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□임상강좌□

1)

서 론

지난 50년간 소아암은, 그 치료에 있어 많은 발전이 있었으나,

여전히 사고를 제외하고는 소아기 사망의 가장 흔한 원인이 되

고 있다. 또한 소아암의 치료 성공률이 현저히 개선되었음에도

불구하고, 그 치료법들이 피할 수 없는 독성을 가지고 있어 장

기적인 부작용과 이차 종양이 발생하기도 한다
1)
. 따라서 독성이

적으면서, 완치율을 높일 수 있는 새로운 치료법이 요구되어 왔

다. 최근 들어 면역학 분야의 발전으로 인체 면역 체계에 대한

많은 이해가 이루어졌고, 이를 바탕으로 한 면역요법이 새로운

종양치료법으로 그 입지를 굳혀가고 있다. 면역요법은 환자 자신

의 면역 체계를 이용하므로써, 부작용이 적으면서 장기간의 항-

종양 면역력을 획득할 수 있는 장점이 있다고 하겠다
2)
.

이러한 면역요법의 목표는 종양세포 혹은 종양항원을 인식하

여 종양세포를 제거할 수 있는 종양-특이 세포살해 T 림프구

(cytotoxic T lymphocytes, CTL)를 생성시키는 데 있다. 즉,

종양항원 펩티드가 주조직적합체(major histocompatibility com-

plex, MHC)에 탑재(loading)되어 종양세포 자체 또는 항원제시

세포에 의해 T 림프구에 제시되어 T 림프구를 활성화시키고

CTL로의 분화 및 CTL의 증가를 유도하게 된다. 하지만 대부분

의 인체 종양은 상당량의 종양-연관 항원(tumor-associated

antigens)을 표현함에도 불구하고 개체의 면역 감시를 피해 나

간다. 이는 우선 종양항원의 특성과 관련이 있다. 종양항원은 대

부분 태생기 동안 표현되거나, 정상세포에서 발현되기도 하는 자

가 항원의 일부이거나, 면역반응 유발 정도가 매우 약한 항원이

며, 때로는 그 epitope가 다량의 다당류에 의하여 숨겨져 있어

항원으로 인지되지 못하기 때문이다. 이런 종양항원들이 인지될

수 있는 경우에도 항원으로서 T 림프구에 제시되는 데에는 또

다른 장애가 있다. 종양세포에 의한 MHC 발현이 저조하거나,

종양항원이 종양세포 내에서 불완전하게 처리되어 MHC 분자와
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약하게 결합하여 제시되거나, 아예 제시되지 못하는 경우이다.

또한 대부분의 종양세포는 항원제시에 필수적인 보조자극 분자

(costimulatory molecules)를 표현하지 못하기 때문에 효과적으

로 T 림프구 면역반응을 유도할 수 없다. 종양이 분비하는 억제

성 사이토카인도 CTL의 활성화 및 분화를 억제하며, 종양이 해

부학적으로 면역세포에 의한 감시 체계에서 격리되어 있거나, 진

행된 전이성 종양에 의해 숙주의 면역 능력이 억제되는 것도 종

양이 면역 감시를 피해 가는 기전들이다
3)
. 따라서 효과적인 종

양 백신의 개발은 종양-특이 항원(tumor-specific antigens) 즉,

표적 항원을 찾아내고, 그 종양항원에 대한 면역반응을 일으키기

위해 이러한 항원을 얼마나 효과적으로 T 림프구에 제시할 수

있느냐에 달려 있다.

수지상 세포(dendritic cell, DC)는 1975년 Steinman 등에 의

해 T 림프구에 의한 면역반응을 가장 효과적으로 유도할 수 있

는 기능을 가진 세포로 알려지면서 항-종양 면역력을 유도할 수

있는 매우 중요한 세포로 밝혀졌다
4)
. DC는 탐식작용 등을 통해

항원을 획득하고, 세포내에서 처리하여, MHC에 항원 펩티드를

탑재하여 표현하므로써 항원특이 T 세포 수용체를 가진 T 림프

구의 활성화를 강력히 유도한다. 또한 DC는 활성화되면 IL-12

를 발현하여 T 림프구의 자멸사(apoptosis)를 막고 T 림프구의

분화와 CTL 활성을 유도할 뿐 아니라 자연살해세포의 활성을

증가시켜 항-종양 면역력을 높이는 것으로 알려져 있다
5)
. 그러

므로 DC에 종양항원을 탑재시키고 이를 이용하여 T 림프구를

활성화시킨다면, 종양이 면역감시를 피해가는 기전을 차단하고

강력한 종양항원-특이 CTL를 유도하여 종양을 근본적으로 치

료할 수 있는 가능성을 제시할 수 있을 것으로 생각된다. DC를

이용한 종양 면역요법의 효과는 실험동물 모델뿐 아니라, phase

I, phase II 임상시험을 통하여 효과가 증명되고 있으나, 지금까

지의 임상시험 결과가 주로 성인암에 국한되어 왔다. 따라서 DC

의 특징과 DC를 이용한 종양 백신(이하 DC 백신)의 제조, 임상

시험, 개선점 등을 살펴보고 소아종양에서의 활용 가능성을 살펴

보고자 한다.
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박현진 : 수지상 세포를 이용한 종양 면역요법

수지상 세포의 종류

모든 인체 DC가 CD34＋ 조혈모 세포에서 분화되기는 하였

으나, 말초혈액이나 다양한 조직에서 분리되는 DC가 그 표현형

이나 기능이 같은 하나의 단일 세포군은 아니며, 성숙단계에 따

라서도 각기 다른 특징을 갖고 있다(Table 1)
6)
.

인체 DC 표면에는 다른 림프구 계열의 세포 표면 항원이 나

타나지 않고, MHC class II의 발현이 높으며, 미성숙 DC는

CD1a가, 성숙 DC는 CD83의 발현이 높다. 또한 성숙 DC에서는

MHC class I, II, 보조자극분자(CD80, CD86, CD40 등), 세포

유착분자(cell adhesion molecules; CD11a, CD11c, CD50,

CD54, CD58, CD102 등)의 발현이 미성숙 DC에 비해 증가되

고, 새로운 chemokine 수용체가 나타난다.

1990년대 후반부터 이러한 인체 DC를 체외에서 대량 생산할

수 있게 되면서 종양 백신의 발달에 박차가 가해졌는데, 체외에

서 CD34＋ 골수세포, 말초혈 조혈모 세포, 제대혈 또는 CD14＋

말초혈 단구로부터 서로 다른 사이토카인의 조합에 의해 인체

DC가 생성될 수 있으며, 백혈병세포도 DC로 분화될 수 있다
7-9)

.

CD34＋ 조혈모세포를 DC로 분화시키기 위해서는 다양한 사

이토카인, 즉 TNF-α, GM-CSF, Flt3 ligand, CD40L, stem

cell factor, TGF-β의 조합이 사용된다. CD14＋ 말초혈 단구

로부터 DC를 생성시킬 때보다 많은 세포를 얻을 수 있고 재조

합 리트로바이러스 벡터를 통한 형질도입이 용이하나, 분화에 필

요한 시간이 2배 이상 소요된다. CD14＋ 말초혈 단구를 DC로

분화시킬 때에는 분반술로 얻어진 말초혈 단핵구나 말초혈 세포

를 플라스틱 표면에 부착시키거나 CD14 magnetic bead 및

magnetic cell sorter를 이용하여 단구를 분리한 후, GM-CSF

와 IL-4를 함께 사용하여 6-7일간 배양 후 DC를 얻게 된다. 대

부분의 DC를 이용한 종양 백신에는 이 방법이 사용되며, 이렇

게 얻어진 DC는 미성숙 DC의 특성을 갖게 되고, TNF-α,

IL-1, LPS, CD40L에 의해 더욱 성숙한 DC로 변화한다.

수지상 세포의 항원 제시 기능

미성숙 DC는 식작용이나 수용체를 통한 세포내이입(endo-

cytosis)을 통하여 항원을 포획하여, 세포 내의 일련의 과정을

통하여 항원을 가공후 MHC에 항원 펩티드를 탑재하여 T 림프

구에 제시하게 된다. 항원을 가공하는 과정과 함께 DC는 점점

성숙하게 되어 식작용과 세포내이입에 사용되는 수용체를 잃고,

MHC class I, II, 보조자극 분자, 세포유착 분자의 발현이 증가

되고, 새로운 chemokine 수용체를 발현하여 주변 림프절의 T

림프구가 풍부한 지역으로 이동하여 T 림프구에 항원을 제시하

므로써 T 림프구 면역반응을 일으키게 된다.

DC는 새로운 항원과 이미 감작된 항원을 효과적으로 포획하

여 가공후 항원을 CD8＋ CTL 뿐 아니라 CD4＋ T 림프구에도

제시하며, 항원 제시에 필수적인 MHC class I과 II, 보조자극분

자, 세포유착분자를 높게 표현한다. 또한 DC는 MHC class II와

결합하여 CD4＋ T 림프구를 활성화시키는 외인성 단백질 항원

들로부터 유래된 펩티드도 MHC class I에 의해 제시(교차제시;

cross presentation)할 수 있는 능력을 가지고 있어 CTL 전구

세포인 CD8＋ T 림프구를 교차자극(cross priming) 할 수 있

다는 특징을 가지고 있다
10)
. 따라서 DC는 현재까지 알려진 가장

강력한 항원제시 세포이며, 이외에도 자연살해세포와 대식구와의

상호작용을 통하여 다양한 면역반응을 일으키게 한다.

종양항원

임상에서 시행된 DC 백신은 전술한 바와 같이 체외에서,

CD14＋ 말초혈 단구로부터 DC를 대량 생성 후 종양항원을 탑

재하고, 종양항원이 탑재된 DC를 인체에 주입하여 그 효과를

면역검사와 임상 반응으로 판정하였다.

따라서 DC를 이용한 면역요법을 위해서는 종양항원을 확인하

는 것이 무엇보다도 중요하다고 할 수 있다
11)
. 종양항원은 특정

암에서만 발현되는 종양-특이 항원과 종양에 대한 면역치료의

목표가 될 수 있는 종양-관련 항원으로 분류될 수 있다.

Table 1. Human Dendritic Cell Populations

Peripheral blood

Myeloid CD11c
＋

CD83
－

CD33
＋

IL
－
3R

lo
(DC1) Stimulate Th1 cells

Lymphoid CD11c－ CD83－ CD33－ IL－3Rhi (DC2) Stimulate Th2 cells

Secondary lymphoid tissues including lymph node

IDC CD11c
＋

CD83
＋

CD33
＋

IL－3R
lo
acc. mol.

＋＋
Stimulate Th1 cells

Germinal center CD11c
＋

CD4
＋

Stimulate memory T cells; B－cell responses

Plasmacytoid CD11c
－

CD83
－

CD33
－

IL－3R
hi

Stimulate Th2 cells/self tolerance

Skin & peripheral tissue

Epidermal CD1a
＋

acc. mol.lo Ag uptake and processing

Dermal CD1a
－

CD32
＋

acc. mol.
lo

Ag uptake and processing

IDC : interdigitating cells, acc. mol. : accessory molecule expression
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종양 백신에 의한 면역요법은 흑색종에서 주로 시도되고 있는

데, 이는 서양인에 빈발하는 피부암종으로, 비교적 초기부터 침

습 및 전이가 빈번하고, 말기환자의 경우에 효과적 치료법이 거

의 없기 때문이라고 생각된다. 따라서 일찍부터 면역요법이 시도

되었고, 종양-특이 혹은 종양-관련 항원 및 그 펩티드가 오래

전에 알려졌으며, 특히 HLA-A2에 의하여 제시되는 다양한 펩

티드(epitope)가 확인된 바 있다. 종양-특이 혹은 종양-관련 항

원 및 그 펩티드로는 MAGE-1, MAGE-3, MUC1, Her-2/neu,

tyrosinase, CEA, Melan-A/MART 등이 있으며, 이런 펩티드

를 변형하여 면역반응을 강화하기도 하였다. 하지만 이런 펩티드

사용시 단점은 특정 HLA haplotype을 가지는 환자에서만 사용

이 가능하다는 것이다. 최근에는 주로 항원 펩티드를 이용한 흑

색종에 대한 DC 백신이 여러 기관에서 활용되고 있다.

하지만 흑색종을 제외하면 대부분의 종양은, 종양항원에 대한

연구가 미미하여, 활용 가능한 항원 및 항원 펩티드가 거의 밝혀

진 것이 없다. 그러므로 다양한 제공원으로부터 DC에 종양항원

을 탑재하려는 노력이 진행되고 있고, 그 효과를 평가 중에 있다.

종양항원의 제공원으로 전체 종양세포를 사용하고자 하는 시도가

있는데, 종양 융해물(tumor lysates), 자멸사 또는 괴사한 종양세

포, DC와 종양세포를 융합한 종양-DC 하이브리드를 사용하는

것이다. 이 제공원들은 종양-관련항원이나 환자의 MHC haplo-

type을 규명하지 않고도 사용할 수 있으므로, 임상에서 보다 많

은 환자에서 DC 백신을 적용할 수 있는 잠재성을 가지고 있다.

이 밖에도 종양세포 혹은 종양으로부터 분리한 cDNA나

mRNA을 리트로바이러스나 아데노바이러스 벡터와 같은 재조합

바이러스를 통하여 DC에 형질 도입하는 방법이 사용되기도 한

다(Table 2).

수지상 세포를 이용한 종양 백신의 제조

일반적으로 DC 백신의 개발 및 제조에는 다음의 요소들을

고려하여야 한다.

1. 수지상 세포의 수확, 분리 및 성숙

전술한 대로 다양한 기원세포로부터 인체 DC를 분화 유도할

수 있으나, 대개의 임상 시도에서는 분반술에 의해 얻어진 말초

혈 단핵구 중 단구를 분리한 후, GM-CSF와 IL-4로 6-7일간

배양하여 미성숙 DC를 수확한다. 또한 CD34＋ 조혈모세포를

전구세포로 이용하기도 한다. 항원의 종류 및 항원의 탑재 방법

에 따라, 이렇게 수확된 미성숙 DC를 이용하거나, 다양한 DC

성숙인자에 의하여 분화된 성숙 DC를 이용하기도 한다
7-9)

.

2. 종양항원의 탑재

종양의 종류에 따라 다양한 종양항원이 사용되는데, 체외에서

배양하여 수확한 DC에 확인된 종양항원을 여러 가지 형태로 탑

재한다. 종양세포를 사용하는 경우, UVB 또는 X선 조사, 가열,

냉동과 해동의 반복 등 종양항원을 준비하는 방법에 따라 DC

백신의 효과가 다르게 보고되었다. 면역반응을 효과적으로 유발

하는 방법에 대한 연구 결과에 따라, 종양항원에 대한 면역반응

을 효과적으로 유발하거나 증강시키기 위해 종양항원을 탑재하

는 방법이 다양하게 시도되고 있다
12)
.

3. 종양항원을 탑재한 수지상 세포의 투여 일정 및 투여방법

대부분의 임상시험에서는 종양항원이 탑재된 DC를 대개 3-4

주 간격으로 2번에서 6번 투여하였고, 한 회당 투여되는 DC는

10
6
-10

7
개였으며, 10

9
개까지 투여한 경우도 있었다. 대개 외래에

서 투여되었으며, 중대한 독성은 관찰되지 않았다. 아직까지 주

입된 DC의 수와 임상반응과의 관련성은 확실하지 않다.

종양항원이 탑재된 DC를 인체에 주입하는 방법으로 정맥주

사, 피하주사, 피내주사, 림프절내 주사, 종양내 주사 등의 다양

한 경로가 이용되며, 각 경로에 따른 면역반응의 차이를 비교하

는 연구도 진행되고 있다
13)
.

4. 면역반응의 확인

종양항원을 탑재한 DC를 이용하여 종양에 대한 면역반응을

유도한 후, 유도된 면역반응의 정도 및 항-종양 효과를 계측하

는 것이 매우 중요하다. 원발병소 및 전이성 종양 자체의 변화

를 추적 관찰하는 것이 가장 간단하면서도 분명한 항-종양 면역

반응의 확인 방법이 되겠지만, DC 백신을 시도한 초기단계에서

향후의 면역반응 효과 여부를 예상하는 지표가 될 수 있는 초기

면역반응 계측은 매우 어렵고, 종양의 크기가 매우 적거나 혹은

다른 치료에 의하여 종양의 존재여부를 임상적으로 확인하기 힘

든 미세 잔존암 상태와 같은 경우에는 종양 백신에 의한 면역반

응이 효과적으로 유도되고 있는지를 평가하는 방법을 개발하는

것이 반드시 필요하다. 현재 시도되고 있는 방법으로는 ① 종양

항원과 함께 감작시킨 항원(예; KLH 등)에 대한 피부반응 검사,

② 종양-특이 CTL의 세포살해능을 체외에서 확인하는 검사, ③

CTL에 의하여 생성되는 IFN-γ의 양을 세포질내 염색 후 유세

포분석하거나 ELISPOT 검사를 통해 측정하는 방법, ④ 혈액내

Table 2. Delivery of Tumor Antigens into Dendritic Cells

Defined or known tumor－associated antigens

Antigenic peptides (synthetic or eluted)

Soluble protein

cDNA or RNA encoding tumor－associated antigens

Recombinant viruses (adenoviruses, vaccinia,

or retroviruses)

Whole tumor vaccine

Dendritic cells differentiated from malignant cells

(AML, CML)

Tumor lysates

Apoptotic or necrotic tumor cells

Tumor RNA

Hybrid cells

Heat shoct proteins

DC－derived exosomes
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CD8＋ T 림프구의 수를 측정하는 MHC tetramer 검사 등이

활용되고 있다
14, 15)

.

수지상 세포 종양 백신을 이용한 임상시험

1. 비호지킨 림프종

1996년 Hsu 등이 최초로 종양항원을 탑재한 DC를 이용한 임

상 시험의 결과를 발표하였다
16)
. 이들은 항암 화학요법에 반응하

지 않는 4명의 B-세포 비호지킨 림프종의 종양 조직에서 생성된

idiotype protein을 획득한 후, 이를 말초혈로부터 얻어진 자가

DC에 탑재하였다. 이 DC를 4차례 주입한 후 그 반응을 관찰하

였는데, 모든 환자에서 종양에 대한 세포 면역반응이 확인되었을

뿐 아니라, 임상적으로 의미있는 종양의 퇴화를 얻을 수 있었다.

2. 흑색종

흑색종에 대하여 다양한 DC 백신이 시도되어 왔다. 최근 진

행된 흑색종 환자에서 시행된 phase I 임상시험에 의하면 DC에

여러 항원 펩티드를 동시에 탑재하였다. 즉, MAGE-1, MAGE-

3에서 유래된 HLA-A1 제한 펩티드와 MART-1, gp100, tyro-

sinase에서 유래된 HLA-A2 제한 펩티드를 동시에 탑재하였다.

14명 중 2명의 환자에서 임상적인 종양의 소실을 보였으며, 6명

의 환자에서 면역반응이 확인되었다
17)
. 이 밖에 대장암, 직장암,

비소세포 폐암, 유방암, 난소암, 전립선암, 악성 교종 등에서 DC

백신이 시도되었고, 그 결과가 보고되고 있다
11, 18)

.

3. 소아 고형암

표준치료가 실패한, 재발한 소아 고형암 환아 15명을 대상으

로 한 phase I 임상시험이 시행되었다
19)
. 분반술로 얻은 말초혈

단핵구에서 이용하여 단구를 분리한 후, GM-CSF와 IL-4를 함

께 이용하여 미성숙 DC를 획득하였다. 이 DC에 자가 종양세포

의 용해물을 종양항원의 제공원으로 탑재한 후 DC를 피내 주사

하였다. 환자들은 섬유육종(1명), 신경모세포종(3명), Ewing 육

종(2명), Wilms 종양(1명) 등 다양하였으며, 이 중 7명은 조혈

모세포이식 후 재발한 경우였다. 평가가 가능한 10명의 환자 중

1명에서 전이된 종양이 사라졌으며, 5명의 환자는 더 이상 종양

의 진행이 없었으며, 이 중 백신 치료 당시 미세잔존암 상태였

던 3명의 환자는 16-30개월간 재발이 없는 상태였다. 이 보고를

통하여 이미 고용량 화학요법을 시행받은 소아 환자에서도 DC

가 충분량 획득되며, 부작용 없이 DC 백신을 투여할 수 있고,

그 효과를 기대할 수 있다는 것이 확인되었다.

4. 백혈병

주로 만성 골수성 백혈병(chronic myelogenous leukemia,

CML)에서 많은 연구가 있어 왔는데, CML 세포가 DC가 기원

하는 조혈모세포에서 유래하며, CML 세포가 DC로 분화될 수

있고, 이런 CML 세포로부터 기원한 DC가 자가 CML 세포를

공격하는 T 림프구를 생성한다는 것이다. CML 세포로부터 분

화된 DC는 종양항원을 내재하고 있고, CML 항원을 탑재할 수

도 있는 장점이 있다.

자가 백혈병 DC를 말초혈액 조혈모세포이식 후 만성기의

CML 환자에게 투여하여 말초혈과 골수에서 필라델피아 양성

세포가 감소하였으며, 자가 백혈병 DC를 bcr-abl peptide로 탑

재 후 주입한 임상시험에서는 세포면역성 반응은 관찰되었으나,

임상 반응은 관찰되지 않았다고 하였다
20)
. 최근 급성 골수성 백

혈병 세포로부터도 DC가 분화되었으며, 이를 이용하여 체외에서

종양-특이 CTL을 생성할 수 있다는 것이 확인되었다.

수지상 세포를 이용한 종양 백신의 새로운 시도

1. 체내 수지상 세포 종양 백신의 제조

현재까지의 모든 DC 백신들은 체외에서, DC를 생성 후 다시

체내로 주입하였는데 이는 매우 많은 노력과 비용이 드는 과정

으로, 체내에서 DC를 생성하여 이 과정을 생략하고자 하는 연

구가 이루어졌다. 최근 들어 골수 성장인자인 Flt3 ligand가 림

프절, 비장 등에서 DC의 수를 증가시킨다고 알려지면서 동물

모델에서 Flt3 ligand를 DC 활성인자 및 종양항원과 함께 주입

하여 체외에서의 조작 없이 체내에서 항-종양 면역력이 획득되

었다고 보고하였다. 이런 연구들을 바탕으로 체외로 DC를 분리

하고 성숙시키는 과정 없이 체내에서 더 효과적으로 DC 백신을

생성할 수 있는 길이 열릴 것으로 기대된다
21, 22)

.

2. 동종 종양 백신과 DC 백신의 병합

DC 백신에서 종양항원이 규명되지 않은 경우 자가 종양조직

을 이용하여 DC 백신이 시행되고 있다. 이 방법의 가장 큰 단

점은 충분량의 종양항원을 계속 제공할 만큼 환자 개개인의 종

양을 획득하기가 어렵다는 점이다. 따라서 다른 사람의 종양이나

동종 종양세포주(allogeneic tumor cell lines)를 면역원으로 사

용하고자 하는 동종 종양 백신이 시도되었다. 이럴 경우 다양한

종양-관련 항원을 언제라도 제공할 수 있으며, 많은 환자에게 필

요한 백신을 생산할 수 있고, 종양 특이 항원에 대한 면역반응보

다 훨씬 강한 종양에 대한 반응을 유발시킬 수 있다는 것이다.

하지만, 동종 종양세포(주)는, 종양세포와 환자의 MHC가 일치

하지 않으므로, 종양항원이 환자의 면역계에 의해 효과적으로 인

지되지 못하며, 동종 MHC를 가지는 세포는 숙주의 이형반응

(alloreactive) T 림프구에 의해 빠르게 제거된다는 문제점이 있

다. 이러한 동종 종양과 연관된 항원제시 문제는, 면역반응이 주

입된 종양세포에 대한 직접적인 반응이 아니라 숙주의 항원제시

세포에 의해 제시되는 종양-특이 항원에 의해 유도될 수 있다면,

환자와 종양세포간의 MHC의 일치는 무의미하다고 할 수 있다.

최근 들어 DC의 역할이 밝혀지면서 동종 종양세포주를 직접

주입하지 않고 DC에 동종 종양세포주의 융해물을 탑재 후 DC

를 주사하여 종양에 대한 효과를 평가하고자 하였다. 쥐의 흑색
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종 모델에서 DC가 동종 종양과 동형 종양(syngeneic tumor)사

이에 공유된 항원의 면역성을 증폭시킬 수 있다는 것이 명백해

졌으며, DC와 동종 종양 백신의 병합 요법은 개개인의 종양 조

직을 조작할 필요 없이 특정 종양항원을 요구하지 않으므로, 앞

으로 DC 백신의 많은 한계점을 극복할 수 있으리라 기대된다
23)
.

결 론

종양에 대한 DC 백신의 효과는 환자의 특성, DC 백신의 제

조방법 등에 따라 결과에 차이가 있지만, 대부분에서 분명한 항-

종양 효과를 보인다고 보고되고 있다. 하지만 지금까지 시행된

대부분의 DC 백신은 말기 암환자에서만 시도되고 있어 실질적

효과를 판정하고 이에 따른 결론을 도출하기는 이르다고 하겠다.

그럼에도 DC 백신은 성인에 있어서는 종양의 면역원성에 관계없

이 많은 종양에서 다양한 방법으로 시도되고 있으며, 그 중 몇몇

종양에서는 확고한 치료법으로 자리 잡아가고 있고, 국내에서도

기초 연구 단계를 넘어 임상에서도 시도되고 있다. 소아암에서는

비록 많은 시도가 이루어지지는 않았으나, 성인암에서의 임상 시

험의 결과를 바탕으로 활발한 연구 및 임상시험이 계속된다면 소

아암 환자의 생존율을 더욱 향상시킬 수 있을 것으로 기대된다.

새로운 인체 종양항원의 규명은 종양 백신 개발의 매우 중요

한 기반이 되고 있다. 인체 종양항원의 구성은 매우 복잡하고

여러 종류의 단백질에서 기원하는 많은 펩티드로 구성되어 있다.

따라서 인체 종양항원을 규명하고자 하는 노력이 계속되어야 할

것이며, 앞으로 종양 백신의 성공적 시행을 위하여 가장 효과적

백신 전략의 적정화, 환자군의 선택, 적절한 임상 시험 디자인

등에 대한 연구가 요구되어진다.
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