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Неходжкинские лимфомы (НЛ) – гетерогенная  группа лимфопролифератив,
ных заболеваний, различающихся по морфологическому строению, клиничес,
кой картине, характеру и результатам терапии. В большинстве случаев НЛ дебю,
тируют поражением периферических или висцеральных лимфатических узлов
(нодальные лимфомы), однако в последние годы увеличилось количество боль,
ных экстранодальными НЛ, среди которых наибольшее значение имеют НЛ же,
лудочно,кишечного тракта, центральной нервной системы, НЛ при ВИЧ,инфек,
ции, в меньшей степени – НЛ яичка.

Неходжкинские лимфомы
желудочно%кишечного тракта

Первичные неходжкинские лимфомы желудочно,кишечного тракта (НЛ ЖКТ)
– наиболее распространенный экстранодальный вариант НЛ. В течение  послед,
них 20 лет частота этих НЛ достоверно увеличилась во всех регионах. Наиболее
часто поражается желудок (55–70 %), реже – тонкая (20–35 %) и толстая кишка
(5–10 %). Первичные НЛ пищевода являются клиническим раритетом.

Гистологическая классификация первичных неходжкинских
лимфом  желудочно%кишечного тракта

В�клеточные лимфомы:
� МАLT низкой степени злокачественности
� МАLT высокой степени злокачественности

(с участками опухоли низкой степени злокачественности или без них)
� иммунопролиферативное заболевание тонкой кишки (IPSID) низкой,

промежуточной и высокой степени злокачественности
� лимфома зоны мантии
� беркиттоподобные лимфомы

Т�клеточные лимфомы:
� энтеропатия, ассоциированная с Т�клеточной лимфомой (ЕАТСL)
� другие типы, не ассоциированные с энтеропатией.

Классический вариант МАLТ,лимфомы низкой степени злокачественности
(НСЗ) – МАLТ,лимфома желудка, которая ассоциирована с Неliсоbасtег ру1оri
(НР) и подвергается редукции после эрадикационной антибактериальной те,
рапии [13, 21]. Термин «МАLТ,лимфома высокой степени злокачественности»
(ВСЗ) сейчас не используется. При выявлении агрессивной НЛ, например, диф,
фузной В,крупноклеточной лимфомы (ДККЛ) в зоне МАLТ, заболевание рас,
сматривается как ДККЛ, а не МАLТ,лимфома ВСЗ.

Клиническая классификация первичных неходжкинских лимфом
желудочно%кишечного тракта [1]

I стадия:
� опухоль в пределах желудочно�кишечного тракта
� одиночный первичный очаг
� множественные первичные очаги в пределах одного органа

II стадия:
� опухоль, выходящая за пределы желудочно�кишечного тракта
� вовлечение в процесс лимфатических узлов
II

1
 – локальные лимфатические узлы (парагастральные в случае поражения желудка,

параинтестинальные при лимфомах любого отдела кишечника)
II2 – отдаленные лимфатические узлы (мезентериальные при лимфомах кишечника,
парааортальные, паракавальные тазовые, подвздошные и др. в пределах брюшной полости и
забрюшинного пространства)
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II
Е 
– пенетрация серозного покрова с прорастанием прилежащих

органов и тканей или без него (II Е – поджелудочная железа; II Е
– ободочная кишка;  II 

1 Е
 – печень)

IV стадия:
� поражение желудочно�кишечного тракта с вовлечением в
процесс супрадиафрагмальных лимфатических узлов или
диссеминированные экстранодальные очаги с любым объемом
поражения лимфатического аппарата

Примечание: основываясь на прогнозе, авторы объединили

клинические ситуации с супрадиафрагмальным нодальным по,

ражением и диссеминированным процессом, что привело к от,

сутствию в классификации III стадии.

1. Неходжкинские лимфомы желудка
1.1. МАLТAлимфома – наиболее частый вариант НЛ

желудка. Обычно опухоль развивается в антральном от,
деле, реже поражает тело и кардиальный отдел. В боль,
шинстве случаев заболевание возникает у лиц среднего
и пожилого возраста (медиана – 57 лет).

Клиническая картина варьирует в зависимости от ста,
дии. На ранних этапах MALT,лимфома характеризуется
отсутствием симптоматики либо минимальными прояв,
лениями диспептического и болевого синдромов и не
отличается от других хронических болезней желудка. При
прогрессировании возникает выраженный диспептичес,
кий синдром, проявляющийся изжогой, отрыжкой воз,
духом или пищей. Характерны эпизодические ноющие
боли в эпигастральной области, чаще не связанные с
приемом пищи. Особенностями, отличающими клини,
ческую картину MALT,лимфомы от других заболеваний
желудка (за исключением рака), являются: а) устойчи,
вость симптоматики; б) частые (≥ 3 в год) обострения.
Дальнейшее развитие заболевания сопровождается по,
явлением симптомов, характерных для злокачественных
опухолей (снижение аппетита, похудание, лихорадка и
другие признаки опухолевой прогрессии).

При клиническом исследовании крови могут отме,
чаться снижение уровня гемоглобина и эритроцитов,

повышение количества эозинофилов, увеличение СОЭ.
При биохимическом анализе крови нередко определя,
ются повышение содержания лактатдегидрогеназы, ще,
лочной фосфатазы, гамма,глютамилтранспептидазы,
церулоплазмина, фибриногена, мочевой кислоты.

Наиболее информативным исследованием, позволяю,
щим верифицировать диагноз, является фиброгастроско,
пия с биопсией слизистой оболочки [2]. При осмотре об,
наруживаются очаги гиперемии и отека, полные и непол,
ные эрозии, язвы. Наиболее часто патологические изме,
нения локализуются в антральном отделе. Это объясняет,
ся особенностями инфицирования слизистой оболочки
НР, который выявляется более чем в 90% биоптатов.

Диагноз MALT,лимфомы верифицируется только при
наличии четких морфологических признаков заболева,
ния [21]. Гистологически выявляется инфильтрация вок,
руг реактивных фолликулов и диффузное распростра,
нение опухоли в окружающую ткань слизистой оболоч,
ки. Клеточный состав МАLТ,лимфомы неоднороден (цен,
троцитоподобные клетки, малые лимфоциты, моноци,
тоидные В,клетки, в меньшем количестве – бласттранс,
формированные В,клетки МАLТ). Важный морфологи,
ческий признак – лимфоэпителиальные повреждения,
развивающиеся  в результате проникновения групп опу,
холевых клеток в эпителиальный слой слизистой обо,
лочки.

Исследование динамики гистологической картины
используется для оценки ответа МАLТ,лимфом желудка
на лечение (таблица).

Помимо морфологической оценки гастробиоптатов,
для верификации диагноза используются: 1) методы им,
муногистохимии (определение СD45RВ, СD 19, СD20,
СD22, СD29а антигенов); 2) молекулярно,генетическое
исследование [типичны транслокации t(11;18), t(1;14),
трисомия хромосомы 3, структурные или регуляторные
изменения генов bcl,2, bcl,10, с,mус, р53, р16].

Шкала гистологической оценки динамики МАLТ%лимфом

Балл

0

1

2

3

4

5

Описание

Норма

Хронический активный гастрит

Хронический активный гастрит с выраженным
образованием лимфоидных фолликулов

Подозрительная лимфоидная инфильтрация l. propria,
предположительно – реактивная

Подозрительная лимфоидная инфильтрация l. propria,
вероятно – лимфома

В�клеточная MALT�лимфома желудка низкой степени
злокачественности

Гистологические признаки

Рассеянные плазматические клетки в lamina propria
(l. propria). Лимфоидные фолликулы (ЛФ) отсутствуют

Мелкие скопления лимфоцитов в l. propria.
ЛФ  отсутствуют. Лимфоэпителиальные повреждения

(ЛЭП) отсутствуют

Явно различимые ЛФ, окружённые мантийной зоной и
плазматическими клетками.  ЛЭП отсутствуют

ЛФ окружены малыми лимфоцитами, которые диффузно
инфильтрируют  l. propria и местами в единичном

количестве проникают в эпителий

ЛФ окружены центроцитоподобными клетками, которые
диффузно инфильтрируют l. propria и в виде групп

проникают в эпителий

Наличие в l. propria диффузного инфильтрата из
центроцитоподобных клеток; выраженные ЛЭП

Примечание: баллы 0 – 2 соответствуют полной ремиссии; 3 – частичной ремиссии; 4 – 5 – менее чем частич,
ной ремиссии, стабилизации или прогрессированию заболевания.
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При рентгеноскопии желудка выявляется дефект на,
полнения (чаще плоский), в случае инфильтрации опу,
холью мышечного слоя – прерывание перистальтичес,
кой волны; при изъязвлении опухоли – неглубокая ниша.
В ряде случаев опухоль выявляется на компьютерной то,
мографии органов брюшной полости (рис.1–2).

Для выбора адекватного лечения (хирургического, те,
рапевтического или комбинированного) следует учиты,
вать морфологическую картину, стадию заболевания, его
цитогенетические и иммуногистохимические характери,
стики, уровень системных опухолевых маркеров.

На ранних стадиях (IЕ) полная ремиссия часто дости,
гается после эрадикации НР [13]. Для этого обычно ис,
пользуется комбинированное лечение (например, соче,
танное применение омепразола,  амоксициллина и кла,
ритромицина в течение 2 нед). Лечение МАLТ,лимфом
желудка в более поздних стадиях включает хирургичес,
кое вмешательство с последующей химиотерапией лей,
кераном или по программе СОР [13].

1.2. Другие гистологические варианты НЛ желудка.
Другие типы НЛ желудка встречаются гораздо реже, чем
МАLТ,лимфомы. Второй по частоте является ДККЛ, со,
провождающаяся значительно более худшим прогнозом
[17]. Реже встречается фолликулярная лимфома [16]. Опи,
саны также случаи первичной лимфомы Беркитта, не
ассоциированной с ВИЧ,инфекцией [28].

При агрессивной НЛ желудка методом выбора являет,
ся программа СНОР (циклофосфан, адриабластин, онко,
вин, преднизолон) или СНОР,подобные режимы. После,
дующая тактика лечения определяется в зависимости от
результатов лечения. При достижении ремиссии каждые
6 мес в течение 5 лет выполняется эндоскопическое ис,
следование культи желудка для определения в слизистой
оболочке НР и при необходимости – его эрадикации. В
случае рецидива опухоли или признаках ее диссемина,
ции проводится полихимиотерапия или лучевая терапия.

2. Неходжкинские лимфомы
тонкой кишки

Первичные НЛ тонкой кишки представлены различ,
ными гистологическими вариантами: МАLТ,лимфома,
ДККЛ, фолликулярная лимфома, анапластическая круп,
ноклеточная лимфома, периферическая Т,клеточная
лимфома и некоторые другие.

Наиболее частой манифестацией является абдоминаль,
ный болевой синдром, при агрессивных Т,клеточных НЛ
заболевание может дебютировать перфорацией тонкой
кишки. К неблагоприятным прогностическим факторам
относятся Т,клеточный фенотип, поздние стадии заболе,
вания, низкий общесоматический статус [19, 33].

Лечение НЛ тонкой кишки обычно требует участия
нескольких специалистов (хирургов, химиотерапевтов,
лучевых терапевтов). Основные факторы для определе,
ния тактики лечения – гистологический вариант и ста,
дия лимфомы. При локализованных формах методом
выбора является ограниченная резекция опухоли с пос,
ледующей лучевой терапией. Это позволяет добиться из,

лечения 75 % больных с IE стадией. В далеко зашедших
стадиях основой лечения является химиотерапия. Луче,
вая терапия используется при исходно большой опухо,
левой массе или в случае сохранения резидуальной опу,
холи после окончания химиотерапии [24]. Программа
химиотерапии определяется в зависимости от варианта
лимфомы. У больных НЛ НСЗ в качестве терапии первой
линии используется монотерапия флюдарабином или
сочетание флюдарабина и циклофосфана. При агрессив,
ных НЛ (например, ДККЛ) «золотым стандартом» оста,
ется режим СНОР. В последнее время активно внедряет,
ся ритуксимаб в режиме монотерапии либо в комбина,
ции с флюдарабином или программой СНОР.

Особым вариантом первичных экстранодальных НЛ
тонкой кишки является иммунопролиферативное забо,
левание тонкой кишки (IPSID), которое  характеризует,
ся инфильтрацией стенки тонкой кишки плазматичес,
кими клетками, секретирующими тяжелую α,цепь имму,
ноглобулина. Заболевание диагностируется преимуще,
ственно в странах Средиземноморского бассейна, Афри,
ки, Среднего и Дальнего Востока [25].

Морфологическая картина варьирует от минимальной
лимфоидной инфильтрации до ДККЛ. Клинически IPSID
характеризуется развитием синдрома мальабсорбции,
сопровождающимся быстропрогрессирующим снижени,
ем массы тела и кишечной диспепсией. На ранних ста,
диях эффект может быть получен при использовании

Рис. 1. КТ верхнего отдела живота выше ворот печени.
Желудок, заполненный контрастным веществом,
деформирован в виде гриба, стенки его утолщены,
по малой кривизне отмечаются одиночные
лимфатические узлы. Печень не увеличена, но плотность
ее снижена.

Рис. 2. КТ  глазниц.
В верхненаружном углу правой
глазницы определяется
патологическое образование,
которое инфильтрирует
оболочку глазного яблока,
разрушает крышу глазницы
и распространяется
в переднюю черепную
ямку.
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антибиотиков, что позволяет предполагать инфекцион,
ную этиологию заболевания. При неэффективности ан,
тибиотиков используются химиотерапия и резекция тон,
кой кишки [25].

Энтеропатия, ассоциированная с Т,клеточной лимфо,
мой (ЕАТСL) – редкая форма НЛ ЖКТ, которая клиничес,
ки характеризуется диареей и выраженной потерей мас,
сы тела. Морфологические изменения в тонкой кишке
характеризуются обширным язвообразованием и некро,
зом. Клетки опухоли экспрессируют Т,клеточные анти,
гены. Прогноз обычно неблагоприятный. Хирургическое
лечение и химиотерапия малоэффективны [10].

3. Неходжкинские лимфомы толстой
кишки

Первичные НЛ толстой кишки обычно имеют В,кле,
точный фенотип: ДККЛ, фолликулярная лимфома, лим,
фома из клеток зоны мантии, редко встречается анапла,
стическая крупноклеточная лимфома [14].

Клиническая картина разнообразна и может напо,
минать рак ободочной и прямой кишки, иммуновоспа,
лительные заболевания толстой кишки (неспецифичес,
кий язвенный колит, болезнь Крона). Дифференциаль,
ный диагноз между НЛ и неспецифическим язвенным
колитом, при котором также определяется лимфоидная
инфильтрация, нередко весьма сложен и требует про,
ведения иммуногистохимических исследований.

Основным методом лечения НЛ толстой кишки яв,
ляется полихимиотерапия, программа которой выбира,
ется в зависимости от гистологического варианта опу,
холи.

Неходжкинские лимфомы
центральной нервной системы

Первичные лимфомы центральной нервной системы
(ЦНС) составляют около 5% новообразований ЦНС и 1–
2% НЛ. Заболевание чаще встречается у лиц старше 60–
70 лет и увеличивается с возрастом в четыре раза интен,
сивнее, чем НЛ в целом [20].

У молодых пациентов НЛ ЦНС достоверно чаще раз,
виваются при различных иммунодефицитных состояни,
ях: 1) первичных иммунодефицитных синдромах и им,
мунных заболеваниях (атаксия,телеангиэктазия, синдром
Вискотта–Олдрича, общий вариабельный иммунодефи,
цит, тяжелый комбинированный иммунодефицит, лим,
фопролиферативное заболевание, связанное с Х,хромо,
сомой, синдром разрыва Nijmegen, гипер IgM,синдром,
аутоиммунный лимфопролиферативный синдром); 2)
ВИЧ,инфекции; 3) после трансплантации аллогенных
солидных органов или костного мозга; 4) при иммуно,
супрессивной терапии (особенно метотрексатом) ауто,
иммунных заболеваний [32].

Нередко НЛ ЦНС ассоциированы с другим маркером
иммунодефицита – вирусом Эпштейна–Барр [9].

Наиболее частым морфологическим вариантом НЛ
ЦНС (70%) является ДККЛ, реже встречаются лимфоп,
лазмоцитарные, лимфоцитарные и Т,клеточные лим,

фомы [3, 5]. Симптомы поражения ЦНС развиваются
за несколько недель до диагностики опухоли и варьи,
руют в зависимости от ее локализации. Часто отмеча,
ется поражение лобных долей и связанные с ним тре,
вожность и изменения личности. Характерны также
сильные головные боли, обусловленные повышением
внутричерепного давления. У 10% больных наблюда,
ются эпилептические припадки, что связано с преиму,
щественным поражением глубоких структур головно,
го мозга [20].

У 40% иммунокомпетентных больных и у 100% паци,
ентов с иммунодефицитом поражение головного мозга
при НЛ носит многоочаговый характер. У 10–15% паци,
ентов в анамнезе имеется солидная опухоль, поэтому
необходимо исключить метастазы в ЦНС [8].

При аутопсии во всех случаях либо выявляется про,
растание опухолью мозговых оболочек, либо пораже,
ние мозговых оболочек в связи с циркуляцией опухо,
левых клеток в ликворе. В то же время, клинические про,
явления поражения мозговых оболочек встречаются
редко [4].

Первично лептоменингеальная форма без паренхима,
тозного поражения наблюдается у 7% пациентов. Клини,
ческая картина характеризуется прогрессирующей сла,
бостью в нижних конечностях, дизурией, повышением
внутричерепного давления, а также нарушениями созна,
ния, которые возникают за несколько месяцев до выяв,
ления опухоли [4].

Первичное поражение спинного мозга при первич,
ных НЛ ЦНС встречается крайне редко и является небла,
гоприятным прогностическим признаком. Клинические
проявления включают мышечную слабость, расстройства
чувствительности и корешковые синдромы.

Поражение глаз (стекловидного тела, сетчатки, глаз,
ного нерва), проявляющееся различными нарушениями
зрения, встречается у 20% больных с первичной НЛ ЦНС
и в ряде случаев может быть единственным проявлением
заболевания. Прогрессирование лимфомы с распростра,
нением на другие отделы ЦНС отмечается у 50–80% [31]
(рис.2).

При иммуногистохимическом исследовании НЛ ЦНС
обычно выявляются В,клеточные маркеры (CD19, CD20,
CD22), тяжелые или легкие цепи иммуноглобулинов;
Т,клеточные маркеры (CD2, CD3, CD5, CD7) встречаются
значительно реже. Экспрессия протеина bcl,6 встреча,
ется у 50–60% ВИЧ,положительных больных с первич,
ной НЛ ЦНС и практически во всех случаях, не связан,
ных с ВИЧ,инфекцией [18].

Исследование ликвора необходимо проводить всем
больным НЛ ЦНС. В большинстве случаев при этом вы,
является увеличение количества белка, иногда свыше 1,5
г/л [4]. Плеоцитоз обнаруживается у 50% больных и пред,
ставлен опухолевыми клетками или реактивными лим,
фоцитами. При  поражении оболочек мозга в спинно,
мозговой жидкости может обнаруживаться увеличение
уровня опухолевых маркеров (β

2
,микроглобулин, ЛДГ).

Основным методом диагностики НЛ ЦНС является маг,

А.Н. Богданов, А.Г. Максимов и др.
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нитно,резонансная томография или компьютерная то,
мография (рис. 3–4).

Оперативное вмешательство при НЛ ЦНС показано
исключительно с диагностической целью, так как удале,
ние опухоли не увеличивает медиану выживаемости боль,
ных. Это может быть обусловлено рядом факторов (ин,
фильтративный рост, множественный характер пораже,
ния, глубокое расположение опухоли).

Лучевая терапия на головной мозг в дозе 40–45 Гр
обеспечивает медиану выживаемости до 12–18 мес. Даль,
нейшее увеличение суммарной дозы облучения не при,
водит к улучшению результатов [22]. В связи с частым
поражением мозговых оболочек дополнительно реко,
мендуется лучевая терапия на спинной мозг, что позво,
ляет повысить эффективность лечения.

Стандартные режимы химиотерапии (СНОР) в со,
четании с лучевой терапией не приводят к увеличе,
нию выживаемости. Результаты лечения улучшились
после внедрения в практику цитостатиков, проникаю,
щих через гематоэнцефалический барьер. Ответ на
лечение не зависит от морфологического варианта,
поэтому все НЛ ЦНС лечатся по одинаковым схемам.
Основой химиотерапии является внутривенная инфу,
зия высоких доз метотрексата (2,5–3,5 г/м2), который
проникает через гематоэнцефалический барьер и
обеспечивает поддержание терапевтической концен,
трации в головном мозге более 24 ч [3]. Дополнитель,
ное интратекальное введение метотрексата позволяет
получить более высокую концентрацию препарата в
ликворе и улучшает результаты лечения. Внутриарте,
риальное введение метотрексата в связи с побочными
эффектами (травмы артерий, повышение внутричереп,
ного давления, провокация эпилептических припад,
ков) не используется.

Наряду с метотрексатом используются и другие цито,
статики, чаще всего прокарбазин, винкристин и цикло,
фосфан [8].

Трансплантация аутологичных стволовых кроветвор,
ных клеток не нашла широкого применения, хотя име,
ются сообщения о высокой эффективности метода. Так,
в группе из 22 больных с рефрактерной и рецидивирую,
щей НЛ ЦНС, которым была проведена трансплантация,
у 16 пациентов (73%) получена полная ремиссия, 3,лет,
няя выживаемость составила 63,7% [29].

При лечении интраокулярной НЛ ЦНС методом вы,
бора является лучевая терапия в дозе 35–40 Гр [31]. Дан,
ные о результатах полихимиотерапии противоречивы:
ряд авторов считают ее неэффективной, другие сообща,
ют о стойкой ремиссии длительностью до 30–40 мес [30,
31]. В ряде случаев эффективно введение метотрексата в
стекловидное тело.

Актуальным вопросом является лечение пожилых
больных НЛ ЦНС. Лица старше 60 лет обычно хорошо
переносят полихимиотерапию, что позволяет увеличить
медиану выживаемости до 30–35 мес [3]. С другой сто,
роны, дополнительное проведение лучевой терапии у
пожилых пациентов достоверно не улучшает результа,

тов лечения, но сопровождается частым развитием тя,
желой нейротоксичности вплоть до лейкоэнцефалопа,
тии или деменции. В этой связи больным старше 60 лет
показана полихимиотерапия без последующей лучевой
терапии [3, 12].

Несмотря на определенное улучшение результатов
лечения, прогноз при НЛ ЦНС остается неблагопри,
ятным: медиана выживаемости составляет 2 года, 5,
летняя выживаемость – 5–10% [23]. Это обусловлено,
прежде всего, высокой частотой рецидивов, которые
могут возникать как в первичном очаге, так и в дру,
гих областях.

Прогноз при рецидиве НЛ ЦНС неблагоприятный,
лишь в отдельных случаях возможно развитие нестой,
ких ремиссий. При рецидиве интраокулярной НЛ может
использоваться паллиативная лучевая терапия.

А.Н. Богданов, А.Г. Максимов и др.

Рис. 4. КТ головного мозга на уровне тел боковых
желудочков. В области колена мозолистого тела
определяется округлой формы патологическое
образование с участками распада в центре и зоной отека
вокруг. В левом полушарии на фоне обширного отека
отмечается инфильтрация борозд полушарий. Левый
боковой желудочек сдавлен и смещен вправо.

Рис. 3. КТ головного мозга на уровне тел боковых
желудочков. На границе теменной и затылочной костей
справа определяется линзообразной формы
патологическая ткань, заполняющая борозды
полушарий, вызывающая деструкцию костей черепа и
распространяющаяся на мягкие ткани головы.
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Неходжкинские лимфомы,
ассоциированные с ВИЧ%инфекцией

До внедрения антиретровирусной терапии НЛ ЦНС и
лимфома Беркитта встречались в 1000 раз чаще по срав,
нению с общей популяцией. В настоящее время НЛ у ВИЧ,
положительных больных встречаются несколько реже (в
60–200 раз чаще, чем в популяции). У 3–5% пациентов
НЛ является первой манифестацией ВИЧ,инфекции.

По патологоанатомическим данным у больных ВИЧ,
инфекцией в 12% случаев выявляется клональная лимфо,
идная пролиферация в ЦНС, из них лишь у половины при
жизни имелись клинические проявления [11].

У ВИЧ,позитивных больных развиваются преимуще,
ственно агрессивные В,клеточные лимфомы: лимфома
Беркитта, ДККЛ (часто с поражением ЦНС), лимфома,
первично ассоциированная с экссудатом и плазмобласт,
ная лимфома ротовой полости [32].

ВИЧ%ассоциированные лимфомы [32]
1. Лимфомы, также встречающиеся
у иммунокомпетентных больных

Лимфома Беркитта
Классическая
С плазмоцитоидной дифференцировкой
Атипичная

Диффузная крупноклеточная В�клеточная лимфома
Центробластная
Иммунобластная

Экстранодальная MALT�лимфома маргинальной зоны (редко)
Периферическая Т�клеточная лимфома (редко)
Классическая лимфома Ходжкина

2. Лимфомы, встречающиеся преимущественно
у ВИЧ�позитивных больных

Лимфома, первично ассоциированная с экссудатом
Плазмобластная лимфома полости рта

3. Лимфомы, также встречающиеся
при других иммунодефицитных состояниях

Полиморфная В�клеточная лимфома (PTLD�подобная)

Для НЛ, возникающих при ВИЧ,инфекции, типичны
первичные экстранодальные поражения желудочно,ки,
шечного тракта, ЦНС, печени и костного мозга, реже –
легких, кожи, яичка, сердца и др. Первичное поражение
лимфатических узлов выявляется лишь у 30% больных [32].
В большинстве случаев заболевание выявляется в далеко
зашедших стадиях и при большой опухолевой массе.

Существует зависимость между различными вариан,
тами НЛ и стадией ВИЧ,инфекции: лимфома Беркитта
встречается раньше, при меньшей выраженности им,
муносупрессии (уровень CD4+ лимфоцитов обычно
более 0,2х109/л), ДККЛ диагностируется позднее, при

уровне CD4+ Т,клеток менее 0,1х109/л, что приводит к
частому развитию тяжелых оппортунистических инфек,
ций [6].

Проведение адекватной полихимиотерапии при НЛ,
развившихся на фоне ВИЧ,инфекции, возможно только
при сохранном общесоматическом статусе, отсутствии
тяжелой сопутствующей патологии и уровне CD4+ кле,
ток не ниже 0,2х109/л. При этом эффективность лече,
ния, в частности, при НЛ ЦНС не ниже, чем у иммуно,
компетентных больных [15].
Первичные лимфомы яичка

Первичные НЛ яичка у молодых пациентов встреча,
ются редко, однако у мужчин старше 50 лет составляют
25–50% всех опухолей яичка.

Наиболее распространены агрессивные НЛ (ДККЛ),
реже встречаются индолентные НЛ, в том числе MALT,
лимфомы [7, 27].

У подавляющего большинства больных (75–80%) за,
болевание диагностируется на I–II стадии [7, 27]. Билате,
ральное поражение яичек выявляется у 15–18%, пораже,
ние ЦНС, кольца Вальдейера, околоносовых синусов – у
20–25% пациентов [26].

Лечение первичной НЛ яичка зависит от распростра,
ненности процесса и морфологического варианта. При
I–II стадии проводится орхиэктомия с последующей лу,
чевой терапией на контралатеральное яичко и регионар,
ные лимфатические узлы. В ряде случаев рекомендуется
также химиотерапия. В III–IV стадии методом выбора
является орхиэктомия и полихимиотерапия [34]. При аг,
рессивных НЛ программа лечения включает 6 циклов
полихимиотерапии с использованием антрациклинов,
профилактическую лучевую терапию на контралатераль,
ное яичко и профилактику поражения ЦНС путем инт,
ратекального и системного введения метотрексата [27].

Полная ремиссия при НЛ яичка достигается у 50–80%
больных, 5,летняя общая выживаемость составляет 50%,
10,летняя – 30% [7, 27]. Результаты лечения существенно
ухудшаются при III–IV стадии заболевания и наличии
неблагоприятных прогностических факторов, к которым
относятся низкий уровень сывороточного альбумина,
пожилой возраст, плохой ответ на химиотерапию пер,
вой линии [7]. Негативное влияние на прогноз оказывает
и высокая частота рецидивов, прежде всего – в ЦНС [26].

Наблюдение после лечения больных первичной НЛ
яичка обязательно включает проведение УЗИ мошонки в
течение первых 2 лет.

А.Н. Богданов, А.Г. Максимов и др.
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