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Mesenteric fibromatosis is a monoclonal, fibroblastic proliferation arising from musculoaponeurotic structure, and it is distinctive lesions 
defined as a group of non-metastasizing fibroblastic tumors which has local invasion and has a high recurrence rate after the surgical 
excision. The main treatment modality is the surgical excision. Radiation therapy, chemotherapy, and hormone therapy are also known 
as useful treatments. We report our experience of a recent case of Mesenteric fibromatosis. A 62-year old female patient had undergone 
gastrectomy due to gastric cancer. 18 months after gastrectomy, we detected an abdominal mass. The preoperative radiologic findings 
were suggestive of recurrence. Exploratory laparotomy was performed and post-operative pathologic diagnosis was confirmed as 
fibromatosis. We report a patient with mesenteric fibromatosis that mimic recurrence after gastrectomy for gastric cancer.
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Introduction

장간막 섬유종증은 복강 내 섬유종증 또는 데스모이드 종

양으로 분류 되기도 하며, 국소 침윤을 동반하나 원격 전이는 

없고, 외과적 절제 후 높은 재발률을 보이는 근건막 조직에서 

기원하는 종양이다.(1,2) 발생률은 인구 백만 명 당 2.4명에서 

4.3명 정도로 매우 드문 질환이며, 가임기 여성에서 많이 발생

하는 것으로 알려져 있다.(3) 알려진 위험 인자로는 가족성 대

장 용종증, 외상, 수술의 기왕력, 에스트로겐과 임신이 있다.(4) 

장간막 섬유종증은 개복수술 전까지 진단이 어려워서 대부분

의 경우 수술 후 진단이 된다. 또한, 국소 침윤에 의한 불완전절

제의 경우가 많고, 불완전 절제가 재발의 위험 요인으로 알려

져 있으며, 불완전 절제할 경우 항암치료, 방사선 치료와 함께 

호르몬 치료가 효과적인 것으로 알려져 있으나,(5) 아직까지 

수술 후 추적관찰이나 보조요법 후 치료 판정의 방법이 정립되

어 있지는 않다.

저자들은 최근 위암 수술 후 추적관찰 중 발견된 복부종괴

에서 진단적 개복술 후 장간막 섬유종증을 진단한 예를 경험하

였다. 이에 저자들은 장간막 섬유종증의 문헌고찰과 함께 보고

하는 바이다.

Case Report

위암으로 위아전절제술과 위-공장 문합술을 시행 받은 62

세 여자 환자가 수술 후 1년 6개월 추적관찰에서 좌하복부 복

부 종괴가 관찰되었다. 과거력에서 25년 전 출산 후 자궁이완

증으로 자궁절제술을 시행 받은 병력이 있고, 가족력에서 특

이 소견은 없었다. 위암으로 수술 시 복강 내 특이 소견은 없었

고, 수술 후 병기는 AJCC (American Joint Cancer Committee) 6

판 기준으로 T2aN0M0였으며, 조직학적 검사에서 저분화 관상 

선암종이 진단되었다. 수술 후 항암보조요법 및 방사선 치료를 

시행하지 않고 추적관찰을 시행하였고, 수술 1년 추적관찰에

서 내시경 소견, 복부 computed tomography (CT) 소견, 종양표

지자 및 혈액 화학검사에서 모두 정상소견을 보였다. 수술 후 

1년 6개월 추적 관찰에서 환자의 좌하복부에 압통이 없고, 단

단하고, 이동성이 있는 5 cm 가량의 종괴가 촉진 되었다. 복부 

CT에서 5 cm 크기의 연조직 정도의 감쇠를 보이는 종괴가 좌
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하복부에서 발견되었다(Fig. 1). CT에서 재발 또는 림프종이나 

육종과 같은 악성종양의 소견을 시사하여, 감별진단을 위하여 

magnetic resonance image (MRI)와 PET-CT를 시행하였다. 복

부 MRI에서 T2 강도 영상에서 불규칙한 비균질의 저신호 강도

를 보이는 5.3×3.2 cm의 종괴 소견을 보였으며(Fig. 2), PET-CT

에서는 좌하복부에 FDG 섭취증가를 보이는 5×3×5 cm 종괴 소

견을 보였다(Fig. 3). MRI와 PET-CT에서 재발이나 원발성 악성

종양의 소견을 보여서 진단적 개복술을 결정하였다. 입원 전 시

행한 검사에서 혈액화학검사, 종양표지자, 위내시경 및 대장내

시경에서 이상소견이 없었다. 진단적 개복술이 시행되었다. 수

술 소견에서 위공장 문합술로부터 100 cm 하방의 공장부위의 

장간막에 5.5×4.5 cm 크기의 종괴가 관찰되었으며, 수술 전 CT, 

MRI, 그리고 PET-CT에서 발견되지는 않았지만, 종괴에서 3 

cm 떨어진 곳에 1 cm 크기의 같은 양상의 종괴가 하나 더 있었

다. 수술은 종괴 및 장간막을 포함한 종괴 절제술과 공장-공장 

단단 연결술을 시행하였다. 종괴의 육안소견은 연한 황색을 띄

는 5.5×4.5 cm 내부 괴사소견이나 출혈 소견이 없는 균질한 양

상의 종괴였다(Fig. 4). 두 종괴 모두 수술 후 조직학적 검사에서 

풍부한 콜라겐을 가진 방추상세포가 관찰되었고, 장간막 섬유

종증으로 진단 되었다(Fig. 5).

Discussion

장간막 섬유종증은 매우 드문 질환이며, 근건막 조직에서 기

원하는 종양이다. 비록 원격전이는 하지 않는 양성종양이지만, 

Fig. 2. MRI	(magnetic	resonance	image)	finding.	MRI	shows	about	5.3	
×3.2	cm	sized	ovoid	delayed	enhancing	heterogeneous	signal	intensity	
mass	in	the	left	lower	abdomen	on	T2	weighed	image.

Fig. 1.	Abdominal	CT	(computed	tomography)	finding.	Abdominal	
CT	shows	a	4.5	cm	sized	new	round	soft-tissue	mass	in	mesentery	of	
left	lower	abdomen.	 Fig. 3. PET-CT	(positron	emission	tomography-computed	tomo-

graphy)	finding.	PET-CT	demonstrates	that	FDP	(fluorodeoxyglucose)	
uptake	in	left	lower	abdominal	mass

Fig. 4. Macroscopic	finding.	Gross	finding	of	the	tumor	was	homo-
genous	firm	mass.	
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국소침윤이 특징인 종양이다. 조직학적인 형태는 중등도의 세

포 충실도의 길고 꼬인 다발 모양의 방추체 형태의 섬유모세포

이다. 작은 혈관, 만성 염증세포, 유리질화된 콜라겐 병소, 점액

성분, 적은 양의 혈철소가 관찰되기도 하며, 유사분열은 거의 

관찰되지 않는다.(1) 위장관 간질종양은 콜라겐을 생성하지 않

으나, 장간막 섬유종증은 종양 안에 콜라겐 섬유 생성을 특징으

로 한다. 가성 피막을 형성하지 않고, 위장관 간질종양과 달리 

주변 조직으로 침윤을 특징으로 한다. 다발성으로 발생하기도 

하지만 좌우대칭성으로 발생하지 않는 것으로 알려져 있다. 성

장속도는 남자에서는 연령과 상관없이 연간 7.4±1.7 cm의 성장 

속도를 보이며, 가임기 여성에서는 연간 성장속도가 19±4.9 cm

이며, 갱년기나 폐경 후 여성에서는 연간 33.3±16.9 cm의 성장

속도를 보인다.(6) 섬유종증 자체는 어느 곳이든 발생할 수 있지

만, 복강 내에서 49%, 복강 외에서 43%, 장간막에서는 8%의 매

우 적은 발생률을 가지고 있으며,(3) 장간막에 생기는 원발성 종

양의 27.3% 정도이다.(7) 장간막에 생기는 경우 회결장 부위에

서 가장 흔하게 발생하며, 다음으로는 결장간막에 흔하게 발생

한다. 종양 자체와 관련된 특이증상은 없으나, 대부분 복부 종

괴를 주증상으로 나타나며, 주변 장기 침윤이나 압박에 의한 증

상으로 통증, 불편감, 변비, 빈뇨, 야뇨증, 체중감소 등의 증상이 

나타난다.(7) 장간막 섬유종증의 발생원인에 대하여 잘 알려져 

있지 않으나, 대부분이 산발성으로 발생하며, 가족성 대장 용종

증, 외상, 수술의 기왕력, 에스트로겐과 임신 등이 연관성이 있

는 것으로 알려져 있다.(4,8,9) 특히 전체 섬유종증 환자의 2%가 

가족성 대장 용종증 환자이며, 가족성 대장 용종증 환자는 일

반인 보다 발생률이 1,000배나 높다. 임신과 에스트로겐에 관해

서는 경구피임제를 복용한 경우 발생 위험률이 높아지며, 폐경 

후 위험률이 낮아지고, 젊은 여성에서 임신과 출산 후 발생률이 

보이고, 가임기 여성에서 빠른 성장을 보이기 때문에 성호르몬

이 섬유종증의 병리학적 발생에 중요한 역할을 하는 것으로 알

려져 있다.(6,10) Reitamo 등(6)의 보고에 의하면, 40명의 환자 중 

13명이 수술의 기왕력이 있었으며 단지, 3명만이 수술과 연관

이 없는 장소에 종양이 발생하였으며, 골 기형의 가족력과 연관

이 있음을 보고하였다. 이러한 소견으로 보아서 외상으로 장간막 

섬유종증의 성장이 시작되고, 스테로이드 성호르몬 등과 같은 여

러 가지 인자들의 영향으로 성장이 조절 된다고 주장하였다. 

장간막 섬유종증의 진단은 주로 CT나 MRI 등의 방사선 영

상 검사에 의하여 이루어진다. CT는 장간막 섬유종증을 진단

하는 매우 유용한 검사이며, CT에서 연조직 감쇠의 침윤성 또

는 경계가 좋은 종괴 형태를 보인다.(11,12) MRI에서 T1 강도 영

상에서 규질적인 등강도 또는, 고강도를 보이며, T2 강도영상

에서는 비균질의 고강도 영상을 보인다.(13) 최근 일부 보고에

서 장간막 섬유종증에서 FDG 흡수 증가를 보인다는 보고가 있

다.(14,15) Basu 등(15)은 PET CT에서 같은 장간막 섬유종증의 

종양 내에서 서로 다른 FDG 흡수를 보이는데 이는 활동성 세

포조직 부분과 콜라겐 부분의 다양한 분포차이에 기인한 것이

며, 흡수가 증가되어있는 부분이 더 많은 세포와 유사분열이 있

고, 이러한 소견은 장간막 섬유종증의 대사의 변화를 반영하기 

때문에 치료효과를 관찰하거나, 치료 반응 판단의 측정 도구로 

사용 될 수 있다고 주장하였다. 

비록 섬유종증이 양성종양으로 여겨지기는 하나, 사망의 중

요 원인은 국소침윤과 재발로 알려져 있으며, 그 중 사망의 가

장 중요한 원인인 국소 침윤에 의한 사망률은 6~9% 정도로 보

고되었다.(4,5,16) 재발의 위험 인자는 18세 이하의 나이, 재발성 

섬유종증, 가족성 대장 용종증, 종양의 불완전 절제이며, 이중

에서 종양의 불완전 절제가 가장 중요한 원인이다.(4,10,16-18) 

종양의 절제와 함께 방사선 치료를 한 경우의 재발률이 종양의 

불완전 절제를 한 경우와 완전 절제를 했을 경우가 차이가 없다

는 보고가 있다.(19,20) Reitamo(19)의 보고에 의하면 수술적 절

제 후 완전 절제와 불완전 절제는 재발률이 차이가 없고, 사춘

기 여자에게서 70%의 높은 재발률을 보였으며, 또한 수술 후 방

사선 치료를 한 경우에도 높은 재발률을 보였기 때문에 단순절

제만으로도 충분 하다고 주장하였다. 반면 Posner 등(16)은 다변

량 분석에서 재발의 원인은 절제연 확보 실패와, 재발성 질환이

었음을 보고 하였으며, Spear 등(17)은 다변량 분석에서 18세 이

하의 나이, 재발성 섬유종증, 불완전 절제와 방사선 치료 없이 

수술만 한 경우가 치료실패의 원인이라 하였다. 최근 장간막 섬

유종증이 포함된 복강 내 섬유종증의 치료에서 주변장기 절제 

등을 통한 광범위 완전 절제만으로도 재발소견이 없다는 보고

도 있으나,(18) 외과적 절제가 불가능 한 경우나, 불완전 절제한 

경우에서, 항암치료, 호르몬 치료, indomethacin이나 sulindac과 

Fig. 5.	Histologic	finding	of	mesenteric	fibromatosis.	There	are	thin-
walled	dilated	blood	vessels	with	microhemorrhage	and	proliferation	
of	spindle	cells	with	abundant	collagen	lay	down	(H-E,	×200).
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같은 비스테로이드소염제와 함께 Imitinib 등의 표적 치료가 효

과적으로 알려져 있다.(5,10,21-24) Lev 등(5)은 1965년과 1994년 

사이와 1995년과 2005년 두 군으로 나뉘었을 때 전자에서 재발

률이 30%, 후자에서 재발률이 20%로 낮아졌고, 과거에는 불완

전 절제가 재발률을 높였지만, 최근에는 불완전 절제한 경우에

도 완전절제와 재발률은 같았고, 재발률이 낮아진 이유를 보조

요법 때문이라 하였다. 이러한 사실을 바탕으로 합병증 없이 외

과적 절제가 가능하면 절제하고, 외과적 절제 시 합병증을 동반

할 경우나 불완전 절제가 된 경우 방사선 치료를 시행하며, 외

과적 절제가 불가능한 경우 항암치료를 선행하여 치료하는 방

침을 제시하였다. 

저자들의 경우 위암 수술 후 추적관찰에서 발견된 장간막 섬

유종증이 재발로 오인되었다. 현재 이용 가능한 여러 종류의 유

용한 검사를 시행한 결과 재발을 의심하는 종괴가 발견되었을 

경우 아직은 개복 후 종괴의 절제에 이은 병리조직학적 검사에 

의존하는 수밖에 없어 보인다.
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