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청소년기란 소아에서 성인으로 이행되는 시기로 신체

적으로나 정신적으로 많은 변화가 나타난다. 신체적

으로키의급성장이나타나고 2차성징이진행되어성적성

숙이 완성되며 정신적으로는 추상적 인지발달이 완성된다.

사춘기 변화는 시상하부-뇌하수체-성선 축의 기능이 활성

화되면서 시상하부에서 성선자극호르몬 방출호르몬, 뇌하

수체에서성선자극호르몬인황체호르몬과난포자극호르몬,

고환에서 남성호르몬, 난소에서 여성호르몬 분비가 증가하

므로일어난다. 이러한성호르몬의증가는혈중성장호르몬

과인슐린양성장인자 - I (insulin-like growth factor-I)의

증가를 자극하여 키의 성장을 유발하게 된다. 사춘기 진행

중내분비적문제가생긴다면한가지호르몬의문제뿐아니
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Adolescence marks the transition from childhood to adult life and is characterized by a myriad

of physical and emotional changes. The peak height velocity occurs during this period,

secondary sexual characteristics emerge to accomplish sexual maturity, and the development of

abstract thinking gives the child a fully independent person. Puberty begins with the activation of

the hypothalamus-pituitary-gonadal axis, resulting in the release of gonadotropin-releasing

hormone from the hypothalamus, and the subsequent production of the gonadotropins,

luteinizing hormone and follicle-stimulating hormone, from the pituitary, and the sex hormones

from the testes and ovaries. Increased levels of the sex hormones stimulate the production of

growth hormone and insulin-like growth factor -Ⅰ, leading to the growth spurt. As a result, an

endo-crine problem during puberty with a single hormone may lead to abnormalities of other

hormones that are inextricably linked, culminating in disorders of growth and pubertal

development. Common endocrine problems of childhood and adolescence, including thyroid

disorders, precocious puberty, premature thelarche, which may be classified as a variant of

precocious puberty, and gynecomastia, have been explained in some detail. Delayed treatment

of thyroid disorders may lead to emotional disability and growth retardation. Possible causes of

precocious puberty should be explored and treated in order to minimize endocrine complications.

Potential cases of normal physiologic development such as premature thelarche and

gynecomastia should be diagnosed accurately to avert a series of unnecessary diagnostic tests

and attempts at treatment.
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라다른내분비적작용도같이문제가될수있으며성장과

사춘기발달에장애가초래될수있다. 이 장에서는사춘기

에 비교적 흔하게 접할 수 있는 내분비적 질환으로 갑상샘

질환과사춘기성숙에문제가되는몇가지질환에대해알

아보고자한다. 

갑상샘 질환

갑상샘 질환은 소아 및 청소년에서 비교적 흔한 내분비

질환이다. 환자는 갑상샘 호르몬의 과다 및 과소분비에 따

라나타나는 임상증상과 갑상샘의 형태적 변화에 동반되어

나타나는 갑상샘 종대로 병원에 오게 된다. 갑상샘의 주된

기능은 음식물을 통해 섭취한 요오드를 이용해 thyroxine

(T4)과 triidothyronine (T3)을합성하고이들갑상샘호르

몬은 산화대사의 유지, 열 생산, 심혈관 기능의 유지, 정상

성장과 발달 및 조혈 기능 등의 작용을 한다(1). 청소년기

갑상샘 질환으로는 단순 갑상선 종대, 만성 림프구성 갑상

샘염, 그레이브스병, 화농성갑상선염, 결절및종양등이있

으나본장에서는상기질환중비교적흔한만성림프구성

갑상샘염, 그레이브스병에대해서소개하고자한다. 

1.  만성림프구성갑상샘염

만성림프구성갑상샘염은하시모토갑상샘염또는자가

면역 갑상샘염이라고도 하며 소아와 청소년기에 발생하는

가장흔한갑상샘질환이며 6세이후소아에서보는갑상샘

저하증 원인 중 가장 많은 질환이다. 이 질환은 1912년에

Hashimoto에의해갑상선종대와함께조직검사상갑상선

조직에 형질세포와 림프구의 광범위한 침윤, 섬유질화, 실

질의 위축 및 호산구성 변성 등을 보이는 환자들을 보고하

면서 처음 알려졌다. 여자에서 더 잘생기고, 30~40%에서

갑상샘질환의가족력을가지고있다(2~4). 증상이나타나

는 가장 흔한 연령은 사춘기이지만 태아기에도 발생할 수

있다. 발병기전은아직불확실하나유전적, 내인성, 환경적

요인의상호작용에의해갑상샘항원에대한자가항체가생

성되어 발생하는 것으로 생각된다. 주로 adaptive im-

munity와관련된T와B 림프구의상호작용으로, 먼저 T 림

프구의 세포 매개성 면역기전에 의해 2차적으로 B 림프구

로부터면역글로불린의생성과같은체액성면역기전이작

용하는것으로알려져있다. 최근 innate immunity와관련

된 NK-cell killer cell immunoglobulin-like receptors

(KIRs)의 역할에 대한 연구들도 보고되고 있다. 보고된 관

련 유전자로 human leukocyte antigen (HLA) class II의

DR, DQ 유전자 및 cytotoxic T lymphocyte antigen-4

(CTLA-4), CD40, protein tyrosine phosphatese-22

(PTPN22), thyroglobulin 등이 보고되었다(5~9). 병리학

적으로 T와 B 림프구의침윤이보이며림프구의배중심형

성, 갑상샘 여포세포의 파괴와 드물게 섬유화 및 여포세포

의증식도관찰할수있다. 소아및청소년에서자가면역성

기전으로발생되는갑상샘질환은정상갑상샘기능의갑상

샘종, 갑상샘 저하기능의 갑상샘종, 그레이브스 병, Hashi-

toxicosis, 산후 갑상샘염, 산발성 갑상샘염 및 자가 면역성

다선성 증후군(autoimmune polyglandular syndrome

2a, 2b) 등이 있다. 1형 당뇨병, 자가면역성 다선성 증후군

1형(autoimmune polyendocrinopathy, candidiasis,

ectodermal dystrophy)과 2형, 다운 증후군, 터너 증후군,

클라인펠터 증후군 환자에서도 이질환의 발생률의 증가를

보이며면역복합체사구체신염과연관성을가지기도한다

(2, 3, 10~12). 

만성 림프구성 갑상샘염의 장기간의 추적관찰에서 갑상

샘기능저하가있는소아의대부분이계속갑상샘기능저하

인상태로 남아있지만 일부에서는 갑상샘 기능의 자연적인

회복이 일어날 수 있다. 청소년에서 하시모토 갑상샘염의

자연 완해되는 경우는 보고에 따라 차이가 있으나 약 30%

정도이다(13~15). 한편초기에정상갑상샘기능을가진환

자의 일부에서 시간 경과에 따라 갑상선 기능저하로 될 수

있다. 따라서 치료 유무에 관계없이 갑상샘 기능의 추적관

찰이필요하다. 

만성림프구성갑상샘염의임상경과는매우서서히나타

난다. 가장 흔한 증상은 미만성으로 커진 갑상선종과 저신

장이다. 갑상샘종은대부분압통이없지만드물게압박증상

이나통증을느낄수도있다. 환자의일부특히청소년에서

는빈맥, 정서불안, 신경과민등의갑상샘중독증세를보이
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기도한다. 그러나대부분의경우갑상샘종과함께정상갑

상샘 기능을 보이거나 저하증을 보인다. 신장의 증가가 체

중보다 더 영향을 받기 때문에 키에 비해 상대적인 과체중

을보인다. 특별한증상이없는경우도종종있으며기면, 추

위느낌, 변비, 피부혹은모발건조, 학교성적하락, 눈주위

의부종등이생길수있다. 중추신경계발달은정상이다. 

만성림프구성갑상샘염의진단은갑상샘종, 갑상샘자가

항체의 존재, 갑상샘 스캔시 불규칙한 흡수성, 과염소산 방

출검사의 이상, 혈청 갑상샘 자극호르몬(thyroid stimulat-

ing hormone, 이하 TSH)의 상승 등 5가지 소견 중 3가지

이상이 만족되면 진단하게 되며(16) 항갑상샘글로불린 항

체(antithyroglobulin antibody, 이하 anti-TG Ab)나항과

산화효소 항체(antiperoxidase antibody, 이하 anti- TPO

Ab)의 존재를 필수조건으로 한다(17~19). 대부분의 환자

에서 anti-TPO Ab가 양성이고 anti-TG Ab는 약 50% 정

도에서 발견되는데 두 가지 모두를 검사할 경우 95% 정도

에서발견된다. 그러나이들항체가있다고항상병적인상

태로는볼수없다. 항체가양성이어도약 15%의경우갑상

샘염소견을보이지않는경우도있다. 이런경우갑상샘질

환의가족력이있거나아직갑상샘염이진행되지않은경우

로볼수도있다. 상기두가지항체는그레이브스병에서도

양성으로나타날수있다.

갑상샘 저하증의 원인이 시상하부성인지 또는 뇌하수체

성인지는 갑상샘 자극호르몬 방출호르몬(thyrtropin-re-

leasing hormone, 이하 TRH) 자극검사로구별할수있다.

TRH 투여 후 시상하부성 갑상샘 저하증에서는 TSH 분비

가최고치에이르는시간이지연되어있으며뇌하수체성저

하증에서는 TSH 분비가 거의 없거나 무반응을 보인다. 초

음파나스캔은항상필요한것은아니다. 그러나갑상샘항

체검사가 음성이거나, 결절이 의심되거나, 국소성 림프선

종대, 갑상샘호르몬대치요법중에도계속갑상샘이커지면

악성종양과의감별을위하여시행하게된다. 

갑상샘기능검사에서저하증이있으면갑상샘호르몬제

(Na-L-thyroxine)를투약한다. 소아에서추천되는시작용

량은 체표면적(m2) 당 100 ㎍을 시작한다. 만약 오랜 기간

치료없이 지내온 갑상샘 저하증에서는 심장 기능에 무리가

가지 않도록 점차적으로 용량을 증가하기도 한다(20~22).

조절치료는TSH가정상이될때까지4~6주간격으로TSH

혈중농도를관찰하고그이후로는매 3~6개월마다평가한

다. 보상성갑상샘저하증의경우치료자의경험에따라치

료하기도 하고 치료 없이 3~6개월 뒤에 갑상샘 기능을 재

평가하기도 한다. 치료 후 갑상샘 저하증 소아들은 성장속

도가증가하면서따라잡기성장(catch-up growth)을보이

나 오랜 기간(2년 이상) 저하증에 노출되었을 때는 따라잡

기 성장이 안될 수 있다(1). 갑상샘 저하로 오래동안 있던

환아에서 치료하면서 갑상샘 호르몬 농도를 갑자기 정상화

시키면 학습장애, 과다행동 등의 부작용이 나타날 수 있다.

심한갑상샘저하증환아의치료초기에드물지만가성뇌종

양으로인한두통을호소할수있다. 또한과량의 thyroxine

투여는 심계항진, 불안, 수면장애 등 갑상샘 항진증 증상을

보일 수 있으며 골성숙을 촉진에 의한 두개골 조기 봉합이

나 저신장을 야기시킬 수 있다. 갑상샘 호르몬 보충요법을

하고 있는 모든 소아들은 정기적으로 임상증상, 성장 및 골

성숙도, 갑상샘검사, 정신운동및지능검사를해야한다. 

2.  Graves병

Graves병은 TSH 수용체에 대한 자가항체가 생성되어

TSH 대신 지속적으로 갑상샘 세포를 자극함으로써 갑상샘

항진을일으키면서여러시스템을침습하는자가면역질환이

다. 증세로갑상샘항진증, 안구병증, 피부병증등을동반한다

(23). 소아에서는안구병증이나피부병증은성인보다빈도가

낮다. 기관특이성자가면역성병인을가지는Graves병은만

성림프구성갑상샘염과비슷하게가족중에갑상샘질환을

가지는 비율이 매우 높다. 연구에 따라 약 15%에서 가족력

을 보고한 경우도 있으며 가족 중 50%는 갑상샘 자가항체

가 양성이며 특정 HLA 항원빈도가 높은 유전적 소인을 보

인다. Graves 병에서HLA는인종에따라다른연관성을보

이는데한국인에서HLA-B13, DR이연관이있다는보고가

있으며 백인에서는 HLA-B8, DR3 유전자형에서 발생빈도

가 높다고 하였다(23, 24). 일란성 쌍둥이에서 발생률은

30~60%이며이란성인경우 3~9%로감소한다. Graves병

에서는 anti-TG Ab, anti-TPO Ab 및 TSH 수용체자극항
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체(TSH receptor-stimulating Ab, 이하 TSA)가 만들어지

며이중TSA가병인에주된작용을한다. 유전적소인을보

이는 환아에서 바이러스 감염, 스트레스 등의 환경적 요인

이작용하면세포매개성면역기전이작용하여억제T 림프

구의양적및질적감소와갑상선특이보조 T 림프구의기

능이상이 오고 2차적으로 B 림프구에서 갑상샘 세포막내

TSH 수용체에 대한 TSA가 생성되어 TSH 대신 갑상샘 세

포의 성장과 기능을 자극함으로써 갑상샘 항진증과 갑상샘

종을일으키는것으로알려져있다. 소아Graves병은전갑

상샘항진증환자의약 5%를차지하며소아갑상샘질환의

10~15%에해당한다. 여아에서남아보다 6~8배잘생기며

연령이증가할수록발생빈도도증가한다(1).

소아 Graves병의 증상은 서서히 나타나다가 수 주 혹은

수 개월 후에 급성 증상이 나타나는데 갑상샘종, 신경과민,

정서 불안, 행동 과다, 피곤함, 식욕증가, 심계항진, 안구돌

출, 진전 및 체중감소 등이 나타난다(25~27). 식욕은 현저

히 증가하면서도 체중 감소를 보이는 경우가 흔히 있으며,

드물게 특히 청소년에서, 병의 시작과 함께 체중이 증가하

는경우도있다. 심혈관계증상도흔하게나타난다. 빈맥과

함께 운동 능력이 현저히 감소하고 심장 잡음이 들리기도

한다. 청소년의 경우 약 60~70%에서 피곤함을 느끼고 근

육이약해지는것을관찰할수있다. 또주기성마비가오는

경우도 있다. 가장 흔한 소견은 갑상샘종으로 약 95%의 환

자에서 관찰되며 미만성으로 대칭적으로 커지며 부드럽게

촉진되는 종대를 관찰할 수 있다. 사춘기 이전 소아에서는

성장의 가속과 골 연령의 증가가 있어 또래의 친구들보다

키가큰편에해당될수있다. 또체중감소와잦은설사중에

도 동시에 성장이 가속화되고 있어 사춘기 이전의 성장이

갑상선 호르몬과 성장 호르몬에 의해 영향을 받는 것으로

보인다. 

갑상샘 항진증의 임상적 진단은 병력과 갑상샘 비대, 증

가된대사활동상태로의심하고증가된갑상샘호르몬의농

도로 확진한다. 혈청 T3, T4 혹은 유리 T4 가 상승하고함께

낮은 TSH를보인다. 이중 T4에비하여 T3의상승이현저하

며 초기에도 나타나므로 T3가 특히 진단에 도움이 되며

TSH의 감소는 갑상샘 항진증이 뇌하수체-갑상선 축 기능

이상과관련이없음을나타낸다. 특히 TSH는예민한 3세대

방법으로 검사할 경우 0.04 mU/L 이하로 측정된다. 만약

TSH가 1.0 mU/L 이상이면뇌하수체종양과같은 TSH-의

존성갑상샘항진증에대해서도검사해야한다(1). TSH 수

용체 자가항체인 TSA 혹은 TSH binding-inhibiting im-

munoglobulin (TBII)를측정하면확진이된다.

Graves병의 원인 물질로 생각되는 TSA 혹은 TBII는 항

갑상샘제투여 1년후부터는현저히감소또는소실되어관

해의 지표나 재발 예측의 지표가 된다. Graves병 환자들은

하나 이상의 자가항체를 가지며 anti-TG Ab는 40~50%,

anti -TPO Ab는 70~90%에서 검출되며 anti-TG Ab가 양

성인경우anti-TPO Ab도양성인경우가많다. 

소아 Graves병의 치료는 항갑상샘제 투여, 수술요법, 방

사성 요오드 요법 등 세가지로 구분한다. 소아에서는 질병

의관해, 재발의빈도, 부작용등의관점에서각각의치료방

법에 따라서 장단점이 있기 때문에 아직까지 어떤 치료가

가장좋은지논란의여지가있으나대부분소아내분비전문

의들은 1차적으로 항갑상샘제 투여를 선호하고 있다. 갑상

샘항진증이아주심하여중독증증세가있는경우β-차단

제인propranolol을사용할수있다. 

(1) 항갑상샘제

Graves병의약물치료는보통2~5년정도의오랜기간이

필요하고 그 이후에도 수 년간 의사의 적극적인 추적 관찰

이필요로한다. 약물치료만으로치료가잘되어관해가된

다 해도 영구적인 관해는 60~70% 정도이다. 특히 체중감

소및 BMI 감소가심하거나갑상샘종의크기가클경우약

물치료에잘반응을안할수있다. 소아에서사용되는약제

는 propylthiouracil (PTU), methimazole, carbimazole

등이다. 이들약물은갑상샘세포내에서요오드의산화및

유기화 억제, 요오드 티로신의 연결억제, 티로글로불린

(thyroglobulin, 이하 Tg)과의 결합으로 Tg의 구조를 변화

시키거나Tg의생성억제등의작용을하고, 갑상샘세포내

외에서면역억제작용의가능이있으며, PTU는갑상샘의세

포 밖에서 T4가 T3로 전환되는 것을 억제하는 효과도 있다.

1일 초기 투여량은 PTU는 5~10 mg/kg, methimazole은

0.5 ~1.0 mg/kg이다(28). 1일 유지용량은 PTU는 1~3
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mg/kg, methimazole은 0.1~0.3 mg/kg이다. PTU는 반

감기가 4~6시간이며 methimazole은 12~16시간으로

methimazole이 반감기가 길고 10배 정도 약효가 더 강하

기때문에저용량으로하루한번투여가가능하며약물투여

의 순응도를 높일 수 있는 장점이 있다(28~30). PTU는 고

용량을하루여러번복용해야하는번거로움이있으나혈중

단백질과결합력이높아서태반을잘통과하지않고모유로

도적게분비되어임산부나수유부에게보다안전하게투여

할수있다는장점이있다. 약물을투여하면서언제중단할

것인가는 아직 확실한 결론은 없으나 성인에서는 일정기간

약물을 투여 후 중단하는 것과 같이 소아에게 일률적으로

적용하기는 어렵다. 투여방법으로는 최소량의 항갑상샘 제

제를 투여하는 방법과 상대적으로 고용량의 항갑상샘 제제

와 합성 갑상샘 호르몬을 같이 투여하여 치료하는 방법 등

이 사용되고 있다. 항갑상샘제의 치료 후 관해율에 대해서

는 다수의 연구 결과에도 논란의 여지가 많은데 예후가 좋

은 경우는 갑상샘종이 작은 경우, 갑상샘 항진증이 경미할

때, 치료중에 갑상샘종이 줄어들 때, 증상의 발현기간이 짧

은 경우, 치료기간이 긴 경우, 체질량 지수가 큰 경우, 사춘

기 이후 연령일 때 등이다. 항갑상샘제의 부작용은 성인보

다는 소아에서 더 흔하게 관찰되는데 환아의 20~30%에서

간기능상승, 일시적백혈구감소증, 발진, 두드러기, 무과립

증, 관절통, 오심등이나타날수있으며가장심한부작용은

무과립증으로치료시작4~8주에나타나는데이경우즉시

투약을중지하고환아의격리와항생제투여가필요하다. 

(2) 방사성요오드법

경제성, 효율성및단기간의안전성등으로볼때는매우

효과적인치료법이다. 그러나치료후갑상샘저하증 , 백혈

병, 갑상샘종양의발생가능성및유전적영향을고려할때

아직논란이많다. 최근소아및청소년을대상으로한많은

연구에서 약물치료로 관해되는 경우가 20~30% 정도 밖에

되지 않으므로 청소년에서도 선택적으로 방사성 요오드 요

법을 사용하는 것이 효과적이라는 보고가 많이 되고 있다

(29~31). 방사성요오드투여는보통약물치료가실패했거

나심한독성반응이있거나약을잘먹지않는환자에게추

천되나 일부에서는 처음 치료방법으로 방사성 요오드를 사

용하기도 한다. 이 치료의 장점은 투약이 쉽고 추적관찰을

줄일 수 있으며 연구에 따라 장기적인 부작용이 없다는 보

고도 있다. 보통은 갑상샘 조직 그램당 50~200 μCi의 131I

을 사용하는데어린소아에서는더많은양을사용한다. 그

이유는갑상샘조직을파괴하여미래의종양발생의위험성

을 감소시키자는 것이다. 10세 이하의 어린이들, 특히 5세

이하에서는 갑상샘이 이온화된 방사능의 증삭 효과에 민감

하므로 주의하여 사용해야 한다. Graves병에 대하여 방사

성 요오드 투여로 치료한 후 양성 갑상샘 결절의 위험도도

10세이하에서가장크다. 갑상샘항진증이아주심하지않

다면방사성요오드투여전에항갑상샘제로치료하는것이

필요하지는않다. 방사성요오드투여후4~10일뒤갑상샘

이파괴되면서 미리 만들어진 갑상선 호르몬이 분비되면서

호르몬의농도가일시적으로올라갈수있다. 이때β-차단

제가유용하다. 방사선에의한갑상샘염으로부터오는통증

에는진통제가필요할수도있다. 드물게방사성요오드치

료의 합병증으로 구토 및 심한 경부 종창이 있다(32). 방사

성요오드의치료효과는6주에서 3개월사이에볼수있다.

방사성 요오드 투여 후 갑상샘 조직의 괴사로 인하여 갑상

샘의 기능저하가 올 수 있으므로 정기적인 갑상샘 기능 검

사가 필요하다. 성인에서 보고되는 방사성 요오드 치료 후

의 안병증의 악화는 소아에서는 흔하지 않다. 그러나 만일

심각한 안병증이 있으면 방사성 요오드의 치료는 조심스럽

게하고방사성요오드투여후6~8주간스테로이드로치료

하는것이좋다. 방사성요오드로치료받은약1,000명의환

아들을 5~20년간 추적한 결과 그 자손들에서 선천성 기형

의빈도나 갑상샘암의 발생빈도가 증가한다는 보고는 없으

나아직추적관찰중인환아의수가적다는지적도있다.

(3) 수술요법

수술은과거보다는적게시행되고있다. 수술요법의가장

큰장점은갑상샘항진증을빠르면서만족스럽게관해를유

도할수있다는것이다. 그러나수술요법의성공유무는얼

마나 숙련된 의사가 수술하는가에 따라 영향을 받기도 한

다. 외과치료의 목적이 재발의 위험성을 줄이느냐 혹은 정

상 갑상샘 기능으로 하느냐에 따라 갑상샘 전절제술 혹은

아전절제술을 시행한다. 약물요법에 실패하였거나 갑상샘
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이 아주 큰 경우, 방사성 요오드를 거부하거나 방사성 요오

드법이금기가되는안병증이있는경우에수술요법이적절

하다. 갑상샘 아전절제술의 경우 수술 후 약 10~15%에서

재발하며, 60%에서 영구적인 갑상샘 저하증이 발생한다

(33, 34). 갑상샘 전절제술의 경우에는 재발률은 3% 미만

으로줄어들지만거의전경우에서갑상샘저하증이발생한

다. 그이외수술후합병증으로일시적인저칼슘혈증, 되돌

이 후두신경 마비, 영구적 부갑상샘 저하증, 갑상샘중독증

의재발그리고드물게사망도보고되고있다(35).

성조숙증(Sexual Precocity)

성조숙증이란제2차성징의발현이여아에서8세, 남아에

서9세이전에나타나는경우를말한다(36). 그러나최근외

국의 여러 보고에 따르면 여자의 경우 유방 발달과 초경의

시기가예전보다빨라지고인종에따라서도차이가있어이

연령기준으로성조숙증을정의하기어렵다고한다(37). 최

근 Lawson Wilkins Pediatric Endocrine Society에서는

7세이후의백인여아나 6세이후의미국흑인여아에서가

슴이 발달하거나 음모가 발달되어도 정상의 범주로 볼 수

있다고 하였으나(38) 여전히 많은 내분비 전문의들은 8세

를 기준으로 이용하고 있다. 6세에서 8세 사이에서 사춘기

가시작되면서천천히진행하는경우도있으나한편으로빠

르게진행되어적절한치료를못하고예상성인키의감소를

보는수있다. 성조숙증은발생기전에따라시상하부-뇌하

수체-성선축이조기성숙되어오는경우를진성혹은성선

자극호르몬-의존성성조숙증, 그렇지 않은경우를 가성혹

은 성선자극호르몬-비의존성 성조숙증이라고 구분한다.

남녀의 발생빈도에서 보면 여아에서 훨씬 많다. 진성 성조

숙증은항상동성형태로나타나며가성성조숙증은동성이

나이성형태모두나타날수있다. 성조숙증의원인은매우

다양하다. 진성성조숙증의대표적인원인으로는특발성성

조숙증, 중추신경계의 종양이나 기질성 병변이 흔하고, 가

성성조숙증의대표적인원인으로는여아에서난소낭, 낭소

종양, 부신피질 종양 등과 남아에서는 부신피질과형성증,

부신피질 종양 등이 있다. 성조숙증에는 상기 질환 이외에

사춘기의 변이 형태로 유방 조기발육증, 음모 조기발생증,

초경 조기발생증 등이 있다. 이 장에서는 사춘기에 비교적

흔하게 볼 수 있거나 중요하다고 생각되는 몇 가지 질환에

대해서알아보고자한다. 

1.  특발성성조숙증

진성 성조숙증 중에 가장 흔하다. 질환을 일으키는 기질

적병변없이제2차성징이나타나는경우로대부분산발적

으로 발생하며 여아에서 더 흔하다. 증상으로 여아는 유방

비대, 음모출현, 질출혈, 남아는고환크기의증가, 음경의비

대, 음모출현 등의 정상 사춘기 발달형태를 보이며 배란 및

정자형성이가능하여임신할수도있다. 신장과체중의증

가와골성숙이촉진된다. 조기에골단융합이일어나서최

종성인신장은저신장을보인다. 정신발육은실제연령에

맞게 발달되며 정서적 장애를 보일 수 있으나 심각한 정신

적문제는드물다.

검사소견으로 혈중 성선자극호르몬 및 성호르몬 농도가

높고GnRH 자극검사에서사춘기혹은성인반응으로나타

나면확진이된다. 여아에서 3세대단세포항체를이용한면

역측정법으로 낮 기간 동안 기저 및 GnRH 자극검사 후의

최고 LH 농도가 0.6 및 6.9 U/L 이상이면진성성조숙증의

진단은 각 70% 및 92%의 감수성을 보인다 한다(39). 최근

GnRH 유사체를 피하 투여 후 40분 후에 한번 측정한 LH

농도는정맥으로 GnRH 자극검사를한후최고 LH 농도와

연관성이있다는보고도있어실제여러병원에서임상적으

로 사용하기도 한다(40). 골연령은 역연령보다 빠르다. 여

아의 경우, 골반 초음파 검사에서 난소와 자궁이 점차적으

로커져사춘기상태로되는것을볼수있다. 초음파검사에

서자궁의길이가 3.5 cm 이상이거나폭이 1.5 cm 이상이

면여성호르몬작용이있다는것을의미한다. 감별진단으로

중추 신경계의 기질적 병변에 의한 성조숙증, 가성 성조숙

증 등과 감별해야 한다. 특히 6세 이하의 어린 연령에서는

뇌CT나MRI 스캔으로확인하는것이좋다.

치료로 GnRH agonist를 사용한다. GnRH agonist를

투여하여 뇌하수체의 GnRH 수용체를 지속적으로 감작시

켜 수용체 감도를 감소시키고 뇌하수체에서 LH, FSH 분비



가 억제되면서 2차적으로 성호르몬 분비를 억제시킨다.

leuprolide acetate [Lupron Depot Ped], 0.25~0.3 mg/

kg (최소용량 7.5 mg)을 4주마다근육주사한다. 지속형인

D-Trp6 -GnRH [Decapeptyl]이나 goserelin acetate

[Zoladex]도 사용하며 수용성 analogue인 Leuprolide나

Synarel 등도사용한다. 치료의효과로성장속도가감소되

고골성숙이저지되며제2차성징도정지혹은쇠퇴가일어

난다. 치료가 효과적이면 혈중 성호르몬 농도가 사춘기 이

전 수준[남아, testosterone (20 ng/dL, 여아 estradiol (10

pg/mL)]으로 되고 LH의 농도도 1 IU/L 이하가 된다. 적당

한 시기에 치료를 중단하면 사춘기가 다시 진행된다. 사춘

기 시작하면서 조기에 치료할 경우 가장 예후가 좋으며 평

균1년치료에약1.4 cm의최종성인키획득을증가시킨다

는보고도있다(41, 42). 골연령이 12~12.5세이후의치료

는 최종 성인키 증가에 도움이 안되는 것으로 본다. GnRH

치료중성장이사춘기이전수준보다감소할경우성장호르

몬을추가투여해서효과가있다는연구도있다(43). 

2.  뇌의기질적병변에의한성조숙증

진성 성조숙증의 다른 원인으로 남아에서 더 흔하다. 대

부분의경우중추신경계종양에의해일어나는데그중에서

도 시상하부 과오종(hamartoma)이 가장 흔하다. 대부분

3세이전에사춘기발달을보이며진단된다. 임상증세로성

조숙증 이외에 특별한 증세가 없는 경우도 있다. 시상하부

에병변이있는증세로요붕증, 무갈증, 이상고열, 웃는모양

의경련, 비만, 악액질등이나타날수있다(44). 성조숙증은

항상 동성 형태로 나타난다. 치료로 GnRH 유사체가 효과

적이다. 시상하부 과오종은 경련조절이 되지 않는 경우를

제외하고는외과적처치는잘하지않는다. 그 이외뇌염후

의 반흔, 결핵성 뇌막염, 뇌수종, 결절성 경화증 및 심한 두

부외상등에의해서도진성성조숙증이생길수있다. 성상

세포종, 상의세포종, 1형 신경섬유종증(neurofibromatosis

type 1) 과동반되는시신경교종등도성조숙증을일으킨다.

3.  진성성조숙증을일으키는기타질환

백혈병혹은뇌종양에대한고용량(25~47 Gy) 방사선조

사는성조숙증을일으킬수있다. 그 이외장기간치료받지

않은 심한 갑상샘 저하증에서도 성선자극호르몬과 동일한
α-chain을 가진 TSH의 분비가 증가하고 FSH, LH의 분해

장해로 성조숙증이 생긴다. 두부 X-선 소견이나 MRI상

sella가커져있으며혈중TSH가현저히증가되어있다.

4.  가성성조숙증

McCune-Albright 증후군은 여아에 가끔 볼 수 있는 성

조숙증이다. 불규칙한경계를가진착색된피부반점(cafe-

au-lait spot), 다골성 섬유성 이형성(polyostotic fibrous

dysplasia) 및 성조숙증이함께나타내는특징적질환이다.

갑상샘항진증, 쿠싱증후군, 양측성결절성부신피질과다

형성, 거인증, 말단비대증, 자율성 난포낭(follicular cyst)

등이 흔히 동반될 수 있다. 원인기전은 cAMP 생성을 자극

하는 G 단백의 α-subunit 결정 유전자에 돌연변이가 생겨

G 단백이비정상적으로활성화된다. 

난소낭(follicular cyst)도 여성호르몬 분비로 유방비대,

질 출혈등이나타난다. 성선자극호르몬의농도는낮으며

GnRH에 대한 반응도 사춘기 이전의 수준을 보인다. 진단

에는 초음파검사가가장좋다. 난포낭은자연소실될수있

으므로일정기간관찰하는것이추천되며, 메드록시프로게

스테론을투여할수도있다. 악성종양과감별해야한다. 

남아에서흔히보는가성성조숙증에는선천성부신과형

성증이 가장 흔하다. 기타 부신 피질 종양, Leydig 세포종,

hCG 분비종, 외인성안드로겐등도원인이된다.

5.  유방조기발육증(Premature thelarche)

한쪽혹은양쪽유방발육이생기면서다른제2차성징은

진행되지 않는 일시적 상태이다. 원인기전은 잘 모르나 여

성호르몬에 대한 조직 민감도가 증가하여 생긴다는 보고도

있다(45). 영아와 소아에서 흔하며 보통 1세에서 4세 사이

에잘생긴다. 성장및성숙정도도더빨라지지않는다. 유

방 발육은 보통 18개월 내에 정상으로 되지만 일부에서는

수년간 계속되며 사춘기까지 지속되는 경우도 있다. 혈중

LH와 여성호르몬의 증가는 없고 GnRH에 대한 반응은 정

상보다약간높을수있다. 초음파검사상정상크기의난소

764 청소년기의 내분비 질환
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를보인다. 같은연령의일부여아에서는유방발육과함께

성장 촉진 및 골연령 촉진과 같은 여성호르몬의 전신적 효

과가 있고 초음파 검사상 난소와 자궁이 커져 있는 경우가

있다. 이를비전형적(atypical or variant) 유방조기발육증

이라하며보통저절로퇴화한다. 유방조기발육증은치료

할 필요가 없으나 진성 혹은 가성 성조숙증의 초기상태와

감별을요하며계속관찰할필요가있다. 한 보고에따르면

유방 조기발육증의 약 18%에서 진성 성조숙증으로 진행한

다고 하였다(46). 최근 들어 8~9세 사이의 조기 사춘기 여

아에서유방조기발달로병원을찾는경우가많아졌다. 이

들의 경우 골연령이 너무 앞서 있거나 성조숙증의 다른 원

인이 의심되는 경우가 아니면 성장속도와 성성숙도를 관찰

하면서추적하는것이바람직하다.

여성형 유방(Gynecomastia)

남자에서유선조직이생기는것이다. 보고에따라차이는

있지만 사춘기 진행과 함께 남아의 약 50% 내지 70%에서

여성형 유방을 보인다고 한다(47). 사춘기 시작과 함께 생

기는생리적여성형유방은대부분 Tanner 성성숙도 II-III

단계에서나타나며14세전후에흔하다. 여성호르몬에대한

남성호르몬의비율이감소하여호르몬균형이깨어질때나

타나는것으로생각한다. 대개수개월내에자연소실되나

드물게는 2년 이상 지속될 때도 있다. 양측성 혹은 일측성,

대칭 또는 비대칭으로 나타나고 만지면 통증이 있다. 혈중

FSH, LH, 성호르몬등은정상남아와같다. 

병적인 경우로 가족성 여성형 유방, 선천성 남성화 부신

과형성증, 클라이네펠트 증후군, Reifenstein 증후군, 남성

가성반음양, 갑상샘 항진증, 종양, 외인성 여성호르몬에 노

출되거나약물복용(ketoconazole, spironolactone, meth-

yldopa, digitalis 등) 등으로나타날수있다(47).

여성형 유방의 치료는 다른 질환의 감별과 함께 환자나

가족을안심시키고, 심한경우에는항에스트로겐효과가있

는 약제인 danazole, 아로마타제 억제제인 testolactone,

anastrozole 등을사용할수있다. 외과적수술은특별한경

우에만추천된다. 

결 론

소아 및 청소년 연령에서 비교적 흔한 내분비 질환으로

갑상샘 질환, 사춘기가 빠르게 나타나는 성조숙증, 성조숙

증의변이된형태인유방조기발육증그리고사춘기남자에

서흔히보는여성형유방등에대해설명하였다. 상기질환

이외에도 사춘기에 볼 수 있는 내분비 문제로 최근 사회문

제가되고있는비만, 당뇨, 대사성증후군그리고여자에서

흔히호소하는월경장애등이있으나이질환들에대해서는

다른장에서더자세하게논의될것으로본다. 갑상샘질환

은 조기에 진단하여 적절한 치료를 하지 않으면 정서적인

장애를 보이고 진단이 늦으면 성장에 문제를 일으킬 수 있

다. 아울러 사춘기가 빨리 나타나는 성조숙증의 경우에도

원인 질환이 있으면 조기에 진단하고 치료하여 내분비학적

인 후유증을 최소화 하는 것이 바람직하다. 유방 조기발육

증이나여성형유방과같은정상생리적인반응에대해서는

정확히 진단하고 관찰하여 불필요한 검사나 치료를 최소화

하는것이바람직하다고본다. 
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Peer Reviewers’ Commentary

사춘기 시기는 급성장이 일어나고 2차 성징이 발현되어 생식 능력을 완성하는 내분비적으로 매우 중요한 시기이다. 본
논문은 사춘기 시기의 대표적 내분비 질환인 하시모토갑상선염과 그레이브스병의 병인과 진단 및 치료에 대하여 상세히
설명하고 있으며 또한 요사이 급증하는 환자들로 인하여 새롭게 관심을 끌고 있는 성조숙증의 원인과 각각의 특징 등 감
별진단에 초점을 맞추어 기술하고 있다. 특히 최근 키에 대한 관심이 증가하고 있는데 사춘기 때 발생하는 갑상선 질환
과 성조숙증은 청소년들의 키에 중요한 영향을 미치므로 조기 진단과 치료가 중요하다. 필자가 강조한 대로 사춘기 시기
의 내분비 질환들은 제대로 치료를 받지 못하면 결국 성장장애와 정서적인 문제들을 초래할 수 있으므로 조기에 적절한
치료가 매우 중요하다. 이러한 관점에서 본 논문은 일차 진료 임상의들에게 사춘기에 대한 전반적인 이해와 함께 비전문
가에 의해 불필요하게 시행될 수 있는 치료를 예방과 각 질환들의 특성을 숙지하도록 하는 데 많은 도움을 줄 수 있을
것이다. 
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