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摘要

乳癌的治療包括局部療法（如外科切除及放射線治療）和全身療法「如荷爾蒙療法（hormonal therapy）及

化學療法（chemotherapy）」。目前的治療準則，以腫瘤之荷爾蒙受體之表現「包括雌激素受體（estrogen 

receptor; ER）/黃體素受體（progesterone receptor; PR）」、淋巴結是否受侵犯、以及第二型人類上皮生長

因子受體（human epidermal growth factor receptor 2; HER2）有無過度表現（overexpression），或基因擴增

（amplification）等指標作為治療的依據。但相同情況的病人，以相同的方法治療，有些病人治療後腫瘤會

復發，有些則長時期不再復發。所以，可能的話，我們應該要找出會復發者並給予適當的全身性治療；而

同時避免讓不會復發者接受過度的治療。近年來，隨著醫學的進展，各研究者從不同的角度檢視兩者之差

異。從免疫組織化學（immunohistochemistry; IHC）及微陣列（microarray）等方法找到不同但都有價值的分

子指標（molecular marker）。目前以進入第三期臨床試驗的MammaPrint®和Oncotype DXTM最具實用潛力。

相信不久的將來，可匯整各項指標而建立一套完整的乳癌治療準則。在這之前，臨床醫師可參考各指標，

以因應不同病患獨特的情況，給予當今最佳的治療建議。（生醫 2009;2(2):162-172）
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前言

乳癌一旦轉移，患者之存活中位數（median 

survival）約只有兩年。幸好由於乳房攝影的篩檢

制度已行之有年，很多乳癌在早期階段即可被診

斷出來1-2。如果早期乳癌的定義是T1N0或T2N0期

的話，那麼大約60-80%的乳癌可被早期發現。早

期發現的好處是可供選擇的治療較多且較好，因

此有較佳的預後。

一般而言，早期乳癌的外科手術方法選擇較

多，可採取保守方式，因為乳癌婦女接受乳房保

留療法（breast-conserving treatment）—腫塊切

除術（lumpectomy）加上放射線治療—和改良型

根除性乳房切除（modified radical mastectomy）

者療效相當。目前美國的乳癌病患約有三分之

一接受腫塊切除術3。排除有高風險腫瘤會復發

者（如廣泛性的原位癌、血管及淋巴管侵犯、

腋下淋巴結侵犯）之後，對於接受腫塊切除術且
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達到腫瘤切緣為陰性（negative tumor margin）

的病患而言，腫瘤復發率不到10%。使用前哨淋

巴結技術（sentinel node technology）可避免病

人接受不必要的腋下手術（axillary surgery）。

對於腫瘤為T1-2、淋巴結為陰性及接受改良型根

除性乳房切除者，應避免給予術後放射線治療

（postmastectomy radiation therapy）。有4顆或以

上之淋巴結侵犯者，可給予術後放射線治療；但

對於只有1到3顆陽性淋巴結之乳癌婦女是否應給

予術後放射線治療，目前尚無定論。如果病人已

接受適當之腋下廓清術，那麼應避免施予腋下放

射線治療（axillary radiation）。

適當的全身性療法可使三分之一以上原本會

死於乳癌轉移者得到緩解。至於如何判定什麼情

況的乳癌婦女需接受全身性療法則頗複雜。判斷

的依據有兩種：預後指標（prognostic marker）

和預測指標（predictive marker）。預後指標是評

估腫瘤的惡性本質。若是屬於良好預後者，那麼

該患者接受局部療法就夠了；反之則應接受化學

療法（chemotherapy）。預測指標是評估腫瘤對

某特定藥物或療法會不會有反應。譬如，雌激素

受體（estrogen receptor; ER）陽性是荷爾蒙療法

（hormonal therapy）的預測指標。有PIK3CA外顯

子20 (exon 20)突變之乳癌預後較差4，因此是有

意義的預後指標。

荷爾蒙療法及其預測指標

正常的乳腺具有雌性素依賴性（estrogen-

dependent）。因此可以預期多數乳癌也是依賴

雌性素而增殖。的確，50歲以下的乳癌婦女，

有三分之二的病例是ER+；而50歲以上的乳癌婦

女，甚至高達約80%病例為ER+。因此，以荷爾

蒙療法作為ER陽性乳癌的輔助性療法（adjuvant 

therapy），可減少癌症的復發率和死亡率。泰莫

西芬（tamoxifen）為最常用的荷爾蒙輔助性療

法，此藥物與雌激素競爭ER（圖一）。的確，泰

莫西芬療法每年可減少40-50%的乳癌復發率5。

乳癌之荷爾蒙療法的預測指標即為ER及黃體

素受體（progesterone receptor; PR）兩者的表現
6,7。根據統計，75%ER+/PR+的乳癌對泰莫西芬療

法有效，而泰莫西芬療法對ER+/PR-和ER-/PR+的

乳癌病人，則分別有34%和45%的療效8-10。泰莫

西芬療法甚至對少數（<10%）ER-/PR-的乳癌病人

也有效。由於荷爾蒙療法沒太大毒性，而且少數

ER-/PR-的乳癌對荷爾蒙療法也有反應，因此，有

轉移乳癌之患者其實都應嘗試荷爾蒙療法。

未停經的乳癌婦女，可使用泰莫西芬或者是

泰莫西芬合併卵巢功能抑制法（ovarian function 

suppression）作為荷爾蒙療法。卵巢功能抑制法

包括使用促生殖腺素釋放荷爾蒙（gonadotropin-

releasing hormone; GnRH）類似物和卵巢切除手

術。若選擇GnRH類似物的話，一般建議使用五

年11。對於停經的乳癌婦女，大多數的專家贊

成先用2-3年的泰莫西芬，再換成芳香酶抑制劑

（aromatase inhibitor）；有一些專家（如密西根

大學的Lippman教授）則贊成一開始就用芳香酶

抑制劑。至於已使用5年泰莫西芬之乳癌婦女，

若患者之淋巴結為陽性的話，宜再用芳香酶抑制

劑，尤其是第二型人類上皮生長因子受體（human 

epidermal growth factor receptor 2; HER2）陽性的

乳癌婦女。

許多藥物在肝臟會被細胞色素（cytochrome）

p450 CYP2D6代謝，泰莫西芬也不例外。泰

莫西芬被代謝成有抗腫瘤活性的產物內西芬

（end o x i f e n），此為一種強力的抗雌性素

（antiestrogen）。如果病人之CYP2D6量較低，

泰莫西芬將無法轉變成足夠之抗腫瘤活性代謝物
12-14。對於這類乳癌病人，芳香酶抑制劑會比泰

莫西芬更適用。羅氏（Roche）的AmpliChip®是以

Affymetrix平台開發的微陣列（microarray）檢測。

它用於偵測CYP450大家族之次群（2D6）的基

因多型性（genetic polymorphism），此產品已獲

FDA審核通過。



圖一、乳癌治療的細胞標記

雌激素 （estrogen）進入細胞後與位於細胞質或細胞核內之雌激素受體（estrogen receptor; ER）結合。此複合體在

組胞核內與標的基因（target gene）的起動子（promoter）結合，而誘發基因轉錄（transcription），產物包括黃體

素受體（progesterone receptor; PR）和其他的蛋白質分子。有這些雌激素誘導基因（estrogen-response genes）產物

的出現，表示ER是有活性的，更可預測荷爾蒙療法（hormonal therapy）之效果。過度表現的（overexpressed）第

二型人類上皮生長因子受體（human epidermal growth factor receptor 2; HER2）可與其他HER受體形成同質二聚體

（homodimer）或異質二聚體（heterodimer），而活化下游分子PI3K/AKT/mTOR所構成的訊息傳遞鏈。此路徑的活

化會導致細胞數目的增加。HER2抑制劑因可阻斷此路徑之活化，而用來治療乳癌。（彩圖詳見本刊網頁）
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雖然ER+或PR+為荷爾蒙療法的預測指標，

但荷爾蒙受體陽性並不能保證荷爾蒙療法一定

有效。因為影響荷爾蒙療效的原因有很多。例

如ER+不見得表示ER就一定有活性、PR轉錄的改

變15、上皮生長因子之擴增（amplified epithelial 

growth factor）16、對芳香酶抑制劑出現抗藥性
17、或因CYP2D6之變化而改變泰莫西芬之代謝
18，這些都會使荷爾蒙療法失效。此外，檢驗

本身也有不準確性。以半定量的免疫組織化學

（immunohistochemistry; IHC）染色來判定ER/PR

是否為陽性，不同的實驗室常常有不同的結果，

甚至同一實驗室的檢測，也不見得前後一致19。

化學療法及其預測指標

乳 癌 的 化 學 療 法 製 劑 相 當 多 ， 包 括 抗

代 謝 藥 物 （ a n t i m e t o b o l i t e s ） 如 甲 氨 蝶 呤

（methotrexate）和5-氟尿嘧啶（5-fluorouracil; 
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5 - FU）、烷化劑（a l k y l a t i n g  a g e n t s）如

環磷醯氨（cy c l o p h o s p h am i d e）、蒽環類

（anthracyclines）如表阿黴素（epirubicin）或

阿黴素（doxorubicin，俗稱小紅莓）、及紫杉醇

（taxanes）如太平洋紫杉醇（paclitaxel）和歐洲

紫杉醇（docetaxel）。

臨床數據分析顯示，以CMF配方—環磷醯

氨、甲氨蝶呤和5-氟尿嘧啶—作為輔助性化療

（adjuvant chemotherapy），可減低乳癌每年的死

亡率：50歲以下的婦女減少34%；而50至69歲的

婦女則減少10%6。蒽環類為第二型A拓樸異構酶

（topoisomerase II; TOP2A）之抑制劑20，可導致

雙股DNA的斷裂而誘發凋亡。最近的研究指出，

若化療加入蒽環類藥物，可使乳癌年死亡率再減

少約16%。紫杉為抗微管（antimicrotubule）藥

物。最近的研究發現，把紫杉藥物加入以蒽環類

為基礎的治療（anthracycline-based regimens）還

可增加無病存活率（disease free survival）21,22。

如果在使用複方療法（combination drug 

therapy）的情況下，乳癌還繼續擴展的話，那麼

就應改為單劑（single agent）治療，以避免病人

使用無效卻有毒的藥物。但是要選那一種藥物，

目前沒有什麼好的檢測方法來判定。近年來，基

因多型性對如何選取某些藥物（如5-氟尿嘧啶、

甲氨蝶呤、太平洋紫杉醇和歐洲紫杉醇）可以提

供一些參考建議。詳細資料請見「生物醫學 2008

年第一卷第二期：140-152」的介紹。此外，

MAP-tau和太平洋紫杉醇的抗藥性也有關係。雖然

ER陰性的乳癌之MAP-tau表現通常都是低的，但

在ER陽性的乳癌中MAP-tau的表現則有的高、有

的低23。TOP2A基因的擴增（amplification）則與

蒽環類的敏感性有關24。

DNA微陣列也可提供有用的資訊例如92個

基因的微陣列分析套組可用來預測歐洲紫杉醇

是否對病患有效25,26。另一個74個基因的套組

可用來評估病患是否對前置化療（neoadjuvant 

chemotherapy）—亦即太平洋紫杉醇隨後使用5-氟

尿嘧啶，阿黴素和環磷醯氨；T/FAC—有效27。若

以內在基因特徵（intrinsic gene signature）分型來

看，蒽環類對TP53突變之管腔（luminal）型乳癌

有效，但是對TP53突變之類基底（basal-like）型

乳癌無效28。

標靶療法（targeted therapy）

約25-30%的乳癌有HER2基因的過度表現

（overexpression）或擴增這些HER2陽性的乳癌可

使用trastuzumab（Herceptin®，賀癌平）治療（圖

一）。然而，對於小的乳癌（小於1公分）且無腋

下淋巴結侵犯者，trastuzumab的使用並非標準療

法。

從實務面來看，trastuzumab可與化療同時

使用（concurrent model）29或者在化療後使用

（sequential HERA model）30。前者就是在病人使

用蒽環類化療後，同時給予trastuzumab與紫杉；

後者就是所有化療皆用完後再使用trastuzumab。

對於trastuzumab治療無效的病人，lapatinib合併

截瘤達錠（capecitabine），可有相當的療效31。

Bevacizumab和截瘤達錠及紫杉合併使用，對晚期

的乳癌亦有相當的療效32。關於乳癌的標靶療法，

本期刊之前「生物醫學 2008年第一卷第二期：

140-152」已有更詳細的討論，在此不再贅述。

由於TOP2A 與HER2此兩基因都位於染色體

17q12-21，因此，HER2擴增的癌細胞常同時伴有

TOP2A基因的異常。研究指出HER2過度表現的腫

瘤，大約有一半同時會有TOP2A基因的擴增；相

反地，HER2表現正常的腫瘤，還不到5%的病例會

有TOP2A基因的擴增。由於此兩基因有這種關聯

性，因此在評估TOP2A基因的擴增對蒽環類化療

的影響時，要排除HER2可能造成的影響。

早期乳癌於荷爾蒙療法使用後
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還需要加上化療嗎?

10-20%早期診斷出來的乳癌會在10年內復發
33。即便雌激素受體陽性（ER+）及淋巴結陰性的

乳癌，也有高達20%的病人於接受泰莫西芬療法

5年後出現腫瘤復發6,34,35。因此目前一個極大的挑

戰就是如何找出這20%的病人，以便給予適當的

全身性化學治療36或使用其他適當的抑制劑37-39，

來預防癌症的復發。反之，若把每位病人都當作

一定會復發而給予全身性化學治療，那麼80%不

會復發的病人就會冤枉地接受了不必要的治療。

雖然目前的治療準則建議對ER陽性、淋巴

結陰性、直徑大於1公分之乳癌，給予輔助性化

學療法40。但回溯性的分析卻指出輔助性化療

無助於ER有高度表現的乳癌—不管淋巴結狀況

（lymph node status）如何，但是對低度表現ER

的乳癌頗有助益41。2005年的研究結果6指出，50

歲以下的乳癌婦女之腫瘤復發，其5年絕對減少

率（absolute reductions）在ER陰性者為13.2%，

在ER陽性者為7.6%。50歲以上的乳癌婦女其化

療的絕對收穫（absolute gains）較小—ER陰性者

為9.6%而ER陽性者為4.9%—但都比未接受化療

者為佳。因此，輔助性化療對ER陰性的乳癌婦

女比起對ER陽性者有較佳的相對益處（relative 

b ene f i t）。此外，術前化療（preope r a t i v e 

chemotherapy）試驗亦証實了ER陰性之乳癌對細胞

毒性療法（cytotoxic therapy）比較敏感。和ER陽

性之乳癌比起來，ER陰性之乳癌有高2-4倍的病理

完全反應（pathologic complete response）率42。

2007年聖蓋倫（St. Gallen）會議中把乳癌對

荷爾蒙療法之反應分成高度內分泌反應（highly 

endocrine responsive）、不完全內分泌反應

（incompletely endocrine responsive）、和無內分

泌反應（endocrine non-responsive）三種43。乳癌

中若大多數癌細胞都表現高量的ER和PR，則此乳

癌預期有高度內分泌反應；若低度表現ER和PR

者，或只表現其中之一者，則屬於不完全內分泌

反應；若ER和PR兩者皆不表現，則屬於無內分泌

反應。聖蓋倫共識對化療的使用對象訂為：無內

分泌反應之乳癌或HER2陽性之乳癌。

如果乳癌屬於高組織學惡性度（grade）、荷

爾蒙受體表現量低、合併有腋下淋巴結侵犯（尤

其是廣泛的侵犯）、或直徑大且腫瘤附近有廣泛

之血管侵犯，那麼單單使用荷爾蒙療法很可能是

不夠的。最近的研究指出，以IHC分析特定的分

子指標（molecular marker）可用來評估是否應

早點使用化療以避免乳癌之復發。Mammostrat®

檢驗乃是根據特定之八項抗體（p53、NDRG1、

CEACAM5、SLC7A5、HTF9C、PR、Ki-67、和

NAT-1），把泰莫西芬治療之ER陽性及淋巴結陰

性的乳癌患者的腫瘤復發風險分成低、中、高度

三種。根據多變數分析研究顯示，Mammostrat®是

一項獨立於期別（stage）、惡性度、及淋巴結狀

況的預後因子44。由於此檢驗使用免疫組織化學

方法，因此不受美國食品藥物管理局（Food and 

Drug Administration; FDA）監管（exempt），費用

也不高（在美國收費約500美元）。另一種根據五

項抗體（E2F1、p21ras、c-src、PSMB9、SLPI）的

免疫組織化學分析，亦可用來預測淋巴結陰性之

早期乳癌之復發45,46。更簡單的檢驗是以免疫組織

化學法來看磷酸化shc蛋白質及p66shc蛋白質的比

值。不論淋巴結為陽性或陰性，比值高表示乳癌

易復發且存活率低47,48。

從 經 福 馬 林 固 定 且 用 蠟 塊 包 埋 的 病 理 檢

體中，以逆轉錄酶-聚合酶鏈鎖反應（reverse 

transcriptase-polymerase chain reaction; RT-PCR）

來定量特定之基因表現量，也是一種評估的方

法。Ma等人以2萬2千個基因寡核苷酸微陣列

（oligonucleotide microarray）方法掃描整個基因

體（genome-wide），發現復發的乳房癌症組織中

會過度表現homeobox gene-B13（HOXB13），而

不會復發之乳癌中則會過度表現interleukin-17B受

體（IL17BR）基因49。因此，此兩基因的表現量

比值（HOXB13 :IL17BR expression ratio）可用來
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預測ER陽性及淋巴結陰性之乳癌患者之復發性。

而且，不論病患是否使用泰莫西芬，皆可用此比

率來預測49,50。Jansen等人於2007年亦指出，ER陽

性的乳癌，若有較高的HOXB13 :IL17BR指數，則

癌症惡性度較高，而且泰莫西芬的療法也較易失

敗51。此檢驗（H/ITM）是由哈佛醫學院（Harvard 

Medical School）及麻省綜合醫院（Massachusetts 

General Hospital）開發的。於2006年由Quest 

Diagnostics轉為商業化檢測，但並未送FDA審核。

此項檢測費用約為1400美元。

近年來許多實驗室以微陣列方法檢視乳癌細

胞之基因的表現概況，而分別找出至少有12套的

乳癌預後指標。其中有2套指標進入第二期臨床

試驗，另有2套指標MammaPrint®和Oncotype DXTM 

（表一）則已進入第三期臨床試驗。

Oncotype DXTM

Oncotype DXTM（Genomic Health .  Inc . , 

Redwood City, CA）以RT-PCR分析21個基因，

來計算ER陽性及淋巴結陰性的乳癌的復發分數

（recurrence score; RS）。RS小於18者歸為低風

險，18到30者為中度風險，30以上者為高風險。

Oncotype DXTM不只測量ER的mRNA表現，也檢測

ER所調控的基因如PR、BCL2、SCUBE2的表現。

因此基本上Oncotype DXTM也可反映ER的活性。此

外，Oncotype DXTM也測量HER2的表現和一些與

細胞繁殖（如Ki-67）及侵犯性有關的基因的表

現。Oncotype DXTM把多種基因的評估總結在一個

檢驗中，當然優於只檢測少數幾項指標的免疫組

織化學法。Oncotype DXTM的評估不考慮病人之年

齡與腫瘤之大小。它是美國第一個商業化的多基

因診斷檢測法。

2004年有一個研究報告指出，Oncotype DXTM

可預測ER陽性、淋巴結陰性的乳癌患者於泰莫西

芬治療五年後之乳癌復發率，及其整體存活率52。

研究結果發現被歸入低RS之病人，有6.8%在10年

後出現腫瘤復發；而被歸入高RS者則有30.5%在

10年後出現腫瘤復發。另一獨立的研究隨後亦證

實此項觀察53。

最近有一收納651個病例之研究，在探討

ER陽性、淋巴結陰性的乳癌患者之RS與輔助性

CMF化療之關聯性54。此研究發現，RS小於18

之病人於CMF化療後，腫瘤之遠處復發（distant 

recurrence）的危險比（hazard ratio）為1.31 

（95% CI 0.46-3.78）；若RS大於30之病人，則

其危險比為0.26（95% CI 0.13-0.53）。RS大於30

者，CMF化療可使10年期的無遠處復發（distant 

recurrence free）率從88%降到60%；而CMF化療則

對RS小於18者沒有助益。此研究亦同時發現，ER

的情況和腫瘤惡性度都無法預測化療是否對病人

有用。因此，RS可以用來分辨ER陽性、淋巴結陰

性的乳癌患者中，何者在接受泰莫西芬治療後會

有高的腫瘤復發率，而應接受輔助性CMF化療。

一篇於2008年發表的報告指出，Oncotype DXTM亦

可評估化療是否對ER陽性、淋巴結陽性且接受泰

莫西芬治療的乳癌患者有效55。亦即，淋巴結陽性

的高RS乳癌患者，應可從CMF化療得到益處。

至於RS不高不低者是否可從化療得到幫

助，目前不得而知。然而，一項由美國國家癌

症院（National Cancer Institute）如今正在主持

一項跨國的臨床試驗TAILORx（Trial Assigning 

Individualized Options for Treatment），預定分析

一萬名以上的ER/PR陽性、HER-2陰性、及淋巴結

陰性的乳癌患者。RS≤10者只接受荷爾蒙治療；

RS≥26者接受荷爾蒙和化學治療；RS在11-25者則

隨機被選為單獨用荷爾蒙治療或荷爾蒙合併化學

治療。此臨床試驗進展很快，預計答案很快即可

揭曉。

Oncotype DXTM目前並無FDA核可的套裝檢測

包出售，欲作此檢測者必須將檢體寄到中央實驗

室。由於Oncotype DXTM可使用於經福馬林固定且

用蠟塊包埋的病理檢體，又有美國臨床腫瘤學會



表一、Oncotype DXTM和MammaPrint®的比較

Oncotype DXT MammaPrint®

評估基因數 21 70

檢測方法 逆轉錄酶-聚合酶鏈鎖反應（RT-PCR） 微陣列（microarray）

使用標本 福馬林固定且用蠟塊包埋的病理檢體 新鮮檢體

適應症 老年患者、淋巴結陰性、ER陽性 老年及年輕患者皆可、淋巴結陰性、ER陽性或陰性

提供治療方向 泰莫西芬（tamoxifen）、CMF輔助性化療 無

評估項目 預後（prognostic）及預測（predictive） 預後（prognostic）

目前使用情況 不受FDAa監管（exempt）、ASCOb推薦使用 FDAa核可（approved）、ASCOb評估中

製造商 Genomic Health, Inc.（美國加州） Agendia BV（荷蘭阿姆斯特丹）

網站 ht tp : / /www.genomichea l t h . com /onco t ype / de f au l t . a spx http://www.agendia.com/

aFDA, Food and Drug Administration（美國食品藥物管理局）
bASCO, American Society of Clinical Oncology（美國臨床腫瘤學會）
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（American Society of Clinical Oncology; ASCO）

的背書，因此目前已有幾萬人作過此檢測。然而

此項檢測頗為昂貴（費用約3500美元），因此很

難普及到世界各國。

MammaPrint®

對於淋巴結陰性的早期乳癌患者，始終有

一個重要的問題，那就是：「沒有接受輔助

性化療之病患，何者會在五年內發生遠處轉

移？」。Van't Veer等人以微陣列方法發展出「70

基因預後特徵（70-gene prognosis signature）」

（MammaPrint®, Agendia BV, Amsterdam, The 

Netherlands）來回答這個問題56。此方法隨後在

其他的研究中被證明是可行的，即便是淋巴結陽

性的乳癌患者亦然57,58。進一步的分析發現，被

MammaPrint®歸類為高危險群的病人，比聖蓋倫

準則（St. Gallen criteria）高危險群的病人（表

二），有更高的機會發生遠處轉移。相反地，被

MammaPrint®歸類為低危險群的病人，比聖蓋倫準

則低危險群的病人，有更好的無轉移（metastasis-

free）存活率。顯然，MammaPrint®可辨識乳癌預

後之兩極端族群。

MammaPrint®是第一個商業化的乳癌微陣列多

基因檢測（microarray-based multigene assay）。

它已獲得FDA核准作為61歲以下之乳療婦女的

體外診斷用之多變數指標檢測器材（in vi t ro 

diagnostics multivariate index assay device）。

此檢測可預測第一期和第二期淋巴結陰性的乳

癌，於5-10年中發生遠處轉移的風險。不管乳

癌是ER陽性還是陰性，都可用此檢測。然而，

MammaPrint®需使用新鮮檢體，經福馬林固定之蠟

塊包埋的病理檢體則不適用。因此，實用性頗受

限制。 

歐 洲 癌 症 研 究 及 治 療 組 織 （ E u r o p e a n 

Organization for Research and Treatment of 

Cancer）所主持的一項跨國臨床試驗MINDACT

（Microarray in Node-Negative Disease May Avoid 

Chemotherapy），將病人以Adjuvant! Online和

MammaPrint®兩種方法評估。如果兩者的評估結

果皆為高風險，那麼就給予病人化療，若同時為

ER陽性的話，則再加上荷爾蒙治療。如果兩者

的評估皆低風險，那麼就不給化療，但若為ER

陽性的話還是會給荷爾蒙治療。如果兩者的評

估不一致，則隨機分配依評估結果給予治療。

MINDACT臨床試驗是用來比較Adjuvant! Online和



表二、聖蓋倫 （St. Gallen）之乳癌術後風險分群

低度風險群 陰性淋巴結，加上以下全部的條件：

pT ≤2 cm  

組織惡性度（histologic grade 1）

腫瘤周邊血管無廣泛性的侵犯 （absence of extensive peritumoral vascular invasion）a 

有ER及/或 PR表現b

HER2/neu無擴增（amplified）或過度表現 （overexpressed）b

年紀 ≥35歲

•
•
•
•
•
•

中度風險群（1）或（2） （1）陰性淋巴結，加上至少有一項以下的條件：

pT ≥2 cm

組織惡性度2-3 （histologic grade 2-3）

腫瘤周邊血管有廣泛性的侵犯 （extensive peritumoral vascular invasion）a 

無ER及/或 PR表現

HER2/neu有擴增或過度表現

年紀 ≤35歲   

（2）有1-3顆陽性淋巴結，加上以下全部的條件：

無ER及/或 PR表現 

HER2/neu有擴增或過度表現

•
•
•
•
•
•

•
•

高度風險群 （1）或（2） （1）至少4顆陽性淋巴結

（2）有1-3顆陽性淋巴結，加上至少有一項以下的條件：

無ER及/或 PR表現

HER2/neu有擴增或過度表現

•
•

a腫瘤周邊廣泛性的血管侵犯指的是豈碼在兩個病理切片中看到癌細胞栓子（neoplastic emboli）
b髓質癌（medullary carcinoma）和頂漿腺癌（apocrine carcinoma）除外
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MammaPrint®何者較能準確地評估低風險的病人是

否可以不必接受化療。由於TAILORx的收案只限

淋巴結陰性患者，而MINDACT的收案對象包括淋

巴結陽性的乳癌患者，因此將來Oncotype DXTM的

適應症沒有MammaPrint®那麼廣。

結語

乳癌並非一種單純的疾病有的乳癌惡性度

高，有的惡性度低。臨床上乳癌的治療方法有很

多種。對於惡性度高的乳癌，我們應給予積極的

治療，以避免腫瘤復發或轉移。但是對於早期且

惡性度低的乳癌，過於積極的治療，病人受到的

傷害反而遠大於得到的益處。這中間的拿捏存乎

醫師的一念之間。而判斷的依據則必須以近代分

子醫學的研究成果為基礎。

ER或PR陽性是乳癌荷爾蒙療法的預測指標；

基因多型性可作為化療藥物選擇的參考；而HER2

陽性是標靶療法的預測指標。除了傳統的指標

（如淋巴結是否受侵犯）之外，近年來以免疫組

織化學法評估所精心挑選出來的抗體組合亦可作

為乳癌治療的預後指標。此外，目前已有多項微

陣列分析可作為乳癌治療的參考。其中Oncotype 

DXTM和MammaPrint®已進入第三期臨床試驗，其臨

床使用指日可待。對於頗具副作用的化療而言，

挑出能受益的病人再治療才是理想的作法。
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