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서      론

  Isaacson 등1 이 1983년에 저위도 점막연관림프조직형 위

림프종(low grade gastric mucosa associated lymphoid tissue; 

MALT lymphoma)의 개념을 제시한 이후로, 1994년 revised 

Europian-American classification of lymphoid neoplasm (REAL)

에서는 marginal zone B-cell lymphoma의 아형으로, 2001년 

World Health Organization (WHO) 분류에서는 extranodal 

marginal zone B-cell lymphoma로 취급되고 있다.
2 Isaacson 

등
1의 발표로부터 10년 후인 1993년에는 H. pylori 제균치료

로 위 MALT 림프종을 관해시켰다는 첫 보고가 있었고,
3 이

를 시점으로 하여 현재는 위 MALT 림프종의 일차치료로서 

항생제가 추천되고 있으며, 실제로 임상에서 위 MALT 림

프종의 70∼80%가 H. pylori 제균치료 후 관해된다.
4-6 하지

만 이처럼 모든 위 MALT 림프종에서 H. pylori 제균치료 

후 림프종이 관해되는 것은 아니며, 모든 위 MALT 림프종

에서 H. pylori가 발견되는 것은 더더욱 아니다. 기존의 보고

들
7-16 에 의하면 H. pylori 감염과 관련이 있는 위 MALT 림

프종은 62∼100%에 이르므로(Table 1), H. pylori 감염이 증

명되지 않는 나머지 위 MALT 림프종에 대한 해석과 치료

에 대해서는 논란이 많다. 이에 본고에서는 H. pylori 음성인 

위 MALT 림프종의 유병률, 원인과 병태생리, 육안적 및 진

단병리학적 소견, 진단과 치료, 예후 등에 대해 살펴 보기로 

하겠다.

Helicobacter pylori 감염이 없는 저위도 점막연관림프조직형 위림
프종(Helicobacter pylori-Negative Low Grade Gastric 
MALT Lymphoma)

Helicobacter pylori-Negative Low Grade Gastric MALT 
Lymphoma

Sun-Young Lee, M.D., Jun Haeng Lee, M.D. and Jae J. Kim, M.D.

Department of Medicine, Samsung Medical Center, Sungkyunkwan Uni-
vesity School of Medicine 

Helicobacter pylori-negative MALT lymphoma is a rare disease compared to H. 
pylori-positive MALT lymphoma which is treated by H. pylori eradication. Since 
no single diagnostic method can confirm H. pylori-negative MALT lymphoma, 
clinician must be very careful in diagnosis. Only combination of several diagnostic 
methods such as H. pylori IgG antibody, endoscopic biopsy, and urease breath 
test are considered to be available in confirming the negativity of H. pylori.
Although the pathogenesis of H. pylori-negative MALT lymphoma is not yet clear, 
micro-organism other than H. pylori, t(11;18)(q21;q21), API2-MALT1 chimera 
gene, autoimmune associated gastritis, preexisting H. pylori infection are 
considered as possible causes. In the aspect of treatment, it is still a therapeutic 
challenge. Surgery, chemotherapy, and radiotherapy are usually performed as 
a first line therapy in clinical fields. However, some clinicians recommend H. 
pylori eradication before turning to oncologic or surgical modalities because it 
is simple, inexpensive, harmless, and may be worthwhile. Further data through 
a big scale study are necessary to define the treatment modality of this entity.  
(Korean J Helicobacter Res Prac 2003;3:00-00)
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본      론

    1. 유병률

  기존에 보고된 H. pylori 음성인 위 MALT 림프종의 유병

률은 0%에서 38%까지 다양하게 보고된다(Table 1). 이처럼 

진단율의 차이는 조직검사, 배양검사, 혈청학적 검사, 요소 

검사 등의 검사방법에 따라 다양하며,
7-16

 같은 조직검사로

도 적게는 0%에서 많게는 36%까지 보고된다.
7,9
 그러나 두

가지 이상의 병합검사를 하여 H. pylori의 감염 여부를 관찰

한 경우, 15∼37% 사이의 유병률을 보였다.
10,14,16

 한편 Naka-

mura 등
9
은 위 MALT 림프종에서의 H. pylori 양성률과 위에

서 발생한 다른 림프종에서의 양성률을 비교하였다. 그 결

과, 위 MALT 림프종 99례 중 71례(72%), 기타 B 세포 림프

종 117례 중 61례(52%), T 세포 림프종 15례 중 11례(73%)

에서 각각 H. pylori가 발견되어 통계학적으로 유의한 차이

는 없었다.

    2. 원인 및 병태생리 

  H. pylori 음성인 위 MALT 림프종의 원인에 대해서는 여

러가지 가설이 있는데, 그 중 H. pylori 이외의 다른 미생물

에 의한 감염, t(11;18)(q21;q21)와의 연관성, 자가면역 기전, 

H. pylori 에 감염되었다가 호전된 경우, 림프종이 진행되는 

경우 등의 가설이 주로 거론된다. 

  첫 번째 가설로서 저위도 MALT 림프종은 항체의 자극에 

의해서 유발되고 성장하는 질병이므로, H. pylori 뿐만이 아

니라 다른 미생물에 의해서 림프종이 유발되었을 것이라는 

주장이다.
17 실제로 Fox 등18은 H. heilmannii와 H. felis와 같

은 non-H. pylori도 인체에서 위 MALT 림프종을 비롯한 여

러 질병을 유발한다고 보고했다. 나아가서 Morgner 등
19은 

H. heilmannii 감염이 증명된 위 MALT 림프종 5례에서 제균

치료를 하여 림프종을 관해시켰다고 보고했다(Table 2).

  두 번째 가설로서 t(11;18)(q21;q21)와의 연관성이 거론된

다. 약 4년 전인 1999년에 18q21 염색체상에 위치하는 원인 

유전자 MALT1가 발견되면서, 위 MALT 림프종에서의 

t(11;18)(q21;q21)의 중요성이 언급되기 시작했다.
20 또한, 같

은 무렵 t(11;18) 염색체 전좌(translocation)의 기전이 11q21 

염색체의 절단점인 apoptosis 억제기능을 소유한 API2 유전

Table 1. Incidence of H. pylori-negative gastric MALT lymphoma in previous reports 
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ

Number of H. pylori-negative
Author H. pylori detection methods

the patient patients (%)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Eidt7 121  0 (0%) Histology
Wotherspoon8 110  9 (8%) Histology
Nakamura9 99 28 (28%) Histology
Ono10 74 11 (15%) Histology, culture, serologyEck11601 (2%)Histology
Chin12 40 14 (35%) Histology
Parsonnet13 33  5 (15%) Serology
Yokoi14 19  3 (16%) Culture, serology
Xu15 13  5 (36%) Histology
Karat16 8  3 (38%) Histology, serology, urease test
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Table 2. Regression of H. pylori-negative gastric MALT 
lymphoma after Helicobacter pylori eradication therapy
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Number Diagnostic Regression after
Author

of the patients methods antibiotic therapy
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Ono10 11 Culture 

Histology 0% (0/11)
Serology

Ye23 5 Serology 0% (0/5)
Histology
RT-PCR
BCL 10 immuno-
  histochemistry 

Morgner19 5 Culture 100% (5/5) * 
Histology
Serology
PCR

Yokoi14 3 Culture 0% (0/3)
Serology
PCR

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Abbreviation. RT-PCR,reverse transcription polymerase chain 
reaction
*Treated by omeprazole 30mg and amoxicillin 750mg for 14 days
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자와 MALT1 유전자의 전좌에 의한 융합으로 chimera 유전

자가 형성되기 때문이라는 것이 밝혀지면서,
21 위 MALT 림

프종에서 API2-MALT1 chimera 유전자 이상의 유무가 제균

치료의 유효성을 예측하는 중요한 지표라는 주장이 제기되

었다.
22 임상 보고로는 Ye 등23이 17례의 H. pylori 음성인 

위 MALT 림프종에서 BCL10 발현과 t(11;18)(q21;q21)을 검

사한 결과, 그 중 53%에 해당하는 9명에서 RT-PCR 검사상 

t(11;18)(q21;q21) 이상을 보였는데, 이는 일반적으로 H. 

pylori 양성인 위 MALT 림프종에서 t(11;18)(q21;q21) 발현

율이 30% 안팎이라는 사실을 감안할 때 매우 높은 수치임

에 틀림없다.
24 비슷한 주장으로, Yokoi 등14은 위 MALT 림

프종에서 t(11;18) 및 API2-MALT1 chimera 유전자 이상이 

중요한 이유는 이런 경우 대부분 H. pylori가 존재하지 않기 

때문이라고 보고한 바 있다. 

  세 번째 가설은 자가면역에 의한 기전이다. Steinbach 등
25

은 위 근위부에서 발생한 MALT 림프종은 원위부의 MALT 

림프종보다 제균치료에 반응하지 않는다고 했는데, 그 이

유는 위의 원위부에서 발생하는 MALT 림프종은 대부분 H. 

pylori 위염과 연관된 위 MALT 림프종인 반면에 근위부에

서 발생한 일부의 MALT 림프종은 자가면역성 위염과 연관

된 위 MALT 림프종이기 때문이다.
26 자가면역성 기전으로 

인한 위 MALT 림프종은 H. pylori 제균치료에 내성을 보이

거나 천천히 자라는 특징이 있는데, 이는 자가면역성 위 

MALT 림프종 내의 자가항원 반응성 T 세포 (autoantigen- 

responsive T cell)와 연관이 있는 것으로 알려져 있다.
27,28 

  넷째로, 과거에 H. pylori에 감염되었다가 소실된 경우이

다. 위 MALT 림프종의 초기단계에서 종양세포는 H. pylori 

특이적인 T-cell helper signal에 의존하여 성장하지만 클론 

진화 과정의 마지막 단계에서는 T 세포의 도움 없이도 증

식이 가능하므로, 이 단계까지 진행한 기억 B 세포 클론이 

재증식을 하게 되면 H. pylori의 재감염 없이도 위 MALT 

림프종을 유발할 수 있다.
5
 즉, 이미 초기단계를 지나 T 세

포 없이도 증식할 수 있는 유전적 손상이 일어난 진행단계

에서는 위 MALT 림프종에 대해서 H. pylori가 영향을 주지 

않으며, H. pylori가 존재하지 않아도 된다는 것이다. 

  다섯째 가설로서, 림프종의 진행도가 거론된다. Naka-

mura 등
9은 198명의 위 림프종 환자에서의 H. pylori 감염률

을 조사하여 진행된 림프종일수록 감염률이 낮다는 보고를 

했다. 그들의 보고에 의하면 점막층과 점막하 표재층에 국

한된 위 MALT 림프종의 경우 H. pylori가 발견될 확률이 

90%인데 반해서, 점막하 심층까지 침범한 경우 55%로 감

염률이 낮아진다. 이는 침윤의 깊이가 넓고 병변이 오래 될

수록 H. pylori가 남아있을 가능성은 적다는 것인데, 그 기전

으로는 MALT 림프종이 위를 광범위하게 침범할수록 선 구

조물(gastric gland)이 밀려서 저염소화(hypochlorhydria)와 같

은 미세 환경(gastric micomilieu)의 변화를 유발하여 H. 

pylori의 성장을 저해시킨다는 것과 종양이 성장하면서 상

피세포에 있는 접착 수용체(adhesion receptor)를 소실시켜서 

세균 박멸에 영향을 준다는 이유들이 제기되었다.
11 

    3. 육안적 및 진단병리학적 소견 

  질환의 상대적인 희귀성으로 인하여 H. pylori 음성인 위 

MALT 림프종의 육안적 및 진단병리학적 소견에 대해서 아

직까지 확실히 검증된 것은 없다. 그러나 H. pylori 음성인 

위 MALT 림프종에서 API2-MALT1 chimera 유전자를 처음 

발견한 Nakamura 등
29
은 H. pylori 음성인 위 MALT 림프종의 

내시경 소견의 특징을 점막하 종양이나 cobblestone 양상과 

같은 융기성 병변이라고 보고했다. Yokoi 등
30도 그들이 분석

한 8 증례의 H. pylori 음성인 위 MALT 림프종이 돌출된 융

기성 병변이었음을 강조하면서, H. pylori 음성인 위 MALT 

림프종이 H. pylori 양성인 위 MALT 림프종과 다르게 용종

성 위 MALT 림프종(polypoid gastric MALT lymphoma)으로 

재분류되어야 한다고 주장했다. 또한 이들은 다음과 같은 진

단병리학적 특징을 보고하면서, 점막하층 침윤부위에 있는 

결합조직의 초자화가 위 이외의 다른 장기에서 발생한 

API2-MALT1 chimera 유전자 양성 위 MALT 림프종의 특징

이라고 했다.
30 그들이 주장한 진단병리학 특징들은, 첫째로 

위점막 조직에 H. pylori 감염 시에 흔히 나타나는 고유선의 

위축이나 장상피화생 및 염증세포의 침투 등이 두드러지지 

않다는 것, 둘째로 위림프종 종양 세포는 centrocyte-like cell 

모양의 비교적 단조로운 양상의 증식을 한다는 것, 셋째로 

lymphoepithelial lesion은 눈에 잘 띄지 않을 정도로 매우 드물

다는 것, 넷째로 림프구 이외에 호산구, 호중구, 형질세포 등

을 보기가 힘들다는 것, 다섯째로 종양세포는 점막의 아래에

서부터 점막하 조직에 걸쳐서 증식한다는 것 등이다.
30
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    4. 진단 

  H. pylori 음성인 위 MALT 림프종의 치료에 앞서 먼저 

진단이 올바른지 다시 살펴볼 필요가 있다. 현재 알려진 H. 

pylori의 진단법 중 민감도와 특이도가 100%인 검사법은 없

으므로, 두 가지 이상의 검사를 병행하여 균 보유 상태를 

정확히 판단해야 한다. 이 중에서도 혈청학적 검사(H. 

pylori IgG antibody)와 조직 검사의 병합은 민감도가 높다고 

알려져 추천되나,
31 학자에 따라서는 요소호기검사(urease 

breath test), 혈청학적 검사, 조직 검사의 세 가지 병합 검사

를 추천하기도 한다.
32 이외에도 rapid urease test (CLOtest), 

배양검사, PCR (polymerase chain reaction) 등이 거론되나 아

직 단독적으로 진단에 사용되는 검사방법은 없는 실정이

다. 최근 Everhart 등
33은 H. pylori IgG 항체가 음성인 환자에

서도 CagA가 양성으로 나타날 수 있다는 보고를 했는데, 

이는 항체 검사의 민감도가 낮아서 그런 것인지 H. pylori가 

존재하지 않는 상태에서도 CagA가 발현될 수 있는 것인지 

아직 밝혀지지 않았다. 따라서 H. pylori 음성인 위 MALT 

림프종의 진단에 있어서 CagA 검사에 의의를 두는 것은 시

기상조일 것으로 생각된다. 한편, 기존에 보고된 H. pylori 

음성인 위 MALT 림프종의 증례보고를 살펴보면, 실제로 

요소호기검사, 혈청학적 검사, 조직검사의 세 가지 병합 검

사를 통해서 진단을 한 경우는 없었으며, 위 세 가지 검사 

중 한 가지 이상이 누락된 방법으로 H. pylori 음성여부를 

판단하여 보고하였다.
10,14,19,23,32

  일단 위와 같은 병합 검사를 통해서 H. pylori가 존재하지 

않는다는 것이 입증되면, 다음에는 정말로 위 MALT 림프

종이 맞는지를 다시 확인해야 한다. 실제로 어떤 위 MALT 

림프종은 종양의 일부에 diffuse large B cell lymphoma를 내

포하는 경우도 있으며, 가끔씩 mantle cell lymphoma나 T 

cell lymphoma 심지어는 NK/T cell lymphoma가 마치 MALT 

lymphoma처럼 보여서 혼돈되는 경우도 있다.
14 따라서 H. 

pylori 음성인 위 MALT 림프종으로 섣불리 진단하기에 앞

서서 이것이 비교적 드문 질환이라는 사실을 다시 한번 상

기하고, 조직검사를 다시 시행하는 등 타 질환을 배제하기 

위해서 최대한 노력을 해야 한다. 

    5. 치료 

  H. pylori가 없다는 것이 증명되면 대부분의 의사들은 항

생제보다는 수술, 항암치료, 방사선치료 등의 다른 방법을 

모색하게 된다. 하지만 아직까지 정해진 치료지침은 없으

며, 일부에서는 비록 H. pylori이 발견되지 않더라도 일단 

항생제 요법을 시도해 볼 것을 권유한다.
32 그 이유는 항생

제 치료가 비교적 저렴하고 부작용이 없으며, 나중에 설사 

다른 치료 방침으로 바꾸게 되더라도 크게 손해 볼 것이 

없다고 믿기 때문이다. 실제로 비록 위 MALT 림프종이 아

닌 직장 MALT 림프종이기는 하지만, H. pylori가 발견되지 

않은 환자에서도 제균치료 후에 MALT 림프종이 관해된 증

례 보고들이 있다. Nakase 등
17
은 3명의 직장 MALT 림프종 

환자들에게 7∼14일간의 제균치료를 시행하였고, Inoue 등
34

은 1명의 직장 MALT 림프종 환자에게 7일간의 제균치료를 

시행하였는데, 그 결과 위 4명의 환자 모두에서 림프종이 

관해되었다. 이들의 주장에 의하면 H. pylori 이외의 다른 

미생물이 직장 MALT 림프종을 유발했고, 이 미생물이 항

생제(amoxicillin과 clarithromycin)에 의해 치료되면서 직장 

MALT 림프종 관해를 유도했다고 한다. 

  그러나 여전히 H. pylori 음성인 위 MALT 림프종의 제균

치료에 대해서는 비판적인 견해가 많으며,
10,14,29,35 H. pylori 

음성인 위 MALT 림프종 환자에서 제균치료를 하는 것은 

환자의 궁극적인 치료를 지체시키는 시간낭비에 불과하다

고 한다. 대표적인 예로서 Ono 등
10
은 11명의 H. pylori 음성

인 위 MALT 림프종 환자에게 제균요법을 시도해 보았으

나, 11례 모두에서 관해가 이루어지지 않았다(Table 2). 그

러나 이들 11명 중 추가 치료를 거부하지 않은 7명에게 다

른 치료(4명; 방사선치료, 2명; 수술, 1명; 수술과 항암치료)

를 시행한 결과, 7명 모두에서 완전 관해를 보였다.
10
 따라

서 H. pylori 음성인 위 MALT 림프종 환자는 제균치료에 

저항성이 있으므로 적절한 이차치료로 빨리 이행하는 것이 

옳다고 했다.

  한편, 분자생물학적 측면에서 볼 때, t(11;18)(q21;q21)을 

보이는 경우에는 제균치료의 효과가 적다.
36 t(11;18)(q21; 

q21)를 조사한 Ye 등
23의 보고에서 H. pylori 음성인 위 

MALT 림프종 환자 5명에게 항생제 치료를 시도해 보았으

나, 단 한 명에서도 관해가 이루어지지 않았다(Table 2). 비

슷한 보고로 Yokoi 등
14도 제균치료로 림프종 관해에 실패
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한 3명의 H. pylori 음성인 위 MALT 림프종 환자를 보고하

였는데(Table 2), 이 3 증례 모두에서 t(11;18) 및 API2- 

MALT1 chimera 유전자 이상이 증명되었다. 따라서 H. 

pylori 음성인 위 MALT 림프종은 기존에 알려진 H. pylori 

양성인 위 MALT 림프종들과 별개로 분류되어, 제균치료가 

아닌 수술이나 항암제 및 방사선으로 치료되어야 한다고 

주장했다. 

    6. 예후

  H. pylori 음성인 위 MALT 림프종에서 API2-MALT1 chi-

mera 유전자 등의 여러 가지 차이점이 언급되었음에도 불

구하고, 아직까지 H. pylori 양성인 위 MALT 림프종에 비해

서 예후가 나쁘다는 보고는 없다. Yokoi 등
14이 API2- 

MALT1 chimera 유전자의 유무로 위 MALT 림프종을 분류

하여 추적 관찰한 결과, 위 MALT 림프종의 전반적인 예후 

및 경과는 비교적 완만했으며, API2-MALT1 chimera 유전

자가 양성으로 밝혀졌던 환자군에서도 위 MALT 림프종 자

체로 인한 사망은 없었다고 한다.
 

    7. 삼성서울병원의 현황

  삼성서울병원에서는 1994년 개원 이후 2003년 6월까지 총 

90명의 환자가 위 MALT 림프종으로 등록되었는데, 그 중 

64명의 환자(71.1%)에서 조직검사상 H. pylori가 발견되었다. 

나머지 26명 중 20명(22.2%)에서는 조직검사상 H. pylori가 

발견되지 않았으며, 6명은 외부 병원에서 진단을 받고 온 경

우로 정확한 검토가 불가능했다. H. pylori 음성인 위 MALT 

림프종으로 진단되었던 환자 20명의 치료 현황을 분석해 보

면 항암치료만 받은 경우가 7명으로 가장 많았고, 수술만 받

은 경우가 3명, 방사선 치료만 받은 경우가 3명, 수술과 항암

치료를 받은 경우가 3명, 항암치료와 방사선 치료를 받은 경

우가 2명, 치료를 거부한 경우가 2명이었다(Table 3). 치료 후

에 완전 관해를 보인 경우는 14명(70%)였고, 관해되지 않은 

경우가 2명(10%), 추적이 이루어지지 않거나 아직 추적검사

를 시행하지 않은 경우가 4명(20%)으로서(Table 3), 본원의 

H. pylori 양성인 위 MALT 림프종 환자들의 예후와 비교해 

볼 때 통계학적으로 유의한 차이는 없었다(P=0.837).

Table 3. H. pylori-negative gastric MALT lymphoma patients in Samsung Medical Center 
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Follow
Gender/ Treatment Comments

Stage  Result up period
Age modality (concurrent disease)

(months)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
M/44 E-I Op CR 64
M/47 E-III RT CR 60
F/55 E-II Op→CT CR 86
F/74 E-I RT NC 11 Expired at 11th month
F/34 E-I CT→RT PD 13 Expired at 13

th month
Gastric adenocarcinoma

M/46 E-I CT CR→Recur at 33th month 60 B symptoms present 
  →CR after CCRT

M/36 E-I Op CR 38
M/66 E-II Op→CT CR 23
F/35 E-II CT CR 57
M/81 E-I No treatment Follow up loss  4 Refused therapy

  Pancreatic cancer 
M/46 E-II Op→CT CR 29
M/60 E-I Op CR 22 Gastric adenocarcinoma

  IPMT of pancreas
F/38 E-I CT CR 16 Myelodysplastic syndrome
F/72 E-I No treatment Follow up loss  0 Transfered to abroad
F/52 E-I CT CR  4
M/62 E-II CT CR  8
F/40 E-I CT→RT CR  6
F/50 E-I Eradication→RT CR  1 No regression after

  eradication therapy
F/40 E-II CT Not followed up yet  2 Treated on May 2003

F/69 E-II CT Not followed up yet  1 Treated on June 2003
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Abbreviation. M, male; F, female; Op, operation; CT, chemotherapy; RT, radiotherapy; CCRT, concurrent chemo-radiotherapy; CR, complete 
remission; NC, no change; PD, progressive disease; IPMT, intraductal papillary mucinous tumor



6  대한Helicobacter연구학회지：제 3권 제 2호 2003

결      론

  H. pylori 음성인 위 MALT 림프종은 전체 위 림프종의 

일부를 차지하는 비교적 드문 질환으로, 임상에서는 H. 

pylori 음성인 위 MALT 림프종으로 섣불리 진단하기 전에 

진단이 올바른 것인지 재차 점검이 필요하다. 또한, 보다 정

확한 진단을 위해서는 최소한 혈청학적 검사, 조직 검사, 요

소호기검사를 비롯한 병합검사를 해야 한다. 

  H. pylori 음성인 위 MALT 림프종의 원인으로는 H. pylori

이외의 다른 미생물에 의해 위 림프종이 유발된 경우, 

t(11;18)(q21;q21) 및 API2-MALT1 chimera 유전자와 연관된 

경우, 자가면역에 의해 위 림프종이 유발된 경우, 이전에 H. 

pylori에 감염되었다가 소실된 경우 등이 거론된다. 치료로

는 대부분 수술과 항암치료 및 방사선치료가 시행되고 있

는 실정이나 일부에서는 먼저 제균요법을 시도해 보기도 한

다. 그러나 이에 대해서는 아직까지 논란이 많으며, 향후 확

정적인 치료지침을 위해서는 대다수의 환자를 대상으로 한 

장기간의 대규모 임상추적 관찰이 필요할 것으로 생각된다. 
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