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높은 PSA수치 (＞20ng/ml)를 보이는 
국소전립선암의 치료
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Treatment of Localized Prostate Cancer with High PSA (＞20ng/ml)
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The definition of high risk prostate cancer is unclear. Generally preoperative PSA, Biopsy Gleason score and 
DRE characteristics are used to describe this group of patients. But until now, there is no consensus for these 
prostate cancers and manystudies report different methods of classification and different treatment options, ranging 
from hormonal therapy to prostatectomy. Thus, there is a need to clarify the definition and treatment of high 
risk prostate cancers, especially localized prostate cancer with high PSA. Herein we review the literatures on 
high risk prostate cancers and their oncologic outcomes. (Korean J Urol Oncol 2010;8:102-108)
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서      론

  일반적으로 서구에서 흔한 암으로 알려진 전립선암은 미

국에서 가장 흔하게 진단되는 고형 암이며 암으로 인한 사

망 원인 중 두 번째 이유가 되고 있는 것으로 알려져 있다.1 

이러한 현상은 현재 우리나라에서도 재현되는 추세에 있는 

것으로 보고되고 있다.2 우리나라의 경우, 2010년 발행된 

2007년 한국중앙암등록사업 연례보고서에 따르면 남성에

게 발생한 총 85,257건의 암 중에 전립선암은 2,813건을 차

지해 전체 암 등록건수의 3.3%, 5번째로 호발하는 암으로 

1998년 1,015명에 비해 계속적인 증가 추세에 있는 것으로 

나타났다.3 특히 전립선암의 발생률은 1996-1998년과 1999- 

2001년 사이에 28.1%까지 증가하였으며, 5년 상대 생존율

은 1993년과 2002년 사이에 59.1%에서 70.6%로 증가하였

다.4 이러한 급격한 발생률과 생존율의 증가는 한국 남성에

서 다 빈도로 발생하는 암 중에서도 가장 두드러진 것이다. 

전립선암을 둘러싼 이와 같은 현상은 1987년 혈청 전립선 

특이항원 (prostate-specific antigen; PSA)을 이용한 선별검사

의 도입으로 인한 새로 진단되는 저 위험도의 국소적 전립

선암의 급격한 증가로 인한 것으로 생각된다. 우리나라의 

경우 Kwon 등5은 PSA 도입 이전과 비교 시 PSA 도입 이후, 

PSA 10ng/ml 이하의 환자의 진단이 많아졌으며, PSA 도입 

이후의 전립선암에서 더 낮은 병리학적 등급을 보였다고 

보고하고 있다. ERSPC (the European Randomized Study of 

Screening for Prostate Cancer trial)의 보고에 따르면6 PSA를 

이용한 전립선암의 선별검사는 PSA 도입 이전과 비교 시, 

20%가 넘는 전립선암 사망률의 획기적인 감소를 가져온 것

으로 나타났다. 하지만 이러한 결과는 임상적으로 발현할 

가능성이 낮은 국소 전립선 암 발견의 증가로 인한 병기 

이동 현상에 기인하는 것으로 생각된다.7 이처럼 새로 진단
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되는 많은 전립선암들은 PSA 도입 이전의 시기와 비교해 

볼 때, 저 등급, 저 위험도를 나타내는 경우가 증가하고 있

으며 근치적 전립선적출술 (Radical prostatectomy; RP)과 같

은 수술적 치료법은 암의 완전 절제를 통해 전립선암 완치

의 길을 열어주기도 하였다.8,9 하지만, 아직도 많은 수의 환

자에서 전립선암의 진행 혹은 전신 전이의 가능성이 큰 임

상적으로 진행된 전립선암 혹은 고 위험도 전립선암으로 

진단되는 경우가 많은 것도 사실이다. 임상적인 관점에서 

지금까지 PSA, 생검 시 Gleason score 및 임상적 병기 등으

로 전립선암의 위험도를 분류하여 환자의 예후 및 치료의 

계획을 세워왔지만 아직까지 임상적으로 진행된 전립선암 

혹은 고 위험도 전립선암에 대한 정의들이 혼동되어 사용

되고 있으며 치료 전 인자들을 통한 예후 예측 및 위험도 

분류의 정확성에 대한 의견들은 분분한 상태이다.10,11 현재

까지의 예측 시스템을 이용, 암의 진행 및 전신전이를 보일 

것으로 예측되는 각각의 전립선암에 대한 치료 역시 각 연

구들 마다 자신들이 선택한 치료법의 성과에 대한 보고가 

서로 상이한 상태로12 임상적으로 진행된 전립선암 혹은 고 

위험도 전립선암에 대해서는 국소 전립선암에서의 RP와 

같은 의미를 가지는 확실한 치료법에 대한 혼란도 있는 것

이 사실이다. 실제로 이들 고 위험도 전립선암을 구별해내

는 방법은 선별검사에서 확인 가능한 PSA 혹은 Gleason 

score와 같은 한 두 가지 인자들로 임상적으로 진행된 전립

선암 혹은 고 위험도 전립선암을 구별해 내는 실정이다.13,14

  따라서 이번 연구에서는 국소 전립선암에서 높은 PSA 수

치를 보이는 경우에 대한 전반적인 정의, 임상적인 접근 및 

치료법의 선택, 그리고 이에 대한 다양한 의견들에 대해서 

고찰해 보고자 한다. 

높은 PSA 수치를 보이는 국소 전립선암을 

어떻게 보아야 하는가?

  국소 전립선암에서 높은 PSA 수치를 보이는 경우, 정확

한 정의 및 다층화된 위험도 예측에 대한 정확한 정립이 

필요한 이유는 적절한 치료법의 선택 혹은 예후 예측으로 

최적화된 치료법을 선택함과 동시에 전립선 암의 완치를 

기대하거나 또는 잘못된 예측으로 인한 과잉치료 혹은 과

소치료를 막아 최소한의 삶의 질을 보장하는 데 그 이유가 

있다 하겠다. 현재까지 국소 전립선암에서 높은 PSA 수치

를 보이는 경우, 고 위험도 전립선암으로 간주하게 된다. 하

지만, ‘임상적으로 진행된 (Clinically locally advanced)’ 혹은 

‘고 위험도 전립선암 (High risk prostate cancer)’으로 불리는 

전립선 암들은 높은 PSA 수치, 생검 시 높은 Gleason score

와 직장 수지검사 (Digital rectal exam; DRE) 등에 의한 임상

적 병기 혹은 T3 병기의 전립선암 등을 아우르는 의미로 

혼용되어 쓰이고 있다. 그러나 높은 PSA 수치, 높은 Gleason 

score 및 cT3 병기 각각 이 조건에 필요 조건은 아니며 또한, 

모든 임상적으로 진행된 전립선암이 전부 고 위험도 전립

선암은 아니라는 문제가 있다. 따라서 아직까지 이에 대한 

명확한 개념 합의가 이루어지지 않은 상태이다.15 또한, 정

의에 대한 합의와 마찬가지로 절대적인 예측 모델이 존재

하지 않고 있으며, 여러 예측 모델들이 혼용되거나 여러 인

자들 중 PSA 혹은 생검 시 Gleason score가 사용되고 있고, 

비교적 많이 사용되는 예측 모델의 경우에도 수술적으로 

완전 절제를 하지 않은 이상, 이들 변수 혹은 변수들의 조합

조차도 임상적으로 진행된 전립선암 혹은 고 위험도 전립

선암을 예측하는데 정확도가 의심받는 현실이라는 점에서 

예측 모델의 개발에 더 많은 심혈을 기울여야 하는 이유가 

되고 있다.16,17 지금까지 보편적으로 임상적으로 진행된 전

립선암 혹은 고 위험도 전립선암을 예측하는 데 쓰이는 

D’Amico 등18에 의한 예측 모델에서는 치료 전 PSA 수치, 

조직 검사 상 Gleason score, DRE 등을 통한 임상적 병기를 

인자들로 활용하고 있으며 국소 전립선암에서 20ng/ml를 

초과하는 PSA 수치를 보일 경우에는 고 위험도 전립선암으

로 분류되게 된다. 하지만, 치료 전 PSA 수치는 미 분화된 

전립선 암보다는 전립선 비대증의 정도를 더 잘 반영한다

는 단점이 존재하며19 조직검사 상 Gleason score는 이를 판

단하는 병리학자들의 개인차가 존재한다는 단점,10,20 DRE 

혹은 영상학적 근거를 기반으로 하는 임상적 병기 결정 역

시 경직장초음파 (Transrectal ultrasonography; TRUS), 전산

화 단층촬영 (Computed tomography), 자기공명영상 (Magne-

tic resonance imaging)의 신뢰도에 대한 논란이 존재하고 있

으며 영상의학자들의 개인차에 따른 차이 못지않게 TRUS 

혹은 DRE를 시행하는 비뇨기과 의사들 사이에서의 개인차 

역시 무시할 수 없는 수준이라는 한계가 있다.21 실제로 cT2 

국소 전립선암으로 예측된 것 중 43-75% 가량의 전립선암

이 사실은 pT3 전립선암이며, cT3 전립선암의 경우, 이미 

30% 가량에서는 전이의 소견을 나타내는 경우가 있고 반대

로, 임상적으로 진행된 전립선암으로 RP를 시행한 경우 

17-30% 가량에서는 국소 전립선암으로 밝혀지는 경우도 있

다.22 

1. 정의

  이처럼 임상적으로 진행된 전립선암 혹은 고 위험도 전

립선암을 확인하거나 그 예후를 예측하는 방법은 생각처럼 

그리 쉬운 일은 아니다. 앞서 언급했듯이 ‘임상적으로 진행

된’ 혹은 ‘고 위험도 전립선암’으로 불리는 전립선암은 

PSA, 생검 시 Gleason score, DRE 등에 의한 임상적 병기 
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혹은 T3 병기의 전립선암 등을 아우르는 의미로 쓰이고 있

으나 아직까지 이에 대한 명확한 개념 정의에 대한 합의가 

이루어지지 않은 상태이다.15 이를 구분하기 위한 위험도 예

측 모델 중 가장 널리 쓰이는 D’Amico 분류18 혹은 Partin 

등23,24은 치료 전 인자들의 조합으로 RP 후, 생화학적 재발

은 물론, 전립선암의 진행 및 생존율 및 위험도를 계층화하

여 고 위험도 환자를 분류하는 지표로 이용되고 있다. 

D’Amico 분류18에 따르면 고 위험도 전립선암이란 cT2c와 

동일한 혹은 그 이상의 병기일 경우, 그리고 치료 전 PSA 

수치가 20ng/ml 초과일 경우, 조직 검사 상 Gleason score의 

합이 8점에서 10점 사이에 속하는 경우를 의미한다. 임상적

인 상황에서는 전립선 생검 혹은 치료 전 전립선암 환자의 

위험도에 따른 분류를 주어진 몇 가지의 단서들로 추측하

게 되는데, 대개 PSA 혹은 생검 시 Gleason score 수치로 예

후를 예측하게 된다. 더군다나 치료 전 PSA 수치는 직접적

으로 병리학적인 병기, 종양의 등급 및 국소적 전립선 암의 

확률과 연관되어 있다는 연구들이 있고,23-27 PSA가 20ng/ml 

초과인 경우, 20ng/ml 미만인 경우보다 정낭 전이의 가능성

이 네 배 정도 높다는 연구24가 있어 예측 모델에서 필요한 

모든 인자들에 대한 정보가 부족하거나 여의치 않은 경우, 

높은 PSA 수치 (대개 ＞20ng/ml) 혹은 높은 Gleason score

(대개 8점에서 10점 사이)은 임상적으로 진행된 전립선암 

혹은 고 위험도 전립선암을 시사하는 것으로 판단하여 치

료에 임하게 된다. 그러나 이들을 이용한 예후 예측에서 

D’Amico 분류의 각 변수들은 독립적으로 위험도를 가지기 

때문에, Gleason score 및 임상 병기가 국소 전립선암을 시

사하는 소견을 보인다 할지라도 PSA 수치가 20ng/ml를 초

과하게 되면 임상적으로 진행된 전립선암으로 분류되어 과

잉 치료를 받게 될 가능성이 증가한다는 문제점이 존재하

며 마찬가지로 각 인자들이 정확히 전립선암의 위험도를 

반영하지 못하는 경우, 즉, 낮은 PSA 수치를 보이는 cT3 전

립선암의 경우에는 과소 치료를 받게 될 가능성 역시 존재

한다.12 더군다나 각 인자들 중 PSA만 상승되어 있는 경우

에는 국소 전립선암의 확률 또한 무시할 수만은 없는 정도

라고 보고되고 있고,28 위험 예측 인자인 PSA, 임상적 병기, 

Gleason score 및 PSA velocity 중 인자들의 수에 따른 생존

율 분석에서는 위험 인자의 수에 따라 생존율에 차이가 있

는 것으로 나타나기도 하였다.29 따라서 전립선암의 위험도 

예측에 있어 PSA 단독으로 환자 개개인의 위험도 평가 및 

치료 계획을 수립하기에는 부족한 점이 많은 것이 사실이

다.30

2. 치료

  국소 전립선 암에 경우에는 RP라는 확실한 수술적 방법

이 보편적으로 적용되고 있는 치료법이지만31 아직까지 높

은 PSA 수치만을 보이는 국소 전립선암에 대한 효과적인 

치료법이 대두되고 있지 않은 실정이며 각 연구마다 적절

한 치료법에 대한 의견이 분분한 상태이다.11,32-34 이러한 이

유는 전립선암의 자연경과가 일률적이지 않고, 저 위험도 

전립선암과 고 위험도 전립선암을 정확히 분류하는 일도 

쉽지 않기 때문일 것이다.15 현재까지 많은 기관에서 시행하

고 있는 고 위험도 전립선암의 치료법으로는 전신적 항암 

요법만을 시행하거나 전신적 항암 요법 내지는 방사선 요

법과 같은 국소적 항암 요법을 병용하여 시행 혹은 RP를 

병용하여 시행하고 있는 추세이다. 미국에서는 전립선 피

막을 넘는 전립선암의 경우, RP가 방사선 요법 및 호르몬 

요법 다음으로 고려되는 경향으로, 1995년에서부터 2001년 

사이에 T3 전립선 암 환자에 있어 방사선 요법 및 호르몬 

요법이 증가 추세를 보이는 것과는 달리 RP의 적용이 50% 

가까이 감소하는 추세로 이는 Surveillance Epidemiology and 

End Results (SEER) 결과로 확인할 수 있다.15,35 그러나 최근

에는 임상적으로 진행되어 있거나 전이가 동반되어 있는 

고 위험도의 전립선암의 경우에도 RP의 적용이 좋은 결과

를 보인다는 보고들이 많이 있는데11,36-38 고 위험도의 전립

선암에서 RP의 적용이 생각보다 많지 않은 이유는 보통 고 

위험도의 전립선암은 완치가 불가능하여 호르몬 요법과 같

은 전신 요법이나 방사선 요법과 같은 국소 요법으로 생존

율의 향상을 도모하는 것이 수술적 처치의 위험성이나 합

병증의 위험성에 비해 더 큰 이익이 있을 것이라는 막연한 

기대에 기인하는 바가 클 것이라고 보고 있다.39    

  1) 호르몬 요법: 호르몬 요법을 이용하여 고 위험도의 전

립선암에서의 효과를 파악하기 위한 초기 연구에서는 종양

의 크기를 줄이는 효과에 대한 가능성을 보여주기는 하였

지만 Neoadjuvant 호르몬 요법에 있어 무 진행 생존율의 향

상을 가져오지는 못하고 있는 상황이며 지금까지 생존율의 

향상을 보고하는 연구가 많지 않은 실정이다.40 

  2) 방사선 요법: cT3 혹은 양성 절제면을 보이는 RP 환자

를 대상으로 한 adjuvant 방사선 요법에서 Morgan 등41은 대

조 군과 비교하였을 때, 진행을 53%가량 낮출 수 있어 ad-

juvant 방사선 요법이 생화학적 재발을 보이지 않는 무 진행 

상태를 유지시킬 수 있다고 보고하였다. 또한 Thomson 등42

은 cT2 환자를 대상으로 RP 후, pT3를 보이는 환자의 경우

에 adjuvant 방사선 요법으로 무 전이 생존율과 전체 생존율

을 각각 25%와 20%의 향상을 도모할 수 있다고 보고하기

도 하였다.  

  3) 호르몬 요법과 방사선 요법의 병용: 높은 PSA 수치로 

인해 고 위험도로 분류된 전립선 암에 대한 명확히 정립된 

치료법이 존재하지 않은 상태이므로 많은 연구들에서 이러
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한 종류의 전립선 암에 대해 외부 방사선요법과 동시에 ne-

oadjuvant 혹은 adjuvant로 호르몬 요법과 더불어 시행하고 

있으며, 필요 시 RP를 병용하는 식의 다 병용 요법이 시행

되고 있다. 이들 연구들 중에서 3-8개월간의 neoadjuvant 혹

은 adjuvant 호르몬 요법과 방사선 요법을 병용하는 경우, 

전체 생존율과는 무관하나 생화학적 무재발 생존 기간을 

늘리며19,43,44 호르몬 요법의 기간을 8개월까지 증가시키면 

전립선암 특이 생존율에도 영향을 끼친다는 보고가 있다.45 

또한 호르몬 요법과 동시에 방사선 요법의 시행으로 생화

학적 무재발 생존율과 무재발 생존율의 향상을 도모할 수 

있다는 보고도 있다. Bolla 등46은 호르몬 요법과 방사선 요

법의 병용 요법으로 임상적으로 진행된 전립선 암 환자에 

있어 5년 무재발 생존율에 있어 40%에서 73%로, 5년 전체 

생존율에서 62%에서 78%로 향상이 있었다고 보고하고 있

다. 하지만 RP와 함께 호르몬 요법을 시행하는 경우에 대한 

보고는 그다지 많지 않은데, RP 후, 호르몬 요법의 시행 시 

전체 생존율의 향상이 있다는 보고도 있으며47 무재발 생존

율의 향상만을 보고하는 연구도 있다.48

  4) 수술적 요법: 최근 수술에 따른 사망률 및 합병증의 

감소와 병용요법에 따른 고 위험도 전립선암 치료의 좋은 

결과로 인해 전이가 동반되어 있는 경우에도 공격적인 처

치로서의 수술의 역할에 대한 새로운 시각들이 보고되고 

있다.11,36-38 기존에 고 위험도 전립선암에서의 수술적 치료

는 수술의 난이도, 합병증의 우려, 양성 절제면 등의 문제로 

기피되어 왔던 것이 사실이다.39 하지만 수술술기의 발달에 

힘입어 몇몇 기관에서는 근치적 절제와 함께 호르몬 및 방

사선 요법의 병용으로 좋은 결과를 보였다고 보고하고 있

다.11 이러한 고 위험도 전립선암의 치료에 있어 수술적 요

법을 선택사항이 아닌 필수 사항으로 인식하게 된 근거로 

술 전 cT3로 파악되었던 환자들 중 많은 수가 술 후 병리학

적 결과 상 pT2 전립선암으로 나타날 만큼 임상적으로 진

행된 전립선 암 혹은 고 위험도 전립선암으로 분류된 전립

선암에서의 병리학적 병기 하강 현상이 두드러졌다는 데 

있다.11,36,37 이렇듯 많은 연구들에서 고 위험도 전립선암에

서 적극적 수술적 요법의 효용에 대한 보고들이 많이 있

다.11,33,34,37,49 고 위험도 전립선암에서 적극적 수술적 요법의 

효용을 주장하는 많은 연구자들이 언급하는 수술적 요법의 

장점들은 첫째, 임상적으로 진행된 전립선암 혹은 고 위험

도 전립선암으로 분류된 많은 수의 전립선암들은 실제로 

국소 전립선암으로, 수술 후 병리학적 결과를 통한 병기 하

강 현상을 관찰할 수 있고, 동반하여 시행하는 임파절 절제

술 그 자체로 존재할 수 있는 임파절로의 미세전이에 대한 

치료가 될 수 있으므로 생존율 향상을 도모할 수 있다는 

점,32 둘째 앞서 언급했던 전립선암 환자의 위험도 분류 자

체가 정확한 예측 모델이 아니므로 정확한 T 병기 및 N 병

기를 확인할 수 있어 RP 후, 병리학적 병기 하강 혹은 병기 

상승을 확인하여 adjuvant 요법의 필요성을 확인하여 적절

히 시행할 수 있다는 점,15 셋째, RP로 인한 종양의 크기 감

소 효과로 인한 adjuvant 요법의 감수성을 증대시킬 수 있다

는 점,50,51 넷째 방광출구폐색을 동반한 임상적으로 진행된 

전립선암의 경우에는 RP로 하부요로증상의 개선을 도모할 

수 있다는 점52 등이 있다. 실제로 Gleason score 8점에서 10

점 사이로 고 위험도 전립선암을 시사하는 술 전 인자를 

보이는 환자에서 시행한 RP 결과, 26-31%의 환자에게서 

pT2를 확인 할 수 있었다는 보고도 있으며,20,53 50-70%의 환

자에서는 정낭의 침범이나 절제면 양성을 보이지 않았으며 

고 위험도 전립선암 환자군과 국소 전립선암 환자 군과 비

교 시, 다른 추가적인 치료 없이도 5년 무재발 생존율이 각

각 46-71%와 45-82%를 보였다고 보고하고 있다.54,55 우리나

라의 경우, Ham 등56의 보고에 의하면 임상적으로 진행된 

전립선암 혹은 고 위험도 전립선암에 대한 수술적 치료 시, 

수술 절제면 양성 비율이 국소 전립선암과 거의 비슷한 것

으로 보고하고 있다. 최근에 보고되고 있는 고 위험도 전립

선암에 대한 수술적 요법의 효과를 볼 때, 수술적 요법이 

호르몬 요법 혹은 방사선 요법이 선행된 후 선택 가능한 

하나의 선택사항이라기 보다는 적극적으로 고려할 만한 가

치가 있는 치료 방법이 되어 가는 것으로 생각할 수 있을 

것이다.   

결      론

  지난 20여 년 동안 전립선암을 조기에 발견하여 위험도 

분류를 통해 완치에 이르게 하는 노력들이 있어왔다. PSA

를 이용한 선별 검사로 얻어진 이러한 성과들의 이면에는 

아직도 많은 수의 전립선암 환자들이 명확한 개념도 치료

법도 정해지지 않은 임상적으로 진행된 혹은 고 위험도 전

립선암으로 진단받게 되는 것도 사실이다. 더군다나 이러

한 불완전한 분류체계를 이용해 전립선 암 환자의 진단 및 

치료 계획을 수립한다는 것은 환자는 물론 의사에게 있어

서도 서로 바람직한 상황은 아닐 것이다. 그러므로 정확한 

정의, 진단 및 분류 체계를 수립하는 노력이 선행되어야 할 

것이며 최근 수술적 요법의 효용성이 부각되고 있는 현실

을 감안하여 수술적 요법은 물론, 호르몬 요법 및 방사선 

요법을 포함한 적용 가능한 모든 요법에 대한 연구가 시급

한 실정이다. 임상적으로 진행된 혹은 고 위험도 전립선암

에 대한 연구는 특히 높은 PSA 수치만을 보이는 전립선암

처럼 한 두 가지 인자들로 인해 임상적으로 진행된 혹은 

고 위험도 전립선암으로 분류되는 환자들에 대한 진단 및 
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치료방침을 바꾸게 될 것이며 이들을 소극적인 치료의 대

상으로 남겨두는 경우를 줄어들게 할 것이다.
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