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Currently, 10% of cancer chemotherapy is provided to patients by oral formulation; however, 
by 2013 this percentage is predicted to increase to 25%. Chemotherapy is traditionally 

given by injection. Oral chemotherapy has been developed as a more convenient method for 
treating patients. Oral chemotherapy offers many advantages including the elimination of pain 
often caused by injections, the lack of fees for administering intravenous drugs, more time at 
home for patients, and a patient’s increased sense of autonomy. The role of oral chemotherapy 
has been expanding because of the potential advantages in convenience and better quality of 
life for patients, and in the cost-effectiveness of treatment as compared to intravenous chemo-
therapy. A number of novel oral targeted and cytotoxic chemotherapeutic agents are entering the 
market or are in development. Many of the agents display significant clinical activity against 
various cancers. The growing availability of effective oral chemotherapy treatments, especially 
the new class of ‘targeted biologic therapies’, is one of the wonderful recent advances in cancer 
care. This manuscript describes the progress of clinical development and efficacy of these newly 
developed chemotherapeutic agents.

Keywords: �Neoplasms; Drug therapy; Oral administration

서    론

현재 우리나라 암 환자의 유병률은 증가 추세에 있으며 

이에 대한 치료에도 많은 발전이 있었다. 치료의 종류

나 방법이 다양화되고 있으며 그 중 항암화학요법 역시 과거 

10년 동안 많은 변화가 있었다. 특히 다양한 임상시험의 결

과를 통해 경구용 항암제의 적극적인 임상사용이 활발해 지

는 추세이다. 경구용 항암제는 크게 두 가지로 분류할 수 있

다. 기존의 세포독성을 보이는 주사용 항암제를 경구로 복용

할 수 있게 제형을 변경한 세포독성 경구용 항암제와 2000년

대에 들어서면서 소개가 된 암세포가 갖는 특징적인 기전을 

억제하는 표적치료제로 나눌 수 있다. 이에 최근 사용되고 

있는 표적치료제를 포함한 경구용 항암제의 간단한 기전과 

적응증 및 대표적인 부작용을 소개하고 이를 통해 변화되고 

있는 암 치료의 경향을 이해하는데 도움을 주고자 한다.

세포독성 경구용 항암제

앞서 기술한 것처럼 이 약제들은 기존에 사용하던 주사 

제형을 경구용 형태로 변형한 것이며 손쉽게 사용하여 환자
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의 순응도를 높이고 입원기간을 단축할 수 있는 장점을 가지

고 있다. 하지만 일반적인 세포독성 항암제가 보이는 다양

한 부작용들을 공통적으로 보이기도 한다.

1.  Tegafur-uracil

1980년대 일본에서 5-fluorouracil (5-FU)의 지속적인 

정맥주사 용법을 경구로 변형하여 비슷한 효과를 보기 위해 

개발된 1세대 경구용 fluoropyrimidine 계열약제로서 

5-FU의 전구체인 tegafur과 fluorouracil의 modulator인 

uracil이 1:4 분자비율로 혼합된 약제이다. Tegafur는 체내

에서 5-FU로 변화되고 uracil은 5-FU를 가수분해하는 

dihydropyrimidine dehydrogenase (DPD)를 억제하고 

암세포의 DNA 합성을 방해하여 항암효과를 나타내며 현재 

소화기암과 유방암, 폐암, 두경부암 등에서 효과가 일부 보

고되고 있지만 대규모 3상 임상시험의 결과가 많지 않아 임

상에서 제한적으로 사용되고 있는 실정이다. 백혈구감소증

을 포함한 혈액학적 부작용과 복통, 장마비, 오심 및 구토, 

구내염 등의 위장관계 부작용이 대표적이다.

2.  Doxifluridine

경구용 fluoropyrimidine 계열의 약제인 5'-deoxy-5-

fluorouridine로서 직결장암, 유방암의 치료에 사용되며 보

통 1일 800-1,200 mg을 3-4회로 분할하여 경구 투여한다. 

Tegafur-uracil와 마찬가지로 임상시험의 결과가 많지 않고 

그 효과가 명확히 입증되지 않아 임상에서 사용은 제한적이

다. 설사, 백혈구감소증, 식욕부진 등의 부작용이 발생할 수 

있다.

3.  Capecitabine (Xeloda®)

종양세포 내에서 세 가지의 효소에 의해 5-FU로 변환되어 

종양세포의 DNA 합성을 억제하여 항암효과를 나타내는 약

제이다(Figure 1). 2000년대 다양한 대규모 임상시험을 통

해 직결장암, 유방암, 위암에서 그 효과가 입증이 되었고 현

재 수술 전 방사선요법과의 병합 사용, 수술 후 보조요법 또

는 수술이 불가능한 환자에서 완화적 항암화학요법에 단독

요법 또는 각 암종에 효과적인 다른 항암제와 병합요법으로 

사용 중이다[1-3]. 일반적으로 단독요법으로 사용되는 경우 

환자의 체표면적당 하루 2,500 mg을 일일 2회로 나누어 복

용하며 21일 간격으로 14일 복용하고, 7일 휴약하는 용법으

로 복용한다. 특징적인 부작용인 손과 발 피부의 통증, 압통, 

부종, 발적, 수포, 벗어짐 등의 수족 증후군(hand foot syn-

drome)은 환자의 54-60%에서 발생할 수 있다.

4.  S-1 (TS-1®)

위에서 소개한 두 약제와 마찬가지로 DPD를 억제하는 

경구용 fluoropyrimidine 계열의 약제로서 5-FU의 전구체

인 tegafur와 2개의 효소 억제제인 5-chloro-2,4-dihydro-

xypyridine, potassium oxonate가 각각 1:0.4:1의 분자비

율로 혼합된 약제이다. 일본에서 개발되었으며 미국에서 임

상시험을 시행하여 그 효과가 입증된 약제이다. 위암, 두경

부암에서 사용하고 있으며 특히 위암 수술 후 보조요법으로 

사용시 재발률을 낮추고 생존율을 향상시킨다는 대규모 3상 

임상시험 결과가 발표되었다[4]. 진행성 위암과 두경부암에

서 완화요법으로 사용 시 종양억제 효과가 있음이 입증이 되

었다[5-7]. 일반적으로 단독요법으로 사용하는 경우 체표면

적에 따라 하루 80-120 mg을 28일간 복용 후 14일 휴약하

는 용법으로 사용한다. 부작용은 역시 경구용 fluoropy-

rimidine 계열의 약제와 비슷하다. 

5.  Topotecan (Hycamtin®)

세포 DNA 2중 나선구조를 유지하기 위해 필요한 topoi-

somerase 1을 억제하여 항암효과를 나타내는 약제로 소세포

폐암, 난소암, 자궁암 등에 사용된다. 치료는 3주 간격으로 하

며, 주기가 시작되는 첫 5일 동안 연속적으로 체표면적 당 하

루 2.3 mg 용량을 투여한다. 백혈구, 혈소판의 감소 및 빈혈 

등의 골수 억제가 나타나며 구역, 구토, 설사의 위장관계 이상, 

탈모, 식욕부진, 피로 등의 전신이상이 흔히 동반된다.

6.  Temozolomide (Temodal®)

경구용 알킬화물 항암제로서 진행성 다형성 교아종

(glioblastoma multiforme)이나 미분화성상세포종(ana-

plastic astrocytoma) 등의 악성뇌종양의 치료에 대표적으
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로 사용된다. 방사선치료와 병용요법 시에는 하루 체표면적

당 75 mg을, 단독요법 시에는 150-200 mg을 5일간 28일 

간격으로 사용한다. 대표적인 부작용으로는 백혈구, 혈소판 

감소와 같은 혈액학적 이상과 구강 캔디다증 감염, 변비, 구

역, 구토, 탈모, 발진 등이 나타날 수 있다.

표적치료를 위한 경구용 항암제

표적치료제는 정상세포까지 손상을 주어 원치 않는 부작

용을 지닌 기존 세포독성을 나타내는 항암제와는 달리 암이 

발생하는데 중요한 역할을 하는 기전이나 암의 침범, 전이, 

신생혈관형성 등의 특징을 담당하는 기전을 선택적으로 억

제하는 항암제이다. 이는 2000년대 초반부터 본격적으로 

소개되어 현재 적극적으로 임상에서 사용되고 있으며 지속

적으로 신약이 개발되고 있다(Table 1).

1.  Imatinib (Glivec®, Gleevec®)

처음 STI571이라는 코드명으로 소개되어 1998년 인간에

게 임상시험을 시도하였고 2001년 미국 Food and Drug 

Administration (FDA)에서 만성골수백혈병의 치표제로 승

인된 대표적인 표적치료제이다. 만성골수혈병의 원인인 백

혈병 세포의 필라델피아 염색체에 의해 형성된 BCL/ABL 

단백질의 타이로신 카이네이즈(tyrosine kinase)를 억제하

고 암세포의 증식과 분화 및 생존에 필요한 신호전달을 차단

하여 효과를 나타내는 소분자 형태의 약제이다(Figure 2). 

일반적으로 하루 400-800 mg을 사용하게 되며 만성골수백

혈병 만성기, 가속기, 급성기에서 높은 혈액학적, 세포유전

학적, 분자 반응률과 지속적인 반응지속기간이 보고되었고 

더불어 생존율을 향상시키는 결과를 보였다[8]. 또한 이 약

제는 위장관기질종양(gastrointestinal stromal tumor)의 

수술 후 보조적 요법 또는 수술이 불가능한 전이성 질환에서 

완화적 요법으로 사용되고 있으며 그 외 골수이형성증후군/

골수증식질환, 과호산구증후군/만성호산구백혈병, 재발성 

또는 전이성 융기성 피부섬유육종의 치료에도 사용되고 있

다. 흔히 관찰되는 부작용으로는 33-86%의 환자에서 전신

부종과 과잉액체잔류가 관찰되며 백혈구, 혈소판, 적혈구 감

소의 혈액학적 이상, 근육통, 관절통과 같은 근골격계의 증

상 및 신경피로, 오심, 두통 등의 전신증상이 있다.

2.  Dasatinib (Sprycel®)

2006년 미국 FDA에서 승인된 다양한 타이로신 카이네이

즈 억제제로서 imatinib과는 달리 활성화된 ABL 타이로신 

카이네이즈 뿐만 아니라 비활성화된 구조까지 억제하고, 다

른 형태의 타이로신 카이네이즈들도 억제하게 된다. 

Imatinib 치료에 실패한 불응성 만성골수백혈병에 사용하

Figure 2.  �Mode of action of imatinib on BCR-ABL. ADP, adenosine 
diphosphate; ATP, adenosine triphosphate; P, phosphate.
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는 것으로 처음 소개되었고 현재는 새로 진단받은 만성기 필

라델피아 염색체 양성 만성골수백혈병과 imatinib을 포함

한 선행요법에 저항성 또는 불내성을 보이는 만성기, 가속

기, 또는 골수성이나 림프구성 모구성발증기(blast crisis)의 

만성골수백혈병 및 선행요법에 저항성 또는 불내성을 보이

는 필라델피아 염색체 양성 급성 림프구백혈병의 치료로 사

용되고 있다[9]. 최근에는 새로 진단된 만성골수백혈병에서 

imatinib에 비하여 우월한 반응을 보여 National Com-

prehensive Cancer Net-work (NCCN) 가이드라인에서도 

1차 치료로 권장하고 있다[10]. Imatinib과 비슷하게 골수

기능 억제에 의한 백혈구, 혈소판, 적혈구 감소가 많게는 환

자의 74-85%에서 관찰되며 가슴막삼출과 같은 과잉액체잔

류, 전신부종, 다양한 형태의 피부발진, 설사 등의 부작용이 

흔히 보인다. 

3.  Nilotinib (Tasigna®)

위 두 가지 약제와 마찬가지로 다양한 형태의 타이로신 

카이네이즈 억제제로서 2007년 미국과 유럽에서 만성골수

백혈병의 치료제로 승인 받은 약제이다. Imatinib 치료에 

불응성인 만성골수백혈병 환자에서의 사용 성적뿐만 아니

라 새로 진단된 만성골수백혈병 환자에서 imatinib과 비교

한 3상 연구에서 우월성이 입증된 바 있어서 NCCN 가이드

라인에서 dasatinib과 더불어 1차 치료로 권장하고 있다

[11]. 현재는 새로 진단된 만성기의 필

라델피아 염색체 양성 만성골수백혈병 

환자에게는 1일 2회, 1회 300 mg을 사

용하며 imatinib을 포함하는 선행요법

에 저항성 또는 불내성을 보이는 만성

기 또는 가속기의 필라델피아 염색체 

양성 만성골수백혈병 환자의 치료에는  

1일 2회, 1회 400 mg이 사용되고 있다. 

혈중 마그네슘, 칼륨, 칼슘의 전해질이

상을 흔히 유발하며 말초신경병증, 하

지불안증후군의 신경계 이상이 동반되

며 골수기능 억제 부작용이 보고되고 

있다. 

4.  Gefitinib (Iressa®)

예후가 좋지 않은 대표적인 암종인 폐암에서의 항암화학

요법의 한계를 극복하기 위한 표적치료제들이 소개가 되었

고 그 중 첫 번째가 gefitinib이다. 이 약제는 폐암세포의 상

피세포성장인자 수용체(epidermal growth fac tor 

receptor, EGFR) 타이로신 카이네이즈를 억제함으로써 항

암효과를 보인다. 그 동안 gefitinib 단독 또는 기존의 세포

독성 항암제와의 병합사용에 대한 다양한 임상시험 결과가 

발표되었고 동양인, 여자, 비흡연자, 조직학적으로 선암을 

보이는 폐암 환자에서 효과가 입증이 되었다. 이후 gefitinib

의 약효를 예측할 수 있는 생체표지자를 찾고자 하는 세포유

전학적인 연구를 통해 EGFR의 타이로신 카이네이즈 영역

에 해당하는 exon 18과 21 사이에서 변이를 발견하게 되었

다. 구체적으로 exon 19에서 탈락이 있는 경우와 exon 21

의 position 858에서 leu-cin이 arginine으로 대치된 변이

가 있다. 이러한 변이는 서양인 폐암환자에서는 10-15% 정

도의 빈도를 보이고 아시아 환자에서는 30-40%의 빈도를 

보인다고 보고되고 있고 특히 여성, 비흡연자, 선암 폐암 환

자에서 이런 변이의 빈도가 높다고 알려져 있다. 이러한 변

이가 있는 폐암 환자가 변이가 없는 폐암 환자에 비해 

gefitinib이 보다 효과적임이 보고되어 반응을 예측할 수 있

는 예측인자로 받아들여지고 있다[12]. 이러한 결과를 토대

Table 1.  �Tyrosine kinase inhibitors 

Class Targets Drugs Disease

Receptor tyrosine 
kinase 

HER2/neu
EGFR

Lapatinib
Gefitinib
Erlotinib

Breast cancer
Lung cancer
Lung cancer, pancreas cancer

C-kit, PDGFR, 
VEGFR

Pazopanib, 
Sunitinib, 
Sorafenib

Kidney cancer
Kidney cancer, hepatoma, NET
Kidney cancer, hepatoma

Non-receptor BCR-ABL Imatinib
Dasatinib
Nilotinib

CML, GIST
CML
CML

mTOR
EML4-ALK

Everolimus
Crizotinib

Kidney cancer
Lung cancer

HER2/neu, human EGFR type 2; EGFR, epidermal growth factor receptor; PDGFR, platelet-
derived growth factor; VEGFR, vascular endothelial growth factor receptor; NET, neuroendo-
crine tumor; CML, chronic myelogenous leukemia; GIST, gastrointestinal stromal tumor; 
mTOR, mammalian target of rapamycin.
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로 gefitinib은 EGFR 활성 변이가 있는 국소 진행성 또는 전

이성 비소세포폐암의 1차 치료 또는 기존의 항암화학요법에 

실패한 수술 불가능 또는 재발한 비소세포폐암 환자에서 사

용하고 있으며 일반적으로 1일 1회 250 mg을 매일 복용한

다. 비교적 부작용이 적은 것으로 알려져 있으며 대표적으

로 환자의 25-33%에서 여드름, 43-54%에서 피부발진, 

13-26%에서 건조한 피부와 같은 피부병변이 주로 발생하

며 설사가 흔히 동반되며 2% 이하의 적은 빈도지만 사이질 

폐질환이 발생하기도 하며 치명적이기도 하다.  

5.  Erlotinib (Tarceva®)

Gefitinib 이후에 소개된 EGFR 타이로신 카이네이즈 억

제제로서 gefitinib과 대사과정이 다르지만 작용기전이 같

고 비슷한 구조를 가지고 있어서 비슷한 효능과 부작용을 나

타내는 것으로 알려져 있어 폐암의 치료제로 사용되고 있

다. 더욱이 췌장암에서 gemcitabine과 병합사용 시 통계적

으로 의미 있는 생명연장 효과가 보고되어 현재 수술이 불가

능하거나 재발한 췌장암의 치료에 사용되고 있다[13]. 진성

적혈구증가증이나 골수섬유증, 본태성 혈소판 증가증과 같

은 혈액질환의 치료에 대한 연구가 진행 중이다. 일반적으

로 1일 1회 150 mg을 매일 복용한다. 환자 50% 이상에서 

관찰되는 대표적인 부작용으로는 피로와 피부발진, 가려움

증, 설사, 식욕부진이 있다.

6.  Lapatinib (Tykerb®)

암세포의 세포막에 특징적으로 과발현된 EGFR과 

human EGFR type 2 (HER2/neu)의 타이로신 카이네이

즈를 억제함으로써 암세포의 증식과 분화 및 생존에 필요한 

신호전달을 차단하여 항암효과를 나타내게 된다[14] 

(Figure 3). 주로 유방암 치료에 사용되고 있으며 HER2가 

과발현되어 있고, 이전에 안트라사이클린계 약물, 탁산계 약

물, 트라스투주맙을 포함하는 치료를 받은 적이 있는 진행성 

또는 전이성 유방암 환자의 치료에 capecitabine과 병용 투

여하거나, 호르몬 수용체 양성이고 HER2가 과발현되어 있

는 전이성 유방암인 폐경 후 여성 환자로, 현재 화학요법이 

계획되지 않은 환자의 치료에 아로마타제 저해제와 병용 투

여하여 사용하고 있다[15,16]. 일반적인 사용 용량은 cape-

citabine과 병용투여 시는 하루 1,250 mg을 매일 사용하며 

아로마타제 저해제와 병용 투여 시 하루 1,500 mg을 매일 

복용한다. 비교적 적은 부작용들이 보고되고 있으며 환자의 

10-20%에서 피로를 호소하고 65%에서 설사가 발생하며 

22-44%에서 피부발진이 나타나기도 한다.

7.  Sorafenib (Nexavar®)

혈소판유래성장인자 수용체(platelet-derived growth 

factor, PDGFR)과 혈관내피성장인자 수용체(vascular en- 

dothelial growth factor receptor, VEGFR)의 타이로신 

카이네이즈와 세포 내 Raf/Mek/Erk 신호전달 체계 중 Raf 

단백을 억제하여 항암효과를 나타내는 약제이다. 대표적으

로 신세포암과 간암 치료에 사용되며 갑상선암, 편평세포폐

암, 아교모세포종 등에 단독요법 또는 기존 세포독성의 항암

제와의 병합요법을 통한 임상시험들이 진행 중이기도 하다

[17,18]. 하루 400 mg을 2회 매일 복용한다. 주된 부작용으로

는 피로, 설사와 같은 전신증상의 악화를 보이며 9-17% 환자

Figure 3.  �ErbB2 cellular signaling pathways and lapatinib mecha-
nism of action. PI3K, phosphatidylinositol 3-kinase; IGF-
IR, insulin-like growth factor receptor; EGFR, epidermal 
growth factor receptor; mTOR, mammalian target of 
rapamycin; PTEN, phosphatase and tensin homolog 
(From Vogel C, et al. Jpn J Clin Oncol 2010;40:999-1013, 
with permission from Oxford University Press) [14].
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에서 고혈압이 발병하고 드문 경우지만 감각신경병증과 우

울증이 동반되는 가역적인 후방 백질뇌병 증후군(reversible 

leukoencephalopathy syndrome)이 발생할 수 있다.

8.  Sunitinib (Sutent®)

한가지 수용체의 타이로신 카이네이즈를 억제하는 기존

의 약제와는 달리 sunitinib은 암세포가 특징적으로 발현하

는 다양한 수용체의 타이로신 카이네이즈를 억제하고 결국 

신호전달체제를 방해해 항암효과를 나타내는 약제이다. 대

표적으로 암세포의 성장을 위해 필요한 신생혈관형성과 암

세포의 분화에 필요한 PDGFR과 VEGFR을 억제하며 또한 

CD117로 알려진 C-kit을 억제하는 것으로 알려져 있어 진

행성 신세포암과 위장관기저종양의 치료에 사용되고 있다. 

그 외 RET, CSF-1R, flt3의 타이로신 카이네즈를 억제하여 

수막종, 췌장 신경내분비종양에도 사용되기도 한다. 일반적

으로 6주 간격으로 투여하며 처음 4주간은 매일 50 mg을 복

용하고 이후 2주간은 휴약하게 된다. 부작용은 다른 타이로

신 카이네이즈 억제제와 비슷하게 피로, 무력, 설사, 오심, 

고혈압, 피부발진 등이 있다. 또한, 혈액 부작용도 적지 않게 

보고되고 있어서 빈혈, 백혈구 감소증, 혈소판 감소증이 

30-70% 빈도로 발생한다. 

9.  Pazopanib (Votrient®)

종양 주변의 신생혈관의 형성과 밀접한 관계가 있는

VEGFR-1, VEGFR-2, VEGFR-3, PDGFR-a/β의 타이로신 

카이네이즈와 c-kit을 억제하여 신생혈관 형성을 억제하고 

종양의 성장을 억제하는 약제로서 비교적 최근인 2009년 미

국 FDA에서 신세포암의 치료제로 승인되었고 국내에는 올

해 처음 소개가 되었다. 신세포암 이외에 난소암, 연부조직

육종, 비소세포폐암에서의 임상시험이 진행 중이기도 하다. 

이 약은 1일 1회 800 mg을 경구 투여한다. 20% 이상 환자

에서 발생하는 가장 빈번한 보고된 부작용은 설사, 고혈압, 

모발 변색, 오심, 식욕부진 및 구토이며, 잠재적인 중대한 이

상반응에는 간독성, QT 연장과 torsade de pointes, 출혈, 

동맥 혈전증, 위장관 천공 및 위장관루, 고혈압, 갑상선기능

저하증 등이 알려져 있다.

10.  Everolimus (Afinitor®)

장기이식 시 면역억제제로 사용하는 sirolimus의 유도체

로서 암세포내의 신호전달체계의 중간단계인 mammalian 

target of rapamycin (mTOR)을 억제하여 항암효과를 보

인다(Figure 4). 대표적으로 sunitinib이나 sorafenib 치료

에 실패한 진행성 신장암에서 사용되며 이외 전이성 췌장 신

경내분비종양의 치료로 사용되고 있다[20]. 그 밖에 위암, 

유방암, 간암, 림프종에서 임상시험이 진행 중이다. 이 약은 

1일 1회 10 mg을 경구 투여한다. 흔한 부작용으로는 설사, 

피로, 무력, 여드름, 두통, 사지 통증 등이 있으며 드물게 두

드러기, 가려움, 쌕쌕거림, 호흡곤란 등의 증상으로 나타나

는 아나필락시스를 주의해야 한다. 간혹 비감염성 폐렴이 

Figure 4.  �Mode of action of everolimus. PI3K, phosphatidylinositol 
3-kinase; PTEN, phosphatase and tensin homolog; mTOR, 
mammalian target of rapamycin (From Atkins MB, et al. 
Nat Rev Drug Discov 2009;8:535-536, with permission 
from Nature) [19].
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발생할 수 있으며 이 경우는 매우 예후가 불량하다고 알려져 

있다.

11.  Crizotinib (Xalkori®)

올해 8월 미국 FDA에서 승인된 약제로서 암 발생과 성장

에 중요한 역할을 하는 echinoderm microtubule-asso-

ciated protein-like 4 anaplastic lymphoma kinase 

(EML4-ALK) 융합유전자에 의해 형성된 ML4-ALK 융합단

백질 중 ALK 카이네이즈 영역를 억제하여 항암효과를 나타

낸다. 비소세포폐암 환자의 2-7%에서 이 융합유전자에 의

해 만들어진 단백질을 가지고 있고 이런 환자들을 대상으로 

치료 시 50-61%의 높은 반응률이 보고되었다[21]. 일반적

으로 1일 2회 250 mg을 매일 복용한다. 대표적인 부작용으

로는 시력감소, 섬광, 흐릿한 시각, 복시 등의 시각장애가 보

고되며 다른 표적치료제와 비슷하게 오심, 설사, 구토, 부종 

등의 부작용이 있다. 

결    론

현재 암 치료는 수술, 방사선 치료, 항암화학요법으로 크

게 나눠 볼 수 있다. 과거의 세포독성을 보이는 항암제 치료

는 암세포뿐만 아니라 정상세포에도 작용을 해 다양한 부작

용을 보였다. 지난 10년 동안 암세포의 특징인 성장, 분화, 

침습, 전이에 관련된 인자들이 밝혀 지면서 이를 표적으로 

하는 표적치료제가 개발되었고 이를 이용한 대규모 임상시

험들이 적극적으로 실행되고 그 결과들이 발표되면서 임상

에서 다양하게 사용되게 되었으며 이에 따라 암 치료의 패러

다임이 변화해 오고 있다. 또한 치료의 효과를 미리 예측하고

자 하는 세포유전학적 연구와 기술들이 도입, 병행되면서 암 

치료의 효과를 최대화하여 환자 개개인에 맞는 맞춤치료가 

가능해져 암을 효율적으로 치료할 수 있을 것으로 기대한다.

핵심용어: 종양; 약물 치료; 경구
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본 논문은 현재 임상에서 세포독성 경구용 항암제 및 경구 표적치료제의 사용이 급격히 증가됨에 따라 중요성이 대두되고 

있는 경구 항암제의 개발 현황과 각 약제의 효능 및 부작용을 고찰함으로써 최적의 환자진료 방향을 제시 하고 있다. 암환

자의 치료는 약제의 효능, 안정성, 환자의 삶의 질 및 소요비용이 중요한 과제로 부각되고 있다. 경구용 항암제는 주사 항암

제에 비하여 불필요한 입원, 혈관 확보의 어려움, 비용의 감소, 혈액 내 약물 농도 유지 가능 및 경과 관찰 중 일시적인 투여 

중지로 심각한 독성을 예방할 수 있는 장점이 보고되고 있다. 향후 신호전달체계에 대한 다양한 경로의 차단을 목적으로 한  

항암제의 단독 혹은 병용요법에 대한 지속적인 임상연구와 더불어 약제의 부작용을 최소화 할 수 있는 약물유전체학 연구

를 통한 맞춤치료 역할이 크게 기대된다.

[정리:편집위원회]
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