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Anorexia nervosa, a syndrome most commonly affecting young women, is characterized by weight less than 85% 

of weight that is considered normal for that person’s age and height, distorted body image, and fear of becoming 

obese, and its mortality is up to 9%. We present a case of a 33-year-old woman with a 9-year history of ano-

rexia nervosa. She admitted to our institution with decreased mentality, and her body mass index was 11.5 kg/m
2
 

of the time admission. Initial aminotransferase level was severely elevated, but it was normalized solely with im-

proved nutrition and weight gain. Five and sixteen days after the admission urinary tract infection and elevation 

of pancreatic enzymes occurred. They were successfully treated with antibiotics and nutritional support. Fifty sev-

en days after the admission, she discharged. We report a case of acute hepatitis and pancreatitis treated with nu-

tritional rehabilitation in a patient with severe anorexia nervosa for the first time in Korea. (Korean J Gastroen-

terol 2009;54:257-260)
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서      론

  신경 식욕부진증은 젊은 여성에게 이환되는 흔한 질병 중 

하나로 연령과 키를 고려한 기대 체중의 85% 미만의 체중

과 왜곡된 신체이미지, 그리고 체중 증가에 대한 두려움을 

특징으로 하며 약 9% 이상의 사망률을 나타내는 질환이다.
1 

그러나 신경 식욕부진증은 사망률이 높음에도 불구하고, 사

망 원인이나 합병증의 발병에 관심을 받지 못했다. 다양한 

종류의 합병증이 신경성 식욕부진증 환자에게 발생하는데 

서맥, 저혈압, 심실 부정맥, 심부전 등의 심혈관 합병증이 

가장 흔하며 치사율이 높고, 이 외에도 식도염, 식도 파열, 

위궤양 등의 소화기계 합병증과 사구체여과율 및 요농축능

의 감소, 함요부종, 전해질이상, 저칼륨 신병증 등의 신장 

합병증, 빈혈, 골다공증, 무월경 등이 발병될 수 있다.
2

  혈청 아미노전이효소(aminotransferase)의 높은 상승은 드

물기는 하나 생명을 위협하는 상태인 동시에, 긴급하게 칼

로리를 보충해야 하는 급성 간부전을 포함하는 다발 장기 

부전의 징후로 알려져 있으며,
3 단백질-칼로리 영양부족으

로 인해 혈청 아밀라아제 상승 및 감소된 에코음영과 다양

한 조직소견을 보이는 췌장염도 발병될 수 있음이 보고되었
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Fig. 1. Change of aminotransferase levels according to clinical 

course.

ALT, alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase; 

BMI, body mass index.

Fig. 2. Change of lipase and pancreatic amylase levels according 

to clinical course.

BMI, body mass index.

다.4

  심한 영양 부족상태의 신경 식욕부진증 환자에서 간효소 

및 췌장효소수치의 급성 증가가 관찰될 경우, 단순히 영양 

공급만 한 후에도 수치가 정상화됨이 보고되어 왔다.
5,6 저

자들은 의식저하를 주소로 내원한 신경 식욕부진증 환자에

서 급성 간염 및 췌장염의 발생과 영양 공급 후 호전됨을 

경험하였기에 보고하는 바이다.

증      례

  33세 여자 환자가 의식 저하 상태로 발견되어 응급실에 

방문하였다. 내원 9년 전에도 신경 식욕부진으로 진단받은 

적이 있었고 2007년 3월부터 5월까지 신경 식욕부진증으로 

타 병원 입원 치료를 받은 적이 있으며, 내원 7개월 전부터 

우유만 먹고 생활하였고 이 기간 동안 40 kg에서 27 kg까지 

약 13 kg 가량의 체중 감소가 있었다. 응급실 방문 당시 활

력 징후는 혈압 100/60 mmHg, 맥박 60회/분, 체온 36.2
oC, 호

흡수 12회/분이었으며, 키는 153 cm, 체중은 27 kg, 체질량

지수는 11.5 kg/m
2였다. 통증에만 반응하는 혼미한 의식 상

태였으며 전신상태는 만성 병색 상태를 보였고 양안의 함몰

이 관찰되었다. 피부는 건조하였으며 피부긴장도는 감소되

었고, 복부는 오목하며 압통은 없고 간비종대는 없었으나 

장음은 감소되었고 전반적인 근육의 위축 소견이 관찰되었

다. 천골 부위의 2도 욕창이 관찰되었다.

  입원 당시 일반 혈액 검사는 백혈구 9,300/mm
3, 호중구 

65.6%, 혈색소 12.1 g/dL, 헤마토크리트 36.6%, 혈소판 

300,000/mm
3이었다. 생화학검사는 혈당 167 mg/dL, 총 단백 

5.91 g/dL, 알부민 3.37 g/dL, 총 빌리루빈 2.2 mg/dL, 직접 빌

리루빈 0.99 mg/dL, AST 2,055 IU/L, ALT 593 IU/L, PT 18.8

초(INR 1.63, 53%), 암모니아는 126 μmol/L이었으며 지질분

해효소 31.0 U/L, 췌장 아밀라아제 56.6 U/L이었고, 혈중 요

소질소 40.7 mg/dL, 크레아티닌 0.74 mg/dL이었다. 혈중 전

해질 농도, 소변검사는 정상범위였다. HBs Ag, anti-HCV, 

anti-HAV (IgM), EBV IgM Ab., HSV IgM Ab. 등의 바이러스 

혈청학 표지자는 모두 음성이었고 ANA도 음성이었다. 갑상

선 기능 검사는 T3 0.40 ng/mL, TSH 0.66 uIU/mL, FT4 0.71 

ng/dL였고, 성장호르몬은 1.19 ng/mL, IGF-1 247.4 ng/mL로 

정상범위였다.

  의식 상태가 나빠서 경구 영양 공급은 우선 하지 않았으

며, 재급식 증후군을 예방하면서 영양 공급을 하기 위해서 

점진적으로 중심 정맥을 통한 비경구 영양 공급을 시작하여 

kg당 25 kcal에서 30-35 kcal까지 에너지 섭취를 증가시켰으며 

비타민, 미네랄, 칼륨, 인 등을 보충하였다. 혈청 아미노전이

효소의 상승에 대한 보조 치료로 간장약을 사용하였으며 입

원 기간 동안 점진적으로 수치가 낮아졌다(Fig. 1).

  혼미 정신 상태가 급성 간부전으로 인한 간성뇌증과 연관 

되어있을 것을 고려하여, 락툴로오스 관장을 실시하였다. 

입원 3일째 각성상태로 의식 호전되어 위관영양으로 약 400 

kcal의 제조관급식 공급을 시작하였다. 입원 5일째 체온이 

38.5
oC이며 소변검사에서 아질산염 1+, 미세백혈구 5-10개/

고배율 관찰되었으며 요로감염이 의심되어 cefoxitin과 ise-

pamicin을 투여하였다. 입원 8일째 소변 및 혈액배양검사에

서 Methicillin sensitive S. aureus가 동정되어 감염내과와 협

의하여 cefazolin과 gentamicin sulfate로 항생제를 바꾸어 14

일간 사용하였다. 입원 13일째 1,400 kcal까지 점진적으로 

경구 영양 공급을 늘리면서 비경구적 영양 공급을 줄였으며 

AST 65 IU/L, ALT 66 IU/L이었다.

  입원 16일째 경한 장음 감소가 있으나 심와부의 압통은 
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Fig. 3. Pancreas dynamic CT images (A, B) contrast-enhanced arterial phase (A) and contrast-enhanced portal phase (B) images showed 

slightly enlarged pancreas without focal lesion and duct dilatation.

없었으며 지질분해효소 336.1 U/L, 혈청 췌장 아밀라아제 

309.2 U/L (Fig. 2)로 급성 췌장염 의심 하에 역동 췌장 컴퓨

터 단층촬영을 시행하였으며(Fig. 3), 국소 병변이나 담관 확

장 없이 췌장의 경한 크기 증가만 관찰되어, 항단백분해효

소인 nafamostat를 투여하면서 식이는 그대로 진행하였다. 

입원 57일째 체중 42.1 kg, 체질량지수 18.0 kg/m
2였으며 혈

청 아미노전이효소는 정상범위였고 지질분해효소 163.3 

U/L, 혈청 췌장 아밀라아제 97.6 U/L로 식이 조절 잘되어 퇴

원하였고, 퇴원 3개월 후 체중은 52 kg, 체질량지수 22.2 

kg/m
2, AST 25 IU/L, ALT 20 IU/L, 지질분해효소 36.7 U/L, 

혈청 췌장 아밀라아제 35.0 U/L이며 외래에서 추적관찰 중

이다.

고      찰

  신경 식욕부진증은 간염, 췌장염, 식도 및 위 운동질환 등

의 다양한 신체적인 부작용을 일으킨다.
4,7 심각한 기아 상

태에서 약 50%의 환자에서 아미노전이효소가 정상의 약 

2-3배 정도의 증가를 관찰할 수 있지만,
8 이번 증례에서와 

같이 높은 혈청 간수치의 증가는 드물며 이는, 다발 장기 부

전의 징후로 알려져 있으며 단순히 영양 공급만 한 후에 수

치가 정상화됨이 보고되어 왔다. 한 문헌에서 보고한 바와 

같이 동일한 환자에서도 체중의 변화와 아미노전이효소의 

반비례 관계가 지속적으로 관찰됨을 고려할 때 두 인자의 

인과관계가 있음을 알 수 있다.
5

  하지만 급성 아미노전이효소 증가와 신경 식욕부진증 환

자의 영양실조와의 관계에 대한 기전은 아직 밝혀져 있지 

않으며, 몇몇 보고에서 가설들을 제안한 바 있다. 동물 연구

에서 간은 특히 식이 단백 부족에 민감한데, 48시간 동안 단

백을 뺀 식이를 한 쥐에서 간 단백질의 25% 감소가 관찰되

었으며 인간 연구에서도 체단백의 20% 이상 감소되면, 생

리학적인 기능에 현저히 장애가 오듯이 간에 작용하는 식이 

단백의 역할에 주목하였다.
9 또한, 한 보고에서는 알코올, 

대마초, 코카인 남용, 간독성 약물 복용, 간친화 바이러스 

감염을 배제한다면 신경 식욕부진증 환자의 간수치의 심한 

급성 증가가 급성 간 관류감소와 관련 있음을 제안하였다. 

임상증상 및 심각한 탈수와 저혈압, 서맥과 저체온 등이 수

분공급 및 혈장 용적을 증가시키는 치료 후 회복되는 것을 

근거로 심박출량의 감소와 혈액량 부족에 따른 간의 급성 

관류 감소가 간수치의 급성 증가를 일으킨다고 설명하였

다.
10

  췌장염과 신경 식욕부진증 환자의 관계에 대한 한 문헌에

서는 신경 식욕부진증 환자 10명 중 7명에서 초음파와 생물

학적인 검사에서 이상소견을 보였다. 7명의 환자에서 amylase 

creatinine clearance ratio가 증가되었고, 3명에서 혈청 아밀라

아제 수치(＞90 U/L)가 증가되었고, 3명의 췌장에서 감소된 

에코음영을 보였지만 초음파와 생물학적인 검사의 상관관

계는 없었다. 이 문헌에서는 기전은 확실하지 않지만 단백

질-칼로리 영양결핍이 췌장의 기능과 구조를 변화시켰을 가

능성을 제시하고 있다.
4 단백질-칼로리 영양결핍과 관련된 

췌장의 병리 변화는 염증반응이 아니라 샘꽈리세포의 위축

(acinar atrophy), 효소원 과립(zymogen granule)의 감소, 상피 

화생(epithelial metaplasia), 관의 낭성 확장과 섬유화가 관찰

되지만,
11-13 이번 증례에서 컴퓨터 단층촬영 및 증상을 고려

할 때 췌장염의 정도가 심하지 않아 침습적인 조직검사는 

시행하지 않았다. 이번 증례에서 췌장염을 일으킬 만한 담

석과 알코올, 외상, 약물 등의 증거는 없었으나 요로 감염과 

같이 박테리아 감염에 의한 대사적인 원인을 배제할 수는 

없다. 그러나 이 환자에서 영양 부족이 췌장염의 단독 원인

은 아니라 하더라도 식욕부진증 환자의 췌장의 병리(ano-

rectic pancreatic pathology)가 췌장염의 감수성을 높였을 가

능성을 고려해 볼 수 있다.
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  이 증례는 저자들이 아는 바로는 신경 식욕부진증의 심한 

급성 간수치 증가 및 췌장염의 국내 첫 보고이다. 일본에서 

많은 증례가 보고됨에도 한국에서는 아직 보고되지 않은 것

은 낮은 발병률 때문이라기보다, 신경 식욕부진증 환자의 

신체적 질병에 대한 낮은 관심도로 인한 가능성이 클 것으

로 생각한다. 일본의 한 문헌에서 101명의 신경 식욕부진증 

환자를 추적 관찰하였는데, 체질량지수가 12 kg/m
2 이하일 

때 76%에서 아미노전이효소가 200 IU/L 이상 증가하였고, 

식이 후 이 수치는 정상화됨을 들어 체질량지수가 12 kg/m
2 

이하일 때 간기능 검사를 일반적으로 하는 것이 필요하다고 

제안하였다.3 이와 같이 우리나라도 사례들을 수집하고 연

구하여 진단과 치료의 합의된 지침을 도출하는 것이 필요하

며, 무엇보다도 이를 위해서는 신경 식욕부진증 환자의 신

체 문제에 대한 의학적인 관심이 우선 필요할 것으로 생각

한다.
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