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구강내 점막염은 항암화학치료와 방사선치료 후 흔히

발생하는 부작용이다. 위장관의 점막염은 표준 용량

항암치료와소화관부위방사선치료로인한소화관점막세

포의 손상으로 인한 독성이며, 항암치료로 인한 위장관 점

막염은 소장이 가장 호발 부위이다. 소장 이외에 식도, 위,

대장등에서도발생하며방사선치료로인한식도염, 직장염

도 대표적인 위장관 점막염이다(1). 과거 항암치료의 가장

주요한부작용은구토증상과골수억제로인한면역력의감

소였으나 항구토제와 조혈세포 성장인자의 비약적인 발달

로 인하여 많이 해결된 반면, 최근에는 점막염이 암환자 치

료중가장심각한부작용으로떠오르게되었다(2). 또한과

거에는 쉽게 눈에 띄는 구강 점막염에 주로 관심을 쏟고 구

강점막염의예방및치료법개발에집중하였으나점막염은

위장관전체에발생할수있어많은연구가요구된다.

암 치료중 발생하는 구강과 위장관 점막염
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Mucositis is the one of the most common complications during chemotherapy or radiotherapy.

Once developed, mucositis influences the treatment outcome by severe pain, malnutrition,

risk of infection, and prolonged hospitalization. Mucositis is usually developed in oral cavity and

gastrointestinal tract. It is developed by the complex pathway, which is composed of initiation by

reactive oxygen species, upregulation of various cytokine (e.g. TNF-α, IL-1β, IL-6), and

amplification of tissue injury, ulceration, and healing. Risk factors of mucositis include specific

kinds of chemotherapy drug, hematopoietic stem cell transplantation, the site and dose of

radiation, concurrent chemoradiation, malnutrition, salivary grand dysfunction, and poor oral

hygiene. Routine oral care is very important for the prevention and treatment of oral mucositis and

its administration should be included in patient education. Local anesthetics and systemic opioid

can be used for severe pain of oral mucositis. Cryotherapy and low-level laser treatment is also

useful for prevention of oral mucositis. Diarrhea, which is the most common symptom of

gastrointestinal mucositis, can be controlled by loperamide or octreotide. More effective agents or

procedures are needed for the prevention and treatment of chemotherapy related oral and

gastrointestinal mucositis. The prevention is the most important approach in mucositis care and

therefore multidisciplinary team approach including oncologists, dentists, nurses, and nutritionists

is essential.
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점막염은많은환자에서심각한통증을유발하여삶의질

을 떨어뜨릴 뿐만 아니라, 호중구 감소증이 동반된 암환자

에서는 패혈증의 고위험 인자이므로 임상적으로 중요한 질

환이다(1). 더구나 일부 환자에서는 점막염으로 인하여 적

절한 용량의 항암치료를 할 수 없게 되거나 계획된 항암치

료및다중분할방사선치료, 항암제와방사선의동시치료를

취소, 혹은 연기하도록 만들기도 한다(1, 3). 그리고 일단

발생되면통증, 영양섭취감소, 치료의지의후퇴등심각한

부작용과 함께 정맥관 영양공급의 필요성 증가, 전신 감염

의위험성증가, 응급실내원의증가, 추가치료로인한비용

의증대, 입원기간의장기화, 삶의질이감소되는등환자에

게심대한지장을초래한다(3~6). 일반적인항암제치료환

자의40%, 골수이식환자의76%에서구강점막염이합병되

며, 두경부 암으로 방사선치료를 받는 모든 환자에서 고통

의원인이된다(3, 4). 이에 암치료중가장중요한부작용

으로 부각되고 있는 구강 및 위장관 점막염에 대하여 발생

기전 및 병인론, 진단과 등급 매기기, 예방 및 치료에 대해

알아보고자한다.

구강 및 위장관 점막염의 특성

구강및위장관의점막의상피세포는체내에서가장빨리

생장하는 조직으로 정상적으로 구강과 위장관의 점막세포

는 7~14일주기로교체된다. 특히, 소장은교체주기가가장

빨라약7일에한번주기로전체소장의상피세포가모두새

로운상피세포로교체된다(7). 항암제나방사선치료는점막

세포의재생을방해하며환자의영양부족이이를더욱악화

시킨다. 통상적으로점막염은항암제투여혹은방사선치료

후 5~7일에 발생하고 백혈구감소증이 없으면 보통 2~3주

사이에치유되며주로입술, 뺨, 연구개에호발하고단순발

Table 1. Comparison of toxicity grading of oral mucositis according to World Health Organization Criteria, National Cancer Institute-Common
Toxicity Criteria

Scale Side effect(s) Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 (life- Grade 5 
(none) (mild) (moderate) (severe) threatening) (death)

WHO Oral mucositis None Oral soreness, Oral erythema, Oral ulcers, Oral -
(stomatitis) erythema ulcers, liquid diet alimentation 

solid diet only impossible
tolerated

NCI-CTC Chemotherapy- None Painless ulcers, Painful erythema, Painful Severe Death 
(Clinical) induced erythema, edema, or ulcers erythema, ulceration or related to 

stomatitis/ or mild soreness but eating or edema, or requiring toxicity
pharyngitis in the absence swallowing ulcers parenteral or 
(oral/pharyngeal of lesions possible requiring IV enteral 
mucositis) hydration nutritional 

support or 
prophylactic 
intubation

NCI-CTC Associated with None Painless ulcers, Painful erythema, Painful Severe  Death 
(Functional) HSCT (stomatitis/ erythema, or edema, or erythema, ulceration related to 

/pharyngitis, mild soreness ulcers but edema, or requiring toxicity
oral/pharyngeal in the absence swallowing ulcers prophylactic 
mucositis) of lesions possible preventing intubation or 

swallowing resulting in 
or requiring documented 
hydration or aspiration 
parenteral pneumonia
(or enteral) 
nutritional 
support

Adapted from reference (9) & (41).
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적부터궤양까지다양한병변을보인다. 

구강점막염은심한정도를정확히평가하는것이중요하

며평가방법은임상적으로관찰되는소견에따른분류가있

고환자의기능적장애정도에따른분류가있다(1). 현재까

지 가장 많이 사용되고 있는 평가 방법은 World Health

Organization (WHO) scale(8)과 National Cancer

Institute (NCI) scale(9)이 있고 심한 정도에 따라 4~5단

계로구분되며자세한사항은Table 1과같다. 

위장관점막염은구강점막염보다육안적인평가가어려

워 객관적인 평가가 다소 어려운 측면이 있으나 구강 점막

염과마찬가지로NCI-CTC scale을사용하는것이가장좋

은평가방법으로되어있다(10)(Table 2).

암치료중Grade 3~4의구강및위장관점막염발생빈

도가 5~15%만 되어도 매우 심각한 결과를 초래한다(1).

Grade 3~4의 구강 및 위장관 점막염 발생 환자의 약 35%

는 이로 인하여 다음 항암치료가 지연되기 때문이다. 또한

약 60%의 환자는 용량 감량을 하게 되고 약 30%의 환자는

해당 치료법을 중단하게 된다(1). 표준용량의 항암치료를

받은환자경우, Grade 3~4의구강및위장관점막염발생

환자의 약 70%는적절한영양 공급을 위하여경관 식이 투

여가 필요하게 되며 60%는 고열 발생, 62%의 환자는 입원

을 요하게 된다(1). 고용량 항암치료를 동반한 조혈모세포

이식술을 받은 성인 환자는 증상이 더욱 심하여 87%에서

경관 식이 투여가 필요하게 되며 80%의 환자에서 마약성

진통제투여가필요하다(11). 특히골수의기능을억제하는

항암치료를 받은 환자에서 점막염이 있는 환자는 73%에서

감염이발생하는반면점막염이없는환자는 36%에서만발

생할정도로감염의위험성을높인다(5).

소아에서 심한 구강 점막염은 부종으로 기도가 좁아져

매우위험하다. 소아조혈모세포이식환자중 2~19%에서

점막염으로인한기도폐색이보고된바있다. 뿐만아니라

소아 조혈모세포 이식 환자의 90% 이상에서는 경관, 혹은

정맥 영양 공급과 마약성 진통제 치료가 필요하게 되며 이

는 전신 감염의 발생과 관련이 있는 것으로 알려져 있다.

Table 2. Toxicity grading of gastrointestinal mucositis according to National Cancer Institute-Common Toxicity Criteria

Adverse event Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 
(none) (mild) (moderate) (severe) (life-threatening)

Mucositis/ None Erythema of atch ulcerations Confluent ulcerations Tissue necrosis;
stomatitis the mucosa or or pseudomembranes; significant 
(clinical exam) pseudomembranes bleeding with minor spontaneous 

trauma bleeding; life-
threatening 
consequences

Mucositis/ None Upper Upper aerodigestive Upper aerodigestive Symptoms 
stomatitis aerodigestive tract tract sites; tract sites; associated with 
(functional/ sites; Minimal but Symptomatic Symptomatic life-threatening 
symptomatic) symptoms, able to eat and and unable to consequences

normal diet; swallow modified adequately aliment
minimal respiratory diet; respiratory or hydrate orally; 
symptoms but not symptoms interfering respiratory symptoms
interfering with with function interfering with ADL
function but not

interfering with
ADL

Lower GI sites; Lower GI sites; Lower GI sites;
Minimal discomfort, Symptomatic, Stool incontinence or
intervention not medical intervention other symptoms 
indicated indicated but not interfering with ADL

interfering with ADL

Adapted from reference (9) & (41).
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그리고점막염으로인해경구섭취가제한되어발생하는영

양실조는 발육에 부정적인 영향을 미치고 신경계의 손상

도유발할수있다. 따라서소아에서점막염이발생한경우

적절한 영양공급을 유지하는데 더 각별한 주의가 요구

된다(1).

점막염의 생물학적 발병기전

과거점막염의발생기전은매우간단한것으로알려졌었

다. 방사선이나 항암제가 분열중인 상피모세포에 비특이적

인손상을입혀나타나는상피조직에국한된현상으로알고

있었다. 방사선과항암제의독성이기저상피세포층에손상

을 입히고, 이는 상피의 재생능을 떨어뜨려 결국 클론원성

세포사, 위축, 그리고 궤양에 이르는 상피 변화가 초래된다

는 것이다(12). 그러나 최근 이러한 일련의 과정만으로는

설명되지않고점막하층의세포외기질과다른세포의역할

에대한근거가입증되고있다. 방사선에의한장점막의손

상은 혈관내피세포의 세포자멸사에 따른 미세혈관 손상이

원인으로 확인되고 있으며(13), 실제로 전자현미경으로 관

찰한 결과 상피세포의 변화에 선행하여 혈관내피세포와 결

체조직의손상이나타났다(14). 또한혈소판의응집을억제

하면 점막의 손상이 줄어 드는 것으로 보아 혈관 내피세포

와혈소판이점막염의발병기전에역할이있을것으로추정

된다(15).

또 다른 점막염의 발병 기전은 싸이토카인의 역할이다.

항암치료후나타나는부작용의정도와환자의말초혈액중

TNF -α, interleukin 1 (IL -1), 그리고 IL - 6의 농도와관련

이 있었으며(16), 마찬가지로 동물실험에서 점막의 IL-1β

농도와TNF-α의발현정도가점막염의발생과연관이있었

다(14). 또한 이들 싸이토카인의 농도를 감소시키는 약물

치료로 점막염의 발생을 예방할 수 있음이 실험실(14) 및

임상(17) 연구에서확인되었다.

구강의점막염이처음발생하는과정은항암제나방사선

으로 인한 산화 스트레스 및 ROS (reactive oxygen

species)가발생되는것이다. 이는점막염을유발하는대부

분의 경로에서 주된 역할을 하는 것으로 알려져 있는데

ROS는그발생원인(항암제, 방사선)에상관없이직접적으

로각종세포와조직, 혈관에손상을가해급성조직반응으

로규정되는 일련의 현상을 초래하는 전사인자들을 활성화

시킨다(1). 여러 연구 결과에서 oxygen-free radical을 효

과적으로 억제하거나 제거하는 약제들이 점막의 손상을 성

공적으로 지연시킬 수 있는 것으로 보고되고 있다(18).

ROS 발생으로 특징되는 시작기(initiation phase)가 지난

후 2번째 단계로 점입하게 되면 ROS에 의한 DNA 손상 및

이로 인한 기저 상피세포의 클론원성 세포사로 이어진다.

하지만 상피세포의 클론원성 세포사만으로는 일반적으로

관찰되는 정도의 점막염을 설명하기에는 불충분하여, 광범

위한조직손상을유발하는다른과정에대해연구가집중되

었고 NF-κB (nuclear factor-κB)가 핵심적인 역할을 하

는 전사인자로 밝혀졌다. NF -κB는 TNF-α, IL-1 β, IL- 6

등 proinflammatory 싸이토카인의 생성을높여조직손상

과세포자멸사를초래한다(전령물질의발생및상승기). 그

리고 이들 proinflammatory 싸이토카인들은 ceramide

pathway, caspase pathway 등을통하여 2차적인조직손

상을 유발하면서 조직 손상을 더 증폭시키는 역할을 한다

(신호 및 증폭기). 이후 점막염이 발생하고 나면 궤양이 형

성되면서 세균의 집락형성이 일어나고 세균의 세포막 산물

이다시TNF-α, IL -1 β, IL-6 등 proinflammatory 싸이토

카인의 생성을 자극하는 악순환을 일으킨다(궤양기). 치유

과정은세포외기질로부터신호가나타나상피세포의성장,

분화, 그리고 국소적인 정상 미생물 균무리의 재정립으로

발전한다. 이와같은치유과정을이룬직후의점막은외양

적으로는 정상으로 보이나 후속 혈관신생 작업 등이 지속

되고있는등점막의주위환경이바뀐상태이므로이시점

은 추가적인 항암제나 방사선치료로 인한 손상에 매우 취

약하다(1).

위장관의 점막염은 구강의 점막염처럼 그 분자생물학적

기전이 활발히 연구되어 있지는 않지만 기본적으로 비슷한

기전을 공유하고 있을 것으로 생각되고 있다. 위장관의 점

막염은 구강 점막염과 달리 몇몇 구분되는 특징이 있는데

위장관은 광범위한 흡수 기능이 있으므로 점막염이 발생하

면 구강과는 달리 설사가 주 증상으로 나타나는 경우가 많
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다. 두번째로, 점막염이 모든 위장관에서 균등하게 발생하

지 않는다. 항암제에 의해 발생하는 점막염은 주로 소장에

서발생하고식도나직장에서는상대적으로빈도가적고대

장에서는 거의 발생하지 않는 것으로 알려져 있다. 소장은

위장관에서 점막의 교체주기가 약 5일로 가장 짧기 때문에

항암제의 독성에 가장 감수성이 있을 것으로 생각된다(2).

또, 소장에서는다른부위에비해항암제투여후bcl -2계열

의 유전자 중 항자멸(antiapoptotic) 유전자보다 자멸

(proapototic) 유전자의발현이상대적으로더증가하는것

으로밝혀져자가사멸이소장의점막염에중요한역할을하

는 것으로 생각된다(2). Irinotecan, methotrexate와 같은

특정 항암제는 구강보다는 위장관, 특히 소장의 점막염이

주로발생한다. 따라서위장관의점막염은구강의점막염과

는 다른 독특한 생물학적 기전도 있을 것으로 추정되고 있

으나현재까지명확히연구된바는없는실정이다. 

점막염의 발생 위험인자

점막염을 잘 일으키는 항암제 요소는 항암치료의 강도,

약제의 종류가 가장 관련성이 높은 인자이며 항암제 중

cisplatin, 5 -FU (5- fluorouracil), methotrexate, 그리고

cyclosporine이 가장 점막염을 잘 일으키는 약제이다(1).

골수억제가 심한 항암치료를 반복적으로 투여하면 점막염

발생 위험도가 배가되고, 이전 항암치료 주기 때 점막염이

발생했던 환자는 다음 주기 치료 때 점막염 발생 위험도가

훨씬높다(5). 방사선치료가항암치료와동시에시행된다면

발생위험도가증가하고(19), 임상시험에발표된점막염발

생률보다 실제 임상진료에서는 더 높은 빈도로 나타난다.

조혈모세포 이식 환자에서 조건화 항암치료와 이식대숙주

병 예방 치료를 병용하는 경우 점막염 발생 위험도가 증가

되므로 동종 조혈모세포 이식술이 자가조혈모세포 이식술

보다점막염발생위험도가높다(20).

어떤환자그룹이점막염발생에더취약한가에대해서는

논란이 있는데, 특히 고령의 환자에서 위험성이 적다는 보

고와 발생의 위험이 높다는 보고가 엇갈린다. 성별에 있어

서는 여성, 특히 5 -FU 항암치료를 받는 여성이 점막염 발

생 위험도가 높다는 보고가 있으나(21) 두경부암으로 방사

선치료를받는환자와조혈모세포이식을받은환자그룹에

서는 성별에 따른 차이가 없어 확실치 않다(22, 23). 인종

별로는흑인이약물을대사하는유전적다형성때문인지점

막염의 발생 빈도가 낮아 비교적 고용량의 치료도 잘 견디

는 것으로 알려져 있다(24). 최근에는 개개인의 점막염에

대한 유전적 감수성이 다르다는 증거가 제시되고 있다.

Irinotecan의 대사에 관여하는 UGT1A1의 다형성이 점막

염을포함한 iriontecan 부작용발생에영향을주고(25), 동

종조혈모세포 이식시 조건화 약제의 대사에 관여하는

methylenetetrahydrofolate reductase의 특정 genotype

이점막염의위험도를증가시킬수있는것으로보고되었다

(22). 향후이분야에대한많은연구가필요한실정이다. 이

외에Body-mass index가아주높거나낮아도점막염의위

험도가 높고(22), 침샘의 기능이 떨어져 있는 환자(26), 치

아와 잇몸 질환이 있는 환자도 위험도가 높다(20). 특히 침

샘의 기능, 치아와 잇몸 질환은 항암치료나 방사선치료 전

에 예방적 치료와 관리로 위험성을 줄일 수 있으므로 주의

가요구된다. 

치료에사용되는항암제종류와방사선치료의병용투여

여부가 점막염 발생의 가장 중요한 위험도 결정인자이다.

유방암의 보조항암치료 및 림프종 치료에 사용되는

anthracycline 포함항암치료요법은Grade 3~4 점막염의

발생 위험도가 1~10%이며 taxane, 혹은 platinum-based

항암치료도 5-FU만포함되지않았다면비슷한Grade 3~4

점막염의 발생 위험도를 보인다(1). 그러나 이들 항암요법

과 함께 두경부, 복부 및 골반 부위에 방사선치료가 병행된

다면Grade 3~4 구강, 혹은장관점막염의빈도가크게증

가하여 50%에 달할 정도로 위험도가 증가하기도 한다. 5-

FU가 포함된 항암치료의 경우 Grade 3~4 점막염의 발생

위험도가 15% 이상이며 irinotecan 포함 항암치료도 비슷

한 빈도를 보인다(1). 마찬가지로 이들 5-FU, irinotecan-

based 항암치료와 방사선치료가 병행되면 Grade 3~4 구

강, 혹은 장관 점막염의 빈도가 30% 이상으로 증가하며 이

들치료법이대부분의소화기암에가장많이사용되는항암

요법이므로더욱문제가된다(1).

의학강좌Chemotherapy Related Oral and Gastrointestinal Mucositis
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조혈모세포 이식술을 받는 환자, 특히 온몸조사를 받는

환자는점막염의발생위험도가높아Grade 3~4 점막염의

발생률이 60%를 상회하며 온몸조사를 받지 않는 환자는

Grade 3~4 점막염의발생률이 30~50%에달한다. 소아에

서는 조혈모세포 이식술을 위해 온몸조사와 함께 topo-

tecan, 혹은 etoposide 항암제 단독 투여하는 경우 Grade

3~4 구강 점막염의 빈도가 1~2%로 낮지만 ifosfamide, 혹

은 anthracyclines을 포함한 병용항암치료를 투여하는 경

우20% 이상의높은빈도로발생한다(1).

결론적으로 위장관 점막염은 5-FU, irinotecan 등 항암

제와 방사선 동시 치료를 많이 받는 소화기암과 부인암 환

자가 다른 환자들에 비하여 Grade 3~4 위장관 점막염의

발생 위험이 높고 Grade 3~4 구강 점막염의 발생률이 높

은 환자군은 두경부암, 식도암, 상부 위장관암 환자군에서

높다. 특정 항암제 종류와 방사선치료의 병용 여부에 따른

Grade 3~4 점막염의 발생률은 Table 3과 같으며 각 암종

별Grade 3~4 점막염의발생률은Table 4와같다.

점막염의 예방과 치료를 위한 진료 지침

항암 및 방사선치료 후 발생하는 구강 및 위장관 점막염

의 예방 및 치료에 대하여 여러 임상시험 자료를 기반으로

MASCC (Multinational Association of Supportive Care

in Cancer)와 ISOO (International Society for Oral

Oncology)가 공동으로점막염연구분과를신설하여제정

하여발표한“항암치료로인한구강및위장관점막염의예

방과 치료를 위한 진료 가이드라인”이 발표된 바 있으며

(27) 미국의 National Comprehensive Cancer Network

(NCCN) Task Force Report 진료지침이(20) 대표적이며

최근국내연구발표된내용을추가하여정리하였다.

1. 구강점막염

(1) 구강관리지침

평소 양호한 구강 위생을 유지하는 것이 항암/방사선치

료 후 발생하는 구강 점막염의 경과를 호전시키는 데 매우

Table 3. Relation between antineoplastic therapy and risk of grade 3~4 oral and gastrointestinal mucositis

Regimen No. of patients Risk of Grade 3~4 oral mucositis Risk of Grade 3~4 GI mucositis
% 95% CI % 95% CI

Anthracycline + 5-FU/ 1382 3 2~4 1 < 1~1
cyclophosphamide
Anthracycline + 108 66 58~74 73 63~82
Docetaxel/5-FU
Paclitaxel + XRT 117 48 39~56 6 6~15
Docetaxel + 5-FU 303 46 41~50 5 2~8
Paclitaxel/5-FU + XRT 113 75 67~83 1 1~2
Paclitaxel/platinum + XRT 346 60 56~64 2 2~8
Docetaxel/platinum/5-FU 115 43 34~52 6 3~9
Platinum + XRT 309 11 8~14 11 7~16
5-FU/platinum 508 18 15~21 14 10~18
5-FU/platinum + XRT 687 38 35~41 14 10~17
5-FU/leucovorin/taxane 145 41 34~49 6 2~10
Irinotecan/5-FU 524 3 1~4 6 4~8
Irinotecan/5-FU + XRT 36 36 22~47 71 50~93
Adult BMT with TBI 611 64 61~68 7 3~16
Adult BMT, Busulfan 360 52 47~55 10 7~14
conditioning (no TBI)
Pediatric BMT with TBI 320 42 37~47 33 12~62

GI: gastrointestinal, 95% CI: 95% confidence interval, 5-FU: 5-fluorouracil, XRT: radiotherapy, BMT: bone marrow transplantation,
TBI: total body irradiation.
Adapted from reference (1).
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중요하다. 구강 관리의 목적은 구강내 세균의 집락을 최소

화 하여 점막염의 진행을 억제하는 데 있다(28). 권장하는

구강관리는 치아와 혀에 부드러운 칫솔질을 식후 및 취침

전등하루에 4회, 치아플로싱을취침전하루 1회, 그리고

4컵의 식염수와 1 티스푼의 중탄산수를 혼합한 액으로 매

4~6시간마다 린스하는 것이다. Chlorexidine, iodopo-

vidone 등도린스액으로사용될수있다. 구강위생이좋지

않은 환자는 항암 혹은 방사선치료를 시작하기 전에 치과

의사와치석제거를포함한구강위생향상방안에대해상

의하는 것이 좋다. 특히 조혈모세포이식과 같이 점막염의

발생이매우높을것으로예상되는상황에서는가급적치열

교정기구나 틀니같은 구강내 장치를 제거하는 것이 추천된

다. 금연, 금주와 함께 구강건조증을 초래할 수 있는 약제

(항콜린성)를 피하고 침 분비를 증가시키는 무설탕 껌이나

캔디, pilocarpine이나 cevimeline 등 약제를 투여하여 구

강 관리를 하여야 하며 구강 관리지침은 반드시 환자 교육

과정이포함되어야소기의목적을달성할수있다. 

(2) 통증조절

구강점막염의통증조절은진통제의전신적투여와국소

도포 2가지가 있으며 전신적 투여의 예로 조혈모세포이식

시발생하는 구강 점막염의 통증에morphine을 이용한환

자자가조절장치(patient-controlled analgesia, PCA)가 효

과적이고 transdermal fentanyl patch도유용하다. 국소도

포제로서는 액체 lidocaine, benzocaine, magnesium 현

탁액, kaolin, pectin, chlorhexidine, diphenhydramine

등이흔히사용되고benzydamine과같은도포용비스테로

이드성 진통제도 사용된다. 심한 통증으로 경구를 통한 음

식물의섭취가제한될경우에는영양부족을방지하기위해

내시경을이용한경피적위관삽입을고려하여야한다.

(3) 표준항암치료시예방

5-FU의 bolus 투여시 투여 5분 전부터 약 30분 동안 얼

음을 입에 물고 있는 냉동요법이 구강 점막염의 발생을 약

50%까지감소시키는것으로보고되었다. 이는구강점막내

의 혈관의 수축을 유발하여 점막에 도달하는 5-FU의 양을

최소화하는 것이 기전으로 생각된다(29). 반면 5-FU를 지

속 정주하는 경우나 반감기가 긴 약물을 투여하는 경우

(methotrexate, doxorubicin 등)에 구강내 냉동요법은 점

막염예방에큰효과가없는것으로되어있으나구강내냉

동요법은매우저렴하고부작용도거의없으므로이경우에

서도시도해볼수있을것으로생각된다. Acyclovir도점막

염의 예방을 위해 시도된 적이 있으나 herpes simplex

virus 감염의 발생만 감소시킬 뿐 점막염의 발생을 감소시

키는데는효과가없는것으로알려져있다(30, 31). 

(4) 표준항암치료시발생한구강점막염치료

표준항암치료를받은환자에서이미점막염이발생하였다

면이에대한확실한효과가있는치료는아직까지알려져있지

않다. 기존에많이사용되었던chlorhexidine은이미발생한

점막염의치료에서는효과가없는것으로보고되었다(32, 33).

Table 4. Relation between cancer diagnosis and risk of grade 3-4 oral and gastrointestinal mucositis

Regimen No. of patients Risk of Grade 3~4 oral mucositis Risk of Grade 3~4 GI mucositis
% 95% CI % 95% CI

Acute myelogenous leukemia 262 12 10~16 6 5~11
Non-Hodgkin lymphoma 83 15 9~24 NR NR
Breast cancer 10,530 8 8~9 6 5~6
Colorectal cancer 8,412 6 6~7 12 11~12
Nonsmall cell lung cancer 622 6 4~8 5 3~8
Head and neck cancer 2,206 42 40~53 10 6~15
Esophageal cancer 194 46 56~64 2 2~8
Gastric cancer 637 8 6~10 4 3
Ovarian cancer 516 7 5~10 3 2~5
Testicular cancer 157 11 7~15 NR NR

GI: gastrointestinal, 95% CI: 95% confidence interval, NR: not reported.
Adapted from reference (1).
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(5) 고용량항암요법+골수이식시의예방

저준위 레이저 치료(low-level laser therapy)가 고용량

항암요법을받는환자에서구강점막염의발생과통증을감

소시키는데효과적인것으로보고되고있다(34, 35). 

2.  위장관점막염

(1) 표준항암치료시위장관점막염예방

Cyclophosphamide, methotrexate, 5-FU 투여후발생

하는심와부동통의예방에 ranitidine과 omeprazole이효

과적이다. 특히 omeprazole이 ranitidine보다더효과적으

로심와부동통을예방하는것으로알려져있다(36).

(2) 표준항암치료로인한위장관점막염치료

항암치료후발생하는위장관점막염의가장흔한증상은

설사이다. 특히소화기암의항암치료에흔히사용되는약제

인 5-FU와 irinotecan이 설사를 잘 유발하므로 더욱 주의

를 요한다. 이런 설사는 보통 loperamide로 조절되나

loperamide로도 조절되지 않는 경우에는 하루 2회의

octreotide 피하주사(최소100㎍)가효과적이다.

(3) 방사선과항암병용치료시의예방

Amifostine은 비소세포성 폐암 환자에서 방사선과 항암

병용치료시발생하는식도염을예방하는데효과가있었다

(37). 현재 amifostine은 미국 FDA에 의해 난소암과 비소

세포성폐암환자에서 cisplatin으로인한 renal toxicity 예

방및두경부암환자에서방사선치료시발생하는구강건조

증의 예방을 위한 목적으로만 허가가 되어 있으나 조만간

적응증이확장될것으로기대된다. 

3.  새로개발된약제들

Human keratinocyte growth factor 2 (KGF-2:

repiferminⓇ)이자가조혈모세포이식환자에서발생하는구

강내점막염의예방에효과가있음이42명환자를대상으로

한 2상 임상연구에서 보고되었으며 recombinant human

keratinocyte growth factor 1 (rHuKGF-1: paliferminⓇ)

이방사선치료를받는두경부암환자에서구강점막염의발

생과 이환기간을 감소시키는 것으로 보고된 바 있다(38,

39). 특히 palifermin은다양한항암치료, 방사선치료, 항암

방사선 동시 치료 환자들을 대상으로 시행된 2상 연구에서

효과가 입증되어 미국 FDA로부터“항암치료로 인한 구강

점막염의 예방”이라는 광범위한 허가를 받았다. 국내에서

개발된 약제로는 epidermal growth factor (이지에프,

easyef Ⓡ) spray가 여러 동물실험 및 임상시험에서 방사선

치료로 인한 구강염의 예방 및 치료에 효과적임이 보고된

바있다(40). 글루타민은장점막세포의영양공급에필수적

인 아미노산으로, 최근 구강에서 흡수가 잘 되도록 만든 새

로운 L-glutamine 제제인 AES-14을사용한임상시험결과

가 흥미롭다(37). 2002년도에 미국 FDA에 의해 승인받은

GelclairⓇ는 polyvinylpyrrolidone, sodium hyaluronate,

glycyrrhetinic acid의 혼합물로서 다양한 원인으로 인한

구강내 병변과 연관된 통증의 관리에 효과적이다. 이 약제

는항암치료및방사선치료로인한구강내점막염에도효과

가 있는 것으로 알려져 이 영역에서 향후 사용이 기대되고

있다.

결 론

암 치료에 있어서 구강 및 위장관 점막염은 환자의 영양

섭취장애, 감염의발생장소제공등환자의예후와직결되

는 문제를 초래하며 가장 흔히 불편을 호소하는 장기이다.

그러나일단문제가발생하면환자에게심대한타격을입히

는반면, 치료가힘들어예방이가장중요하다. 따라서종양

의사, 치과의사, 간호사, 보호자등관련된사람들의협조와

공동노력이가장중요한분야이다. 
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본 논문은 최근 암 치료중 중요한 부작용으로 부각되고 있는 구강 및 위장관 점막염에 대한 특성, 발병기전, 위험인자 그
리고 예방과 치료를 위한 진료지침에 대하여 총괄적으로 기술하고 있다. 실제 위장관 점막염은 5-FU, irinotecan 등
항암제와 방사선 동시치료를 많이 받는 소화기암이나 부인암에서, 구강 점막염은 두경부암, 식도암, 상부 위장관암 환자
군에서 중증 점막염의 발생이 높은데, 일단 부작용이 발생하면 환자에게 심각한 타격을 입히면서 치료가 힘들므로 필자
가 주장하듯이 예방의 중요성이 강조되어야 하겠다. Table에 제시된 점막염의 평가 기준이나 최근 흔히 사용되는 치료
법의 부작용들이 상세하게 기술되어 있어 점막염의 진료에 많은 참조가 될 것으로 기대된다. 또한 위장관의 점막염과 구
강의 점막염과는 서로 다른 발생기전이 추정되므로 추후 이 분야에 대한 연구가 필요하다는 것을 본 논문은 제시하고 있
으며, 최근에점막염의예방효과가입증된몇가지의약제들에대한국내연구가필요하다고생각된다.
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