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서  론

혈관은 외상 등으로 인해 출혈이 발생하면 일차적으로 혈

관이 수축되면서 혈소판의 응집이 일어나 임시적으로 혈소

판 마개(platelet plug)를 형성한다. 이어서 응고인자들이 활성

화되면서 섬유소로 구성된 보다 튼튼한 지혈마개(hemostatic 

plug)가 만들어지면서 지혈이 된다. 지혈이 되고 나면 섬유

소를 용해(fibrinolysis)하는 과정을 통하여 지혈 마개를 다듬

는 과정을 통하여 혈관이 비로소 완전히 복구되어 혈류가 

정상적으로 흐르게 된다. 정상적인 신체 내에서는 이러한 응

고 작용과 이에 대응하는 항응고 기능이 적절하게 균형을 

이루고 있지만, 암 환자에서는 암 세포에 여러 물질로 인해

서 이 균형이 깨어져 혈액이 응고되기 쉬운 상태(hypercoa-

gulability)로 바뀌게 될 가능성이 높다. 또한 이 현상에 더해

서 암의 혈관 침범으로 혈류 속도가 늦어지고, 혈관 손상이 

겹쳐지면 정맥 혈전색전증(venous thromboembolism, VTE)으

로 이어질 가능성은 높아지며, 실제로 흔하게 발생한다[1]. 

암 환자에게서 이러한 정맥 혈전증은 별다른 증상 없이 우

연히 발견되는 것부터 생명을 위협하는 치명적인 상황까지 

다양한 결과를 초래할 수 있다.

발생하는 빈도는 암의 종류, 병기, 환자의 상태에 따라서 

차이는 있지만, 항암 치료를 받는 암 환자의 8%에서 19%까

지 보고될 정도로 흔하다[2]. 국내 환자를 대상으로 한 연구

에서도 전이성 위암 환자의 24.4%에서 VTE 발생을 보고하

였다[3]. 반면에 VTE로 처음 진단받은 환자의 20-30%에서 

암과 연관이 있었다고 보고될 정도로 암은 VTE 발생을 촉

진하는 가장 강력한 위험인자다[4]. 

이런 VTE는 암 환자의 예후로 이어져서 암 환자에게 질

병 자체의 진행에 이어 두 번째로 높은 사망 원인을 차지하

며, 수술을 한 암 환자가 30일 이내 사망하는 가장 흔한 원

인이기도 하다[5,6].

위험 인자 

암 환자에게서 VTE의 위험성은 환자 관련 요인, 암종 관

련 요인과 치료 연관 요인 등으로 나눌 수가 있다. 환자 관

련 요인으로는 고령, 비만, 활동 상태의 저하, 입원, 백혈구 

증가증 및 혈소판 증가증 등이 있다. 암종 관련 요인으로는 

체내 암의 존재 유무 및 그 진행 상태와 임파선 전이에 의한 

혈관 압박 등이 위험 인자로 작용한다. 암의 종류에 따라서 

위험도도 차이가 있어서 췌장암, 위암, 뇌종양 등에서 높고, 

유방암, 전립선 암 등에서는 상대적으로 발병률이 낮다고 보

고되었다[7]. 치료와 연관된 인자로는 수술, 중심 정맥관, 항

암치료 등이 있다. 이러한 위험 인자들을 조합하여 암 환자

에게서 VTE 발생 위험을 평가할 수 있는 예측 모델이 만들

어졌고, 그 신뢰도와 타당도가 검증되었다[8]. 

임상 증상 및 평가

임상적으로 심부 정맥 혈전증(Deep vein thrombosis, DVT)

이 환자에게 있을 가능성은 Wells 점수 체계 등을 이용하여

서 평가할 수 있다[9]. D-dimer 검사는 DVT의 음성 예측률이 

높기 때문에 암 환자가 아닌 경우 이 점수 체계와 함께 사용

할 때 더욱 유용하지만, 암 환자에게서는 높은 위양성률 때

문에 일반적으로 권고되지는 않는다[10].

DVT의 전형적인 증상은 통증, 한쪽 부위의 부종, 발적 및 

중압감 등이 있지만 증상이 없이 우연히 발견되는 경우도 

많다. 따라서 암 환자에게서 이러한 증상 중 어떠한 것으로 

있을 때는 항응고제 요법을 시작해야 한다. DVT가 발생하

는 위치도 예후에 중요한 요소로서 내장정맥(splanchnic vein)



－강정훈. 암 환자에서 정맥 혈전증의 예방 및 치료－

- 143 -

은 상대적으로 드물게 발생하는 부위이지만, 그 해부학적 중

요성으로 인해서 치명적인 합병증을 초래할 수 있다. 보고에 

의하면 내장정맥 중 장간 정맥(mesenteric vein)의 혈전이 있

는 경우 30일 이내 사망률이 20%에 이르며, 많게는 45%의 

환자에서 장간 정맥의 경색이 발생하였다[11,12]. 특히 복강 

내 암이 있을 경우 내장정맥 혈전의 생길 가능성이 다른 질

환 보다 높고, 혈전이 없는 암 환자에 비해 사망률이 증가되

기 때문에 주의해야 한다. 

폐색전증(pulmonary embolism, PE)은 암 환자에서 설명되

지 않는 호흡곤란, 빠른 호흡, 호흡 시 심해지는 통증, 빈맥, 

의식 소실과 저산소혈증 등 중에 어느 것이라도 있다면 감

별진단에 반드시 포함해야 한다. 증상이 없이 우연히 발견된 

PE 환자들도 자세히 문진해 보면 증상이 있는 경우가 많기 

때문에 증상있는 PE에 준해서 치료를 한다. PE 진단에 흉부 

단순 촬영이나 심전도는 민감도와 특이도가 낮고, CT 혈관 

조영술(CT angiography)이 유용하다. 

치  료 

VTE는 혈액 응고 체계 중 일차 지혈 과정보다는 2차 지혈 

과정인 protrhrombin의 활성화에 의한 fibrin의 형성이 발병 

기전으로 추정된다. 따라서 아스피린보다는 헤파린, 저분자

량 헤파린, 와파린 및 혈액응고 경로의 공통 경로인 10번 인

자 억제제 등이 주로 사용된다. 이중 와파린은 치료 용량 범

위가 좁고, 효과 발현에 시간이 걸리며 약제-약제간, 약제-식

품간 상호 작용이 빈번하게 발생한다. 따라서 와파린의 효과

가 발현되기까지 5-7일 동안 헤파린 또는 저분자량 헤파린

을 동시에 사용하고, 사용 기간 동안 주기적인 프로트롬빈 

시간(prothrombin time, PT) 모니터링을 필수적으로 해야 한

다. 이에 비해 10번 인자 억제제는 용량대비 효과가 동일하

고 warfarin에 비해서 작용 시간과 약을 끊었을 때 약의 효과 

소실이 빠르며, 약제나 식품과의 상호 작용이 적다는 장점이 

있다. 저분자량 헤파린 등으로는 dalteparin 및 enoxaparin이 

있으며, 10번 억제로는 fondaparinux, rivaroxaban, apixaban 등

이 있다. 신기능이 저하된 환자에서 저분자량 헤파린은 안정

성이 확립되어 있지 않으므로 주의해서 사용해야 한다. 

항응고제 사용이 금기인 PE 환자에서는 대정맥에 필터를 

삽입하거나, 중등도 이상으로 우측 심실이 커져있거나 기능 

장애가 있는 경우에서는 혈전 용해 치료를 고려하도록 한다. 

합병증

오랜 시간 동안 증상을 동반한 DVT가 있었던 경우 혈전

으로 인한 정맥 내 밸브의 손상과 혈류 장애 때문에 혈전후 

증후군(post-thrombotic syndrome)이 발생할 수 있다. 전형적

인 증상으로는 이환된 부위의 다리의 무거움, 부종, 통증이 

나타나며, 심할 경우 피부 궤양, 과다색소침착 등이 나타날 

수 있다[13]. 한편 헤파린이나 저분자량 헤파린을 사용을 할 

때 드물게 면역 반응에 의해서 1% 전후의 환자에게서 혈소

판 감소증(heparin induced thrombocytopenia,HIT)이 생길 수

가 있다[14]. 발생빈도는 보고마다 차이는 있지만 헤파린에 

비해서 상대적으로 저분자량 헤파린을 사용할 때 적게 발생

한다고 알려져 있다[15]. HIT가 발생한 환자는 역설적으로 

혈관 내에서 트롬빈 등이 형성되면서 증상을 동반하는 VTE

로 발전할 가능성이 많기 때문에 처음 헤파린이나 저분자량 

헤파린을 사용한 환자는 사용한 지 5-10일 정도 내에 혈소

판이 감소하거나, 이전에 투여한 병력이 있는 환자는 재투

여 후에 혈소판이 감소하면 HIT의 가능성을 염두에 두어야 

한다. 
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