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조기 유방암의 전신 치료

성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 혈액종양내과

안희경

Systemic Treatment for Patients with Early-Stage Breast Cancer

Hee Kyung Ahn

Division of Hematology-Oncology, Department of Medicine, Samsung Medical Center, Sungkyunkwan University School of Medicine, Seoul, Korea

Breast cancer is the most common malignancy among women in Korea and its incidence is rapidly increasing. Perioperative systemic 
treatment plays a critical role in achieving a cure for early-stage breast cancer. With the introduction of novel systemic agents, treatment 
outcomes have improved and perioperative strategies have become increasingly diverse. In addition to conventional anthracycline- and 
taxane-based chemotherapies, targeted therapies and/or immunotherapy have expanded the options to both neoadjuvant and adjuvant 
settings. Increasing numbers of (neo) novel adjuvant agents and post-neoadjuvant treatments have demonstrated survival benefits, 
supporting more individualized perioperative treatment approaches in patients with early breast cancer.  (Korean J Med 2026;101:70-76)
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서 론

유방암은 국내 여성 발생률 1위 암종으로 2023년 1년간 국

내에서 새로 진단된 여성의 유방암은 29,715건이었으며 연 

4%의 빠른 속도로 발생률이 증가하고 있다. 증상이 비교적 초

기에 발견 가능하고 광범위한 선별 검사에 힘입어 대부분이 

1-3기에서 처음 진단된다. 조기 유방암의 치료는 수술을 중심

으로 수술 전후 전신 치료와 방사선 치료를 통해서 재발을 최

대한 예방하는 것이 목표이다. 수술 후 사이클로포스파마이

드(cyclophosphamide), 메토트렉세이트(methotrexate), 플

루오로우라실(5-fluorouracil) 병합 보조 요법(CMF)이 1970

년대에 최초로 효과가 입증된 이후[1] 안트라사이클린(anth-

racycline)과 탁센(taxane)을 활용한 보조 요법이 표준으로 자

리 잡았다가 최근에는 다양한 표적 치료제, 면역항암제 등이 

도입되면서 치료 환경이 급격하게 변하는 동시에 수술 전 선행 

항암 화학 요법의 빈도가 증가하였다.

NSABP B-18 연구와 NSABP B-27 연구는 동일한 항암 화학 

요법을 수술 전 또는 수술 후에 투여하여 비교한 결과 수술 전

후 투약의 순서는 무질병 생존 기간(disease free survival) 또

는 전체 생존 기간(overall survival, OS)에는 영향을 주지 않

는다는 것을 보여주었다[2-4]. 따라서 유방암에서 보조 요법으

로 쓰이는 약제는 선행 요법으로도 투여 가능하다는 원칙의 바

탕이 되었고, 주로 선행 항암 화학 요법은 생존율 개선보다는 

수술의 범위를 줄이는 것이 주 목적으로 시행되었다. 선행 항
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암 화학 요법의 다른 장점으로는 유방암을 절제하기 전에 치료

할 수 있어 항암 화학 요법의 반응을 눈으로 볼 수 있다는 것이

다. 침습적 암세포가 완전히 없어진 상태를 병리학적 완전 관해

(pathologic complete response, pCR)로 정의하는데, 이는 장

기 생존의 대리 지표(surrogate marker)로 자리 잡으면서 선행 

항암 화학 요법은 신약 개발에 적극적으로 활용되기 시작함과 

동시에 CREATE-X, KATHERINE 연구를 통하여 선행 항암 화

학 요법 후 완전 관해가 오지 않은(non-pCR) 고위험군을 선별

하여 수술 후 추가적인 치료를 통해 생존율을 높이는 전략의 

바탕이 되었다[5-7]. Non-pCR 환자에 대한 추가 치료 전략 및 

항암제의 발전으로 인한 높은 완전 관해율의 달성으로 선행 항

암 화학 요법을 시행하는 것이 전반적인 생존율을 증가시키는 

데 도움이 되면서 선행 항암 화학 요법은 특히 human epider-

mal growth factor receptor-2 (HER2) 양성 유방암과 삼중 음

성 유방암에서 적극적으로 사용되고 있다.

본 종설에서는 최근의 연구 결과를 중심으로 조기 유방암

에서 수술 전후로 투여되는 표준 전신 요법을 각 아형(sub-

type)별 새로운 약제와 치료 전략 중심으로 간략히 살펴보고

자 한다.

본 론

HER2 양성 유방암

HER2 표적 치료제인 트라스투주맙(trastuzumab)을 수술 

전후로 1년 투여하는 것이 HER2 양성 유방암의 성적을 크

게 개선시킨 이래[8-10], 최근에는 T2 (종양 크기 > 2 cm) 또

는 겨드랑 림프절 양성 HER2 양성 유방암에서는 트라스투주

맙과 퍼투주맙(pertuzumab) 두 가지 항-HER2 치료제를 병

용한 선행 항암 화학 요법이 높은 병리학적 완전 관해율을 보

고하여 표준 치료로 널리 권고되고 있다. 트라스투주맙과 퍼

투주맙을 항암 화학 요법과 병용한 경우의 병리학적 완전 관

해율은 안트라사이클린과 탁센을 모두 병용한 경우 BERENI-

CE trial에서 약 61%였고[11,12], TRYPHAENA에서 57.3%였 

다[13,14]. 심독성에 대한 염려로 안트라사이클린을 제외하

고 도세탁셀(docetaxel), 카보플라틴(carboplatin)과 트라스

투주맙, 퍼투주맙을 병용한 TCHP 요법의 경우 TRYPHAENA

에서 66.2%, KRISTINE에서 55.7% [15,16], HELEN-006에

서 57.6% [17], neoCARHP 연구에서 65.9% [18]였으며 장기 

안전성 결과도 긍정적이었다. 국내 단일 기관 후향 연구에서

도 447명 환자의 치료 결과 병리학적 완전 관해율이 64%로 

비슷한 성적을 보였다[19]. 도세탁셀, 트라스투주맙, 퍼투주맙

(docetaxel + trastuzumab + pertuzumab, THP) 3제 병용 

요법의 경우 병리학적 완전 관해율이 Neosphere에서 45.8%  

[20], PEONY에서 39.3% [21,22], PREDIX HER2에서 45.5%

로[23] 보고되었으나 neoCARHP 3상 연구에서는 TCHP 요법

과 카보플라틴을 제외한 요법을 무작위 배정 비교하였을 때 병

리학적 완전 관해율이 65.9% 대비 64.1%로 비열등성을 성공

적으로 입증하여 선행 요법으로서 카보플라틴의 역할에 대해 

질문을 던진 바 있다[18]. 최근에는 HER2에 대한 항체-약물 

접합체(antibody-drug conjugate, ADC)인 트라스투주맙 데

룩스테칸(trastuzumab deruxtecan, T-DXd)을 선행 요법에 

포함하여 연구한 DESTINY Breast-11 연구에서 T-DXd와 퍼

투주맙 병합 요법 4주기 이후 THP 4주기 투여가 표준 요법 대

비 병리학적 완전 관해율을 56.3%에서 67.3%로 향상시켜(병

리학적 완전 관해율 차이, 11.2%; 95% confidence interval 

[CI], 4.0-18.3; p = 0.003) 향후 ADC를 활용한 선행 항암 화

학 요법이 새로운 표준 치료로 자리 잡을 가능성이 제기되었

다[24].

KATHERINE 3상 연구는 HER2 표적 치료를 활용한 선행 

항암 화학 요법 이후 pCR에 도달하지 않은 환자를 대상으로 

기존 표준 요법인 트라스투주맙 14주기와 트라스투주맙 엠

탄신(trastuzumab emtansine, T-DM1) 14주기를 비교한 연구

로, 7년 무침습 질병 생존율(invasive disease free survival 

rate, IDFS rate) 80.8% vs. 67.1%, unstratified hazard ratio 

(HR) 0.54, 95% CI 0.44-0.66, 7년 전체 생존율(OS rate)  

89.1% vs. 84.4%, unstratified HR 0.66, 95% CI 0.51-

0.87, p = 0.003으로 T-DM1군에서 장기 생존율 및 재발률

이 유의하게 개선된 것을 보여주었다[5,7]. 이 연구를 통해 선

행 항암 화학 요법 후 non-pCR 환자들에서는 보조 요법으로 

T-DM1이 표준 요법으로 쓰여 왔다. 2025년 발표된 DESTI-

NY Breast-05 3상 연구에서는 탁센을 기반으로 한 선행 항
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암 화학 요법 이후 non-pCR 환자들을 대상으로 보조 요법으

로 T-DXd를 표준 요법인 T-DM1과 비교하여 3년 IDFS rate을 

92.5% vs. 83.7% (HR, 0.47; 95% CI, 0.34-0.66; p < 0.001)

로 유의하게 개선시켜 선행 요법에서 T-DXd를 투여받지 않았

던 non-pCR 환자들에서 보조 요법으로 T-DXd가 국제적 표

준 치료로 자리 잡고 있다[25]. 다만 DESTINY BREAST-11 결

과에 따라 선행 요법으로 T-DXd를 투여받은 후 non-pCR 환

자들에게 최적의 보조 요법은 당분간 해결되지 않은 과제로 

남아 있다. DESTINY Breast-11 연구에서는 수술 후 보조 요

법과 관련된 일관된 프로토콜이 존재하지 않았기 때문에 이에 

대해서는 새로운 연구가 필요한 실정이다.

수술을 먼저 한 환자에서 보조 요법으로 트라스투주맙에 퍼

투주맙을 병용한 요법은 APHINITY 연구에서 트라스투주맙 대

비 무침습 질병 생존 기간을 유의하게 개선하여(8년 IDFS rate, 

88.4% vs. 85.8%; HR, 0.77; 95% CI, 0.66-0.91) 표준 요법

으로 자리 잡았다. 그러나 세부 분석에서 이러한 차이는 림프

절 양성 환자에서 두드러지는데 반하여(8년 IDFS rate, 86.1% 

vs. 81.2%; HR, 0.80; 95% CI, 0.63-1.00) 림프절 음성 환자

에서는 8년 IDFS rate가 93.3% vs. 92.3% (HR, 0.99; 95% CI, 

0.64-1.55)로 비교적 차이가 적어 보조 요법으로 퍼투주맙 병

용은 주로 림프절 양성 환자들에서 권유된다[26-28].

HER2 티로신 키나아제 억제제인 네라티닙(neratinib)은 

ExteNET 3상 연구를 통해 선행 또는 보조 요법으로 트라스투

주맙 1년 치료를 완료한 조기 유방암 환자에서 1년간 추가로 

경구 복용하는 경우 무침습 질병 생존 기간을 유의하게 향상

시키는(5년 IDFS rate, 90.2% vs. 87.7%; HR, 0.73; 95% CI, 

0.57-0.92; p = 0.0083) 것을 보여주었다. 세부 분석에서 이

러한 차이는 호르몬수용체 양성 환자들에게서 두드러지게 나

타났다(5년 IDFS rate, 91.2% vs. 86.8%; HR, 0.60; 95% CI, 

0.43-0.83) [29]. 다만 퍼투주맙이나 T-DM1이 조기 유방암

에서 표준 치료로 쓰이기 이전에 시행된 연구라는 점, 설사를 

비롯한 소화기 이상 반응의 빈도가 높고 OS의 유의한 향상은 

보이지 않았다는(8년 OS rate, 90.1% vs. 90.2%; HR, 0.95; 

95% CI, 0.75-1.21; p = 0.6914) 점[30] 등의 한계가 있으나 

호르몬수용체 양성이면서 재발 가능성이 높은 환자들에게서 

선택적으로 고려할 수 있다.

유방 종양 크기가 1-2 cm 이하이고 N0인 1기 유방암의 경

우에도 HER2 양성인 경우 여러 후향 연구들에서 비교적 높

은 재발률을 보였는데[31], APT 2상 연구는 이러한 환자를 대

상으로 단일군으로 수술 후 보조 요법으로 파클리탁셀(pa-

clitaxel)과 트라스투주맙(trastuzumab)을 병용 투여하여 10

년 IDFS rate 91.3% (95% CI, 88.3-94.4), 10년 전체 생존율 

94.3% (95% CI, 91.8-96.8)로 장기 생존율을 입증하여 pT-

1N0M0 HER2 양성 유방암에서 널리 쓰이는 보조 요법으로 

자리 잡았다[32,33].

삼중 음성 유방암

삼중 음성 유방암의 경우 오랫동안 안트라사이클린과 탁센 

이외 효과적인 수술 전후 전신 치료제가 등장하지 못하다가 

최근 면역관문억제제를 병용한 선행 항암 화학 요법이 좋은 효

과를 보여 표준 요법으로 자리 잡았다. KEYNOTE-522 연구

는 최근에는 T2 (종양 크기 > 2 cm) 또는 겨드랑 림프절 양성 

삼중 음성 유방암에서 면역관문억제제 펨브롤리주맙(pem-

brolizumab)을 파클리탁셀, 카보플라틴, 안트라사이클린, 사

이클로포스파마이드 선행 항암 화학 요법과 병용한 결과 병리

학적 완전 관해율을 대조군의 51.2% 대비 64.8% (병리학적 

완전 관해율 차이, 13.6%; 95% CI, 5.4-21.8; p < 0.001)로 

획기적으로 증가시켰고 장기 추적 관찰 결과 5년 무사건 생존

(event free survival, EFS)율 72.2% (95% CI, 67.4-76.4) vs. 

81.2% (95% CI, 78.3-83.8), 5년 전체 생존율 81.7% (95% 

CI, 77.5-85.2) vs. 86.6% (95% CI, 84.0-88.8)로 병리학적 

완전 관해율의 개선이 장기적인 생존율 개선으로 이어지는 것

이 확인되었다[34,35]. 다만 면역관문억제제로 인한 면역 관

련 이상 반응 발생에 주의해야 하는데, 전체 환자의 약 35%

에서 면역 부작용이 보고되었으며 갑상선기능저하증의 빈도

가 가장 높았다(15.1%). 이외 부신피질기능 저하, 뇌하수체기

능 저하, 당뇨병 등 드물지만 평생 지속되는 면역 부작용 발

생 가능성과 뇌염이나 심근염과 같이 매우 드물지만 치명적인 

면역 관련 이상 반응의 발생 가능성도 존재한다는 점에서 이

에 대한 주의 깊은 관찰과 빠른 진단이 매우 중요하다. KEY-

NOTE-522 연구에서는 선행 항암 화학 요법에 펨브롤리주맙
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을 포함한 이후 pCR 달성 여부와 상관없이 모든 환자에서 보

조 요법으로 펨브롤리주맙을 9주기 추가 투여하였기 때문에 

보조 요법까지 표준 치료에 포함된다. 다만 pCR을 달성한 환

자들에서도 이러한 보조 펨브롤리주맙 추가 투여가 장기적인 

생존율 증가와 재발 예방에 반드시 필요할지 임상적 의문이 제

기되어, 이러한 환자에게 펨브롤리주맙 보조 요법을 투약하는 

것과 투약하지 않는 전략을 비교하는 OptimICE-PCR 3상 연

구(NCT05812807)가 현재 진행 중이다. 삼중 음성 유방암에

서 수술 후 보조 요법으로써 면역관문억제제는 다양한 3상 임

상시험을 통해 연구되었는데 선행 항암 요법에서와 달리 보조 

요법으로서는 모두 효과를 증명하지 못하여 표준 요법으로 사

용되지 않는다[36,37].

백금 제제(platinum)가 삼중 음성 조기 유방암에서 추가

하였을 때 치료 성적을 개선시키는지 여부는 오랫동안 해결

되지 않은 문제였으나 최근 백금 제제의 긍정적 역할을 시사

하는 대규모 3상 연구 결과가 발표되었다. Gupta 등[38]은 선

행 요법으로 카보플라틴 병용이 전체 환자군에서 EFS 기간을 

유의하게 늘리는 데는 실패하였지만 조금 더 긴 경향을 보여

주었고(5년 EFS rate, 70.7% vs. 64.1%; HR, 0.74; 95% CI, 

0.57-0.97; p = 0.029) 병리학적 완전 관해율도 마찬가지였다

(47.4% vs. 40.3%). 이러한 경향은 폐경 전 여성에서 보다 두드

러졌다(EFS HR, 0.61; 95% CI, 0.43-0.84; p = 0.003). 국내 

연구자 주도로 시행된 또 다른 3상 PEARLY 연구에서는 선행 

또는 보조 요법으로 카보플라틴 병용이 EFS 기간을 유의하게 

늘려주었다(5년 EFS rate, 81.9% vs. 74.4%; HR, 0.68; 95% 

CI, 0.50-0.93; p = 0.017) [39].

CREATE-X 연구는 HER2 음성 유방암에서 선행 항암 화학 

요법 이후 non-pCR 환자를 대상으로 보조 요법 카페시타빈

(capecitabine)과 보조 요법을 시행하지 않는 기존 치료 전략

을 비교하여 이러한 환자군에서 카페시타빈 보조 요법이 생존

율을 증가시키는 것을 입증하였고(5년 무질병 생존율, 74.1% 

vs. 67.6%; HR, 0.70; 95% CI, 0.53-0.92; p = 0.01), 이러

한 차이는 삼중 음성 유방암에서 더 크게 나타난 바 있다(5년 

무질병 생존율, 69.8% vs. 56.1%; HR, 0.58; 95% CI, 0.39-

0.87; 5년 전체 생존율, 78.8% vs. 70.3%; HR, 0.52; 95% CI, 

0.30-0.90) [6]. KEYNOTE-522 연구에서는 non-pCR 환자

에게 다른 추가 치료 없이 펨브롤리주맙을 단독 투여하였다

는 한계가 존재하지만 실제 임상에서는 CREATE-X 결과를 고

려하여 선행 요법으로 펨브롤리주맙 병용 요법을 투여받았던 

non-pCR 환자에서 펨브롤리주맙과 카페시타빈 병용 요법을 

투여하기도 한다. 최근 이러한 삼중 음성 유방암에서 선행 펨

브롤리주맙 투여 이후에도 pCR 도달에 실패한 고위험 환자를 

대상으로 펨브롤리주맙과 다양한 ADC 신약 추가 투여의 효과

를 연구하는 여러 3상 연구가 진행 중이며, 이러한 연구들에서 

펨브롤리주맙과 카페시타빈 병용 요법을 대조군의 표준 치료

로 사용한다.

OlympiA 연구는 배선(germline) BRCA1/2 병리학적 변

이를 동반한 HER2 음성 유방암 환자에서 수술 후 poly 

(ADP-ribose) polymerase (PARP) 억제제인 올라파립(olapa-

rib)을 1년 투여한 경우 IDFS 기간(4년 IDFS rate, 82.7% vs. 

75.4%)과 전체 생존 기간(4년 OS rate, 89.8% vs. 86.4%; HR, 

0.68; 98.5% CI, 0.47-0.97; p = 0.009)을 유의하게 증가시

키는 것을 보여주어 표준 치료로 자리잡았는데, 등록된 환자

의 약 82%가 삼중 음성 유방암이었다[40,41]. 다만 non-pCR 

삼중 음성 유방암에서 보조 요법으로 펨브롤리주맙, 카페시타

빈, 올라파립에 모두 적응증이 될 때 어떤 약제를 어떤 순서로 

투여하는 것이 좋을지에 대해서는 여전히 해결되지 않은 영역

으로 남아있다.

이와 같이 수술 전후 다양한 약제들의 도입으로 삼중 음성 

조기 유방암의 성적은 크게 개선되었다. 그러나 펨브롤리주맙 

병용 선행 요법 이후에도 조기에 재발하거나 진행된 환자들의 

경우에는 여전히 예후가 매우 불량한 대표적인 미충족 수요 

질환으로, 이러한 환자에서 추가 항암제 투여를 통해 완치율

을 높이는 동시에 예후가 좋은 환자들을 선별하여 치료를 축

소하는 것이 필요하다.

호르몬수용체 양성 유방암

호르몬수용체 양성 유방암은 대부분 세포독성항암제 투여 

이후 병리학적 완전 관해율이 낮은 편으로 선행 항암 화학 요

법은 원발 종양의 크기가 크거나, 임상적으로 겨드랑이 림프

절에 침범이 있거나, 젊은 유방암 환자 또는 luminal B 아형과 

안희경. 조기 유방암의 전신 치료
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같이 비교적 항암제에 반응이 좋을 가능성이 높은 환자들에

서 개별적으로 고려된다. 수술 이후 병리학적으로 N2 또는 N3

인 경우 안트라사이클린과 탁센을 사용한 보조 항암 화학 요

법 이후 내분비 요법을 시행하는데, N0 또는 N1인 경우에는 

유전자 검사를 통하여 예후를 평가하거나 세포독성항암제에 

대한 반응을 예측하여 보조 항암 화학 요법 투여 여부를 결정

한다. Oncotype DX는 예후와 예측력을 동시에 평가한 대표

적인 검사로 폐경 후 N0, N1 여성에서 recurrence score (RS) 

26점 이상의 경우 보조 항암 화학 요법을 권하며 TAILORx 

와 RxPONDER 연구 모두에서 RS 25점 이하인 경우 보조 항

암 화학 요법의 이득이 없어 권하지 않는다[42-44]. 그러나 폐

경 전 여성에서는 결과가 다소 달랐는데, N0이고 15점 이하인 

경우 TAILORx 연구에서 보조 항암 화학 요법의 이득이 없었

으나 N0이면서 50세 이하 여성에서는 보조 항암 화학 요법을 

시행한 경우 9년째 원격 전이율이 RS 16-20점의 경우 95.2 ± 

1.3 vs. 93.6 ± 1.4, RS 21-25점의 경우 93.4 ± 2.3 vs. 86.9 

± 2.9로 항암 화학 요법을 시행한 환자들에서 원격 전이율이 

낮은 경향을 보였다. 또한 RxPONDER 연구에서 N1 25점 이

하의 폐경 전 여성에서는 5년 IDFS rate가 93.9% vs. 89.0% 

(HR, 0.60; 95% CI, 0.43-0.83; p = 0.002)였다. 이러한 효

과는 세포독성항암제로 인하여 폐경이 발생하여 내분비적 항

종양 효과 때문으로 해석되기도 하지만 아직까지는 N0이면

서 RS 16-25점 또는 N1이면서 RS 26점 이하의 폐경 전 여성

에서 항암 화학 요법을 완전히 생략하기는 조심스럽다. NRG-

BR009 (OFSET, NCT05879926) 연구는 N0이면서 oncotype 

DX RS 16-25점 또는 N1이면서 Oncotype DX RS 25점 이하

의 폐경 전 여성을 대상으로 아로마타아제억제제(aromatase 

inhibitor, AI)와 생식샘자극호르몬분비호르몬작용제(gonad-

otropin-releasing hormone agonist, GnRHa) 병용 보조 내

분비 요법에 세포독성항암제 보조 요법 추가 유무를 비교한  

3상 연구로 기존에 관찰된 폐경 전 여성에서 세포독성항암제

의 효과가 폐경에 의한 내분비적 효과 또는 항암제 자체에 의

한 효과인지에 대한 답을 줄 수 있을 것으로 기대된다. Onco-

type DX 이외 여러 종류의 상용 검사가 있으나 검증 정도가 

다양하고 국내에서는 이러한 검사들이 급여권 밖에 존재하면

서 비용이 높아 실제 임상에서 널리 적용하기에 한계가 있다.

고위험 호르몬수용체 양성 유방암 환자에서는 사이클린D

키나아제 4/6 (cyclin D kinase 4/6, CDK4/6) 억제제인 아베

마시클립(abemaciclib)과 리보시클립(ribociclib)이 각각 내분

비 요법과 병용 시 재발률 감소에 도움이 됨을 보여주었는데, 

MonarchE 연구에서는 N2, N3 또는 고위험 N1 병기를 대상

으로 보조 요법으로 아베마시클립을 2년 병용한 경우 7년째 

IDFS rate를 70.9%에서 77.4%로(HR, 0.734; 95% CI, 0.657-

0.820; p < 0.0001), 7년 전체 생존율을 85.0%에서 86.8%로

(HR, 0.842; 95% CI, 0.722-0.981; p = 0.027) 유의하게 향

상시켰다[45]. NATALEE 연구는 보다 광범위하게 전체 림프절 

양성 환자와 고위험 N0 환자를 포함하여 보조 요법으로 리보

시클립 3년 병용을 연구하였는데, 3년째 IDFS rate를 87.1%

에서 90.4%로(HR, 0.75; 95% CI, 0.62-0.91; p = 0.003) 유

의하게 개선시켰고 이러한 차이가 N0 병기에서도 확연히 나타

났다[46]. 최근에는 타목시펜(tamoxifen)이나 AI를 넘어서 새

로운 내분비 요법인 경구 선택적 에스트로겐수용체분해제(se-

lective estrogen receptor degrader, SERD)가 보조 내분비 

요법으로 연구되고 있다. lidERA 3상 연구는 SERD인 지레데

스트란트(giredestrant) 5년 투여를 기존의 내분비 요법과 비

교하여 중간 분석 결과 3년 IDFS rate를 89.6%에서 92.5%로

(HR, 0.70; 95% CI, 0.57-0.87; p = 0.0014) 유의하게 개선시

키는 것을 보여주었다. 이외에도 고위험군에서 2-5년간의 내

분비 보조 요법 이후 SERD로 변경하는 것에 대한 3상 연구들

이 진행 중이다. 이에 향후 보조 요법으로 SERD의 효과가 더

욱 기대되기도 하지만, 앞으로는 보조 내분비 요법 결정에 더 

많은 고민이 필요할 것으로 생각된다. 현재까지의 연구 결과 

및 진행 중인 연구들을 고려하면 호르몬수용체 양성 유방암

의 보조 내분비 요법을 결정할 때는 어떤 약제를 선택할지, 폐

경 전 여성의 경우 얼마나 오랜 기간 GnRHa를 병용할지, 5년 

이후 내분비 요법의 연장 및 CDK4/6 억제제 병용 등 다양한 

선택지 속에서 환자의 개별 위험도와 선호도를 고려한 판단이 

앞으로 더욱 중요하겠다.

결 론

조기 유방암의 치료에서 수술 전후 전신 치료는 완치를 위
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하여 매우 필수적이다. 최근 다양한 항암 신약이 등장하면서 

치료 성적이 더욱 발전하고 있다. 그러나 고위험 환자에서 더 

집중된 치료를 통해 성적을 개선하는 것도 중요하지만 더 정확

한 환자 선별을 통해 불필요한 항암 치료의 부작용에 과도하

게 노출되지 않도록 하는 것과 환자의 개별적 질병 상태 및 선

호도를 치료에 더 잘 반영하는 것이 여전히 향후 과제로 남아

있다.

중심 단어: 유방암; 보조 항암 화학 요법; 면역관문억제제;  

선행 요법
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