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암성 악액질의 최신 지견
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Purpose: The study was aimed to review and understand the meaning of cancer cachexia. Methods: Using the keywords “cachexia” 
and “cancer cachexia” 30 oncology research published from 1974 to 2009 were selected  for the review. Results: The mechanism of 
cancer cachexia has not been fully understood, but various pathogenesis appears to be involved in the development cachexia includ-
ing altered metabolism of carbohydrate, lipid, and protein associated with cytokines and hormone. As a result, muscle strength, food 
intake and resting energy expenditure (REE) are reduced. Most medications for the treatment of cachexia show debating results ex-
cept some drugs such as megace. Supportive care including nutritional education, nursing care, and social support are found another 
effective treatment options.  Conclusion: The results of this study would help oncology nurses to understand the mechanism of can-
cer cachexia and its management.
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서  론

암성 악액질은 암의 직접적인 혹은 간접적인 영향으로 인하여 지

속적인 체중 감소와 식욕부진, 지방 조직 및 근육의 쇠퇴, 영양학적 

대사 불균형 등을 초래하는 증후군이라고 정의할 수 있다.1) Cache-

xia 라는 용어는 “bad” 라는 의미인  그리스의 “kakos”와 “condition”을 

의미하는 “hexis” 라는 단어의 합성어로 진행된 병기의 경우 전체 환

자의 50-80%에서 경험하게 되며 특히 소화기암의 경우  더욱 명백하

게 나타나는데 진단 당시 전체 환자의 80%에서 악액질이 동반된 반

면에 림프종이나 유방암의 경우 상대적으로 드물다.2) 암 환자에게

서 나타나는 이러한 증상은 단순한 공복이나 식욕 부진과는 다른 

특성을 가지는데 음식 섭취량이 정상임에도 불구하고 체중 감소가 

나타나며 골격근 대사량이 주로 감소하는 등의 특성을 가진다. 

체중 감소는 삶의 질 저하뿐만 아니라 기대 여명의 단축을 초래

하게 되고 전체 암 환자의 10-20%에서 체중 감소로 인한 악액질로 

사망하기도 한다.2) 또한 악액질이 나타난 환자의 경우 항암화학요

법이나 방사선치료에 대하여 낮은 반응을 보이고 좀 더 심각한 부

작용을 경험하는 것으로 알려져 있다.3) 따라서 암 환자들에서 적절

한 시기에 적절한 영양 공급은 치료에 대한 순응도를 높이고 심각

한 독성 부작용을 완화시키며 결과적으로 환자의 삶의 질을 높일 

수 있다. 이에 본고에서는 암성 악액질의 개념과 발생 기전에 대해 

살펴보고 치료에 대한 최근 경향에 대하여 소개하고자 한다.

1. 악액질의 병리 기전

1) 식욕 부진

암 환자에서 식욕 부진은 흔한 증상으로 전체 환자의 50% 이상에

서 경험하게 되는데 이는 식이를 조절하는 뇌의 중추성 신호 전달 

체계와 말초성 신호 전달 체계의 불일치에서 기인하는 것으로 알려

져 있다. 뇌하수체에 많이 존재하는 neuropeptide Y (NPY)는 가장 

강력한 식이 자극 펩타이드이며 반대로 pro-opiomelanocortin/co-

caine와 amphetamine regulated transcript (POMC/CART)는 식이 섭

취를 제한하는 역할을 한다. 이러한 식이 섭취의 중추 전달 체계를 

제어하는 말초 전달 조절자로 그렐린(ghrelin) 같은 호르몬이 존재

하는데 이는 식욕을 자극하는 orexigenic hormone으로 작용하며 

반대로 렙틴(leptin) 은 세로토닌(serotonin) 과 같은 신경전달물질과 

같이 식욕을 억제하는 anorexigenic hormone 으로 작용한다. 뇌에서
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의 낮은 leptin 농도는 뇌하수체에서 식이 섭취를 증가시키고 열량 

소비를 낮추는 orexigenic 호르몬을 활성화시키며 반대로 식이 섭취

를 억제하고 열량 소비를 증가시키는 anorexic 물질을 감소시킨다. 

일부 동물 실험의 연구 결과에 의하면 식욕을 억제시킨 쥐에서는 

대조군에 비하여 뇌하수체에서 NPY의 농도가 감소되어 있음을 관

찰하였으나 POMC/CART 전달 체계를 차단함으로써 식이 섭취가 

다시 증가되었다는 보고가 있다.4)

이러한 식이 조절 전달 경로에 영향을 주는 대표적 물질이 싸이

토카인(cytokine)이며 주로 활성화된 단핵구와 마크로파지에서 생

성되나 일부는 종양세포에서도 생성되는 것으로 알려져 있다. 싸이

토카인은 손상된 조직에 림프구, 중성구, 그리고 단핵구와 그밖의 

손상복구 세포들을 유도하여 손상을 회복시키는데 주된 역할을 

한다. 일부의 싸이토카인들은 골격근에서 단백질의 파괴에 반응하

여 프로스타글란딘(prostaglandin)의 생성을 증가시키며 근육의 비

대에도 관여하는 것으로 알려져 있다.5)

암성 악액질에서 이들 싸이토카인의 역할은 매우 중요한데 TNF-

α, IL-1, IL-6, interferon γ (INF-γ), 그리고 leukemia inhibitory factor (LIF) 

등의 싸이토카인들은 암성 악액질의 주요 원인으로 작용하며 종양

이나 정상조직에서 생성되어 식욕 부진을 유발한다. 또한 인체에서 

미각을 담당하는 chorda tympani의 감각 기능을 변화시켜 미각의 

변화를 일으키며 특정 음식의 선호도를 증가시킨다.6) 말기암 환자

의 경우 쓴맛에 대한 역치가 낮아지고 이런 변화는 C-reactive pro-

tein, IL-1, IL-6, 그리고 TNF-α 의 농도가 높은 환자에서 더욱 뚜렷하

다. 위장관 기능에도 변화를 주어 오심과 구토를 유발하며 위의 운

동을 제한하고 장의 연동운동을 제한하거나 위산분비에도 영향을 

주어 식욕 저하를 촉진한다.7) 

2) 대사 변화

악액질에서는 정상적인 공복상태에서는 관찰되지 않는 대사의 

변화가 나타나는데 휴식기 열량 소모량(resting energy expenditure, 

REE)이 변화한다.8) REE는 전체 열량 소모량(total energy expendi-

ture, TEE)의 70%를 차지하며 폐암이나 췌장암의 경우 일반적으로

REE가 증가하며 대장암의 경우에는 변화가 없거나 감소한다. 종양

이 어떤 기전으로 REE에 변화를 주는지 아직 명확하게 밝혀진 바

는 없다. 그러나 최근 연구들에 의하면 열발생(thermogenesis)과 열

량 소모에 관여하는 물질인 Uncoupling protein-1 (UCP-1)이 주된 역

할을 하는 것으로 알려져 있다.9) UCP-1은 ATP에서 발생하는 지방

산의 산화에 관여하며 갈색 지방세포에서만 발견되고 쥐에서 열생

성에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.10) 또 다른 보고에 의

하면 근육이나 백색지방세포에서 UCP-1이 활성화되면 열생성이 증

가하고 근육의 퇴축이 증가하는 것으로 나타났다. UCP-1 외에 골격

근에 존재하는 UCP-2와 UCP-3도 동물 실험에서 열량과 지방대사

에 중요한 역할을 하는 것으로 나타났지만 인간에서의 의미는 명확

하지 않으며 일부 보고에서는 악액질 환자의 골격근 UCP-3의 농도

가 대조군에 비해  5배 정도 높게 나타났다는 결과가 있다.11)

(1) 지방 대사

지방은 건강한 성인이 필요한 전체열량의 대부분을 차지하며 공

복과 마찬가지로 지방의 소실은 악성 악액질 환자의 체중 감소를 

초래한다. 지방 생성이 감소하고 지방 분해가 증가하며, 고지혈증, 

혈중 지방산농도의 증가 등의 변화가 나타나며 결과적으로 다량의 

지방 조직의 손실로 이어진다. 또한 lipoprotein lipase (LPL) 라는 효

소의 활성도가 감소하게 되는데 싸이토카인은 LPL을 방해해서 혈

장으로부터 지방조직에 저장될 지방산의 이동을 억제하여 혈류에

서의 지방농도가 증가하게 된다.12) 

최근 연구에서 보고된 lipid mobilizing factor (LMF) 또한 지방 대

사의 변화에 관여하는 것으로 알려지고 있는데 악액질을 유발한 

종양에 의해 생성된 LMF가 식욕 부진에는 영향을 주지 않지만 열

량 소모를 촉진하고 지방조직에 직접 작용하여 지방산과 글리세롤

의 방출을 촉진하여 지방의 감소를 증가시키는 것으로 나타났다.12)

(2) 탄수화물 대사

대부분의 고형 종양은 많은 양의 젖산을 생산하며 이는 간에서 

Cori cycle을 거쳐 포도당으로 전환된다. 젖산으로부터의 당 생성은 

ATP를 이용하게 되며 이런 과정에서 열량 소모가 증가하게 되는데 

일부 보고에서는 간의 당 생성이 40% 정도 더 증가하였다고 하였고 

이러한 종양에 의한 대사 변화는 결국 악액질의 과정을 더욱 가속

화시키는 것으로 알려져 있다.13) 

(3) 단백질 대사

정상인의 경우 공복 시에 뇌에서 포도당의 이용이 지방으로부터 

유도된 케톤체로 대체되며 간에서 아미노산으로부터의 당 생성을 

감소시키고 근육을 보존하게 되는데 악성 악액질의 경우 아미노 

산이 보존되지 못하며 결국 지방을 제외한 체성분(lean body mass)

의 고갈을 초래하게 된다.13) 이러한 특성이 암성 악액질 환자의 수명

을 단축시키는 결과를 보이는 것으로 알려져 있는데 일부 보고에서

는 단백질의 합성이 줄어들고 소모가 증가하는 변화가 암성 악액

질 환자의 골격근 조직검사에서 관찰되었다.

또한 골격근의 감소는 proteolysis-inducing factor (PIF)의 혈중 농

도와 관련이 있는데 PIF는 근골격에서 단백질의 합성을 억제하고 

소모를 증가시키는 역할을 한다고 알려져 있으며 종양에서 생성되

는 sulfated glycoprotein이다.12) 단백질 대사에 영향을 주는 또 하나
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의 요소는 싸이토카인으로 직접적으로 단백질 소모를 유발하지는 

않지만 일부 연구에 의하면 단백질 손상의 회복에 영향을 주는 것

으로 생각된다.14)

2. 진단  

악액질은 그동안 그 발생 기전이 충분히 이해되지 못하여 일치된 

정의나 진단 기준을 갖지 못하고 있다. 그러나 최근 SCRINIO Work-

ing Group의 Bozzetti 등15)은 1,307명의 암환자를 대상으로 악액질

을 체중감소의 경우 10% 미만을 전 악액질(precachexia)로, 10% 이상

을 악액질(cachexia) 로 나누고 각 환자군에서 적어도 1개월 동안 식

욕 부진, 피로 혹은 조기 포만감의 유무 등을 기준으로 class I: 무증

상적 전 악액질(asymptomatic precachexia), class II : 증상적 전 악액질

(symptomatic precachexia), class III: 무증상적 악액질(asymptomatic 

cachexia), class IV: 증상적 악액질(symptomatic cachexia) 4가지 환자

군으로 분류하였는데 모든 환자군 간에 전신 수행능력, 영양 상태 

점수, 암의 병기, 체중 감소의 정도, 증상 발현의 횟수 등 악액질에 

중요한 영향을 주는 인자들이 통계학적으로 의미 있는 결과를 보

여 위 분류가 악액질의 정도를 평가함에 있어 타당함을 제시하였

고  2008년 Evans 등16)은 단순 공복이나 다른 원인에 의한 이차적 체

중 감소와 구분되는 새로운 정의 및 진단 기준을 제안하였으며 그 

진단 기준을 기저 질환이 있으면서 최근 12개월 동안 적어도 5.0 kg

의 체중감소가 있으며 다음 중 3개 이상의 기준을 충족하여야 하는

데 근육 강도의 감소, 피로, 식욕부진, 그리고 다음과 같은 비정상적 

생화학 검사 소견인 염증성 표지자인 CRP가 >5.0 mg/L 이거나 IL-6 

가 4.0 pg/mL 이상, 헤모글로빈이 12.0 g/dL 미만, 그리고 알부민이 3.2 

g/dL 미만 등의 조건을 충족할 것을 제안하였다. 

그러나 피로감이나 식욕부진 등의 증상은 주관적인 경향이 강하

여 이를 객관적으로 명확하게 구분할 진단적 도구가 불충분하며 

대부분의 보고나 기준이 체중감소를 근거로 하고 있지만 지방조직

의 질량과 제지방 질량에 대한 구체적인 기준이 명확하지가 않으며  

혈액학적 혹은 생화학적 검사의 지표나 항목에 대한 일치된 견해가 

아직 부족하여 추후 이에 대한 대단위 연구가 필요하리라 생각된다.

3. 치료

암성 악액질의 가장 좋은 치료 방법은 암종을 완전히 제거하는 

일이지만 현재 암의 3대 표준요법인 수술, 항암화학요법, 그리고 방

사선치료의 치료 성적은 아직 만족할만한 수준은 아니며 따라서 

영양학적으로 균형 잡힌 식이 섭취를 늘리고 다양한 내과적 방법

들로 근육이나 지방의 소실을 최대한 억제하는 것이 가장 현실적인 

치료 방법이다. 그러나 암 환자에서 악액질 과정이 시작하여 적절히 

치료되지 못하면 좀 더 진행되거나 말기상태로 진행할 수 있고 치료

의 목적이 완치를 위한 치료에서 고식적 치료로 달라질 수도 있다. 

 

1) 비약물 요법

지방이 많이 포함된 음식은 위의 음식 배출시간을 지연시켜서 조

기에 포만감을 유발하여 식욕 부진이나 체중 감소를 촉진하는 것

으로 알려져 있기 때문에 이러한 성분이 적으면서 열량이 높은 음

식을 소량으로 자주 섭취하는 것이 권장된다. 자극이 강한 냄새나 

맛을 가진 음식도 피해야 하며 식사를 할 때 가장 편하고 즐거운 환

경에서 식사를 할 수 있도록 하는 것이 좋다. 혼자서 식사를 하기보

다는 가족이나 친구들과의 식사가 권장되며 균형잡힌 열량이나 영

양소를 섭취하기 위해서 영양사나 종양 간호사 등 전문가의 도움을 

받는 것도 좋은 방법이다. 

그러나 현재까지 음식의 경장관 투여(enteral feeding)나 비경구투

여는 체중 증가나 영양상태 개선, 삶의 질, 생존율에 의미 있는 결과

를 보여주지 못하고 있으며, 특히 총비경구영양(total parenteral nu-

trition, TPN) 에 대한 대부분의 전향적 임상 연구의 결과는 실망스

러워서 뚜렷한 생존율의 증가도 없었으며 항암화학요법의 부작용

을 의미 있게 줄이지도 못하였고 오히려 감염의 기회가 더 증가되었

다는 보고들도 있다. 다만 최근 일부 보고에서 fish-oil-supplemented 

high-caloric drink가 단순 영양공급 대조군에 비하여 체중 증가를 

보였다는 결과를 보고하였고 기계적 폐색으로 경구 식이 섭취가 어

려운 식도암환자에게 비경구 식이섭취를 시행하여 계획된 항암화

학-방사선요법을 완전히 시행하였다는 보고도 있어서 일부 선택된 

암의 경우 비경구 식이요법이 도움을 줄 수도 있을 것으로 기대된

다. 자가 비경구 식이 섭취 또한 일부 환자들이 이용하는 방법이지

만 위장관이 어느 정도 보존되어 식이 섭취가 가능하다면 위나 장

의 점막방어막을 유지할 수 있고, 낮은 부작용과 낮은 경제적 비용 

등의 장점이 있는 경장관 영양 섭취가 권장된다.17)

   

2) 약물 요법

(1) 스테로이드

스테로이드는 암과 관련된 증상을 개선시킬 목적으로 많이 사용

되는 약물이다. 일부 전향적 무작위 연구들에서 다양한 스테로이

드가 암으로 인한 증상들을 호전시켰다는 결과를 보고하였으며 많

은 연구에서 식욕, 식이섭취, 전신 수행상태, 그리고 삶의 질 개선들

의 결과를 보였다고 보고하였으나 체중을 유의하게 증가시켰다는 

결과는 보여주지 못하고 있다.18) 

프레드니솔론(prednisolon)은 일회 5 mg을 일일 3회 투여 시, 덱사

메타존은 일일 3-6 mg을 투여 시 대조군에 비하여 식욕을 유의하

게 증가시키는 것으로 알려져 있고 메틸프레드니솔론(methylpred-

nisolon)은 정맥 주사로 일일 125 mg 투여 시 같은 효과를 내는 것으
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로 나타났다.19) 스테로이드 투여 시 발생할 수 있는 소화성 궤양을 

충분히 고려하여 예방적으로 histamine-2 수용체 길항제를 적절히 

투여하는 것이 바람직하다.

스테로이드가 식욕 부진을 개선시키는 기전은 첫째, TNF-α나 

IL-1과 같은 싸이토카인의 생성이나 분비를 억제하고 렙틴이나 세

로토닌의 영향을 최소화시킨다. 둘째, 뇌하수체에서 NPY 의 농도를 

증가시켜 식욕과 식이 섭취를 증가시킨다.20)

   

(2) 프로게스테론 제제

호르몬제제인 프로게스테론의 두 가지 약물인 메게이스(meges-

terol acetate; Megace, MA, USA) 와 메드록시프로게스테론 아세테이

트(medroxyprogeterone acetate, MPA)가 많은 임상 시험에서 열량 섭

취, 식욕 , 그리고 영양 상태를 유의하게 개선시키는 것으로 보고하

고 있다. 메게스테롤 아세테이트에 대한 15개의 무작위 전향적 연구

들은 고용량의 프로게스테론 투여가 식욕이나 체중을 통계학적으

로 유의하게 증가시켰다는 결과를 보고하였다. 그러나 체중 증가를 

체성분 분석하였을 때 무지방 신체 질량(lean body mass)은 변화가 

없고 주로 지방 조직의 증가에 의한 체중 증가로 나타나고 있으며 

이는 메드록시프로게스테론 아테세이트나 기타 제제에서도 같은 

결과를 보이고 있다.21)   

메게스테롤 아세테이트는 일일 1,600 mg (40 mg을 4회에 걸쳐 경

구투여)에서 1,600 mg까지 증량하였을 때 식욕 개선, 열량 증가, 체

중 증가(주로 지방 조직) 등이 유의하게 증가하는 용량 반응 관계를 

보이는 것으로 보고되고 있으나 일일 800 mg과 1,600 mg 투여 시 두 

군 간에 의미 있는 차이는 보이지 않아 현재 권장되는 적정 용량은 

일일 800 mg 경구 투여이다.22) 메드록시프로게스테론 아세테이트

도 메게스테롤 아세테이트와 같은 결과를 보이는데 일일 1,000 mg 

(일회 500 mg 경구 투여) 투여 시 식욕과 식이 섭취를 의미 있게 증가

시키는데 1,000 mg 이상의 고용량 투여 시 용량 반응 관계없이 부작

용만 증가하는 것으로 알려져 있다.23)

프로게스테론 제제들을 고용량으로 장기 투여 시 비정기 자궁 

출혈, 혈전색전증, 부종, 고혈당증, 부신 기능 저하 등의 부작용을 보

일수 있다. 대부분의 환자에서 이러한 부작용으로 투여가 중지되는 

경우는 거의 없지만 혈전색전증, 심장병, 심한 체액 저류를 가진 환

자들에서는 사용이 제한되어야 한다.22)

프로게스테론 제제가 악액질을 개선시키는 기전은 분명하지는 

않지만 아마도 스테로이드와 같은 기전을 가진 것으로 생각된다.

(3) 싸이프로헵타딘

싸이프로헵타딘(cyproheptadine)은 항세로토닌 제제로 식욕을 

촉진하는 작용을 가지고 있다. 일부 무작위 전향적 연구에서 식욕 

증진 효과를 보였지만 체중 증가를 보이지 않았다. 세로토닌(sero-

tonin; 5HT) 은 식이 섭취를 억제하는데 5HT 길항제인 온단세트론 

(ondansetron)이나 그라니세트론(granisetron)은 식욕 촉진제로 현

재 광범위하게 항암치료에서 사용되고 있으나 체중 증가에 효과적

이라는 명백한 증거는 아직 없다.24)

(4) 불포화 지방산

불포화 지방산의 하나인 이코사펜타노익 지방산(eicosapentanoic 

acid, EPA)은 많은 동물 실험에서 지방 분해를 억제하고 단백질 소

모를 억제하는 것으로 보고되고 있는데 LMF와 PIF를 억제하는 기

전을 가진다.13)  초기 연구들은 오메가 3 지방산을 충분히 복용하였

을 때 체중 증가와 삶의 질이 증가하였다고 보고하였으나 최근의 메

타 분석에 의하면 대조군에 비하여 EPA가 효과적이라는 근거가 불

충분하다고 보고하여 향후 좀 더 많은 환자를 대상으로 한 대단위 

연구가 필요할 것으로 보인다.25)  

(5) 위장 운동 촉진제

대부분의 진행된 암 환자들은 음식물의 위배출 지연이나 위의 

운동 정체 등의 증상을 보인다. 이러한 위장관 운동 장애와 관련된 

증상들은 암성 악액질의 합병증으로 여겨지며 결과적으로 식욕 부

진, 만성 오심, 조기 포만감, 변비 등을 유발하여 영양 섭취를 감소시

키는 것으로 알려져 있다.

위장 운동 촉진제(prokinetic agents)의 하나인 메토클로프로마이

드(metoclopromide)를 매끼 식사 전과 수면 직전, 매 10 mg씩 총 일

일 4회를 투여하였을 때 부작용 없이 식욕이 증가하고 조기 포만감

이 개선되는 효과가 있다는 보고가 있으며 돔페리돈을 비롯한 다

른 위장 운동 촉진제들에 대해서는 더 많은 무작위 전향적 연구가 

필요하다. 26)     

(6) 카나비노이드

마약의 일종인 마리화나와 그 유도체(canabinoid)가 식욕을 촉진

하고 체중을 증가시키는 것으로 알려져 있다. 그러나 최근의 무작

위 3상 연구에 의하면 카나비노이드가 메게이스나 위약에 비해 좋

은 효과를 보여주지 못하였다. 

(7) 기타 약물

이 외에도 멜라토닌(melatonin)은 송과체에서 분비되는 호르몬으

로 진행된 암 환자에서 TNF-α 의 농도를 감소시키는 것으로 알려져 

있다. 최근 전이를 가진 100명의 암 환자를 대상으로 한 대조군 연

구에서 멜라토닌 일일 20 mg을 경구 섭취한 환자군이 대조군에 비

해 체중 감소가 적었다고 보고하였다. 또한 일부 연구에서는 항암
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화학요법과 병용 투여 시 반응률이 개선되고 생존율이 증가하였으

며 항암화학요법의 부작용이 감소되었다는 보고도 있다.27)

그리고 탈리도마이드(thalidomide)는 처음 수면작용과 항염증작

용을 목적으로 개발되었는데, 동물 실험, AIDS환자나 암 환자를 대

상으로 한 연구에서 TNF-α와 IL-6를 제한하는 것이 보고되었으며 

최근 10% 이상의 체중 감소를 보인 33명의 췌장암 환자를 대상으로 

이 중 맹검 무작위 연구를 시행한 Gordon 등28)의 보고에 의하면 탈

리도마이드가 진행된 병기의 환자에서 위약에 비하여 일부 체중 감

소를 억제하는 결과를 보였다.

비스테로이드성 항염증 약물(non-steroidal anti-inflammatory dru-

gs, NSAIDs)들은 암 환자의 통증제어나 열을 조절하는 약물로 많이 

사용되고 있다. 이부프로펜(ibuprofen)을 이용한 일부 연구에서 IL-6 

농도를 줄이고 췌장암 환자에서 REE를 감소시키고 삶의 질을 개선

시켰다고 보고하였다. 또한 인도메싸신(indomethacin)을 이용한 대

단위 대조군 연구에 의하면 일회 50 mg을 일일 2회 투여하였을 때 

전신 수행 능력이 개선되었으며 전이를 동반한 암환자에서 생존기

간을 늘렸다고 보고하였다. NSAIDs 는 cyclooxygenase, COX-1, 그리

고 COX-2 와 같은 물질을 통해서 프로스타클란딘의 생성을 억제하

는데 악액질을 가진 11명의 두경부암과 소화기암 환자를 대상으로 

선택적 COX-2 저해제인 셀레콕시브(celecoxib)와 위약을 비교한 일

부 예비적 연구에서 셀레콕시브를 투여한 환자군에서 통계학적으

로 유의하게 체중과 체질량 지수(Body Mass Index, BMI)가 증가하

였음을 보고하였다.23)

식욕촉진제로서 그렐린(ghrelin)은  식욕을 자극하는 orexigenic 

hormone으로 적은 수의 환자를 대상으로 시행한 일부 예비적 연구

에서 위약 대조군에 비해 그렐린을 처방한 환자군에서 식이 섭취가 

증가하고 체중이 증가하였다고 보고하였으나 향후 제3상 무작위 

연구가 필요하다.

옥산드롤론(oxandrolone)은 강력한 경구 단백동화 스테로이드

(anabolic steroid)로 제지방 질량을 늘림으로써 체중 증가 효과를 가

지는 것으로 알려져 있다. 최근 155명을 대상으로 메게이스와 비교

한 전향적 무작위 제3상 연구에 의하면 옥산드롤론을 투여한 환자

군에서 지방 질량이 감소하고 제지방 질량이 증가하는 결과를 보였

다고 보고하였다.29)  

3) 지지 요법

암성 악액질의 또 하나의 중요한 치료 방법은 간호적 지지요법이

다. 식욕 부진이나 체중 감소로 대표되는 악액질은 이로 인한 가족

이나 사회 관계의 변화로 많은 어려움을 겪게 되며 결국 삶의 질도 

저하된다. 최근 6개월간 10% 이상의 체중 감소를 동반한, 진행성 암

을 가진 15명의 환자와 가족 구성원들을 대상으로 악액질에 대한 

상호 간의 이해도를 연구한 보고에 의하면 식욕 부진과 체중 감소

에 대한 환자와 가족 구성원 간의 관점이나 이해도가 서로 달랐으

며, 악액질로 인한 환자의 자기 신체상의 변화, 체중 감소로 인한 사

회적 관계의 변화 등에 대한 인식도 차이가 있었음을 보고하면서 

암성 악액질이 단지 육체적인 변화뿐만 아니라 심리적, 사회적 변화 

등 다양한 관점에서 접근해야 하는 점에서 간호의 중요성이 높다고 

하였다.30) 특히 노인 인구가 급증하고 진료 시간이 매우 짧아 환자

가 자신의 질병이나 상태에 대해 충분히 인지하고 있지 못하는 한

국의 실정에서 영양 지도, 심리적 지지 등 간호의 역할은 더욱 중요

하다고 할 수 있다. 

결  론

암 환자들은 진단 후 사망에 이르기까지 치료에 대한 두려움, 치

료 부작용, 식욕 부진을 동반한 전신 수행 능력의 감소, 심리적 약

화, 경제적 어려움, 가족이나 사회와의 변화되는 관계 등으로 다양

한 어려움을 겪게 된다. 또한 대부분의 환자들은 영양학적 불균형

으로 대표되는 식욕 부진과 체중감소를 동반하여 삶의 질을 크게 

악화시키는 증후군인 악액질 때문에 치료를 포기하기도 한다. 지난 

수십 년간 암의 치료는 큰 진전을 이루었지만 비교적 최근까지도 암

성 악액질에 대한 명확한 진단 기준이나 효과적인 치료 방법에 대

해서 만족할 만한 수준에 있지는 않다. 그러나 최근 몇 년 동안 악액

질의 병리 기전에 대한 연구가 활발해지면서 일부 약물의 경우 악

액질의 대표적 증상인 식욕 부진과 체중 증가에 유의한 긍정적인 

결과를 보이고 있다. 또한 일부 약물들의 경우 현재 무작위 전향적 

연구가 진행되고 있어 향후 악액질 치료에 많은 도움을 줄 것으로 

기대되고 있다. 최근 암치료의 경향이 삶의 질을 개선하는 데 중점

을 두고 있어 악액질에 대한 올바른 이해와 약물 치료, 그리고 지지 

요법 등이 적절한 시기에 이루어진다면 많은 암 환자의 치료에 긍정

적인 영향을 줄 것이며 환자의 생존이나 삶의 질을 개선시킬 수 있

을 것으로 기대한다.  
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