착이 있으면 배양액을 

버리고 보존배지(maintenance media)로 교환한 후 계속 배

양하였다. 갑상선세포들은 일반적인 배양 조건인 5%CO2, 

95% 습도, 37
o
C 항온기 내에서 배양하였으며 80∼90%의 

confluency에 이르면 계대배양시키거나 dimethyl sulfoxide 

처리 후 액화질소내에 보관하였다.

  Maintenance media: DME/F-12+10% FBS+TSH (10 mU/ 

ml)+Insulin (10μg/ml)+Penicillin (50 mU/ml)+Streptomycin 

(50μmole/ml)+Fungizone (250μg/ml)

  Starting media: Same with maintenance media except 20% 

FBS instead of 10% FBS

  (2) 조건화배지(conditioned medium)의 조성: TSH의 영

향을 배제하기 위하여 갑상선 세포주를 TSH가 포함되지 

않은 각 well당 200μl의 10% FCS+DMEM/F12 배양액을 

넣은 96well plate에 1×10
5 cell/well 분주하고 24시간 배양

하였다. 다음에 10% FCS, insulin, glutamine이 포함된 DMEM/ 

F12에 10 mIU/ml TSH를 첨가한 배양액과 첨가하지 않은 

배양액 내에서 배양하였다. 7일 후 배양액을 채취하여 

12,000 rpm/min에서 원심분리 후 상층액을 얻어 실험에 이

용하였다.

  (3) VEGF의 측정: VEGF를 측정하기 위하여 Quanti-

tikine human VEGF immunoassay kit (R&D system, Minne-

apolis, USA)를 이용하였다. Assay diluent 50μ1을 각 well

에 분주 후 VEGF standard와 보관된 표본 200μ1을 각 

well에 옮겼다. 실온에서 2시간 방치 후 wash buffer 400μ1

로 3회 세척 후 VEGF conjugate 200μ1을 각 well에 분주

하였다. 실온에서 2시간 방치 후 3회 세척한 후 200μ1의 

substrate solution (hydrogen peroxide mixed with equal volume 

of chromogen)을 각 well에 분주하고 실온에서 20분간 방

치 후 stop buffer (2N sulfuric acid) 50μ1을 각 well에 분주 

후 450 nm에서 OD 값을 측정하였다. 모든 표본은 3배수

로 측정을 하였다.
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  (4) 낭액의 체취 및 보관: 24 gage 주사침을 이용하여 초

음파 유도하에서 종양내의 낭액을 모두 추출한 후 3,000 

rpm에서 15분간 원심분리 후 상층액은 -20oC에 보관하

고, 침전물은 병리조직검사를 위하여 이용하였다.

  (5) 통계분석: 통계처리는 SPSS 프로그램을 이용하여 

단변량분석에서 범주형 변수는 chi square test, 연속변수는 

student t-test를 시행하였고, 각 수치는 평균±표준편차로 

표시하였으며, 유의수준은 0.05로 하였다.

결      과

    1) 갑상선 낭종 환자의 임상 특성

  대상환자 37명 중에서 A군은 19명(남：여=4：15), B군

은 18명(남：여=3：15)였으며, 나이는 A군은 42.6±13.4

세, B군은 41.8±12.6세로 두 군 간의 성별과 나이의 통계

학적인 차이는 없었다. 혈청 TSH는 A군이 1.47±0.8μIU/ 

ml, B군이 1.59±1.1μIU/ml였고, 세침천자흡입술 또는 수

술을 통한 진단에서 A군은 갑상선 선종성 비대와 갑상선 

선종이 각각 17예와 2예, B군은 각각 15예와 3예로 진단

상의 유의한 차이가 없었다. 갑상선 결절의 크기는 A군은 

2.84±1.17 cm, B군은 3.50±1.50 cm이었고, 흡입된 낭액의 

양은 A군은 7.42±7.58 ml, B군은 8.89±7.32 ml로 두 군 

간의 결절의 크기나 낭액의 양에 있어서도 통계학적인 유

의성은 없었다(Table 1).

    2) 각 세포주의 VEGF의 분비

  갑상선여포세포에서 VEGF가 분비되는지를 확인하기 위

하여 NT-1과 양성대조군인 FTC-133와 Colo-201의 조건화

배지 내의 VEGF의 농도를 측정하였다. NT 1.0과 FTC-133

은 Colo-201에 비하여 모두 높은 농도의 VEGF가 분비되

었다. TSH의 자극이 없는 경우 NT 1.0과 FTC-133 간의 

VEGF의 농도는 의의있는 차이가 없었으나, TSH의 자극

이 있는 경우 FTC-133가 NT-1.0에 비하여 의의 있게 높았

다(Table 2).

    3) 낭액내 VEGF의 농도

  A군과 B군의 VEGF는 각각 104.2±97.1 ng/ml, 287.9±

269.6 ng/ml로 통계학인 차이가 있었다(Fig. 1).

Table 2. VEGF secretion of thyroid cells
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

NT 1.0 FTC-133 Colo-201
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
TSH (-) 8.2±1.2  8.2±0.6 1.9±0.2

TSH (+)a 9.8±2.1 17.9±0.7* 2.0±0.2
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Values are mean±SD (ng/ml). a = 10μIU/ml TSH in culture 
medium. * = P＜0.01 compared with TSH-negative culture medium.

Table 1. Clinical features between groups
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Variables Group Aa Group Bb Significance
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Sex (Male：Female)   4：15   3：15 NS*

Age 42.6±13.4 41.8±12.6 NS

Cyst size (cm) 2.84±1.17 3.50±1.50 NS

Aspiration amount (ml) 7.42±7.58 8.89±7.32 NS

Diagnosis (AGc：TAd)  17：2  15：3 NS
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
* = statistically not significant (P＞0.05); a = complete disap-

pearance of cyst with 1∼2 aspirations; b = recurrent cyst after 

aspirations more than 3 times; c = adenomatous goiter; d = thyroid 

adenoma.

Fig. 1. VEGF concentrations in cystic fluid of regressing group 

(A) and recurrent group (B).
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Fig. 2. TSH concentrations in cystic fluid of regressing group (A) 

and recurrent group (B).
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    4) 낭액내 TSH의 농도

  A군과 B군의 TSH는 각각 3.11±4.54μIU/ml, 5.33±6.19

μIU/ml로 유의한 차이를 보이지 않았다(Fig. 2).

고      찰

  Viglieto등(11)은 갑상선여포세포에서 VEGF-mRNA가 발

현되며 anti-VEGF antibody를 이용한 면역조직화학염색 결

과 갑상선암 조직이 정상조직에 비하여 더욱 강하게 표현

됨을 보고하였다. 본 연구에서 일차 배양한 NT 1.0에서 

측정한 VEGF는 8.2±1.2 ng/ml로 FTC-133와는 유사하였

으나 Colo-201에 비하여는 의의 있게 높게 분비됨을 관찰

할 수 있었다. 또한 TSH로 자극 시 NT 1.0은 FTC-133와는 

달리 VEGF의 분비에 영향을 받지 않았다. 낭성변화를 일

으킨 양성종양이 정상세포와 같이 VEGF의 분비에 있어 

TSH의 영향을 받지 않는지 악성종양과 같이 영향을 받는

지는 확실치 않으나 정상갑상선, 양성갑상선종양, 갑상선

암에서 면역조직화학염색을 이용하여 VEGF의 발현을 보

고한 Soh등(12)의 결과를 보면 양성종양은 정상조직과 유

사하게 VEGF가 표현되어 양성종양 세포의 VEGF 분비도 

정상 갑상선 조직과 같이 TSH의 영향을 받지 않는 것으

로 생각된다.

  본 연구에서 측정된 갑상선낭액의 VEGF는 평균 140.7 

ng/ml로 증식성 또는 비증식성 당뇨병성 망막증 환자의 

안액(각각 3.3±6.3 ng/ml, 0.1±0.1 ng/ml)이나,(13) 류마티

즘 환자의 활액(6.9-180.5×10
-12 M) 등(14) 다른 체액에

서의 보고보다 높았으며, 낭종성 뇌종양에서의 낭액내 농

도(20∼163 ng/ml)와(15) 유사한 결과를 보였다. 이와 같은 

결과는 갑상선 낭종의 형성에 VEGF가 관련될 가능성이 

있음을 시사한다.

  갑상선 낭종의 형성과정에 대해서는 명확히 알려진 바

는 없으나 결절 내로 분포하는 혈관과 밀접한 관계가 있

는 것 같다. 첫째, 갑상선 결절 내로 분포하는 혈관들은 

혈관벽이 얇고 결체조직의 지지가 없기 때문에(16) 결과

적으로 결절 내의 혈관은 쉽게 터져 결절의 중심부에 혈

성변성(hemorrhagic degeneration)을 일으켜 낭종을 형성하

는 것으로 여겨진다. 둘째, 종양이 생존성(viability)을 유지

하고 계속 성장하기 위해서는 이에 필요한 산소와 영양분

의 공급이 있어야 하며, 불필요한 대사산물을 배출하여야

한다. 따라서 지속적으로 종양 내로 새로운 혈관의 형성

이 있어야 한다. 그러나 종양의 성장이 신생혈관의 증식

에 비하여 빠른 경우 혈관분포가 적은 부위에 산소, 포도

당 및 PH가 감소하고 젖산염(lactate)이 증가하는 등 대사

성 긴장(metabolic stress)부위가 생기게 되며 이 부위의 종

양세포는 증식이 억제된다.(17) 이러한 허혈이 지속되면 

계속적인 대사성 긴장으로 인해 종양세포가 생존하지 못

하고 apoptosis 또는 괴사를 일으키며 이로 인하여 낭종을 

형성할 수 있을 것으로 보인다. 일단 형성된 낭종은 주위

에서 계속적인 체액의 유출과 흡수가 일어나게 되며 흡수

에 비하여 유출이 많은 경우 낭종의 크기가 증가한다. 이

러한 체액의 유출은 결절 내 혈관의 투과성(permeability)

과 밀접한 관계가 있는 것으로 생각된다.

  Senger등(18)은 guinea pig에서 혈관투과를 증가시키는 

단백질을 부분적으로 정제(purification)하여 이를 혈관투과

인자(vascular permeability factor)라 명명하였으며, 이는 후

에 Keck등(19)이 VEGF와 같은 물질임을 밝혀냈다. VEGF

가 갑상선낭종의 형성에 미치는 영향에 대한 직접적인 연

구보고는 없었지만, 여러 가지 각각 다른 낭종의 형성에 

관련된 연구보고들이 있다. Gordon 등(20)은 난소낭종에 

관한 연구에서 성선자극호르몬의 주기적인 변화에 따라 

반복적으로 증가되는 VEGF가 난소 내의 혈관형성과 혈

관투과도를 증가시키며 이로 인하여 낭종이 형성된다고 

하였으며, 이와 함께 난소낭종 환자에서 종종 나타나는 

복강 내 삼출액의 형성도 이와 관련이 있다고 하였다. 

Leung등(21)은 모낭성상세포종의 연구에서 괴사된 조직주

변의 종양세포군에서 VEGF mRNA가 높게 발현되고, 분

비된 VEGF는 낭종 및 종양의 성장을 촉진한다고 하였다.

  일단 낭종이 형성되면 주위 갑상선세포에서 분비된 VEGF

는 낭액내에 존재하게 되며, 이는 주위 혈관의 투과성을 

증가시켜 지속적으로 낭액의 축적을 가져오게 된다.(22)
 

본 실험을 통하여 낭액내 VEGF가 높은 경우 지속적인 천

자에도 계속 재발됨을 관찰할 수 있었다. 1회 내지 2회의 

천자로 낭종이 소멸된 환자의 낭액내 평균 VEGF는 104.2

±97.1 ng/ml이었으나, 3회 이상 계속 천자를 하여도 재발

한 환자의 평균 VEGF는 287.9±296.6 ng/ml로 의의 있는 

차이를 보였다. 이와 같은 결과는 낭종 내 VEGF의 농도

에 따라 낭액의 축적에 차이가 있음을 보여주며 VEGF의 

농도가 높을수록 낭액의 축적이 증가하여 통상적인 천자

만으로는 치료가 되지 않음을 시사한다고 하겠다. 양성 

갑상선낭종은 1회 내지 2회의 천자로 치료할 수 있다고 

보고되나,(4,16) 다른 연구자는(23) 60% 이상에서 실패한

다고 하였다. 또한 대부분의 갑상선낭종은 양성이나 3차

례 이상 천자하여도 재발하는 경우는 악성의 가능성이 높

다.(1) 따라서 갑상선낭종의 치료 시 재발가능성 유무를 

판정할 수 있다면 불필요한 반복적인 천자를 피할 수 있

으며, 본 연구 결과는 이러한 판정 근거의 하나로 제시될 

수 있을 것으로 생각된다.

  최근 종양의 예후인자로서 VEGF의 효용성에 대한 연

구가 활발하다. 뇌, 난소, 유방, 폐 및 소화기 등의 종양에

서 종양의 악성도는 VEGF의 발현과 비례한다고 보고되

고 있으며, VEGF의 생성을 억제함으로써 종양의 성장과 

전이를 억제하려는 시도들이 이어지고 있다. 이러한 점에 

착안하여 낭종의 형성에 관여하는 VEGF의 역할에 대하



조은호 외：갑상선 결절에 동반된 퇴행성 낭종의 재발과 낭액내 VEGF의 관련성  29
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

여도 더 많은 연구가 필요하다고 생각되며, VEGF가 유발

하는 혈관투과도 증가를 차단하려는 시도 등은 향후 반복

적인 낭성변화를 갖는 갑상선결절의 치료에 중요한 자료

가 될 수 있을 것으로 보인다. 또한, 갑상선낭종의 초기 

치료에 있어서 VEGF의 농도가 높을수록 재발의 가능성

이 높으므로, 반복적인 세침천자흡입술보다는 수술 등의 

적극적인 방법이 선택되어야 할 것으로 생각된다.

결      론

  본 연구에서 VEGF는 갑상선여포세포에 의해 분비됨을 

확인하였다. 낭성변화를 갖는 갑상선 결절의 낭액에서 VEGF

의 높은 농도가 확인되었으며, 낭액의 재축적이 일어나는 

군이 낭액소실이 쉽게 일어나는 군보다 유의하게 높은 

VEGF의 농도를 보였다. 이러한 결과는 VEGF가 갑상선 

결절의 낭액형성에 기여하며, 낭액의 재축적 여부에 대한 

한 지표로 이용될 수 있음을 의미한다. 본 연구결과 갑상

선 결절의 낭종 재발군에서 낭액내 VEGF 농도가 높으므

로 낭액내 VEGF가 높다면 반복적인 세침천자흡입술보다

는 수술 등의 적극적인 치료가 필요하다고 생각된다. 더 

많은 증례를 통한 낭액에서의 VEGF에 대한 앞으로의 보

다 많은 연구는 낭종을 동반한 갑상선 결절의 이해와 치

료에 많은 도움이 될 것으로 생각된다.
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