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Abstract
Gastric mucosa-associated lymphoid tissue 
(MALT) lymphomas are rare in the gut, and its 
occurrence rate was 1% to 5% of the malignant 
tumors. In histological type, most of them are 
non-Hodgin’s lymphomas, while Hodgin’s lym-
phomas are seldom seen. There have been a lot 
of controversies on the optimal treatments of 
gastric MALT lymphomas for a long time. Sur-
gery was traditionally considered as the most 
important approach to cure the disease. How-
ever, anti-H pylori therapy has been regarded as 
an alternative method since H pylori infection 
was found to be relevant with the pathogenesis 
of gastric MALT lymphomas. In this article, we 
reviewed the current status and recent advances 
on the treatment of this disease.
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摘要
胃黏膜相关淋巴组织淋巴瘤 ,  即胃M A LT 

(mucosa-associated lymphoid tissue, MALT)淋
巴瘤是一种较为少见的胃恶性肿瘤, 发病率
约占恶性肿瘤的1%-5%. 组织学类型主要是非
霍奇金淋巴瘤(NHL), 霍奇金淋巴瘤(HD)很少
见. 长期以来对其治疗问题一直存在很多争
议. 传统观点认为手术是治愈的最主要手段, 
但随着对幽门螺旋杆菌(H pylori )感染与该病
发病机制的认识的提高, 这一观念受到了不断
冲击. 本文对胃MALT淋巴瘤的治疗现状和进
展作一综述.
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0  引言

胃黏膜相关淋巴组织(MALT)淋巴瘤由Isaacson 
e t a l [1]于1983年首次提出, 是最常见的也是研

究最多的淋巴结外MALT淋巴瘤, 占胃淋巴瘤

的1/3, 非霍奇金淋巴瘤的8%, 胃肿瘤的3%[2-5]. 
胃MALT淋巴瘤具有特殊的病因学、组织病理

学以及临床生物学行为特点. 我们主要介绍胃

MALT淋巴瘤病因与发病机制及临床治疗的新

进展. 

1  胃MALT淋巴瘤的组织病理学以及生物学特征

1960年代英国病理医生Isaacson et al [1]在研究

时发现, 胃肠道淋巴瘤不同于结内淋巴瘤, 并
于1983年提出了MALT淋巴瘤的概念, 本病的

特点是病变发生于结外黏膜组织免疫系统, 多
属低度恶性非霍奇金淋巴瘤. 病变发展呈局限

性, 易累及的组织主要是黏膜和/或分泌导管有

关的内胚叶[6]. 新的WHO淋巴瘤将胃淋巴瘤分

为两大类, 低度恶性命名为MALT结外边缘区

B细胞淋巴瘤; 而高度恶性, 属于弥漫性大B细

胞淋巴瘤(伴或不伴边缘区MALT淋巴瘤), 胃弥

漫性大细胞淋巴瘤病理诊断中应注明伴有或不

伴有胃MALT淋巴瘤的病变成分[7]. 然而这种分

■背景资料
胃M A LT淋巴瘤
属于低度恶性的
特殊淋巴瘤, 其具
有独特的生物学
特性, 临床预后较
好. 由于多数患者
起病隐匿, 病程缓
慢, 病理上常常和
良性病变难以鉴
别, 因此临床上容
易误诊. 胃MALT
淋 巴 瘤 发 病 和H 
p y l o r i 感染密切
相 关 ,  因 此 抗H 
pylori 治疗在其治
疗上举足轻重. 但
是对于H pylori 阴
性的患者治疗往
往在策略上缺乏
统一的指导原则. 
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类方法在实践中也存在一定问题, 因而De Jong 
et al [8]建议根据肿瘤病灶中包含大细胞数目, 将
胃淋巴瘤分为和预后相关的4级: (1)纯粹的低度

恶性MALT淋巴瘤, 成簇肿瘤中大细胞数目小于

5个; (2)低度恶性MALT淋巴瘤伴有个别大细胞

簇或者成簇肿瘤细胞中大细胞个数为5-20个, 可
伴有弥漫性大B细胞成分, 但是小于肿瘤总数的

10%; (3)高度恶性MALT淋巴瘤, 成簇肿瘤细胞

中大细胞个数大于20个, 或者弥漫性大B细胞成

分大于肿瘤总数的10%. 但是散在的淋巴上皮

样病变仍然存在; (4)高度恶性的淋巴瘤, 无低分

化成份, 完全是大细胞成份. 目前是否将这类划

为MALT淋巴瘤尚未达成一致, 但是可以明确的

是至少部分由MALT淋巴瘤转化而来. 一般认

为, 诊断胃MALT淋巴瘤应有中心样细胞, 淋巴

上皮病变, 浆细胞分化3种特征[9]. 滤泡中心样细

胞一般小到中等大小, 常具有中等量胞质, 细胞

核型不规则. 胃MALT淋巴瘤的中心滤泡样细胞

不同于结内淋巴瘤的主要依据之一就是前者有

浆细胞分化的特征. 此外, 胃MALT淋巴瘤病灶

由多少不等的反应性淋巴滤泡和滤泡周围弥漫

浸润的淋巴细胞构成, 肿瘤细胞浸润或破坏胃

腺体、胃小凹, 形成特征性淋巴上皮病变, 淋巴

滤泡间常有异常淋巴细胞浸润, 据此可以与反

应性淋巴增生相鉴别[8]. MALT淋巴瘤细胞具有

亲上皮性, 此类淋巴瘤细胞进入血循环后又可

以回到黏膜上皮部位局部, 这种特征称为“返家

现象”, 是由于此淋巴细胞亚群表达一种返家受

体, 易与毛细血管内特异性的配体结合, 在局部

长期生长[10]. 胃MALT淋巴瘤早期多位于黏膜固

有层内, 约30%肿瘤细胞呈多灶状分布, 其中可

见正常滤泡残存. 有时远离主要病灶的黏膜有

小病灶存在[8], 这种特点可以解释单纯手术切除

后出现肿瘤复发的原因. 胃MALT淋巴瘤40%以

上发生在胃窦部. 在内镜下通常表现为扁平状

隆起, 可以出现一个或多个溃疡, 生长比较缓慢. 
低度恶性MALT淋巴瘤多数和H pylori感染相关, 
而高度恶性MALT淋巴瘤发生基本上和H pylori
无关.

2 胃MALT淋巴瘤的诊断和分子遗传学

目前认为 ,  胃M A LT淋巴瘤的来源相当于正

常淋巴组织的边缘带B淋巴细胞 .  瘤细胞表

面和胞质表达免疫球蛋白(多为IgM). 免疫球

蛋白呈泛B抗原阳性 :  C D19, C D20, C D35, 
C D79a阳性 ,  而C D5、C D10、B C L-2和周

期素D1为阴性 [8].  通过细胞遗传学检查 ,  发
现有胃 M A L T 淋巴瘤的 4 8 % 的比例出现

t(11;18)(q21;q21)[2,11], 染色体移位形成A P I2 
基因及mlt基因的融合基因. t(11;18)(q21;q21)
不 出 现 在 胃 弥 漫 性 大 B 细 胞 淋 巴 瘤 及

H pylori感染相关胃炎. 这一染色体易位是胃

M A LT淋巴瘤重要的核型异常 [12].  少数出现

t(1;14)(p22;q32)等[2,13], 自1p22断裂点得到一

个新基因bcl-10, 其功能可能与抑制凋亡和肿

瘤发病有关. 大量CD4+T细胞有时和低度恶性

MALT淋巴瘤有关, 验证了T辅助细胞在肿瘤

发生过程中的必要作用, 但是CD4+T细胞目前

无依据支持高度恶性MALT淋巴瘤[8]. 
超声胃镜是诊断消化道淋巴瘤最佳方式

之一 ,  由于消化道淋巴瘤起源于黏膜淋巴组

织, 因而胃镜检查可正常或仅有糜烂表现, 活
组织检查可出现假阴性[8], 此时若作超声胃镜

检查, 可发现胃黏膜五层结构消失, 代之以不

规则由肿瘤细胞浸润所致的低回声区 ,  诊断

敏感性为90%以上, 分期诊断正确率为88%对

周围淋巴转移诊断正确性为85%. 超声胃镜不

仅可相当准确地判断原发性胃淋巴瘤的浸润

深度, 同时可了解胃周淋巴结的转移情况, 且
胃淋巴瘤特殊的超声透壁回声形态有助同其

他胃肿瘤相鉴别[15].
 超声胃镜于腔内帮助确定病程和病期及

范围. 抗H pylori治疗后病变可减轻乃至消失, 
胃黏膜五层结构可恢复正常 ,  超声胃镜是随

访治疗结果最佳办法[16-18].

3 胃MALT淋巴瘤的病因与发病机制

正常胃黏膜内没有淋巴组织 ,  但是胃却是胃

肠道淋巴瘤最常见的发病部位 .  近10余年来

对H pylori的研究不断深入, 因此H pylori感
染可以引发胃M A LT淋巴瘤的观点也得到共

识 [19]. 在胃M A LT淋巴瘤中, H pylori的检出

率与胃良性病H pylori感染率有显著差异 [20]. 
H pylori相关的胃MALT淋巴瘤接受抗生素根

治性治疗后, 70%-80%淋巴瘤病变消失, 间接

证明了H pylori在发病中的重要病因作用. 尽
管如此 ,  胃M A LT淋巴瘤确切发病机制尚不

清楚, 推测H pylori作为抗原引起局部免疫反

应, 激发产生胃黏膜相关淋巴组织[21]. H pylori
特异性的激活T h淋巴细胞并使之释放细胞因

子, 而后者促使B细胞进一步活化或增生. 病
理的B淋巴细胞克隆产生、发展、取代正常

■研发前沿
长 期 以 来 ,  对 胃
M A LT淋巴瘤的
最 优 治 疗 缺 乏
统 一 的 认 识 ,  抗
H pylori治疗的地
位不断提升, 而手
术和放疗的地位
有所下降. 2003年
WHO将胃MALT
淋巴瘤的概念明
确化为低度恶性
淋 巴 瘤 ,  然 而 他
的治疗策略并不
是完全等同于惰
性 淋 巴 瘤 ,  临 床
实践中应该考虑
到患者是否合并
H pylori感染.
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淋巴细胞群, 引发胃MALT淋巴瘤[22]. 但是大

多数H pylor i感染相关的胃炎患者并未发生

胃M A LT淋巴瘤 ,  因此其他的环境因素、微

生物和宿主的遗传学因素等可能共同参与

了胃MALT淋巴瘤的发病. I s aacson e t a l [23]

推测H pylori到胃淋巴瘤分为3个步骤: (1)H 
pylori感染引起慢性胃炎导致淋巴细胞增生形

成MALT; (2)部分病例H pylori感染产物激活

黏膜内T细胞进而诱导3号染色体变异 ,  致使

MALT的B细胞产生克隆性增生; (3)在已形成

肿瘤基因变化的基础上 ,  细胞增殖基因表达

产物增加 ,  出现染色体易位t(1;14), 致使对T
细胞依赖性的解除, 促使低度恶性MALT淋巴

瘤向高度恶性转化.

4  胃MALT淋巴瘤的临床特点及鉴别

本病任何年龄均可发病, 老年人多见, 女多于

男, 发病年龄高峰为60-70岁. 合并以下4种条

件容易患胃MALT淋巴瘤: H pylori相关的慢

性胃炎 ;  自身免疫性疾病 ;  免疫缺陷性疾病 , 
如A I D S; 长期应用免疫抑制剂 .  临床症状常

表现上腹部不适、上腹痛、食欲下降、体重

下降和上消化道出血等症状 .  这些临床表现

类似于胃癌. 胃MALT淋巴瘤属低侵袭性, 病
情进展缓慢, 或者数年保持局限性病变, 可长

期表现为局部病变(ⅠE或ⅡE). 绝大多数患者

初次诊断时处于ⅠE期 ,  20%合并近端淋巴结

侵犯(ⅡE期), 5%-10%有骨髓侵犯, 属于惰性

淋巴瘤 [22].  胃淋巴瘤与慢性胃炎的淋巴组织

反应性增生基本组织学形态相似 ,  二者都可

以发现大量反应性淋巴滤泡和滤泡周围弥漫

性小淋巴细胞浸润 ,  以及固有层近黏膜表面

部位有大量浆细胞浸润 .  由于组织形态上非

常相似 ,  有时依靠形态学检查很难对二者进

行区别[25]. 此时, 细胞单克隆性增生对肿瘤的

诊断具有决定意义 [26].  轻链限制已经作为一

个鉴别炎性病变的标准之一 ,  即κ∶λ比例大

于10∶1强烈提示病变非炎性而为B细胞淋巴

瘤 [8]. 因为P C R具有更高的灵敏度, 有些临床

上与病理上诊断为慢性胃炎者, 用PCR方法扩

增其I g H基因, 出现单克隆基因重排 [27]. 这种

现象出现 ,  是否提示形态学和免疫组化未能

检测的病例实际已经发生了恶性病变? 目前有

些学者认为这种病变为淋巴瘤发病和进展的一

个过渡阶段[28-29]. Wundisch et al [30]认为B细胞单

克隆性增生和病灶不能完全清除或者复发有关. 

但是Steiff et al [31]和Bertoni et al [32]却认为, B细胞

单克隆性增生难以预示病灶复发的风险. 目前

推测IgH基因单克隆重排代表转录和翻译前癌

前分子生物学水平的病变, 因此恶性的微小病

变在蛋白质和细胞水平可能检测不到.

5  治疗

5.1 抗H pylor i 治疗  由于H pylor i感染与胃

M A LT淋巴瘤发病之间存在的内在联系 ,  引
起人们对抗H pylor i治疗胃淋巴瘤的极大关

注. 大量资料显示, 抗H pylori治疗可以导致

50%-80%胃M A LT淋巴瘤可以获得组织学完

全缓解[3,33]. Fischbach et al [34]对H pylori阳性

的ⅠE期胃MALT淋巴瘤患者采取抗生素根治

H pylori , 若病变局限于黏膜和/或黏膜下, 抗
H pylor i治疗效果明显 ,  而病变超过黏膜下

层者抗H pylori治疗缓解率低. 2006年NCCN
指南将抗H pylor i治疗已经划为低度恶性胃

MALT淋巴瘤的一线治疗方案. NCCN指南[35]

明确指出, H pylori阳性的ⅠE患者应采用含有

质子泵抑制剂 [35]的三联治疗. 抗H pylori治疗

通常显效缓慢 ,  通常经过3 m o胃镜检查才能

观察到瘤灶的变化. 应用抗生素治疗后, 患者

可能有4种转归: (1)H pylori由阳性转为阴性, 
肿瘤体积相应缩小 .  这部分患者应在治疗后

接受长期随访; (2)H pylori阴性患者应用抗生

素治疗后 ,  如果肿瘤明显进展或伴有明显的

临床症状, 应接受放疗. 而无症状的患者既可

选择随访, 3 mo后再次复查胃镜, 也可以采用

放疗; (3)H pylori持续阳性, 但是肿瘤体积缩

小或者基本稳定 .  这些患者可采用二线的抗

生素治疗; (4)H pylori阳性未能转阴, 并且肿

瘤进展, 应给与放疗. 总而言之, H pylori阳性

患者应用抗生素根治治疗转阴后 ,  肿瘤持久

存在或再次复发后, 应选择局部放疗 [37-40]. 若
放疗失败, 可以给与单药或者联合化疗[40]. 需
要指出的是, 应用NCCN指南时要根据国内医

疗环境灵活掌握. 
推荐的一线三联药物包括 :  质子泵抑制

剂 [36]、克拉霉素和阿莫西林或者甲硝唑 [33]. 
经过抗生素治疗后, H pylori达到根治的时间

从几周到18 m o不等 .  胃镜组织学活检结果

并不能预示胃M A LT淋巴瘤是否对抗生素治

疗耐药, 因此, 有必要重复多次取活检标本以

明确应用抗生素后的疗效. 根治H pylori后肿

瘤的缓解是比较稳定的 ,  目前对应用抗生素

■相关报道
近 年 来 对 于 胃
M A LT淋巴瘤的
分子遗传学的研
究 不 断 深 入 ,  一
些分子和基因水
平 上 的 改 变 往
往 和 治 疗 以 及
预 后 有 关 .  目 前
比 较 明 确 的 是
t(11;18)(q21;q21)
的易位和三倍体. 
而检测基因重排
也有利于鉴别诊
断, 明确治疗效果, 
排除疾病复发.
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治疗的长期有效性没有明确的结论 ,  但是越

来越多的报道提出单纯抗生素治疗后缓解的

病灶仍然会复发 ,  已有学者 [41]通过分子生物

学技术发现完全缓解的患者胃黏膜中仍然存

在单克隆B细胞. 由于胃MALT淋巴瘤的病程

进展缓慢 ,  所以目前所有文献报道的随访时

间均较短 ,  对该治疗方法的评价还需要时间

的验证 .  胃M A LT淋巴瘤与结内淋巴瘤对抗

H pylori治疗的反应明显不同. 抗H pylori治疗

胃M A LT淋巴瘤的缓解率从50%到更常见的

70%[31-32,41-43], 甚至个别可以达到100%[43]. 结
内低度恶性淋巴瘤常病变广泛 ,  骨髓易受累 , 
虽然初次治疗有效, 但不易治愈, 多数患者在

7-10 a内死亡 ,  并易出现向高度恶性的转化 . 
而胃的低度恶性MALT淋巴瘤局限于胃部, 多
数可长期存活. Wu n d i s c h e t a l [30]对ⅠE期胃

M A LT淋巴瘤进行抗生素根治H pylori治疗 , 
在120名患者中116人(97%)经过一线的抗生

素治疗H pylori得到根除, 而其余4人经过二线

抗生素治疗后H pylori也得到了根治. 80%的

患者(96/120)经过抗H pylori治疗后获得临床

完全缓解(C R), 出现C R在应用抗生素治疗后

1-28 mo不等, 而61%(59/96)的患者通常能够

在前3 m o就获得C R. 临床C R的患者5 a无复

发率平均为71%(68%-81%), 中位无复发时间

为83(61-114) mo. De Mascarel et al [44]对60名
胃MALT淋巴瘤进行随访发现, 病灶组织学完

全缓解的中位时间为13 mo, 但是也有缓解期

较长的报道, 如Savio et al [45]对56位患者的研

究结果明显延长(24 mo). 
对于抗生素治疗后仍然有残留病灶的患者, 

Wundisch et al [30]采用了“watch and wait”的态

度. Advani et al [46]也支持这种观点, 采取消极态

度以及积极治疗之间对于患者的生存率没有明

显的影响. 但是这种观点不太适合我国的国情.  
5.2 放射治疗 对于H pylori根治无效或者不适用

抗H pylori治疗的患者, 此时应考虑放疗[39-40]. 放
疗在胃MALT淋巴瘤的治疗中具有十分重要的

作用[47]. 但是最佳的照射剂量以及治疗计划的

具体细节尚未得到完全统一. 目前, 比较一致的

观点是有效的照射野应包括全胃以及胃周淋巴

结; 如果食管下端或者十二指肠也受到侵犯, 那
么放射野应该相应的扩大. 治疗剂量通常为30 
Gy左右[48]. 回顾美国Sloan-Kettering癌症纪念

医院自1998年来报道单纯应用局部放疗对51名
H pylori阴性的胃MALT淋巴瘤患者, 中位放疗

剂量为30 Gy, 5 a无病生存率、总生存率和疾病

特异生存率分别为89%, 83%和100%[49-50]. 2003
年Tsang et al [51]也报道了类似的结果. Park et al [52]

对6例H pylori阴性或抗H pylori治疗无效的Ⅰ期

和Ⅱ期的胃MALT淋巴瘤患者进行了单一的放

射治疗. 治疗使用的中位照射剂量是30.6 Gy, 照
射胃及胃周淋巴结共4 wk时间, 结果显示所有

患者治疗均有效, 随访6 a无瘤生存率达到100%. 
且患者对治疗耐受性均较好, 未发现明显的急

性不良反应, 说明单一低剂量的放射治疗是较

为安全可行的. 一般认为, 放疗存在的主要问题

是可以造成胃出血穿孔和继发恶性肿瘤, 各项

研究统计显示出血穿孔的发生率不等, 波动在

1%-4%[25]. 由于放射治疗而继发恶性肿瘤的可

能性是存在的, 但也非常少见, 并且可以通过减

少放射剂量而加以避免. 
对胃MALT淋巴瘤而言, 放疗科医师需要着

重考虑的问题之一就是靶病灶与肾脏之间的解

剖关系, 即如何既能最大程度保护肾脏又能增

加照射剂量. 由美国Sloan-Kettering癌症中心的

Della Biancia et al [53]将胃MALT淋巴瘤分成3组, 
接受普通前后对穿野放疗、三维适形放疗和调

强适形放疗3种不同的治疗. 研究结果表明, 3种
技术对靶区的治疗效果基本相似. 但是如果计

划靶容积和正常肾脏在立体解剖关系上有很多

重叠, 这样单纯传统的前后对穿野放疗难以满

足这部分患者, 采用四野三维适形放疗是更好

的选择, 而应用调强适形放疗可以进一步避免

放疗对左肾以及肝脏的影响. 总之, 对绝大多数

胃MALT淋巴瘤患者而言, 三维适形放疗是一

种简单并且安全的治疗方法. 照射野除外全胃

还要留有一定正常的边缘, 以避免由于呼吸运

动而对肾、肝脏和心脏等重要脏器的损伤. 应
用三维适形放疗以及调强适形放疗可能使胃

MALT淋巴瘤侵及十二指肠或食管下端等邻近

组织的局部放疗得以安全有效的评估. 
5.3 化疗 早期胃MALT淋巴瘤病灶比较局限, 多
属于低度恶性, 所以单纯化疗的报道不多. 通常

把他作为术后的一种辅助治疗或者联合其他治

疗方法共同应用[4,26,54-55]. 有学者对使用单一化

疗药物口服治疗胃淋巴瘤进行了研究. 对于应

用抗生素复发的患者, 单药化疗(例如, 环磷酰

胺, 苯丁酸氮芥, 克拉屈滨等)或放疗仍然可以

获得80%-90%的5 a生存率. 而多药联合化疗, 如
CHOP, 可以治疗上述治疗仍然无效的患者[56-57]. 
Levy et al [58]对H pylori阴性或抗H pylori治疗无

■创新盘点
2006年NCCN指南
将抗H pylori 治疗
已经划为低度恶
性胃MALT淋巴瘤
的一线治疗方案. 
然而, 5%-10%的
胃MALT淋巴瘤患
者无H pylori 感染
的依据. 对于这部
分患者可以考虑
采用抗生素经验
治疗, 失败后可以
根据患者的病情
参考选择放疗或
者手术干预.
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 效的低度恶性胃M A LT淋巴瘤进行了单一口

服烷化剂的治疗, 58%的患者得到了完全缓解. 
化疗较为严重的不良反应也是胃出血与穿孔, 
Bartlett et al [59]在28例化疗患者中发现胃出血的

发生率为6.6%, 穿孔率为3.3%. 
绝大多数胃MALT淋巴瘤都表达CD20, 近

来报道美罗华治疗后整体有效率可高到64%, 
完全缓解率为29%[60]. Martinell i et al [61]认为, 
美罗华的活性和肿瘤负荷有关, 早期患者的疗

效优于晚期的患者, 所有Ⅳ期患者的病灶没有

完全缓解, 此外胃MALT淋巴瘤比滤泡淋巴瘤

疗效好. 
5.4 外科治疗  关于胃淋巴瘤的治疗 ,  目前而

言 ,  多数学者认为行手术切除是必要的 .  长
期以来 ,  外科治疗一直作为治愈胃原发性淋

巴瘤的主要手段 .  一般认为其优势有以下几

点: 可直接切除肿瘤, 更易于分级分期、指导

下一步的治疗和判断预后 ;  预防放化疗引起

的并发症;  通过肿瘤的切除提高存活率 [62-63]. 
但随着诊断技术的不断改进 ,  术前诊断正确

率可达90%, 从而显著降低了为确诊而进行

手术的必要性 [64].  而抗H p y l o r i 疗法在目前

又被认为是H p y l o r i 阳性的胃原发性淋巴瘤

的首选疗法. 此外, 胃切除后26%的患者会出

现早期和晚期并发症 ,  使中位住院时间延长

10 d[38,59]. 进一步研究发现, 胃MALT淋巴瘤

病变呈弥漫性以及多灶性 ,  常常需要全胃切

除或者手术后放疗 ,  这样术后的并发症可以

增高到50%[38,59]. 这些使得大家不得不对外科

手术在治疗胃M A LT淋巴瘤中的地位进行重

新的探讨 [62,64].  从目前的文献报道可以看出 , 
在一些情况下例如对部分并无H pylori感染或

者抗H pylori治疗无效的病例, 手术仍然是一

种非常有效的方法[54,59,62-66]. Takahashi et al [53]

对85例Ⅰ期和Ⅱ期的胃M A LT淋巴瘤患者进

行了手术治疗, 部分患者接受辅助化疗, 结果

显示 ,  Ⅰ期和Ⅱ期的5 a存活率分别为97.5%
和59.3%. 他们认为, 根治性切除联合扩大的

淋巴结清扫可以提高Ⅰ期患者术后的生存率. 
Bartlett et al [59]对34例早期的胃MALT淋巴瘤

病例进行了研究 ,  其中15例单独接受了外科

治疗, 随访结果10 a无瘤存活率达到了100%, 
该研究表明对于早期的胃原发性淋巴瘤病例, 
手术仍是最为有效的治疗手段之一 .  而且对

于病灶较小(<10 c m)、无淋巴结转移的低度

恶性胃淋巴瘤无需进行手术后的辅助性治疗. 

Waisberg e t a l [63]也得到了类似的结论, 认为

早期的胃M A LT淋巴瘤接受手术治疗后可以

提高5 a生存期, 但是对于Ⅱ期的病灶作用尚

不明确 ,  需要更多的临床试验以及前瞻性研

究进一步证实.

6  H pylori 阴性的胃MALT淋巴瘤

5%-10%的胃MALT淋巴瘤患者无H pylor i感
染的依据. 因为这部分患者少见, 因此相关的

临床资料也不多. Ye e t a l [67]对17名H py lo r i
阴性的患者进行一项多中心分析 ,  结果显示

无H p y l o r i 感染患者发生t(11;18)(q21;q21)
的比例更多 .  在另外一项关于胃M A LT淋巴

瘤研究报告中提出 ,  在11 5名患者中 ,  2 1位
(18%)存在t(11;18)(q21;q21), 并形成融合转

录产物A P I2-M A LT1, 这些人群对抗生素治

疗是抵抗的 [26,68],  以男性居多(82%), 内镜下

病灶呈鹅卵石样外观 ,  侵犯胃壁深层 .  组织

学诊断提示21名患者均为低度恶性胃M A LT
淋巴瘤 ,  并且不含有大细胞的成分 .  而且 , 
t(11;18)(q21;q21)的瘤组织具有H pylor i感染

率低 ,  临床分期晚 [69],  B C L10阳性的特点 [70]. 
然而对于无H pylori感染依据的ⅠE和ⅡE期患

者 ,  综合考虑到疾病的低度恶性、进展十分

缓慢, 并且H py lo r i 感染有时难以发现, 因此

可以给与进行抗生素经验治疗, 3 m o后复查

胃镜, 评估病灶. 如果同样发现t(11;18)患者建

议进行放疗. 目前对于缺乏H pylori感染依据

或者抗生素失败的患者尚无统一的治疗指南. 
对于这些患者 ,  放疗是一种明智的选择 [16,39]. 
在一项前瞻性的研究中, Schechter et al [38]应

用平均30 G y的剂量使所有患者都达到了完

全缓解, 平均随访27 mo, 没有出现复发和转

移 .  对于包括全胃、胃周淋巴结、腹腔淋巴

结给与30-35 G y的照射剂量; 双肾的照射剂

量控制在20 Gy以下, 接受照射的肝脏体积大

于50%时, 剂量要低于25 G y. 尽管放疗后会

出现短暂的恶心和厌食 ,  但是在30-35 G y的
治疗剂量下发生溃疡以及穿孔等并发症却是

少见的. 不仅如此, 放疗后患者很少出现复发. 
2005年, Raderer e t a l [71]对6名H pylor i阴性

的患者进行前瞻性分析 ,  结果显示 ,  早期胃

MALT淋巴瘤患者即使H pylori为阴性, 应用

抗生素仍然可以取得一定疗效 .  应用抗生素

治疗H pylori阴性患者后, 疾病无进展时间得

到了延长, 这是目前比较一致的看法.

■同行评价
本文综述了胃黏
膜相关淋巴组织
淋巴瘤的临床研
究 进 展 情 况 ,  文
笔较好, 有一定科
学性, 尤其是阐述
了H pylori 阴性的
M A LT的研究进
展, 有参考价值.
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7  预后

对于H p y l o r i 相关的胃M A LT淋巴瘤患者而

言 ,  近年来公布了一些对抗生素治疗效果几

个有预后价值的因素. Hong et al [42]提出局限

于胃黏膜或黏膜下的淋巴瘤对抗生素治疗敏

感. 此后, Raderer et al[72]和Wohrer et al [73]分

别提出患者伴有自身免疫疾病以及产生单克

隆免疫球蛋白者对抗生素治疗不乐观. 
目前研究最多的是 t ( 11 ; 1 8 ) ( q 2 1 ; q 2 1 )

在胃M A LT淋巴瘤中的预后价值 [69].  根据最

近的研究结果 ,  t (11;18)(q21;q21)和抗生素

治疗淋巴瘤耐药有关 [56-57,74-75].  L i u e t  a l [75]

对111名患者进行的大规模临床研究结果证

明抗生素耐药的6 3名患者中 ,  4 2名发生了

t (11;18)(q21;q21);  而治疗有效的48名患者

中仅有2名患者存在t(11;18)(q21;q21). 此外, 
Ta j i e t a l [76]进行了一系列关于第三染色体三

体化的研究, 他们的研究结果提示, 第三染色

体三体化的出现预示抗生素根治H pylori效果

不佳. 另外也有人报道核因子NF-κB或BCL10
是感染H pylori的胃MALT淋巴瘤的独立预后

因子[77-80].
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