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난소암은 부인암 중 가장 흔한 사망원인이고 년2004

한국 부인암 등록사업의 조사보고에 의하면 매년 증가하

는 추세에 있는 질환이다.1) 상피성 난소암은 육안적 병

소를 최대한 제거하는 종양감축술후 복합항암화학요법

또는 하는 것이 표준치료이다 이 치료로 초기(CT PT) .

상피성 난소암 환자에서는 의 완전 관해를 보이80-90%

고 진행성 병기 기 상피성 난소암에서도 정도의, ( 3-4 ) 50%

완전관해를 보이지만 진행성 상피성 난소암의 경우

에서 일차 항암화학요법이 실패하고 완전 관해27%-40%

를 보이는 경우에서도 많은 경우에서 년 내에 재발하여3

결국 사망에 이르는 것으로 보고되어 있다. 이는 항암제

에 대한 저항성에 기인한 것이다.2,3)

항암제를 투여하기 전에 각 환자가 어떤 약제에 반응

할 지 여부를 미리 예측할 수 있는 신뢰성 있는 체외검사
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Background: The behavior of cancer can be very varied with different individual responses to chemotherapy.
Individualization is crucial to the optimization of chemotherapy. The individualized chemotherapy sensitivity test has
been introduced to help in the selection of the appropriate drug for each individual patient but disappointing results
achieved with old chemosensitivity tests. The development of the adenosine triphosphate based chemotherapy response
assay(ATP-CRA) was designed to overcome the limitations of many in vitro chemotherapy sensitivity tests. The aims
of this study were to predict accurately the ATP-CRA and a patient's clinical response to chemotherapy(CT(carboplatin,
paclitaxel), PT(cisplatin, paclitaxel)) in epithelial ovarian cancer and to assess the clinical efficacy of the ATP-CRA.
Materials and Methods: The study was performed on 34 patients who is diagnosed initially the epithelial ovarian cancer
for chemotherapy after operation at Gospel hospital of Kosin university between March 2005 and December 2007.
The ATP-CRA was evaluated the chemosensitivities of nine anticancer drugs for epithelial ovarian cancer. To
investigate the correlation between ATP-CRA and clinical outcomes in patients with epithelial ovarian cancer, it was　
compared the clinical responses with the results of CSA retrospectively. Statistical analysis was performed using the
Fisher's exact test.
Results: The mean chemosensitivity index(CI) tested by the ATP-CRA, were 186.4(carboplatin), 167.9(cisplatin) and
194.1(paclitaxel) respectively. The Cisplatin showed the most effective effect. The sensitivity and specificity of
ATP-CRA were 96.4% and 50.0%. The positive and negative response prediction values were 90.0% and 75.0%. The
accuracy rate was 88.2%. There was a significant relationship between the results of ATP-CRA and clinical responses(p
=0.04).
Conclusions: This study shows that ATP-CRA could be used clinically to predict chemoresponse in epithelial ovarian
cancer. However, prospective randomized clinical trials in a larger patient cohort are warranted to confirm the clinical
correlation of ATP-CRA.

―――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――
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상피성 난소암에서 항암약물요법 또는 과 검사의 연관성(CT PT) ATP-CRA

법들이 개발된다면 각 환자의 종양 특성에 따라 환자별

치료계획을 수립하는 것이 가능하게 되고 효과가 없는

약물은 제외시킴으로써 이로 인한 시간과 비용을 절감하

고 불필요한 부작용을 피할 수 있을 것이다 항암화학요.

법의 한계를 극복하고 반응률과 환자의 생존율을 향상시

키기 위하여 투약에 앞서 특정 환자에 대한 항암제의 잠

재적 활성도를 평가하기 위한 체외 약물 반응 측정법이

오래 전부터 연구개발 되었으나 에서 많은 수의in vitro

암세포가 필요하고 정상조직이 암조직과 같이 혼재하므,

로 전체를 대변할 수 없고 많은 시간이 소요되며 항암약,

물에 대한 저항성과 감수성의 평가가 불분명해지는 등의

이유로 임상적으로 적용하는데 많은 한계가 있었다.4-6)

Adenosine triphosphate based chemotherapy response

는 살아 있은 세포의 기본 에너지원인assay (ATP-CRA)

를 측정하여 적은 표본조직에서도 쉽고 빠르게 세포ATP

의 상태를 알아내는 방법으로 대사가 활발한 종양세포는

를 많이 분비하고 약물 투여 후 세포 활력이 감소하ATP

면 수치가 감소하게 되는 원리를 이용하여 기존검ATP

사의 한계를 극복한 것으로 알려져 있다.
7,8)

본 연구에서

는 이러한 를 이용하여 상피성 난소암에서ATP-CRA PT　

또는 항암화학요법시 항암제 감수성과 항암화학요법CT

과의 상관관계를 알아보고자 하였다.

연구대상 및 방법

연구대상1.
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월까지 상피성 난소암으로 진단받고 수술 및 항암화학요

법으로 치료한 환자에서 본 연구에 동의한 예를 대상34

으로 후향적으로 연구하였다 상피성 난소암이 최종 조.

직학적 결과이며 항암, Karnofsky performance status 0-2,

화학요법을 회 이상 시행받은 환자만을 대상으로 선정3

하였다 수술 후 혈액이상 심장기능 신장 및 간기능 이. , ,

상으로 등으로 항암화학요법을 제때에 못하거나 최소

차례이상 치료하지 못하는 환자는 제외하였고 복강내3 ,

항암화학요법 등 추가적인 치료를 한 경우도 제외되었

다 난소암은 항암제 감수성검사와 관계없이 일일. CT(

carboplatin 450 mg/m
2
와 paclitaxel 175mg/m

2
일 주기21 )

또는 일일PT( 50 cisplatin mg/m2 와 paclitaxel 175mg/m2

일 주기 항암화학요법을 시행하였다21 ) .

항암제 감수성검사 방법2. (ATP-CRA)

조직의 채취는 수술 직후 난소암에서 성장부위라고 생

각 되는 종양의 변연 부분을 약 정도를 취하1×1×1cm

여 100 U/ml penicillin(Sigma, St Louis, MO, USA),

100ug/ml streptomycin(Sigma), 100 g/ml gentamycin

(GIBCO BRL, Rockville, MD,USA), 2.5 g/ml amphotericin

그리고 소혈청B (GIBCO BRL), 5% (FBS, GIBCO

이 포함된 배지 에 넣어 실험실로 이BRL) (GIBCO BRL)

송하였다 채취된 조직의 일부를 이용하여 병리학 전문.

의의 조직학적 진단과 암세포의 정성적 정량적 확인 과,

정을 수행하였다 이송된 조직은 세척 정량 을. , , mincing

거쳐 등의 분해 효dispase (Sigma), pronase (Sigma) ECM

소와 를 처리하여DNase (Sigma) 37
o

의 반응조건으로C 12

시간에서 시간 반응시킨 뒤 세포여과16 (BD Falcon,

하여 세포를 수거하였다 수거된 세Bedford, MA, USA) .

포는 에서 분간400 g 15 ficoll (1.077 g/ml) gradient

을 시행하였으며 충분한 양의 세포가 존재centrifugation

할 경우 anti-CD45 Ab conjugated magnetic bead (Miltenyi

를 이용한 정상세포 제거과정Biotech, Auburn, CA, USA)

을 수행하였다 분리된 세포들의 생존률은. trypan blue

으로 조사하였다exclusion .

항암제 처리와 분리된 암세포를 가ATP assay 10% FBS

포함된 배지를 이용하여IMDM (GIBCO BRL)

로 희석하여 섬유아세포2,000-20,000 viable cells/100 ml

등의 증식을 억제할 수 있는 well Ultra Low Attachment

에(ULA) micro-plate(Costar, Cambridge, MA, USA)

로 분주하였다 분주된 세포에 미리 정해진 종류triplicate .

의 항암제 를 첨가하여 시간동안 배양기에100 ml 48 CO2

서 배양하였다 의 항암제 미처리 대조군은 배양. 3-6 well

에 사용되는 배지 를 첨가 하였다 배양용IMDM 100 ml .

기에는 정도관리를 위한 의 음성대조군 세포가3-6 well (

포함되지 않은 배지만 분주 두 종류의 양성 대조군), (2.1

및 각 을 매검체마다 포ng/ml ATP 5.6 ng/ml ATP) 3 well

함시켰다 처리한 항암제의 최종 농도는 각각의. peak

을 바탕으로 예비실험plama concentration (data not

을 통해 결정한 농도이며 주로 검사되었던 항암제shown)

의 처리 농도는 다음과 같다. Cyclophosphamide(10 μ

g/ml), carboplatin(12 g/ml), cisplatin(2.5 g/ml),μ μ

docetaxel(3.7 g/ml), etoposide(3.57 g/ml), gemcitabineμ μ

(16.9 g/ml), oxaliplatin(2.9 g/ml), paclitaxel(8.5μ μ μ

항암제g/ml), topotecan(0.0325 g/ml).μ 를 처리한 군과 처

리하지 않은 군에서 각각 세포를 용해시키고 세포 용해
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액에 존재하는 를 및 과량의ATP luciferin luciferase

와 반응시켜 생성되는(Roche, Mannheim, Germany) flash

를 측정하였다type luminescence .

로 측정Luminometer (Perkin Elmer, Boston, MA, USA)

되고 기록되는 측정값을 통해 항암제를 처리하지 않은

군에 비해 항암제를 처리한 군에서 발생한 암세포 사멸

정도 를 계산하였다(cell death rate) .

Cell death rate (%) = (1 - mean luminescence in treated

wells/mean luminescence in untreated control)×100

또한 모든 항암제 약물농도에서 세포가 죽은 를 합하%

여 를 구하였다chemosensitivity index (CI) (300 - sum of

% cell death rate at ×0.2, ×1, ×5 treated drug

concentrations(TDC))

매 검체마다 회 또는 회 반복 측정된 값3 6 luminescence

을 이용하여 검사 결과의 평균 변이계수(coefficient of

를 계산하였으며 음성 대조군 및 양성 대조variation, CV)

군의 측정값을 확인하고 양성 대조군인, 5.6 ng/ml ATP

의 측정값이 측정값보다 높은 값을 보이2.1 ng/ml ATP

는지 확인하였다 가 이상인 경우 두. Assay mean CV 30 ,

개의 양성 대조군 측정값이 역전된 경우 항암제 미처리,

대조군의 측정값이 양성 대조군인 보다 작2.1 ng/ml ATP

은 경우 검사 실패로 간주하였다.

통계분석3.

이 연구에서 의 감수성와 임상적 반응의 상ATP-CRA

관관계로 알기위해 의 감수성은 에 대해 이ATP-CRA CI

전에 등O’Meara 9)이 연구한 결과를 토대로 하였고 복

합항암화학약물중 하나만이라도 이하 면cut-off (<215)

약물감수성 로 간주하였다(chomosensitive) .

또한 임상적 반응은 등Rustin 10)의 New guidelines to

evaluate the response to treatment in solid tumors (ovarian

를 이용하여 반응cancer) (complete response, partial

과 불응 으로response) (stable disease, progressive disease)

분류하였다 또한 잔류종양이 없는 경우 수술전 복합항. ,

암약물 회 후 골반 를 비교하여 재발 혹은 새로6 CT/MRI

운 병소가 없는 경우와 가 정상일 경우CA 125 (Fujirebio

에만Diagnostics, Malvern, PA, USA; reference, 0-35 U/ml)

반응 로 정의하였다(effective) .

통계분석은 으로SPSS (version 12.0) Fisher's exact test

를 이용하여 분석하였다 모든 분석에서 유의수준은 값. p

이 이하일 때로 하였다0.05 .

결 과

환자의 임상병리학적 자료1.

조직학적 유형은 장액성이 예 로 가장 많았17 (50.0%)

고 점액성 예 자궁 내막양 예 미분류 선, 3 (8.9%), 2 (5.9%),

암 예 혼합형이 예 이었다11 (32.3%), 1 (2.9%) .

FIGO(International Federation of Gynecology and

병기는 기가 예 로 대부분이었고Obstetrics) 29 (85.3%)Ⅲ

기가 예 이었다 분화도는 이 예 가5 (14.7%) . 1 1 (2.9%), 2Ⅳ

예 이 예 이었다 수술 후 잔류종양15 (44.2%), 3 18 (52.9%) .

이 이하가 예 로 대부분이었고 이상 남2cm 26 (76.5%) , 2cm

은 경우도 예 이었다8 (23.8%) . Karnofsky performance

가 이 예 이 예 가 예status 0 20 (58.9%), 1 13 (38.2%), 2 1

이었다 항암약물치료는 과(2.9%) . CT(carboplatin

이 예 로 대부분이었고paclitaxel) 27 (79.4%) , PT (cisplatin

과 은 예 이었다 임상적인 반응은 항paclitaxel) 7 (20.6%) .

암화학요법에 효과가 있었던 경우가 예 이었고28 (82.4%) ,

효과가 없었던 경우는 예 이었다6 (17.6%) . (Table 1).

Table 1. Clinicopathologic characteristics

Characteristics No of patients (%)
Histologic types

Serous 17(50.0)
Mucinous 3(8.9)
Endometrioid 2(5.9)
Unclassifed
adenocarcinoma

11(32.3)

mixed 1(2.9)
FIGO* stage

Ⅲ 29(85.3)
Ⅳ 5(14.7)

Grade
1 1(2.9)
2 15(44.2)
3 18(52.9)

Karnofsky
performance status 0 20(58.9)

1 13(38.2)
2 1(2.9)

Residual tumor size
Optimal(2<cm) 26(76.5)
Suboptimal 8(23.5)

Chemotherapy regimen
CT† 27(79.4)
PT☨ 7(20.6)

Clinical response
Effective 28(82.4)
Ineffective 6(17.6)

FIGO* :International Federation of Gynecology and Obstetrics

CT† :Carboplatin and Paclitaxel

PT
☨

:Cisplatin and Paclitaxel
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항암제 감수성검사 결과2. (ATP-CRA)

난소암의 항암화학요법에 사용되는 개의 약제에 대9

해 항암제감수성 검사를 시행한 결과 전체적인 inhibition

는 였으며 의 평균rate(×1 TDC) 26.7% . Cisplatin inhibition

가 로 가장 높게 나왔고 실제로 현재 가장 많이rate 38.2% ,

쓰이는 계열 과platimun (cisplatin, carboplatin, oxaliplatin)

일치하는 결과를 나타내었다 그러나 은 평균. paclitaxel

로 나왔다20.5% (Fig. 1).

의 평균 는 이 는ATP-CRA CI carboplatin 186.4, cisplatin

은 로 나왔다 이하 의167.9, paclitaxel 194.1 . Cut-off (<215)

약물감수성은 사용한 예중 예carboplatin 27 21 (77.8%),

은 예중 예 은 예중 예cisplatin 7 7 (100%), paclitaxel 34 18

로 나왔다 이 가장 효과적인 항암제로 나(52.9) . Cisplatin

왔으나 통계학적인 의의는 없었다(Table 2).

Fig. 1. Average inhibition rate in Adenosine triphosphate

based chemotherapy response assay(×1, treated drug

concentrations)
T:paclitaxel, P:cisplatin, C:carboplatin, CTX:cyclophosphamide,

D:docetaxel, E:etoposide, G:gemcitabine, O:oxaliplatin, TOPO:

topotecan

항암제 감수성검사 결과와 또는 항3. (ATP-CRA) CT PT

암약물치료 후 임상적 치료반응과의 상관관계

또는 항암화학 요법 후 실제로 반응을 보인CT PT 28

예에서 결과 약물저항성 은 예ATP-CRA chemoresistant( ) 1

였으며 약물감수성은 예이었다 항암화학요법 후 실, 27 .

제로 반응을 보이지 않았던 예에서 약물저항성은 예였6 3

으며 약물감수성은 예이었다, 3 .

검사의 예민도 는 특이도ATP-CRA (sensitivity) 96.4%,

는 양성반응예측도(specificity) 50.0%, (positive response

은 음성반응예측도prediction value) 90.0%, (negative

은 였다 전체적인 검사의response prediction value) 75.0% .

일치도는 였다 결과와 또는 항암88.2% . ATP-CRA CT PT

Table 2. ATP-CRA* result and clinical response of CT† or

PT☨ regimen chemotherapy in 34 patients

Case No.
Chemosensitivity ATP-CRA

result

Clinical

responseCarboplatin Cisplatin Paclitaxel

1 215.3 231.4 R E

2 202.9 252.3 S E

3 162.3 218.8 S E

4 189.2 249.9 S E

5 221.0 266.0 R I

6 179.8 153.3 S E

7 224.7 222.3 R I

8 192.9 250.0 S E

9 146.2 225.6 S E

10 146.2 179.3 S E

11 178.9 236.9 S E

12 184.9 272.0 S E

13 191.4 218.2 S E

14 207.7 227.0 S E

15 201.3 230.0 S E

16 182.5 255.0 S E

17 151.7 235.6 S I

18 122.0 197.8 S E

19 217.8 173.7 S E

20 193.0 180.8 S E

21 193.8 144.0 S E

22 151.2 102.3 S I

23 144.4 180.1 S E

24 144.5 105.9 S I

25 105.2 213.4 S E

26 244.4 227.8 R I

27 218.4 122.5 S E

28 194.9 108.0 S E

29 183.5 142.2 S E

30 214.5 168.4 S E

31 231.8 130.0 S E

32 154.2 132.3 S E

33 151.3 145.6 S E

34 160.0 201.3 S E

Mean 186.44 167.92 194.11

ATP-CRA*: Adenosine triphosphate based chemotherapy response

assay

CT
†
:Carboplatin and Paclitaxel

PT☨:Cisplatin and Paclitaxel

R: chemoresistant S: chemosensitive

I: ineffective E: effective

Table 3. Correlation between result of APT-CRA* and clinical

response to CT† or PT☨ regimen chemotherapy(N=34)

APT-CRA
Clinical response

p value
Ineffective Effective

Chemoresistant 3 1

0.04Chemosensitive 3 27

APT-CR*A: Adenosine triphosphate based chemotherapy response assay

CT
†
:Carboplatin and Paclitaxel

PT
☨
:Cisplatin and Paclitaxel
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화학요법 후 치료반응과의 상관관계는 통계학적으로 의

의가 있는 것으로 나타났다(p =0.04)(Table 3).

고 찰

년대 등1950 Black 11)이 색소 환원 측정법을 개발한 이

래 수많은 항암제 감수성 검사법들이 개발되었고 현재

세포의 배양 방법이나 세포 측정 방법에 따라 크게 세포

활력 측정 염색 방사성 동위원소를 부착한 전구물질의,

세포내 섭취의 측정 대사물질의 측정 세포군락 형성의, ,

측정의 네 가지 종류로 분류할 수 있다 그러나 많은 방.

법들이 연구 목적 혹은 임상 치료에서 사용이 되고 있지

만 많은 제한점들로 인해 널리 이용되지 못하고 있다.

우선 종양조직 샘플이 과연 종양 전체를 대표할 수 있

는가의 문제인데 동일 종양내부에도 항암제 감수성이 다

른 세포군이 존재할 수 있기 때문이다 또한 같은 형태학.

적 특징을 나타내는 종양이라 할지라도 항암화학요법에

대한 반응은 환자 개개인에 따라 다양하게 나타날 수 있

으며 이러한 다양성은 종양 세포의 성장에 따라 획득되

는 유전체상의 특성에 기인하는 것으로 생각이 되며

의 메틸화 전사 후 변형 등의 기전으로 인해 더욱DNA ,

복잡한 양상을 띄게 된다.12,13) 또한 검사비용이 고가이

어서 모든 환자들을 대상으로 시행하려면 비용 효과 측-

면도 고려해야 한다 무엇보다도 중요한 것은 다양한 검.

사법들이 종양의 반응과 환자의 생존율이나 항암화학요

법으로 인한 부작용과 완전한 상관관계를 보이지 않는다

는 점이다 따라서 이렇게 다양한 비균질성을 극복하고.

항암화학요법의 반응을 높이는 것이 종양 치료자들의 주

된 관심사이다.

는 이러한 많은 감수성 검사의 한계를 극복ATP-CRA

하고자 고안되었다 결과를 빨리 볼 수 있고. , ATP-CRA

는 적은 조직에서도 수행할 수 있다.14,15) Ficoll gradient

centrifugation, anti-CD45 antibody conjugated magnetic

등으로beads, suspension culture with ultra low attachment

암세포내 정상세포를 제거하여 신뢰도를 높일 수 있

다.
15,16)

국내에서는 이수앱지스 에서(www.abxis.com)㈜

상용화하여 임상에서 적용 중이다.

등Weisenthal 17)은 임상 시험 결과를 비교하여 각 체외

약물 반응 측정법의 상대적인 장단점을 분석하였는데,

음성 예측정확도 는(negative predictive accuracy) 90-99%

였고 양성 예측정확도 는(positive predictive accuracy)

로서 측정법의 종류에 상관없이 종양축소에 효과50-70%

적인 약물을 선택하는 것보다 약제 저항성을 나타내는

약물을 정확하게 식별해 내는 것이 더 신뢰도가 높다고

주장하였고 현재까지 나온 몇 가지 임상실험에서도

의 예측적 신뢰도가 우수한 것으로 보고되고ATP-CRA

있고 약제 감수성보다 약제 저항성에 더 효과적이라 보,

고하였다.15,17-19)

본 연구에서는 상피성 난소암에서 가 수술ATP-CRA

후 또는 항암약물치료에 대한 임상적 반응과의 연CP PT

관성에서 예민도는 양성반응예측도 전체96.4%, 90.0%,

적인 검사의 일치도는 였지만 특이도는 음88.2% 50.0%,

성반응예측도는 로 다소 떨어지는 것으로 나타났75.0%

다 이는 표본의 증례가 부족하여 생기는 것으로 판단된.

다.

항암제 감수성 검사가 비활성 약물과 활성 약물을 효

과적으로 구분하는 것은 분명해 보이지만 이것을 반드시

환자 생존율에 대한 정확한 예측으로 이어지지는 않는

문제점이 있다 임상적 타당성을 확보하기 위해서는 항.

암제 감수성 검사에서 저항성을 보이는 약물로 치료를

받은 환자가 낮은 생존율을 나타내고 감수성을 보인 약,

물로 치료를 받은 환자의 생존율이 향상된 연구 결과를

얻어야 한다 등. M enpä ää 20)
은 난소암 환자들을 대상으

로 최초의 전향적 무작위 임상시험을 하여 통상적인 항

암화학요법과 항암제 감수성 검사에 근거한 항암화학요

법의 효과를 비교하였는데 전체 생존율은 통상적인 항암

화학요법 군이 항암제 감수성 검사에 근거한 항암59%,

화학요법 군이 로 통계적으로 유의한 차이가 없었고62%

완전관해에 도달한 비율은 항암제 감수성 검사에 근거한

항암화학요법 군이 유의하게 많았으나 생존율(p=0.03)

의 향상은 없었다고 보고하였다 등. Konecny 19)은 측ATP

정법을 이용하여 상피성 난소에서 임상적 반응은 유의한

상관관계를 보였고 체외 측정시 에 감수성을 보, platinum

인 환자군은 저항성을 보인 환자에 비해 무병 생존율

개월 과 전체 생존율(28.5 vs 12.6 , p=0.033) (46.1 vs 17.6

개월 이 유의하게 향상되었다고 보고하였다 몇, p=0.03) .

몇의 최근의 연구 결과들을 종합하면 항암제 감수성 검

사에 따라 항암제를 투여한 군과 통상적인 항암화학요법

군간의 생존율 차이를 보일 수는 있으나 에 반응platinum

을 하지 않는 환자에서는 임상적 반응이나 생존율 향상

의 결과를 가져올 가능성이 없다고 보고하였다.
19,21,22)

따

라서 항암제 감수성검사는 임상시험에서 상당한 예측도

를 나타내었으나 본격적인 임상 적용은 아직 이루어지지



상피성 난소암에서 항암약물요법 또는 과 검사의 연관성(CT PT) ATP-CRA

않고 있고 년 미국 임상암학회 에서는 임상2004 (ASCO)

시험 목적 이외에 항암제 감수성검사를 이용하여 각각의

환자에 투여할 항암제를 선택하는 것을 권고하지 않고

있다.
23)

상피성 난소암은 가량 에 반응을 하지10-30% platinum

않는 것을 보고되어 있는데 항암제 감수성검사로 이들을

조기에 발견하면 효과가 없는 약물을 제외시킴으로써 불

필요한 치료로 인한 약물 부작용을 줄이고 치료기간과

비용을 줄일 수 있고 환자 맞춤형 치료로 환자의 삻의 질

을 향상시킬 수 있을 것이다.
3,23)

등Sharma 24)은 재발성 난소암 환자들을 대상으로 ATP

검사법에 근거한 치료로 의 반응률과 무진행 생존률59%

개월 전체 생존율 개월의 성적을 얻었다고 보고6.6 , 10.4

하였다 등. Loizzi 25)은 재발성 난소암 환자에서 항암제 감

수성검사에 근거한 항암화학요법을 시행한 후향적 연구

에서 민감성 환자군에서는 전체 생존율이Platinum 65%

로 저항성 환자군의 에 비해 생존율이 향상platinum 35%

되었다고 보고하였다 등. Orr 26) 은 수술 후 어느 약물이,

낮은 저항 측정치를 보이는가에 따라 혹은paclitaxel

중 하나를 계 항암제와 함께cyclophosphamide platinum

치료하였다 이 두 집단 간에 유의한 생존율 차이는 발견.

되지 않았지만 개인당 비용이 절감되었다.

본 연구에서도 가 수술 후 및 항암약ATP-CRA CT PT

물치료에 대한 임상적 반응과의 연관성에서 높은 예민

도 높은 양성반응예측도 전체적인 검사의 정확도가 높, ,

아 생존율 향상과 비용절감에 도움이 될 것으로 보이지

만 이와 같은 결과를 확증하기 위해서는 무작위 전향적

임상시험이 필요한 것이다 만일 이러한 노력이 성공을.

거둔다면 환자 맞춤형 항암화학요법의 시대가 도래할 수

있을 것으로 생각된다.

결 론

상피성 난소암에서 검사 후 및 항암ATP-CRA CT PT

화학요법으로 치료하여 임상적으로 다음과 같은 결과를

얻었다.

결과 평균 는 의1. ATP-CRA CI carboplatin 186.4, cisplatin

는 은 로 나왔으며 이 가장167.9, paclitaxel 194.1 , cisplatin

효과적인 항암제로 나왔으나 통계학적인 의의는 없었다.

검사의 예민도는 특이도는 양2. ATP-CRA 96.4%, 50.0%,

성반응예측도는 음성반응예측도는 였다 전90.0%, 75.0% .

체적인 검사의 일치도는 였다 결과88.2% . ATP-CRA

와 임상적 치료반응과의 상관관계는 통계학적으로 의의

가 있는 것으로 나타났다 (p=0.04).

본 연구에서 는 상피성 난소암 환자에서 임ATP-CRA

상적 치료반응을 예측할 수 있는 좋은 검사로 항암제선

택에 도움을 줄 것으로 보이나 많은 수의 증례를 통한 무

작위 전향적 임상시험이 필요할 것으로 생각된다 또한.

가 생존율의 향상이나 비용절감 및 부작용의ATP-CRA

감소에 효과가 있는지에 대해서도 추가적인 연구가 필요

할 것으로 생각된다.
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