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1)

서 론

수모세포종(medulloblastoma)은 소아 뇌종양의 약 15-25%를

차지하며 뇌척수액을 통해 전이되는 경향이 있으므로 치료로 수

술 후 항암화학요법과 동시에 전 중추신경계를 포함하는 방사선

치료를 병행한다
1, 2)
. 최근 항암치료 및 방사선치료 방법의 발달

로 단기 및 장기 생존율이 좋아짐에 따라 방사선치료나 항암화

학요법으로 인한 만성 후유증에 관심이 높아지고 있다
3-6)
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선조사의 범위에 포함되는 시상하부와 뇌하수체는 방사선내성이

낮기 때문에 방사선조사 후 시상하부와 뇌하수체의 기능 저하가

나타나며 척수방사선조사로 인하여 일차성 갑상선기능저하증과

일차성 성선기능부전증이 발생할 수 있다. 뇌하수체와 기능저하

로 인한 성장호르몬결핍과 척수방사선조사에 의한 척추의 성장

장애로 최종 성인키의 저하가 나타나며 또한 방사선치료로 인한

성조숙증 발현으로 성장잠재력보다 작아지는 경우도 있다
7, 8)
.

이에 저자들은 소아기에 수모세포종으로 방사선치료 및 항암

치료를 시행 받은 환자에서 내분비적 장애와 성장변화에 대하여

분석하고 이에 향을 미치는 요인들을 분석하여, 수모세포종 장

기 생존자들의 삶의 질 향상을 위한 의료적 치료의 방침을 제시

하며 내분비적 장애를 최소화하기 위한 방침을 세우는데 기초

자료로 활용하고자 본 연구를 시행하 다.
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Purpose : In medulloblastoma, craniospinal radiation therapy combined with chemotherapy improves

the prognosis of tumors but results in significant endocrine morbidities. We studied the endocrine

morbidity, especially growth pattern changes.

Methods : The medical records of 37 patients with medulloblastoma were reviewed retrospectively

for evaluation of endocrine function and growth. We performed the growth hormone stimulation test

in 16 patients whose growth velocity was lower than 4 cm/yr.

Results : The height loss was progressive in most patients. The height standard deviation score

(SDS) decreased from -0.1±1.3 initially to -0.6±1.0 after 1 year(P<0.01). Growth hormone deficien-

cy(GHD) developed in 14 patients. During the 2 years of growth hormone(GH) treatment, the im-

provements of height gain or progressions of height loss were not observed. Twelve patients(32.4

percent) revealed primary hypothyroidism. One of six patients diagnosed with compensated hypothy-

roidism progressed to primary hypothyroidism. Primary and hypergonadotropic hypogonadism were

observed in two and one patients respectively. There was no proven case of central adrenal insuf-

ficiency.

Conclusion : Growth impairment developed frequently, irrespective of the presence of GHD in child-

hood survivors of medulloblastoma. GH treatment may prevent further loss of height. The impair-

ment of the hypothalamic-pituitary-gonadal and hypothalamic-pituitary-thyroidal axis is less com-

mon, while central adrenal insufficiency was not observed. (Korean J Pediatr 2006;49:292-297)
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대상 및 방법

1. 대 상

1986년부터 2004년까지 항암화학요법과 방사선치료를 받은

수모세포종 37명(남 24명, 여 13명)을 대상으로 갑상선호르몬,

부신피질호르몬, 성장호르몬과 성호르몬의 분비장애 및 성장장애

유무를 후향적으로 조사하 다.

종양 진단 시 평균연령은 7.2±3.3년이었으며 수모세포종의

진단은 병리학적 진단을 기준으로 하 고 수술시 종양절제는 조

직생검이 1례, 전적출술(gross total resection, GTR) 16례, 근

완전적출술(near total resection, NTR) 8례, 아전적출술(sub-

total resection, STR) 7례 다. 그 중 한 명은 외부병원에서 수

술과 항암화학 치료 및 방사선 치료를 시행 받았으며 절제범위

와 방사선조사량에 대한 기록은 없었다(Table 1).

수술 후 모든 환자들이 전중추신경계 방사선치료를 받았으며,

전뇌방사선조사량은 평균 33.4±6.2 Gy이었고, 종양의 원발부위

인 후와부에는 평균 20.3±6.0 Gy의 추가 방사선조사가 이루어

져 총 방사선조사량은 53.7±2.5 Gy 다. 또한 척수에는 평균

27.0±7.0 Gy의 방사선이 조사되었다.

항암화학요법은 1명을 제외하고 시행되었다. 8명은 CCG9931

(1-(2-chloroethyl)-3cyclohexyl-1-nitrosourea(CCNU), pro-

carbazine, cyclophosphamide, etoposide)로, 23명은 8 in 1A

(CCNU, procarbazine, hydroxyurea, cisplatin, cytarabine, cy-

clophosphamide)로 치료받았다. 4명은 재발로 인하여 이전에 받

지 않은 항암요법을 추가로 받았다. 6명은 항암요법의 종류를

알 수가 없었다.

관찰기간은 평균 3.3±2.6년간 추적 관찰을 받았으며, 관찰기

간 중 사망한 예는 없었으나 재발로 인해 소아내분비 외래의 추

적관찰을 중단한 예가 4명이었다.

2. 방 법

키는 매 3-6개월 간격으로 Harpenden 신장기를 이용하여

0.1 cm까지 측정하 으며, 골연령(bone age, BA)은 Greulich-

Pyle 방법으로 매 6-12개월마다 측정하 다. 키 표준편차점수

(standard deviation score, SDS)는 환자의 키 측정값에서 같은

연령 및 성별의 키 평균값을 뺀 값을 키 표준편차로 나누어 계

산하 으며, 성성숙도는 Marshall-Tanner 방법으로 구분하 다.

모든 환자에서 갑상선자극호르몬(thyroid stimulating hor-

mone, TSH), triiodothyronine(T3), thyroxine(T4) 혹은 free

T4를 첫 내분비 클리닉 방문시와 주기적으로 측정하 다. 갑상

선자극호르몬이 증가되어 있고 T4 혹은 free T4가 감소되어 있

으면 일차성 갑상선기능저하증으로 진단하고 갑상선자극호르몬

이 증가되어 있으나 T4 혹은 free T4가 정상이면 보상된 갑상

선기능저하증으로 생각하 다. T4 혹은 free T4가 낮아져 있고

TSH 농도가 정상 또는 낮아져 있을 경우 뇌하수체 또는 시상

하부성 갑상선기능저하증으로 진단하 다.

추적 관찰 중 성장속도가 4 cm/yr 미만이면 인슐린, L-Dopa

와 clonidine 중 2가지를 이용하여 자극검사를 시행하 다. 두

검사 모두에서 모두 최고성장호르몬 농도가 5 ng/mL 미만이면

완전 성장호르몬결핍증, 두 검사 모두에서 최고성장호르몬 농도

가 10 ng/mL 미만이면서 하나라도 5.0-9.9 ng/mL이면 부분 성

장호르몬결핍증, 한 검사에서라도 최고성장호르몬 농도가 10

ng/mL 이상이면 정상으로 판단하 다.

황체화호르몬방출호르몬(leuteinzing hormone releasing hor-

mone, LHRH) 투여 후 황체화호르몬(leuteinizing hormone,

LH)과 난포자극호르몬(follicular stimulating hormone, FSH)을

측정하여 최고 LH, FSH 농도가 같은 연령의 정상 소아보다 저

하되면 성선자극호르몬감소성성선부전으로, estrogen 또는 tes-

tosterone 농도가 낮으면서 기저 LH와 FSH의 농도가 높으면

일차성 성선기능부전으로 생각하 다.

부신피질자극호르몬(adrenocorticotropic hormone, ACTH)

결핍은 인슐린 유발성 저혈당에 대하여 코르티솔 최고반응 농도

가 기저치에 비해 10 µg/mL 이하로 증가하면서 최고 농도가

22 µg/mL 미만인 경우로 하 다.

모든 호르몬의 혈중 농도 측정은 방사선면역검사법으로 시행

하 다.

3. 통계학적 고찰

모든 자료는 평균±표준편차로 표시하 다. SPSS(ver 12.0)

을 이용하여 χ
2
test, Student’s t-test(모수적), Wilcoxon

signed ranks test, Mann-Whitney test(비모수적), Pearson 상

관분석을 시행하 으며, P값이 0.05 미만이면 통계적으로 유의

하다고 판정하 다.

Table 1. Clinical Characteristics

Characteristics

Gender(M : F)

Age at diagnosis(yr)

Surgery type(n)

Gross total resection

Near total resection

Subtotal resection

Biopsy

Radiation dose(Gy)

Whole brain

Whole spine

Posterior fossa

Chemotherapy(n)

CCG9931

8 in 1A

Unknown

24 : 13

7.2±3.3(7.4)
*

16

8

7

1

33.4±6.2(36)
*

27.0±7.0(24.8)
*

53.7±2.5(54)
*

8

23

5

Data are expressed as mean±SD
*
Median value
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결 과

1. 성장호르몬과 성장변화

전체 환자에서 키 표준편차점수는 종양 진단 시 -0.1±1.3이

었으나, 종양 치료 후 1년 째 -0.6±1.0, 종양 치료 후 평균 2.8

년 지나서 내분비 클리닉 방문 시 -1.1±1.2로 지속적인 감소를

보 다(P<0.01, Fig. 1). 이와 같은 변화는 성장호르몬결핍증 환

자군(GHD)과 성장호르몬결핍이 없는 군(NGHD) 모두에서 관찰

된다(GHD, -0.3±1.1 vs. -1.7±0.9, P<0.001; NGHD, 0.2±1.3

vs. -0.7±1.2, P<0.001). 성장속도가 4 cm/yr 미만으로 저하되

는 16명에서 성장호르몬자극검사가 시행되었다. 검사는 방사선

치료 종료 3.9±1.8년 후에 시행하 으며, 14명(전체 환자 중

37.8%, 검사 환자 중 87.5%)에서 성장호르몬결핍증이 있으며,

완전 및 부분 성장호르몬결핍증이 각각 5명, 9명이었다. 성장속

도가 매년 4 cm 미만이면서 성장호르몬결핍증이 없어 성장호르

몬 신경분비장애가 의심되는 환자는 2명이었다. 성장호르몬결핍

증 유무는 전뇌 방사선조사량과는 통계적으로 유의한 결과를 보

이지 않았다(P>0.05).

총 13명이 성장호르몬을 투여 받았으며, 성장호르몬결핍증이

12명, 성장호르몬 신경분비장애가 1명이었다. 성장호르몬 치료

전 골연령은 9.3±4.7세로 역연령에 비하여 평균 2.1세 저하되어

있었다. 성장속도는 치료 전 3.4±1.2 cm/yr에서 치료 후 1년째

5.4±2.9 cm/yr로 유의하게 증가하 으나(P=0.028), 그 후에는

성장속도가 1년째와 비슷하 다(5.2±2.3 cm/yr). 또한 역연령대

비 키 표준편차점수는 치료 전 -2.3±1.3에서 성장호르몬 치료 2

년 동안 각각 -2.3±1.5, -2.4±1.5로 치료 전과 비슷하 다. 체

질량지수는 성장호르몬 치료 동안 유의하게 증가하 으나, 모두

25- 50 백분위수 범위 내에 있었다(Table 2).

성장호르몬결핍으로 진단된 환자들의 치료 전후의 키 표준화

점수를 표로 나타내었다(Fig. 2). 성장호르몬 치료 이전에 키 표

준화점수는 지속적으로 감소하는 양상을 보여 성장호르몬 치료

를 시작하 으며 치료 1년째에 키 표준화점수의 상승이 있었으

나 통계적으로 유의하지는 않았고 치료 2년째 후로는 다시 감소

하는 양상이었다.

2. 갑상선호르몬

모든 환자에서 방사선치료 종료 후 평균 2.4±1.7년부터 갑상

선호르몬 검사를 주기적으로 시행하 다. 일차성 갑상선기능저하

증은 12명(32.4%)에서 발생하 으며, 시상하부-뇌하수체성 갑상

선기능장애가 관찰되는 환자는 없었다. 갑상선호르몬이 정상이면

서 TSH가 증가된 보상성 갑상선기능저하증은 6명(16.2%)에서

발생하 으며, 5명은 TSH가 정상화되었으나, 1명은 최초 검사

후 21개월 지나서 일차성 갑상선기능저하증으로 발전하 다. 남

자 1명이 8.8세에 수모세포종을 진단받고 근완전적출술과 전뇌

에 36 Gy, 척수에 30 Gy, 후와부에 18 Gy의 추가 방사선조사

를 받은 후 7년경에 갑상선암(insular; poorly differentiated

carcinoma)이 발생하 다.

갑상선기능저하증의 발생은 방사선 치료 당시의 연령과 관련

이 없었으며, 전뇌방사선 조사량과 척추방사선 조사량이 높을수

록 발생 빈도가 높은 경향을 보이나, 통계적으로는 유의하지는

않았다(Table 3).

3. 성선자극호르몬 및 성호르몬

1명의 여아에서 성선자극호르몬감소성 성선부전이 발생하 으

Fig. 1. Height SDS change of 37 patients after treatment of
medulloblastoma. Abbreviation : SDS, standard deviation score.

Table 2. Auxological Data of Patients Treated with Growth
Hormone for 2 Years(N=9)

At start
After
1 year

After
2 years

Chronological age(yr)

Bone age(yr)

Growth velocity(cm/yr)

Height SDS

Body mass index(kg/m2)

11.4±2.8

9.3±4.7

3.4±1.2

-2.3±1.3

17.4±2.4

12.4±2.8

5.4±2.9
*

-2.2±1.5

18.6±3.5
*

13.4±2.8

5.2±2.3

-2.4±1.5

19.3±3.3†

Data are expressed as mean±SD
*
P<0.05 at start of GH vs. after 1 year

†P<0.05 at start of GH vs. after 2 year

Fig. 2. Height SDS change of patients with GH treatment
(N=9). Abbreviations : SDS, standard deviation score; GH,
growth hormone.
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며, 남녀 각각 1명씩 총 2명에서 일차성 성선부전이 발생하 다.

그러나 마지막 추적 시 여자 13세, 남자 14세까지는 2차 성징이

없더라도 성호르몬 검사를 시행하지 않았다.

4. 부신피질자극호르몬

저혈당에 의한 부신피질자극호르몬 자극검사상 이상소견을 보

이는 환자는 없었다.

고 찰

수모세포종은 후두부의 소뇌에서 기원하여 제4 뇌실로 자라는

원시신경외배엽성 종양으로 소아 후두부종양의 40%, 전체 소아

뇌종양의 15-25%를 차지한다
1, 2)
. 3-4세 사이에 가장 많이 발생

하며, 10대 이후 빈도가 현저히 감소하여 성인에서의 빈도는

1%이며, 남녀 비는 2 : 1이다. 진단 당시 뇌척수액에 의한 전이

가 11-43%에서 발견되며, 원발부위인 후와부에 재발이 잘 된다
2, 3)
. 수술 단독만으로는 높은 전이율과 재발률 때문에 생존율이

낮아, 뇌척수에 대한 방사선치료와 항암화학요법을 추가로 시행

하는데, 이 경우 5년 생존율이 50-70%, 10년 생존율이 30-50%

정도로 향상된다. 병리결과, 병기, 진단 당시 전이 소견의 유무,

수술로 제거된 종양의 정도 등이 예후 인자로 알려져 있으며 진

단 당시의 나이 또한 중요하여 3세 미만에서는 연장아보다 예후

가 불량하다
3)
. 방사선조사량은 일반적으로 뇌에 30-40 Gy, 원발

병소인 후와부에 15-20 Gy를 추가하여 50-55 Gy를 조사하고,

척수에는 전이의 존재 유무의 따라 24-36 Gy를 조사한다
2, 4)
.

1966년 비인후암에 대한 방사선치료 후에 발생한 뇌하수체

기능장애를 보고한 이후
9)
, 여러 질환에 대한 방사선치료 후 시

상하부-뇌하수체 기능부전에 대한 보고되고 있다. 시상하부-뇌

하수체 기능부전은 방사선조사량과 관련이 있으나
10)
, 적은 용량

인 10-18 Gy의 뇌방사선치료를 받는 급성 백혈병 환자에서도

성장호르몬 분비 장애 등이 발생하는데, 성장호르몬결핍증은 일

반적으로 가장 먼저 나타나며, 유일한 내분비적 장애인 경우도

있다
11)
. 방사선치료 3개월 후부터 장애가 나타날 수 있으며

12)
,

0.5-2년 사이에 가장 많이 진단된다
13)
. 본 연구에서 성장호르몬

결핍증은 뇌하수체 자극 검사를 받은 환자의 87%, 전체 환자의

37.8%에서 발견되었으나, 실제 추적관찰이 중간에 중단되거나,

추적 관찰 기간이 짧은 환자들을 고려하면 더 높은 빈도로 발견

될 것으로 생각되어지는데, 일반적으로 성장호르몬결핍증의 발생

시기와 정도는 전뇌방사선 조사량과 연관이 있으며, 시간이 경과

할수록 유병률이 증가한다
10, 14, 15)

. 본 연구에서는 방사선량에 따

른 성장호르몬결핍증의 발생 빈도 차이를 발견할 수 없었는데,

이는 성장호르몬결핍증에 대한 조사가 성장속도가 저하되는 환

자에서만 시행되었기 때문으로 생각되어진다. 또한 방사선조사를

받은 역연령이 어릴수록 시상하부-뇌하수체가 손상이 잘 나타나

는 것으로 알려져 있다
16)
.

성장호르몬 신경분비장애는 시상하부-뇌하수체축의 손상으로

약물 등에 의한 성장호르몬 반응은 정상이지만, 생리적으로 야간

에 박동성으로 분비되는 성장호르몬의 분비 형태의 변화로 인하

여 성장장애가 발생하는 질환으로서
17-19)
, 본 연구에서는 생리적

분비를 조사할 수 없었으나, 성장속도가 4 cm/yr 미만이면서 성

장호르몬 최고농도가 정상으로 임상적으로 강하게 의심되는 환

자가 2명이었으며, 이중 1명은 성장호르몬 치료를 받았다. 수모

세포종처럼 척추에 방사선조사가 이루어지는 경우에는 성장호르

몬결핍증이 없더라도 성장장애가 발생하며, 성장호르몬에 대한

효과도 적다
20)
. Xu 등

7)
은 고용량의 성장호르몬(0.3 mg/kg/wk)

투여하 을 때, 성인키의 증가를 기대할 수 있으며, 앉은키의 성

장을 위해 적은 용량의 척수방사선조사가 필요하다고 하 으나,

저용량 척수방사선조사 시 재발률이 유의하게 높아지기 때문에
21)
낮은 용량의 조사는 어려울 것으로 여겨진다.

본 연구에서 치료 후 첫 1년간의 성장속도만 치료 전에 비하

여 유의하게 증가하고, 그 이후에는 성장속도의 증가가 없으며,

또한 키 표준편차도 치료 전과 비슷한 상태를 지속적으로 유지

하는 것으로 보아, 성장호르몬치료는 추가적인 키 손실을 막는

데는 효과적이나 추가적인 신장 획득을 유도하기 어려운 것으로

생각된다. 방사선치료 후 발생한 성장호르몬결핍증 환자의 단기

적 성장호르몬 치료 효과는 특발성 성장호르몬결핍증과 비슷하

나, 장기간 사용 결과를 보면 충분한 따라잡기성장(catch-up

growth)이 없는 경우가 많으며
22, 23)
, 척추손상에 의한 추가적인

손실 등으로 신장 증가의 효과가 반감되기 때문에
7, 20)
, 성장 장

애를 일찍 발견하여 이른 나이, 특히 사춘기 전에 치료하는 것

이 도움이 될 것으로 생각된다
11, 24)
.

일차성 또는 보상성 갑상선기능저하증이 18명(48.6%)에서 발

견되었는데, 일반적으로 일차성 갑상선기능저하증이 뇌방사선 조

사 후 30-70%의 빈도로 발생하는 것으로 알려져 있다
25)
. 항암

요법과 뇌척추 방사선 치료를 같이 받은 환자에서 잘 발생하나,

많은 경우에 나중에 회복되는 것으로 알려져 있다
26)
. 본 연구에

서는 1명에서 갑상선종양이 발생하 는데, 방사선 조사 후에 유

두모양 또는 여포성 갑상선암이 발생할 수 있다
27, 28)
. 중추성 갑

상선기능저하증은 실제 임상 증상이 잘 안 나타나기 때문에 쉽

게 발견할 수 없으며, 방사선치료를 받지 않은 종양 환자의 일

부에서도 나타날 수 있다
29)
. 갑상선자극호르몬방출호르몬 자극검

Table 3. Thyroid Dysfunction According to Radiation Ther-
apy Dose and Location

Thyroid dysfunction Normal P value

Cranial

≥36 Gy(n=23)

<36 Gy(n=13)

Spinal

≥36 Gy(n=10)

<36 Gy(n=26)

13

5

7

11

10

8

3

15

0.489

0.264

Data are expressed as mean±SD
Thyroid dysfunction : Primary hypothyroidism and compen-
sated hypothyroidism
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사를 시행한 9명 중에서 중추성 갑상선기능저하증이 있었던 환

자는 없었는데, 아마 추적 기간이 평균 3.6±2.0년으로 짧기 때

문으로 생각되어진다.

난소나 고환부전은 척수방사선치료 시 분산된 방사선의 향

으로 올 수 있으나
30)
, 주로 여러 가지 병합 항암화학요법의 후유

증으로 나타날 수 있으며, nitrosourea(CCNU), procarbazine,

cyclophosphamide, chlorambucil에서 그 빈도가 높아진다
31, 32)
.

또한 항암치료 후 진성성조숙증이 발생하기도 한다
33)
. 결국 이와

같은 성선축의 이상에 의하여 성장 장애가 더 심화될 수 있다.

결론적으로, 수모세포종 치료 후 생존한 환자에서 추적관찰

중 성장장애가 발생할 수 있으며 대부분의 원인은 성장호르몬

결핍증에 기인한다. 그러나 성장호르몬 치료로 인한 성장반응의

둔화는 방사선조사에 의한 척추손상이 중요한 원인이라고 사료

된다. 갑상선기능저하증은 방사선조사에 의한 일차성 갑상선기능

저하증이며 중추성 갑상선기능저하증은 관찰되지 않았다. 환자

일부에서 성선기능저하증이 발생할 수 있으며 이러한 결과를 총

체적으로 볼 때 수모세포종 치료 후 내분비적 합병증 발생 유무

에 대한 장기적인 관찰이 필요하다.

요 약

목 적:소아 수모세포종은 수술과 중추신경계 방사선조사 그

리고 항암화학요법의 병합치료로 장기 생존율의 향상을 가져왔

으나 성장호르몬결핍을 포함한 여러 내분비적 장애가 잘 발생하

기에, 본 저자들은 수모세포종 치료 후 내분비적 장애와 성장변

화를 관찰하고 해당 호르몬 치료의 성과를 분석하 다.

방 법: 1986-2004년까지 서울대학교병원에서 수모세포종 치

료를 마친 후 소아내분비 외래를 방문한 37명(남아 24명, 여아

13명)을 대상으로 내분비 장애와 성장변화에 대하여 분석하 다.

결 과:성장속도가 4 cm/yr 미만인 환자 중 16명에서 성장호

르몬자극검사가 시행되었고 14명(전체환자 중 37.8%)이 성장호

르몬결핍증으로 진단받았으며(완전 5명, 부분 9명), 2명의 환자

는 신경분비장애로 의심되었다. 성장호르몬결핍증 환자군과 성장

호르몬결핍이 없는 군 모두에서 방사선치료 전후의 키 표준편차

점수는 모두 유의한 감소를 보 으며(P<0.001), 성장호르몬결핍

이 있는 12명과 신경분비장애가 있는 1명의 환자에게서 성장호

르몬 치료를 시작하 다. 치료 전 골연령은 9.3±4.7세로 역연령

에 비해 2.1세 저하되어 있었다. 치료 전 성장속도는 3.4±1.2

cm/yr에서 1년째 5.4±2.9 cm/yr로 유의하게 증가하 으나 키

표준편차점수는 치료 전과 치료 후 유의한 변화가 없었다. 전체

37명 중 12명(32.4%)이 일차성 갑상선기능저하증으로 갑상선호

르몬 치료를 받았다. 또한 다른 6명(16.2%)에서는 보상성 갑상

선기능저하증이 의심되었다. 1명의 환자에서 방사선 치료종료 7

년 후에 갑상선암이 발생하여 갑상선 전절제술을 시행 받은 후

갑상선호르몬을 복용 중이다. 성선자극호르몬결핍 1명(2%), 성

선부전증이 2명(4%) 진단되었다.

결 론:수모세포종 치료 후 대부분 성장장애가 관찰되며 주로

성장호르몬결핍증과 척수방사선조사 등에 기인한다. 성장호르몬

결핍증과 갑상선기능저하증 및 다른 내분비적 장애가 발생할 수

있으므로 지속적인 정기 추적 관찰 및 적절한 치료가 필요하다.
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