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A Case of Gastric Adenocarcinoma Presenting as Portal Hypertension
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Portal vein thrombus has been detected in patients with liver cirrhosis, pancreatitis, ulcerative colitis, septicemia, myeloproliferative 
disorder, and neoplasm. The formation of portal tumor thrombus by hepatocellular carcinoma is well recognized, because 
of its high incidence, and subsequent development of portal hypertension such as rupture of varices, ascites and liver failure 
indicates the poor prognosis. In gastric cancer, portal hypertension as an initial presentation is extremely rare. Herein we 
report a case presenting as portal hypertension caused by tumor thrombus without invasion of liver parenchyma. It is presumed 
to be intraluminal tumor thrombus originating from primary foci of gastric adenocarcinoma. Tumor thrombus in the portal 
vein is demonstrated on the PET-CT. (Korean J Gastroenterol 2012;60:42-46)
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서    론

위암은 비특이적인 증상이 흔하여 조기진단이 어렵고, 상

부위장관내시경 이외에 선별검사법이 없는 질환이다. 위암의 

주 증상으로 가장 흔한 것은 복부 통증과 소화불량이다. 그러

나 이러한 증상들은 다른 위장관 질환에서도 흔히 나타날 수 

있는 비특이적 증상일 뿐 아니라, 위암은 초기에는 별다른 증

상을 보이지 않는 경우가 많아 대부분은 그냥 지나가는 경우

가 많다. 더욱이 위암 환자에서 첫 발현증상으로 문맥압 항진

증(portal hypertension)에 의한 복수나 정맥류 출혈은 매우 

드물다.1-3

저자 등은 복수를 주소로 내원한 59세 남자에서 문맥압 항

진증과 함께 위의 전정부와 체부에 걸친 미만성의 위선암이 

관찰되었고, 18F-fluorodeoxyglucose (FDG) PET-CT에서 종

양성 혈전에 의한 간문맥의 폐색을 증명하였기에 문헌 고찰과 

함께 보고한다. 

증    례

59세 남자가 내원 2주 전부터 발생한 복부팽만을 주소로 

내원하였다. 내원 6개월 전부터 간간이 흑색변이 있었으며 최

근 2개월 동안 5 kg의 체중감소가 있었다. 한 달에 2-3회 정

도 맥주를 소량 마시는 정도의 음주력이 있었고 흡연력은 없

었고, 과거력과 가족력에서는 특이 사항은 없었다. 내원 당시 

활력징후는 혈압 100/60 mmHg, 맥박 130회/분, 호흡수 20

회/분, 체온 36.6oC였다. 신체검사에서 경부 림프절은 촉진되

지 않았고, 흉부 청진에서 폐, 심음은 모두 정상이었다. 복부

는 팽창되어 있었으며 상복부에 경한 압통이 있었고, 이동 탁

음이 관찰되었다. 간비 종대나 복부의 종괴가 촉지되지는 않

았다.
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Fig. 1. Abdominal CT findings. (A) Axial
CT image revealed that heteroge-
neously enhanced thrombosis with 
cavernous transformation in the main
portal vein was observed in portal 
phase. (B) There was a large amount 
of ascites with extensive portal vein 
thrombosis in coronal CT image.

Fig. 2. Endoscopic findings. It showed an ulcero-infiltrative mass involving (A) the cardia, (B) antrum and (C) duodenal bulb. 

내원 시 말초혈액검사에서 혈색소 10.1 g/dL, 백혈구 

10,210/mm3, 혈소판 347,000/mm3이었고, 혈청생화학검사

에서 총단백 5.9 g/dL, 알부민 3.1 g/dL, 총빌리루빈 0.4 

mg/dL, AST 11 IU/L, ALT 10 IU/L였다. ALP와 GGT는 각

각 252 IU/L와 25 IU/L이었고, PT 96% (1.11 INR), aPTT 

26.9초였다. 혈중요소질소 16.3 mg/dL, 크레아티닌 0.5 mg/ 

dL, Na 138.3 mEq/L, K 4.4 mEq/L였다. 내원 당시 실시한 

복부 전산화단층촬영에서는 다량의 복수와 간문맥 혈전이 관

찰되었으나 측부 혈관의 형성은 없었다. 그외에 위 주변의 다

수의 림프절 종대와 위 전반에 걸쳐 위벽의 비후 소견이 관찰

되었다(Fig. 1). 복수천자를 통한 복수는 노란색을 띠었고, 악

성세포는 관찰되지 않았으며 pH 8.5, 백혈구는 270/mm3, 적

혈구 80/mm3, 알부민 0.6 g/dL이고, adenosine deaminase

는 0.2 IU/L였다. 혈청과 복수의 알부민 농도차(serum-as-

cites albumin gradient, SAAG)는 2.5 g/dL였다. B형 간염

바이러스 표면항원과 항체는 음성이었으며, C형 간염바이러

스에 대한 항체도 음성이었다. 종양 표지자 검사에서 CEA은 

89.99 ng/mL로 현저하게 증가하였으나, AFP의 수치는 12 

ng/mL로 정상이었다. 상부위장관내시경에서 위전정부 소만

에서 분문까지에 걸쳐 미만성 병변과 다양한 크기의 궤양성 

종괴가 관찰되었다. 십이지장 구부에서는 외부에서 압박되면

서 침습된 양상의 병변이 관찰되었고, 일부에서는 표층에 궤

양이 형성되었다(Fig. 2). 그 외에 식도나 위의 정맥류는 관찰

되지 않았다. 위와 십이지장의 병변에서 시행한 조직검사는 

저분화성 선암(adenocarcinoma, poorly differentiated)으로 

나왔다(Fig. 3). PET-CT에서는 위전반과 간문맥에 FDG가 강

하게 섭취되는 양상을 보여 진행성 위선암과 종양 혈전

(tumor thrombus)에 의한 간문맥 폐색으로 진단하였다(Fig. 

4). 환자는 화학요법과 방사선 요법을 포함한 전반적인 항암

치료는 거부하여 대증적인 치료를 실시하였다. 이후 간성혼수

와 황달 등의 간부전 증상으로 두 차례 입원하였고, 진단 후 

6주 후 시행한 복부 전산화단층촬영에서는 종양성 혈전과 더

불어 간의 크기 감소와 위 주변 림프절의 종대가 진행된 양상

이었다(Fig. 5). 진단 후 3개월이 지나 의식 혼탁과 고정자세 
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Fig. 5. Abdominal CT at 6 weeks after 
initial diagnosis. (A) Axial and (B) 
coronal CT images showed marked 
shrinkage of the liver, increased 
amount of ascites and the progre-
ssion of tumor thrombosis in the 
portal vein. 

Fig. 4. 18F-fluorodeoxyglucose (FDG) 
PET/CT findings. (A) PET and (B) 
PET/CT images showed an irregular 
wall thickening with increased FDG 
uptake (mean standard uptake value 
of 7.0) at the gastric body. Extensive 
portal vein thrombosis with increased
FDG uptake at the main and intra-
hepatic portal vein regions suggest-
ed tumor thrombus.

Fig. 3. Microscopic findings. (A) It revealed invasive glandular structures, nests, and irregular arrays of hyperchromatic round cells (H&E, ×100).
(B) Tumor consists of large pleomorphic cells with hyperchromatic nuclei and mitotic figures (H&E, ×400).
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불능증(asterixis)을 주소로 입원하였다. 당시 혈청검사에서 

총단백 4.5 g/dL, 알부민 1.8 g/dL, 총빌리루빈 17.2 mg/dL

였다. ALP와 GGT는 각각 580 IU/L와 83 IU/L였고, 혈중 암

모니아는 128 μg/dL, PT 42% (1.88 INR)였다. 환자는 지속

적으로 의식 혼탁이 진행되면서 간성혼수로 사망하였다.

고    찰

정상적인 간에서는 문맥 혈류가 변화되면 이에 따라 간내 

혈관 저항(intrahepatic vascular resistance)이 변화하여 문

맥압을 일정하게 유지시킨다. 그러나 간내 혈관 저항이 늘어

나거나 내장혈류(splanchnic circulation)가 증가되면 문맥압 

항진증이 나타난다.4 정상적으로 문맥압은 5-10 mmHg인데, 

문맥(portal vein)과 하대정맥(inferior vena cava) 간의 압력

차(portal pressure gradient)가 5 mmHg 이상으로 나오거나 

간정맥 압력차(hepatic venous pressure gradient, HVPG)

가 10 mmHg 이상인 경우에는 문맥압 항진증이라고 진단할 

수 있다.5,6 그러나 이러한 검사는 임상에서는 너무 침습적이

고 합병증의 위험이 높아 거의 사용하지 않는다. 대신 문맥압 

항진증에서 나타날 수 있는 정맥류나 복수를 검사하여 진단하

는데, 특히 복수천자로 뽑은 복수와 같은 날에 측정된 SAAG

를 이용한다.7 이는 복수의 원인을 감별하는 방법으로 문맥압 

항진 여부를 가리는 검사이다. 대표적으로 문맥압이 항진되어 

있는 간경변증에서는 단백농도가 낮은 여출성(transudate) 

복수가 발생하여 문맥압이 높을수록 SAAG가 커진다. 따라서 

SAAG가 1.1 g/dL 이상이면 문맥압 항진증을 시사하며 그 

정확도는 97%이다.8 이 외에 심부전, 협착성 심막염 등과 같

은 후동양혈관(post-sinusoid)의 이상이 있으면 SAAG가 1.1 

g/dL 이상이다. 반면에 복강 내에 악성종양이나 결핵성 복막

염에 의한 복수는 단백 농도가 높은 삼출성(exudate) 복수로 

SAAG가 1.1 g/dL 미만이다.9 이번 증례에서는 원인 질환은 

위의 악성종양이지만, 복강 내에서는 악성세포가 보이지 않았

고 동반된 복수의 알부민 농도가 0.6 g/dL이면서 혈청의 알부

민은 3.1 g/dL으로 나와 SAAG가 2.5 g/dL였다. 따라서 악성 

종물의 복강 내 파종으로 발생한 복수가 아니라 간문맥의 혈

전으로 발생한 문맥압 항진증이라 진단할 수 있었다.

문맥압 항진증의 원인으로는 간경변증을 포함한 간 실질의 

병변이 가장 흔하고, 그 다음은 간문맥 혈전증이다. 간문맥 

혈전증은 간경변에서 역시 흔하고 그 이외에도 간암이나 췌장

암, 그리고 혈액응고장애를 가진 환자에서 흔하게 나타나며 

드물게는 복강 내 염증 질환이나 암성 종양, 감염증, 복부 외

상, 복부 수술, 혈액 과응고 상태 등에서도 나타난다.10,11 일반

적으로 간문맥의 혈전이 급성으로 완전 폐색을 일으키게 되면 

급성 복통을 주로 호소하거나 복수가 발생하곤 한다. 이후에 

풍부한 측부 순환이 함께 발달하면서 증상은 비교적 경미해진

다. 이는 동맥혈류의 완충 반응과 혈전이 발생한 간문맥 주변

의 측부정맥(collateral veins)과 해면종(cavernoma)의 형성

으로 간기능은 보존되기 때문이다. 그러나 만성으로 진행하면

서 식도 및 위정맥류 출혈이 가장 흔한 증상으로 나타나고 

그 외에도 복수나 황달, 간부전에 의한 다른 증상도 나타날 

수 있다.12,13 이번 증례에서 복수는 관찰되었지만, 측부정맥의 

발달은 뚜렷하지 않았고 복통을 포함한 다른 급성 증상이 없

어 혈전에 의한 급성 간문맥 폐색으로 보기는 어려웠다.

최근의 연구에 의하면 사후 부검 결과 1%의 환자에서 간문

맥 혈전증이 관찰되는데, 그 중에서 50%는 간경변이나 간암

이나 담관암이었고, 44%는 악성 종양에서 속발성으로 발생된 

경우였으며 그 외에는 골수증식질환 등의 혈액학적 질환, 복

강내 감염 또는 염증성 질환 등에서 기인하였다.14 간 이외에

서 발생한 악성종양으로는 췌장이 제일 많았고, 그 외에 위, 

대장, 폐의 악성종양과 림프종, 흑색종, 비뇨생식계의 악성종

양 순이었다.14 위선암과 동반된 간문맥 혈전증은 이미 원발 

병소가 진단되고 간에 다발성 결절로 전이성 병변이 나타난 

후에 관찰되거나, 대부분 후향적 영상검사의 재판독에서 나타

나는 경우가 많다.15 발생기전으로는 원발 병소에서 혹은 간으

로 전이된 악성종양에서 직접 발생한 혈관내강의 종양성 혈전

(tumor thrombus)에 의하거나 전이된 림프절이 비대해지면

서 외부에서 간문맥을 압박하면서 발생하는 것으로 생각한

다.1,2 부종양 증후군(paraneoplastic syndrome)도 과응고 상

태(hypercoagulable state)를 유발하여 심부 혈관의 혈전을 

발생시키기도 한다. 이 외에도 드문 경우이기는 하지만 위선

암 중에서도 병리학적으로 간암과 유사한 형태를 보이는 간암

양 선암(hepatoid adenocarcinoma)이 다른 위선암에 비해 

간 전이가 많은 것으로 알려져 있고, 특징적으로 AFP을 분비

한다.16 이번 증례에서는 비록 조직에서 면역화학염색을 이용

한 AFP의 유무를 확인하지는 못하였지만 혈청에서 AFP이 

정상이었기 때문에 진단에서 배제할 수 있었다. 

간 전이의 형태에서는 일반적으로 진행된 위선암으로 인해 

대량의 원격전이가 간실질에 존재하면서 간문맥의 종양성 혈

전이 발견되지만, 이번 증례처럼 간실질의 원격전이 없이 간

내 혹은 간외 문맥에만 종양성 혈전이 발생하고 이로 인하여 

내강의 폐색이 발생한 경우는 극히 드물다. 물론 PET-CT나 

전산화단층촬영에서 전이가 관찰되지 않는다고 하여 간실질

의 전이를 배제할 수 없고, 간 조직검사를 통한 간실질 상태를 

파악하지 못했기 때문에 기저 간질환의 유무와 다른 염증성 

혈전을 완전히 배제할 수 없다. 그러나, 간문맥에 FDG의 섭

취의 정도(standard uptake value)가 위전정부와 체부의 위

선암에 섭취된 정도와 유사했기 때문에 위선암의 전이에 의한 

종양성 혈전으로 진단할 수 있었다. 현재까지 이번 증례와 같
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은 경우에 대한 치료는 정립된 것이 없고 소수에서 증례로 

보고되고 있다. 이전의 일부의 보고에서는 종양의 육안적 제

거가 가능하면 외과적 중재 혈전제거술(surgical thrombec-

tomy)과 병행하는 것을 권하고 있지만, 만일 종양의 제거가 

불가능하고 원격 전이의 조절을 하지 못하는 경우에는 위험성

이 높은 혈전제거술은 실시하지 않을 것을 주장하고 있다.2

이번 증례는 문맥압 항진증을 초기증상으로 호소했던 환자

에서 원발성 위선암과 종양성 혈전에 의한 간문맥의 폐색이 

동반된 경우이다. 현재까지 치료에 대한 어떤 명확한 근거가 

부족한 실정이어서 향후 보다 많은 증례들을 통한 경험과 세

밀한 고찰을 거쳐 치료에 대한 합의나 지침을 마련해야 할 

것이다.
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