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A nyalkahartyahoz tarsult nyirokszovet (MALT) limféma indolens daganat, leg-
gyakoribb el6fordulasi helye a gyomor. A betegség kronikus antigéningerre - leg-
tobbszor Helicobacter pylori-fertézésre - fellépé limfoid reakcioként indul, mely-
b6l tobbszorés mutacié soran alakul ki a jellegzetes szoveti képet mutatd
limfoma. A diagnozis felallitdsanak idépontjdban a megbetegedés legtobbszor lo-
kalizalt, azonban az esetek egyharmadaban elérehaladott, disszeminalt stadium-
ban kertl csak felismerésre. Bar a primer gyomor MALT limfémaval kapcsolat-
ban egységesen elfogadott kezelési elvekrél még nem beszélhetiink, az utdbbi
években bizonyos tendenciak, irdnyvonalak mar tisztazodtak. Korai meghetege-
désben a kezelés célja kurativ, lehetdleg a gyomor megtartasa mellett. A gyomor-
fal felszines részét érinté Helicobacter pylori-pozitiv esetek jelentés hanyadanal a
baktérium eliminalasat koévetéen szovettani, ritkdbban molekularis biologiai
remisszi6 érhetd el. A gyomorfalat mélyen involvalé daganat esetén azonban e
kezeléstol terapias hatas nem varhatd. Ez utobbi csoport, valamint a Helicobacter
pylori-eradikacios kezelésre rezisztens, és a Helicobacter pylori-negativ betegek
korszeri sugarkezeléssel, vagy - a kedvezétlenebb életmindséget eredményezé -
mitéttel és adjuvans kemoterdpidval magas aranyban meggyogyithatok. Eldre-
haladott megbetegedésben végleges gyogyulast elérni nem lehet, palliativ céllal
leghatékonyabban kemoterapia alkalmazhatd. Magyar Onkologia 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, Molndr Zs, Vdrady E, Dedk 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-limféma a nyirokrendszer sejtjei-
bél (immunsejtekbdl) kialakulé klonalis, rosszin-
dulatd daganatos rendszerbetegség. A daganat ki-
indulasi helye szerint els6dlegesen nyirokcsomo-
eredetl (nodalis) és szervbdl kifejlédé (extrano-
dalis) format kiilonboztethetiink meg. Az 9sszes
malignus limféma 20-30%-a ez utébbi csoportba
tartozik, és ezek tobb mint fele a gyomorban ala-
kul ki. A gyomorlimféma incidencidja 0,7-1,2/
100 000 f6/¢év. Mas tipust limfémakkal megegye-
zben gyakorisaga az utébbi évtizedekben novek-
v6 tendencidt mutat. Az adenocarcinoma utan a
masodik leggyakoribb rosszindulati gyomordaga-
nat, az 6sszes gyomor malignoma 1,5-4%-a. A be-
tegek atlagéletkora 50-60 év kozotti. El6fordulasa
térfiakban gyakoribb, a férfi:né arany 1,5:1 (1, 2,
9,10, 40, 45).

A primer gyomorlimfoma B-sejt-eredetd da-
ganat. (T-sejtes limfoma és Hodgkin-kér igen rit-
ka.) Az esetek fele az agressziv, kifejezett malig-
nitasu limfomak kozé tartozik (diffuz nagysejtes,
Burkitt), a masik fele indolens megbetegedés. Ez
utobbiak tobbsége MALT (mucosa associated
lymphoid tissue) limféma, csak kis hdnyada mas
szovettani entitds (kislimfocitds és folliculum
centrumsejtes limfoma).

A MALT limfoma szovettani képét, a betegség
kialakulasanak elméletét Isaacson és Wright mar
1983-ban leirtak (19, 20). Onallo szovettani enti-
tasként azonban csak joval késébb, a REAL
(Revised European-American Lymphoma) és a
WHO (World Health Organization) szévettani be-
osztasokban szerepel (16, 23).

A MALT és a MALT limfoma

A MALT (nyalkahdrtyahoz tarsult nyirokszovet)
alapveté feladata a nyalkahartya védelme a k-
16mb06z6 antigén-behatasokkal szemben. A MALT
primer, veliink sziiletett és szekunder, szerzett
formajat kiilonboztethetjiik meg. A veliink sziile-
tett, vagy naiv MALT - mely masodlagos nyirok-
szervink része - a tonsillakban, Peyer-plakkok-
ban és az appendixben taldlhat6. A szerzett
MALT csak tartés, koros antigéninger - pl. kroni-
kus gyulladas, autoimmun betegség - hatasara
alakul ki olyan szervekben, melyek normalis ko-
rilmények kozott nyirokszévetet nem tartalmaz-
nak. E kivalto tényezék megsziinésével, meg-
szlintetésével a MALT visszafejlédhet.

A szerzett MALT, ha az antigéninger tartos,
tobblépcsds transzformalodas soran alakulhat at
MALT limfoméava. Ennek leggyakoribb kialakula-
si helye a gyomor (65%), de szdmos mas szerv-
ben - tiid6, bér, nyalmirigyek, két6hartya, pajzs-
mirigy, orbita, mell, vese, prosztata, maj - is ki-
alakulhat. Természetesen a transzformalodas
alapjat képez6 inger minden szerv esetén mas
(16, 18, 21, 22).

A primer gyomor (PG)-MALT limféma kival-
tasdban a Marshall és Warren altal 1983-ban felfe-
dezett Helicobacter pylori (HP) baktérium (42),
mint lehetséges kivalto tényez6 szerepét Wother-
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spoon és Isaacson 1991-ben vetette fel (43). El-
méletitket alatamasztando, 1993-ban elséként
HP-eradikaciot kovetéen (44). E felismerést ko-
vetéen szamos vizsgalat indult a HP-infekcio és
PG-MALT limféma kapcsolatanak bizonyitasara
(4, 9, 26, 30, 33, 46). Tisztazodott, hogy - bar a
limfémas betegek korében a fert6zottségi arany
joval magasabb, mint az egészségesek kozott - az
elsé vizsgalatokkal ellentétben a HP baktériumot
nem lehet minden PG-MALT limfémaban kimu-
tatni (27, 34, 41).

A Dbetegeknél a citotoxin-asszocialt gén-
(cagA) porzitiv virulensebb HP-térzs nagyobb
aranyban volt kimutathaté mas HP-torzsekhez
képest (8). A HP-fert6zottségi arany jelentds fold-
rajzi kulonbségeket mutat, 55-100% kozotti. Ma-
gas a nyugat-europai lakossag korében, alacso-
nyabb a kelet-dzsiai régiéban (9, 27, 41, 46). Sajat
retrospektiv vizsgalatunk ez utdbbival megegye-
z6 eredményt adott - 54%. A masik felismerés,
hogy a HP-pozitiv esetek aranya a tumorinfiltra-
ci6 mélységével aranyosan csokken. Mig feliile-
tes - mucosa, submucosa felszines réteg - érin-
tettség esetén a HP-fert6zottség igen magas, 90%
nal mar csak 75%, a muscularis és/vagy serosa
rétegét is involvalo daganatnal pedig alig 50%
volt (24, 27, 34). Ugy tlinik, a HP a limfoma prog-
resszidja soran eltinik a gyomorbol (27).

Szovettan és immunfenotipus

A MALT imféma szovettani képére a monocitoid,
ugynevezett ,centrocita-szerd” B-sejtek diffuz,
klonalis felszaporodasa, az epitelidlis szovetek in-
filtracija és a jellegzetes limfoepitelidlis 1€zi6
megjelenése jellemz6 (15, 18, 21, 22, 47). A daga-
natos sejtek a germinalis centrumbo6l mar kike-
riilt, antigénszelektalt és szomatikusan hipermu-
talt limfocitakbol alakulnak ki.

A HP baktérium nem kozvetlentil, hanem T-
sejt-kozvetitéssel eredményezi a MALT kialaku-
lasat. Az antigéninger tartés fennallasa kezdet-
ben a B-sejtek klonalis felszaporodasat, majd HP-
dependens LG-MALT limféma kialakulasat ered-
meényezi.

A betegség progresszigjat, agresszivebbé vala-
sat e sejtek blasztos transzformalodasa jelzi. A
blasztjellegii sejtek aranyanak megfeleléen ala-
csony (low grade [LG]), atmeneti (low grade/
high grade) és magas (high grade [HG]) maligni-
tasi szovettani altipusokat kiillonboztethetiink
meg. Ez utébbi besorolas azonban nem jelenti,
hogy a HG-MALT limfoma valodi agressziv meg-
betegedéssé valt. A daganat klinikailag tovabbra
is indolens limfomaként viselkedhet. A morfolo-
giai valtozasok azonban jelzik, hogy a kordbbi
antigéndependens tumor HP-independens daga-
natta transzformalodott. Ezt az esetek egy részé-
ben jellegzetes molekuléris genetikai valtozasok
kisérik, mint a triszomia 3, a p53 mutdcid és
transzlokaciok (17, 26, 45, 48). A valddi agresz-
sziv limfomava torténé transzformalédds azon-
ban meglehetésen ritka, az esetek kevesebb,
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mint 10%-aban észlelhetd, melyet szintén geneti-
kai valtozasok (pl6-, vagy p53-inaktivaci6) kisér-
nek (28).

A daganatos sejtek immunfenotipusara pan-
B- (CD19, CD20, CD22, CD79a), és CD23-pozitivi-
tas, illetve CD5-negativitas jellemz6. A sejtfelszi-
ni immunglobulin tdbbnyire IgM-tipusu és lamb-
da konnytilancot tartalmaz.

Ellentétben a folliculum centrumsejtes és ko-
penysejtes limfomaval a MALT limfomara nem
jellemz6 a bcl-2 és a PRAD-1 gén atrendezddése.
Ugyanakkor az esetek 60%-aban kimutathat6 a 3-
as kromoszéma triszomidja, és ritkdbban egyéb
citogenetikai rendellenességek, mint a t(11; 18),
vagy a t(1; 14) (17, 26, 45, 48).

Klinikai kép

A PG-MALT limféma klinikai tiinetei nem jelleg-
zetesek. Leggyakoribb panasz a sokszor évek 6ta
fennall6 ,gyomorégés”, hasi puffadas, teltségér-
zés, hanyinger. Elérehaladottabb betegségben ét-
vagytalansag, fogyas, epigasztrialis fijdalom, ha-
nyas jelentkezhet. Vérzés, anaemia, obstrukci6
altaldban ritkan, kiterjedt betegségben észlelhe-
t6. Nem jellemzdek a nodalis limfémakban gya-
kori aktivitasi tiinetek (laz, izzadékonysag) sem.

A PG-MALT limféma a mucosab6l, submuco-
sabol indul ki. Késébb tori at a lamina propriat,
hatol a muscularis rétegbe és terjed a serosa felé,
mely a gyomorfal kortlirt megvastagodasat, me-
revségét eredményezi. Korai PG-MALT limféma-
ban a betegség csak a gyomorban észlelhet6 és a
megbetegedés sokdig lokalizalt marad a koros
limfocitak specialis ,homing-receptorainak” ko-
szonhetéen. Késobb terjed csak a kornyéki peri-
gastricus, majd a felsé paraaorticus nyirokrégiok-
ra, a serosat attorve a daganat penetralhat a kor-
nyez6 szervekbe (legtobbszor pancreasba, mdj-
ba), ritkdn szabad hastiri perforaciét is okozhat.
Elérehaladott megbetegedésben a disztélisabb ha-
si, a mezenterialis, az inguinalis, rekesz feletti
nyirokcsomok, illetve mas szervek érintettsége,
30%-ban csontveldi manifesztaci6 is igazolhato
(1,27, 38, 39).

A radiolégiai kép korai megbetegedésben
nem jellegzetes, gyakori a negativ lelet. A gyo-
morfal megvastagodasa, merevsége keltheti fel a
gyanut. Elérehaladottabb betegségben fekélyre,
gyomorcarcinomara jellemz6 radiologiai eltérés
lathato.

A betegség gyakori submucosalis kiinduldsa
és terjedése miatt az endoscopos diagnozis felalli-
tasa sem konnyd. Kezdeti betegségben a mucosa
felszine altalaban ép, ritkan a nyalkahartya foko-
zott vérzékenysége, red6zottsége, egyenetlensé-
ge kelthet gyanut. A szokdsos biopszias eljarasok
altalaban nem elég mélyek, igy a biopszias anya-
gok legtébbszor nem informativak a diagnozis
felallitasahoz. Gyakoriak az alnegativ és kétes le-
letek. Ez esetben az ultrahangos gastroscopia el-
végzése adhat tovabbi tampontot, mely a gyo-
ricus nyirokcsomok érintettségét igazolhatja. A
diagnoézis gyakran csak a megismételt gyomor-

MALT LIMF(MA

titkrozések soran végzett tobbszorés mély hurok-
biopszia eredményeként allithaté fel. A mucosa
felszinén terjed6 limfoma diagndzisa nem okoz
nehézséget, bar a makroszképos kép gyakran
nem kilonbozik egyéb gyomormalignomaktdl,
vagy fekélybetegségtol. Gyakori a multilokalizalt
forma (27, 34). A betegség prognozisanak megha-
tarozasa és a helyes kezelési mod megvalasztasa
szempontjabol alapvetd fontossagu a betegség ki-
terjedésének pontos meghatarozasa. A klinikai
stadium meghatarozasara korabban az Ann
Arbor-i beosztds Musshoff (1977), vagy Black-
ladge (1979) gastrointestinalis limfomara adap-
talt valtozatait alkalmaztak. 1994-ben egy nem-
zetkozi limfoma munkacsoport Rossi és Lister
ajanlasara a Blackladge-beosztas atdolgozasaval
valoban korszert és prognosztikus értékkel is bi-
16 stadiumrendszert dolgozott ki (31, 32).

Az T-II, klinikai stadiumu korai, lokalizalt
megbetegedés kedvezd, mig a II, és IV klinikai
stadiumu elérehaladott betegség kedvezétlen
prognozist jelent. (Mivel a III klinikai stadium
nem értelmezhetd, hasznélatat elhagytak.) A sta-
diumbeosztast az 1. tdbldzat mutatja be.

Korai megbetegedésben az alkalmazott keze-
lési modtol fiiggetlentl igen magas (>90%) re-
missziés és tartos relapszusmentes tilélés érhetd
el. Elérehaladott betegségben az eredmények jo-
val szerényebbek, tartés remisszio, végleges gyo-
gyulas nem varhaté. A klinikai lefolyas nem kii-
16nbézik a nodalis formatél (monocitoid, B-sejtes
limfoma).

Az 1 klinikai stadiumu betegek még ponto-
sabb, a terdpia varhat6 hatékonyséagat is elérejel-
z6 (HP-eradikacio) differencialdsdban tovabbi
elérelépést jelent az ultrahangos gastroscopos
vizsgalat (1. tabldzat) (7, 27, 34). (A tovabbiakban
az I, és I, stidiumon az endoscopos ultrahangos
beosztast értjilk.) Sajnos ez az igen hasznos vizs-
galat hazankban csak kevés helyen hozzaférhetd,
pedig e vizsgalat alkalmazasa nélkiil korszerd te-
rapias stratégiarol a PG-limfomakban nem be-
szélhetiink.

A staging vizsgalatokhoz a nodalis limfomanal
szokasos vizsgalatokon (fizikalis vizsgalat, hema-
tologiai, vérkémiai vizsgalatok, Waldayer-gytird,

1. tdbldzat.

A gastrointestinalis
limfomdk stadium-
beosztdsa (31)

+ |,: monolokalizalt forma
+ |,: multiplex, nem &sszefliggé forma

hasznalhatébb beosztast ad:

mok, szervek nem infiltraltak.)

+/- a hasi nyirokcsomok is érintettek.

Il,: @ mesenterialis, paraaorticus, paracavalis,
inguinalis nyirokcsomok is érintettek
+ Il a daganat penetral a kérnyezd szervekbe

» El;: csak a mucosa és/vagy submucosa érintett,
+ E L a muscularis réteg +/- serosa érintett, de a kérnyezd nyirokcso-

Il,: csak a perigastricus nyirokcsomok érintettek

I: A tumor a gastrointestinalis rendszerre lokalizalt, serosapenetracio nincs.

(Az ultrahangos gastroscopos stadium kissé eltérd, de klinikailag

II: A gastrointestinalis érintettség mellett serosapenetracio is igazolhatd

IV: Disszeminalt szervi és/vagy rekesz feletti nodélis érintettséqg.
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2. tabldzat.
A HP-evadikdcio hatdsa
korai low-grade

mellkas rtg., hasi UH, mellkasi és teljes hasi CT,
csontvelévizsgalat) kiviil a gastroscopos, s6t lehe-
tGség esetén az ultrahangos gastroscopos vizsgalat
és HP-teszt elvégzése is hozzatartozik (31).

A diagnozis feléllitasakor a betegek kétharma-
danal korai, egyharmadanal elérehaladott beteg-
ség igazolhato.

Kezelés

A PG-MALT limféma indolens daganatos megbe-
tegedés. Kurativ célu kezelés csak korai, lokali-
zalt megbetegedés esetén lehetséges. Ennek két
hagyomanyos modja a daganat sebészi eltavolita-
sa, illetve a daganat és kornyékének tumordozisa
sugarkezelése.

Az elmult években szamos munkacsoport a
HP-pozitiv, felszines gyomor MALT limfomaban
a baktérium eliminalasat kovetéen a daganat
visszafejlodésérdl, tartds remissziordl szamolt be
(4, 6, 26, 34, 40, 44, 47).

Kemoterapidval a betegség indolens jellegé-
bél adédoan végleges gyogyulast elérni nem le-
het, ezért 6nmagaban korai megbetegedés esetén
nem ajanlott. Disszeminalt megbetegedésben
azonban a kemoterdpia 6nélldan, vagy mas mod-
szerrel kombinélva a legeredményesebb palliativ
kezelési mod.

Sebészi kezelés

Korabban a korai gyomorlimféma legeredménye-
sebb elsddleges kezelése - a szovettani altipustol
fiiggetleniil - a daganat sebészi eltavolitasa volt.
A mitétet még elérehaladott esetekben is elGsze-
retettel alkalmaztdk a tumor megkisebbitése cél-
jabol. A mutétt6l a posztoperativ kezelések alatt
fellép6 perforaciok és vérzéses szovédmények
gyakorisaganak csokkenését vartak. A kemotera-
pia azonban a disszeminalt megbetegedés kezelé-
sében hatékonyabbnak bizonyult, igy a sebészi

PG-MALT limfomdra ellatast kiszoritotta. Korai megbetegedésekben a
Szerz6k Stadium  Eradikacios hatds  Terdpids hatas
Wotherspoon (1993) | 5/6 5/6
Neubeuer (1997) I 50/50 40/50
Sackmann (1997) I, 14/14 12/14

l 717 077

I, 33 03
Pinotti (1997) | 44/45 30/45
Morgner (1997) | 100/100 79/100

3. tabldzat. HP-eradikdcio eredményessége HP-pozitiv PG-MALT limfomdban a
citologiai grade fliggvényében (34)

 Low-grade

90% (56-100%)

* Low-grade/high grade

70% (58-78%)

* High-grade

50% (33-62%)
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részleges vagy teljes gyomorreszekcio 40-60%-0s
5 éves betegségmentes tulélést (DFS) biztositott.
A mitét radikalitdsa (totalis, vagy subtotalis
gastrectomia) a kezelés eredményét szignifikan-
san nem befolyasolta. A posztoperativ kemo- és/
vagy sugarkezelés az eredményeket tovabb javi-
totta, az 5 éves DFS 80-90%-ra nétt (3, 5, 13, 29).

Nem elhanyagolhaté azonban a perioperativ
mortalitas (0,5-4%) és a csonkold miitét okozta
kés6i panaszok (postgastrectomids syndroma,
cachexia), az életmindség romlasa.

Az utoébbi években a korai PG-MALT limf6-
maban a HP-eradikaci6 és a korszerd sugarkeze-
1és kivalo eredményei a sebészi ellatast hattérbe
szoritottdk (24, 35, 36). (Sajnos e szemléletvalto-
zas hazankban még nem tortént meg.)

HP-eradikacio

1993-ban Wotherspoon és Isaacson szamolt be el-
s6ként HP-pozitiv PG-MALT limfomas betegek
HP-eradikacios kezelését kovetGen a daganat reg-

Korai megbetegedésben (stadium: I-11,) a HP-
eradikdcié csaknem mindig eredményes volt (4,
6, 26, 34, 40, 44, 47). Német és japan munkacso-
portok vizsgalata alapjan bizonyitast nyert, hogy
a HP-eradikaci6 sikere nem feltétlentl jelenti a
limfoma regresszidjat. Mig I, stadiumban (csak
mucosa- €és submucosa-érintettség) a kezelés
~90%-ban a daganat visszafejlodését is eredmé-
nyezi, I,-1I, stddiumban (muscularis +/- serosa-
érintettség) az eradikdci6 daganatterapias hatasa
elenyészo (4, 27, 34).

Ez is igazolja, hogy az endoscopos ultrahang-
vizsgalat a betegség kiterjedésének meghataroza-
sara az egyik legfontosabb mod a HP-eradikacios
kezelésre varhato tumorregresszi6 elérejelzésé-
ben (27, 34). Ennek adatait a 2. tdbldzat szemlél-
teti. Erdekes, bar nem meglepé eredményt adott
a citologiai grade és a HP-eradikacié eredmé-
nyessége kozotti osszefliggés elemzése. Mig HP-
pozitiv LG-MALT limféma ~90%-a Xkerilt
remisszioba sikeres eradikaciot kovetGen, ez az
arany HG-MALT limfoma esetében ~50% (3. tdb-
ldzat). Nem hagyhat6 figyelmen kiviil, hogy a tu-
morregresszio varhatéan 5-14 honap alatt alakul
ki. Ez szoros endoscopos kontrollt és ismételt
szovettani mintavételt tesz szlikségessé az
eradikacios kezelés eredményességének megité-
lésére (7).

Elérehaladott betegségben e kezelési modtol
mar nem varhat6 terdpids hatds (antigén-inde-
pendens fazis) (6, 27, 34, 40).

Radioterapia

A malignus limféma kifejezetten sugarérzékeny
daganat. A sugarkezelés lokalis extranodalis meg-
betegedés esetén a sebészi kezelés alternativ le-
het6ségeként tekinthet6. Mar a 80-as években al-
kalmazott kezelések (cobalt, gyorsiték) jelents-
sen javitottak a remisszios aranyt és a relapszus-
mentes tulélést. I stadiumu PG-MALT limfoma-
ban 80%-os 5 éves DFS-t értek el. Elérehaladot-
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tabb betegségben (stadium: II,-I1,) azonban az
eredmények joval szerényebbek a magas relap-
szusarany miatt (37). Disszeminalt betegségben a
radioterapia természetesen csak kiegészité keze-
lésként jott szoba. A sugdrterapiat a kombinalt
mitéti és kemoterapias kezelés hatékonysaga at-
menetileg hattérbe szoritotta.

A korai endoscopos diagnozis és a pontos kli-
nikai stadiummeghatarozas lehetdsége (CT,
endoscopos UH), valamint a j6 életmindség és a
gyomor megtartasanak igénye a sugarterapia sze-
repének ujragondolasédhoz, ismételt el6térbe ke-
riiléséhez vezetett (egyéb nem MALT gyomor-
limfémanal is (25)). Az tjabb fejlett sugarterapias
technikak a sebészi eljarashoz hasonlo, sét napja-
inkban mar kedvezdbb terapids eredményt bizto-
sitanak. A gyomor megtartasa ugyanakkor hosz-
szu tavon jobb életmindséget is biztosit. A 90-es
évek végétsl a radioterapiat az elsédlegesen va-
lasztando kezelési modnak ajanljak antibiotikum-
ra refrakter HP-pozitiv és HP-negativ lokalizalt
PG-MALT limfémaban. A fenti betegség korszert
sugarkezelésével Yaholom és munkatarsai a
Memorial Sloan-Kettering Cancer Centerben
igen magas (>95%) remisszi6s aranyt értek el
(24, 35, 36).

Kemoterapia

A kemoterapia low-grade limfoméakban nem ku-
rativ. Kiterjedt PG-MALT limfémaban (stadium:
II,, 1V) az elsédlegesen vélasztando palliativ célu
kezelési mod. A kezelés hatékonysaga nem kii-
16nbozik a nodalis formaban elért eredmények-
t6l. Elsédleges kezelésként LG-MALT limfoma-
ban a chlorambucil monoterapia a standard (14).
Fiatal betegeknél és kedvezétlen prognozis ese-
tén (gyors progresszi6, nagy tumor) CVP, esetleg
CHOP kezelés valasztand6. Ez utébbi ajanlhaté
HG-MALT limféma esetében is (7, 25, 39). Kiter-
jedt betegségben is magas, 75-90%-0s remisszi6
érhet6 el, a median tulélés kozel 50 honap.

Korai megbetegedésben a kemoterapia csak
az elsédlegesen ajanlott (kurativ) kezelések utan
adjuvans, vagy azok eredménytelensége esetén
palliativ kezelésként jon szoba az eldzéekben le-
irt elveknek megfelelGen.

Megbeszélés, terapias ajanlas

A MALT limféma klinikailag az indolens limfo-
mak kozé tartozik, a marginalis zona limfoma
szervi kiindulasu altipusa. A MALT limféoma
tobbnyire gyulladasos, vagy autoimmun folya-
mat kovetkeztében a nyalkahartya védelmében
létrejott MALT-szovet transzformalédasa folytan
alakul ki. Leggyakoribb lokalizacigja a gyomor,
kivalto tényezdje - bar nem kizardlagosan - a
HP-infekci6. A HP-fert6zottség aranya PG-MALT
limfémaban 55-100%. Sikeres HP-eradikaci6 ko-
rai megbetegedésben az esetek 60-90%-aban a da-
ganat visszafejlédését eredményezi. A HP-poziti-
vitds aranya azonban a tumorinfiltraci6 mélysé-
gével (a betegség kiterjedtségével) parhuzamo-
san csokken. I,-II; stadiumu (a gyomor falat mé-

MALT LIMF(MA

lyen érintd), illetve az antibiotikumra rezisztens
HP-pozitiv és HP-negativ I, stadiumu esetekben
elsédleges sugarkezelés (+ adjuvans kemotera-
pia) ajanlott. Kiterjedt betegséget kemoterapiaval
kell kezelni.

A jelenleg hasznalatos standard és alternativ
kezelési modokat a 4. tdbldzat foglalja 6ssze.

4. tabldzat.
Kezelési ajanldsok

» Standard kezelés:
o HP-eradikacio (hdrmas kombinacid)
Kovetés:

mintavétel, HP-teszt

* Standard kezelés:
e Sugarkezelés (+/- kemoterapia)
e MUtét + kemoterapia
« Alternativ lehetéségek:
o MUtét + sugarkezelés
e MUtét + kemoterapia + sugarkezelés

stadiummegallapitashoz)

limfoma:
» Standard:

residuumra)

CHOP — javasolt.)

limféma

* Standard:
¢ Sugarkezelés + kemoterapia
o MUtét + kemoterapia
* Alternativ lehetéségek:
« MUtét + kemoterapia + sugarkezelés
« Kemoterdpia + sugarkezelés

chlorambucil jon széba.)

limféma
» Standard:

residuumra)

chlorambucil jon széba.)

» CR elérése utan a fenti kontrollok 6 havonta

» Az el6z6ekkel megegyezé kezelési stratégia.

* |, klinikai stadiumd, HP-pozitiv low-grade PG-MALT limféma

 3-4 havonta endoscopos (UH-s is) kontroll, ismételt szovettani

s |-ll, klinikai stadiumd, HP-pozitiv low-grade PG-MALT limfoma

¢ (HP-eradikaci6 hatdsossaga itt még nem bizonyitott.)
(Megjegyzés: kemoterapia alkalmazasa esetén chlorambucil
monoterdpia az elsédlegesen ajanlott valasztas.)

s -1-ll, klinikai stadiumu antibiotikum-rezisztens, vagy relabalt
HP-pozitiv, illetve HP-negativ low-grade PG-MALT limféma
(és ha ultrahangos-gastroscopia nem all rendelkezésre a korrekt

* I~V klinikai stadiumd HP-negativ, vagy -pozitiv low-grade PG-MALT

* Kemoterapia +/- sugarkezelés (bulky tumoros régiora és/ vagy
(Megjegyzés: chlorambucil monoterapia az elsédlegesen ajanlott

kemoterapias valasztas. Kiterjedt betegség, kedvezétlen prognosz-
tikus jegyek, fiatal életkor esetén kombinalt kemoterapia — CVP,

* [l klinikai stadiuma low-grade/high-grade és high-grade PG-MALT

(Megjegyzés: a CHOP az elsédlegesen ajanlott kemoterapias kom-
binacié. I[d&sebb életkorban, illetve ellenjavallat esetén CVP, vagy

s I~V klinikai stadiumd low-grade/high-grade és high-grade PG-MALT

» Kemoterapia +/- sugarkezelés (bulky tumoros régiora és/ vagy

(Megjegyzés: a CHOP az elsédlegesen ajanlott kemoterapias kom-
binacié. I[d&sebb életkorban, vagy ellenjavallat esetén CVP, vagy
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