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서  론

위장관	간질성종양(gastrointestinal	stromal	tumor,	GIST)

은	위장관	전반에	걸쳐	발생하는	세포기원이	불명확한	방

추상세포로	이루어진	종양이다.	GIST는	주로	위점막하층에	

존재하는	근육,	림프조직,	신경,	섬유조직	및	혈관에서	유래

하며	전체	소화관종양	중	약	2%를	차지한다(정	등,	2007).	

현재	GIST	진단은	임상	및	조직학적	소견에	근거하고	있
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으며,	유전자	돌연변이	검사와	면역조직화학	검사를	통하

여	확진되고	있다(Fletcher	등.,	2002).	유전자	돌연변이	검

사는	종양조직의	DNA를	추출한	후,	PCR로	DNA를	증폭시

키고,	이에	따른	DNA	염기서열을	분석하여	GIST를	진단하

고	항암제	사용	여부	및	항암제	반응효과를	예측하는	데	자

료로	활용된다(Jason	등,	2007).	그러나	유전자	돌연변이	검

사는	검사과정이	복잡하고	많은	검사비용이	소비되는	단점

이	있으며,	GIST	종양의	85~90%의	Kit	유전자	돌연변이와	

5%	정도의	Pdgfra	유전자	돌연변이를	제외한	10%	정도는	

유전자	돌연변이를	규명하지	못하고	있다.	면역조직화학	검

사는	GIST	종양이	특정	면역표현형(immunophenotype)	항

체에	양성반응을	나타내어,	유사분열을	보이는	종양을	감

별하고,	진단하는	검사이다	(Trupiano	등,	2002).	그러나	특

정항체인	c-kit,	discovered	on	GIST-1	(DOG1),	cluster	of	

differentiation	34	(CD34),	protein	kinase	C-θ	(PKC-θ)	및	

platelet	 derived	 growth	 factor	 receptor-α	 (PDGFR-α)는	
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Gastrointestinal	 stromal	 tumor	 (GIST)	 is	 a	 mesenchymal	 tumor	 and	 is	 associated	 with	 a	 specific	

immunophenotype	 index.	 It	 is	 very	 important	 to	 identify	 the	 specific	 immunophenotype	 and	 the	

diagnosis	 for	 the	 treatment	 GIST	 patients.	 Ninety	 two	 cases	 of	 GIST	 analyzed	 in	 this	 study	 were	

immuno-stained	 for	 c-kit,	 DOG1,	 CD34,	 PKC-θ,	 PDGFR-α.	 The	 rate	 of	 positive	 staining	 and	
statistical	 significance	were	 then	 compared.	 In	 addition,	 the	GISTs	were	 analyzed	as	 followings:	 very	

low	 risk,	 low	 risk,	 intermediate	 risk	 and	high	 risk	 according	 to	 tumor	 size	 and	nuclear	 division,	 and	

later	correlated	with	clinical	parameters.	The	results	of	the	GIST	positive	stainings	were:	DOG1	(95.7%),	

PKC-θ	 (90.2%),	PDGFR-α	 (88.0%),	 c-kit	 (87.0%)	and	CD34	 (71.7%).	Only	DOG1	staining	 showed	

a	 statistical	 significance	 of	 p<0.05.	 It	was	 identified	 in	 the	 classification	 system	of	 histologic	 risk	 that	

staining	expression	of	DOG1,	PKC-θ,	PDGFR-α	were	significantly	increased	as	histologic	risk	increases	

(p<0.05).	However,	clinical	parameters	such	as	age	and	sex	of	patients	have	no	correlations	with	 the	

classification	system	of	histologic	risk	(p>0.05).	Therefore,	in	this	study,	the	expression	of	DOG1	showed	

statistical	significance	and	DOG1,	PKC-θ,	PDGFR-α	staining	increased	significantly	as	the	histologic	risk	
increases	in	histologic	classification	system.	Taken	together,	the	DOG1	staining	should	be	very	effective	

for	the	diagnosis	of	GIST	patients.	
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염색을	판정할	때,	항상	100%	양성발현을	보이지	않고	Kit	

혹은	 Pdgfra	 유전자	 돌연변이와	 발생부위에	 따라	 음성으

로	발현되어	진단이	정확하지	않다.	따라서	GIST는	c-kit,	

DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	항체에	대한	객관적인	

면역염색	양성률	자료가	필요하며	이러한	자료를	통한	적절

한	항체	선택이	요구된다.	그리고	GIST는	환자의	종양크기

와	유사분열수에	따라	초저위험군(very	low	risk),	저위험군

(low	risk),	중간위험군(intermediate	risk)	및	고위험군(high	

risk)으로	분류된	조직학적	위험도와	항체	간의	반응에	대한	

연구된	자료가	없으므로,	이에	관한	연관성	조사가	필요하

다고	생각된다.	

GIST의	발생빈도는	한국인을	대상으로	한	연구자료는	없

지만,	미국에서는	매년	4,500명에서	6,000명이	진단된다고	

보고되었고(Nilsson	등,	 2005),	발생부위는	위	50~60%,	소

장	20~30%,	대장	및	직장	7%,	식도	1%로	발생한다고	한다

(Tran	등,	2005).	그리고	GIST	종양의	전이	속도는	다른	종

양에	비해	느리지만(Grant	등,	1991),	복강내와	간으로	원격

전이가	발생한다고	보고되었다(Miettimen	등,	2003;	Wang	

등,	2000).	GIST의	발병원인	Cajal	간질세포(Hirota	등,	1998;	

Rubin	등,	2001;	Heinrich	등,	2003)는	Kit	또는	Pdgfra	유전

자	활성	돌연변이이며	이	세포는	위장관의	연동운동과	근육

수축을	조절한다고	밝혀졌다(Sircar	등,	1999).	따라서	GIST

는	진단하기	위해서	면역조직화학	검사를	통한	종양의	Cajal	

간질세포를	검출하는	것이	매우	중요하다고	생각된다.	

C-kit은	Kit	활성	유전자	돌연변이에	의한	GIST를	진단

할	때	가장	중요한	표지자로(윤	등,	2006)	정상조직의	비만

세포,	멜라닌세포	및	 Cajal	 간질세포에서	발현되며(강	등,	

2007),	위장관	간질종양,	골수성	백혈병,	악성	흑색종	및	폐

의	소세포암종의	악성종양에서	양성반응을	보인다(장	등,	

2006).	따라서	GIST를	진단하기	위해	염색을	판정할	때에

는	양성	및	음성대조군을	통하여	위양성	혹은	위음성으로	

오진하지	않아야	하며,	다른	특이적	항체인	DOG1,	CD34,	

PKC-θ	및	PDGFR-α와	함께	염색해야	정확한	진단을	할	

수	있다고	생각된다.	

DOG1은	식도암,	유방암	및	방광암	환자에서	증폭된	인

간	 염색체	 11q13	 위치의	 Ccnd-1-Fms1	 유전자로(Katoh	

등,	 2003),	 c-kit	 염색에	 음성반응을	 보이고	 Pdgfra	 유전

자	 돌연변이에	 의한	 GIST에서	 36%	 양성반응을	 보인다

(Bernadette	등,	2009).	또한	DOG1	항체는	Kit	유전자	돌연

변이와	Pdgfra	유전자	돌연변이가	원인인	GIST를	진단하는	

데	매우	민감하고	특이적인	항체이다(Espinosa	등,	2008).

CD34는	조혈줄기세포	항원으로	혈관내피세포,	섬유아세

포	및	Cajal	간질세포에서	많이	발현되며(Tazawa	등,	1999)	

전체	GIST의	60~70%	양성반응을	보이지만,	직장에서	발생

한	GIST	경우	90%	이상	발현된다고	보고하였다(Miettinen	

등,	2001).	또한	CD34는	c-kit	음성인	GIST	종양에서도	양

성반응을	보여	c-kit과	함께	GIST	진단에	크게	도움이	된다

고	하였다(김	등,	2001).

PKC는	 근육조직에	 존재하며,	 위장관	 상피세포에서	 물

질이동,	 관문작용,	 세포형태	 및	 세포이동의	 중요한	 역할

을	수행한다(엄,	2003).	최근에	국외에서	Blay	등	(2004)과	

Motegi	등	 (2005)이	보고한	연구에서는	PKC-θ가	GIST에

서	상당히	높은	발현율을	보이며,	c-kit	염색에서	음성으로	

판정된	GIST에도	특징적으로	양성반응을	보인다고	하였다.	

따라서	PKC-θ는	c-kit	음성에	대한	PKC-θ	양성발현율과	

c-kit	음성에	특이적으로	발현되는	DOG1	항체와	PKC-θ	
양성발현율을	비교	평가해야	한다고	생각한다.	

PDGFR는	 c-kit과	 함께	 대표적	 원발암	 유전자이며,	

tyrosine	 kinase	 수용체를	 생산하여	 조직의	 재생과	 유지

에	 기본적인	 역할을	 담당한다(Ullrich	 등,	 1990).	 그리고	

PDGFR-α	 면역염색은	 선행연구	 결과는	 없지만,	 5~10%	

GIST에서	Pdgfra	유전자	돌연변이	때문에	발생하므로	GIST

를	진단할	때	매우	유용하다고	생각된다.	따라서	PDGFR-α	
면역염색은	GIST	종양에서	양성발현율	조사도	함께	이루어

져야	한다고	사료된다.

본	연구는	GIST	환자의	조직학적	진단에	도움이	된다고	

알려진	항체	 c-kit,	 DOG1,	 CD34,	 PKC-θ	및	 PDGFR-α
에	대해	면역조직화학	검사를	실시하고	양성발현율을	조사

하여	통계학적으로	유의성을	관찰한	것이다.	그리고	조직

학적	위험도	분류체계는	c-kit,	DOG1,	CD34,	 PKC-θ	및	

PDGFR-α	염색과의	상관관계를	비교	분석하였고	임상적	

변수와의	유의성을	조사하였다.	
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재료 및 방법

1. 연구재료

2005년부터	2008년까지	국립암센터에서	수술로	절제하

여	조직학적	소견이	GIST로	진단된	위	70예,	소장	22예를	

연구	대상으로	선별하였다.	종양크기와	핵분열	정도에	따

라	GIST의	위험도	분류는	2001년	미국	National	 Institutes	

of	Health에서	제시한	재발	및	전이	위험도를(Table 1)	기

준으로	초저위험군(very	low	risk)	22예,	저위험군(low	risk)	

21예,	중간위험군(intermediate	risk)	20예	및	고위험군(high	

risk)	29예로	분류하였다.	

2. 방법

1) 임상기록

환자의	임상기록과	병리결과	보고서를	검토하여	나이,	성

별,	종양크기	및	유사분열수를	분석하였다.	환자의	나이는	

20-29세,	30-39세,	40-49세,	50-59세,	60-69세,	70-79세	

및	80세	이상으로	분류하였다.	종양의	크기는	가장	큰	장경

의	크기를	기준으로	측정하였으며,	유사분열수는	50개의	고

배율	시야에서	관찰되는	수로	계상하였다.

2) 조직학적 위험도 분류

Hematoxylin/Eosin	 염색을	 실시하여	 조직학적	 등급인	

2001	NIH	classification	초저위험군,	저위험군,	중간위험군	

및	고위험군을	확인하였다.	Hematoxylin/Eosin	염색은	파

라핀으로	포매한	조직을	4	μm	두께로	박절하여	탈파라핀과	

함수과정을	거친	후,	Harris	hematoxylin	용액에	4분	30초간	

핵염색을	실시하였다.	그리고	1%	HCl로	4초간	탈색,	0.5%	

ammonia	water에	15초간	중화,	eosin에	2분간	침적한	후	수

세,	탈수	및	투명과정을	거쳐	봉입	후	광학현미경으로	검경

하였다.	위험도는	2001	NIH	classification	(Table 1)을	기준

으로	종양의	크기와	유사분열수에	따라	초저위험군,	저위험

군,	중간위험군	및	고위험군으로	분류하였다.	

3) 면역조직화학 염색

포르말린에	고정하고	파라핀으로	포매한	GIST	조직을	3	

μm	두께로	박절한	후	식염수가	도포된	슬라이드(Thermo	

Scientific,	 Menzel-Glaser,	 Germany)에	 부착시켜	 건조시

켰다.	 파라핀에	 포매된	 GIST	 조직은	 탈파라핀과	 함수과

정을	거친	후,	항원복구를	위해	DOG1,	CD34,	PKC-θ,	및	

PDGFR-α는	pH	8.0	EDTA	완충액에	담근	후	극초음파	장비

(T/T	MEGA)에서	30분간	처리하였다.	이들	조직은	모두	내

인성	과산화효소의	작용을	억제하기	위하여	3%	H2O2	용액

으로	4분간	처리하고,	일차	항체인	c-kit	(DAKO,	Denmark,	

polyclonal	 antibody	 1:800),	 DOG1	 (Novocastra,	 England,	

clone	K9,	monoclonal	antibody	1:200),	CD34	(Novocastra,	

England,	 clone	 QBEnd10,	 monoclonal	 antibody	 1:500),	

PKC-θ	 (BD	 Transduction,	 USA,	 clone	 27,	 monoclonal	

antibody	 1:100),	 및	 PDGFR-α	 (Santacruze,	 USA,	 clone	

C-20,	 monoclonal	 antibody	 1:100)을	 Benchmark	 XT	

(Roche,	USA)장비로	42℃에서	32분	동안	반응시켰다.	바이

오틴이	부착된	IgG로	8분,	2차	항체인	streptoavidin	HRP	8

분	후	발색제	diaminobenzidine	tetrachloride와	H2O2로	8분

간	처리하였다.	그	후	발색증강제인	Copper	용액	4분,	대조

염색	hematoxylin	용액	4분	그리고	후	대조염색	Bluing	용

액을	4분간	반응시켰다.	그리고	면역조직화학	염색은	세포

질과	세포막에	적갈색의	과립이	발현되는	세포를	양성으로	

판정하였으며,	이를	400	배율의	광학현미경하에서	검경하

였다.

Table 1. Histopathological risk classification in gastrointestinal 

stromal tumors according to tumor size and mitotic count

Proposed

classification
Tumor size (cm)

Mitotic count 

(HPF*)

Very low <2	 <5/50	

Low 2~5	 <5/50	

Intermediate <5	 6~10/50	

5~10	 <5/50	

High >5	 >5/50	

>10	 Any	mitotic	count

Any	tumor	size >10/50	

*	:	High	power	field.
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4) 면역조직화학 염색의 평가 및 통계처리

면역조직화학	 염색된	 슬라이드를	 광학현미경하에서	

c-kit,	DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α의	발현유무와	

발현양성률을	관찰하였다.	c-kit,	PKC-θ는	종양세포의	세

포질에,	CD34는	종양세포의	세포막에,	DOG1,	PDGFR-α
는	종양세포의	세포질과	세포막에	발현되었다.	전체	종양

세포의	10%	미만	적갈색으로	발현되었을	경우	약양성(1+),	

10~30%	 미만	 발현되었을	 경우	 양성(2+),	 30%	 이상	 발현

되었을	 경우	 강양성(3+)으로	 판독하였다.	 그리고	 c-kit,	

DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	면역염색의	질을	관

리하기	위해	양성대조군으로	비만세포와	Cajal	간질세포,	음

성대조군으로	평활근세포를	염색하여	위양성	혹은	위음성

이	없도록	하였다.	통계학적	분석은	Stata	Windows	version	

10.0	프로그램을	이용하여	성별,	나이에	대한	상관관계는	χ2

으로	단변량분석을	하였고,	 c-kit,	 DOG1,	 CD34,	 PKC-θ	
및	PDGFR-α의	상관관계는	범주형	이분형	변수로	로지스

틱	회귀분석을	사용하였다.	 상관관계의	 유의성	평가는	 p	

value가	 0.05	미만인	경우에만	통계학적으로	유의성이	있

다고	판정하였다.	

결  과

1. 임상변수와 위험도 분류체계의 상관관계 

GIST로	진단된	92명의	환자들	중	임상	변수인	환자나이,	

성별,	종양크기	및	유사분열수의	상관관계를	분석한	결과

는	 Table 2에	제시하였다.	GIST로	진단된	환자나이의	분

포는	28~83세로	다양하였으며,	평균연령은	61.2세로	60~69

세	41예(44.6%)로	가장	많은	분포를	보였다.	GIST	환자나

이와	조직학적	위험도	분류체계의	상관관계	결과는	환자나

이	 60~69세에서	 초저위험군	 14예(63.6%),	 저위험군	 12예

(57.1%),	중간위험군	 6예(30.0%)	및	고위험군	 9예(31.0%)

로	나타났다.	따라서	연령분포에	대한	조직학적	위험도	분

류체계는	통계학적으로	상관관계가	없는	것으로	나타났다

(p>0.05).	

GIST로	진단된	환자의	성별은	남자	57명(62%),	여자	35

명(38%)으로	남자가	여자보다	1.7배	많았다.	그리고	환자	

성별과	조직학적	위험도	분류체계의	상관관계	결과는	초저

위험군,	중간위험군	및	고위험군에서는	남자의	성별이	많았

으나	저위험군에서는	여성이	남성보다	많은	분포를	나타냈

Fig. 1. Immunohistochemical staining of c-kit, DOG 1, CD34, PKC-θ, and PDGFR-α from GISTs. (A), (D) Immunohistochemical 

staining for c-kit and PKC-θ shows positive reaction in the cell cytoplasm of tumor cells (arrow) (x400, x1,000). (B), (E) Immu-

nohistochemical staining for DOG1 and PDGFR-α shows positive reaction in the cell cytoplasm and membrane of tumor cells 

(arrowhead) (x400, x1,000). (C) Immunohistochemical staining for CD34 shows positive reaction in the cell membrane of tumor 

cells (arrow) (x400, x1,000). 
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다.	따라서	환자	성별과	조직학적	위험도	분류체계의	상관

관계는	위험도가	높을수록	나타나는	성별비는	통계학적인	

유의성이	없었다(p>0.05).	

조직학적	위험도	분류체계와	종양크기	및	유사분열수의	

상관관계는	 초저위험군	 평균장경	 1.1±1.3	 cm,	 유사분열

수	0.9±4.3개,	저위험군	평균장경	3.5±1.2	 cm,	유사분열

수	3.3±9.6개,	중간위험군	평균장경	6.5±2.9	cm,	유사분열

수	7.0±17.4개,	고위험군	평균장경	8.5±6.2	cm,	유사분열

수	36.2±43.2였다.	결론적으로	종양크기와	조직학적	위험

도	분류체계의	상관관계는	위험도가	높을수록	종양이	크다

는	통계학적인	유의성이	있었으며(p<0.05),	위험도가	높을

수록	유사분열수가	유의하게	증가하였다(p<0.05).

2.  C-kit, DOG1, CD34, PKC-θ 및 PDGFR-α의 

양성발현 비교

	GIST	환자	92예를	대상으로	c-kit,	DOG1,	CD34,	PKC	θ	
및	PDGFR-α	양성발현의	결과는	Table 3에서	제시하였다.	

c-kit	양성발현은	 80예(87.0%),	 DOG1	염색	 88예(95.7%),	

CD34	 염색	 66예(71.7%),	 PKC-θ	 염색	 83예(90.2%)	 및	

PDGFR-α	염색	81예(88.0%)를	차지하였다.	따라서	92명의	

GIST	환자와	c-kit,	DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	양
성발현의	상관관계는	DOG1	염색만이	GIST를	진단하는	데	

통계학적으로	유의성이	인정되었다(p=0.044).	

조직학적	위험도	분류체계에	따른	초저위험군	22예,	저

위험군	21예,	중간위험군	20예,	고위험군	29예를	대상으로	

c-kit,	DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	양성발현의	상

관관계는	 Table 4에서	 제시하였다.	 초저위험군은	 DOG1	

염색이	18예(81.8%)로	가장	높은	양성발현을	보였고	c-kit	

17예(77.3%),	 PKC-θ	 16예(72.7%),	 CD34	 15예(68.2%)	및	

PDGFR-α	 15예(68.2%)의	 순서로	 나타났다.	 저위험군은	

DOG1	염색과	PKC-θ	염색이	21예(100%)로	모두	양성	발

현되었고	 PDGFR-α	 19예(90.5%),	 c-kit	 18예(85.7%)	 및	

CD34	14예(66.7%)로	나타났다.	중간위험군은	DOG1	염색

과	PDGFR-α	염색이	20예(100.0%)로	모두	양성	발현되었

Table 2. Correlation between histopathological risks and clinicopathologic findings of GISTs

Very 

low risk (n=22)

Low risk

(n=21)

Intermediate risk

(n=20)

High risk

(n=29)

Total

(%)
p value

Age

(years)
	 	 	0.366

20~29 	0 	0 	0 	1 	1	(	1.1)

30~39 	0 	1 	1 	2 	4	(	4.3)

40~49 	0 	3 	1 	6 10	(10.9)

50~59 	3 	1 	7 	7 18	(19.6)

60~69 14 12 	6 	9 41	(44.6)

70~79 	4 	4 	4 	3 15	(16.3)

80이상 	1 	0 	1 	1 	3	(	3.3)

Sex

(남:여)
17:5 10:11 12:8 19:10 58:34 	0.256

Tumor Size

Mean±SD (cm)
1.1±1.3 3.5±1.2 6.5±2.9 8.5±6.2 5.2±4.8 	0.001*

Mitosis

Mean±SD (cm)
0.9±4.3 3.3±9.6 7.0±17.4 36.2±43.2 13.9±30.0 <0.0001*

*	:	Correlation	is	significant	(p<0.05)
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고,	 c-kit	 19예(95.0%),	 PKC-θ	 18예(90.0%)	및	 CD34	 17

예(85.0%)의	순서로	발현되었다.	고위험군은	DOG1	염색이	

29예(100.0%)로	가장	높은	양성발현을	보였으며	PKC-θ	28
예(96.6%),	PDGFR-α	27예(93.1%),	c-kit	26예(89.7%)	및	

CD34	20예(69.0%)로	나타났다.	따라서	조직학적	위험도	분

류체계에	따른	c-kit,	DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	
양성발현의	통계학적인	상관관계는	DOG1	염색(p=0.007),	

PKC-θ	염색(p=0.036)	및	PDGFR-α	염색(p=0.014)이	조

직학적	위험도가	높을수록	양성발현이	유의하게	증가하였

다.

고  찰

본	연구는	GIST로	진단된	환자	92예를	임상적인	변수	환

자나이와	성별	발생비를	조사한	후	 c-kit,	 DOG1,	 CD34,	

PKC-θ	 및	 PDGFR-α	 양성발현율을	 비교하였다.	 그리고	

GIST로	진단된	환자는	종양크기와	유사분열수를	기준으로	

초저위험군,	저위험군,	중간위험군	및	고위험군으로	분류한	

후	c-kit,	DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	양성발현율

을	비교하였다.	

본	연구	결과(Table 2)	GIST로	진단된	환자의	연령분포

는	28~83세로,	평균연령이	61.2세이며,	이	중	60~69세가	41

예(44.6%)로	가장	많이	분포하였다.	이러한	결과는	국내에

서	류	등(2005),	박	등(2004)이	보고한	61세	평균연령과	유

사한	 결과를	 보였다.	 또한	 환자의	 남성과	 여성	 발생비는	

1.7:1로	남성에게	호발하였고,	김	등(2004)과	이	등(2005)이	

보고한	남성과	여성비	1.7:1	및	1.4:1였던	것과	차이가	없었

다.	그러므로	GIST	환자는	60세	이상의	남성에게	많이	발생

한다고	생각된다.	

GIST로	진단된	환자	92예를	대상으로	c-kit	염색한	결과

는	80예(87.0%)의	양성발현을	보였고(Table 3),	김	등(2001)	

82%,	강	등(2003)	88.5%,	Motegi	등(2005)	87.5%로	선행연

구자들의	결과와	유사하게	측정되었다.	그러나	Markku	등

(2009)	 94.9%,	 Kim	등(2006)	 98.0%의	양성발현율이	보고

되어	있어	본	연구결과와	발현율	차이가	있었다.	결론적으

로	본	실험에서는	GIST	진단에	c-kit	염색의	양성발현이	통

계학적으로	유의성이	관찰되지	않았다(p=0.650)(Table 3).	

DOG1	 염색은	 88예(95.7%)의	 높은	 양성발현이	 나타났으

며(Table 3),	 Markku	등(2009)	 94.8%,	 Espinosa	등(2008)	

87.1%,	 Bernadette	등(2009)	 87.7%,	West	등(2004)	 97.8%

로	 선행연구자들의	 결과와	 비슷하였다.	 그러므로	 DOG1	

염색은	GIST에서	c-kit	염색보다	발현이	유의하게	증가하

는	것으로	사료된다(p<0.05)(Table 3).	CD34	염색의	양성

발현	결과는	GIST에서	66예(71.7%)	측정되었으며,	Kim	등

(2006)	82.0%,	김	등(2001)	75.0%,	Motegi	등(2005)	79.2%

로	선행연구자들의	결과와	유사한	결과가	나타났다.	그러

나	CD34	염색의	양성발현은	통계학적인	상관관계는	없었

다(p=0.632)(Table 3).	 PKC-θ	 염색은	본	연구에서	 83예

(90.2%)	양성발현을	보였으며,	Motegi	등(2005)	85.4%,	Kim	

등(2006)	 96.3%로	선행연구자들의	결과와	비슷하였다.	결

론적으로	PKC-θ는	GIST를	진단하는데	DOG1	염색	다음으

로	높은	양성발현을	보였으나,	통계학적인	유의성은	관찰되

지	않았다(p=0.330)(Table 3).	PDGFR-α	발현에	대한	선행

연구	결과는	없으며,	본	연구에서	81예(88.0%)	양성발현을	

Table 3. Expressions of c-kit, DOG1, CD34, PKC-θ, and 

PDGFR-α in GISTs

Total GIST (%) p value

c-kit 0.650

- 12	(13.0)

+ 80	(87.0)

DOG1 0.044*

- 	4	(	4.3)

+ 88	(95.7)

CD34 0.632

- 26	(28.3)

+ 66	(71.7)

PKC-θ 0.330

- 	9	(	9.8)

+ 83	(90.2)

PDGFR-α 0.677

- 11	(12.0)

+ 81	(88.0)

*	:	Correlation	is	significant	(p<0.05)
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보였으나	 통계학적인	 상관관계가	 없었다(p=0.677)(Table 

3).	따라서	DOG1	염색의	양성발현은	통계학적으로	유의성

이	존재하며,	이는	GIST	진단에	도움을	준다고	생각된다.	

본	연구	결과(Table 4)에서는	초저위험군	22예,	저위험군	

21예,	중간위험군	20예	및	고위험군	29예를	대상으로	c-kit,	

DOG1,	CD34,	PKC-θ	및	PDGFR-α	발현	양성률을	비교해	

보았다.	초저위험군은	DOG1	염색이	 18예(81.8%)로	가장	

높은	양성발현을	보였고	저위험군은	DOG1	염색과	PKC-θ	
염색이	21예(100%)로	모두	양성으로	발현되었다.	그리고	중

간위험군은	DOG1	염색과	PDGFR-α	염색이	20예(100.0%)

로	모두	양성	발현되었고	고위험군은	DOG1	염색이	29예

(100.0%)로	가장	높은	양성발현을	보였다.	따라서	조직학적	

위험도	분류체계에	따른	c-kit,	DOG1,	CD34,	 PKC-θ	및	

PDGFR-α	발현	상관관계는	DOG1	염색(p=0.007),	PKC-θ	
염색(p=0.036)	및	PDGFR-α	염색(p=0.014)	발현이	조직학

적	위험도가	높을수록	통계학적으로	유의성이	높게	인정되

었다.	

결론적으로,	 본	 연구에서는	 GIST를	 진단하는	 항체	 중	

DOG1	염색의	양성	발현만이	통계학적으로	유의하게	증가

하였다.	그리고	종양크기와	유사분열수에	의한	조직학적	분

류체계에서는	DOG1,	PKC-θ	및	PDGFR-α	염색이	조직학

적	위험도가	증가할수록	상관관계가	높게	나타났다.	따라서	

GIST	환자는	진단하는데	있어서	DOG1염색이	매우	효과적

이라	판단되며,	PKC-θ,	PDGFR-α	염색을	병행한다면	보

Table 4. Comparisons of c-kit, DOG1, CD34, PKC-θ and PDGFR-α expressions according to histopathological risk classifica-

tion in GISTs

Very low risk (n=22)
Low risk

(n=21)
Intermediate risk (n=20)

High risk

(n=29)
Total (%)

c-kit

- 	5	 	3	 	1 	3 12	(13.0)

+ 17 18 19 26 80	(87.0)

p value 0.165

DOG1

- 	4 	0 	0 	0 4	(	4.3)

+ 18 21 20 29 88	(95.7)

p value 0.007*

CD34

- 	7 	7 	3 	9 26	(28.3)

+ 15 14 17 20 66	(71.7)

p value 0.716

PKC-θ

- 	6 	0 	2 	1 9	(	9.8)

+ 16 21 18 28 83	(90.2)

p value 0.036*

PDGFR-α

- 	7 	2 	1 	2 11	(12.0)

+ 15 19 20 27 81	(88.0)

p value 0.014*

*	:	Correlation	is	significant	(p<0.05)
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다	정확한	진단을	할	것이라	생각된다.	
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