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선암 이외의 진행성 폐암에 대한 

항암화학요법 및 표적 치료 - 신경내분비암
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Chemotherapy and Targeted Therapy beyond Adenocarcinoma of the Lung: 
Neuroendocrine Carcinoma
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Neuroendocrine carcinoma (NEC) has been reported to comprise 25% of lung cancer cases. NEC is classified as typical carci-

noid, atypical carcinoid, large-cell neuroendocrine carcinoma, and small-cell lung cancer. Carcinoid tumors are less aggressive and 

surgery is the mainstay of treatment; however, patients with metastatic or inoperable disease need systemic therapy to control carci-

noid symptoms and improve survival. Somatostain analogues, targeted agents including everolimus, sunitinib, bevacizumab, and 

conventional chemotherapy have emerged as treatment options for such patients. Large-cell neuroendocrine carcinoma exhibits 

more aggressive behavior and has a poorer prognosis than carcinoid tumors. No standard adjuvant and palliative chemotherapeutic 

agents have yet been established. This review sets out the treatment options for neuroendocrine tumors. (Korean J Med 2016;90:7-14)

Keywords: Neuroendocrine tumors; Carcinoid tumor; Lung neoplasms

서     론

폐의 신경내분비종양은 전체 폐암의 약 25%를 차지하고 

있으며, 2004년 World Health Organization (WHO) 분류에 이어 

2015년 WHO 분류에는 유암종(전형적유암종[typical carcinoid]

과 비정형유암종[atypical carcinoid]), 대세포신경내분비암(large- 

cell neuroendocrine carcinoma), 소세포폐암(small cell carcinoma)

으로 분류되어 진다[1,2]. 이들은 그 악성도에 따라 저위험군

(전형적유암종), 중등위험군(비정형유암종), 그리고 고위험군

(대세포신경내분비암, 소세포폐암)으로 분류되기도 한다.

유암종은 전체 폐암의 1-2%를 차지하고 있으며, 전형적유

암종의 발생률은 비정형유암종의 발생률보다 높아 8-10배 정

도이다[3-6]. 대세포신경내분비암의 유병률은 약 0.9-3%, 소세

포폐암의 경우는 약 20-25%로 보고되고 있다[7,8]. 유암종이 

비교적 젊은 연령(평균 40-50대)에서 발생하며 여성에서 더 

발생하고 흡연과의 관련이 적은 반면[9-11], 대세포신경내분
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비암과 소세포암과의 경우는 더 고령(평균 65세)에서 발생하

고 남성에서 흔하며, 높은 흡연력을 가지는 경향이 있다[2,10-13]. 

예후는 전형적폐유암종, 비정형폐유암종, 대세포신경내분

비암의 순서로 5년 생존율이 각각 87%, 56% 그리고 27%로 

보고되고 있다[14,15]. 전형적폐유암종에 비하여 비정형폐유

암종, 그리고 대세포신경내분비암은 핵의 유사분열의 정도가 

더 심하고, 원격전이와 재발이 더 흔하며 이는 좋지 않은 예

후와 관련이 있다[14,15].

2004년 WHO 분류에서 대세포폐암으로 명명되었던 암종

들은 solid pattern의 경우 면역화학염색에서 TTF-1, p40, cd 56 

양성 여부에서 따라서 고형 선암종(solid adenocarcinoma) 또는 

비각화 편평세포암종(non-keratinizing squamous cell carcinoma), 

또는 신경내분비암종(neuroendocrine carcinoma)으로 분류되어 

현재 순수한 대세포암종(large cell carcinoma)으로 분류되는 

암종은 드물어서 이 원고에서는 제외하도록 하겠다. 또한 소

세포폐암에 관한 내용은 본편에 별도의 원고로 개제되어 있

는 바이다.

유암종은 가능하면 폐기능을 보존하는 수술적 절제가 권

유되고 있으며, 간전이가 동반된 경우에도 완전절제가 시행

되는 경우 장기생존을 기대할 수 있어 수술적 접근이 치료의 

근간을 이루고 있다[16,17]. 이에 반해 수술이 불가능한 진행

병기의 경우는 증상의 호전과 생존기간의 연장을 위하여 전

신요법을 선택하게 된다. 이에 반해 대세포신경내분비암은 수

술 후 재발이 흔하고, 예후가 좋지 않아 수술적 절제 이외에도 

보조항암화학요법이 필요하기도 하며, 진행병기에서도 항암

화학요법이 권고되고 있다.

이 원고에서는 소세포폐암을 제외한 신경내분비폐암의 표

적 치료와 항암화학요법에 대해서 살펴보겠다. 

본     론

보조 치료

전형적유암종에서 수술적 절제 이후 보조 치료를 시행하는 

경우에는 오히려 시행받지 않은 경우보다 5년 생존율의 저하

(69.7% 대 80.9%; p = 0.096)를 보인다는 후향 연구[18] 등이 

있어 수술적 절제 이후의 보조 치료는 권고되지 않고 있다. 

다만, 불완전한 수술적 절제로 인해 잔여 병변이 남은 경우

에는 보조방사선요법이 효과가 있을 수 있다[19]. 비정형유

암종의 경우는 수술적 절제 후 재발률이 전형적유암종보다 

높은 편이어서[20] 보조요법이 어느 정도 역할을 할 것으로 

생각되고 있으나 이에 대한 전향적 대규모 연구는 현재 없는 

상황이다. 다만, 후향적 연구와 미국의 종합암네트워크(National 

comprehensive cancer network, NCCN) 2015년 권고안에서는 

수술적 절제술을 시행받은 2기와 3기의 비정형유암종에서 수

술 후 보조항암화학요법 +/- 방사선 치료를 권고하고 있으며[21], 

유럽 신경내분비종양회에서는 림프절 양성인 경우 특히 높은 

증식 지수를 보이는 비정형유암종에 한정해 보조항암화학요

법을 권고하고 있으며, 그 이외에는 다학제적 접근이나 개별

적 접근을 권고하고 있다[22].

대세포신경내분비암은 전형적유암종이나 비정형유암종과 

달리 수술적 절제 이후 재발이 높아 낮은 5년 생존율(0-57%)

이 보고되고 있으며, 수술적 절제를 시행받은 1기 환자에서도 

18-88%의 5년 생존율이 보고되고 있다[23]. 환자의 생존율은 

림프절전이가 있는 경우 더욱 낮게 보고되고 있어[24], 대세

포신경내분비암 환자에서는 완벽한 수술적 절제 이외에 부가

적인 치료가 필요하다. 

수술적 절제를 받은 대세포신경내분비암에서 환자에서는 

수술 전 후의 보조항암화학요법을 시행받는 경우 생존율이 

향상되었으며, 이는 1기의 환자에서도 동일하였다[23,25,26]. 

재발의 감소는 platinum이 포함된 항암화학요법에서만 관찰

되었다[27,28]. 

전향적으로 etoposide/cispaltin 보조항암화학요법을 받은 15

명의 환자와 역사적 대조군을 비교한 연구에서는 2년 생존율

(88.9% 대 65.2%, p = 0.0252), 5년 생존율(88.9% 대 47.4%), 

2년, 5년 질병 무진행 생존기간(86.7% 대 47.8%, 34.8%, p = 

0.0133)의 향상이 관찰되었고[29], 소세포폐암을 포함한 고분

화 신경내분비종양 환자를 대상으로 시행한 irinotecan/cisplatin 

보조항암화학요법 연구에서 대세포신경내분비암의 3년 생존

율이 86%, 3년 질병 무진행 생존율이 74%로 보고되어 irinotecan/ 

cisplatin 복합요법도 비교적 효과적이었다[30]. 이 두 연구를 

바탕으로 현재 일본에서 고분화 신경내분비종양 환자를 대

상으로 한 etoposide/cispaltin과 irinotecan/cisplatin의 보조항암

화학요법을 비교하는 연구가 진행되고 있다[31].

카르시노이드증후군의 치료

신경내분비종양 환자의 약 50%에서 증상을 호소하며, 이

들 증상은 대부분 기침, 객혈, 폐렴 등 종괴에 의한 증상이며, 

1-3%의 환자에서만 카르시노이드증후군을 호소한다[32,33]. 

카르시노이드증후군은 과다하게 분비된 호르몬에 의한 증상

으로 폐유암종 환자의 약 1-3%에서 발현한다[32,33]. 펩타이

드호르몬인 소마토스타틴이 소마토스타틴 수용체(somatostatic 

receptor 1-5, SSTR1-5)에 결합하게 되면 과다호르몬 분비가 
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억제되어 효과를 나타내게 된다. 카르시노이드증후군의 치료

는 이런 소마토스타틴 유사제를 이용하며, 소마토스타틴 유

사제로는 octreotide, lanreotide, pasireotide 등이 있다.

속효성 octreotide는 가장 먼저 개발된 소마토스타틴 유사

제로 SSTR2와 5에 작용하며, 반감기가 2시간으로 지속 투여 

또는 하루 2-3회의 피하 주사가 필요하다. 이런 불안정을 해

소하기 위하여 반감기가 긴 octreotide LAR (long-acting repeat-

able)이 개발되었으며 국내에서는 현재 두 약제가 허가되어 

사용되고 있다[34]. 속효성과 지속형은 증상 조절 효과가 용

량에 따라 58-71%로 약간씩 달랐으나 두 약제 간에 효과의 

차이는 크지 않았다[35]. 또다른 1세대 소마토스타틴 유사제

인 lanreotide는 octreotide와 기전이 유사하며 마찬가지고 속효

성과 지속형의 2종류가 있다. Lanreotide LAR 단일군 연구에

서는 안면홍조를 호소한 환자의 65%, 설사를 호소한 환자의 

18%에서 절반 이상의 증상 감소를 보였고[36], 전향적 교차연

구에서 홍조, 설사 등의 카르시노이드증후군의 조절은 속효성 

octreotide와 효과가 비슷하였다[37]. 위약대조군 이중 맹검, 3

상 연구에서는 증상 조절을 위한 구제 octreotide의 사용이 위

약군보다는 15% 낮았으나 연구가설에서 설정하였던 30%보

다는 낮아 의미 있는 차이를 보여주지 못하였다[38]. 기존의 

octreotide, lanreotide보다 소마토스타틴 수용체에 대한 결합력

이 더 높고 SSTR1,2,3,5에 결합하는 것으로 알려져 있는 2세

대 소마토스타틴 유사제인 pasireotide는 1세대 소마토스타틴 

유사제에 실패한 환자를 대상으로 한 2상 연구에서 27%의 

환자에서 증상 조절이 되는 결과가 보고되었다[39]. 이후 이

전 치료에 실패한 환자를 대상으로 한 octreotide LAR과의 우

월성 비교연구가 진행되었으나, 1차 목표인 증상 조절에는 

우월성을 보이지 못할 것이 예상되어 중도에 중단되었다[40]. 

이 연구에서 증상 조절은 양 군 간에 큰 차이가 나지 않았다

(n = 43 pasireotide LAR, 20.9%; n = 45 octreotide LAR, 26.7%; 

odds ratio, 0.73; 95% 신뢰구간, 0.27-1.97; p = 0.53).

전신요법 - 소마토스타틴 유사제

소마토스타틴 유사제는 소마토스타틴 수용체를 통하여 종

양세포주기의 정지, 세포자멸사, 암혈관신생 등의 억제를 일

으켜 신경내분비종양의 증식을 억제하는 것으로 알려져 있다.

처음으로 증식 억제 효과를 입증한 연구는 octreotide LAR

와 위약을 비교한 전향적 3상 연구(PROMID 연구)로 질병 무

진행 생존기간의 연장(14.3개월 대 6개월; 위험도 = 0.34; 95% 

신뢰구간, 0.20-0.59; p = 0.000072)을 보여주었으나 사망 환자 

수가 적어 전반적 생존기간의 연장(도달하지 않음 대 73.7개

월; 위험도 = 0.81; 95% 신뢰구간, 0.30-2.18; p = 0.77)으로는 

연결되지 않았다[41].

Lanreotide는 30명의 소화기신경내분비종양 환자를 대상으

로 한 연구에서 12개월 이상의 질병 무진행 생존기간을 보

여주어 수술이나 항암화학요법이 불가능한 환자에서 효과적

임을 보여 주었다[42]. 이후 시행된 CLARINET 연구에서 잘

분화된 또는 중등도 분화된 소마토스타틴 수용체 양성 환자

를 위장관-췌장 신경내분비종양 환자에서 lanreotide는 위약군

에 비해 무진행 생존기간의 유의한 연장(not reached vs. 18.0 

months, p < 0.001)을 보여주어 질병 조절에 효과적임을 입증

하였다[43].

2세대 소마토스타틴 유사제인 pasireotide의 경우에는 이전

에 치료받은 병력이 없는 환자를 대상으로 한 2상 연구에서 

전이성 신경내분비종양 환자에서 질병 무진행 생존 중앙값 

11개월, 30개월 생존율 70%로 가능성을 보여주었으며[44], 이

전에 octreotide 치료에 실패한 환자를 대상으로 한 3상 연구

에서 1차 목표인 증상 조절에는 우월성을 보이지 못하여 조

기 종료되었으나, 질병 무진행 생존기간은 octreotiede LAR에 

비해 우월한 경향을 보였다(11.8개월 대 6.8개월; 위험도 0.46, 

95% 신뢰구간, 0.2-0.98; p = 0.045) [40].

소마토스타틴 유사제는 현재까지 위장관 또는 췌장의 신

경내분비종양 환자를 대상으로 전향적 3상 연구(PROMID 연

구와 CLARINET 연구)에서 질병 조절에 효과가 있음을 입증

하였다. 이 연구에 폐의 신경내분비종양이 포함되지 않았다

는 한계가 있으나 이들 연구에서 소마토스타틴 유사제가 종

양 조절에 효과가 있다는 근거를 바탕으로 최근의 NCCN 권

고안, European Society for Medical Oncology (ESMO) 권고안

과 유럽 신경내분비종양 권고안에 폐의 신경내분비종양의 치

료에 소마토스타틴 유사제가 포함되게 되었다[21,22,45].

전신요법 - 표적 치료제 

m-TOR (mammalian target rapamycin) 신호전달체계는 위장

관 신경내분비세포에서 활성화 되어 있으며 이를 억제하면 

신경내분비종양세포의 증식이 억제된다[46]. m-TOR 억제제

인 everolimus는 췌장신경내분비종양 환자를 대상으로 한 위

약대조군연구(RADIANT-3)에서 위약대조군에 비해 질병 무

진행 생존기간의 증가(11.0개월 대 4.6개월, 질병의 진행이나 

사망에 대한 위험도 0.35; 95% 신뢰구간, 0.27-0.45; p < 0.001)

를 보였고, 이는 사망이나 질병진행의 위험도를 65% 감소시

킨 것이다[47]. 또한 하위집단분석에서 everolimus의 효과는 

이전의 항암치료 여부에 따라 달라지지 않았다[48]. 현재 폐
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와 위장관의 신경내분비종양 환자를 대상으로 한 위약대조군

연구(RADIANT-4) [49]가 진행 중으로 이 연구가 종결되면 폐

유암종에서 everolimus의 효과를 증명할 수 있을 것으로 생각

된다.

Everolimus는 카르시노이드증후군이 있는 진행성 신경내

분비종양을 대상으로 한 무작위 배정 위약대조군 3상 연구

(RADIANT-2 연구)에서 28일 주기의 octreotide LAR 30 mg 

근주 단독보다 everolimus를 병용 투여한 경우 질병 무진행 생

존기간의 중앙값이 증가(11.3개월[95% 신뢰구간 8·4-14·6] 대 

16·4 [13·7-21·2])를 보였고[50], 폐의 신경내분비 종양 환자만

을 대상으로 한 하위집단분석에서도 everolimus과 octreotied 

LAR의 병합요법은 octreotide LAR 단독요법에 비하여 질병 

무진행 생존기간의 중앙값을 2.4배 늘렸다(13.63개월 대 5.59

개월, 질병진행의 상대위험도, 0.72; 95% 신뢰구간, 0.31-1.68; 

p = 0.228) [51]. 이후 the Italian Trials in Medical Oncology 그

룹에서 50명의 신경내분비종양 환자를 대상으로 1차 치료로

서 everolimus과 octreotied LAR의 병합요법에서는 18%의 반

응률(완전관해 2%, 부분관해 16%)과 74%의 안정질환을 보

였으며, 안정질환 이상의 반응을 보인 환자에서 질병 무진행 

생존기간은 6개월 이상이었다[52].

최근에는 pasireotide와 everolimus의 병합 1상 연구에서 81% 

(17/21)에서 종양의 크기가 줄어드는 결과[53]를 바탕으로 하

여 폐/흉선 신경내분비종양에서 두 약제의 단독, 병합요법을 

비교하는 연구가 진행되고 있다[54].

Sunitinib은 vascular endothelial growth factor receptor, platelet- 

derived growth factor receptor, Kit와 Flt-3를 억제하는 small 

molecule receptor tyrosine kinase로 109명의 진행성 신경내분

비종양 환자를 대상으로 시행한 2상 연구에서 췌장신경내분

비종양 환자에서 16.7% (11명/67명)의 반응률을 보였으며, 질

병 무진행 생존기간의 중앙값이 췌장신경재분비종양에서 7.7

개월, 그 이외의 환자에서 10.2개월로 효과를 보였다[55]. 이

를 바탕으로 3상 위약대조군 비교연구가 시행되었으며, 이 연

구는 세 번째의 중간분석 후 데이터모니터링위원회의 권고에 

따라 계획되었던 340명의 환자 중 171명이 모집되었을 때 중

단되었다. 연구자의 분석 결과 위약과 sunitinib 사이에는 질

병 무진행 생존기간에 5.9개월의 차이가 있었고(11.4개월 대 

5.5개월; 위험도, 0.42; 95% 신뢰구간; 0.26-0.66; p < 0.001), 이

는 미식품의약품안전청(The Food and Drug Administration, 

FDA)의 분석 결과에서도 유의하게 유지되었다(무진행 생존

기간의 차이 4.8개월; 위험도, 0.43; 95% 신뢰구간, 0.27-0.67; 

p < 0.001). 또한 FDA로부터 의뢰받은 외부 영상의학 전문가 

집단에서도 유의한 결과를 보여(12.6개월 대 5.8개월; 위험도, 

0.32; 95% 신뢰구간, 0.18-0.55; p < 0.0001), FDA의 허가를 받

게 되었다[56].

Bevacizumab은 anti-angiogentic agent로 혈과 분포가 높은 신

경내분비종양에서 효과를 보이는 것으로 알려져 있다. 44명의 

저분화도 또는 중등도 분화도 환자를 대상으로 한 bevacizumab 

(+octreotide LAR)과 pegylated interferon alfa-2b (+octreotide 

LAR)의 병합요법에 대한 무작위 2상 연구에서 bevacizumab

군에서 18% (4명)의 환자가 부분관해를 보였으며 77% (17명)

의 환자가 안정병변을 보였으며, 연구 18주에 질병 무진행 생

존율은 bevcizumab이 95%로 interferon의 68%보다 우월하였

다[57]. Bevacizumab은 이외에도 temsirolimus [58], capecitabine 

[59], capecitabine/octreotide LAR [60], 5-fluorouracil (5 FU)/ 

streptozotocin [61], sorafenib [62], temozolomide [63], temozolo-

mide/octreotide LAR [64] 등과의 복합요법의 2상 연구들이 지

속적으로 보고되고 있다. 

전신요법 - 고식적 항암화학요법 

NCCN과 ESMO 권고안에서 신경내분비 종양에 권고되고 

있는 고식적 항암제로는 capecitabine, temozolomide, streptozocin, 

cisplatin, etoposide, doxorubicin, 5 FU 등이 있다[21,45].

5-FU/streptozocin의 병합요법은 16-33%의 반응률과 5.3-5.5

개월의 무진행 생존기간을 보여주었으며[65-68], IFN-a와 효

과를 비교한 3상 연구에서 질병 무진행 생존기간, 생존율, 카

르시노이드증후군의 조절에 있어서 차이가 없었고, 오히려 

IFN-a에서 무진행 생존기간이 더 증가된 경향을 보였다(5.5개

월 대 14.1개월; 위험도, 0.75, 95% 신뢰구간, 0.41-1.36) [67]. 

5-FU/doxorubicin 병합요법과의 비교연구에서는 반응률(15.9% 

대 16%)과 질병 무진행 생존기간(4.5개월 대 5.3개월)에서 차

이가 없었다. 다만 5-FU/streptozocin 병합요법의 중앙생존값

(24.3개월)이 5-FU/doxorubicin 병합요법(15.7개월; p = 0.0267)

보다 우월하였다[68].

Temozolomide는 단독으로 사용한 경우 반응률이 약 14%로 

보고되고 있으며[69,70], 소마토스타틴 유사제에 실패한 환

자를 대상으로 한 연구에서 capecitabine과 병합한 경우 반응

률이 57% (12/21)-61% (11/18), 질병 무진행 생존기간의 중앙

값은 16.5개월이었다[71,72]. Thalidomide와의 병합요법에서는 

25%의 방사선학적 반응을 보였다[73].

대세포신경내분비암의 경우에는 전형적유암종, 비정형유

암종과는 달리 임상적 특징이나 조직학적 특징이 소세포폐암

과 가까워 진행병기의 경우 진행이 빠르고 예후가 나쁘다. 전
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통적으로 대세포암의 경우에는 비소세포폐암으로 분류되었

으나 최근 면역화학염색 등의 발달로 인해 대세포신경내분

비암으로 분류되는 경우가 많아졌다. 대세포신경내분비암은 

임상양상이 비소세포폐암보다는 소세포페암과 비슷하여 수술 

후 재발이 많고, 5년 생존율이 낮으며, 뇌전이가 흔하다[74].

대세포신경내분비암에서 시행된 etoposide/cisplatin 병합요

법의 경우 전향적 2상 연구에서 부분관해 38%, 질병조절률 

64%로 일차 목표를 달성하였으며, 질병 무진행 생존기간의 

중앙값은 5.0개월(95% 신뢰구간, 4.0-7.9) 중앙 생존값은 8.0개

월(95% 신뢰구간, 3.7-7.9)이었다[75]. 선 등이 대세포신경내분

비암 환자에서 시행된 항암 치료의 종류를 비교한 후향 연구

에 의하면 소세포폐암에 준하여 1차 치료(eotoposide/platinum)

를 시행한 경우가 비소세포폐암에 준하여 1차 치료(gemcitabine/ 

platinum, paclitaxel/platinum, docetaxel/platinum 등)를 한 경우

에 비해 높은 반응률(73% 대 50%, p = 0.19)과 증가된 생존

기간(16.5개월 대 9.2개월, p = 0.1)을 보여주었다[76]. Kozuki 

등[77]의 후향 연구에서도 비슷한 결과를 보여 비소세포폐암

에서 사용되는 약제에는 반응을 보이지 않았다.

따라서 대세포신경내분비암의 경우에는 소세포암의 치료

에 준해서 치료하는 것이 권고되기도 한다[78].

펩티드수용체 방사선핵종 치료(peptide receptor radio-

nuclide therapy, PRRT)

신경내분비종양에 소마토스타틴 수용체가 발현된다는 점

에서 PRRT는 치료의 선택에 포함될 수 있을 것이다. Ott 등[79]

이 처음으로 90Y-DOTATOC (DOTA-d-Phe(1)-Tyr(3)-octreotide)

를 이용한 치료 결과를 발표하였고, 이후 90Y, 177Lu 등이 방사

선핵종으로 사용된 임상연구들이 발표 되었다. van Essen 등

[80]은 SSTR2 양성인 신경내분비종양 환자를 대상으로 하여 
177Lu-octreotide를 사용한 연구에 포함된 9명의 기관지 카르시

노이드 환자에서 56% (9명)에서 부분관해, 1명에서 최소한의 

반응, 2명에서 안정병변이 관찰되었다. PRRT의 임상연구 결

과가 소수의 기관에 국한되어 있다는 제한점이 있으나 치료효

과가 생존기간의 연장과 관련이 있다고 보고되고 있어[81-83] 

수용체 발현이 높은 특정 환자에서 고려할 수 있는 치료의 선

택으로 유럽 신경내분비종양회의 권고안에 포함되어 있다[22]. 

결     론

소세포폐암을 제외한 신경내분비종양은 크게 유암종과 대

세포신경내분비종양으로 분류할 수 있다. 유암종의 경우는 주

로 수술적 치료가 근간을 이루고 있으나 일부에서는 재발하

거나 전이가 될 수 있으며, 이런 경우 증상의 조절과 질병 조

절을 위한 적절한 치료를 선택하는 것이 중요하다. 대세포신

경내분비종양의 경우 과거에 비해 진단기술이 발전하면서 유

병률이 증가하였으나 아직도 진단에는 어려움이 있으며 또한 

적절한 치료가 확립되지 않았다. 현재 진행 중인 연구를 비롯

하여 신경내분비종양의 특성을 반영하여 예후를 향상시킬 수 

있는 연구가 필요한 실정이다.

중심 단어: 전형적유암종; 비정형유암종; 폐암
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