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위장관기질종양은 위장관, 창자간막 또는 그물막에서

발생하는 비교적 드문 종양이지만 위장관에서 발생

하는 육종 중 가장 흔하며 모든 육종의 5%를 차지한다. 일

반적으로 완전 절제만이 완치를 가져올 수 있지만, 수술 이

후에도간이나복막으로의재발이흔하며, 절제가불가능하

거나 재발한 경우 고식적인 세포 독성 항암치료 및 방사선

한국인의 위장관기질종양의 적절한 진단과
효과적인 치료를 위한 진료지침
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Despite the rarity in incidence and prevalence, gastrointestinal stromal tumor (GIST) has

emerged as a distinct pathogenetic entity, and the clinical management of GIST has been

evolving very rapidly due to the recent recognition of its oncogenic signal transduction pathway

and the introduction of new molecular-targeted therapy. Successful management of GIST in

localized and advanced stages requires a multidisciplinary approach firmly based on accurate

histopathologic diagnosis. However, standardized guidelines for the management of Korean GIST

patients do not exist. This study was performed to provide a guideline for standardized diagnosis

and treatment for GIST in Korea. Expert panel members of the Korean GIST Study Group

(KGSG) thoroughly reviewed the relevant literature including European Society of Medical

Oncology and National Comprehensive Cancer Network guidelines and shared their experience

and opinions to make a consensus on twenty-five topics related with pathologic diagnosis,

surgical management, and medical treatment of GIST. The consensus described in this article

was presented as the basis for a guideline of diagnosis and treatment for patients with GIST that

would be used to facilitate the optimal clinical practice in Korea.
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Figure 1. Photograph of the representative findings of gastrointestinal stromal tumors (GISTs).

A) Epithelioid type GIST. 

B) Spindle cell type GIST. 

C) Mixed epithelioid and spindle cell type GIST.

D) Hyaline changes observed in GIST.  

E) Myxoid changes observed in GIST.  

F) Ischemic tumor necrosis observed in GIST. 
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치료에 반응하지 않으므로 그 예후가 무척 불량하였다. 하

지만 위장관기질종양의 발생과 관련된 특정세포 신호전달

체계가 밝혀지고 이를 차단할 수 있는 소위 표적항암제인

imatinib (Glivec䠶, Novartis Korea, Seoul, Korea)을 사

용하여경이적인효과를달성할수있었다. 또한글리벡은

이전의 세포독성항암제에 비해 매우 경미한 부작용을 동반

하여 생존기간 연장 뿐만 아니라 삶의 질에서도 우수한 효

과를보여주었으며이러한결과를바탕으로글리벡은전이

성종양의 1차치료로서사용을넘어수술전선행치료, 수

술후보조치료로서의효과에대한연구가진행중이다. 

하지만 위장관기질종양은 비교적 최근에서야 조직병리

학적기준및분자병리학적발생기전이알려진드문종양으

로그진단과치료에대한지침은표준화되어있지않다. 이

로 인해 의료기관에 따라 진단이 일치하지 않는 경우도 있

고, 이러한진단문제뿐만아니라치료에관련된여러불확

실성 및 치료지침의 부재로 인해 적절한 치료가 시행되지

못하는경우도있다. 이러한문제인식및이를타개하기위

한 여러 방법을 모색하고자 뜻을 같이하는 병리학자, 외과

의, 내과의가 모여 2006년 12월 다학제 연구회인 대한위장

관기질종양연구회(Korean GIST Study Group)가 결성되

었으며각연구자들간의경험, 기존에발표된유럽종양내과

학회가이드라인및관련문헌고찰을통해국내실정에맞

는위장관기질종양의진단과치료지침을만들게되었다. 이

러한치료지침이위장관기질종양을진료하는대한의사협회

회원들의 진료의 질을 높이고 나아가 환자분들의 효과적인

치료효과를달성하는데도움이되기를기원한다. 단, 모든

치료지침이 그러하듯, 이러한 지침은 지침으로서의 의미를

가지는 것이지, 실제 환자 개개인의 치료 결정에 있어서 가

장 중요한 것은 직접 환자를 진료하는 의사의 의견이 가장

존중되어야함을강조하고싶다. 

Figure 2. Immunohistochemical staining of c-kit in gastrointestinal stromal tumor. c-kit is diffusely positive in the cytoplasm and
membranes (A&B). In this picture, internal negative control is vascular endothelial cells. Sometimes, c-kit is more intensely
stained along the membrane (C). Less frequently, perinuclear golgi-like staining can be observed (D).
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위장관기질종양의 병리진단
(Pathologic Diagnosis of GIST)

1.  위장관기질종양의정의

위장관기질종양은 Cajal 기질세포혹은그전구세포로부

터 기원하며, KIT 혹은 PDGFRA 돌연변이에 의해 유도되

는위장관의간엽조직기원의(mesenchymal) 종양이다. 대

부분의경우(90~95%) c-kit 단백양성이며특징적인방추

형, 상피양 혹은 혼합형의 조직학적 소견을 갖는다. 위장관

기질종양의진단은기본적으로임상및조직학적소견에근

거하나면역조직화학적염색을통하여확진된다(1) 위장관

기질종양의 발생부위는 위(50~60%), 소장(20~30%), 대

장(10%), 식도(5%), 위장관외(5%)의순이다(2).

2.  위장관기질종양의조직학적소견

위장관기질종양은 조직학적으로 방추형, 상피양 및 혼합

형의세포로구성되는데방추형이가장흔하고(70%) 상피양

이약 20%, 혼합형이약 10%에서관찰된다(Figure 1). 이들

조직학적유형은위치에따라그빈도가다른데, 위에위치한

위장관기질종양은 4가지의 방추형 유형인 sclerosing 유형,

palisading-vacuolated 유형, hypercellular 유형, sarcoma-

tous 유형과 4가지의 상피양 유형인 sclerosing epithelioid

variant 유형, dyscohesive epithelioid 유형, hypercellular

유형, sarcomatous 유형중하나에해당되는것이대부분이

다(3). 소장의위장관기질종양은skeinoid fiber를많이가지

며, 상피양유형혹은혼합형인경우악성의경과를취할가

능성이높다. 대장의위장관기질종양은방추형이많으며, 그

물막(omentum)에 생긴 위장관기질종양은 위의 조직학적

유형과 유사한 반면 창자간막(mesentery)에 생기는 위장관

기질종양은소장의조직학적소견과유사하다.

3.  위장관기질종양의면역조직학적염색

위장관기질종양의 진단에 가장 중요한 면역조직화학적

염색은 c-kit (CD117)이며, 그외에몇몇의항체가진단및

감별진단에 도움을 준다. 병원의 사정에 따라 항체의 구입

이 어려울 경우라도 최소한 c-kit (CD117) 염색은 실시하

여진단에이용하도록하는것을권장하며, c-kit의일차항

체는 paraffin 포매조직일 경우 polyclonal 항체를 사용하

는 것을 권장한다. 그리고 염색을 판정할 때는 항상 양성

(비만세포혹은Cajal 기질세포) 및음성대조군 (평활근세

포 혹은 혈관내피세포)을 면밀히 살펴서 위양성 혹은 위음

성이없도록조심하는것이꼭필요하다(Figure 2). 그리고

c-kit은 위장관기질종양 외에 투명세포육종 (clear cell

sarcoma; 7/15), 악성 흑색종 (melanoma; 9/25) 및 악성

섬유조직구종(Malignant fibrous histiocytoma; 1/20)에

서도양성일수있으므로H&E 소견에근거하여 c-kit 염색

을판독하는것이필요하다. 그외에CD34가 60~80%에서

양성인데 양성의 빈도는 위장관기질종양의 위치에 따라 다

르다. 식도및대장에서의양성의빈도는높으나소장및위

장관외기질종양에서는 그 빈도가 상대적으로 낮다. 소장에

서는 약 50% 정도에서 양성인데 이 경우 대부분의 예에서

c-kit 염색이양성이므로진단에어려움은별로없다. 그러

나 대장의 위장관기질종양은 여러 다른 질환, 특히 염증성

가성종양(inflammatory fibroid polyp) 이나 염증성 근섬

유종양(inflammatory myofibroblastic tumor) 등으로의

오진이 쉬운데, 이는 위장관기질종양이 대장에서는 드물게

생기고, c-kit 염색이 음성으로 염색되거나 일부에 염색되

는(focal staining) 예들이 다른 장기에 비하여 상대적으로

많기 때문이다. 따라서 c-kit 음성인 경우도 위장관기질종

양일 수 있으므로 적절할 감별진단을 통하여 위장관기질종

양의진단에도달하도록노력한다. 또한 CD34는드물게평

활근종 및 신경초증(schwannoma)에서 양성일 수 있으므

로평활근종의감별진단을H&E 염색에서하는것이필요하

다. PKC-theta염색은 위장관기질종양의 약96%에서 양성

인데 염색은 epitope retrieval 후 다른 면역조직화학적 염

색법과동일하게염색하며양성대조군으로는근육층사이신

경얼기(intermyenteric plexus)의 신경절세포(ganglion

cell)를, 음성대조군으로는평활근을살펴보아염색의질을

관리한다. 염색이잘될경우위장관기질종양, 특히위및위

장관 외에 생긴 c-kit 음성 위장관기질종양의 진단에 매

우 중요한 보조적 수단이다(4). Smooth muscle actin은

20 ~ 30%의 위장관기질종양에서 양성인데 특히 소장에서



양성으로 염색되는 빈도가 높다. H-caldesmon은 85%의

위장관기질종양에서양성이므로이러한소견은 c-kit 음성

인 위장관기질종양을 진단하는 데에 도움을 받을 수 있다

(5). 이 때 유념해야 할 것은 위장관에서 식도와 원위부 대

장 및 직장에서는 평활근종이 더 흔하나 다른 장기에서는

20:1로 위장관기질종양이 훨씬 더 흔하게 발생한다는 점이

다(6). S-100 단백은 5~20%의 위장관기질종양에서 양성

이다. 위의면역조직화학적염색소견을근거로위장관기질

종양진단의algorithm을그리면Figure 3과같다.

4.  위장관외위장관기질종양

위장관 뿐 아니라 드물게 위장관외(extragastrointes-

tinal)에서도위장관기질종양이발견되는데이경우조직학

적 소견 및 면역조직화학적 염색의 소견이 위장관기질종양

과다르므로진단에더큰어려움이있을수있으므로주의

를기울이도록한다. 

5.  c-kit 음성위장관기질종양

위장관기질종양의 5~10%에서는 c-kit 음성이다. 이들

c-kit 음성위장관기질종양은위와대장, 그외그물막과창

자간막의위장관기질종양에서흔한데이런경우c-kit 대신

으로CD34, PKC-theta 의면역염색및유전자돌연변이를

검사하여 진단에 도움을 받을 수 있다. CD34는 전체적인

위장관기질종양을 볼 때는 85%에서 양성이나 소장에서는

약 50%에서만양성이고위에서는 90% 정도에서양성이다.

위에서 c-kit 음성인 위장관기질종양은 많은 경우에서

CD34가양성이나, c-kit 과 CD34가모두음성인경우가드

물게있으므로이런경우조직학적으로상피양세포형의위

장관기질종양이 의심되는 경우 PKC-theta 염색이나 KIT

및 PDGFRA 돌연변이에대한검사를실시하여위장관기질

종양을확진할수있다. 그리고치료의방향을결정하기위

하여(imatinib의 용량) 고위험군의 위장관기질종양, 특히

소장에 생긴 위장관기질종양은 KIT 돌연변이를 검색하여

exon 9의 돌연변이를 발견하는 것이 진단에 권장될 수 있

으나 비용 및 여러 측면에서 진단에 바로 적용하는 데에는

아직까지어려움이있다. 

6.  병리학적예후인자

위장관기질종양의 예후를 예측하는 병리진단의 기준은

NIH consensus meeting의 결과를 따르는 것을 권장하며

그 기준은 Table 1과 같다(1). 그러나 최근 Fletcher 등은

Miettinen과 Lasota의 다수의 증례에 대한 연구를 기초로

NIH의 진단 양식을 접목시켜 장기별로 세분화하여 예후를

예측하는guideline을제시하였다(Table 2)(6).

7.  진단양식제안

위장관기질종양의제안된진단양식은및진단에권고되는

면역조직화학적염색은다음과같다.

Gastrointestinal stromal tumor of (very low, low,

intermediate, high) risk of aggressive behavior, site

(specified);
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Table 2. Risk stratification of primary GISTs*

Tumor features Risk of tumor progression
Mitotic index Size (cm) Stomach Small bowel
䤓 5 / 50 HPF ≤ 2 Very low Very low

䤔2 and ≤ 5 Very low Low
䤔5 and ≤ 10 Low Moderate
䤔10 Moderate High

≥ 5 / 50 HPF ≤2 Very low Moderate
䤔2 and ≤ 5 Moderate High
䤔5 and ≤ 10 High High
䤔10 High High

* GISTs arising at other anatomical sites should probably be
stratified in a similar fashion as small bowel tumors

Table 1. Proposed approach for defining risk of aggressive behavior
in GISTs

Size Mitotic Count
Very low risk                    䤓 2 cm                     ≤ 5 / 50 HPF
Low risk 2~5 cm                   ≤ 5 / 50 HPF
Intermediate risk             䤓5 cm 6~10 / 50 HPF

5~ 10 cm                 ≤ 5 / 50 HPF
High risk 䤔5 cm 䤔5 / 50 HPF

䤔10 cm Any mitotic rate
Any size 䤔10 / 50 HPF

Abbreviation: HPF, high-power field. 
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1) tumor size:  cm

2) mitosis: / 50 HPF

3) histologic type: spindle, epithelioid or mixed

4) necrosis: present or absent

5) cellularity: low, intermediate or high

6) invasion into mucosa: present or absent

7) resection margin involvement: absent or present

Immunohistochemical staining (Basic for diagnosis)

1) c-kit (CD117)
2) CD34

3) S-100 protein
4) Smooth muscle actin

5) Desmin

6) Optional) PKC-theta; h-caldesmon; Ki-67

위장관기질종양의 외과적 치료
(Surgical Treatment of GIST)

1.  수술적치료원칙

절제가능한국소적인위장관기질종양의기본적인치료

는수술이다. 

2.  진 단

진단은 대개 적절한 조직을

얻을수없어내시경, 내시경초

음파, 위투시촬영, 복부 CT 등

의 소견에 의하며 절제 후 병리

조직소견에의하여최종확정된

다. 수술 전에 조직검사를 시행

하기도 하나 대개 판독에 어려

움이있을수있다(7~10). 전이

에대한검사는흉부CT, 복부골

반 CT 및필요에따라서는MRI

를시행하며흉부CT는흉부X-
ray로 대체할 수 있다. 복부 골

반 CT는 간전이를 잘 진단하기

위해 triphasic CT 또는dynamic CT를권한다. PET은전이

여부가명백하지않은경우나임상시험으로시행할수있다.

3.  생 검

수술전진단을위해내시경초음파를이용하거나경피적

인조직생검에대해서는의견이통일되어있지않다. 조직

진단의 중요한 사항은 생검 과정중에 종양세포를 퍼뜨려서

는안된다는것이다. 따라서다수의전이가없다면종양파

종의 위험성 때문에 개복 상태에서 일부 절제 생검도 제안

된다(10, 11). 절제수술시진단을모를경우에는, 선암이나

림프종 등과는 수술 방법에 차이가 있으므로 종양 절제 후

반드시동결조직검사를시행하여야한다.

4.  수술의적응

현재모든위장관기질종양은악성가능성이있는것으로

간주하므로 위장관기질종양이 의심될 때에는 크기가 작아

도 절제할 필요가 있다(10, 12). 2cm 이상 또는 크기가 증

가하는 종양은 절제를 적극 권장하여야 한다(10). 2cm 미

만의 작은 종양의 경우에는 기질종양의 경우라도 악성도가

높을 가능성은 적어 관찰할 수도 있으나 2cm 미만이라도

악성의 경우가 전혀 없는 것은 아니므로 환자에게 그 가능

성을설명하여선택하도록한다(Table 1).

의학강좌Diagnosis and Treatment of Gastrointestinal Stromal Tumor in Korea

Figure 3. Algorithm to diagnose gastrointestinal stromal tumors based on immunohistochemistry.
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5.  절제연

수술적치료의목표는종양세포가없는절제연을확보하

며종양을파열시키지않고절제하는것이다. 만약주위장

기에 침윤시 일괄절제를 시행하는 것이다(10~12). 따라서

크기가 적더라도 적출술(shell-out procedure, enuclea-
tion)은 기질종양이 의심될 때에는 시행해서는 안된다. 수

술은종양의크기와위치에따라절제연에종양세포가남지

않도록 충분한 절제범위가 되도록 절제한다. 많은 경우 위

는 쐐기 절제술(wedge resection)과 소장은 부분 절제술

(segmental resection)이 적절한 치료이다. 크기와 위치에

따라서는 위아전절제 또는 위전절제를 시행할 수도 있다.

그물막이나창자간막의위장관기질종양은육안적으로완

전한 일괄절제(en bloc resection)가 권장된다. 피막 파열

이나복강내파종을피하기위해종양과붙어있는인접장

기는종양과함께일괄절제하여야한다(11).

6.  복강경수술

복강경수술은종양을복강내에서파열시키지않고절제

된 표본이 복강 내 파종(seeding)되지 않으면서 제거될 수

있어야 한다. 따라서 종양의 크기가 2cm 이하를 적응으로

제시하기도하지만최근여러보고가 5cm 이하의종양에서

시행하였을때안전한것으로보고되고있다(13~15). 또한

큰종양을복강내에서파쇄하여꺼내는것은종양세포의오

염을 유발할 수 있으므로 권장되지 않는다. 복강경수술시에

는수술중위내시경, 복강경초음파등의도움을받을수있다.

7.  림프절절제

위선암과달리국소지역림프절에아주드물게전이되므

로 림프절 절제는 림프절이 커져 있는 경우와 같이 전이가

의심되는경우에만시행한다(10, 11, 16).

8. 수술후추적관찰

䤎고위험과중등도위험군(크기 5cm 이상이나분열지수

가 5/50 고배율이상); 술후 3년간은 3내지 4개월마다

CT를시행하고그후5년까지는6개월마다5년이후에

일년에한번시행하는것을권장한다(10, 11).

䤎저위험이나 초저위험군(크기 5cm 이하이고 분열지수

가 5/50 고배율이하); 5년간매 6개월마다 CT를시행

하는 것을 권장한다. 일년에 한번은 초음파 검사로 대

체할수있다(10, 11).

PET 검사의역할은아직임상연구중이다. 대부분의재발

은 수술 후 2년 내에 발생하며 간 전이를 자주 동반하는 국

소 재발로 나타난다. 다른 재발 양상은 복강 내 재발이다

(16). 우리나라에서 위암의 발병률이 높은 것을 고려하여

1년에한번위내시경검사를추가로권장한다.

9.  Imatinib으로조절되고있는전이성위장관기질종양의

잔류병소의수술적절제

수술적 치료만으로 전이성 위장관기질종양을 완치할 수

는 없다. Imatinib에 부분 반응이나 안정 반응을 보이는 경

우수술을통해육안적병소를모두제거할수있다면수술

적 절제를 고려할 수 있다(17). 이러한 수술적 절제는

imatinib에 충분한 반응을 본 후(통상 치료 후 약 4~12개

월) 고려하는것이적절하다. 이러한잔류병소의수술적절

제를 고려한다면 반드시 위장관기질종양의 내외과적 치료

에숙련된전문가로이루어진다학제팀에의해시행되어야

한다. 간전이 또는 일부 복막전이의 경우에는 수술적 절제

대신 고주파열치료(RFA) 또는 색전술과 같은 국소치료를

고려할 수도 있다. 이러한 잔류병소 절제를 고려할 경우

imatinib의 치료 중단은 최소화되어야 하며 수술 후

imatinib 치료를지속하여야한다(10).

위장관기질종양의 내과적 치료
(Medical Treatment of GIST)

1.  수술후보조치료 (Adjuvant Treatment)

육안적 완전절제 후 imatinib 보조 치료는 술후 잔존할

수 있는 미세 질환을 조기에 박멸함으로써 완치 가능성을

높이고자함이며, 전이성또는재발성환자에서 imatinib의

높은효과를생각할때술후보조치료로서의역할도충분한

가능성을 갖고 있다. 그러나, 동시에 imatinib의 높은 효과
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에도 불구하고 전이성 또는 재발성 환자의 거의 대부분은

결국 imatinib에대한내성이발생하여치료에실패하게된

다. 따라서 술후 imatinib 보조치료로 재발을 지연시킬 수

는있지만재발을막지는못하고, 이론적으로 imatinib에내

성을가진종양주(clone) 발생을조장하여재발시 imatinib

의효과를감소시킬가능성도있다. 

최근 육안적 완전절제 후 재발 위험이 높은(종양의 직경

3cm 이상) 환자를대상으로 imatinib을 1년간투여한경우

위약에비해무재발-생존기간을의미있게감소시켰다고보

고한연구결과가초록으로발표되었지만(18), 중앙추적기

간이 1년으로비교적짧고, imatinib을 투여한군에서재발

시 imatinib의 효과가 상쇄될 수 있다는 점과 이로 인해 전

체생존율향상으로해석될수는없는점등으로인해현시

점에서 근치적 수술을 받은 환자들에게 보조요법으로

imatinib을 표준요법으로 권할 수는 없으며, 임상연구에

국한해서시행하는것이적절하다. 현재국내에서는현미경

적으로 완전절제된 위장관기질종양 환자로서 종양의 크기

및 체세포분열지수를 근거로 한 미국보건원(NIH)의 기준

(1)에 의거하여 고위험군 환자로서(종양의 크기 5cm 이상

이고 체세포분열지수 5/50HPF 이하, 또는 종양크기 10cm

이상이거나 체세포분열지수 10/50HPF 이상) KIT exon

11 돌연변이를가진경우(19) 수술후보조요법으로 2년간

imatinib을 투여하는 2상 임상연구가 환자 등록을 마친 상

태로연구가진행중이며서구에서는재발가능성이높은환

자를대상으로하는3상연구가진행중이다.

2. 수술전선행치료 (Neoadjuvant Treatment)

처음 진단시 수술적 치료가 가능한 경우, 특히 선행치료

를시행하여 종양을 위축시킴으로써 수술의 결과를 향상시

킬만한 임상적으로 유의한 근거가 없을 경우에는 임상시험

이 아닌 한 imatinib 선행치료를 시행할 이유가 없다(10).

하지만 직장이나 식도 및 십이지장에 발생한 위장관기질종

양의 경우에는 기능보존을 목적으로, 또는 위장에 발생한

위장관기질종양으로췌장및십이지장등에심한국소적침

윤을 동반한 경우 완전 절제를 목적으로 수술 전 imatinib

선행 치료를 고려할 수 있다(20~22). 이러한 선행치료를

고려할경우에는 CT 및 PET 검사를포함하여세심하게치

료전, 치료중종양의진행및반응정도를판단하여야하며

다학제전문가로이루어진숙련된치료팀에의해시행되어

야한다. 수술전 imatinib 선행치료의기간은치료에대한

반응에 따라 달라질 수 있으나 충분한 종양의 위축이 일어

난후(흔히 4~6개월뒤) 시행되어야한다(10). 선행치료로

서방사선치료의효과는보고된바없다.

3.  진행성위장관기질종양(Advanced Disease)

(1) Imatinib 투여시점

진행성 위장관기질종양이 진단되면 증상의 유무와 상관

없이 즉시 imatinib을 투여한다. 간전이 또는 복막의 국소

전이를 동반한 환자에서 육안적 및 조직학적으로 완전절제

가시행된경우에도완치를획득하기어려우므로 imatininb

을 투여하는 것이 적절하다(16, 23). 이러한 경우에는 수술

후보조치료로서의의미를적용하지는않는다.

(2) 적절한imatinib의용량

적절한1차치료의용량은일일400mg이다. 1일 400 mg

과 800mg을비교한대규모 3상연구에서 800mg을사용하

더라도부작용발생만증가시킬뿐생존율의증가를달성할

수없었다(24, 25). 하지만하위집단분석에서KIT exon 9

돌연변이를 동반한 경우 일일 800mg을 투여한 경우

400mg에 비해 통계적으로 유의한 무진행-생존율의 향상

이 관찰되어 이러한 환자군에서는 고용량 imatinib 치료를

고려할 수 있다(26). imatinib 부작용으로 인해 용량을 감

소할 경우 일일 용량 300mg보다 낮은 용량의 사용은 권장

하지않는다.

(3) Imatinib의투여기간

Imatinib은 병이 진행하거나, 감내할 수 없는 부작용이

발생하거나또는환자가치료를거부하지않는한지속적으

로투여되어야한다. Imatinib 투여후종양의반응을획득

한상태에서 imatinib의투여를중단하면대부분의경우병

이 진행한다. 비록 imatinib을 중단한 기간중에 병이 진행

한경우 imatinib을재투여하면상당수의환자에서재반응

을가져오지만임상시험또는임상적으로타당한이유가없

는한 imatinib을중단해서는안된다(27, 28). 

의학강좌Diagnosis and Treatment of Gastrointestinal Stromal Tumor in Korea
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(4) 종양평가를위한표준검사

컴퓨터단층촬영(CT)은현재사용할수있는가장유용한

표준반응판정수단이다. 조영증강후동맥기, 정맥기를따

로 촬영하는 dynamic 또는 triphasic CT를 권장한다(29).

자기공명영상(MRI)도 필요에 따라 사용할 수 있으며 특히

간전이를발견하는데유용하다. FDG PET는조기종양반

응을 알 수 있는 민감도가 높은 검사이지만 그에 따르는 비

용 및 검사 접근성을 고려할 때 기본 검사로 적용하기에는

무리가있다(30~32). 반응판정의주기는임상적상황에따

라다르게적용할수있으며초기반응여부가확인된이후에

는일반적으로3~4개월간격을두고종양반응을판정한다.

(5) 반응판정기준

Imatinib 치료에 대한 반응 판정시, 종양내 출혈, 점액양

변성(myxoid degeneration) 등으로 인해 치료효과가 있

음에도 불구하고 치료 초기 종양의 크기가 더욱 증가할 수

있으므로 종양의 크기만을 기준으로 치료 반응을 판정하거

나 그에 따라 치료 지속 여부를 결정하는 것은 지양되어야

한다(29, 33, 34). 위장관기질종양은 과혈관성 종양으로

imatinib 치료 후 혈관성이 저하되고 유리질 변성(hyaline

degeneration)를일으켜저음영의소견을보이며일부에서

는 낭성변화를 초래하므로 종양의 크기만을 반응 판정기준

으로 삼는 RECIST나 WHO 기준을 엄격하게 적용할 경우

주의가필요하며새로운판정기준의개발이필요하다. 특히

간전이의경우, 간문맥-정맥기CT만을이용하여반응판정

을할때 imatinib 투여후작은저음영의새로운병변이보

이는 경우가 있으며 이는 치료 전 이미 존재하나 간실질과

동일한음영을가진기존종양이괴사되면서윤곽이뚜렷해

지는 소견일 가능성이 높으며, 이의 감별이 필요하다(29,

33). 환자증상의호전유무, CT 음영의감소정도 (House-

field Units, HU), PET max SUV 감소정도등을종양의반

응판정에사용할수있다(29, 33, 34).

(6) 재발과진행

재발및진행은수술부위에새로운병변의출현, 새로운

전이의발생, 기존병변의크기증가등으로나타난다. 일부

에서기존에반응하던종양의저밀도내부에새로운종양내

결절(intratumoral nodule) 또는고형조직의증가형태로

나타날수있다. 이러한진행의양상은 RECIST나WHO 등

을근거로반응판정을할수없으므로각병변의내부및벽

면을주의깊게살펴야한다(29, 35).

(7) Imatinib 치료중진행한경우의치료

1차 내성(primary resistance)과 2차 내성(secondary

resistance)으로 분류한다. 1차 내성은 imatinib 치료 시작

후 6개월내진행을의미하며대부분의경우다발성으로진

행한다(10). 2차 내성은 치료시작 6개월 이후 진행한 경우

로정의하며일반적으로두형태의진행을보인다(10, 29). 

1) 국소진행(Focal Progression)

다발성병변중하나또는일부에서만종양내결절을보

이거나 병변의 크기가 커지면서 PET 검사상 FDG uptake

가 증가되는 경우이며 나머지 병변들은 비교적 잘 조절될

때를일컫는다. 이러한국소진행의치료에있어서다학제간

의접근방법이필요하다. 충분한토의을거쳐간또는국소

복막전이의 절제, 고주파열치료, 색전술 등과 같은 국소치

료, imatinib 용량 증가 또는 sunitinib 등 2차 약제를 이용

한전신치료를고려할수있다. 이러한부분내성을보이는

경우국소치료의효과에대한전향적연구보고는없으며일

부후향적연구에서그효용성이주장되고있다(17, 36, 37).

2) 다발성진행

(General Progression, Multifocal Resistance)

다발성병변의대부분이동시에진행하는경우를일컫는

다. 이러한 경우 국소치료의 효용성은 극히 제한적이다

(17). Imatinib의 용량을 증량하여 투여하든지 sunitinib과

같은2차약제의투여를고려할수있다. 

3) 병의진행시 imatinib의용량증가

경구로하루400mg의 imatinib을복용하던중병이진행

할 경우 하루 800mg으로 증량하면 약 34~40%의 환자에

서부분반응또는일정기간종양을조절할수있는것으로

알려져 있다(24, 38). 하루 800mg으로 증량하더라도 전신

쇠약감과빈혈을제외하고 imatinib 관련부작용은더증가

하지 않는다고 알려져 있으나 감내할 수 없는 부작용이 발

생할경우하루 600mg으로감량할수있다(38). 증량후의

무진행 생존기간의 중앙값은 약 3개월이며 12개월 무진행

생존율은18~30%이다. 
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4) 병의진행시sunitinib의사용

Imatinib에 내성을 보인 경우 sunitinib을 사용할 수 있

다. 3상 연구에의하면 sunitinib을 사용할경우반응률 7%

를포함하여 65%의환자에서질병이조절되며무진행생존

율의 중앙값은 5.6개월이었다(39). 이러한 반응률 및 무진

행 생존기간은 이전 imatinib의 일일 사용용량과는 무관하

였다. 

5) 병의진행시기존세포독성항암화학요법의사용

기존 세포 독성항암화학요법 중 위장관기질종양에 효과

적이라고 알려진 보고가 전무한 바, 이러한 사용은 임상시

험을제외하고는사용하는것을권하지않는다(10).

6) 고용량 imatinib 또는 sunitinib 사용중 병의 진행시

imatinib 또는 sunitinib의지속사용

고용량의 imatinib 및 sunitinib에내성을보이는경우에

도 환자의 종양 중 적어도 일부는 imatinib 또는 sunitinib

에 반응을 하기 때문에 이러한 민감한 병변의 진행을 억제

하기위하여 imatinib 및 sunitinib을지속적으로사용할수

있다. 이러한 경우 일일 imatinib의 용량은 400mg이 적절

하다.
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Peer Reviewer Commentary

본 논문은 최근의 분자생물학적 연구기법의 발달에 힘입어 그 발병기전이 밝혀지고, 따라서 치료법이 개발됨으로써 소
위 표적치료제의 효시라고 볼 수 있는 imatinib과 함께 시중에 알려진 위장관 기질종양의 진단법과 치료법 그리고 치
료 후의 환자 관리에 대하여 광범위한 문헌고찰과 다학제적치료법 연구모임의 토의를 통하여 국내 최초로 정리한 논문
이다. 기본적으로 알려진 c-kit의 발현과 감별진단을 위한 특수염색법을 이용하여 감별진단의 알고리즘을 제시하고 있
다. 그리고 치료의 근간인 수술법의 적응증과 범위와 함께 수술 전후 그리고 수술의 적응증이 아닌 경우에 쓸 수 있는
imatinib과 차세대약인 sunitinib의 적응증과 용량을 자세히 제시하고 있다. 위장관 기질종양의 기본적인 지식에서부터
최신의 경향까지 포함한 치료지침을 기재하고 있으므로, 본 논문은 암 전문의 뿐만 아니라 일반의사에게도 좋은 참고자
료로 사용될 수 있겠다. 
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