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Successful Resection of Locally Advanced Gastrointestinal Stromal Tumor 
of the Ampulla of Vater after Treatment with Imatinib
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Gastrointestinal stromal tumor (GISTs) are the most common mesenchymal tumors of the gastrointestinal tract 

arising from Cajal’s cells, expressing CD 117. The standard treatment for primary GIST is complete surgical 

resection. Imatinib mesylate, a specific tyrosine kinase inhibitor, is effective against locally advanced and meta-

static GIST. There are several reports of the effect of preoperative imatinib in patients with unresectable and lo-

cally advanced primary GIST. We report a case of unresectable primary GIST of the ampulla of Vater, which 

we were able to completely resect after treatment with a dosage of imatinib 400 mg daily for 5 months. Twelve 

months later, the patient was treated with imatinib and doing well with no evidence of recurrence. (Korean J 

Gastroenterol 2010;56:39-44)
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서      론

  위장관간질종양(gastrointestinal stromal tumors)은 모든 위

장관 악성 종양의 1% 미만으로 매우 드물게 발생하나, 비상

피성 종양 중 가장 흔하다.
1 위장관간질종양은 식도에서 직

장까지 모든 부위에서 발생할 수 있으며, 호발하는 부위로

는 위가 60-70%로 가장 흔하며, 소장 20-30%, 식도와 대장

이 10%를 차지한다.
2 위장관간질종양은 tyrosine kinase 수용

체로 알려진 CD 117 (C-KIT)항원을 가진 Cajal의 간질세포

(interstitial cell of Cajal)에서 기원하는 것으로 알려져 있으

며,
3 90-95%에서 CD 117에 양성을 보이며, 70-80%에서 CD 

34에 양성을 보인다.
4-6

  원발성 국소 위장관간질종양의 치료는 수술적 절제가 원

칙이나, 전이가 되었거나 국소적으로 진행된 경우 tyrosine 

kinase 억제제인 imatinib으로 치료한다. 최근 수술이 불가능

한 환자에서 수술 전후의 보조항암요법으로 imatinib 사용에 

대해 활발히 연구되고 있다. 국내에는 수술 후 재발된 위장

관간질종양을 종양감축술(cytoreductive surgery) 후 imatinib 

유지요법 중인 두 증례가 보고되었다.
7 우리는 수술이 불가

능한 원발성 바터씨 팽대부의 위장관간질종양을 imatinib 사
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Fig. 1. Abdominal CT scan findings. (A) Enhanced CT scan 

showed a 7.6×5.3 cm sized mass in the duodenal second portion 

invading the pancreatic head and inferior vena cava. (B) 

Follow-up CT scan 3 months after treatment with imatinib 

showed a remarkable reduction in the size of the tumor, to 

4.4×3.2 cm. (C) Five months after the treatment, CT scan re-

vealed a slightly reduction in the tumor size, to 4×2.8 cm. 

용 후 수술적으로 완전 절제한 증례를 국내 최초로 보고하

는 바이다.

증      례

  59세 남자 환자가 한달 전부터 발생한 황달을 주소로 내

원하였다. 환자는 1개월 전부터 서서히 황달과 가려움증이 

발생하였으며, 약 10 kg의 체중감소가 있었다. 과거력 및 가

족력에서 특이사항은 없었고, 주 2회 소주 1병의 음주력이 

있었으며, 흡연력은 없었다. 활력 징후는 정상범위였으며, 

만성병색을 띄었으나 의식은 명료하였다. 복부 진찰에서 압

통이나 반발통 등 특이 사항은 없었다. 말초혈액검사에서 

백혈구 7,350/mm
3 (중성구 75.3%), 혈색소 10.7 g/dL, 혈소판 

324,000/mm3이었으며, 생화학검사에서 혈청 총단백 5.6 

g/dL, 알부민 3.4 g/dL, AST 23 U/L, ALT 22 U/L, 총빌리루

빈 21.67 mg/dL, 직접빌리루빈 16.63 mg/dL, ALP/GGT 

340/81 IU/L로 측정되었다. CA 19-9 7.13 U/mL, CEA 2.14 

ng/mL, AFP 1.05 ng/mL이었다. 복부 컴퓨터단층촬영에서 십

이지장 제2부의 바터씨 팽대부에 약 7.6×5.3 cm 크기의 종

양이 관찰되었고 췌장 두부 및 주위 림프절 침윤 소견과 하

대정맥 침윤이 의심되었으며 췌담관의 확장이 관찰되었다

(Fig. 1A). 십이지장경검사에서 바터씨 팽대부에 거대한 종

양과 중앙에 궤양이 관찰되었으며, 궤양이 없는 점막은 비

교적 정상 점막소견을 보였다(Fig. 2). 궤양 및 변연부에서 

조직검사를 시행하였다. 조직검사에서 방추세포가 관찰되

었으며 면역조직화학검사에서 CD 34 (＋), CD 117 (＋), 

actin (＋), S-100 (−)으로 위장관간질종양에 합당하였다. 양

전자 방출 단층촬영에서 십이지장 제2부에서 SUV 4로 악성

종양이 관찰되었고, 다른 전이 소견은 관찰되지 않았다. 십

이지장 주위 조직을 침윤한 악성 위장관간질 종양으로 진단

하였으며, 하대정맥 침윤이 의심되어 수술은 불가능하였다. 

이에 imatinib 400 mg/day으로 치료를 시작하였고 종양에 의

한 폐쇄성 황달을 호전시키기 위하여 내시경역행성췌담관

조영술을 이용하여 십이지장 유두부에 스텐트를 삽입하였

다(Fig. 3). Imatinib 사용 3개월 후 시행한 복부전산화단층촬

영에서 종양의 크기는 7.6×5.3 cm에서 4.4×3.2 cm로 감소하

였고, 총빌리루빈도 1.56 mg/dL으로 감소하였다(Fig. 1B). 또

한, 십이지장경 검사에서 이전에 관찰되었던 종양은 거의 

소실되었으며, 십이지장 유두부에 삽입한 스텐트만 관찰되

었다(Fig. 4). 치료 5개월째 종양의 크기는 4×2.8 cm으로 더

욱 감소하였고 하대정맥의 침윤 소견은 없는 것으로 판단되

어, 수술적 완전 절제가 가능하다고 판단되었다(Fig. 1C). 환

자는 위유문보존 췌장십이지장 절제술을 시행받았고, 합병

증은 없었다. 육안 병리 소견에서 3×1.8×2 cm 크기의 점막

하 종양이 바터씨 팽대부에서 관찰되었고 이는 췌장 두부까

지 침범하였다(Fig. 5A). 조직검사에서 고유근층에 유리질의 

간질조직과 함께 방추세포가 관찰되었고, 내부에 점액변성

이 관찰되었다(Fig. 5B). 변연부에서는 암세포가 관찰되지 
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Fig. 2. Duodenoscopic finding 

showed that a huge mass with 

central ulceration at the ampulla 

of Vater.

Fig. 3. Endoscopic retrograde chol-

angiographic findigs. (A) Cholan-

giogram showed a metallic stent 

(10×4 cm), which was placed at 

the distal common bile duct. (B) 

The stent was seen at the ampulla 

with ulcerative mass on endo-

scopic view.

Fig. 4. Follow-up duodenoscopic finding 3 months after treat-

ment with imatinib showed that the previously noted nodular 

mass around metal stent was almost disappeared and only small 

nodular lesion with granular surface was seen around the im-

beded stent opening.

않았다. 면역조직화학검사에서 CD 34 (＋), CD 117 (＋), 

actin (＋), S-100 (−)으로 관찰되어 위장관간질종양에 합당

하였으며, 유사분열수는 ＜5/10HPF로 관찰되었다(Fig. 5C, 

D). 수술 후 2주 후부터 imatinib 400 mg으로 유지요법을 시

작하였고, 현재 12개월 동안 재발없이 추적 관찰 중이다.

고      찰

  전체 위장관간질종양은 약 10-30%에서 악성으로 해부학

적인 위치에 따라 악성도의 차이가 있는 것으로 알려져 있

으며, 십이지장에 발생한 경우 약 50%에서 악성으로 나타

난다.
8,9 모든 위장관간질종양은 악성의 가능성을 배제할 수 

없어, 종양의 크기와 유사분열수 및 원발부위의 해부학적 

위치에 따라 악성의 위험도가 결정된다. 일반적으로 위에 

발생한 위장관간질종양에 비하여, 그 외 부위에 발생한 경

우 예후가 좋지 않는 것으로 알려져 있다. 2006년에 발표된 

위장관간질종양의 악성도 판정의 기준을 살펴보면 위를 제
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Fig. 5. (A) Gross finding of the resected tumor showed submucosal whitish mass-like lesion with focal myxoid appearance (3×1.8×2 

cm) in the ampulla of Vater, which was extending into the pancreas parenchyme. (B) Microscopic findings revealed well circumscribed 

lobulated tumor tissue, consisted of interlacing or whorling of spindle cells with intervening hyalinized stroma. It showed moderate to 

high cellularity and mitotic figures were rarely seen ＜5/10HPFs (H&E, ×400). (C, D) Immunohistochemical stainings showed positivity 

for CD 34 and CD 117.

외한 장관의 경우 종양의 크기가 2 cm 미만이고 50개의 고

배율 상에서 유사분열수가 5개 미만인 경우 저위험(likely 

benign), 크기가 2-5 cm이고 유사분열수가 5개 미만인 경우 

증등도 위험으로 분류하며, 크기가 5 cm 이상이거나 유사분

열수가 5개를 넘는 경우 고위험(probably malignant)군으로 

악성의 가능성이 50% 이상으로 높다고 보고하였다.
10 이번 

증례는 십이지장 제 2부의 바터씨 팽대부에 발생한 위장관

간질종양으로 유사분열수는 5개 미만이나, 크기가 7.6 cm로 

고위험군에 해당하며, 주위조직을 침범하여 악성 위장관간

질종양에 합당하였다. 

  십이지장에 발생하는 원발성 위장관간질종양은 드물어 

전체 위장관간질종양의 3-5%를 차지하며,
11 바터씨 팽대부

에 발생한 경우는 매우 드물어 국내에서는 흑색변으로 내원

한 바터씨 팽대부의 위장관간질종양으로 2004년에 한번 증

례 보고되었다.
12 십이지장 위장관간질종양 21예를 분석한 

보고에 따르면, 14명이 십이지장의 제 2부에 발생하였으며, 

증상으로 흑색변이 57%로 가장 흔했고 토혈, 복통 및 허리 

통증 등이 있었다고 보고하였다.
11 그러나 이번 증례와 같이 

바터씨 팽대부에 발생하여 폐쇄성 황달로 내원하는 경우는 

없었다. 

  국소적인 위장관간질종양의 치료는 수술적 절제가 원칙

이나, 수술 후 종양의 재발이나 전이가 반수 이상에서 보고 

되었다.
13,14 그러나 2001년 이후 tyrosine kinase 억제제인 

imatinib이 도입되어 전이성 및 수술이 불가능한 악성 위장

관간질종양의 치료로 사용되었고, 부분적 반응이 54%, 안전

상태(stable disease)는 28%로 보고되었다.
15 그러나 imatinib

만으로 완치된 경우는 드물어, 수술과 함께 보조치료로 사

용한 연구가 발표되고 있다. 46명의 전이성 혹은 국소 진행

성이나 재발된 위장관간질종양 환자에서 수술 전 평균 12.9

개월 동안 imatinib을 사용 후 수술로 완전절제가 가능했던 
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경우가 24명(52%)이었으며, 이 중 국소 진행성 위장관간질

종양 환자 11명은 모두 완전 절제가 되었다는 보고가 있었

다.
16 또한 15명의 국소 진행성 위장관간질종양 환자에서 평

균 9개월 imatinib 사용 후 모든 환자가 완전절제가 가능했

다고 발표하였다.
17

  수술 전 imatinib의 적절한 사용 기간에 대해선 아직 확립

된 바는 없다. 그러나 imatinib 사용 후 평균 4개월에 가장 

반응이 좋았다는 보고가 있으며,
18 수술은 6-12개월 이내에 

시행하는 것이 합리적이라는 연구가 있었다.
19 또한 15명의 

진행성 위장관간질종양 환자에서 수술 전 평균 9개월 imati-

nib을 복용하였다고 보고하였다.
17 따라서 일반적으로 진행

성 혹은 전이성 위장관간질종양에서 imatinib 사용 후, 약제 

내성 출현을 예방하기 위해 12개월 이내에 수술을 시행할 

것을 권고하고 있다. 이번 증례의 경우 imatinib 사용 후 3개

월째에 종양이 약 40% 감소하여 수술을 고려하였으나, 환

자 수술을 거부하여 2개월 더 사용하였다. 5개월 째 종양이 

10% 더 감소하였고 이때 환자가 수술에 동의하여 수술이 

가능하였다. 

  수술 후 imatinib 사용 적응증 및 기간에 대해서 정립된 

바는 없으나, 고위험군이면서 수술 전 imatinib 사용에 반응

이 있었던 환자는 수술 후에도 재발을 예방하기 위해 사용 

할 것을 권유하고 있다.
6,20 15명 진행성 위장관간질조양 환

자에서 수술 후 2년간 imatinib을 유지한 결과, 11명의 환자

가 수술 후 34개월간 재발이 없었으며, 1명이 2년째에 재발

에 의해 사망하였고, 2명은 간 및 복부에 각각 수술 후 4, 27

개월에 재발하였다.
17 국내에서 수술 후 재발된 위장관간질

종양을 종양감축술 후 imatinib 400 mg을 5년간 유지하면서 

재발이 없는 두 증례를 보고하였다.
7 아직까지 수술 후 

imatinib 사용에 대한 지침이 없는 상태로, 사용 기간에 대한 

연구가 더욱 필요할 것으로 생각된다. 

  이번 증례는 폐쇄성 황달로 내원하여 십이지장의 바터씨 

팽대부의 7.6 cm 크기의 위장관간질종양으로 진단하였으나, 

하대정맥을 포함한 주위조직의 침윤이 관찰되어 imatinib으

로 치료 후 5개월째에 종양의 크기가 52% 감소하는 부분 

반응을 보였고, 하대정맥의 침윤이 없는 것으로 판단되어 

수술을 시행하였다. 환자는 고위험군이며, 수술 전에 imati-

nib에 반응이 좋았기 때문에 수술 후 imatinib을 재투여하였

다. Imatinib을 최소 2년 이상 유지할 계획이나 언제 imatinib

을 중지해야 하는 가에 대해서 좀 더 연구가 필요할 것이다.
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