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만성 C형 간염 치료의 최근 발전
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Currently, the most widely prescribed standard therapy for chronic hepatitis C consists of pegylated-interferon combined with 
ribavirin. Although the response rate to interferon-based treatments has improved since interferon monotherapy was first combined 
with ribavirin, and then pegylated-interferon was adopted, patients eligible for this treatment are limited; the side effects are un-
bearable in some patients, and the response rates are still unsatisfactory for those who have unfavorable clinical features. 
Achievements in molecular research have led to the discovery of enormous molecules with anti-hepatitis C virus (HCV) activity. 
Telaprevir, boceprevir, simeprevir, and sofosbuvir have already been approved by the U.S. Food and Drug Administration and 
many new drugs are being evaluated in ongoing clinical trials. We review the clinical efficacy of approved new anti-HCV drugs, 
along with many promising treatment options under development. (Korean J Med 2014;86:563-569) 
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서     론

만성 C형 간염에 대한 치료는 1989년 C형 간염바이러스

(HCV)가 분리되어 정확한 진단과 경과관찰이 가능해지면서 

체계적으로 발전되었다[1]. 초기 인터페론 단독치료의 매우 

낮은 치료율(< 10%)은 인터페론과 경구 항바이러스제인 리

바비린의 병합치료가 시작되며 향상되었으나 여전히 많은 

환자들이 치료에 실패하였다. 인터페론을 기본으로 한 치료

는 치료 반응률이 낮을 뿐 아니라 비대상성 간경변증이 있

거나 정신신경학적 이상이 있는 경우, 혈구감소가 있는 경우 

적용될 수 없어 치료 대상이 좁고, 치료 중에 나타나는 여러 

가지 부작용으로 인하여 치료받는 환자의 약 10-15%가 치료

를 끝까지 마칠 수 없는 단점이 있다. 이러한 단점을 보완하

기 위하여 치료 반응률을 향상시키고 치료 반응을 조기에 

예측할 수 있는 여러 가지 치료법들이 연구되었다[2]. 

치료에 대한 반응은 치료 종료 24주 후의 혈중 바이러스 

소실을 기준으로 판정(sustained virological response 24: SVR24)

하는데 치료 반응률은 1 유전자형이 2, 3형에 비해 낮으며 
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Table 1.  Classification of direct acting antivirals 
Approved/Phase III Phase II

  NS4/NS4A protease inhibitors
First generation Telaprevira, Beprevira

Second generation Simeprevira, Faldarevir 
Vaniprevir, Asunaprevir 
ABT-450 

Danoprevir, Sovaprevir
Vedroprevir, MK-5172
Neceprevir

  NS5B polymerase inhibitors
Nucleos(t)ide analogs Sofosbuvira Mericitabine, VX-135
Non-nucleos(t)ide analogs ABT-333

BI207127
BMS-791325, Lomibuvir 
ABT-072, Setrobuvir

  NS5A inhibitors Daclatasvir, Ledipasvir
ABT-267

ACH-3102, IDX-719
MK-8742

aApproved by the U.S. FDA in 2011 (Telaprevir, Boceprevir) and 2013 (Simeprevir, Sofosbuvir).

치료 전 혈중 바이러스 농도가 높은 경우, 치료 시작 후 혈

중 바이러스 농도 감소가 조기에 나타나지 않은 경우 낮다. 

또한 진행된 섬유화나 간경변증이 동반된 환자, 치료경험이 

있는 환자는 치료율이 낮다[3].

2000년에 기존 인터페론보다 작용시간이 길어진 페그인

터페론이 사용되면서 치료율이 다시 향상되어 현재 우리나

라를 비롯한 많은 나라에서 페그인터페론과 리바비린 병합 

치료가 표준 치료로 사용되고 있지만 인터페론 투여에 따른 

문제점들은 그대로 가지고 있어 새로운 치료제가 요구되었

다. 최근에는 그동안 축적된 분자 생물학적 연구를 통하여 

밝혀진 HCV의 구조와 생활사(life cycle)를 기반으로 바이러

스 증식 과정의 중요 단계에 직접 작용할 수 있는 다양한 약

제들이 개발되어 만성 C형 간염 치료의 새로운 세대가 열리

고 있다. 본고에서는 최근 개발되고 있는 새로운 치료제들의 

특성을 검토하고 임상적 유용성을 살펴보고자 한다.

본     론

C형 간염바이러스의 구조와 증식

C형 간염바이러스는 1989년 분리되어 기존에 non-A, non-B 

간염으로 알려졌던 수혈연관 간염의 주된 원인 바이러스임

이 밝혀졌다[1]. 단일나선 RNA바이러스로 Flaviviridae과에 

속하는 hepacivirus이다. 9.6 kb로 구성된 유전체는 양끝 부분

에 5′ and 3′ 비전사 부위(untranslated regions)를 가지는 긴 개

방형 해독틀(open reading frame)로 구성되어 있다. HCV는 

복제과정에서 교정능력(proofreading ability)이 없기 때문에 

돌연변이 발생 빈도가 높아 한 숙주 내에서도 염기서열이 

다른 여러 변이형이 존재한다(quasispecies). HCV는 염기서

열의 동일성 정도에 따라 일곱 가지의 유전형으로 구분되는

데 1형이 우리나라를 포함하여 전 세계적으로 가장 많이 나

타난다. HCV의 유전적 다양성은 RNA바이러스의 생존전략

으로 효과적인 증식억제 약물 개발이 어려운 원인이다[4]. 

HCV는 숙주의 지단백과 붙어 이동하며 간세포 표면의 수

용체를 매개로 하여 세포 내로 이동한다. 간세포 내로 들어

간 바이러스 유전자는 소포체 막에서 중합효소(RNA dependent 

RNA polymerase)에 의해 복제되면서 전사, 번역되어 열 가

지의 바이러스단백을 생성한다. 바이러스 유전자로부터 약 

3,000개의 아미노산으로 구성된 하나의 다단백(polyprotein)이 

형성되고 여기에서 숙주세포의 단백분해효소와 바이러스 자

체의 단백분해효소(NS2/NS3, NS3/NS4A)들에 의해 3개의 구

조단백(core, E1, E2)과 7개의 비구조단백(p7, NS2, NS3, 

NS4A, NS4B, NS5A, NS5B)들이 잘려져 나온다. 구조단백들

은 중합효소에 의해 복제된 바이러스 유전자와 골지체에서 

조합되어 바이러스 완성체를 이루고 완성된 바이러스 개체는 

이동하여 세포 밖으로 배출된다. 비구조단백 중 NS2단백과 

NS3단백은 단백분해효소로 작용하며 NS4A는 NS3의 보조

인자(cofactor)로 작용한다. NS4B와 NS5A단백의 기능은 아직 

명확히 알려져 있지 않지만 세포질 내 소포체에서 RNA가 순조

롭게 복제되고 바이러스 개체가 정상적으로 조립되는 데 관여

한다. NS5B단백은 RNA 복제에서 가장 중요한 중합효소로 
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작용한다[5].

새로운 치료제의 종류

페그인터페론과 리바비린 표준병합치료 이후 만성 C형 

간염 치료제로 개발 중에 있거나 최근 임상에 도입된 약제

들은 크게 바이러스에 직접 작용하는 약제와 바이러스 증식

에 관여된 숙주 세포 내 요소를 표적으로 하는 약제로 구분

할 수 있다[6]. 직접작용제(direct acting antivirals, DAA)는 바

이러스 생활사의 여러 단계에 작용하여 진행을 차단하는 약

제로서 바이러스 비구조단백의 특정 부위에 직접 작용하여 

바이러스의 증식과 감염 과정을 중단시킨다. 직접작용제는 

작용기전과 표적 부위를 기준으로 구분된다(Table 1).

NS3/NS4A단백분해효소억제제(NS3/NS4A protease inhibitor)

는 가장 먼저 개발된 직접작용제이다. NS3/NS4A단백은 단

백분해효소로 작용하여 다단백 분해를 시작하기 때문에 바

이러스의 증식에 필수적이면서 코딩 유전자의 염기서열 변

화가 비교적 적기 때문에 항바이러스제 개발의 좋은 표적이 

된다. 이 부위를 표적으로 하여 처음으로 개발, 승인된 직접

작용제가 telaprevir, boceprevir이고 이어서 simeprevir가 2013

년 승인되었으며 faldaprevir, asunaprevir, ABT-450, vaniprevir, 

danoprevir 등이 개발되고 있다. 

RNA 중합효소 기능을 가진 NS5B단백억제제는 구조에 

따라 두 가지로 구분되어 뉴클레오시드 중합효소억제제(nucl-

eoside polymerase inhibitors)와 비뉴클레오시드 중합효소억제

제(nonnucleoside polymerase inhibitors)로 구분된다. 뉴클레오

시드 중합효소억제제는 중합효소의 활성 부위와 결합하는 

기질로 작용하여 RNA사슬에 들어가 염기사슬의 연장을 단

절시킨다. NS5B 부위의 염기서열도 유전형에 상관없이 비

교적 동일하게 유지되어 있어 이 부위에 작용하는 항바이러

스제는 여러 유전형의 HCV에 억제 효과를 나타낼 수 있다. 

Sofosbuvir와 mericitabine 등이 속한다. 비뉴클레오시드 중합

효소억제제는 중합효소의 활성부위 주변에 결합하여 단백질

의 3차원적 구조변화를 일으켜 효소 기능을 억제한다. ABT-333, 

BI207127, BMS-791325, deleobuvir, ABT-072, setrobuvir 등의 

약제가 속한다. 

NS5A 억제제로 가장 먼저 개발된 daclatasvir는 바이러스 

증식 억제 효과가 크고 여러 유전자형에 작용하며 다른 약제와 

병합할 경우 상승 효과를 나타낸다. 그 외 ledipasvir, ABT-267, 

ACH-3102, IDX-719, MK-8742 등이 개발되고 있다[4].

숙주를 표적으로 하는 치료제는 내성바이러스 출현을 피

하고 약제 간 약물 상호작용을 줄이기 위해 선택될 수 있다. 

Alisporvir는 숙주 세포 내 cyclophilin A와 NS5A의 상호작용

을 방해하여 바이러스 증식을 억제한다. Miravirsen은 HCV 

유전자 발현과 증식에 관여하는 마이크로RNA, miR-122를 

표적으로 하는 약제이다[7].

최근 승인된 치료제

만성 C형 간염에 대한 페그인터페론/리바비린 병합치료의 

치료 반응 판정은 치료 종료 24주째 혈중 HCV RNA의 소실

(SVR24)을 기준으로 하였으나 최근 개발되고 있는 새로운 

치료제에서는 치료 종료 12주째 혈중 HCV RNA소실(SVR12)

이 치료 반응 판정의 기준이 되고 있다[8]. 치료 중 혈중 HCV 

RNA의 감소 정도는 치료 반응을 예측하는 중요 지표로서 혈

중 HCV RNA 소실을 기준으로 4주(rapid virological response: 

RVR), 12주(early virologic response: EVR)째 판정한다.

Telaprevir/Boceprevir

Telaprevir와 boceprevir는 1형 HCV의 NS3/NS4A단백분해

효소에 기질을 모방하여 결합함으로써 다단백의 분리를 억제

하여 바이러스 증식 과정의 시작을 중단시킨다. 2011년 최초로 

미국 식품의약품안정청의 승인을 얻어 1세대 단백분해효소 

억제제라 한다. 1형 HCV에 감염된 환자를 대상으로 telaprevir 

혹은 boceprevir를 페그인터페론/리바비린 병합치료와 함께 

투여한 삼제치료(triple therapy)는 처음 치료받는 환자나 기존

치료에 실패한 환자, 간경변증이 있는 환자들에서 67-75%의 

치료율(SVR24)을 나타내 페그인터페론/리바비린 병합치료

(38-44%)보다 향상된 치료 성적을 나타냈다[9,10].

1세대 단백분해효소억제제는 페그인터페론/리바비린 병

합치료의 치료율을 높이고 치료 기간을 줄였으나 새로운 부

작용과 내성발생, 다른 약제와 약물 상호작용 등의 문제점을 

나타냈다. Telaprevir/boceprevir와 페그인터페론/리바비린 병

합치료에서 10-20%의 환자가 부작용으로 치료를 종결하지 

못하고 36-45%의 환자에서 심한 빈혈이 나타난다. Telaprevir 

사용 환자의 56%는 경미한 피부발진을 경험하지만 치명적인 

스티븐-존슨 증후군도 보고되고 있다. 내성변이종(resistance 

associated variant)은 치료 전에 이미 낮은 농도로 존재하지만 

약제에 의해 단기간 내에 선택되어 내성 발생위험이 높아진

다. NS3 부위 변이로 Q80K, R155K, V36M/R155K, A156T, 
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D168A 등이 알려져 있다[11]. 내성변이의 발생빈도는 telaprevir/ 

boceprevir를 단독으로 사용하는 것보다 페그인터페론/리바

비린과 병합 투여하는 경우 낮아지므로 단독치료는 권장되

지 않는다[12]. 두 약제 모두 CYP450 3A를 억제하여 함께 

투여되는 다른 여러 가지 약물의 약효에 영향을 미칠 수 있

다. 특히 면역억제제, 후천성면역결핍증, 고지혈증, 폐고혈압 

치료제 등과 상호작용이 문제가 된다. 이러한 문제점들로 인

하여 1세대 단백분해효소억제제는 개선의 여지가 많은 치료

제이다[6].

Simeprevir

1형 HCV, 초치료 환자를 대상으로 simeprevir 혹은 위약을 

처음 12주간 투여 후 치료 반응에 따라 페그인터페론/리바비린 

병합치료를 더하여 모두 24주 혹은 48주간 치료한 QUEST-1

과 QUEST-2 임상연구에서 치료율(SVR12)은 simeprevir군에

서 각각 80%, 81%로 나타났으며 위약군에서는 두 연구 모두

에서 50%로 나타났다[13,14]. 같은 치료를 인터페론 치료 후 

재발된 환자들을 대상으로 한 PROMISE 연구에서는 sime-

previr군과 위약군에서 각각 79%, 36%의 환자가 치료되었다

(SVR12). Simeprevir군 환자의 92.7%가 24주간 치료받았고 

1a 유전형은 70%, 1b는 86%의 치료율을 나타냈다. 두통과 가

려움, 감기증상, 고빌리루빈혈증 등의 부작용이 나타났으나 

페그인터페론/리바비린군과 비교하여 차이를 보이는 부작용

은 발진으로 대부분 경미하였다[15]. 1a형 HCV에서 NS3 부위 

Q80K 변이가 있는 경우 simeprevir군과 위약군 간의 치료율

의 차이는 나타나지 않았다. Simeprevir는 1세대 단백분해효

소억제제에 비해 치료율이 높고 부작용이 적으며 초치료, 치

료 경험 환자 모두에서 효과적인 장점이 있다. 1형 HCV 환자에 

대한 페그인터페론/리바비린과 simeprevir 병합치료는 2013년 

미국 식품의약품안전청의 승인을 얻었다.

Sofosbuvir

Sofosbuvir는 간 내에서 인산화되어 뉴클레오타이드와 경

쟁적으로 NS5B 중합효소 부위에 결합하여 RNA 복제를 중

단시킨다. NS5B 부위의 염기서열은 서로 다른 유전형 간에

도 비교적 잘 보존되어 있어 sofosbuvir는 2상 임상시험에서 

1, 2, 3, 4, 6형 HCV 모두에서 87% 이상의 치료율(SVR12)을 

나타냈다[16,17].

1, 4, 5, 6형 HCV에 감염된 초치료 환자 327명을 대상으로 

sofosbuvir와 페그인터페론/리바비린 병합치료를 12주간 한 

NEUTRINO 임상연구에서 90% 환자들이 치료 반응(SVR12)

을 나타냈다. 유전자형에 따라 1a형은 92%, 1b형은 82%, 4형

은 96%, 5형과 6형은 100%로 나타났고 간경변증이 있는 경우 

80% 치료율을 보였다. 2, 3형 초치료 환자들에게 sofosbuvir

와 리바비린을 12주간 투여한 치료와 24주간 페그인터페론/

리바비린 병합치료를 비교한 임상연구(FISSION)에서는 두 군 

모두에서 67%의 치료 반응(SVR12)이 나타나 차이가 없었다. 

치료 과정에 피로감, 두통, 불면증, 식욕부진, 빈혈 등의 부

작용이 나타났으나 심각하지는 않았다[18]. 인터페론 투여가 

불가능한 환자를 대상으로 한 위약 대조군 임상연구(POSI-

TION)에서 sofosbuvir와 리바비린 12주 투여 환자에서 치료

율(SVR12)은 78%로 나타났다. 제2유전자형에서 93%로 3형

(61%)보다 높은 치료율을 나타냈으며 간경변증 유무에 따른 

치료율의 차이는 2형에서는 나타나지 않았지만(92 vs. 94%) 

3형에서는 간경변증이 있는 경우 낮은 치료율(21%)을 나타

냈다. FUSION 임상연구에서는 치료 경험이 있는 2, 3형 환

자를 대상으로 sofosbuvir와 리바비린을 병합하여 12주 혹은 

16주 치료하였다. 2형 HCV 환자에서 12주 치료 시 간경변증

이 없는 경우 치료율(SVR12)은 96%였고 간경변증이 동반된 

경우 60%였다. 16주 치료한 경우 각각 100%, 78%의 치료율

을 나타냈다. 반면에 3형에서는 12주간 치료 시 간경변증이 

없는 경우 37%, 있는 경우 19%로 낮은 치료율을 보였고 16주간 

치료 시 간경변증이 없는 경우 63%, 있는 경우 61%로 나타나 

치료 기간 연장에 따라 치료율이 높아졌다[19]. Sofosbuvir

와 리바비린 병합치료는 치료 경험이 있는 환자와 간경변증 

환자가 포함된 유럽의 임상연구에서(VALENCE)도 평가되었

다. 2형 HCV 환자에서는 간경변증, 치료 경험 유무에 무관

하게 12주 치료 시 88-100%의 치료율(SVR12)을 보였으나 3형

의 경우 24주간 치료 시 치료 경험이 없는 경우 92-94%, 치료 

경험이 있었으나 간경변증이 없는 경우 87% 환자들이 치료

되었으며 간경변증이 있으면서 치료 경험도 있는 환자에서

는 60%의 치료율을 나타냈다[20]. 

3상 임상연구들의 결과를 종합하면 1형과 4형 HCV 환자

에게 12주간 sofosbuvir와 페그인터페론/리바비린 병합치료

를 할 경우 치료율은 각각 89%와 96%로 나타났으며 2형 HCV 

환자에서 12주간 sofobuvir와 리바비린 병합치료의 치료율은 

초치료 환자에서 93-97%, 재치료 환자에서 82-90%로 나타났

다. 3형 환자에게 sofobuvir와 리바비린 병합 24주간 치료 시 

초치료 환자의 93%, 재치료 환자의 77%가 치료 반응(SVR12)
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을 나타냈다. 

이상의 임상연구 결과를 근거로 미국 식품의약품안전청

은 2013년 12월 sofosbuvir를 만성 C형 간염에 대한 네 번째 

직접 치료제로 승인하였다. 제1, 2, 3, 4형 HCV에 감염된 환

자들이 치료 대상이 되며 간세포암종으로 간이식을 기다리

는 환자와 HIV와 복합감염된 만성 C형 간염 환자도 치료 대

상에 포함되어 치료 범위를 넓혔다. 1, 4형에 감염된 경우 

sofosbuvir와 페그인터페론/리바비린 병합치료를 12주, 2형에 

감염된 경우 sofosbuvir와 리바비린 병합 12주, 3형에 감염된 

경우 sofosbuvir와 리바비린 24주 병합치료를 승인하였다. 

Sofosbuvir는 치료 반응과 안정성을 향상시켜 단백분해 억제

제의 문제점들을 많이 개선하였지만 치료에 실패한 1형 HCV 

감염 환자에 대한 치료 효과가 명확하지 않고 간경변증 환

자에서 재치료 효과는 만족스럽지 못하다.

새로운 병합치료

Simeprevir, faldeprevir, asunaprevir, MK-5172 등 2세대 단

백분해효소억제제는 1세대 단백분해효소 억제제에 비해 복

용이 용이하며 부작용이 적고 바이러스 증식 억제력이 더 

강하다. 주로 1형 HCV를 효과적으로 억제하며 약제에 따라 

내성변이 발생을 억제하기도 한다. 2세대 단백분해효소억제

제를 중심으로 다양한 병합치료법들이 개발되고 있다.

처음 치료받거나 치료 경험이 있는 1형 HCV 환자를 대상

으로 simeprevir와 sofosubvir 병합치료 혹은 두 치료제에 리바

비린을 더한 치료를 12주 혹은 24주 시행한 임상연구(COMOS)

에서 79-96%의 환자가 치료 반응(SVR12)을 나타냈다. 치료 

종료 후 재발이 나타난 3명의 환자는 모두 1a HCV로 NS3 

Q80K 변이종이었다. 진행된 섬유화가 있는 환자들에서도 

90% 이상의 중간 치료율이 나타났다[21].

Faldaprevir는 단독 투여 시 NS3/4A R155K, D168V 돌연변

이와 함께 바이러스 돌파 현상이 나타나 페그인터페론/리바

비린과 병합치료에 포함되어 평가되고 있다. 1형 HCV 초치

료 환자와 치료 실패 환자를 대상으로 페그인터페론/리바비

린과 faldaprevir 병합치료 결과 초치료 환자군에서는 치료율

(SVR12)이 72-84%로 높게 나타났으나 이전 치료에 부분 반

응을 보인 환자에서는 32-42% 이전 치료에 무반응이었던 환

자에서는 21-35%로 나타났다[22,23]. 1형 초치료 환자들을 

대상으로 faldaprevir와 deleobuvir, 리바비린을 4주간 병합 투

여한 후 치료 반응에 따라 faldaprevir를 페그인터페론/리바

비린과 함께 24혹은 48주간 투여한 SOUND-C1 임상연구에

서 치료 4주째 혈중 HCV RNA 소실률(RVR)은 73-100%로 

나타났다. 같은 조건의 환자 362명에게 인터페론 없이 falda-

previr와 deleobuvir, 리바비린을 용량과 기간을 다양하게 병

합하여 투여한 SOUND-C2 임상연구에서는 59-69% 환자에서 

치료 효과(SVR12)가 나타났다. 치료율은 1a형(11-47%)보다 

1b형 HCV (57-85%)에서 높았고 리바비린이 포함되지 않은 

경우 39%로 낮게 나타났다[24,25].

AVIATOR 임상연구에서는 1형 HCV 초치료 환자와 치료 

실패 환자들을 대상으로 NS3/NS4A단백분해효소억제제 ABT- 

450와 비뉴클레오티드NS5B중합효소억제제 ABT-333, NS5A

억제제 ABT-267 그리고 리바비린 4제 병합치료를 하였다. 

각 약제의 다양한 조합을 초치료 환자에게는 8-24주간 투여

하였고 치료 실패 환자에게는 12-24주간 투여하였다. 치료율

(SVR24)은 초치료 환자에서는 4제 모두를 투여받은 경우 

96%로 가장 높게 나타났고 치료 실패 환자에서도 24주간 4제 

치료를 모두 받은 경우 96%로 나타났다. 성별, 유전자형, 섬유화 

정도에 따른 치료 반응의 차이는 나타나지 않았고 2.4% 환자에

서 담즙정체, 신기능장애에 등으로 치료가 중단되었다[26].

세 가지 이상의 서로 다른 종류의 치료제로 구성된 병합

치료법들이 다양한 환자들에서 평가되고 있어 환자의 특성

에 따라 치료법 선택의 폭이 넓어질 것으로 기대된다. 특히, 

진행된 섬유화가 있는 환자나 페그인터페론/리바비린 치료

에 실패한 환자와 같이 치료가 어려운 환자에서도 다제병합

치료는 높은 치료율을 나타내고 있다.

새로운 치료 가이드라인

아직 대부분의 만성 C형 간염 환자에서 페그인터페론과 리

바비린 병합치료가 표준 치료로 사용되고 있지만 최근 telaprevir, 

boceprevir, simeprevir와 sofosbuvir가 새로운 치료제로 승인

되면서 만성 C형 간염 치료 가이드라인이 새롭게 개정되고 

있다.

최근 미국간학회 가이드라인에서는 HCV유전자형과 기존 

치료에 대한 반응에 따라 직접작용제가 포함된 새로운 치료

법을 권장하고 있다. 치료 경험이 없거나 치료 후 재발된 환

자의 경우 1형 HCV에 대하여는 sofosbuvir와 페그인터페론/

리바비린 병합 12주 치료를 권장하고, 인터페론 사용이 불가

능한 환자에게는 sofosbuvir와 simeprevir, 리바비린 병합 12주 

치료를 권장하고 있다. 2형, 3형 HCV에 대해서는 sofosbuvir
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와 리바비린 병합치료를 각각 12주, 24주간 진행할 것을 권

장하고 있다. 페그인터페론/리바비린 병합치료에 실패한 환

자의 경우, 1형에서는 sofosbuvir, simeprevir와 리바비린 병합 

12주 치료를 권장하고 2, 3형 HCV 환자에게는 초치료 환자

에서와 같은 치료를 권장하고 있다. 대상성 간경변증환자에 

대한 치료는 간경변증이 동반되지 않은 환자에 준한 치료가 

권장된다. 직접 작용제 단독치료와 1세대 단백분해효소억제

제 포함 병합치료, 페그인터페론/리바비린 병합치료는 더 이

상 권장되지 않는다[27]. 새로운 가이드라인에서 현재 진행 

중인 임상 연구의 중간 결과를 근거로 한 일부 권장 내용은 

연구의 최종 결과에 따라 수정, 보완될 것이며 비용-효과 분

석 결과에 따라 권장사항이 변경될 수도 있다. 

결     론

만성 C형 간염에 대한 이상적인 치료법은 치료 경험, 간경

변증 유무와 유전자형에 상관없이 단기간에 최소한의 부작

용으로 높은 치료 효과를 나타내는 치료로서 다수의 직접작

용제로 구성된 병합치료가 될 것이다. 이상적인 병합치료를 

구성하는 약제의 조합은 연구자 중심의 독립된 임상연구를 

통하여 결정될 것이다. 새로운 치료제 개발 초기에 이루어지

는 임상연구는 약제의 시장 점유율을 고려한 개발자의 결정

에 의해 이루어지기 때문에 개발 당시의 임상적 유용성이 

실제 환자에 적용된 후 시행되는 후속연구에서 줄어드는 경

우가 많다. 그러므로 환자의 특성에 따라 가장 적합한 병합

치료법이 결정되기 위해서는 치료제로 승인된 이후에도 더 

많은 시간과 연구가 필요하다.

새로운 약제의 치료 효과와 안전성이 입증되어 사용이 승

인되더라도 높은 비용부담으로 인하여 실제 환자에게 처방

되기 어려운 경우가 많다. 일반적으로 신약은 치료 효과가 

좋을수록 투여 방법이 편하고, 부작용이 적을수록 비용은 증

가된다. 특히 우리나라에서는 새로운 약제가 도입되더라도 

높은 비용과 의료보험 적용 범위에 따라 기존치료에 적합한 

대상이 되지 않거나 치료에 실패한 환자에게 선별적으로 사

용될 수도 있다.

만성 C형 간염에 대한 치료는 최근 수년간 급격히 발전하

여 기존 치료의 단점을 보완한 새로운 치료제들이 경쟁적으

로 개발되고 있다. 임상의는 현재 사용 가능한 치료제들뿐 

아니라 가까운 장래에 사용될 수 있는 약제들의 임상적 유

용성을 함께 고려하여 환자의 특성과 상황에 맞는 최적의 

치료 시기와 방법을 선택하여야 한다.

중심 단어: 만성 C형 간염; 치료
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