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3개월간 지속된 전신 피로감과 체중 감소를 주소로 내원한 

62세 남자
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증례: 62세 남자가 약 3개월간 지속된 전신 피로감과 5 kg의 체중 감소를 주소로 내원하였다. 과거력으로는 제2형 당뇨병

과 고혈압이 있었으며 음주는 거의 하지 않는다고 하였다. 내원 당시 키와 몸무게는 170 cm, 105 kg으로 체질량지수(body 

mass index) 36.3 kg/m2로 측정되었고 활력징후는 안정적이었다. 혈액 검사에서 aspartate aminotransferase (AST) 52 U/

L, alanine aminotransferase (ALT) 61 U/L로 경도의 간효소 상승을 보였고 alpha-fetoprotein (AFP)은 38 ng/mL로 증가

되어 있었으며 bilirubin을 포함한 다른 혈액 검사 결과에서 특이 사항은 관찰되지 않았다. 복부 초음파에서 간 우엽에 경계

가 비교적 명확한 3 cm 크기의 저에코 결절이 확인되었고 이에 대한 평가를 위하여 조영증강 복부 전산화단층촬영(abdo-

men & pelvic computed tomography [CT]) 및 자기공명영상(magnetic resonance imaging, MRI)을 시행하였다. CT 검

사 결과 동맥기 조영증강 및 문맥기 조영소실을 보이는 5 cm의 단일 병변이 관찰되었고 MRI에서도 동일 소견이 확인되어 간

세포암으로 진단하였다. 간섬유화는 F2 수준으로 간경변증 소견은 없었으며 B형 간염 표면항원 음성, B형 간염 표면항체 양

성, B형 간염 코어항체 음성, C형 간염 항체 음성으로 만성 바이러스성 간염은 배제되었다. 비만과 당뇨병을 비롯한 과거력과 

영상학적 지방증을 고려할 때 대사기능장애 관련 지방간질환(metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, 

MASLD) 관련 간세포암(MASLD-related hepatocellular carcinoma)의 가능성이 있을 것으로 생각하였다. 해당 환자는 만성 

B형 간염, 만성 C형 간염 혹은 간경변증이 동반되지 않은 환자로 간세포암의 고위험군에 해당되지 않아 전형적인 영상 소견

에 의한 비침습적 간세포암 진단의 대상에는 해당되지 않았다. 그러나 검사에서 간세포암을 강하게 시사하는 소견을 보였으

며 간기능이 보존되어 있는 환자에서 절제 가능한 단일 간 종괴로 확인되어 간세포암 의심하에 근치적 간절제술을 시행하였

다. 수술 후 병리 검사를 통해 간세포암으로 최종 진단되었고 현재 정기적인 영상 검사와 AFP 검사를 통해 추적 관찰 중이다.
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서 론

간세포암(hepatocellular carcinoma)은 전 세계적으로 여

섯 번째로 흔한 암이며 암 관련 사망의 원인 중 세 번째를 차지

하는 질환이다[1]. 전통적으로 간세포암의 주요 원인은 만성 B

형 및 C형 간염을 비롯한 바이러스성 간염과 알코올성 간질환

이었으나 최근 항바이러스 치료의 발전으로 이러한 원인의 비

중은 점차 감소하고 있다. 이에 반해 비만, 제2형 당뇨병, 대사

증후군의 증가와 함께 MASLD가 만성 간질환의 중요한 원인으

로 부상하고 있으며, 이에 따라 MASLD 관련 간세포암의 발생 

또한 빠르게 증가하고 있다.

MASLD는 비알코올성 지방간질환(non-alcoholic fatty 

liver disease, NAFLD)을 대체하여 최근 미국 및 유럽 간학회 

전문가 합의에서 제시된 단어로, 영상 검사 또는 간 생검에서 

지방증이 확인되고 최소 한 가지 이상의 심혈관 대사 위험 요

인(Table 1)이 존재하는 경우로 정의한다[2]. 또한 지방간염이 

동반되어 있는 경우 대사이상 지방간염(metabolic dysfunc-

tion-associated steatohepatitis, MASH)으로 진단한다.

최근 연구에 따르면 MASLD는 향후 수십 년간 간세포암 발

생률 증가의 가장 주요한 원인이 될 것으로 예상되고 있다[3]. 

그러나 약 25-50%의 MASLD 관련 간세포암이 간경변증이 동

반되어 있지 않은 상태에서 발생하는 것으로 보고되고 있어[2] 

이러한 특성이 위험군 선별과 감시 검사를 어렵게 만드는 중요

한 임상적 문제로 작용한다.

이에 본고에서는 MASLD 관련 간세포암의 역학, 병태생리, 

임상적 특징, 위험도 평가 방법 및 감시 검사에 대한 최근의 견

해에 대해서 정리해 보고자 한다.

본 론

역학

1975년 이후 비만 유병률이 3배 가까이 증가하였고, 세계보

건기구에 따르면 2016년 기준 전 세계 성인의 약 39%가 과체

중 또는 비만인 것으로 추정된다. 이러한 비만 유병률의 증가 

추세와 더불어 MASLD의 유병률 또한 지속적으로 증가하고 

있다. 최근의 메타 분석에서는 MASLD의 전 세계 유병률이 약 

30%에 달하며 1990년부터 2019년 사이 50% 증가한 것으로 

보고하였다[4].

이러한 높은 유병률은 MASLD 관련 간세포암의 유병률 증

가로 이어져 일부 연구에서는 2004년부터 2009년까지 연간 

9%의 상승률을 보였고[5], 8개 국가를 대상으로 한 분석에서

는 2030년까지 MASLD 관련 간세포암의 발생률이 122% 증

가할 것으로 예측하였다[6].
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Table 1. Cardiometabolic risk factors included in the definition of MASLD

Metabolic risk factors Criteria for adults
Overweight or obesity BMI ≥ 25 kg/m2 (≥ 23 kg/m2 for Asians)

Waist circumference
Europeans, ≥ 94 cm in men and ≥ 80 cm in women
South Asians/Chinese, ≥ 90 cm in men and ≥ 80 cm in women
Japanese, ≥ 85 cm in men and ≥ 90 cm in women

Dysglycemia or type 2 diabetes  
mellitus

Impaired fasting glucose/prediabetes
HbA1c 39-47 mmol/mol (5.6-6.4%), fasting plasma glucose 5.6-6.9 mmol/L (100-125 mg/dL), or 2-hour  

plasma glucose during an OGTT 7.8-11.0 mmol/L (140-199 mg/dL)
Type 2 diabetes mellitus

HbA1c ≥ 48 mmol/mol (≥ 6.5%), fasting plasma glucose ≥ 7.0 mmol/L (≥ 126 mg/dL), 2-hour plasma  
glucose during an OGTT ≥ 11.1 mmol/L (≥ 200 mg/dL), or receiving treatment for diabetes

Triglycerides ≥ 1.7 mmol/L (≥ 150 mg/dL) or receiving lipid-lowering treatment
HDL cholesterol ≤ 1.0 mmol/L (≤ 39 mg/dL) in men or ≤ 1.3 mmol/L (≤ 50 mg/dL) in women, or receiving treatment
Blood pressure ≥ 130/85 mmHg or receiving antihypertensive treatment

MASLD, metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease; BMI, body mass index; HbA1c, glycated hemoglobin; OGTT, oral glucose tolerance 
test; HDL, high-density lipoprotein.
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MASLD 관련 간세포암 발생의 주요 위험 인자로는 고령, 남

성, 진행된 간섬유화 혹은 간경변증이 있다[5]. 대사증후군은 

MASLD의 발생과 밀접한 연관이 있으며 대사증후군을 구성

하는 요소들은 간세포암의 독립적인 위험 인자로도 작용하는

데, 특히 비만과 당뇨병은 간세포암의 발생과 강하게 연관된 

것으로 보고되었다[7].

병태생리

MASLD 관련 간세포암의 발생 기전은 복합적이며, 완전히 

규명되지는 않았지만 만성 염증을 중심으로 한 여러 병태생

리적 과정이 상호작용하여 종양 발생을 유도하는 것으로 보인

다(Fig. 1). MASLD의 초기 단계에서는 인슐린 저항성 및 대사 

이상에 의해 간세포 내 지질이 축적되고, 이러한 지질 축적은 

간세포 스트레스와 지질 독성을 유발한다. 그 결과 쿠퍼세포

(Kupffer cell)를 비롯한 간 내 면역세포가 활성화되며 TNF-α, 

IL-6 등의 염증성 사이토카인이 분비되어 지속적인 저등급 만

성 염증 상태가 형성된다[8]. 이러한 염증 환경은 추가적인 면

역세포 유입을 촉진하여 간세포 손상을 지속시키고 질환의 진

행을 가속화한다.

또한 만성 염증은 활성산소종(reactive oxygen species) 및 

활성질소종(reactive nitrogen species)의 생성을 통해 간 내 

산화 스트레스를 유발한다. 이는 지질 과산화, 미토콘드리아 

기능 이상, DNA 손상을 초래하여 결과적으로 유전체 불안정

성을 증가시켜 간세포의 종양화 가능성을 높인다[9].

MASLD 관련 간세포암의 발생에는 대사 이상을 비롯한 만성 

염증 외에도 유전적 요인과 장내 미생물군이 기여하는 것으로 

알려져 있는데, 유전적 요인 중 가장 잘 알려진 것은 patatin-like 

Sook Hyun Shin, et al. MASLD-related hepatocellular carcinoma

Figure 1. Pathogenesis of MASLD-related hepatocellular carcinoma. LPS, lipopolysaccharide; FFA, free fatty acid; ROS, reactive 
oxygen species; RNS, reactive nitrogen species.
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phospholipase domain-containing 3 (PNPLA3) 유전자 다

형성으로 간세포 내 중성지방 이동을 저해하여 간 내 지질 축

적을 증가시킨다. 이를 통해 MASLD, MASH의 발생 위험의 증

가 및 섬유화 진행을 촉진시킬 뿐만 아니라[10] 비만, 당뇨, 간

섬유화와 같은 다른 위험 인자와 독립적으로 간세포암의 발

생 위험을 약 3배 증가시키는 것으로 보고되어 MASLD 관

련 간세포암 발생의 중요한 유전적 위험 인자로 여겨진다[11]. 

Membrane-bound O-acyltransferase domain-containing 

7 (MBOAT7) 유전자 변이는 인지질 리모델링 과정의 이상과 

관련되어 간 내 지방 축적을 증가시키고 MASLD 및 MASH의 

발생과 진행에 기여하며 간세포암 발생 위험의 증가와 연관되

어 있는 것으로 알려져 있다[12]. 이외에도 transmembrane 6 

superfamily member 2 (TM6SF2) 유전자 변이 및 17-beta 

hydroxysteroid dehydrogenase 13 (HSD17B13) 유전자 변이 

등이 MASLD 및 간세포암과 관련이 있다[13]. 또한 세포 증식, 

세포 자멸사, 대사와 관련된 신호전달 경로(signaling path-

way)의 조절 이상이 간세포암의 발생에 기여하는 것으로 알

려져 있고 현재 주로 알려진 신호전달 경로는 Wnt/β-catenin 

signaling, phosphatidylinositol-3-kinase (PI3K)/protein 

kinase B (Akt)/mammalian target of rapamycin (mTOR), 

Myc, Hedgehog signaling 등이 있어 이러한 조절 이상이 

MASH에서 간세포암의 발생과 연관되어 있을 것으로 여겨진

다[2].

장내 미생물은 영양소 대사와 에너지 균형을 조절할 뿐 아

니라 담즙산, 염증 매개물질 등 다양한 대사산물을 생성하여 

간 대사와 면역 반응에 영향을 미친다. 이러한 장내 미생물 조

성의 변화(dysbiosis)는 MASLD, 알코올성 간질환, 간경변증 

및 그 합병증을 포함한 다양한 대사성 및 염증성 질환에서 보

고되고 있으며, 이를 통해 간세포암의 발생 위험을 증가시키는 

것으로 보인다[13]. 장내 미생물군의 변화는 장 투과성의 증가

를 통해 지질다당류(lipopolysaccharide) 흡수의 증가로 이어

져 간세포의 염증을 유발하고 MASLD의 진행을 가속화한다

[2]. 한 연구에서는 건강 대조군과 비교하여 MASH, 간경변증

을 동반한 MASH, MASH 관련 간세포암 환자에서 Lactoba-

cillus의 증가와 질환 진행, 혈청 담즙산 농도, 간경직도 및 간 

손상 지표 간의 양의 상관 관계를 보고하였다. 반면 Bacteroi-

des는 MASH 및 MASH 관련 간세포암 환자에서 감소하는 경

향을 보였는데, 이는 담즙산 대사 및 조성의 변화와 연관되어 

있을 것으로 여겨지나 Lactobacillus strain이 유익한 효과를 

보였다는 연구 또한 보고되어 생물학적인 인과 관계는 아직 명

확하지 않다[14]. 최근 연구에서는 동물 실험을 통해 장내 미

생물군의 조절이 간세포암 발생 위험을 감소시킬 가능성을 제

시하였으며[15] MASLD 관련 간세포암뿐 아니라 바이러스성 

간염 관련 간세포암에서도 장내 미생물군 조절이 잠재적인 치

료 전략으로 고려되고 있다.

간세포암 스크리닝 전략

MASLD/MASH 환자 및 이와 연관된 간세포암의 발생률이 

지속적으로 증가함에 따라 해당 환자군에 대한 위험도 분류 

및 간세포암 스크리닝 전략에 대한 명확한 권고가 필요하다. 

간경변증이 동반된 MASLD 환자에서 간세포암의 발생률은 연

간 1.5% 이상으로 알려져 있으며[16], 이에 따라 대한간학회

를 포함한 여러 학회에서 복부초음파 검사를 통한 감시 검사

를 권고하고 있다. 간경변증을 동반하지 않은 MASLD 환자의 

경우 현재 논쟁의 여지가 있다. 한 후향적 코호트 연구에 따르

면 MASLD 환자에서 간세포암의 발병률이 0.21/1,000 PYs로 

대조군의 0.02/1,000 PYs에 비하여 10배 정도 높은 것으로 

알려져 있고[17], Ertle 등[18]은 단일 기관에서 수행한 후향적 

역학 연구에서 MASLD/MASH 관련 간세포암 환자의 42%가 

진단 당시 간경변증이 없었다고 보고하고 있어 간경변증을 동

반하지 않은 MASLD 환자에 대한 스크리닝 전략의 수립이 필

요하다. 그러나 MASLD 환자군의 규모가 매우 크고 질환의 병

태생리가 복잡하여 진행 속도를 예측하기 어렵기 때문에 현재 

이에 대한 국제 가이드라인 간 통일된 합의는 없는 상황이다. 

현재 American Association for the Study of Liver Diseases 

(AASLD) 가이드라인에서는 MASLD 단독 환자에서는 감시 검

사를 권고하지 않고 간경변증이 동반된 경우에만 6개월 간격

의 초음파 검사(± AFP 측정)를 시행하도록 권고하고 있다. 

Asian Pacific Association for the Study of the Liver (APASL) 

가이드라인에서는 간경변증이 동반된 경우에 6개월 간격의 초

음파 검사와 AFP 측정을 권고하고 있으나 간경변증이 동반되
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지 않은 경우에는 감시 검사를 권고하지 않고 있다. European 

Association for the Study of the Liver (EASL) 가이드라인에

서는 간경변증이 동반되지 않은 MASH에서 간세포암에 대한 

감시 검사는 권고하지 않으나 진행성 섬유화(F3) 환자에서는 

개별 위험도에 따라 감시를 고려할 수 있다고 제시하고 있으며, 

대한간학회에서는 초기 간섬유화(F0-2)를 보이는 MASLD 환

자에서 비만, 대사증후군, 당뇨병 등 간세포암의 위험 인자 여

부에 따라 개별화하여 복부초음파를 통한 감시 검사를 시행

할 것을 권고하고 있다(Table 2).

진단 바이오마커 및 위험도 분류 검사

최근 MASLD 환자, 특히 간경변증을 동반하지 않은 MASLD 

환자에서 간세포암 조기 진단을 위한 바이오마커 및 간세포암 

발생의 위험군 분류 검사에 대한 연구가 진행되고 있다. 혈청 

바이오마커인 osteopontin (OPN), glypican-3 (GPC-3), Gol-

gi protein 73, squamous cell carcinoma antigen (SCCA) 등

은 area under curve (AUC) 0.78-0.82 범위의 양호한 성능을 

보였으며 microRNA와 같은 후성유전학적 바이오마커는 AUC

가 최대 0.92까지 보고되었다[19]. 그러나 해당 바이오마커에 

대한 대부분의 연구는 주로 바이러스성 간질환 환자를 대상으

로 수행되었고 MASLD 환자에서의 데이터는 주로 2상 검증 연

구에 기반하고 있으며 측정 방법의 표준화가 부족하다는 점으

로 인해 MASLD 환자에 대한 임상 적용에는 어려움이 있다.

성별, 연령을 비롯하여 AFP, AFP isoform L3 (AFP-L3), 

des-γ-carboxy-prothrombin (DCP)을 포함한 바이오마커를 

결합한 GALAD 점수는 후향적 환자-대조군 연구에서 간 생검

과 비교하여 우수한 진단 성능을 보였으며[20] 간세포암 진단

에 대해 민감도 91%, 특이도 85%의 결과를 나타냈다[21]. 또

한 MASLD 관련 간경변증 환자를 대상으로 한 다기관 환자-

대조군 연구에서 간세포암이 있는 환자와 없는 환자를 구별하

는 데 있어 매우 우수한 진단 성능(AUC, 0.93)을 보였고, 같은 

연구에서 GALAD 점수가 -0.63을 초과하는 경우 MASH 환자

에서 간세포암 진단 약 200일 전에 해당 환자들을 식별할 수 

있었던 것으로 관찰되었다[20]. 그러나 현재까지 연구 대상 집

단에서 초음파 기반 감시 전략과의 직접적인 비교가 이루어지

지 않아 향후 전향적인 연구에서 초음파 단독과 GALAD 점

수를 병합한 감시 전략 간의 성능 비교에 대한 연구가 필요할 

것으로 보인다[13]. 이외에도 ASAP 점수는 나이, 성별, AFP, 

protein induced by vitamin K absence or antagonist II 

(PIVKA-II)를 결합한 보다 최근의 진단 모델로 248명의 간세

포암 환자와 722명의 만성 간질환 환자를 대상으로 한 연구에

서 간질환의 원인과 관계없이 GALAD 점수보다 더 우수한 성

능을 보여주었다(AUC, 0.886 vs. 0.853; p < 0.0001) [22].

최근 종양 세포와 관련된 바이오마커를 혈청에서 분석하

는 진단 검사인 액체 생검(liquid biopsy) 또한 연구되고 있

다. 주요 표지자로는 순환 종양 세포(circulating tumor cells, 

CTCs)와 순환 종양 DNA (circulating tumor DNA, ctDNA)

신숙현 외 3인. MASLD 관련 간세포암

Table 2. Guideline recommendations for hepatocellular carcinoma surveillance in MASLD

Guideline MASLD with cirrhosis Non-cirrhotic MASLD Remarks
AASLD Abdominal ultrasonography  

every 6 months ± AFP
Not recommended

APASL Abdominal ultrasonography  
every 6 months ± AFP

Not recommended Similar approach to the AASLD

EASL Abdominal ultrasonography  
every 6 months ± AFP

Generally not recommended May be considered in patients with 
advanced fibrosis (F3) based on 
individual risk

KASL Abdominal ultrasonography  
every 6 months

Individualized surveillance may be considered even in 
patients with F0-2 fibrosis according to risk factors, such 
as obesity, metabolic syndrome, and diabetes

Relatively proactive strategy

MASLD, metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease; AASLD, American Association for the Study of Liver Diseases; AFP, alpha-fetoprotein; 
APASL, Asian Pacific Association for the Study of the Liver; EASL, European Association for the Study of the Liver; KASL, Korean Association for the 
Study of the Liver.
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가 있으며, 특히 간세포암에서는 종양 조직의 동맥성 과관류

(arterial hyperperfusion)로 인하여 이러한 표지자들이 말

초 혈액으로 방출될 가능성이 높을 것으로 여겨지고 있다[13]. 

CTCs는 원발 종양에서 분리해져서 나온 종양 세포로 epithe-

lial cell adhesion molecule (EpCAM) 및 CK8/18/19의 발현 

혹은 CD45의 부재와 같은 특정 단백질을 통해 확인할 수 있

다. 그러나 초기 암에서는 혈액 내 CTCs의 수가 매우 적고 반

감기가 짧다는 점이 주요 한계점이다. ctDNA는 종양 세포의 

자멸사 과정에서 방출되는 DNA 조각으로 메틸화와 같은 DNA 

변형 및 p53, Wnt, β-catenin 등과 관련된 유전자 변이나 증

폭 등을 확인할 수 있어 추후 특정 DNA 변화에 따라 치료 전

략을 결정하는 개인 맞춤형 의학으로 이어질 가능성이 있다. 

그러나 정상 세포의 세포 자멸사로부터 방출되는 DNA가 함께 

존재하며 이로 인한 희석 효과가 발생하여 현재까지 특정 돌연

변이나 메틸화 패턴을 표적으로 하지 않는 이상 이를 구분하

여 분리하기는 어려운 것으로 알려져 있다[23].

다만 GALAD 점수를 비롯한 이러한 바이오마커들은 간세

포암을 조기 진단 혹은 조기 발견하기 위한 진단 도구이며 

GALAD 점수 및 ASAP 점수에서 보고된 높은 AUC는 환자-대

조군 연구 또는 만성 간질환 코호트에서 도출된 진단 성능에 

해당되므로 이를 근거로 간경변증을 동반하지 않은 MASLD 

환자에서 독립적인 감시 검사 도구로 적용할 수 있는지는 아직 

확립되어 있지 않다. 이를 실제 감시 검사에 통합하기 위해서

는 간경변증을 동반하지 않은 MASLD 환자를 대상으로 한 전

향적 검증과 초음파 기반 감시 전략과의 직접 비교 연구가 필

요하다.

이와 더불어 간섬유화의 진행 정도에 따라 간세포암의 발

생 위험이 증가하므로 간섬유화를 예측하기 위한 비침습

적 검사(non-invasive tests) 및 이를 통한 간세포암 발생 위

험군 분류에 대한 연구가 지속되고 있으며, 그중 Fibrosis-4 

(FIB-4)가 가장 유망한 결과를 보인 지표이다[19]. MASLD 

관련 간경변증 환자 122명을 대상으로 한 코호트 연구에서 

기저 FIB-4 측정치(< 1.45, 1.45-3.25, > 3.25)는 간세포암

의 발생 위험과 유의미하게 연관되어 있었으며(hazard ra-

tio [HR], 6.40; 95% confidence interval [CI], 1.71-24.00;  

p = 0.006) FIB-4가 3.25 초과인 경우 가장 높은 위험을 보

였다[24]. 또한 FIB-4의 시간에 따른 변화는 더욱 중요한 정

보를 제공하는 것으로 보이는데 MASLD의 전체 조직학적 스

펙트럼을 포함한 환자군에서 시작 시점 및 3년 후 시점 모두

에서 FIB-4가 높은 경우(> 2.67)는 지속적으로 낮은 측정치 

(< 1.45)를 유지한 군에 비해 간세포암 발생 위험이 50배 이상 

높은 것으로 나타났다[25].

최근에는 이러한 FIB-4에 vibration-controlled transient 

elastography (VCTE)를 결합한 단계적 알고리즘이 개발되

어 MASLD 환자의 위험도 층화에 중요한 전략으로 자리 잡고 

있다. 대한간학회에서 MASLD 환자를 대상으로 시행한 연구

에 따르면 FIB-4 측정치에 따라 1.30 미만을 저위험군, 1.30-

2.67을 중간 위험군, 2.67 초과를 고위험군으로 분류한 후 중

간 위험군 환자를 대상으로 VCTE를 시행하였고 간경직도를 

측정하여 8 kPa 미만인 환자군을 중간-저위험군, 8 kPa 이상

인 환자군을 중간-고위험군으로 추가적으로 분류하였다. 이후 

3년, 5년, 7년 후 간세포암의 발생률을 비교하였을 때 저위험

군과 중간-저위험군, 중간-고위험군, 고위험군 간의 유의한 차

이를 보여 이러한 단계적 알고리즘이 MASLD 환자에서 간세포

암 발생 고위험군 분류에 유용함을 보여주었다[26].

간세포암 감시 검사

간세포암에 대한 감시 검사에 있어 모든 가이드라인에서 6개

월마다 복부초음파를 시행할 것을 권고하고 있지만 MASLD 환

자에서 초음파 검사 시 과체중이나 비만 등으로 인하여 정확한 

검사가 어려운 경우가 많다. 초음파 단독 사용 시 간세포암 진

단에 대한 민감도는 45%로 낮은 수준이며 위양성이나 불확실

한(indeterminate) 결과의 가능성도 증가하는 것으로 알려져 

있다. 복부초음파와 AFP를 병합하여 검사하는 경우 초기 간세

포암의 진단에 대한 민감도는 63%로 증가하는 것으로 알려져 

있어 필요시 AFP 검사를 추가할 것을 권고하고 있다[27]. 또한 

초기 간세포암의 진단에 있어 MRI 검사의 민감도가 86%, 특

이도 94%로 좋은 성능을 보여주고 있어[28] 복부초음파를 통

한 감시 검사가 어려울 경우 사용하도록 권고하고 있다.
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결 론

MASLD는 전 세계적인 비만 및 대사 질환의 증가와 함께 간

세포암의 주요 원인으로 빠르게 부상하고 있으며 MASLD 관

련 간세포암의 발생은 인슐린 저항성, 만성 염증, 산화 스트레

스, 유전적 요인 및 장내 미생물군의 변화 등 다양한 병태생리

적 기전이 복합적으로 작용한 결과로 이해되고 있다.

임상적으로 간경변증이 동반된 환자에서 간세포암에 대한 

감시 검사의 중요성이 확립되어 있으나 간경변증이 동반되지 

않은 MASLD 환자에 대한 감시 전략은 아직 논란의 여지가 있

다. 따라서 개별 환자의 위험 인자를 고려한 맞춤형 접근이 요

구되며 향후 효과적인 예방과 조기 진단을 위해서 병태생리에 

기반한 바이오마커 및 위험도 평가 모델의 개발과 전향적 연

구를 통한 감시 전략의 정립이 필요하다.

중심 단어: 대사기능장애 관련 지방간질환; 간세포암; 비간경변 

간암; 위험도 분류; 암 조기 진단

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease 

(MASLD) is emerging as a major cause of hepatocellu-

lar carcinoma (HCC) worldwide, driven by the increas-

ing prevalence of obesity and metabolic disorders. The 

pathogenesis of MASLD-related HCC is multifactorial, 

involving insulin resistance, chronic inflammation, oxi-

dative stress, genetic susceptibility, and alterations in the 

gut microbiome. While surveillance is well established for 

patients with cirrhosis, optimal strategies for non-cirrhot-

ic MASLD remain unclear despite a substantial proportion 

of HCC arising in this population. Non-invasive tests, 

biomarkers, and novel approaches such as liquid biopsy 

may improve risk stratification and early detection. Fur-

ther prospective studies are needed to establish effective, 

cost-efficient surveillance strategies.

Keywords: Metabolic dysfunction-associated steatotic 

liver disease; Carcinoma, hepatocellular; Non-cirrhotic 

hepatocellular carcinoma; Risk assessment; Early detec-

tion of cancer
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