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Drug Safety Report

경구 소분자 표적 치료제(항암제)의 종류와 이상사례[1부]

대한약사회 지역의약품안전센터

개요  

2025년 9월 통계청에서 발표한 <2024 사망원인 통계>에 따르면 2024년 한국인의 3

대 사망원인은 암, 심장질환, 폐렴으로, 1위인 암은 전체 사망자의 24.8%를 차지하며, 

인구 10만 명당 약 174.3명으로 2위 심장질환 65.7명의 2.7배이다. 암의 사망원인은 

폐암(38.0명), 간암(20.4명), 대장암(19.0명), 췌장암(16.0명), 위암(14.1명) 순으로 

나타났다. 전 세계적으로도 암은 감염성 질환, 심혈관계 질환 등과 함께 주요 사망원인

이다.

항암제는 1세대 세포독성 화학 항암제, 2세대 표적 치료제 및 3세대 면역항암제로 구

분할 수 있다. 1세대 화학 항암제는 암세포를 직접 공격, 사멸시키는 기전을 가지므로 

정상 세포 또한 공격하여 심각한 부작용을 유발한다는 단점이 있다. 2세대 표적 치료제

는 암세포가 성장하는 원인을 억제하므로 정상 세포 공격에 의한 부작용은 감소하지만 

내성 등의 문제가 존재한다. 3세대 면역항암제는 인체의 면역체계를 강화하는 목적이므

로 부작용이 적고 효과가 광범위하며 면역체계의 기억능력을 통해 효과가 장기 지속된

다는 장점이 있다.
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표적 치료(targeted therapy)란 암 발생에 핵심적인 역할을 하는 것으로 알려진 특정 

유전자나 단백 신호전달경로를 표적으로 약물을 전달함으로써 암세포를 제거하는 치료를 

뜻한다. 표적 치료는 약물이 암 조직에 효과적으로 도달하게 하여 암세포를 선택적으로 제

거, 정상 세포에는 최소한의 피해를 준다는 장점이 있으나 표적이 되는 특정 유전자나 단

백질을 가진 환자에게만 효과가 있고 정상 세포에서 예기치 못한 부작용이 나타날 수도 

있다. 또한 선천적, 후천적 내성에 의해 효과가 감소할 수도 있다.

표적 치료의 두 가지 주요 방법으로는 항체 치료(antibody therapies)와 소분자 억제제

(small molecule inhibitors)가 있다. 단일클론항체는 암세포 표면의 항원에 특이적으로 

부착, 기능을 차단하거나 리간드가 수용체에 부착하는 것을 방해함으로써 수용체 활성화를 

억제하여 종양 성장을 저해한다. 또한 독성 물질을 종양세포로 전달하여 암세포 파괴를 유

발하는 항체도 있다. B 세포 림프종에 사용되는 리툭시맙(rituximab, 맙테라®), 유방암이

나 위암의 HER2 단백질을 표적으로 하는 트라스트주맙(trastzumab, 허셉틴®), 결장암의 

EGF 수용체를 표적으로 하는 세툭시맙(cetuximab, 얼비툭스®), VEGF 수용체를 표적으

로 하는 베바시주맙(bevacizumab, 아바스틴®) 등이 잘 알려진 단일클론항체이다.

소분자 억제제는 표적 단백질 표면의 '포켓(pocket)'에 결합하여 표적 단백질의 기능을 억

제하는데 크기가 작기 때문에 항체에 비해 더 광범위한 세포 내·외 표적에 결합할 수 있

다. 

대부분의 소분자 억제제는 경구투여가 가능한 반면, 항체는 단백질이기 때문에 경구 복용 

시 소화효소나 위산에 의해 분해될 수 있어, 단일클론항체는 주로 정맥주사나 피하주사로 

투여하게 된다. 한편 일부 소분자 억제제는 혈액-뇌 장벽(blood-brain barrier)을 통과

할 수 있어 두개 내 병변을 조절할 수 있다. 즉, 소분자 억제제는 광범위한 표적, 편리한 

투여, 중추신경계 침투 능력에 장점이 있어 전문가들은 더 효과적인 소분자 억제제를 개발

하기 위해 많은 노력을 기울이고 있다. 그러나 소분자 억제제는 낮은 반응률, 짧은 반응 

지속 기간, 독성, 내성 등 여전히 많은 한계가 있다.

소분자 억제제는 대부분 단백질 인산화효소(키나아제) 억제제(protein kinase inhibitor)

에 속한다. 또한 DNA 복구, 후성유전학, 세포사멸, 종양 대사 등에 관여하는 소분자 억제

제들도 지속적으로 발견되고 있다. 과거에는 표적화가 불가능하거나 어렵다고 여겨졌던 

RAS와 같은 표적에 대한 치료제도 최근 개발되고 있다.

경구 소분자 억제제 표적 치료제
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경구 소분자 억제제는 주로 '선택적 인산화효소 억제제(selective small molecule 

kinase inhibitors)', '선택적 비-인산화효소 억제제(selective small molecule 

non-kinase inhibitors)', '다중 인산화효소 억제제(multikinase small molecule 

inhibitors)'로 분류할 수 있다.

[표 1] 경구 소분자 억제제의 분류

선택적 억제제는 대개 단일 표적에 결합하여 표적과 관련된 세포 신호전달을 억제한다. 암

의 일부 아형(subset)은 성장, 생존, 세포사멸, 분화, 암 대사, 면역 조절과 관련된 기능 

장애에 강하게 의존하는데 선택적 억제제는 핵심 표적을 길항함으로써 비정상적인 기능을 

억제하거나 정상적인 작용을 되돌릴 수 있다. 선택적 억제제로 치료받는 환자는 고형암 조

직이나 혈액 또는 체액 내의 순환 종양세포(circulating tumor cells)에서 검출되는 특정 

유전자 변이(gene alteration)의 유무에 대한 엄격한 선별검사를 필요로 한다. 이러한 조

건 하에서 선택적 소분자 억제제는 종양을 효과적으로 표적할 수 있으며, 표적 외 억제

(off-target inhibition)로 인해 야기되는 부작용을 피할 수 있다.

'선택적'과 '다중'을 구분하는 기준은 억제 활성의 IC50(Half-Maximal Inhibitory 

Concentration, 반수최대억제농도) 값이 10nM 미만인 인산화효소의 개수를 기준으로 

한다. 다중 인산화효소 억제제는 종양 내의 여러 단백질 인산화효소를 억제하여 항암 작용

을 한다. 다중 인산화효소 억제제는 정밀한 분자 진단을 필수적으로 요구하지 않는 대신 

조직학적 측면이 중요한데, 승인된 다중 인산화효소 억제제 대부분은 혈관내피성장인자 수

용체(vascular endothelial growth factor receptors, VEGFR)에 작용하여 항혈관형

성, 항증식효과를 나타낸다. 

선택적 억제제는 '인산화효소 억제제'와 '비-인산화효소 억제제'로 한 번 더 분류된다. 선

선택적 억제제와 다중(비선택적) 억제제

구분 선택적 비선택적

인산화효소(kinase) 억제제 선택적 인산화효소 억제제 다중 인산화효소 억제제

비인산화효소(non-kinase) 
억제제 선택적 비-인산화효소 억제제 -
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택적 인산화효소 억제제는 선택적 억제제의 대부분을 차지하는데, 수용체 관련 인산화효소 

억제제, 세포 내 신호전달 경로를 표적하는 인산화효소 억제제, 기타 세포질 내 인산화효

소를 표적하는 억제제 등이 포함된다. 비-인산화효소 억제제로는 핵 내에서 작용하는 소

분자를 표적으로 하는 약물들이 있다. 이들의 표적 기전은 유전자 전사, DNA 복구, 후성

유전학적 변형, 핵단백질 배출 등이며, 일부 수용체 및 세포 내 신호전달 억제제와 세포사

멸 유발에 관여하는 의약품들이 이 범주에 속한다.

단백질 인산화효소는 약 500개의 진핵세포 단백질 인산화효소(eukaryotic protein 

kinases, ePKs)와 약 60개의 비전형적 단백질 인산화효소(atypical protein kinases, 

aPKs)로 나뉘며 티로신(tyrosine) 인산화효소와 트레오닌/세린(threonine/serine) 인산

화효소가 진핵세포 단백질 인산화효소의 8가지 범주 중 대표적인 두 가지이다. 지질

(lipid) 인산화효소는 비전형적 단백질 인산화효소에 속한다.

특히 티로신 인산화효소 억제제(tyrosine kinase inhibitor, TKI)는 과도하게 활성화된 

티로신 인산화효소를 표적으로 작용하여 활발히 분열하는 암세포의 성장을 억제한다. 단백

질 인산화효소 중 세포막 수용체를 receptor tyrosine kinase(이하 RTK)라 하는데 

RTK의 종류로 EGFR, VEGFR, PDGFR 등이 있다. 이 수용체들이 세포 외부의 성장인자

(growth factor)인 EGF, VEGF, PDGF 등과 결합하면 세포질 내 티로신 인산화효소가 

활성화되어 이중체(dimer) 상에서 서로의 tyrosine을 인산화시켜 활성화된다. 활성화된 

수용체는 세포 내부 신호전달체계를 활성화하여 암세포의 분열과 침습 등을 일으킨다.

1) 선택적 인산화효소 억제제

 이 계열은 소분자 억제제에서 가장 큰 비중을 차지한다. ABL 인산화효소 억제제가 가장 

먼저 승인되었으며 인간 표피성장인자(human epidermal growth factor receptor, 

HER), 역형성 림프종 인산화효소(anaplastic lymphoma kinase, ALK), 섬유아세포 성

장인자 수용체(fibroblast growth factor receptor, FGFR) 인산화효소 억제제 등이 있

다. 또한 RAF/MEK/ERK, PI3K/AKT/mTOR, JAK/STAT3 신호 전달을 포함하는 세포 

내 신호전달경로를 표적하는 인산화효소 억제제들이 있다. 

인산화효소 억제제
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[그림 1] RTK의 활성화, 이량체화와 자가 인산화를 거쳐 신호 전달 연쇄 반응이 시작되고 최종적으로 세포 반응을 

유발하는 과정 (출처: Abdel-Aziz M, 등(2013))

RTK에 의해 매개되는 신호전달반응 중 대표적인 경로로 JAK/STAT 경로, MAPK/ERK 

경로 등이 있으며, 암세포의 성장과 분열을 촉진하는 역할을 한다. RTK 억제제는 성장인

자가 수용체에 결합하는 것을 억제하거나 수용체 활성화를 차단하여 암세포의 성장을 억

제한다. 수용체가 아닌 세포질에 존재하는 티로신 인산화효소는 non-receptor tyrosine 

kinase(nRTK)라 불리며, 세포질 내에서 인산화효소 작용을 하여 세포의 성장, 증식, 분

화, 사멸 등의 세포 내 기능을 조절한다.

① 티로신(tyrosine)을 기질로 하는 선택적 인산화효소 억제제

ⅰ) BCR-ABL 티로신 인산화효소 억제제

만성 골수성 백혈병 (chronic myeloid leukemia, CML)의 90% 이상은 필라델피아 염

색체(Philadelphia chromosome)라 불리는 염색체 이상에 의해 발생한다. 9번 염색체에 
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있는 ABL(Abelson) 티로신 인산화효소 유전자와 22번 염색체에 있는 BCR(breakpoint 

cluster region) 유전자가 두 염색체 간의 전위에 의해 융합되면서 BCR-ABL 융합 유전

자가 만들어지고, 이 융합 유전자는 비정상적인 티로신 인산화효소 활성을 가지는 

BCR-ABL 융합 단백질을 생성한다. [그림 2]는 BCR-ABL 유전자의 다음 단계 신호전달 

경로인 RAS-MAPK 경로, JAK/STAT 경로가 세포 증식을 유도하고 PI3K-AKT-BCL-2 

경로가 세포의 운동 증가 및 세포 부착을 감소하며, Src-Pax-Fak-Rac 경로가 세포 사

멸을 억제하는 경로를 보여주고 있다.

[그림 2] BCR-ABL 관련 신호전달 경로 (출처: Weisberg E 등(2007))
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BCR-ABL 억제제는 BCR-ABL 티로신 인산화효소를 억제하여 하위의 발암성 신호전달 

경로를 억제한다. 이매티닙(Imatinib, 글리벡정®, 노바티스)은 최초의 티로신 인산화효소 

억제제로, FDA에서 2001년 승인되어 현재까지 1, 2차 치료제로 사용되고 있다. 이후 1

세대 약물의 내성이 증가하고 돌연변이 극복을 위해 2, 3, 4세대 약물이 등장했으며, 현

재 국내 승인된 BCR-ABL 억제제는 총 7품목이 있다. 주된 적응증은 Ph+ CML이다.

[표 2] 국내에서 사용되는 BCR-ABL 티로신 인산화효소 억제제 

출처: 1) Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 제조사
(국내허가년도) 적응증

1 세대
이 매 티 닙 ( i m a t i n i b ) , 
글리벡®(2001)

노바티스(2001)

필라델피아 염색체 양성 만성골수성백혈병, 필라델피아 

염색체 양성 급성림프구성백혈병, PDGFR 유전자 

재배열이 있는 골수형성이상/골수증식질환, 공격성 전신 

비만세포증, 과호산구증후군, 만성호산구성백혈병, 돌기형 

피부섬유육종, KIT 양성 위장관기질종양

2 세대

다 사 티 닙 ( d a s a t i n i b ) , 
스프라이셀®(2006)

비엠에스(2007)
필라델피아 염색체 양성 만성골수성백혈병, 필라델피아 

염색체 양성 급성림프구성백혈병

닐 로 티 닙 ( n i l o t i n i b ) , 
타시그나®(2007)

노바티스(2007)

필라델피아 염색체 양성 만성골수성백혈병
보 수 티 닙 ( b o s u t i n i b ) , 

보술리프®(2012)
화이자(2023)

라 도 티 닙 ( r a d o t i n i b ) , 

슈펙트®(2012, 국내 허가, 제 

18 호 국산 신약)

일양약품(2012) 새로 진단된 만성기의 필라델피아 염색체 양성 
만성골수성백혈병

3 세대
포 나 티 닙 ( p o n a t i n i b ) , 

아이클루시그®(희귀)(2012)
오츠카(2017)

치료에 저항성 또는 불내성이 있는 필라델피아 염색체 

양성 만성골수성백혈병 및 필라델피아 염색체 양성 

급성림프구성백혈병, T315I 변이 양성 만성골수성백혈병, 

T315I 변이 양성/필라델피아 염색체 양성 

급성림프구성백혈병

4 세대
애 시 미 닙 ( a s c i m i n i b ) , 

셈블릭스®(2021)
노바티스(2022)

치료에 저항성이 있는 필라델피아 염색체 양성 

만성골수성백혈병 만성기, T315I 변이 양성 

만성골수성백혈병
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ⅱ) ALK (Anaplastic Lymphoma Kinase) 억제제

2007년 비소세포폐암 환자에서 2번 염색체에 위치한 EML4와 ALK 유전자가 

translocation되는 EML4-ALK translocation이 밝혀졌으며, 이 융합유전자는 종양유전자 

(oncogene)로 알려졌다. EML4-ALK는 비소세포폐암의 약 5%에서 발견되며 특히 폐암

의 가장 흔한 아형인 선암 및 젊거나 비흡연자인 경우에서 발현 빈도가 높다. ALK 양성

이 확인된 환자는 음성 환자에 비해 진단 후 5년 내 진행 또는 재발률이 약 2배 높고, 

뇌나 간으로 전이 위험이 높다는 보고가 있다.

ALK 억제제는 EML4-ALK 융합 유전자에 의해 형성된 EML4-ALK 융합단백질 중 ALK 

인산화효소 영역을 억제하여 항암 효과를 나타낸다. 국내 2011년 승인된 1세대 ALK 억

제제인 크리조티닙(crizotinib)은 초기 반응이 좋지만, 치료 시작 후 1-2년 내에 약물 내

성이 발생할 수 있다. 뒤이어 1세대 약물의 내성을 극복한 2세대 약물들이 개발되어 현재

는 1세대 약물보다 많은 처방량을 기록하고 있다. 2021년에는 2세대 약물의 내성 변이를 

아우르는 3세대 ALK 억제제인 롤라티닙(lorlatinib)이 승인되었다. 이들은 모두 ALK 양성 

비소세포폐암에 적응증을 가진다. 이들의 세대는 저항성 돌연변이 극복, BBB 투과 능력, 

선택성 증가 방향으로 진행되어 왔다.

[표 3] 국내에서 사용되는 ALK 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

성분명, 의약품명(FDA 
허가년도) 제조사(국내허가년도 적응증

1 세대
크 리 조 티 닙 ( c r i z o t i n i b ) , 
잴코리®(희귀)(2011)

화이자(2011) ALK 또는 ROS1 양성 비소세포폐암, 
ALK 양성 역행성 대세포 림프종

2 세대

세 리 티 닙 ( c e r i t i n i b ) , 
자이카디아®(희귀)(2014)

노바티스(2015)

ALK 양성 비소세포폐암

알 렉 티 닙 ( a l e c t i n i b ) , 
알레센자®(희귀)(2015)

로슈(2016)

브 리 가 티 닙 ( b r i g a t i n i b ) , 
알룬브릭®(2017)

다케다(2018)

3 세대
롤 라 티 닙 ( l o r l a t i n i b ) , 
로비큐아®(2018)

화이자(2021)
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ⅲ) EGFR (Epidermal Growth Factor Receptor)/HER2(Human Epidermal growth 

factor Receptor 2)/HER2(Human Epidermal growth factor Receptor 2) 억제제

 RTK 중 ERBB 수용체 계열에는 EGFR(ERBB1), HER2(ERBB2), HER3(ERBB3), 

HER4(ERBB4)의 네 가지가 있다. 이들의 신호 전달은 EGFR, HER3, HER4의 세포 외 

도메인에 리간드가 결합함으로써 촉진된다. HER2는 리간드에 직접 결합하지 않으며 활성

화된 EGFR 또는 HER3에 의해 이종이합체화(heterodimerization), 또는 암과 같이 고

농도의 HER2 상태에 존재할 때 동종이량체화(homodimerization)에 의해 활성화된다. 

따라서 EGFR 억제제와 HER2 억제제는 수용체를 공유하거나 함께 억제할 수 있어 같은 

패밀리로 묶이기도 한다.

EGFR은 RTK 중 가장 먼저 밝혀진 성장인자 수용체로서 비소세포폐암(NSCLC)의 70% 

이상에서 과발현되는 것으로 알려져 있으며 이러한 EGFR 과발현은 환자의 불량한 예후와 

관련이 있다. EGFR 억제제의 세대는 내성 극복, 수용체와의 영구적 결합, 정상세포를 표

적으로 하지 않는 방향으로 개선되어 왔으며, BBB를 잘 통과하여 뇌전이 환자에게도 효

과가 있도록 개발되고 있다.

HER2의 과발현은 유방암에서 세포의 생존, 증식, 혈관 생성, 침습 및 전이를 촉진하는 역

할을 하는 것으로 알려져 있고, HER2가 과발현된 유방암 환자는 예후가 좋지 않아 암의 

진행이 빠르고, 수술 후에도 재발하거나 전이될 위험이 높다. HER2 억제제는 과발현된 

HER2의 티로신 인산화효소를 억제하여 암세포의 신호전달을 차단하여 항암 효과를 나타

낸다. HER2 억제제의 세대는 내성 극복을 위해 ERBB 계열을 표적으로 하던 강력한 비

가역적 다중 차단 방식에서 점차 정상 세포의 부작용을 줄이고 뇌전이에 대한 효과를 증

가시키는 방향으로 발전해왔다.
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[표 4] 국내에서 사용되는 EFFR 억제제와 HER2 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 
허가년도) 제조사(국내허가년도 적응증

EGFR 억제제

1 세대

게 피 티 니 브 ( g e f i t i n i b ) , 
이레사®(2003)

아스트라제네카(2003) 비소세포폐암

엘 로 티 닙 ( e r l o t i n i b ) , 
타쎄바®(2004)

보령제약(2005)
EGFR 엑손 19 결실 또는 L858R 
치환 변이가 있는 비소세포폐암, 
췌장암

2 세대

아 파 티 닙 ( a f a t i n i b ) , 
지오트립®(2013)

베링거인겔하임(2014) 비저항성 EGFR 변이가 있는 
비소세포폐암, 편평 비소세포폐암

다 코미티 닙( daco mi t i ni b) , 
비짐프로®(2018)

화이자(2020) EGFR 엑손 19 결실 또는 L858R 
치환 변이가 있는 비소세포폐암

3 세대

오 시 머 티 닙 ( o s i m e r t i n i b ) , 
타그리소®(2015)

아스트라제네카(2016)

EGFR 엑손 19 결실 또는 L858R 
치환 변이가 있는 비소세포폐암, 
T790M 변이 양성 비소세포폐암레 이 저 티 닙 ( L a z e r t i n i b ) , 

렉라자® (2021)
유한양행(2021)

1-3 세대 약물이 잘 듣지 
않는 특이 변이 표적, 
3-4 세대 사이의 틈새 
표적군

모보서티닙(mobocertinib), 
엑스키비티®(희귀)(2021)

다케다제약(2022 허가
, 2024 취하)

EGFR 엑손 20 삽입 변이가 있는 
비소세포폐암

HER2 억제제

1 세대
라 파 티 닙 ( l a p a t i n i b ) , 
타이커브®(2007)

노바티스(2007)

HER2 양성 유방암2 세대
네 라 티 닙 ( n e r a t i n i b ) , 
너링스®(2017)

빅씽크(2021)

3 세대
투 카 티 닙 ( t u c a t i n i b ) , 
투키사®(2020)

화이자(2023)
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ⅳ) 그 외 티로신을 기질로 하는 선택적 인산화효소 억제제

 그 외에 티로신을 기질로 하는 선택적 인산화효소 억제제는 [표 5]와 같다.

[표 5] 그 외 국내에서 사용되는 티로신 기질의 선택적 인산화효소 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

BTK 억제제

이 브 루 티 닙 ( i b r u t i n i b ) , 
임브루비카®(희귀)(2013)

외투세포림프종, 만성림프구성백혈병/소림프구림프종, 17p 
결실이 있는 만성림프구성백혈병/소림프구림프종, 발덴스트롬 
거대글로불린혈증, 연조직외연외 한계구역림프종

아 칼 라 브 루 티 닙 ( a c a l a b r u t i n i b ) , 
칼퀀스®(2017)

외투세포림프종, 만성림프구성백혈병/소림프구림프종

자 누 브 루 티 닙 ( Z a n u b r u t i n i b ) , 
브루킨사®(2019)

외투세포림프종, 발덴스트롬 거대글로불린혈증, 한계구역림프종

CSF1R 억제제
펙 시 다 티 닙 ( p e x i d a r t i n i b ) , 
투랄리오®(희귀)(2019)

건막세포종 (건초거대세포종)

FGFR 억제제

얼 다 피 티 닙 ( e r d a f i t i n i b ) , 
발베사®(희귀)(2019)

FGFR3 또는 FGFR2 유전자 변이가 있는 요로상피암

페 미 가 티 닙 ( p e m i g a t i n i b ) , 
페마자이레®(희귀)(2020)

FGFR2 융합 또는 기타 재배열이 있는 담관암

FLT3 억제제

미 도 스 타 우 린 ( m i d o s t a u r i n ) , 
라이답®(희귀)(2017)

FLT 변이 급성골수성백혈병, 공격성 전신 비만세포증, 관련 
혈액질환을 동반한 전신 비만세포증, 외투세포림프종

길 테 리 티 닙 ( g i l t e r i t i n i b ) , 
조스파타®(희귀)(2018)

FLT 변이 급성골수성백혈병

IDH1/IDH2 억제제
이 보 시 데 닙 ( i v o s i d e n i b ) , 
팁소보®(희귀)(2018)

IDH1 변이 급성골수성백혈병, IDH1 변이 담관암

JAK 억제제

룩 소 리 티 닙 ( r u x o l i t i n i b ) , 
자카비®(2011)

골수증식성종양
페 드 라 티 닙 ( f e d r a t i n i b ) , 
인레빅®(희귀)(2019)

MET 억제제

카 프 마 티 닙 ( c a p m a t i n i b ) , 
타브렉타®(희귀)(2020)

MET 엑손 14 결실(skipping) 변이가 있는 비소세포폐암
테 포 티 닙 ( t e p o t i n i b ) , 
텝메코®(희귀)(2021)

RET 억제제

셀 퍼 카 티 닙 ( s e l p e r c a t i n i b ) , 
레테브모®(희귀)(2020)

RET 융합 양성 비소세포폐암, RET 변이 갑상선수질암, RET 
융합 양성 갑상선암

프 랄 세 티 닙 ( p r a l s e t i n i b ) , 
가브레토®(희귀)(2020)

RET 융합 양성 비소세포폐암, RET 변이 갑상선수질암, RET 
융합 양성 갑상선암

TRK 억제제

라 로 트 렉 티 닙 ( l a r o t r e c t i n i b ) , 
비트락비®(희귀)(2018)

NTRK 융합 양성 종양

엔 트 렉 티 닙 ( e n t r e c t i n i b ) , 
로즐리트렉®(희귀)(2019)

NTRK 융합 양성 종양, ROS1 양성 비소세포폐암
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② 세린-트레오닌(serine-threonine)을 기질로 하는 선택적 인산화효소 억제제

ⅰ) CDK (cyclin-dependent protein kinase) 4/6 억제제

CDK는 세포주기를 결정하는 단백질 인산화효소로서 망막아종 종양억제단백질 

(retinoblastoma tumor suppressor protein, pRb)의 과인산화를 차단하여 세포분열이 

진행되도록 한다. CDK4/6 억제제는 CDK4와 CDK6의 인산화효소 활성을 억제하여 pRb의 

인산화를 저해함으로써 세포주기가 G1기에서 S기로 넘어가지 못하게 한다. 주로 호르몬수용

체(HR) 양성, HER2 음성 유방암에 사용되고 있다.

[표 6] 국내에서 사용되는 CDK4/6 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

CDK4/6 억제제

팔보시클립(palbociclib), 입랜스®(2015)

호르몬수용체(HR) 양성, HER2 음성 유방암리보시클립(ribociclib), 키스칼리®(2017)

아 베 마 시 클 립 ( a b e m a c i c l i b ) , 
버제니오®(2017)
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ⅱ) 그 외 세린-트레오닌을 기질로 하는 선택적 인산화효소 억제제

그 외에 세린-트레오닌을 기질로 하는 선택적 인산화효소 억제제는 [표 7]과 같다.

[표 7] 그 외 국내에서 사용되는 세린-트레오닌 기질의 선택적 인산화효소 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

③ 포스파티딜이노시톨 3-인산화효소(phosphatidylinosi-tol 3-kinase)을 기질로 하

는 선택적 인산화효소 억제제

PI3K 억제제로는 유방암 치료제인 알펠리십(alpelisib)이 있다. 알펠리십은 1차 호르몬치료

를 진행한 환자에서 HR 양성, HER2 음성 유방암에 승인된 치료법으로서 HR 양성, HER2 

음성 유방암에서 발견되는 포스파티딜이노시톨 3-인산화효소(이하 PI3K) 경로를 선택적으로 

억제한다. PI3K 신호는 세포 성장과 증식, 세포 이동, 새로운 단백질 생성, 세포 내 물질 수

송, 세포 생존 등 많은 세포 활동에서 중요하다. PI3K의 변형된 경로는 HR 양성 유방암에서 

자주 발견된다. 암과 관련한 PI3K의 유전적인 변화는 세포의 통제되지 않은 증식을 유발하는 

돌연변이를 초래함으로써 암 발병을 유도할 수 있다. 알펠리십은 주로 에스트로겐 수용체 길

항제인 풀베스트란트(fulvestrant)와 병용 투여된다.

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

MEK 억제제

트 라 메 티 닙 ( t r a m e t i n i b ) , 
매큐셀®(희귀)(2013)

BRAF V600E 또는 V600K 변이가 있는 흑색종, 
(다브라페닙과 병용 시): BRAF V600E 또는 V600K 
변이가 있는 흑색종, BRAF V600E 변이가 있는 
비소세포폐암, BRAF V600E 변이가 있는 갑상선미분화암, 
BRAF V600E 변이가 있는 고형암

셀 루 메 티 닙 ( s e l u m e t i n i b ) , 
코셀루고®(희귀)(2020)

제 1 형 신경섬유종증

RAF 억제제

베 무 라 페 닙 ( v e m u r a f e n i b ) , 
젤보라프®(2011)

BRAF V600E 변이가 있는 흑색종

다 브 라 페 닙 ( d a b r a f e n i b ) , 
라핀나®(희귀)(2013)

BRAF V600E 변이가 있는 흑색종, (트라메티닙과 병용 
시): BRAF V600E 또는 V600K 변이가 있는 흑색종, 
BRAF V600E 변이가 있는 비소세포폐암, BRAF V600E 
변이가 있는 갑상선미분화암, BRAF V600E 변이가 있는 
고형암

엔 코 라 페 닙 ( e n c o r a f e n i b ) , 
비라토비®(희귀)(2018)

(비니메티닙과 병용 시): BRAF V600E 또는 V600K 
변이가 있는 흑색종, (세투시맙과 병용 시): BRAF V600E 
변이가 있는 대장암
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[표 8] 국내에서 사용되는 PI3K 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

2) 다중(비선택적) 인산화효소 억제제

① VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) 관련 티로신 인산화효소 억제제

VEGF는 암세포 성장에 필수적인 신생혈관 형성에 가장 중요한 역할을 하는 성장인자이다. 

VEGF 이외에 FGF (fibroblast growth factor), PDGF (platelet-derived growth 

factor), PIGF (placental growth factor) 등도 혈관 신생과 관련이 있다. VEGFR(VEGF 

Receptor)의 신호전달 경로는 EGFR 경로와 비슷하게 PI3K-AKT-mTOR 경로 및 

RAS-RAF-MEK-MAPK 경로를 통해 일어난다.

VEGFR 관련 티로신 인산화효소 억제제는 대부분 다중 억제제로 여러 인산화효소를동시에 

억제하여 항암 활성을 나타낸다.

[표 9] 국내에서 사용되는 VEGFR 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

PI3K 억제제 알펠리십(alpelisib), 피크레이®(2019)
호르몬수용체(HR) 양성, HER2 음성 유방암, PIK3CA 
변이 유방암 [풀베스트란트(fulvestrant)와 병용 시]

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

VEGFR 다중 
인산화효소 억제제

소라페닙(sorafenib), 넥사바®(2005) 간세포암, 신세포암, 방사성요오드 불응성 분화 갑상선암

수니티닙(sunitinib), 수텐®(2006) 위장관 기질 종양, 신세포암, 췌장 신경내분비종양

파 조 파 닙 ( p a z o p a n i b ) , 
보트리엔트®(2009)

신세포암, 연부조직 육종

반데타닙(vandetanib), 카프렐사®(2011) 갑상선 수질암

엑시티닙(axitinib), 인라이타®(2012) 신세포암

레 고 라 페 닙 ( r e g o r a f e n i b ) , 
스티바가®(2012)

대장직장암, 위장관 기질 종양, 간세포암

카 보 잔 티 닙 ( c a b o z a n t i n i b ) , 
카보메틱스®(2012)

신세포암, 간세포암, 방사성요오드 불응성 분화 갑상선암

렌바티닙(lenvatinib), 렌비마®(2015)
방사성요오드 불응성 분화 갑상선암, 신세포암, 간세포암, 
자궁내막암
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1) PARP [poly (ADP-ribose) polymerase] 억제제

PARP는 인체 내 세포분열과 재생과정에서 단일 가닥 DNA 손상 (single strand DNA 

break)의 회복을 도와 DNA 복구 기전에 핵심이 되는 효소이다. PARP 1, 2 효소는 단일 

가닥 DNA (ssDNA) 손상 부위에 붙어 poly (ADP-ribose) polymers를 만드는 촉매 역할

을 한다. 

PARP 억제제는 이러한 PARP의 상동 재조합 복구과정(homologous recombination 

recovery)을 억제하여 세포 내 DNA 손상을 유도하고 증가시키는데, 이미 상동 재조합결핍

(homologous recombination deficiency, HRD)을 가지고 있는 암세포는 DNA를 스스로 

복구할 수 있는 능력이 제한되어 있기 때문에 DNA에 과다한 손상을 입어 사멸하게 된다. 

PARP 억제제는 BRCA (Breast Cancer Susceptibility gene)에 이상이 있는 암세포의 성

장을 효과적으로 막는다는 것이 알려져 있으며, 국내에는 3가지 약물이 승인되어 있다.

[표 10] 국내에서 사용되는 PARP 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

PARP[poly(ADP-ri
b o s e ) 
p o l y m e r a s e ] 
억제제

올라파립(olaparib), 린파자®(2014)
난소암, 난관암 또는 일차 복막암, 유방암, 췌장암, 
전립선암

니라파립(niraparib), 제줄라®(2017) 난소암

탈라조파립(talazoparib), 탈제나®(2018) 유방암

비-인산화효소 억제제
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2) 그 외 비-인산화효소 억제제

그 외에 선택적 비-인산화효소 억제제는 [표 11]과 같다.

[표 11] 그 외 국내에서 사용되는 선택적 비-인산화효소 억제제 

출처: 1)Liu GH 등(2020); 2) 약학정보원 사이트 https://health.kr

- 2부로 이어짐

주요 계열 성분명, 의약품명(FDA 허가년도) 적응증

mTOR 억제제
에 베 로 리 무 스 ( e v e r o l i m u s ) , 
에베로리무스®(2009)

호르몬수용체(HR) 양성, HER2 음성 유방암, 
신경내분비종양, 신세포암

BCL‐2 억제제
베 네 토 클 락 스 ( v e n e t o c l a x ) , 
벤클렉스타®(2016)

만성 림프구성 백혈병/소림프구성 림프종, 급성 골수성 
백혈병

HDAC 억제제 보리노스타트(vorinostat), 졸린자®(2006) 피부 T 세포 림프종

HIF 억제제 벨주티판(belzutifan), 웰리렉®(2021)
VHL(폰히펠-린 dau) 관련 신세포암, 중추신경계 
혈관모세포종 및 췌장 신경내분비종양

KRASG12C 억제제 소토라십(sotorasib), 루마크라스®(2021) KRAS G12C 변이 동반 비소세포폐암

XPO1 억제제 셀리넥스(selinexor), 엑스포비오®(2019) 다발골수종, 미만성 거대 B 세포 림프종
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