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A primer gyomor MALT limfóma
klinikuma és korszerû kezelésének

irányelvei
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Országos Onkológiai Intézet, Kemoterápia A osztály, Budapest

A nyálkahártyához társult nyirokszövet (MALT) limfóma indolens daganat, leg-
gyakoribb elôfordulási helye a gyomor. A betegség krónikus antigéningerre – leg-
többször Helicobacter pylori-fertôzésre – fellépô limfoid reakcióként indul, mely-
bôl többszörös mutáció során alakul ki a jellegzetes szöveti képet mutató
limfóma. A diagnózis felállításának idôpontjában a megbetegedés legtöbbször lo-
kalizált, azonban az esetek egyharmadában elôrehaladott, disszeminált stádium-
ban kerül csak felismerésre. Bár a primer gyomor MALT limfómával kapcsolat-
ban egységesen elfogadott kezelési elvekrôl még nem beszélhetünk, az utóbbi
években bizonyos tendenciák, irányvonalak már tisztázódtak. Korai megbetege-
désben a kezelés célja kuratív, lehetôleg a gyomor megtartása mellett. A gyomor-
fal felszínes részét érintô Helicobacter pylori-pozitív esetek jelentôs hányadánál a
baktérium eliminálását követôen szövettani, ritkábban molekuláris biológiai
remisszió érhetô el. A gyomorfalat mélyen involváló daganat esetén azonban e
kezeléstôl terápiás hatás nem várható. Ez utóbbi csoport, valamint a Helicobacter
pylori-eradikációs kezelésre rezisztens, és a Helicobacter pylori-negatív betegek
korszerû sugárkezeléssel, vagy – a kedvezôtlenebb életminôséget eredményezô –
mûtéttel és adjuváns kemoterápiával magas arányban meggyógyíthatók. Elôre-
haladott megbetegedésben végleges gyógyulást elérni nem lehet, palliatív céllal
leghatékonyabban kemoterápia alkalmazható. Magyar Onkológia 45:39–44, 2001

The mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma is a very indolent
disease. Its most common site is the stomach. The lymphoma begins as a
reactive lymphocyte accumulation mostly due to an infection of Helicobacter
pylori (HP). Through repeated mutations this tissue is transformed into the
characteristic MALT lymphoma. At the time of the diagnosis the lymphoma is
usually localised, but in one third of the patients the disease has already been
disseminated. There are not any commonly accepted guidelines of therapy
concerning this primary gastric MALT lymphoma, but certain general
tendencies have already been defined. In the early disease the aim of the
treatment is curative with the preservation of the stomach as much as possible.
In a considerable number of cases, when the surface of the stomach is affected
by HP, one can achieve histological and molecular biological remission after
eliminating the bacteria. However, there is no such therapeutic consequence to
be expected in case of a deeply invasive tumour. The optimal treatment of
patients of this group as well as those whose disease is resistant to HP eradication
treatment together with those who are HP negative is radiotherapy or surgery
with chemotherapy. In this latter case quality of life becomes worse. In an
advanced case cure is impossible and chemotherapy is the most effective to ease
the patient’s state. Schneider T, Molnár Zs, Várady E, Deák B, Rosta A. Clinical
features and guidelines of treatment of mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma
of stomach. Hungarian Oncology 45:39–44, 2001
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Bevezetés

A non-Hodgkin-limfóma a nyirokrendszer sejtjei-
bôl (immunsejtekbôl) kialakuló klonális, rosszin-
dulatú daganatos rendszerbetegség. A daganat ki-
indulási helye szerint elsôdlegesen nyirokcsomó-
eredetû (nodális) és szervbôl kifejlôdô (extrano-
dális) formát különböztethetünk meg. Az összes
malignus limfóma 20–30%-a ez utóbbi csoportba
tartozik, és ezek több mint fele a gyomorban ala-
kul ki. A gyomorlimfóma incidenciája 0,7–1,2/
100 000 fô/év. Más típusú limfómákkal megegye-
zôen gyakorisága az utóbbi évtizedekben növek-
vô tendenciát mutat. Az adenocarcinoma után a
második leggyakoribb rosszindulatú gyomordaga-
nat, az összes gyomor malignoma 1,5–4%-a. A be-
tegek átlagéletkora 50–60 év közötti. Elôfordulása
férfiakban gyakoribb, a férfi:nô arány 1,5:1 (1, 2,
9, 10, 40, 45). 

A primer gyomorlimfóma B-sejt-eredetû da-
ganat. (T-sejtes limfóma és Hodgkin-kór igen rit-
ka.) Az esetek fele az agresszív, kifejezett malig-
nitású limfómák közé tartozik (diffúz nagysejtes,
Burkitt), a másik fele indolens megbetegedés. Ez
utóbbiak többsége MALT (mucosa associated
lymphoid tissue) limfóma, csak kis hányada más
szövettani entitás (kislimfocitás és folliculum
centrumsejtes limfóma). 

A MALT limfóma szövettani képét, a betegség
kialakulásának elméletét Isaacson és Wright már
1983-ban leírták (19, 20). Önálló szövettani enti-
tásként azonban csak jóval késôbb, a REAL
(Revised European-American Lymphoma) és a
WHO (World Health Organization) szövettani be-
osztásokban szerepel (16, 23).

A MALT és a MALT limfóma
A MALT (nyálkahártyához társult nyirokszövet)
alapvetô feladata a nyálkahártya védelme a kü-
lönbözô antigén-behatásokkal szemben. A MALT
primer, velünk született és szekunder, szerzett
formáját különböztethetjük meg. A velünk szüle-
tett, vagy naiv MALT – mely másodlagos nyirok-
szervünk része – a tonsillákban, Peyer-plakkok-
ban és az appendixben található. A szerzett
MALT csak tartós, kóros antigéninger – pl. króni-
kus gyulladás, autoimmun betegség – hatására
alakul ki olyan szervekben, melyek normális kö-
rülmények között nyirokszövetet nem tartalmaz-
nak. E kiváltó tényezôk megszûnésével, meg-
szüntetésével a MALT visszafejlôdhet. 

A szerzett MALT, ha az antigéninger tartós,
többlépcsôs transzformálódás során alakulhat át
MALT limfómává. Ennek leggyakoribb kialakulá-
si helye a gyomor (65%), de számos más szerv-
ben – tüdô, bôr, nyálmirigyek, kötôhártya, pajzs-
mirigy, orbita, mell, vese, prosztata, máj – is ki-
alakulhat. Természetesen a transzformálódás
alapját képezô inger minden szerv esetén más
(16, 18, 21, 22). 

A primer gyomor (PG)-MALT limfóma kivál-
tásában a Marshall és Warren által 1983-ban felfe-
dezett Helicobacter pylori (HP) baktérium (42),
mint lehetséges kiváltó tényezô szerepét Wother-

spoon és Isaacson 1991-ben vetette fel (43). El-
méletüket alátámasztandó, 1993-ban elsôként
számoltak be PG-MALT limfóma regressziójáról
HP-eradikációt követôen (44). E felismerést kö-
vetôen számos vizsgálat indult a HP-infekció és
PG-MALT limfóma kapcsolatának bizonyítására
(4, 9, 26, 30, 33, 46). Tisztázódott, hogy – bár a
limfómás betegek körében a fertôzöttségi arány
jóval magasabb, mint az egészségesek között – az
elsô vizsgálatokkal ellentétben a HP baktériumot
nem lehet minden PG-MALT limfómában kimu-
tatni (27, 34, 41). 

A betegeknél a citotoxin-asszociált gén-
(cagA) pozitív virulensebb HP-törzs nagyobb
arányban volt kimutatható más HP-törzsekhez
képest (8). A HP-fertôzöttségi arány jelentôs föld-
rajzi különbségeket mutat, 55–100% közötti. Ma-
gas a nyugat-európai lakosság körében, alacso-
nyabb a kelet-ázsiai régióban (9, 27, 41, 46). Saját
retrospektív vizsgálatunk ez utóbbival megegye-
zô eredményt adott – 54%. A másik felismerés,
hogy a HP-pozitív esetek aránya a tumorinfiltrá-
ció mélységével arányosan csökken. Míg felüle-
tes – mucosa, submucosa felszínes réteg – érin-
tettség esetén a HP-fertôzöttség igen magas, 90%
feletti, addig a submucosa mélyebb infiltrációjá-
nál már csak 75%, a muscularis és/vagy serosa
rétegét is involváló daganatnál pedig alig 50%
volt (24, 27, 34). Úgy tûnik, a HP a limfóma prog-
ressziója során eltûnik a gyomorból (27). 

Szövettan és immunfenotípus
A MALT imfóma szövettani képére a monocitoid,
úgynevezett „centrocita-szerû” B-sejtek diffúz,
klonális felszaporodása, az epiteliális szövetek in-
filtrációja és a jellegzetes limfoepiteliális lézió
megjelenése jellemzô (15, 18, 21, 22, 47). A daga-
natos sejtek a germinális centrumból már kike-
rült, antigénszelektált és szomatikusan hipermu-
tált limfocitákból alakulnak ki. 

A HP baktérium nem közvetlenül, hanem T-
sejt-közvetítéssel eredményezi a MALT kialaku-
lását. Az antigéninger tartós fennállása kezdet-
ben a B-sejtek klonális felszaporodását, majd HP-
dependens LG-MALT limfóma kialakulását ered-
ményezi. 

A betegség progresszióját, agresszívebbé válá-
sát e sejtek blasztos transzformálódása jelzi. A
blasztjellegû sejtek arányának megfelelôen ala-
csony (low grade [LG]), átmeneti (low grade/
high grade) és magas (high grade [HG]) maligni-
tású szövettani altípusokat különböztethetünk
meg. Ez utóbbi besorolás azonban nem jelenti,
hogy a HG-MALT limfóma valódi agresszív meg-
betegedéssé vált. A daganat klinikailag továbbra
is indolens limfómaként viselkedhet. A morfoló-
giai változások azonban jelzik, hogy a korábbi
antigéndependens tumor HP-independens daga-
nattá transzformálódott. Ezt az esetek egy részé-
ben jellegzetes molekuláris genetikai változások
kísérik, mint a triszómia 3, a p53 mutáció és
transzlokációk (17, 26, 45, 48). A valódi agresz-
szív limfómává történô transzformálódás azon-
ban meglehetôsen ritka, az esetek kevesebb,
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mint 10%-ában észlelhetô, melyet szintén geneti-
kai változások (p16-, vagy p53-inaktiváció) kísér-
nek (28).

A daganatos sejtek immunfenotípusára pan-
B- (CD19, CD20, CD22, CD79a), és CD23-pozitivi-
tás, illetve CD5-negativitás jellemzô. A sejtfelszí-
ni immunglobulin többnyire IgM-típusú és lamb-
da könnyûláncot tartalmaz. 

Ellentétben a folliculum centrumsejtes és kö-
penysejtes limfómával a MALT limfómára nem
jellemzô a bcl-2 és a PRAD-1 gén átrendezôdése.
Ugyanakkor az esetek 60%-ában kimutatható a 3-
as kromoszóma triszómiája, és ritkábban egyéb
citogenetikai rendellenességek, mint a t(11; 18),
vagy a t(1; 14) (17, 26, 45, 48).

Klinikai kép
A PG-MALT limfóma klinikai tünetei nem jelleg-
zetesek. Leggyakoribb panasz a sokszor évek óta
fennálló „gyomorégés”, hasi puffadás, teltségér-
zés, hányinger. Elôrehaladottabb betegségben ét-
vágytalanság, fogyás, epigasztriális fájdalom, há-
nyás jelentkezhet. Vérzés, anaemia, obstrukció
általában ritkán, kiterjedt betegségben észlelhe-
tô. Nem jellemzôek a nodális limfómákban gya-
kori aktivitási tünetek (láz, izzadékonyság) sem. 

A PG-MALT limfóma a mucosából, submuco-
sából indul ki. Késôbb töri át a lamina propriát,
hatol a muscularis rétegbe és terjed a serosa felé,
mely a gyomorfal körülírt megvastagodását, me-
revségét eredményezi. Korai PG-MALT limfómá-
ban a betegség csak a gyomorban észlelhetô és a
megbetegedés sokáig lokalizált marad a kóros
limfociták speciális „homing-receptorainak” kö-
szönhetôen. Késôbb terjed csak a környéki peri-
gastricus, majd a felsô paraaorticus nyirokrégiók-
ra, a serosát áttörve a daganat penetrálhat a kör-
nyezô szervekbe (legtöbbször pancreasba, máj-
ba), ritkán szabad hasûri perforációt is okozhat.
Elôrehaladott megbetegedésben a disztálisabb ha-
si, a mezenteriális, az inguinális, rekesz feletti
nyirokcsomók, illetve más szervek érintettsége,
30%-ban csontvelôi manifesztáció is igazolható
(1, 27, 38, 39). 

A radiológiai kép korai megbetegedésben
nem jellegzetes, gyakori a negatív lelet. A gyo-
morfal megvastagodása, merevsége keltheti fel a
gyanút. Elôrehaladottabb betegségben fekélyre,
gyomorcarcinomára jellemzô radiológiai eltérés
látható.

A betegség gyakori submucosalis kiindulása
és terjedése miatt az endoscopos diagnózis felállí-
tása sem könnyû. Kezdeti betegségben a mucosa
felszíne általában ép, ritkán a nyálkahártya foko-
zott vérzékenysége, redôzöttsége, egyenetlensé-
ge kelthet gyanút. A szokásos biopsziás eljárások
általában nem elég mélyek, így a biopsziás anya-
gok legtöbbször nem informatívak a diagnózis
felállításához. Gyakoriak az álnegatív és kétes le-
letek. Ez esetben az ultrahangos gastroscopia el-
végzése adhat további támpontot, mely a gyo-
morfal megvastagodását, infiltrációját, a perigast-
ricus nyirokcsomók érintettségét igazolhatja. A
diagnózis gyakran csak a megismételt gyomor-

tükrözések során végzett többszörös mély hurok-
biopszia eredményeként állítható fel. A mucosa
felszínén terjedô limfóma diagnózisa nem okoz
nehézséget, bár a makroszkópos kép gyakran
nem különbözik egyéb gyomormalignomáktól,
vagy fekélybetegségtôl. Gyakori a multilokalizált
forma (27, 34). A betegség prognózisának megha-
tározása és a helyes kezelési mód megválasztása
szempontjából alapvetô fontosságú a betegség ki-
terjedésének pontos meghatározása. A klinikai
stádium meghatározására korábban az Ann
Arbor-i beosztás Musshoff (1977), vagy Black-
ladge (1979) gastrointestinalis limfómára adap-
tált változatait alkalmazták. 1994-ben egy nem-
zetközi limfóma munkacsoport Rossi és Lister
ajánlására a Blackladge-beosztás átdolgozásával
valóban korszerû és prognosztikus értékkel is bí-
ró stádiumrendszert dolgozott ki (31, 32). 

Az I-II1 klinikai stádiumú korai, lokalizált
megbetegedés kedvezô, míg a II2 és IV klinikai
stádiumú elôrehaladott betegség kedvezôtlen
prognózist jelent. (Mivel a III klinikai stádium
nem értelmezhetô, használatát elhagyták.) A stá-
diumbeosztást az 1. táblázat mutatja be. 

Korai megbetegedésben az alkalmazott keze-
lési módtól függetlenül igen magas (>90%) re-
missziós és tartós relapszusmentes túlélés érhetô
el. Elôrehaladott betegségben az eredmények jó-
val szerényebbek, tartós remisszió, végleges gyó-
gyulás nem várható. A klinikai lefolyás nem kü-
lönbözik a nodális formától (monocitoid, B-sejtes
limfóma). 

Az I klinikai stádiumú betegek még ponto-
sabb, a terápia várható hatékonyságát is elôrejel-
zô (HP-eradikáció) differenciálásában további
elôrelépést jelent az ultrahangos gastroscopos
vizsgálat (1. táblázat) (7, 27, 34). (A továbbiakban
az I1 és I2 stádiumon az endoscopos ultrahangos
beosztást értjük.) Sajnos ez az igen hasznos vizs-
gálat hazánkban csak kevés helyen hozzáférhetô,
pedig e vizsgálat alkalmazása nélkül korszerû te-
rápiás stratégiáról a PG-limfómákban nem be-
szélhetünk.

A staging vizsgálatokhoz a nodális limfómánál
szokásos vizsgálatokon (fizikális vizsgálat, hema-
tológiai, vérkémiai vizsgálatok, Waldayer-gyûrû,
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I: A tumor a gastrointestinalis rendszerre lokalizált, serosapenetráció nincs.

• I1: monolokalizált forma
• I2: multiplex, nem összefüggô forma

(Az ultrahangos gastroscopos stádium kissé eltérô, de klinikailag
használhatóbb beosztást ad:

• E I1: csak a mucosa és/vagy submucosa érintett, 
• E I2: a muscularis réteg +/- serosa érintett, de a környezô nyirokcso-

mók, szervek nem infiltráltak.)

II: A gastrointestinalis érintettség mellett serosapenetráció is igazolható
+/- a hasi nyirokcsomók is érintettek.

• II1: csak a perigastricus nyirokcsomók érintettek
• II2: a mesenterialis, paraaorticus, paracavalis, 

inguinalis nyirokcsomók is érintettek
• IIE: a daganat penetrál a környezô szervekbe

IV: Disszeminált szervi és/vagy rekesz feletti nodális érintettség.

1. táblázat.
A gastrointestinalis
limfómák stádium-
beosztása (31)
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mellkas rtg., hasi UH, mellkasi és teljes hasi CT,
csontvelôvizsgálat) kívül a gastroscopos, sôt lehe-
tôség esetén az ultrahangos gastroscopos vizsgálat
és HP-teszt elvégzése is hozzátartozik (31).

A diagnózis felállításakor a betegek kétharma-
dánál korai, egyharmadánál elôrehaladott beteg-
ség igazolható.

Kezelés
A PG-MALT limfóma indolens daganatos megbe-
tegedés. Kuratív célú kezelés csak korai, lokali-
zált megbetegedés esetén lehetséges. Ennek két
hagyományos módja a daganat sebészi eltávolítá-
sa, illetve a daganat és környékének tumordózisú
sugárkezelése. 

Az elmúlt években számos munkacsoport a
HP-pozitív, felszínes gyomor MALT limfómában
a baktérium eliminálását követôen a daganat
visszafejlôdésérôl, tartós remisszióról számolt be
(4, 6, 26, 34, 40, 44, 47). 

Kemoterápiával a betegség indolens jellegé-
bôl adódóan végleges gyógyulást elérni nem le-
het, ezért önmagában korai megbetegedés esetén
nem ajánlott. Disszeminált megbetegedésben
azonban a kemoterápia önállóan, vagy más mód-
szerrel kombinálva a legeredményesebb palliatív
kezelési mód.

Sebészi kezelés
Korábban a korai gyomorlimfóma legeredménye-
sebb elsôdleges kezelése – a szövettani altípustól
függetlenül – a daganat sebészi eltávolítása volt.
A mûtétet még elôrehaladott esetekben is elôsze-
retettel alkalmazták a tumor megkisebbítése cél-
jából. A mûtéttôl a posztoperatív kezelések alatt
fellépô perforációk és vérzéses szövôdmények
gyakoriságának csökkenését várták. A kemoterá-
pia azonban a disszeminált megbetegedés kezelé-
sében hatékonyabbnak bizonyult, így a sebészi
ellátást kiszorította. Korai megbetegedésekben a

részleges vagy teljes gyomorreszekció 40–60%-os
5 éves betegségmentes túlélést (DFS) biztosított.
A mûtét radikalitása (totalis, vagy subtotalis
gastrectomia) a kezelés eredményét szignifikán-
san nem befolyásolta. A posztoperatív kemo- és/
vagy sugárkezelés az eredményeket tovább javí-
totta, az 5 éves DFS 80-90%-ra nôtt (3, 5, 13, 29). 

Nem elhanyagolható azonban a perioperatív
mortalitás (0,5-4%) és a csonkoló mûtét okozta
késôi panaszok (postgastrectomiás syndroma,
cachexia), az életminôség romlása. 

Az utóbbi években a korai PG-MALT limfó-
mában a HP-eradikáció és a korszerû sugárkeze-
lés kiváló eredményei a sebészi ellátást háttérbe
szorították (24, 35, 36). (Sajnos e szemléletválto-
zás hazánkban még nem történt meg.)

HP-eradikáció
1993-ban Wotherspoon és Isaacson számolt be el-
sôként HP-pozitív PG-MALT limfómás betegek
HP-eradikációs kezelését követôen a daganat reg-
ressziójáról (44). 

Korai megbetegedésben (stádium: I–II1) a HP-
eradikáció csaknem mindig eredményes volt (4,
6, 26, 34, 40, 44, 47). Német és japán munkacso-
portok vizsgálata alapján bizonyítást nyert, hogy
a HP-eradikáció sikere nem feltétlenül jelenti a
limfóma regresszióját. Míg I1 stádiumban (csak
mucosa- és submucosa-érintettség) a kezelés
~90%-ban a daganat visszafejlôdését is eredmé-
nyezi, I2–II1 stádiumban (muscularis +/- serosa-
érintettség) az eradikáció daganatterápiás hatása
elenyészô (4, 27, 34). 

Ez is igazolja, hogy az endoscopos ultrahang-
vizsgálat a betegség kiterjedésének meghatározá-
sára az egyik legfontosabb mód a HP-eradikációs
kezelésre várható tumorregresszió elôrejelzésé-
ben (27, 34). Ennek adatait a 2. táblázat szemlél-
teti. Érdekes, bár nem meglepô eredményt adott
a citológiai grade és a HP-eradikáció eredmé-
nyessége közötti összefüggés elemzése. Míg HP-
pozitív LG-MALT limfóma ~90%-a került
remisszióba sikeres eradikációt követôen, ez az
arány HG-MALT limfóma esetében ~50% (3. táb-
lázat). Nem hagyható figyelmen kívül, hogy a tu-
morregresszió várhatóan 5-14 hónap alatt alakul
ki. Ez szoros endoscopos kontrollt és ismételt
szövettani mintavételt tesz szükségessé az
eradikációs kezelés eredményességének megíté-
lésére (7).

Elôrehaladott betegségben e kezelési módtól
már nem várható terápiás hatás (antigén-inde-
pendens fázis) (6, 27, 34, 40).

Radioterápia
A malignus limfóma kifejezetten sugárérzékeny
daganat. A sugárkezelés lokális extranodális meg-
betegedés esetén a sebészi kezelés alternatív le-
hetôségeként tekinthetô. Már a 80-as években al-
kalmazott kezelések (cobalt, gyorsítók) jelentô-
sen javították a remissziós arányt és a relapszus-
mentes túlélést. I stádiumú PG-MALT limfómá-
ban 80%-os 5 éves DFS-t értek el. Elôrehaladot-

Eredeti közlemény

Szerzôk Stádium Eradikációs hatás Terápiás hatás

Wotherspoon (1993) I 5/6 5/6

Neubeuer (1997) I 50/50 40/50

Sackmann (1997) I1 14/14 12/14
I2 7/7 0/7
II1 3/3 0/3

Pinotti (1997) I 44/45 30/45

Morgner (1997) I 100/100 79/100

• Low-grade 90% (56–100%)

• Low-grade/high grade 70% (58–78%)

• High-grade 50% (33–62%)

3. táblázat. HP-eradikáció eredményessége HP-pozitív PG-MALT limfómában a
citológiai grade függvényében (34)

2. táblázat. 
A HP-eradikáció hatása
korai low-grade
PG-MALT limfómára
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tabb betegségben (stádium: II1-II2) azonban az
eredmények jóval szerényebbek a magas relap-
szusarány miatt (37). Disszeminált betegségben a
radioterápia természetesen csak kiegészítô keze-
lésként jött szóba. A sugárterápiát a kombinált
mûtéti és kemoterápiás kezelés hatékonysága át-
menetileg háttérbe szorította. 

A korai endoscopos diagnózis és a pontos kli-
nikai stádiummeghatározás lehetôsége (CT,
endoscopos UH), valamint a jó életminôség és a
gyomor megtartásának igénye a sugárterápia sze-
repének újragondolásához, ismételt elôtérbe ke-
rüléséhez vezetett (egyéb nem MALT gyomor-
limfómánál is (25)). Az újabb fejlett sugárterápiás
technikák a sebészi eljáráshoz hasonló, sôt napja-
inkban már kedvezôbb terápiás eredményt bizto-
sítanak. A gyomor megtartása ugyanakkor hosz-
szú távon jobb életminôséget is biztosít. A 90-es
évek végétôl a radioterápiát az elsôdlegesen vá-
lasztandó kezelési módnak ajánlják antibiotikum-
ra refrakter HP-pozitív és HP-negatív lokalizált
PG-MALT limfómában. A fenti betegség korszerû
sugárkezelésével Yaholom és munkatársai a
Memorial Sloan-Kettering Cancer Centerben
igen magas (>95%) remissziós arányt értek el
(24, 35, 36). 

Kemoterápia
A kemoterápia low-grade limfómákban nem ku-
ratív. Kiterjedt PG-MALT limfómában (stádium:
II2, IV) az elsôdlegesen választandó palliatív célú
kezelési mód. A kezelés hatékonysága nem kü-
lönbözik a nodális formában elért eredmények-
tôl. Elsôdleges kezelésként LG-MALT limfómá-
ban a chlorambucil monoterápia a standard (14).
Fiatal betegeknél és kedvezôtlen prognózis ese-
tén (gyors progresszió, nagy tumor) CVP, esetleg
CHOP kezelés választandó. Ez utóbbi ajánlható
HG-MALT limfóma esetében is (7, 25, 39). Kiter-
jedt betegségben is magas, 75-90%-os remisszió
érhetô el, a medián túlélés közel 50 hónap.

Korai megbetegedésben a kemoterápia csak
az elsôdlegesen ajánlott (kuratív) kezelések után
adjuváns, vagy azok eredménytelensége esetén
palliatív kezelésként jön szóba az elôzôekben le-
írt elveknek megfelelôen.

Megbeszélés, terápiás ajánlás
A MALT limfóma klinikailag az indolens limfó-
mák közé tartozik, a marginális zóna limfóma
szervi kiindulású altípusa. A MALT limfóma
többnyire gyulladásos, vagy autoimmun folya-
mat következtében a nyálkahártya védelmében
létrejött MALT-szövet transzformálódása folytán
alakul ki. Leggyakoribb lokalizációja a gyomor,
kiváltó tényezôje – bár nem kizárólagosan – a
HP-infekció. A HP-fertôzöttség aránya PG-MALT
limfómában 55–100%. Sikeres HP-eradikáció ko-
rai megbetegedésben az esetek 60-90%-ában a da-
ganat visszafejlôdését eredményezi. A HP-poziti-
vitás aránya azonban a tumorinfiltráció mélysé-
gével (a betegség kiterjedtségével) párhuzamo-
san csökken. I2-II1 stádiumú (a gyomor falát mé-

lyen érintô), illetve az antibiotikumra rezisztens
HP-pozitív és HP-negatív I1 stádiumú esetekben
elsôdleges sugárkezelés (± adjuváns kemoterá-
pia) ajánlott. Kiterjedt betegséget kemoterápiával
kell kezelni. 

A jelenleg használatos standard és alternatív
kezelési módokat a 4. táblázat foglalja össze. 
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• I1 klinikai stádiumú, HP-pozitív low-grade PG-MALT limfóma

• Standard kezelés:
• HP-eradikáció (hármas kombináció)

Követés: 
• 3-4 havonta endoscopos (UH-s is) kontroll, ismételt szövettani

mintavétel, HP-teszt
• CR elérése után a fenti kontrollok 6 havonta

• I2-II1 klinikai stádiumú, HP-pozitív low-grade PG-MALT limfóma

• Standard kezelés:
• Sugárkezelés (+/- kemoterápia)
• Mûtét + kemoterápia

• Alternatív lehetôségek:
• Mûtét + sugárkezelés 
• Mûtét + kemoterápia + sugárkezelés 
• (HP-eradikáció hatásossága itt még nem bizonyított.)

(Megjegyzés: kemoterápia alkalmazása esetén chlorambucil
monoterápia az elsôdlegesen ajánlott választás.)

• I1-I2-II1 klinikai stádiumú antibiotikum-rezisztens, vagy relabált
HP-pozitív, illetve HP-negatív low-grade PG-MALT limfóma 
(és ha ultrahangos-gastroscopia nem áll rendelkezésre a korrekt
stádiummegállapításhoz)

• Az elôzôekkel megegyezô kezelési stratégia.

• II2-IV klinikai stádiumú HP-negatív, vagy -pozitív low-grade PG-MALT
limfóma:

• Standard:
• Kemoterápia +/- sugárkezelés (bulky tumoros régióra és/ vagy

residuumra)
(Megjegyzés: chlorambucil monoterápia az elsôdlegesen ajánlott
kemoterápiás választás. Kiterjedt betegség, kedvezôtlen prognosz-
tikus jegyek, fiatal életkor esetén kombinált kemoterápia – CVP,
CHOP – javasolt.)

• I-II1 klinikai stádiumú low-grade/high-grade és high-grade PG-MALT
limfóma 

• Standard:
• Sugárkezelés + kemoterápia 
• Mûtét + kemoterápia 

• Alternatív lehetôségek:
• Mûtét + kemoterápia + sugárkezelés 
• Kemoterápia + sugárkezelés

(Megjegyzés: a CHOP az elsôdlegesen ajánlott kemoterápiás kom-
bináció. Idôsebb életkorban, illetve ellenjavallat esetén CVP, vagy
chlorambucil jön szóba.)

• II2-IV klinikai stádiumú low-grade/high-grade és high-grade PG-MALT
limfóma

• Standard:
• Kemoterápia +/- sugárkezelés (bulky tumoros régióra és/ vagy

residuumra)
(Megjegyzés: a CHOP az elsôdlegesen ajánlott kemoterápiás kom-
bináció. Idôsebb életkorban, vagy ellenjavallat esetén CVP, vagy
chlorambucil jön szóba.)

4. táblázat.
Kezelési ajánlások
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