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Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is typically associated with obesity and insulin resistance. 

Non-alcoholic steatohepatitis (NASH) is a more serious form of NAFLD. Although fibrosis is common 

in pediatric NASH, cirrhosis has been rarely reported. Patients with hypothalamic or pituitary dysfunction 

are at risk for obesity and insulin resistance with subsequent development of NAFLD. We report a case 

of NAFLD progressing to cirrhosis in an obese 16 year-old boy with hypopituitarism. (Korean J Pediatr 

Gastroenterol Nutr 2008; 11: 204∼209)
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서 론

  비알코올성 지방간질환(non-alcoholic fatty liver disease)

은 의미 있는 음주력이 없음에도 불구하고 간조직 검사

에서 지방성 변화와 문맥주위 염증 및 섬유화 등 알코

올성 간질환과 동일한 조직학적 변화를 나타내는 경우

를 말하며 단순 지방간으로부터 지방간염, 지방간염과 

동반된 섬유화증, 간경화증 등의 다양한 범주를 나타낸

다1). 비알코올성 지방간질환은 청소년전기와 청소년기

의 간질환의 가장 흔한 형태 중 하나로써2) 비만, 제2형 

당뇨병, 고지질혈증이 주요위험인자로 잘 알려져 있다
1)
. 

뇌하수체 또는 시상하부의 기능이상으로 인하여 빠른 

체중증가를 보이는 경우 비알코올성 지방간질환이 발

생하기 쉽고, 또한 간경화로 빨리 진행할 수 있다는 보

고들이 있다3∼5). 저자들은 간조직 검사상 청소년기에 

간경화증으로 진행된 비알코올성 지방간질환을 보인 1
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Fig. 1. Abdominal sonography showed diffuse bright liver, 
suggesting fatty liver.

Fig. 2. Hepatosplenomegaly is seen (A). Re-canalized umbilical vein is observed (white arrowhead) (B).

예를 경험하였기에 보고하는 바이다.

증      례

  환  아: 임○○, 16세, 남아

  주  소: 병적인 비만과 지방간에 대한 정밀검사

  현병력 및 과거력: 만삭아로 출생체중 2,700 g, 전치

태반으로 제왕절개술로 출생하였고 특별한 주산기적 

문제는 없었다. 생후 3세경부터 비만이 있었고, 7세경 

학교에서 시행한 소변검사상 이상소견 보여서 본원 방

문 후 지방간 및 고콜레스테롤혈증을 진단 받았고, 당

시 겨드랑이와 목에 흑색가시세포증 소견을 보였다. 11

세경 제2형 당뇨병을 진단 받았고, 저신장증에 대하여 

정밀 검사 후 뇌하수체저하증을 진단 받았다. 13세경 

요관돌, 폐동맥고혈압, 15세경 미세알부민뇨증, 비만저

환기증후군을 진단받았다. 인슐린 주사로 당뇨조절 중

으로 losartan, pravastatin, beraprost, furosemide, spirono-

lactone, benzbromarone를 복용 중이었다. 병적인 비만

과 지방간에 대한 정밀검사를 위해서 입원하였다.

  가족력: 특이사항 없었다.

  진찰소견: 신장 139.7 cm (3 백분위수 미만), 체중 59.6 

kg (25∼50 백분위수), 신체질량지수 30.5 kg/m
2
이었다. 

활력 징후는 혈압 104/54 mmHg, 심박수 93회/분, 호흡

수 34회/분, 체온 36.6oC이었다. 호흡음은 정상이었고, 

심음은 규칙적으로 제2심음은 항진되어 있었지만 심장

잡음은 들리지 않았다. 복부비만으로 간비장은 만져지

지 않았다. 목과 겨드랑이에 흑색가시세포증이 있었다.

  검사실 소견: 말초 혈액 검사에서 혈색소 15 g/dL, 적

혈구 용적치 52.7%, 백혈구 9,510/mm3, 혈소판 136,000/ 

mm
3
, PT 12.9초(99%), aPTT 39.9초였다. 혈청 생화학 

검사에서 AST/ALT 73/38 IU/L, 총 빌리루빈 0.7 mg/dL, 

ALP 185 IU/L, γGT 175 IU/L, 총 단백 8.4 g/dL, 알부

민 4.1 g/dL, 혈당 188 mg/dL, HbA1c 10.2%, 총콜레스

테롤 213 mg/dL, 중성지방 232 mg/dL, HDL 콜레스테

롤 28 mg/dL 소견 보였다. HBsAg, HCV Ab, EBV VCA 

IgM과 ANA, anti-ds DNA 등 면역항체 검사는 모두 음

성이었으며 ceruloplasmin은 정상범위였다. 갑상성호르

몬 검사에서 유리 T4 0.65 ng/dL, T3 57 ng/dL, TSH 9.57 

μIU/mL으로 갑상샘저하증 소견을 보였다. 인슐린과 
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clonidine을 이용한 성장호르몬 자극검사에서 자극 후 

최대 성장호르몬 농도는 0.1 ng/mL 미만으로 성장호르

몬 결핍소견을 보였고, 생식샘자극호르몬분비호르몬-

작용제(GnRH agonist)를 이용한 자극검사에서 LH/FSH

의 최고치는 1.2/0.8 mIU/mL로 생식샘자극호르몬 결핍

소견을 보였다. 완전한 시상하부-뇌하수체-부신 축의 

분비능의 평가를 위한 인슐린에 의한 저혈당 유발 검사

에서 코르티솔의 최대치는 8.4μg/dL으로 비정상적인 

부신피질의 코르티솔 반응을 보였다.

  방사선 소견: 간초음파촬영술과 복부전산단층촬영

에서 지방간, 간비장비대와 배꼽정맥에서 속엉덩정맥

으로의 여러 곁맥관들이 발견되어 문맥압항진증이 의

심되었다(Fig. 1, 2).

  간조직 검사: 비알코올성 지방간질환 의심 하에 간조

직검사를 시행하였으며 경도의 지방간, 중등도의 문맥

주위염증과 섬유화, 소결절성 간경화 소견 보여 간경화

를 동반한 비알코올성 지방간질환으로 진단하였다

(Fig. 3).

  치료 및 경과: 치료로 vitamin E, metformin 복용을 시

작하였고 현재 외래 추적관찰 중이다.

고      찰

  비알코올성 지방간질환은 소아 간질환의 가장 흔한 

질환으로 단순 지방간으로부터 지방간염, 지방간염과 

동반된 섬유화증, 간경화증 등의 다양한 범주를 나타내

는 질환이다1). 단순 지방간 상태인 경우에는 일반적으

로 양성 경과를 밟으며 대개는 진행하지 않지만, 비알

콜성 지방간염은 간조직 검사에서 지방 섬유화 소견이 

종종 관찰되며, 일부에서는 간경화로 진행할 수 있다6). 

비알코올성 지방간질환의 자연적 경과에 대해서는 현

재까지 잘 알려져 있지 않지만 성인을 대상으로 한 연

Fig. 3. There is mild accumulation of both macro- and micro- 
vesicular fat (A) (H&E, ×200). Moderate peri-portal mononu-
clear cell infiltrate and fibrosis are present (B) (H&E, ×200).
Masson stain highlights the fibrous scars separating rege-
nerating nodules of hepatocytes in micro-nodular cirrhosis (C) 
(Masson trichrome, ×50).
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구들을 보면 병이 진행하는 경우가 28%, 변화가 없는 

경우가 59%, 호전되었거나 소실된 경우는 13%였다1). 

소아 연령에서 간경화 발생의 위험에 대해서는 잘 알려

져 있지 않다. 비알코올성 지방간질환으로 인한 간경화 

발생은 1984년 첫 보고된 이후로7) 현재까지 약 20여명

의 소아들에서 비알코올성 지방간질환으로 간경화가 

발생한 것으로 보고되고 있다
8)

.

  최근 소아 비만의 유병율이 증가함에 따라서 비알코

올성 지방간질환의 유병율 또한 증가하고 있다9). 1998

년 우리나라의 10∼19세인 1594명의 청소년들을 대상

으로 한 조사에 따르면, 3.2%의 청소년에서 ALT의 상

승이 있었고10), 일본의 경우는 정상 소아(4∼12세)의 

2.6%에서 초음파 검사상 지방간 소견을 보여주었다
11)

. 

이를 볼 때 정상 소아에서의 비알코올성 지방간의 유병

률은 2.6∼3.2%로 추정된다. 그러나 소아 비만 환자에

서는 유병률은 22.5∼52.8%로 보고되고 있다
11,12)

.

  국내 보고를 살펴보면 대부분 ALT, AST의 상승이나 

간초음파촬영술과 복부전산단층촬영을 이용하여 비알

코올성 지방간염의 진단을 하였고, 1988년 김 등
13)
이 

처음으로 8세 비만 환자에서 비알코올성 지방간염을 

간조직 검사로 확진하였다. 남 등14)과 이 등15)이 지방간

을 가진 비만아 22명, 15명에서 간조직 검사를 시행한 

결과 지방간염은 각각 13명(59%)과 1명(6.7%), 섬유화

를 동반한 경우는 3명(14%)과 8명(53%)에서 보였지만 

간경화 소견은 관찰되지 않았다. 최근 양 등
16)
은 61명

의 비만한 소아들 중 ALT, AST 상승 소견을 보인 환아

에서 간조직검사를 실시하였고 간경화 소견을 보인 경

우는 없었다.

  비알코올성 지방간질환은 비만, 제2형 당뇨병, 고지

질혈증과 같은 대사성 질환과 연관되어 발현하는데, 비

만이 동반된 경우는 30∼100%, 당뇨병이 있는 경우는 

10∼75%, 고지질혈증은 20∼92%로 보고되고 있다1). 

고인슐린혈증과 인슐린 저항성은 지방간질환의 발생

의 중요한 원인으로 생각되고 있는데, 비만인 소아들을 

대상으로 한 연구에서 고인슐린혈증은 ALT상승과 가

장 연관된 인자라고 보고하였고, 간조직 검사로 진단된 

환아의 75%에서 고인슐린혈증을 보였다
9)

. 고인슐린혈

증은 흑색가시세포증과 연관이 있다고 알려져 있고, 비

알코올성 지방간질환인 소아들의 30∼50%에서 흑색

가시세포증을 볼 수 있었다
17)

.

  시상하부질환 또는 뇌하수체저하증이 있는 환자들

에서 비알코올성 지방간염이 발생한 보고가 있다. 

Adams 등3)은 시상하부와 뇌하수체의 기능이상이 있는 

환자들에서 비알코올성 지방간질환이 발생한 21명을 

보고하였는데, 18세 미만의 소아연령인 환자들은 7명

이었고, 이중 3명에서 간조직 검사를 시행하였고, 그 중 

2명의 환자가 간경화를 보였다. 현재까지 소아연령에

서 뇌하수체저하증, 시상하부의 손상이 있는 환자들에

게서 비알코올성 지방간염의 발생한 15예가 있고, 이중 

9예에서 간경화로 진행되었다
3∼5,18∼22)

. 뇌하수체저하

증에서 중심성 비만, 고지질혈증, 인슐린저항성과 같은 

대사적 변화가 발생하는데, 이는 코르티솔과 생식샘자

극호르몬-성호르몬 대사의 이상이 관련되기도 하지만, 

주로 성장호르몬결핍에 의한다고 생각되고 있다23,24). 

뇌하수체저하증이 있는 환자들 중 성장호르몬결핍증

이 있는 환자에서 그렇지 않은 환자에 비해서 복부전산

촬영검사상 지방간의 빈도가 많았다는 보고가 있고25), 

비알코올성 지방간질환이 동반된 성장호르몬결핍증이 

있는 환자에서 성장호르몬치료를 하였더니 간질환이 

호전된 예가 있다26,27). 뇌하수체저하증 특히 성장호르

몬 결핍증이 있는 환아들은 과다한 체중증가와 고혈당, 

고지질혈증, 인슐린 저항성과 같은 대사적 질환이 발생

할 위험이 있다. 이로 인해서 비알코올성 지방간질환이 

발생할 위험이 증가하고 상대적으로 빠르게 진행하여 

간경화가 발생할 위험이 있을 수 있다
8)

. 본 증례 환아

는 3살부터 비만이 시작되었고, 7세경부터 지방간 및 

고지질혈증, 흑색가시세포증이 있다가, 생후 11세경 뇌

하수체저하증을 진단 받았다. 16세경 간조직 검사에서 

간경화를 동반한 비알코올성 지방간염을 진단받게 되

었다. 뇌하수체저하증이 동반된 비만환자에서 비알코

올성 지방간염으로 인해서 청소년기에 간경화가 발생

한 1예를 보고하는 바이다.

요      약

  저자들은 뇌하수체저하증을 동반한 조기에 발병된 

소아 비만 환자에서 비알코올성 지방간질환의 진행으

로 인한 간경화를 경험하였기에 이를 보고하는 바이며, 

향후 뇌하수체저하증이 동반된 비만 환자에서 비알코

올성 지방간질환의 발생 및 진행에 대한 주의 깊은 관
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찰이 필요할 것으로 사료된다.
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