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Цель обзора. Представить современные взгляды на этиопатогенез, диагностику и лечение экс-
транодальной В-клеточной лимфомы маргинальной зоны, ассоциированной с  лимфоидной тканью 
слизистых оболочек (MALT-лимфомы).

Основные положения. В структуре злокачественных новообразований желудка MALT-лимфома 
занимает до 6%. На настоящий момент инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) рассматривается как 
основной каузативный агент, приводящий к  развитию MALT-лимфомы желудка. Среди генетических 
альтераций, ассоциированных со злокачественной трансформацией В-клеток, выделяют четыре 
основных хромосомных транслокации: t(11;18)(q21; q21)/API2-MALT1, t(1;14)(p22; q32)/BCL10-IGH, 
t(14;18)(q32; q21)/IGH-MALT1, t(3;14)(p13; q32)/FOXP1-IGH. Ввиду неспецифичности клинической 
картины, диагностика MALT-лимфомы желудка базируется на данных эндоскопического исследо-
вания желудка и  гистологическом исследовании полученного при этом биопсийного материала. 
Иммуногистохимически MALT-лимфомы желудка, как правило, представлены CD 20+, CD 79a+, CD 5–, 
CD 10–, CD 23–, CD 43+/–, циклин D 1– клетками. На настоящий момент терапией первой линии при 
всех MALT-лимфомах желудка является эрадикация инфекции H. pylori. Данная тактика обеспечивает 
высокий (до 90%) уровень ремиссии опухоли у пациентов на ранних стадия заболевания (I и II1 стадии 
по классификации Лугано). Лучевая терапия является предпочтительным методом лечения пациентов 
на поздних стадиях болезни, а также для больных с резистентностью к антигеликобактерной терапии.

Заключение. В  настоящее время MALT-лимфома желудка рассматривается как H. pylori-
ассоциированная патология, что определяет основной вектор терапии данного заболевания.

Ключевые слова: MALT-лимфома, Helicobacter pylori, эрадикация.

MALT-lymphoma of the stomach: state-of-the-art

I.V. Mayev, D.N. Andreyev, Yu.A. Kucheryavy

The aim of review. To present modern sights on etiopathogenesis, diagnostics and treatment of extra-
nodal marginal zone B-cell lymphoma, associated with mucosa lymphoid tissue (MALT-lymphoma).

Summary. In the spectrum of stomach malignant neoplasms MALT-lymphoma occupies up to 6%. For 
the present time infection of Helicobacter pylori (H. pylori) is considered as the basic causative agent result-
ing in stomach MALT-lymphoma development. Among genetic alterations associated with malignant trans-
formation of В-cells, four main chromosomal translocations are defined: t(11; 18) (q21; q21)/API2-MALT1, 
t(1; 14) (p22; q32)/BCL10-IGH, t(14; 18) (q32; q21)/IGH-MALT1, t(3; 14) (p13; q32)/FOXP1-IGH. Due to 
lack of specificity of clinical presentation diagnostics of stomach MALT-lymphoma is based on data of stom-
ach endoscopy and histological investigation of biopsy specimens. 	 According to immunohistochemistry 
MALT-lymphomas of the stomach, as a rule, are presented by CD 20+, CD 79a+, CD 5-, CD 10–, CD 23–, 
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Введение

Согласно современным 
представлениям, экстранодаль-
ная В-клеточная лимфома марги-
нальной зоны, ассоциированная 
с  лимфоидной тканью слизистых 
оболочек (ЛТСО), MALT-лимфома, 
представляет собой индолентную 
неходжкинскую лимфому, происхо-
дящую из В-клеток маргинальной 
зоны ЛТСО [1, 2]. MALT-лимфома 
поражает различные эктранодаль-
ные органы и  системы, в  число 
которых входит желудочно-кишеч-
ный тракт, легкие, слюнные желе-
зы, щитовидная железа, придатки 
глаз, печень и  кожа [3]. При этом 
желудок является наиболее частым 
местом формирования данного 
типа лимфомы [2, 4]. С  позиций 
современной медицины MALT-
лимфома желудка рассматрива-
ется как заболевание, ассоцииро-
ванное с  инфекцией Helicobacter 
pylori (H. pylori), что обусловливает 
широкий практический и  научный 
интерес гастроэнтерологического 
сообщества к  данной проблеме 
[4, 5].

Эпидемиология

В последние годы отмечается 
тенденция к росту заболеваемости 
MALT-лимфомой желудка, однако 
при этом данная патология остает-
ся достаточно редкой во всем мире 
[2]. В  структуре злокачественных 
новообразований желудка MALT-
лимфома занимает 1–6% [1, 6]. На 
долю MALT-лимфомы желудка при-
ходится 4–9% всех неходжкинских 
лимфом и  40–50% всех первичных 
лимфом желудка [1, 7, 8].

MALT-лимфома желудка харак-
теризуется зависимостью между 
уровнем инфицированности 

H.  pylori в  регионе и  показателем 
заболеваемости данной патоло-
гией [2, 6]. Средние показатели 
заболеваемости в мире у H. pylori-
инфицированных лиц составляет 
около 1 случая на 30 000–80 000 
населения [9]. Средний воз-
раст на момент постановки диа-
гноза составляет около 60  лет. 
Гендерное соотношение больных 
не имеет различий, однако в неко-
торых работах отмечается неболь-
шое преобладание женщин [2].

Этиология и патогенез

Инфекция H. pylori. На 
настоящий момент инфекция 
H.  pylori рассматривается как 
основной каузативный агент, 
приводящий к  развитию MALT-
лимфомы желудка [5, 10]. Связь 
H.  pylori с  MALT-лимфомой желуд-
ка была впервые предположена 
в  1991 г. после идентификации 
данного микроорганизма у  прева-
лирующего количества пациентов 
с  лимфомой [11]. Эта ассоциация 
была подтверждена последующи-
ми эпидемиологическими и  гисто-
патологическими исследованиями 
[12, 13]. Действительно, прибли-
зительно 90% пациентов с  MALT-
лимфомой желудка инфицированы 
H. pylori и примерно в 70% случаев 
отмечается регрессия опухоли при 
проведении эрадикации микроор-
ганизма [5, 10, 14].

В норме слизистая оболочка 
желудка не содержит лимфоидной 
ткани. Однако длительная перси-
стенция H. pylori, ассоциированная 
с перманентной антигенной стиму-
ляцией, приводит к клональной экс-
пансии В-клеток с формированием 
ЛТСО [2, 15, 16]. Лабораторные 
исследования показали, что ткань 
MALT-лимфомы желудка содержит 

H. pylori-специфичные Т-клетки, 
которые поддерживают пролифе-
рацию неопластических В-клеток 
[10, 17, 18]. Помимо этого недав-
ние исследования продемонстри-
ровали, что MALT-лимфома желуд-
ка экспрессирует высокие уровни 
лиганда, индуцирующего пролифе-
рацию (APRIL) [19]. Данный цито-
кин играет ключевую роль в  про-
лиферации и  процессе выживания 
В-клеток [20]. APRIL продуцируется 
макрофагами, инфильтрирующими 
ткань MALT-лимфомы и  располо-
женными в  непосредственной бли-
зости от неопластических В-клеток. 
Следует отметить, что продукция 
APRIL макрофагами индуцируется 
как H. pylori, так и  H. pylori-специ
фичными Т-клетками. При этом эра-
дикация микроорганизма приводит 
к  существенному снижению APRIL-
продуцирующих макрофагов в сли-
зистой [19].

Генетические альтерации. 
К настоящему времени сформиро-
вана существенная доказательная 
база, свидетельствующая об ассо-
циации MALT-лимфомы желудка 
с  рядом генетических альтераций, 
приводящих к  злокачественной 
трансформации В-клеток [2, 5, 21, 
22]. Считается, что на фоне хрони-
ческого воспаления слизистой обо-
лочки желудка, ассоциированного 
с  H. pylori, происходит локальная 
активация нейтрофилов, продуци-
рующих реактивные формы кисло-
рода. Данные генотоксины индуци-
руют повреждение ДНК с  возник-
новением ряда мутаций [23].

Среди генетических альтера-
ций, ассоциированных с  MALT-
лимфомами желудка, выделяют 
четыре основные хромосомные 
транслокации [2, 21, 23]:

– t(11;18)(q21; q21)/API2-MALT1,
– t(1;14)(p22; q32)/BCL10-IGH,

CD 43+/– and cyclin D 1 cells. For the present moment H. pylori eradication is the first line treatment at all 
stomach MALT-lymphomas. This approach provides high level (up to 90%) of tumor remission at patients on 
early stage of disease (Lugano stages I and II 1). Radiation therapy is preferable treatment method for late 
stages of disease, and for antihelicobacter therapy resistant cases.

Conclusion. Nowadays MALT-lymphoma of the stomach is regarded to be H. pylori-associated dise
ase that determines the main treatment vector.

Key words: MALT-lymphoma, Helicobacter pylori, eradication.
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– t(14;18)(q32; q21)/IGH-MALT1,
–t(3;14)(p13; q32)/FOXP1-IGH.
Патогенетической результиру-

ющей этих транслокаций является 
гиперактивация ядерного фактора 
κB (NF-κB) и  его сигнальных путей, 
приводящая к  повышению экс-
прессии ряда генов (TLR 6, BCL2, 
CCR 2 и  др.), отвечающих за про-
лиферацию и  супрессию апоптоза 
В-клеток [24, 25, 26].

Транслокация t(11;18)(q21; q21)/
API2-MALT1 является наиболее 
известной и  изученной альтераци-
ей, связанной с  MALT-лимфомами, 
и  выявляется примерно в  ⅓ всех 
случаев [27]. Более того, нередко 
она является единственным цито-
генетическим дефектом при MALT-
лимфомах [2]. В  основе данного 
дефекта лежит реципрокное сли-
яние API2 и  MALT1 с  кодировани-
ем дефектного гибридного белка 
API2-MALT1, способного активиро-
вать NF-κB [23, 26]. Клиническое 
значение транслокации t(11;18)
(q21; q21)/API2-MALT1 определя-
ется неэффективностью эрадикаци-
онной терапии в  плане обратного 
развития лимфомы, а также частым 
отсутствием H. рylori у  пациентов 
с  данным генетическим дефектом 
[28].

Примерно в  5% случаев MALT-
лимфом желудка выявляется транс-
локация t(1;14)(p22; q32)/BCL10-
IGH [21]. В ее основе лежит рело-
кация гена BCL10 из хромосомы 
1 в  14, инициирующая гиперэк-
спрессию белка BCL10, и как след-
ствие  — повышенную активацию 
NF-κB [2, 23]. Как правило, транс-
локация t(1;14)(p22; q32)/BCL10-
IGH ассоциирована с поздней ста-
дией заболевания и  неблагопри-
ятным прогнозом, а  также плохим 
ответом опухоли на проводимую 
антигеликобактерную терапию 
[2, 23].

Реже при MALT лимфомах желуд-
ка выявляется транслокация t(14;18)
(q32; q21)/IGH-MALT1, характери-
зующаяся гиперэкспрессией MALT1 
с  последующей повышенной акти-
вацией NF-κB [23, 29]. Данный 
дефект в  большинстве случаев 
ассоциирован с  другими трансло-

кациями и  несет повышенный зло-
качественный потенциал [2].

Транслокация t(3;14)(p13; q32)/
FOXP1-IGH, приводящая к  повы-
шенной экспрессии FOXP1, также 
выявляется редко при MALT-
лимфомах желудка [2, 30]. Точная 
онкогенная функция химерного 
белка FOXP1-IGH продолжает 
изучаться. В  клинико-прогности-
ческом плане данная транслока-
ция ассоциирована с  прогресси-
рующим паттерном заболевания 
и неблагоприятным прогнозом [30, 
31].

Аутоиммунные заболева-
ния. Известно, что пациенты 
с  аутоиммунными заболеваниями 
имеют более высокий риск раз-
вития неходжкинских лимфом, 
в  том числе и  MALT-лимфомы [23]. 
Аутореактивные В-клетки способ-
ны инфильтрировать здоровые 
органы, формируя организован-
ную лимфоидную ткань, подобную 
ЛТСО. Характерными примерами 
аутоиммунных заболеваний, имею-
щих тенденцию осложняться лимфо-
мами, являются синдром Шегрена 
и тиреоидит Хашимото [23, 32].

Различные инфекционные 
агенты. Помимо H. pylori на роль 
каузативных факторов в  запуске 
патогенетического каскада при 
MALT-лимфомах рассматривают-
ся и  другие инфекционные агенты. 
В  частности, это бактерии, такие 
как Campylobacter jejuni, Borrelia 
burgdorferi и  Chlamydia psittaci, 
а  также вирус гепатита С, кото-
рые обладают онкогенным потен-
циалом [23]. Данные патогены 
обнаруживались в  гистологиче-
ском материале, однако доказа-
тельная база этих находок пока 
мала [33]. Помимо этого MALT-
лимфома желудка также наблю-
далась у  пациента с  инфекцией 
Helicobacter heilmannii, с ее после-
дующим разрешением после эра-
дикации микроорганизма [34].

Клиническая картина

Клинические проявления 
MALT-лимфомы желудка крайне 
неспецифичны, что нередко ослож-

няет задачу клинициста по верифи-
кации диагноза, особенно на ран-
них стадиях [2]. Длительное время 
клиническое течение заболевания 
может иметь полностью асимпто-
матический характер [6, 23].

Наиболее распространенными 
симптомами MALT-лимфомы желуд-
ка являются признаки диспепсии 
и  боль в  эпигастральной области. 
Другие, менее распространенные 
симптомы, включают анорексию, 
снижение массы тела, тошноту и/
или рвоту, быстрое насыщение [1, 
10, 35]. Развитие желудочно-кишеч-
ных кровотечений на фоне MALT-
лимфом желудка происходит неча-
сто. Отдельно следует отметить, что 
симптомы «тревоги» (анемия, меле-
на, персистирующая рвота и  др.) 
выявляются в  42,1% случаев [36]. 
Симптомы, характерные для боль-
шинства лимфопролиферативных 
заболеваний (лихорадка, ночное 
потоотделение, снижение массы 
тела) встречаются редко [2, 37].

Диагностика

Ввиду неспецифичности 
клинической картины диагностика 
MALT-лимфомы желудка базиру-
ется на данных эндоскопического 
исследования желудка и гистологи-
ческом исследовании [2, 3, 6].

Важно отметить, что лабора-
торные маркеры лимфопролифе-
ративных заболеваний, такие как 
лактатдегидрогеназа (ЛДГ) и  β‑2-
микроглобулин, в  превалирующем 
большинстве случаев MALT-лим
фом желудка находятся в пределах 
нормы [38].

При эзофагогастродуоденоско-
пии (ЭГДС) у  пациентов с  MALT-
лимфомами желудка обычно 
выявляется эритема, эрозии и/
или язвенные дефекты слизистой 
оболочки (рис. 1). Характерна 
диффузная поверхностная инфиль-
трация [2, 39]. Наиболее распро-
страненными участками вовлече-
ния желудка являются приврат-
ник, свод и  зона кардии [39, 40]. 
Стандартизированные макро-
скопические классификации для 
лимфом желудка не регламенти-



6

Клинические перспективы гастроэнтерологии, гепатологии         6, 2015 www.m-vesti.ru

КПГГ №
 6 - 2015 г

рованы. В  западных странах все 
В-клеточные лимфомы желудка 
эндоскопически классифицируют 
на язвенные (34–69%), опухолевид-
ные/полиповидные (26–35%), диф-
фузно-инфильтрирующие (15–40%) 
и другие типы [39, 41, 42].

Диагноз MALT-лимфомы желуд-
ка должен базироваться на гисто-
патологических критериях в  соот-
ветствии с  классификацией Все
мирной организации здравоохра-
нения [1, 6, 43]. Биопсия должна 
быть проведена из всех аномаль-
ных участков визуализируемой сли-
зистой и  случайным образом из 
визуально неизменных зон желуд-
ка, а  также двенадцатиперстной 
кишки и  гастроэзофагеального 
соединения, ввиду того, что забо-
левание нередко носит мультифо-
кальный характер [2, 40].

При гистологическом иссле-
довании опухоль представлена 
плотным инфильтратом из малых 
и  средних центроцитоподобных 
клеток с  неправильной формой 
ядра, окружающих реактивные 
фолликулы со светлыми центрами 
и  интрафолликулярным или марги-
нальным паттерном роста [1, 2, 23, 
43]. В ряде случаев центроцитопо-
добные клетки могут формировать 
зоны диффузного паттерна роста. 
Характерным гистологическим 
признаком MALT-лимфомы желуд-
ка является лимфоэпителиальное 
поражение — инфильтрации эпи-
телия желез опухолевыми клетками 
с  разрушением базальной мем-
браны [5, 43].

Иммуногистохимически MALT-
лимфомы желудка, как правило, 
представлены клетками CD 20+, 
CD 79a+, CD 5–, CD 10–, CD 23–, 
CD 43+/–, циклин D 1–  [1, 2, 6]. 
В  сложных случаях при преобла-
дании диффузного паттерна роста 
рекомендуется дополнительное 
исследование экспрессии CD 44+ 

и CD 38– [6].
Цитогенетические анализы 

с  использованием полимеразной 
цепной реакции с обратной транс-
крипцией и/или флуоресцентной 
гибридизации in situ (FISH) для 
идентификации t(11;18)(q21; q21)/

API2-MALT1 или других хромосом-
ных транслокаций полезны для 
подтверждения диагноза, а  также 
для предиктивной оценки успешно-
сти антигеликобактерной терапии 
[5, 23].

Стадирование

Грамотное стадирование 
MALT-лимфомы желудка имеет 
определяющее значение в  контек-
сте выбора оптимального метода 
лечения и  прогностической оценки 
заболевания [3, 6]. На настоящий 
момент разработано несколь-
ко систем стадирования лимфом, 
которые предполагают углублен-
ное обследование каждого паци-
ента. Так, для определения ста-
дии заболевания в  дополнение 
к  ЭГДС рекомендуются: физикаль-
ное обследование (перифериче-
ские лимфатические узлы и  кольцо 
Пирогова–Вальдейера), полные 
гематологические и  биохимиче-
ские исследования (в том числе ЛДГ 
и  β2-микроглобулин), компьютер-
ная томография брюшной полости 
и  таза, а  также эндоскопическая 
ультрасонография [1, 43].

В консенсусе Европейской 
группы по изучению лимфом желу-
дочно-кишечного тракта (EGILS, 
2011) для классификации стадий 
MALT-лимфом желудка была реко-
мендована система Ann Arbor 
с  ее модификациями Musschoff 
и Radaszkiewicz [43]. Тем не менее, 
до настоящего времени наиболее 
широко применяемой классифика-
цией стадирования MALT-лимфом 
желудка остается система Лугано 
(1994), которой придерживается 
большинство крупных клинических 
центров [44]. Соотношение стадий 
классификации Лугано, Ann Arbor 
и TNM приведено в табл. 1.

Лечение

На настоящий момент 
терапией первой линии при всех 
MALT-лимфомах желудка является 
эрадикация H. pylori [2, 3, 4, 6, 
23]. У  пациентов с  I/II1 стадиями 
болезни ремиссия после проведе-
ния эрадикации H. pylori наблю-
дается в  50–90% случаев [10, 14, 
45]. В  систематическом обзоре 32 
исследований, которые включили 
1408 пациентов с MALT-лимфомой 

Таблица 1.	 Системы стадироваия MALT-лимфом желудка [43, 44]

Стадия по системе Лугано
Стадия  

по Ann Arbor
Стадия  

по системе TNM

Стадия I

Поражение ограничено желудочно-кишечным трактом

I — слизистая, подсли-
зистая

IE T1 N 0 M0

I — мышечный слой, 
сероза

IE T2 N 0 M0

IE T3 N 0 M0

Стадия II

Распространение на брюшную полость

II1 — вовлечение бли-
жайших локальных лим-
фатических узлов

IIE T1–3 N 1 M0

II2 — вовлечение отда-
ленных регионарных 
лимфатических узлов

IIE T1–3 N 2 M0

Стадия IIE
Пенетрация серозы 
и переход на соседние 
органы и ткани

IIE T4 N 0 M0

Стадия IV

Диссеминированное 
экстранодальное пора-
жение или поражение 
наддиафрагмальных 
лимфатических узлов

IIIE T1–4 N 3 M0

IV T1–4 N 0–3 M1
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желудка, показатель ремиссии 
после эрадикации H. рylori соста-
вил 77,5% [45]. При морфологи-
чески доказанной регрессии лим-
фомы и эрадикации H. pylori через 
3 мес рекомендуется дальнейшее 
динамическое наблюдение [6].

Примерно 25% пациентов не 
отвечают на антигеликобактерную 
терапию [2, 10]. Одной из распро-
страненных причин данного явле-
ния считается наличие транслока-
ции t(11;18)(q21; q21)/API2-MALT1. 
В  одном исследовании 67% боль-
ных, не ответивших на эрадика-
ционную терапию, имели данную 
генетическую альтерацию [28]. 
Отсутствие ответа на антигелико-
бактерную терапию также наблю-
дается у пациентов с транслокацией 
t(1;14)(p22; q32)/BCL10-IGH [2].

Другой нередкой причиной рези-
стентности к  антигеликобактерной 
терапии является поздняя стадия 
болезни. Действительно, эффектив-
ность эрадикации H. рylori в  рам-
ках терапии MALT-лимфом желудка 
снижается в  зависимости от про-
грессии стадии заболевания [45, 
46]. С  другой стороны, недавний 
документированный клинический 
случай описывает полную ремис-
сию H. pylori-ассоциированной 
MALT-лимфомы желудка IV ста-
дии, достигнутую исключительно 
при помощи антигеликобактерной 
терапии [47].

В контексте неэффективности 
антигеликобактерной терапии 

нельзя не упомянуть и  драматиче-
ский рост количества резистент-
ных штаммов H. pylori в  популя-
ции. В  связи с  этим выбор схемы 
эрадикационной терапии должен 
основываться на федеральных или 
региональных данных об антибио-
тикорезистентности штаммов [48, 
49].

Инициальное лечение с  приме-
нением антигеликобактерной тера-
пии может быть целесообразно 
и  у  H. рylori-негативных пациентов 
[43, 50]. Недавний систематиче-
ский обзор, включивший результа-
ты 11 исследований (110 пациентов 
с  ранними стадиями MALT-лимфом 
желудка), показал, что эрадикаци-
онная терапия привела к  полной 
регрессии опухоли у  17 (15,5%; 
95% ДИ 8.7–22.2) пациентов, хотя 
инфекция H. рylori изначально была 
исключена по результатам минимум 
трех различных диагностических 
тестов [51]. В  качестве возможно-
го объяснения такого феномена 
можно предположить вероятность 
ложноотрицательных результатов 
тестов на H.  рylori у  ряда пациен-
тов, а также что антибиотикотера-
пия может воздействовать и на дру-
гие бактерии, потенциально уча-
ствующие в  генезе MALT-лимфомы 
желудка [46, 51].

Пациенты с  заболеванием 
более поздних стадий, которые 
инфицированы H. pylori, также 
должны получать антигеликобак-
терную терапию, однако в данном 

случае антибиотикотерапии, как 
правило, недостаточно для дости-
жения ремиссии (табл. 2) [2, 10, 23]. 
В  настоящее время нет единого 
мнения относительно оптимально-
го метода лечения этой категории 
больных. Предлагаются различные 
методы, включая хирургическое 
лечение, лучевую и химиотерапию, 
а также иммунотерапию.

Хирургическое лечение в  объ-
еме полной гастрэктомии обеспе-
чивает излечение 80% пациентов 
с  IIE стадией заболевания, однако 
этот метод существенно снижает 
качество жизни пациентов [52, 53].

Лучевая терапия поражен-
ной зоны (суммарная очаговая 
доза 30–40 Гр в  течение 4 недель 
с  облучением перигастральных 
лимфатических узлов) демонстри-
рует обнадеживающие результа-
ты с  полной ремиссией от 90% до 
100% и последующим показателем 
5-летней безрецидивной выживае-
мости около 80% [54–56]. Лучевая 
терапия обычно хорошо перено-
сится пациентами и  не влияет на 
функцию желудка. Этот метод явля-
ется предпочтительным при лече-
нии пациентов с  заболеванием на 
поздних стадиях, а также для боль-
ных с  резистентностью к  антигели-
кобактерной терапии [46, 56, 57].

Перспективы иммунотерапии 
с применением ритуксимаба (анти-
CD 20 моноклональных антител) 
продолжают активно изучаться. 
К  настоящему времени препарат 
показал свою эффективность при 

Таблица 2.	 Тактика лечения больных с MALT-лимфомой желудка 
(по [2] с изменениями и дополнениями)

Стадия  
по системе Лугано

Лечение

I с вовлечением 
слизистой и подсли-
зистой

Эрадикация H. pylori

I с вовлечением 
мышечного слоя 
и серозы, II1, II2, IIE

В настоящее время оптимальная тактика лечения 
неизвестна.
Эрадикация H. pylori + лучевая терапия.
При неэффективности — рассмотреть целесообразность 
проведения химиотерапии и/или хирургического лечения

IV

Химиотерапия + эрадикация H. pylori.
Локальная лучевая терапия и/или хирургическое лечение 
могут быть показаны в отдельных случаях.
При рецидиве болезни — рассмотреть возможность про-
ведения иммунотерапии с назначением ритуксимаба

Рис. 1. Эндоскопическое изображение 
MALT-лимфомы желудка: 
поверхностное поражение слизистой 
оболочки с многочисленными 
эрозиями и небольшими язвенными 
дефектами [5]
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лечении больных с  резистентными 
формами MALT-лимфом, как в каче-
стве монотерапии, так и  в  сочета-
нии с цитостатиками [58, 59].

Заключение

Таким образом, за послед-
ние десятилетия произошел суще-
ственный скачок в  понимании 

патогенетического базиса MALT-
лимфом желудка. Идентификация 
инфекции H. pylori в  качестве 
основного каузативного аген-
та рассматриваемой патологии 
позволила существенно пере-
смотреть стратегию лечения дан-
ной категории пациентов. Тем 
не менее, до сих пор отсутствует 
существенная доказательная база 

по выбору оптимального метода 
лечения пациентов с поздними ста-
диями данного злокачественного 
заболевания. В  связи с  этим чрез-
вычайно, важным остается вопрос 
диагностики MALT-лимфом желудка 
на ранних стадиях, что позволит 
улучшить результаты лечения боль-
ных с этой патологией.
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