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 The purpose of this study was to evaluate the efficacy and safety of peginterferon alfa-2a plus ribavirin 

therapy in patients with chronic hepatitis C in Gwangju-Jeonnam area. Eighty-four patients with detectable 

HCV RNA were eligible for the study. Genotype-non-1 patients were treated with peginterferon alfa-2a 180 

mcg/week plus ribavirin 800 mg/day for 24 weeks and genotype-1 patients were treated with peginterferon 

alfa-2a 180 mcg/week plus ribavirin 1,000∼1,200 mg/day for 48 weeks. The end of treatment virologic 

response (ETVR), the sustained virologic response (SVR), the end of treatment of biochemical response 

(ETBR), the sustained biochemical response (SBR) and the adverse events were analyzed. The overall 

ETVR was 95.8%; 64.1% in genotype-1 group and 96.4% in genotype-non-1 group (p=0.56). The overall 

SVR was 80.4%; 60.0% in genotype-1 group and 86.1% in non-1 group (p=0.087). The ETBR was 72.2% 

and the SBR was 95.7%. In genotype-non-1, body mass index had independent effect on the SVR 

(p=0.038). Eight patients (32.0%) in the genotype-1 group and 4 patients (6.8%) in the non-1 group 

dropped out at the end of treatment, and 7 (8.3%) of 84 patients discontinued due to adverse events. This 

study shows that combination therapy with peginterferon and ribavirin as an initial treatment for chronic 

hepatitis C patients in this area is safe and effective as compared with Western and other reports; and 

that the body mass index may be regarded as one of the significant factors influencing the SVR.

Keywords: Chronic hepatitis C; Peginterferon alfa-2a; Ribavirin; Sustained virologic response; Adverse 

events

서 론

     C형 간염 바이러스( HCV) 감염자는 전 세계적으로 
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약 1억 7천만 명으로 추정되며, 국내에서는 보고자에 따라 

약간의 차이가 있으나 약 1% 내외로 알려져 있다. 매년 3

∼4백만 명이 수혈, 무분별한 약물남용, 성 접촉, 분만 시 

노출 등에 의해 감염되고 있으며, 초기 감염에서 대부분 증

상이 없으나 감염자들의 55∼85%가 만성 C형 간염으로 이

행된다. 이 중 20∼30%에서 간경변증으로 진행하고 간경변

증 환자의 1∼4%에서 매년 간세포암이 발생하는 것으로 알

려져 있어 전 세계적으로 중대한 공중보건 및 의학적 문제

가 되고 있다. 국내에서도 간경변증 환자의 12% 내외, 간세

포암 환자의 15% 내외에서 HCV 항체 양성으로 B형 간염 

바이러스에 뒤이어 만성 간질환을 일으키는 주요 원인이 되

고 있다.1 8 

  만성 C형 간염은 HCV 감염의 예방이 최선의 방법이나 

아직 C형 간염 백신 개발이 이루어지지 못한 실정이라 이미 

감염된 환자에서 항바이러스 치료 대상자를 잘 선택하여 적

절한 치료를 시도하는 것이 중요하다. 치료의 궁극적 목표는 

HCV 증식의 억제 또는 박멸을 통해 합병증을 예방하고 그 

결과로 간경변증 및 간세포암으로의 진행을 막는 것이다.9,10 

현재 만성 C형 간염의 표준 치료로 인정되고 있는 페그인터

페론(pegylated interferon) 주 1회 피하주사와 리바비린 경

구 투여는 기존 인터페론 주 3회 주사에 비해 투여가 간편

할 뿐 아니라 치료 효과도 우수하여 유전자형 1형의 경우 

40∼50%의 지속 바이러스 반응(sustained virologic response) 

을 보이고, 유전자형 2형과 3형의 경우 75∼80%의 지속 

바이러스 반응을 보이고 있다.
11 18

 그러나, 현재까지의 임

상 연구는 주로 서구에서 보고되었으며, 국내에서의 연구결

과는 상대적으로 미비한 상태이다.19,20 이에 저자는 전남대

학교병원에서 만성 C형 간염의 치료로 페그인터페론과 리

바비린 병합요법을 시행한 환자를 대상으로 병합요법의 효

과와 안전성을 알아보고, 지속 바이러스 반응에 미칠 수 있

는 요인을 파악하고자 하였다.  

대상 및 방법

1. 대상

  2004년 7월부터 2007년 10월까지 전남대학교병원에 내

원하여 anti-HCV가 양성이면서 HCV-RNA가 검출되고, 

이전에 인터페론을 포함한 항바이러스 치료 기왕력이 없으

면서 페그인터페론과 리바비린의 병합요법을 받은 환자를 

대상으로 후향 연구를 하였다. 병합요법의 제외 대상으로는 

혈색소 <10 g/dl, 호중구 <750/mm
3
, 혈소판 <50×10

3
/ 

mm3, 신기능 이상(혈청 creatinine >1.4 mg/dl)인 경우, 

비대상성 간기능 장애, 심한 고혈압이나 심부전, 심각한 관

상동맥 질환, 조절되지 않는 당뇨, 폐쇄성 폐질환, 만성 음

주력 및 약물남용의 기왕력을 보이는 환자, 자가 면역성 간

염 환자, 간세포암이 의심되는 환자, 갑상선 기능에 이상을 

보이는 환자, 임신 중이거나 적절한 피임을 할 수 없는 경

우, 약제에 과민 반응이 있는 경우, 심각한 정신과적 질환을 

가지고 있는 경우로 하였다. 

2. 방법 

  2. 1. HCV 검출 및 유전자형 분석

  Anti-HCV는 CMIA (chemi-luminescent-microparticle- 

immunoassay) 방식으로 검사하였고, HCV RNA 정성 검

사는 RT-nested PCR (reverse transcriptase-nested poly-

merase chain reaction) 방식으로, 정량 검사는 Real time  

PCR (ABI 7300 real time systemⓇ, USA)로 검사하였다. 

HCV 유전자형 분석은 RFMP (restriction fragment mass 

polymorphism) 방식을 이용하였다.

  2. 2. 병합 요법

  HCV 유전자형 1형인 환자에게는 주당 180 mcg의 페그

인터페론 알파-2a (PegasysⓇ; F.Hoffmann-La Roche, Ltd., 

Basel, Switzerland)를 주1회 피하주사하고 1일 1,000∼

1,200 mg의 리바비린을 복용하도록 하여 48주간 투여하고, 

비1형 환자는 같은 양의 페그인터페론 알파-2a를 리바비린 

800 mg과 병합하여 24주간 투여하였다. 1형 유전자형의 경

우에는 치료 시작 12주에 혈중 HCV RNA 정량검사를 하

여 치료 전 측정값과 비교하여 2log10 이하로 감소되는 경

우 48주간 치료를 유지하였다. 비1형 유전자형의 경우에는 

12주에 측정된 혈중 HCV RNA 결과에 상관없이 치료를 

24주간 유지하였다.

  2. 3. 치료 효과 평가

  일차 치료효과의 판정은 치료 종료 24주 후 혈중 HCV 

RNA가 검출되지 않는 지속 바이러스 반응(SVR, sustained 

virologic response)으로 하였다. 치료 시작 12주에 혈중 

HCV RNA가 치료 전 측정값과 비교하여 2log10 이하로 

감소되거나 혈중 HCV RNA가 검출되지 않는 것을 조기 

바이러스 반응(EVR, early virologic response), 유전자형 1
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Fig. 1. Hepatitis C genotypes of
patients. 

형의 경우 치료가 종료되는 48주에, 비1형의 경우 24주에 

혈중 HCV RNA가 검출되지 않는 것을 치료 종료 바이러

스 반응(ETVR, end of treatment  virologic reponse)으로 

정의하였다. 이차적 치료 판정의 지표로는 치료 종료 시점에

서 혈중 ALT 수치가 정상화되는 치료 종료 생화학 반응 

(ETBR, end of treatment biochemical response)과 치료 

종료 24주 후 혈중 ALT 수치가 정상화되는 지속 생화학 

반응(SBR, sustained biochemical response)으로 하였다.

  지속 바이러스 반응에 영향을 미치는 인자를 파악하기 위

하여 대상 환자를 유전자형에 따라 지속 바이러스 반응에 

도달한 환자군과 도달하지 못한 환자 군으로 나누어 연령, 

기저 HCV RNA 농도, 체질량지수, 페그인터페론 및 리바

비린의 용량 감량에 대하여 비교하였다. 

  2. 4. 안정성 평가

  페그인터페론의 용량 조절은 호중구 감소증, 혈소판 감소

증, 혈청 ALT 상승 등의 부작용 정도에 따라 단계적으로 

감량하거나 중단하였다. 절대 호중구수가 750/mm3 미만으

로 감소하였을 때 용량을 135 mcg으로 감량하였고, 절대 

호중구수가 500/mm3으로 감소했을 때 투약을 중지하였으

며, 절대 호중구수가 1,000/mm3 이상으로 회복하면 50%의 

용량으로 투여를 다시 시작하고 호중구수를 지속 관찰하였

다. 혈소판 수가 50,000/mm3∼30,000/mm3으로 감소하면 

페그인터페론을 50% 감량하였으며, 30,000/mm3 미만인 경

우 투약 중지하였다. 투여량을 감량하거나 중단한 이후, 용

량 조절에 이르게 한 이상반응이나 상황이 해결되거나 개선

된 경우 다시 원래 용량으로 투여하거나 단계적으로 증량하

여 투여하였다. 치료 전에 비해 혈청 ALT치의 상승이 계속

되는 경우 일차적으로 투여량을 50% 감량하였으며, 용량을 

감량해도 ALT 치의 상승이 계속되거나 빌리루빈 증가 또는 

간부전의 증거가 동반되는 경우에는 투약을 중지하였다.

  리바비린의 용량 조절은 혈색소가 10 g/dl 미만으로 감소

하면 용량을 단계적으로 감량하고, 8 g/dl 미만으로 감소하

면 투약을 중지하였다. 리바비린 투약을 중지한 환자의 경

우, 남은 치료 기간 동안 페그인터페론 단일 요법으로 투약

을 지속하였고, 빈혈이 회복되면 리바비린을 재투여하였다. 

  추적관찰은 치료 전, 치료 중 1∼4주 간격으로 혈액검사

와 간기능 검사를 하였고, 부작용 여부를 평가하였다. 갑상

선 기능검사는 치료 시작과 종료시점에 측정하였다.

  2. 5. 통계 분석

  통계 분석은 SPSS version 15.0을 이용하였다. 치료 반

응 결과를 확인 후 연속형 변수의 평균값을 비교하기 위해 

paired sample t-test를 사용하였으며 평균±표준편차로 표

시하였다. 환자의 기본적인 특성과 유전자형 및 지속 바이러

스 반응과의 연관성을 평가하기 위해 Fisher's exact test와 

Pearson chi-square를 사용하였다. p값은 0.05 이하인 경우

를 통계적으로 의미있는 것으로 하였다. 

결   과

1. 대상 환자의  임상 소견 

  전체 대상 환자 84명 중 유전자형 1형은 25명, 비1형은 

59명이었다. 각 유전자형의 아형은 1형에서 1b가 92.0% 

(23명)으로 가장 많았으며, 1a와 1a/b가 각각 4.0% (1명)였
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Fig. 2. Patient flow diagram. EVR, 
early virologic response; ETVR, end
of treatment virologic response; 
SVR, sustained virologic response; 
n, number.

으며, 비1형에서는 2a/c가 74.6% (44명)으로 가장 많았고, 

2형이 15.3% (9명), 2a 5.1% (3명), 2b 3.4% (2명), 3a 

1.7% (1명)였다(Fig. 1). 

  치료 종료 시점까지 관찰 가능하였던 환자는 유전자형 1

형의 경우 10명, 비1형의 경우 36명이었다. 12명의 환자(1

형 8명, 비1형 4명)가 탈락되어 전체 탈락률은 14.3% 

(12/84)였으며, 유전자형 1형에서 32% (8/25)로 비1형의 

6.8% (4/59)보다 의의있게 높았다(p=0.005). 7명(1형: 4

명, 비1형: 3명)은 치료 약물에 대한 부작용으로, 1명(1형)

은 초기 바이러스반응이 없어서, 4명(1형: 3명, 비1형: 1명)

은 추적 관찰이 되지 않아서  탈락되었다. 치료 종료 후 6개

월 내에 추적 관찰이 중단된 경우가 6명(1형: 2명, 비1형: 4

명)이었으며, 추적 관찰 중인 환자는 20명(1형: 5명, 비1형: 

15명)이었다(Fig. 2).  

  25명의 유전자형 1형 환자에서 평균 연령은 47.7세, 남녀

비는 1.8：1이었으며, 남자는 30대가 50.0% (8/16), 여자

는 50대가 66.7% (6/9)로 가장 많았다. 59명의 유전자형 

비1형 환자에서 평균 연령은 49.7세, 남녀비는 1.4：1이었

으며 남자는 40대가 41.2% (14/34), 여자는 50대가 40.0% 

(10/25)였다.

  신체질량지수는 유전자형 1형에서 25.9±4.1 kg/m
2
로 비1

형의 24.1±3.0 kg/m2보다 높았다(p=0.031). 혈청 ALT 수

치는 1형에서 149.0±146.0 U/L, 비1형에서 165.1±218.0 

U/L로 양 군 간에 차이가 없었으며, HCV RNA 농도는 1

형에서 1.9±3.9×106 IU/ml (범위: 1,321 15.3×106 IU/ml) 

였으며 비1형에서 1.1±2.3×106 IU/ml (범위: 1620 14.4 

×10
6
 IU/ml)로 차이가 없었다. 그 외 당뇨, 고혈압 유무, 

AST (aspartate aminotransferase), ALP (alkaline pho-

sphatase), 총 빌리루빈, 알부민 수치에 있어서 유전자형에 

따른 의미 있는 차이는 없었다(Table 1). 

2. 바이러스 및 생화학 반응

  치료 시작 후 12주째 검사한 조기 바이러스 반응은 1형에

서 94.1% (16/17), 비1형에서 96.9% (31/32)였다(Fig. 2).
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Fig. 3. End of treatment virologic response (ETVR) and sustained virologic response (SVR) and end of treatment biochemical response (ETBR) 
and sustained biocemical  response (SBR) according to the genotype of hepatitis C virus. ETVR and SVR was  95.8% and 80.4% and ETBR 
and SBR was 72.2% and 95.7%. There was not significantly different between patients with genotype 1 and those with genotype non-1 
(ETVR, 94.1% vs. 96.4% p=0.56; SVR, 60.0% vs. 86.1% p=0.087; ETBR, 58.8% vs. 76.4%; p=0.112; SBR, 90.0% vs. 97.2% p=0.37).

Table 1. Baseline characteristics of patients according to hepatitis 
C virus genotype

Genotype 1 Genotype
 p-value

(n=25) non-1 (n=59)

Age (years, mean±SD) 47.7±10.6  49.7±10.5 0.439*
Sex (male/female) 16/9 34/25 0.586†

Body mass index
25.9±4.1 24.1±3.0 0.031*

  (kg/m2, mean±SD)
HCV RNA 

 1.9±3.9 1.1±2.3 0.308*
  (x106 IU/ml, mean±SD)
Diabetes mellitus (%) 3 (13%) 9 (16.4%) 1.0‡

Hypertension (%)  4 (17.4%) 8 (14.5%) 0.741‡

AST (U/L) 104.6±64.8 110.5±110.3 0.806*
ALT (U/L)  149.0±146.0 165.1±218.0 0.737*
ALP (U/L)  88.6±28.1 94.2±41.6 0.539*
T-bilirubin (mg/dl)  0.9±0.4 0.8±0.4 0.549*
Albumin (g/dl)  4.3±0.4 4.3±0.7 0.854*

SD, standard deviation; n, number; *, Paired sample t-test; †, 
Pearson chi-square test; ‡, Fisher's exact test; AST, aspartate 
aminotransferase; ALT, aspartate aminotransferase; ALP, alkaline 
phosphatase

  치료 종료 바이러스 반응은 95.8%로, 유전자형 1형에서 

치료를 완료한 17명 중 16명으로 94.1%였으며, 비1형에서 

치료를 완료한 55명 중 53명으로 96.4%이었고 양 군 간에 

의미있는 차이는 없었다(p=0.56). 지속 바이러스반응은 치

료 종료 후 6개월간 추적 관찰이 가능하였던 46명에서 37

명으로 80.4%였으며, 유전자형 1형에서는 10명 중 6명으로 

60.0%, 비1형에서는 36명 중 31명으로 86.1%였으나 통계

적으로 유의한 차이는 없었다(p=0.087) (Fig. 3). 

  치료 종료 생화학 반응은 72.2%로, 유전자형 1형에서 

58.8% (10/17), 비1형 76.4% (42/55)였으며, 지속 생화학 

반응은 95.7%로, 1형 90.0% (9/10), 비1형 97.2% (35/ 

36)이었다(Fig. 3). 

3. 지속 바이러스 반응에 영향을 주는 요인 

  전체 환자 중 지속 바이러스 반응을 갖는 37명과 지속 바

이러스 반응을 갖지 않는 9명에서 연령, 기저 HCV RNA 

농도, 체질량지수, 페그인터페론 및 리바비린의 용량 감량에 

따른 반응은 모두 의미 있는 차이가 없었다(p>0.5). 유전자

형 1형 환자군에서 각 요소에 따라 모두 의미 있는 차이가 

없었다(Table 2). 비1형 환자군에서는 체질량지수 25 kg/ 

m2 미만에서 지속바이러스 반응은 73.3%, 25 이상에서 

20.0%로 통계학적인 의의가 있었으며(p=0.038), 기저 HCV 

RNA 농도는 지속 바이러스 반응이 없는 군에서 3.2±0.6  

×106 IU/ml으로 지속 바이러스 반응군의 0.7±1.1×106 IU/ 

ml보다 높았으나 유의하지는 않았다(p=0.065). 그 외 연령, 

당뇨 유무, 투여 약물의 용량 감량에 대해서는 차이가 없었

다(Table 3). 

4. 부작용

   혈액학적 부작용으로는 호중구 감소증이 58.3% (49/ 

84), 빈혈 31.0% (26/84), 저혈소판증 29.8% (25/84), 갑

상선 기능 저하증은 7.1% (6/84), 갑상선 기능 항진증 2.4% 

(2명)이었다. 부작용 증상으로는 독감 유사 증상이 36.9% 

(31/84)으로 가장 많았으며, 피로감(23.8%), 가려움증

(17.9%), 두통(13.1%), 식욕부진(11.9%), 탈모(10.7%), 불

면증(7.1%), 어지러움(7.1%), 발진(6.0%), 마른기침(6.0%), 

체중감소(4.8%), 명치불쾌감(3.6%), 무른 변(3.6%), 호흡
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Table 3. Factors influencing on sustained virologic response in chronic hepatitis C caused by HCV genotype non-1

Patients with SVR (n=31) Patients without SVR (n=5) p-value

Age (years) 49.3±10.1  48.8±8.9 0.914*
HCV RNA (×106 IU/ml) 0.7±1.1   3.2±0.6 0.065*
DM  4 (13.3%) 0 (0.0%) 1.0†

BMI (kg/m2) Mean 23.64±3.01  25.99±3.45 0.122*
＜25 22 (73.3%) 1 (20.0%)

0.038†

≥25 8 (26.7%) 4 (80.0%)
PEG-IFN total dose 100% 15 (48.4%) 1 (20.0%)

＞75% 15 (48.4%) 4 (80.0%) 0.346†

75∼50% 1 (3.2%) 0 (0.0%)
Ribavirin total dose 100% 14 (45.2%) 2 (40.0%) 0.72†

＞80% 13 (41.9%) 2 (40.0%)
＜80%  4 (12.9%) 1 (20.0%)

BMI, body mass  index; n, number; *, Paired sample t-test; †, Fisher's exact test

Table 4. Adverse effects of combination therapy with peginterferon
and ribavirin

Adverse events Number (%) Adverse events Number (%)

Neutropenia 49 (58.3%) Flu-like symptoms 31 (36.9%)
Anemia 26 (31.0%) Fatigue 20 (23.8%)
Thrombocytopenia 25 (29.8%) Itching 15 (17.9%)
Hypothyroidism  6 (7.1%) Headache 11 (13.1%)
Hyperthyroidism  2 (2.4%) Anorexia 10 (11.9%)

Hair loss  9 (10.7%)
Insomnia  6 (7.1%)
Dizziness  6 (7.1%)
Rash  5 (6.0%)
Dry cough  5 (6.0%)
Body weight loss  4 (4.8%)
Epigastric discomfort  3 (3.6%)
Loose stool  3 (3.6%)
Dyspnea  3 (3.6%)
Tinnitus  1 (1.2%)

Table 2. Factors influencing on sustained virologic response in chronic hepatitis C caused by HCV genotype 1

Patients with SVR (n=6) Patients without SVR (n=4) p-value

Age (years) 42.7±9.6  52.3±11.9 0.196*
HCV RNA (x106 IU/ml)  2.8±6.2  2.6±3.6 0.958*
DM 1 (16.7%) 2 (50.0%) 0.5†

BMI (kg/m2) Mean 25.04±1.59 24.79±4.79 0.904*
＜25 3 (50.0%) 3 (75.0%)

0.571†

≥25 3 (50.0%) 1 (25.0%)
PEG-IFN total dose 100% 1 (16.7%) 1 (25.0%)

＞75% 4 (66.7%) 3 (75.0%) 0.495†

75∼50% 1 (16.7%) 0 (0.0%)
Ribavirin total dose 100% 2 (33.3%) 0 (0.0%) 0.6†

＞80% 2 (33.3%) 3 (7.0%)
＜80% 2 (33.3%)  1 (25.0%)

BMI, body mass index; n, number; *, Paired sample t-test; †, Fisher's exact test

곤란(3.6%), 이명(1.2%)으로 다양하였다(Table 4). 

  부작용으로 12주 이내의 조기에 치료를 중단한 경우는  

유전자형 1형에서는 12.0%(3/25), 비1형에서는 3.4%(2/59)

이었으며, 그 이후 치료기간 중에는 각각 1명씩이 중단하여 

총 8.3% (7/84)에서 부작용으로 치료를 중단하였다. 중단 

원인으로는 독감유사증상이 3.6% (3/84), 호중구 감소증 2.4%  

(2/84), 가려움증 1.2% (1/84), 갑상선 기능 항진증 1.2% 

(1/84)였다. 

  부작용으로 약물을 감량한 경우는 유전자형 1형에서 페그

인테페론은 68% (17/25), 리바비린 52% (13/25)였으며, 

비1형에서는 페그인터페론 45.8% (27/59), 리바비린 27.1% 

(16/59)였다. 페그인터페론 용량을 감량했던 경우는 유전자

형에 따른 의미 있는 차이는 없었으나(p=0.062), 리바비린 

용량을 감량했던 경우는 1형 환자군에서 더 많았다(p= 

0.028).
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고   찰

  만성 C형 간염에 대한 항바이러스치료로서 사용되어온 

인터페론과 리바비린의 병합요법은 그 치료 효과가 상당히 

제한적이었으나 최근 표준치료로 사용되는 페그인터페론과 

리바비린은 효과가 우수할 뿐만 아니라 투여하기도 간편하

다는 것이 서구의 대규모 연구에서 증명된 바가 있다.
11 13

 

Manns 등12의 보고에 따르면 페그인터페론과 리바비린 병

합요법으로 지속 바이러스 반응은 54%였으며, 그 중 유전

자형 1형에서 42%, 2형이나 3형 유전자형에서 82%이었다. 

Fried 등13의 보고에서도 지속 바이러스 반응은 56%였으며, 

유전자형 1형에서 46%, 2형이나 3형에서 76%, 4형에서 

77%였다. 국내에서는 단일 기관의 보고로 황 등
21

은 지속 

바이러스 반응이 61%였으며, 유전자형 1형에서 48%, 비1

형에서 67.3%라고 하였고, 이 등14은 지속 바이러스 반응이 

70.7%로 유전자형 1형에서 55.2%, 비1형에서는 80.4%로 

보고하였다. 본 연구에서 지속 바이러스 반응은 80.4%였으

며, 유전자형 1형에서 60%, 비1형에서 86.1%였다. 서구의 

광범위한 임상연구와 비교할 때 본 연구를 포함한 국내의 

연구들에서 전체적으로 지속 바이러스 반응이 높았다. 이는 

서구의 연구에 비해 국내의 연구가 1형 유전자형의 환자가 

상대적으로 적었기 때문일 수 있으며, 특히 본 연구에서는 

지속 바이러스 반응을 평가할 수 있었던 유전자형 1형 환자

의 수가 21.7%로 적었기 때문으로 생각한다. 그러나 비1형

만 비교하면 국내 연구의 결과가 서구와 비슷하였다.

  혈청 ALT가 정상화 되는 생화학 반응은 바이러스 반응

과 유사한 결과를 보인다고 하였다. Manns 등12은 치료 종

료 생화학 반응을 65%, 지속 생화학 반응은 54%로 보고하

였으며, 국내 연구에서는 치료 종료 생화학 반응 68%, 지속 

생화학 반응 64%로 비슷한 결과를 보였다.14 본 연구에서는 

치료 종료 생화학 반응은 72.2%, 지속 생화학 반응은 

95.7%였으며, 유전자형 1형에서 각각 58.8%, 90.0%, 비1

형에서 각각 76.4%, 97.2%로 타 연구와 비교하여 높았다. 

지속 생화학 반응이 치료종료 생화학 반응보다 높은 것이 

특이하였으나, 이는 치료 종료 후 24주에 평가한 환자수가 

적었기 때문으로 생각된다. 

  만성 C형 간염의 치료에서 치료기간과 용량에 대한 연구

로 2004년 Hadziyannis 등11이 보고한 바에 따르면 유전자

형 1형에서는 48주 치료군의 지속 바이러스 반응이 63%로 

24주 치료군보다 11%의 의미 있는 차이를 보였으며, 유전

자형 2형에서는 24주 치료군, 48주 치료군, 리바비린 저용

량(800 mg)군, 표준 용량(1,000∼1,200 mg)군으로 나누었

을 때 4가지 치료 군에서 의미 있는 지속 바이러스 반응의 

차이는 없었다. 따라서 유전자형 1형에서는 페그인터페론 

180 mcg을 주 1회 피하주사하고 몸무게에 따라 리바비린 

1,000∼1,200 mg을 48주간 투여하고, 유전자형 비1형에서

는 같은 용량의 페그인터페론과 리바비린 800 mg을 24주 

투여하는 것이 현재의 표준 치료로 되었다. 그러나, 최근에

는 유전자형 비1형 만성 C형 간염에서 치료기간을 단축하

려는 시도들이 연구되고 있다.  Shiffman 등22은  유전자형 

비1형에서 24주보다 짧은 치료기간에 따른 지속 바이러스 

반응을 파악하였는데, 16주 동안 치료를 받은 군의 지속 바

이러스 반응은 62%로 24주 치료군의 70%보다 낮았지만, 

기저 혈청 HCV RNA 농도가 400,000 IU/ml 미만인 환자

들에서 지속 바이러스 반응은 16주 치료군에서 82%로 24

주군의 81%와 차이가 없었다. 특히 치료 시작 후 4주 내에 

혈청 HCV RNA가 검출되지 않는 환자에서 지속 바이러스 

반응은 16주 치료군은 85%, 24주 군은 79%로 차이가 없었

다. 본 연구에서는 현재 만성 C형 간염의 표준 치료에 따라 

유전자형 1형에서는 48주, 비1형에서는 24주 기간 동안 페

그인터페론과 리바비린을 투여하였다. 본 연구 중 유전자형  

2형 환자 2명에서 부작용으로 각각 12주, 19주째 치료가 중

단되었는데 24주 치료 종료 바이러스 반응에서 모두 바이러

스가 검출되지 않았으며 지속 바이러스 반응을 보는 치료 

종료 후 24주째에서도 바이러스가 검출되지 않았다. 따라서 

유전자형 2형에서는 표준 치료기간인 24주 치료가 반드시 

필요하지 않을 수도 있음을 고려해 볼 수 있으나 향후 많은 

증례의 전향적 연구가 필요하리라 생각된다. 국내 연구에서 

페그인터페론이나 리바비린을 감량한 경우에도 지속 바이러

스 반응에 차이가 없었다고 하였다.14 본 연구에서 페그인터

페론과 리바비린의 용량을 감량한 경우는 각각 52%, 32%

로 많은 환자에서 약제의 감량이 필요하였으나, 페그인터페

론과 리바비린의 감량에 따른 지속바이러스 반응은 통계학

적으로 차이가 없었다. 따라서 향후 우리나라 환자를 대상으

로 페그인터페론과 리바비린의 용량 감량에 따른 치료 효과

에 대한 연구가 필요하리라 생각되었다. 

  지속 바이러스 반응에 영향을 미치는 인자로는 심한 간섬

유화, 장기간 감염기간, 연령, 유전자형 1형, 기저 혈청  

HCV RNA가 2×106 copies/ml 이상, 면역억제상태, 아프

리카 아메리칸, 비만, 치료 기간과 용량 감소 등이 알려져 

있다.
12,15,16,23

 본 연구에서 유전자형에 따른 지속 바이러스 

반응은 1형에서 60.0%, 비1형에서 83.8%로 비1형에서 상
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대적으로 높았으나 통계학적인 의의는 없었다. 이는 1형 환

자군의 수가 적었기 때문인 것으로 생각된다. 유전자형 1형

과 비1형의 환자군 각각에서 지속 바이러스 반응에 영향을 

미치는 인자를 파악하여 보았으나, 1형의 환자군에서는 상

기의 인자들에 대한 유의한 차이가 없었다. 비1형의 환자군

에서 기저 혈청 HCV RNA 농도는 지속 바이러스 반응이 

있는 군에서 0.7±1.1×10
6
 IU/ml로 지속 바이러스 반응이 

없는 군의 3.2±0.6×106 IU/ml보다 낮았으나 통계학적인 의

의는 없었다. 비만한 환자에 있어 체중 감량이 간의 지방 감

량과 연관이 되며 일부에서 섬유화의 감소로 항바이러스 치

료에 더 나은 반응을 보일 수 있다는 보고가 있다.24,25 본 연

구의 비1형 환자군에서 지속 바이러스 반응여부에 따른 체

질량지수치의 차이는 통계적으로 유의하지 않았지만, 체질

량지수가 25 미만인 경우는 지속 바이러스 반응이 73.3%였

으며, 25 이상에서는 26.7%로 체질량지수에 따른 지속 바

이러스 반응에 통계적으로 유의한 차이가 있었다. 만성 C형 

간염의 치료에서 체질량지수는 환자가 조절할 수 있는 유일

한 인자가 될 수 있으므로 향후 좀 더 많은 증례에서 체질량

지수에 따른 치료효과를 파악하는 연구가 필요하다고 생각

한다.

  만성 C형 간염의 치료에서 환자가 치료에 대한 필요성을 

잘 인지하고 치료에 대한  순응이 높을 때 치료효과가 높다. 

그러나 페그인터페론과 리바비린의 병합요법의 경우 여러 

부작용과 고가의 치료비용으로 약제의 감량, 중단 및 탈락으

로 치료효과가 낮아진다.
26

 페그인터페론과 리바비린 병합요

법의 치료에 대한 임상에서 부딪치는 치료 부작용 및 조기 

중단과 이에 대한 해결방법에 관한 고찰은 부족하다. 본 연

구에서 치료 부작용에 의한 치료 중단률은 8.3%로 다른 연

구의 치료 중단률 11∼13%보다 낮았으나12,13 치료 기간 중 

전체 탈락률은 14.3%로 높았다. 이는 본 연구가 후향적 연

구로 실제 임상 상황을 반영한 것으로 생각된다. 부작용에 

의한 치료 중단의 직접적인 원인은 독감유사증상 3예, 호중

구 감소증 2예, 전신의 심한 소양증 1예, 갑상선 기능 항진

증 1예가 있었다. 간기능의 악화로 인한 중단은 서구에서 

2.6%,12 국내에서는 황 등21은 3.3%, 이 등14은 8%로 보고

하여 간기능 악화로 인한 치료 중단율은 서구에 비해 국내

에서 높았는데, 본 연구에서는 간기능 악화에 의한 약제의 

중단은 없었다. 이는 치료 대상 환자의 선택의 차이와 작은 

증례수로 인한 결과로 생각한다. 

  페그인터페론에 의한 부작용은 인종간의 차이를 보일 수

도 있으나 동양인이 서양인에 비해 상대적으로 적은 체중을 

갖기 때문에 체중에 따른 용량 조절을 하지 않는 페그인터

페론 알파-2a에서 부작용이 더 많을 것으로 생각된다. 페그

인터페론의 가장 흔한 부작용은 피로와 근육통 등의 독감유

사증상과 우울증, 짜증, 불안감, 수면 장애 등의 정신적 질

환을 들 수 있다. 본 연구에서도 70%에서 이런 독감유사증

상과 불안감, 식욕감퇴, 수면장애, 피로감, 두통 등의 정신적 

스트레스를 많이 호소하였다. 혈액학적인 합병증은 기존 연

구에서 약물을 감량할 정도의 빈혈은 19%, 중성구 감소증

과 혈소판 감소증은 1% 미만으로 보고하였으나27,28 국내에

서는 약물을 감량할 정도의 빈혈은 15.4%, 중성구 감소증은 

8.8%, 혈소판 감소증은 4.6%였고 약물 감량과 상관없이 치

료 개시와 비교하여 의미있게 정상치 이하로 감소한 중성구 

감소증은 19.6%, 혈소판 감소증은 17.5%, 빈혈은 56.3%로 

보고하였다.21 본 연구에서는 중성구 감소증은 58.3%, 혈소

판 감소증 29.8%, 빈혈 31.0%로 상당히 높았는데 이는 진

단 기준의 차이로 생각된다. 각각의 기준이 다소 다르기는 

하지만, 동양인이 서양인에 비해 혈액학적인 합병증이 흔하

게 나타난다고 생각할 수 있으나, 본 연구를 포함하여 국내

의 다른 연구에서 패혈증이나 출혈과 같은 심각한 병적 상

태의 부작용은 발생하지 않았으며, 대부분 약제 용량의 조절

을 통하여 효과적인 치료 반응을 보였다. 혈액학적 부작용이 

있을 때 과립구 또는 과립구큰포식세포집락자극인자들이 사

용되고 있으나 페그인터페론과 리바비린의 병합요법 후 세

균 감염의 고위험군에서 이에 대한 유용성에 대해 아직 입

증되지는 않았다.
12,13 

본 연구에서 호중구 감소증의 2예에서

는 과립구 집락자극인자의 치료에도 회복되지 않아 치료를 

중단하였다. 갑상선 기능에 대한 부작용으로는 대개는 갑상

선 기능 저하증이 나타나며 이는 치료에 대한 자가 면역 부

작용으로 인하여 자가 면역 갑상선염의 일부로서 발현되었

을 가능성이 고려되고 있으며 일시적인 반응인 경우가 많아 

치료 없이 추적관찰만 필요한 경우가 많다. 본 연구에서 갑

상선 기능 항진증은 2명, 갑상선 기능 저하증은 6명에서 발

견되었는데 이 중 갑상선 기능 항진증 1명에서 치료를 중단

하였다. 그 외 부작용으로 가려움증, 청력 손상, 탈모, 시력 

장애, 간질성 폐렴, 췌장염, 대장염, 염증성 질환의 악화가 

있으며 본 연구에서는 가려움증으로 중단한 경우가 있었으

며, 10.0%에서 탈모와 6.0%에서 마른기침의 부작용이 있었

으나 간질성 폐렴이 증명된 예는 없었다. 

  본 연구는 만성 C형 간염의 표준 치료로 인정받고 있는 

페그인터페론과 리바비린의 병합요법에 대한 효과와 안정성

을 평가하는 자료로 광주·전남 지역 환자들에 있어 치료에 
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대한 효과와 안정성에 대한 첫 보고라는데 의의를 둘 수 있

다. 하지만, 후향 연구인지라 치료 도중 추적 관찰이 되지 

않았던 경우가 많아 환자의 순응도가 낮았다는 점과 대상 

환자의 수가 적어 다변량 분석을 시행할 수 없었다는 것을 

한계점으로 들 수 있다. 향후 우리나라 특성에 맞는 만성 C

형 간염의 치료 지침을 결정하기 위해 대규모의 전향적 연

구가 필요하고, 치료약제에 대한 부작용을 줄이고 환자의 순

응도를 높일 수 있도록 환자 개개인에 따른 투여 용량 및 기

간의 조절을 고려해 보아야 할 것으로 생각되었다.

결   론

  만성 C형 간염의 표준 치료인 페그인터페론과 리바비린

의 병합요법의 효과와 부작용을 파악하고자 2004년 7월부

터 2007년 10월까지 전남대학교병원에서 만성 C형 간염으

로 진단 받은 환자 중 페그인터페론과 리바비린의 병합요법

을 받은 84명의 환자를 대상으로 치료 종료 바이러스 반응, 

지속 바이러스 반응, 생화학 반응 및  부작용을 평가하고 지

속 바이러스 반응에 영향을 미치는 인자를 파악하고자 하였

다. 

  치료 종료 바이러스 반응은 95.8%로, 유전자형 1형과 비

1형에서 각각 94.1%, 96.4%이었으며, 지속 바이러스 반응

은 80.4%로, 1형에서 60.0%, 비1형 86.1%였고 유전자형에 

따른 지속 바이러스 반응에는 차이가 없었다. 치료 종료 생

화학 반응은 72.2%로, 1형 58.8%, 비1형 76.4%였으며,  

지속 생화학 반응은 95.7%로, 1형 90.0%, 비1형 97.2%였

다. 유전자형 비1형에서 체질량 지수가 지속 바이러스 반응

에 영향을 주는 인자로 의의가 있었으며, 기저 혈중 HCV 

RNA 농도가 지속바이러스 반응이 있는 경우에 낮았다. 치

료 종료 시점까지 전체 탈락률은 14.3%였으며, 유전자형 1

형에서 32%로 비1형의 6.8%보다 높았다. 부작용으로 치료

를 중단한 경우는 8.3%였으며, 부작용으로 약물을 감량한 

경우는 페그인터페론에서 52.3%, 리바비린 34.5%였으나 

약제 감량에 의한 지속 바이러스 반응에 대한 차이는 없었

다.

  본 연구에서 만성 C형 간염 환자의 초치료로서 페그인터

페론과 리바비린의 병합 요법은 서구 및 다른 보고와 유사

한 효과와 안전성을 보였으며,  신체질량 지수는 지속 바이

러스 반응에 영향을 주는 중요한 인자이다.
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