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두개인두종 치료 후 발생한 범뇌하수체기능저하증과 동반된 
양측 대퇴골두골단분리증
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  Craniopharyngiomas are rare primary intracranial tumors. Despite their benign histological appearance, 
they are often associated with an unfavorable prognosis. The typical manifestations upon diagnosis are 
headache, visual impairment, polyuria/polydypsia, growth retardation, disturbance of pubertal development, 
and significant weight gain. The treatment options include radical surgery or radiotherapy, or a combination 
of these modalities. Slipped capital femoral epiphysis (SCFE) is the most common adolescent hip disorder. 
SCFE occurs when the capital femoral epiphysis displaces posteriorly on the femoral neck at the level 
of the physis. The etiology of SCFE is thought to be multifactorial and may include obesity, growth surges, 
and less common endocrine disorders. The related endocrine disorders include hypothyroidism, growth hor-
mone supplementation, hypogonadism, and panhypopituitarism. Reported herein is a case of panhypopitui- 
tarism caused by craniopharyngioma combined with SCFE.
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서  론

두개인두종(craniopharyngioma)은 전체 두개강 내 종양 

중 약 2-5%의 빈도를 차지하며, 임상 증상은 종양의 위치, 

크기, 성장 양상 및 주위 조직과의 관계에 따라 다양하다. 

두통, 구역 및 시야 장애 등을 일으키기도 하며, 시상하부 

및 뇌하수체의 이상을 초래하여 성장 장애, 무월경 등의 내분

비적 증상을 일으키기도 한다[1,2]. 수술적 제거가 1차적인 

치료이며, 완전한 절제가 되지 않을 경우, 보조적으로 방사선

치료를 시행하기도 한다[3].

대퇴골두골단분리증(slipped capital femoral epiphysis)은 

대퇴골두가 대퇴경부에 대하여 후하방으로 전위되어 발생하

는 질환으로, 호르몬 분비과정에 많은 변화가 일어나는 급성

장기인 사춘기에 많이 발생하는 것으로 알려져 있다[1,4]. 

병인으로는 비만, 급성장 및 내분비 이상 등이 보고되고 있다

[5]. 국내에서는 드문 질환으로, 내분비질환과 연관된 대퇴골

두골단분리증의 몇 예가 보고된 바 있다[1,6-8]. 치료의 1차

적인 목적은 넘어지는 것을 예방하고 합병증을 피하는 것이

다[4]. 대퇴골두골단분리증의 정복 및 나사 및 핀을 이용한 

골단의 고정술이 치료법이다[5]. 저자들은 두개인두종 치료 

후 발생한 범뇌하수체기능저하증과 동반된 양측 대퇴골두골

단분리증 1예를 경험하였기에 보고하는 바이다. 
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Fig. 1. Both the hip A-P views show downward and posterior 
slipping of both capital femoral epiphyses with markedly destru-
ctive changes at the left femur head.

Fig. 2. Post-contrast T1-weighted sagittal brain magnetic reson-
ance imaging showing a 3.2×3.6×3.8 cm heterogenous cystic and
solid mass in the sellar and suprasellar area (arrow).

Table 1. Basel-combined anterior pituitary stimulation test

 Basal 30 min 60 min 90 min 120 min

LH (mIU/mL)  0.7  1.3   1.6  1.3   1.1

FSH (mIU/mL)  0.6  1.4   1.5  2.7   4.8

TSH (μIU/mL)  9.02 23.38  24.10 18.81  17.78

ACTH (pg/mL)  2.11 26.33  20.88  5.87  11.51

Glucose (mg/dL) 90 41 128 98 112

Cortisol (μg/dL)  0.7  0.8   1.0  0.6   0.3

GH (ng/mL)  0.1  0.1   0.2  0.2   0.1

Prolactin (ng/mL)  2.3  3.7   3.4  2.7   2.0
The basal hormone was measured at 8:00 a.m., and insulin 
aspart 3 IU, GnRH 0.1 mg, and TRH 0.5 mg were immediately 
injected.
LH, luteinizing hormone; FSH, follicle stimulating hormone; 
TSH, thyroid stimulating hormone; ACTH, adrenocorticotropic 
hormone; GH, growth hormone; GnRH, gonadotropin-relea- 
sing hormone; TRH, thyrotropin-releasing hormone.

증  례

환  자: 남자, 21세

주  소: 우측 고관절 동통

현병력: 3주 전 넘어지면서 발생한 우측 고관절 동통을 

주소로 내원하였다. 환자는 12세까지 동년배에 비해 작은 

신장으로 중국 소재 병원에서 진료하였으며, 두개인두종 진

단하에 총 3차례 수술한 병력 있다. 이후 신장은 166 cm까지 

성장하였으나, 2차 성징은 보이지 않았다. 2008년 중국에서 

좌측 고관절 통증으로 관절고정술을 시행하였으며, 이후에

도 지속적으로 좌측 고관절의 통증이 있었으나 불편감을 참

고 지냈다고 한다.

과거력: 특별한 과거력은 없었고, 복용 중인 약제는 없었다.

가족력: 특이사항 없었다.

진찰 소견: 혈압 100/70 mm Hg, 맥박 76회/분, 체온 36.

3℃, 호흡 18회/분이었고, 신장 166 cm, 체중 52 kg이었다. 

액모 및 음모는 없었고, 고환(4 cc)과 음경(3 cm) 크기가 작았

다. 우측 고관절에 압통 및 운동제한이 있었다. 또한 안과 

협의 진료를 시행하였고, 양이측에 반맹 시야결손을 보이고 

있었다.

검사 소견: 말초혈액 검사에서 백혈구 6,370/mm3 (호중구 

49.0%), 혈색소 12.1 g/dL, 혈소판 267,000/mm3였다. 생화학 

검사에서 blood urea nitrogen/creatinine 9.9/0.77 (mg/dL), 

total protein/albumin 9.1/5.1 (g/dL), aspartate aminotransfe- 

rase/alanine transaminase/alkaline phosphatase 60/26/104 

(IU/L), total bilirubin 1.1 mg/dL였으며, C-reactive protein 

10.5 mg/L, erythrocyte sedimentation rate 22 mm/hr였다. 소

변 검사에서 요단백(-), 요잠혈(-) 소견은 보이지 않았다. 내분

비검사에서 luteinizing hormone 0.3 mIU/mL(1.0-5.3), follicle 

stimulating hormone 0.8 mIU/mL (1.1-13.5), thyroid stimula- 

ting hormone (TSH) 8.01μIU/mL (0.35-5.50), 유리 T4 0.37 

ng/dL (0.89-1.76), T3 73 ng/dL (60-181), adrenocorticotropic 

hormone 9.97 pg/mL (5-60), cortisol 0.4μg/dL (7-21), growth 

hormone 0.2 ng/mL (0-8), insulin-like growth factor-1 (IGF-1) 

<25.0 ng/mL (116-584), prolactin 2.8 ng/mL (1.8-15.9)였다. 

수술 전 시행한 복합뇌하수체기능검사에서는 갑상선자극 호

르몬을 제외한 범발성 뇌하수체 기능저하증의 소견을 보였

다(Table 1). 갑상선에 대한 추가적인 검사를 시행하였으며, 

갑상선 자가항체검사에서는 anti-microsome 1.2 U/mL (0-60), 
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Table 2. Water deprivation and vasopressin stimulation tests
Serum (mOsm/kg) Urine (mOsm/kg)

AM 7 302 159
vasopressin 8 IU SC injection

30 min 307 398
60 min 305 442
90 min 303 436

SC, subcutaneous.

anti-thyroglobulin 11.7 U/mL (0-60), anti-TSH receptor 0.5 

IU/L (0-1.5)였다. Tc-99m pertechnetate를 이용한 thyroid scan 

에서는 양측 갑상선의 동위원소 섭취율이 1.2%로 감소된 

소견을 보였다. 혈장 삼투압 302 mOsm/kg, 소변 삼투압 162 

mOsm/kg, 24시간 소변량은 4,000 cc 내외였으며, 감별 진단

을 위해 밤 12시부터 수분제한 검사를 진행하였다. 다음날 

오전 7시 혈청 삼투압 302 mOsm/kg, 소변 삼투압 159 

mOsm/kg이었으며, vasopressin 8 IU 투여 30분 후 소변 삼투

압 398 mOsm으로 증가하는 중추성 요붕증 소견을 보였다

(Table 2).

방사선 검사 소견: 고관절의 전후면 사진에서는 양측 대퇴

골두의 후하방으로의 전위 및 좌측 대퇴골두의 파괴 변화를 

보이고 있었다(Fig. 1). 뇌하수체 magnetic resonance imaging 

(MRI) 촬영에서는 3.2×3.6×3.8 cm 크기의 낭성 종괴가 터

키안 및 상부에 관찰되었다(Fig. 2).

치료 및 경과: 10일 후 우측 고관절의 관혈적 정복 및 내고

정술을 시행하였으며, 18일 후 좌측 고관절에 대해서는 인공

관절전치환술을 시행하였다. 두개인두종은 2개월 후 개두술 

및 종괴 제거술을 시행하였다. 제거된 종괴에 대한 조직검사

는 두개인두종 법랑모세포형의 결과를 보였다.

범뇌하수체기능저하증에 대해 levothyroxine 0.1 mg/day, 

prednisolone 5 mg/day 경구 투여받고 있으며, testosterone 

1g 근육주사를 주사하였다. 중추성 요붕증에 대해 desmopre- 

ssin 0.4 mg/day 경구 투여 시작하였다.

위와 같은 수술적 치료 후 고관절 동통은 호전되었으나, 

잔존 종괴로 인해 시야결손은 회복되지 않고, 종괴 크기가 

점차 증가하여 재수술 또는 방사선 치료 고려 중이다. 또한 

호르몬 대체요법 후 무기력, 허약감 및 구역 등의 증상은 

호전되었으나, 다뇨 증상은 호전과 악화를 반복하였다.

고  찰

대퇴골두골단분리증은 대퇴골두가 골단판을 통해 분리가 

일어나 대퇴경부의 후하방으로 전위되는 드문 질환이다. 사

춘기에 가장 흔한 고관절 질환이며, 보통 8세에서 15세 사이

에 발생하며, 남아에서 호발한다[1,4]. Lehmann 등[9]은 10

만 명의 어린이당 10.8명의 빈도를 보인다고 보고하였다. 도

움의 여부와 관계없이 하지로 체중을 지탱할 수 있는 능력에 

따라 안정형 대퇴골두골단분리증과 불안정형 대퇴골두골단

분리증으로 분류한다. 병인으로는 비만, 급성장 및 내분비 

이상 등이 보고되고 있다[5]. 진단된 환아의 63%에서 90백

분위수 이상의 체중을 보이고 있으며[4], 관련된 내분비적 

이상으로는 갑상선기능저하증, 성장호르몬 결핍, 성선기능

저하증 및 범뇌하수체기능저하증 등이 있다[5]. 빈도로 보면 

갑상선기능저하증이 가장 흔한 내분비 질환(40%)이고, 그 

다음으로 성장호르몬 결핍(25%), 그 외의 다른 내분비질환

(35%) 순이다[7,10]. 범뇌하수체기능저하증 환자에서 대퇴

골두골단분리증의 발생 빈도는 아직 알려져 있지 않으나 성

장호르몬 치료를 받지 않은 성장호르몬 결핍증 환자 7,719명 

중 6명(0.08%)에서 대퇴골두골단분리증이 발생하였다고 보

고된 바 있다[1,11].

1950년 Harris는 거세한 쥐를 이용한 실험에서 성장호르

몬의 증가 혹은 성장호르몬/에스트로겐 비의 증가는 성장판

의 두께를 증가시키며, 이에 따라 골단부와 골간단부 사이의 

결합력의 약화를 초래하여 발병을 초래한다고 하였다[6,12]. 

Semple과 Goldschmidt는 뇌하수체기능저하증에서 대퇴골

두골단분리증을 보고하면서 골성숙이 지연되어 급성장할 수 

있는 기간이 길수록 골단분리증이 잘 일어난다고 주장하였

다[7,13]. 또한 갑상선기능저하증이 있는 경우 성장호르몬과 

IGF-1의 작용이 저하되고 연골세포대사의 변화 및 연골세포 

변성이 증가하고 세포외간질에서 황산화 점액다당류에 변화

가 생겨 전단력에 대하여 취약해질 수 있어 골단분리증의 

위험이 증가한다고 하였다[1]. 성선기능저하증에서도 빈도

가 증가한다는 보고가 있다[14]. Kempers 등은 400여 예의 

성선자극호르몬유리호르몬 촉진제 치료를 받은 환아들의 연

구에서 4예의 대퇴골두골단분리증을 관찰하였고, 치료 동안

의 낮은 에스트로겐 농도와 성장 속도의 저하로 성장판이 

약해지고 치료 중단 후 성장 속도가 증가하면서 골단 분리가 

일어나기 쉽다고 주장하였다[14,15]. 따라서 골단성장판에 

영향을 미치는 이러한 호르몬들에 불균형이 발생하게 되면 

전단력에 취약해져 대퇴골두골단분리증이 발생한다고 설명

되고 있다.

치료의 일차적인 목적은 넘어지는 것을 예방하고, 합병증

을 피하는 것이다[4]. 안정 대퇴골두골단분리증에서의 표준 

치료는 1개의 나사를 이용한 골단의 고정술이다. 불안정 대퇴
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골두골단분리증은 대퇴의 혈액공급을 더욱 고려하여야 한다. 

따라서 수술의 시간, 고관절의 흡인, 대퇴골두골단분리증의 

정복 및 1개 이상의 나사와 핀을 이용한 안정화에 대해서 

안정 대퇴골두골단분리증의 치료와는 차이점이 있다[5]. 수

술로 인한 합병증으로는 불안정 대퇴골두골단분리증에서 무

혈관성 괴사가 60%에서 발생할 수 있으며, 이는 골관절염으

로 종종 이어진다. 관절 연골의 급성 소실이 오는 연골용해증

이 생길 수 있으며, 관절이 뻣뻣해지는 증상 및 통증을 야기

할 수 있다. 그러나 대퇴골두골단분리증의 수술 후 발생하는 

합병증은 최근 수술의 발달로 5-7%에서 1-2%로 발생률이 

감소하였다[4].

두개인두종은 뇌하수체주머니(Rathke’s pouch)의 배아 편

평상피 잔유물에서 기원한다[1]. 두개인두종은 전체 두개강 

내 종양 중 약 2-5%의 빈도를 차지하며, 100만명 당 1.3명의 

발생률을 보인다[1,2]. 임상 증상은 종양의 위치, 크기, 성장 

양상 및 주위 조직과의 관계에 따라 다양하다. 성인에서 가장 

흔한 임상 증상은 시야 장애(40-80%) 및 뇌하수체 기능 부전

에 의한 징후이다. Karavitaki 등의 보고에 따르면 78명 중 

57%의 여성 환자에서 생리불순 혹은 무월경이 나타났으며, 

28%의 환자가 성기능 장애를 호소하였다[2,3]. 구역 및 구토

(26%), 기력 저하(32%) 및 무기력(26%)도 흔하게 나타난다. 

성장 호르몬은 약 86%, 난포자극호르몬/황체형성호르몬은 

74%, 부신피질자극호르몬은 51.3%, 그리고 갑상선자극호

르몬은 42%에서 각각 결핍이 관찰되었으며, 요붕증은 약 

17%에서 동반되었다.

두개인두종은 임상 증상 및 영상학적 소견에 따라 진단할 

수 있다. 최종 진단은 조직검사를 통하여 가능하다. Computed 

tomography (CT) 및 MRI 영상도 사용될 수 있으며, 석회화 

및 뼈의 구조를 구분하는 데는 CT가 유용하며, 종양의 크기 

및 주변 조직의 침범 정도는 MRI가 가장 정확하여, 수술적 

치료를 위한 검사로 MRI가 더 선호된다[2].

치료는 수술적 제거가 1차적인 방법이다. 완전한 수술적 

제거가 목적이지만, 종양의 크기 및 불규칙한 경계, 신경혈관 

조직과의 유착 등으로 종종 불완전하게 제거될 수 있다. 논문

에 따라 완전한 종양 제거는 18-84%까지 이루어진다고 보고

되고 있다. 방사선치료는 수술의 금기에 해당하거나, 수술 

후 재발한 경우, 완전한 절제가 이루어지지 않는 환자에서 

선택이 될 수 있다[2,3].

본 증례에서도 두개인두종에 의한 범뇌하수체기능저하증

이 발생하였을 것으로 판단되며, 이러한 내분비적 원인으로 

인해 대퇴골두골단분리증이 발병한 것으로 설명될 수 있다. 

내분비 질환이 있는 환자에서 고관절 동통이 있는 경우 드물

기는 하지만 대퇴골두골단분리증이 동반될 수 있기 때문에, 

이에 대한 주의가 필요할 것으로 사료된다.
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