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Questions concerning terminol-
ogy and morphologic diagnosis of 
lymphoproliferative diseases of the 
salivary glands
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Lymphoproliferative diseases of the salivary glands can 

be reactive and neoplastic. Lymphoepithelial sialadeni-

tis, LESA (early called benign lymphoepithelial lesion, 

BLEL or myoepithelial sialadenitis, MESA) is reactive le-

sion, it is associated with Sjo
..
gren’s syndrome. Patients 

with LESA/Sjo
..
gren’s syndrome have a high risk of 

developing salivary gland or extrasalivary lymphoma, 

of which the majority is MALT-lymphoma. The most 

important differential diagnosis of LESA is MALT-lym-

phoma owing to the resemblance of their morphologi-

cal picture. Broad strands of marginal zone/monocytoid 

B cell forming lymphoepithelial lesions and monotypic 

immunoglobulin detection by immunohistochemistry 

are considered diagnostic of MALT-lymphoma.
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К вопросу о терминологии 
и принципах морфологической 
диагностики лимфопролиферативных 
процессов в слюнной железе
Н. В. Кокосадзе, Н. А. Пробатова, А. М. Ковригина

Р Е Ф Е Р А Т

Среди патологических процессов, наблюдаемых в слюнной железе, лим-

фопролиферативные заболевания занимают особое место. Отсутствие 

единой общепринятой терминологии, применяемой в описании подоб-

ных изменений, порождает трудности в квалифицировании данных про-

цессов как опухолевых или неопухолевых (или реактивных). В статьях 

последних лет можно встретить такие морально устаревшие термины 

как «миоэпителиальный сиаладенит (МЕСА)» или «доброкачественное 

лимфоэпителиальное поражение». В своей работе мы предприняли по-

пытку найти корреляцию между морфологической картиной лимфопро-

лиферативного процесса слюнной железы и современными терминами, 

установив при этом связь с ранее употребляемой терминологией.

Выраженная лимфоидная инфильтрация слюнной железы может быть 

как опухолевой, так и реактивной. К реактивной лимфоидной инфиль-

трации относят кистозную лимфоидную гиперплазию и лимфоэпите-

лиальный сиаладенит (ранее называемый МЕСА или доброкачествен-

ное лимфоэпителиальное поражение), который может быть связан с 

синдромом Шегрена. У пациентов с лимфоэпителиальным сиаладе-

нитом повышен риск развития лимфомы, нередко локализующейся 

в слюнной железе. Одной из часто наблюдаемых лимфом является 

MALT-лимфома (ранее относимая к выраженному МЕСА с наличием 

лимфомы). Поскольку морфологическая картина лимфоэпителиаль-

ного сиаладенита и MALT-лимфомы практически одинакова, требует-

ся иммуногистохимическое исследование с целью выявить наруше-

ния иммуноархитектоники лимфоидной ткани, наличие аберрантного 

иммунофенотипа и моноклональности — данные иммуногистохими-

ческие признаки будут свидетельствовать в пользу лимфомы. При 

MALT-лимфоме лимфоидный инфильтрат плотный, с облитерацией 

ацинусов, с диффузным характером роста, фолликулы со светлыми 

центрами размножения присутствуют, но часто бывают колонизиро-

ванными небольшими неопластическими лимфоидными элементами. 

Лимфоэпителиальные поражения резко выражены и содержат кла-

стеры моноцитоидных В-клеток. В отличие от лимфоэпителиального 

сиаладенита, моноцитоидные В-клетки формируют широкие поля во-

круг эпителиальноклеточных гнезд и, широко распространяясь, часто 

«связывают» вместе несколько лимфоэпителиальных поражений.

При иммуногистохимическом исследовании дифференциально-диаг   но -

стическую ценность представляло сравнение экспрессии антител CD20 

и CD3, устанавливающее нарушение иммуноархитектоники, наблю-

даемое при лимфомах; коэкспрессия В-клетками BCL2 и коэкспрессия 

Т-клеточного маркера CD43 на неопластических В-клетках. При окраши-

вании материала антителами к легким цепям κ и λ необходимо сра   в       ни -

вать экспрессию данных маркеров для выявления моноклональности.

Ключевые слова
MALT-лимфома, синдром Шегрена, слюнная железа, лимфоэпители-
альное поражение.
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Концепция лимфоидной ткани, ассоциированной со слизи-

стыми оболочками (mucosa-associated lymphoid tissue — 

MALT), непрерывно развивается более 25 лет. Это лимфо-

идный компонент, наблюдаемый в различных органах, не 

относящихся к периферическим органам иммунной систе-

мы. Различают два типа MALT: естественный, состоящий из 

лимфоидной ткани, физиологически присутствующей в га-

строинтестинальном тракте (например, пейеровы бляшки 

в тонкой кишке), и приобретенный тип, который развива-

ется в результате либо воспалительных явлений в ответ на 

инфекционный фактор, такой как Helicobacter pylori, в же-

лудке, либо аутоиммунных процессов (например, тиреоидит 

Хасимото в щитовидной железе и синдром Шегрена в слюн-

ной железе). Вследствие такой реактивной пролонгирован-

ной лимфоидной пролиферации возникший патологический 

клон может заместить нормальную лимфоидную популяцию, 

дав начало развитию злокачественной лимфомы. При этом 

экстранодальную лимфому, возникшую из лимфоидной тка-

ни, ассоциированной со слизистыми оболочками, назвали 

MALT-лимфомой (или экстранодальной В-клеточной лим-

фомой клеток маргинальной зоны лимфоидной ткани, ассо-

циированной со слизистыми оболочками).

MALT-лимфому впервые описали P. Isaacson и D. Wright 

в 1983 г.1 Ранние представления первичных мест пораже-

ния касались гастроинтестинального тракта (в частности, 

желудка),1,2 легких,3 слюнных желез,4,5 щитовидной железы.6 

Позднее было установлено, что MALT-лимфома может 

встречаться в тканях орбиты, коже и подкожных тканях, мо-

лочной железе, мочеполовом тракте, желчном пузыре и даже 

в таких органах и тканях, которые обычно не содержат эпи-

телиальных структур (яички, твердая мозговая оболочка).7-11. 

MALT-лимфома составляет около 8 % всех неходжкинских 

лимфом.12 Принято считать, что экстранодальная лимфома 

маргинальной зоны MALT-типа, возникающая в разных ана-

томических областях, имеет общие иммуноморфологические 

признаки и всем им присуща главная тенденция — копиро-

вать или повторять структуру нормальной лимфоидной тка-

ни, ассоциированной со слизистыми оболочками.

За время изучения данной нозологии был выработан ряд 

диагностических признаков, общий для MALT-лимфомы 

различных анатомических мест возникновения. Это инфиль-

трация органа опухолевыми лимфоидными клетками марги-

нальной зоны фолликулов (центроцитоподобными или моно-

цитоидными В-клетками), лимфоэпителиальные поражения 

(инфильтрация неопластическими лимфоидными клетками 

эпителиальных структур), наличие фолликулов с реактивны-

ми зародышевыми центрами (с или без признаков так назы-

ваемой колонизации фолликулов — «заселения» небольши-

ми опухолевыми клетками центра размножения фолликула), 

плазмоцитарная дифференцировка. Первичная перифери-

ческая мелкоклеточная В-клеточная лимфома MALT-типа 

слюнной железы является редкой опухолью и трудной диа-

гностической проблемой для патологов.

В 1984 г. Isaacson и Wright2 постулировали, что лимфо-

ма слюнной железы разделяет клинические и гистологиче-

ские особенности с другими лимфомами, происходящими из 

лимфоидной ткани, ассоциированной со слизистыми обо-

лочками. Поскольку слюнные железы не имеют естествен-

ного типа MALT, авторы предположили, что MALT является 

приобретенной, как проявление миоэпителиального сиа-

лоаденита (myoepithelial sialadenitis — МЕSА).5 Ассоциа-

ция лимфомы слюнной железы с МЕSА хорошо известна. 

Последний характеризовался лимфоидной инфильтрацией 

слюнной железы, сопровождающейся ацинарной атрофией 

и пролиферацией протоковых клеток с формированием эпи-

миоэпителиальных островков и часто, но не всегда был свя-

зан с синдромом Шегрена. Следует подробнее остановиться 

на описании MESA, чтобы внести ясность в терминологию 

описываемых изменений слюнной железы.

Ранее выделяли четыре группы MESA по морфологи-

ческой картине: 1) ранний МЕSА с фокальной лимфоид-

ной инфильтрацией; 2) выраженный МЕSА, демонстриру-

ющий плотную, широко распространяющуюся лимфоидную 

инфильтрацию без рестрикции легкой цепи иммуноглобули-

нов; 3) выраженный МЕSА с гистологически и иммуногисто-

химически доказанным наличием лимфомы; 4) явная лимфо-

ма, определяемая на морфологическом уровне.

При раннем МЕSА структура слюнной железы остава-

лась интактной. Лимфоидные фолликулы локализовались 

вокруг крупных протоков, при этом лимфоциты фокаль-

но инфильтрировали эпителий протоков, который выгля-

дел слегка гиперплазированным. При большем увеличе-

нии было видно, что клетки, инфильтрирующие эпителий, 

являются продолжением популяции клеток маргинальной 

зоны фолликулов; рестрикции легкой цепи на этих клетках 

не выявлялось. Присутствовала популяция плазматических 

клеток, являющихся поликлональными, т. е. содержащими 

иммуноглобулины разных классов, с тенденцией к концен-

трации вокруг протоков и к смешиванию с центроцитопо-

добными клетками. Т-клетки были рассеяны межфоллику-

лярно, но большинство концентрировалось на периферии 

инфильтратов. Они составляли меньшинство клеток в эпи-

телии протоков.13

При выраженном МЕSА архитектура слюнной желе-

зы большей частью была нарушена за счет лимфоидных ин-

фильтратов, в которых были видны так называемые эпими-

оэпителиальные островки — группы клеток, или островки, 

протокового и ацинарного эпителия с четкими контурами ба-

зальной мембраны, инфильтрированные лимфоцитами.14 Ре-

зидуальные фокусы раннего МЕSА присутствовали по пери-

ферии поражения. Таким образом, наблюдалась эволюция 

от фокусов лимфоцитарной инвазии протокового эпителия в 

характерные эпимиоэпителиальные островки. Лимфоидный 

инфильтрат содержал множество фолликулов с центрами 

размножения, сливающимися с зоной мантии и едва разли-

чимой зоной центроцитоподобных клеток вокруг эпимиоэ-

пителиальных островков. Концентрация Т-клеток наблюда-

лась по периферии фолликулов, в то время как рассеянные 

Т-клетки обнаруживались и внутри инфильтрата. Большин-

ство лимфоцитов в эпимиоэпителиальных островках было 

В-клетками, но отдельные Т-клетки также присутствовали. 

Отмечалась поликлональная природа В-клеточного инфиль-

трата и популяции плазматических клеток. Последние имели 

тенденцию концентрироваться вокруг эпимиоэпителиаль-

ных островков.

При выраженном МЕSА с наличием лимфомы коли-

чество центроцитоподобных клеток значительно возраста-

ет, они обычно сосредоточены вокруг эпимиоэпителиаль-

ных островков. Их морфология описана в деталях. Варианты 

размера: от средних округлых клеток с хорошо очерченным 

ободком светлой цитоплазмы — так называемый светло-

клеточный вариант; клетки с более типичной центроцито-

подобной морфологией, которая тождественна истинным 

центроцитам; средние или укрупненные клетки с более выра-

женными ядрышками. В одних случаях поля центроцитопо-

добных клеток были небольшими и тесно связанными с эпи-

миоэпителиальными островками, в других — широкие зоны 

центроцитоподобных клеток распространялись эксцентри-

чески, с инфильтрацией эпимиоэпителиальных островков, 

вызывая их деструкцию. Присутствовало множество фол-

ликулов с разной степенью искажения формы как фоллику-

лярных центров, так и зоны мантии, но в части случаев были 
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полностью диффузно замещенные центроцитоподобными 

клетками инфильтраты. Иммуногистохимическая картина 

демонстрировала рестрикцию легкой цепи как в центроци-

топодобных клетках, так и в клетках эпимиоэпителиальных 

островков. Плазматические клетки лишь в некоторых слу-

чаях были моноклональными (монотипическими), т. е. опу-

холевыми. Они имели тенденцию концентрироваться во-

круг эпимиоэпителиальных островков. Данная картина, как 

мы видим, полностью соответствует проявлениям MALT-

лимфомы (рис. 1).4,5

При явной лимфоме слюнная железа инфильтрирова-

на крупными бластоподобными клетками с выраженной ци-

топлазмой, но с окружением из популяции центроцитопо-

добных клеток. Популяция монотипических плазматических 

клеток также может присутствовать. Подобная картина со-

ответствует бластному варианту лимфомы (диффузная круп-

ноклеточная В-клеточная лимфома), возникшей de novo или 

путем трансформации из MALT-лимфомы.2

МЕSА, таким образом, был представлен целым спек-

тром морфологических изменений в слюнной железе и вклю-

чал помимо сиалоаденита лимфому MALT-типа, а также 

диффузную крупноклеточную В-клеточную лимфому.

Поскольку MESA не редко является морфологическим 

субстратом болезни и синдрома Шегрена, мы сочли целесо-

образным остановиться на этой проблеме как в историче-

ском аспекте, так и в терминологическом плане. Целый ряд 

терминов использовался для этого патологического процес-

са в слюнной железе. Микулич в 1892 г. сделал сообщение о 

42-летнем пациенте с симметричным увеличением слезных 

и слюнных желез. Он определил это как доброкачественное 

поражение неизвестной этиологии и исключил из этой кате-

гории лимфому или другие специфические причины увели-

чения слюнных и слезных желез. Позднее в литературе по-

добная картина была определена как болезнь Микулича или 

синдром Микулича. В 1952 г. J. Godwin15 описал патомор-

фологические признаки 10 случаев поражения слюнной же-

лезы, состоящих из лимфоидной гиперплазии с инфильтра-

цией эпителия, которое предположительно было отнесено 

к болезни Микулича; он ввел термин «доброкачественное 

лимфоэпителиальное поражение» (benign lymphoepithe-

lial lesion — BLEL) и предложил это в качестве синонима 

болезни Микулича. В 1953 г. W. Morgan и B. Castleman,16 

игнорируя более ранний доклад Гудвина, описали гистологи-

ческие признаки 18 случаев и предположили, что это особая 

патологическая сущность, называемая болезнью Микулича. 

Морган и Кастлеман представили первое четкое описание 

характерного поражения слюнных протоков, которым они 

дали наименование эпимиоэпителиальных островков, т. к. 

верили, основываясь на морфологических наблюдениях, что 

в них присутствовали как эпителиальные, так и миоэпители-

альные клетки. Они были поражены сходством между их на-

блюдениями и пациентами, описанными Шегреном, и приш-

ли к соглашению, что болезнь Микулича была лишь одной 

из манифестаций более генерализованного симптомоком-

плекса, известного как синдром Шегрена. Клинически син-

дром описан Шегреном как сухой кератоконъюнктивит (су-

хие глаза и сухой рот), вариабельное увеличение слюнных и 

слезных желез, частое наличие сывороточных аутоантител 

разных типов и другие диффузные поражения соединитель-

ной ткани, такие как ревматоидный артрит.

С началом иммуногистохимической эры в 1970–1980-х 

годах природа лимфоидных пролифератов была верифици-

рована как лимфома низкой степени злокачественности, в 

связи с чем термин BLEL был исключен из употребления. 

В это время и появился термин «миоэпителиальный сиало-

аденит» (MESA). Однако сейчас известно, что нелимфоид-

ные клетки, вовлеченные в это поражение, являются не мио-

эпителиальными клетками, как считали ранее, а базальными 

эпителиальными клетками. Поэтому термин «лимфоэпите-

лиальное поражение» (lymphoepithelial lesion — LEL) яв-

ляется сейчас общепринятым по отношению к структурам, 

образованным моноцитоидными В-клетками и/или клетка-

ми маргинальной зоны, инфильтрирующими эпителий при 

MALT-лимфоме всех локализаций (рис. 2–4).

Таким образом, в настоящее время термины «эпимиоэпи-

телиальные островки» и «миоэпителиальный сиалоаденит» 

заменены терминами «лимфоэпителиальное поражение» 

и «лимфоэпителиальный сиалоаденит» (lymphoepithelial 

sialadenitis — LESA). Аббревиатура LESA пришла на смену 

MESA. У всех пациентов с синдромом Шегрена в слюнных 

железах наблюдалась морфологическая картина, известная 

сейчас как LESA. Однако только 50 % пациентов с LESA 

имели синдром Шегрена. У пациентов с другими диффузны-

ми болезнями соединительной ткани, особенно с ревматоид-

ным артритом, мог наблюдаться LESA; кроме того, он мог 

возникнуть как изолированное увеличение слюнной железы 

у пациентов без других ассоциированных болезней. Термин 

«LESA/синдром Шегрена» используется применительно к 

пациентам с синдромом Шегрена (все они имеют LESA) и к 

пациентам с LESA без синдрома Шегрена. Синдром Шегре-

на17 характеризуется лимфоидной инфильтрацией экзокрин-

ных желез с активацией поликлональных В-клеток (что обу-

словливает наличие множественных аутоантител как против 

органспецифических, так и органнеспецифических аутоан-

тигенов). Риск развития неходжкинских лимфом у пациентов 

с данным синдромом в 44 раза выше чем в общей популяции. 

В настоящее время понятна этиопатогенетическая связь 

между данными патологическими процессами. В большин-

стве случаев у пациентов с синдромом Шегрена развивалась 

именно MALT-лимфома (реже — фолликулярная лимфома), 

которая могла трансформироваться в лимфому высокой сте-

пени злокачественности (диффузную В-крупноклеточную), 

или же лимфома высокой степени злокачественности возни-

кала de novo.

Таким образом, у пациентов с длительно текущим син-

дромом Шегрена в слюнной железе наблюдается выражен-

ный LESA, который необходимо дифференцировать с MALT-

лимфомой.18 Поскольку морфологическая картина этих двух 

поражений практически одинакова, требуется иммуногисто-

химическое исследование с целью выявить нарушения имму-

ноархитектоники лимфоидной ткани, наличие аберрантного 

иммунофенотипа и моноклональности — данные иммуноги-

стохимические признаки будут свидетельствовать в пользу 

лимфомы.

LESA характеризуется лимфоидной инфильтрацией тка-

ни слюнной железы с фолликулярной гиперплазией, окру-

жающей и инфильтрирующей протоки, с дезорганизацией 

и пролиферацией протокового эпителия, с формированием 

так называемых лимфоэпителиальных поражений (рис. 5).

Дольковая архитектура железы остается сохранной. 

Лимфоэпителиальные поражения наиболее выражены в 

околоушных железах; они могут отсутствовать в поднижне-

челюстных, малых слюнных и в слезных железах. Может на-

блюдаться кистозное расширение слюнных протоков, но они 

менее выраженные, чем в так называемой кистозной лимфо-

идной гиперплазии, о которой будет сказано ниже. Реактив-

ные фолликулы множественные, с крупными светлыми за-

родышевыми центрами, часто неправильных очертаний, с 

неширокой зоной мантии/маргинальной зоной. Межфолли-

кулярные области заняты малыми лимфоцитами с рассеян-

ными иммунобластами, часто с большим количеством плаз-

матических клеток, не образующих широких полей. Процесс 
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обычно является диффузным или мультифокальным в слюн-

ной железе, но небольшие островки нормальных ацинусов 

часто сохраняются. В LESA моноцитоидные В-клетки марги-

нальной зоны находятся в агрегатах в лимфоэпителиальных 

поражениях и не обнаруживаются в диффузных лимфоид-

ных инфильтратах. Если же они присутствуют (особенно во-

круг лимфоэпителиальных поражений в виде широкой зоны 

или анастомозирующих полос), то встает вопрос о наличии 

MALT-лимфомы. Другой важный признак лимфомы — на-

личие полей плазматических клеток с/без телец Dutcher 

(внутриядерные включения иммуноглобулина).

LESA, как полагают, является аутоиммунным заболе-

ванием. Считалось, что вирус Эпштейна—Барр — этиоло-

гический фактор, хотя это не подтвердилось в большинстве 

случаев.19 Вирус гепатита С ассоциирован с LESA в неболь-

шом проценте случаев. Данная находка интригует, т. к. ге-

патит С связан с другими аутоиммунными нарушениями и 

В-клеточными лимфомами низкой степени злокачественно-

сти, такими как макроглобулинемия Вальденстрема и кри-

оглобулинемия. Отмечена возрастающая частота случа-

ев LESA у пациентов с ВИЧ-инфекцией или СПИДом.19,20 

Последнее заставляет обратиться к описанию другой нео-

пухолевой (реактивной) лимфоидной пролиферации в тка-

ни слюнной железы — кистозной лимфоидной гиперпла-

зии при СПИДе.21,22

Эти больные обычно имеют одно- или двустороннее уве-

личение слюнных желез с прогрессивной генерализованной 

Рис. 1. Общий вид лимфоидноклеточного инфильтрата слюнной желе-

зы при MALT-лимфоме с формированием реактивного лимфоидного 

фолликула со светлым зародышевым центром и лимфоэпителиальны-

ми поражениями. Окраска гематоксилином и эозином, × 63

Рис. 4. Лимфоэпителиальное поражение протока слюной железы. Имму-

ногистохимическое окрашивание: экспрессия CD20 на B-лимфоцитах, 

инфильтрирующих эпителий протоков слюнной железы. Эпителиаль-

ные клетки протока негативны при окрашивании, ×200

Рис. 5. Общий вид лимфоидноклеточного инфильтрата слюнной же-

лезы с формированием лимфоэпителиального поражения протока. 

Окраска гематоксилином и эозином, ×100

Рис. 2. Лимфоэпителиальное поражение протока слюной железы. 

Окраска гематоксилином и эозином, ×200

Рис. 3. Лимфоэпителиальное поражение протока слюной железы. 

Иммуногистохимическое окрашивание: экспрессия панцитокератина 

(клон AE1/AE3) на клетках эпителия протоков слюнной железы. Лим-

фоидные клетки, инфильтрирующие эпителий протока, негативны при 

окрашивании, ×200
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лимфаденопатией. Несмотря на сходство с MALT-лимфомой, 

пациенты не являются группой риска по развитию этой лим-

фомы. В слюнных железах наблюдаются единичные или мно-

жественные кисты, выстланные цилиндрическим эпителием, 

которые сходны с таковыми в LESA, окружены выраженным 

лимфоидным инфильтратом с инфильтрацией эпителия лим-

фоцитами. Поражение может быть единичным, хорошо от-

граниченным или многоузловым, плохо очерченным процес-

сом. В лимфоидном инфильтрате — крупные реактивные 

фолликулы с зародышевыми центрами, в которых часто на-

блюдается фолликулярный лизис, подобный таковому в ре-

активных лимфоузлах у ВИЧ-положительных пациентов. В 

межфолликулярных областях — полиморфно-клеточный 

инфильтрат из малых лимфоцитов, плазматических клеток 

и иммунобластов. Моноцитоидные В-клетки присутствуют в 

эпителии в малых агрегатах и могут формировать лимфоэ-

пителилаьные поражения, но не образуют широких полей. 

Лимфоидные и плазматические клетки экспрессируют по-

ликлональные легкие цепи иммуноглобулинов и потому не 

являются неопластическими. При дифференциальном диа-

гнозе (с MALT-лимфомой) необходимо отметить отсутствие 

интерфолликулярной расширенной маргинальной зоны у 

фолликулов при кистозной лимфоидной гиперплазии. Нали-

чие широкого поля или зоны плазматических клеток вызы-

вает подозрение в отношении MALT-лимфомы, в таком слу-

чае необходимо иммуногистохимическое исследование на 

замороженных и/или парафиновых срезах.23-25 Если экстра-

фолликулярные лимфоциты и плазматические клетки поли-

клональны, особенно при наличии ВИЧ-инфекции, пораже-

ние может быть признано доброкачественным.

При MALT-лимфоме, в отличие от LESA и кистозной 

фолликулярной гиперплазии, лимфоидный инфильтрат вы-

глядит плотным, с облитерацией ацинусов, с диффузным или 

локализованным характером роста. Фолликулы со светлыми 

центрами размножения присутствуют, но часто бывают ко-

лонизированными небольшими неопластическими лимфоид-

ными элементами. Лимфоэпителиальные поражения резко 

выражены и содержат кластеры моноцитоидных В-клеток. В 

отличие от LESA, моноцитоидные В-клетки формируют ши-

рокие поля вокруг эпителиально-клеточных гнезд и, широ-

ко распространяясь, часто «связывают» вместе несколько 

лимфоэпителиальных поражений.

Таким образом, имеются принципиальные различия на 

светооптическом уровне при малом увеличении.20,26,27 При 

LESA преобладает картина фолликулярной гиперплазии со 

слабо выраженными лимфоэпителиальными поражениями, 

а при MALT-лимфоме — широкие диффузные поля лимфо-

идных клеток, захватывающие межфолликулярные регио-

ны, с выраженными лимфоэпителиальными поражениями. 

Плазматические клетки при MALT-лимфоме часто бывают 

множественными, дискретно расположенными или форми-

руют скопления. Среди мелкоклеточного инфильтрата отме-

чается наличие рассеянных в том или ином количестве им-

мунобластов.

В нашей работе мы попытались изучить морфоиммуно-

гистохимическую картину MALT-лимфомы слюнной желе-

зы, провести дифференциальную диагностику с другими не-

опухолевыми процессами в слюнной железе, выделить ряд 

диагностических особенностей MALT-лимфомы, развив-

шейся в слюнной железе, по сравнению с другими локализа-

циями данной нозологической единицы. Учитывая опыт соб-

ственных наблюдений биопсийного материала околоушных 

слюнных желез у 47 пациентов с синдромом Шегрена, мы 

хотели бы остановиться на некоторых важных иммуногисто-

химических дифференциально-диагностических критериях.

При иммуногистохимическом исследовании диф  фе    ре  н  -

циально-диагностическую ценность представляло сравне  ние 

экспрессии антител CD20 и CD3: преобладание CD20-по  зи   -

тивных В-лимфоцитов над CD3-позитивными Т-лим  фоцитами 

свидетельствует о нарушении иммуноархитектоники, наблю-

даемом при лимфомах. Как говори  лось выше, при реактив-

ных (неопухолевых) процессах Т-лим  фоциты в лимфоидно-

клеточном инфильтрате преобладают над В-лимфоцитами 

или Т- и В-лимфоциты находятся приблизительно в равном 

соотношении.

Следующий важный признак — коэкспрессия 

В-клетками bcl2 и коэкспрессия Т-клеточного маркера CD43 

на неопластических В-клетках. Необходимо сравнивать экс-

прессию bcl2 и CD43 со множеством других Т- и В-клеточных 

маркеров для определения истинной коэкспрессии. При 

В-клеточной лимфоме экспрессия CD43 будет сопоставима 

с экспрессией пан-В-клеточного маркера, такого как CD20; 

напротив, при реактивных процессах экспрессия CD43 бу-

дет сопоставима с экспрессией Т-клеточных маркеров CD3, 

CD5. При окрашивании материала антителами к легким це-

пям κ и λ необходимо сравнивать экспрессию данных марке-

ров для выявления моноклональности. Последняя считает-

ся доказанной, если экспрессия одной цепи преобладает над 

другой в соотношении 10:1 или даже полностью ее вытесня-

ет. В тех случаях, когда при иммуногистохимическом иссле-

довании выявлены данные признаки наряду с отсутствием 

экспрессии CD10, cyclinD1 и отсутствием коэкспрессии на 

опухолевых клетках CD23 и CD5, диагноз MALT-лимфомы 

не вызывает сомнений.

При дифференциальной диагностике с другими мелко-

клеточными лимфомами учитываются общепринятые для 

вариантов лимфом иммунофенотипы опухолевых клеток. 

Можно наблюдать фолликулярную лимфому I–II типа по 

клеточному составу: опухолевые клетки в противополож-

ность MALT-лимфоме будут экспрессировать CD10, коэк-

спрессировать CD23. При лимфоме зоны мантии в отличие 

от MALT-лимфомы отмечается коэкспрессия CD5, экспрес-

сия cyclinD1.

Суммируя изложенное, хочется подчеркнуть, что диа-

гностика лимфопролиферативных процессов слюнной же-

лезы трудна из-за малого объема биопсийного материала, 

крайнего морфологического сходства реактивных и опухоле-

вых лимфоидных инфильтратов, терминологических несоот-

ветствий. Онкологическая настороженность для пациентов 

с длительно текущим синдромом Шегрена или иной лимфо-

идной пролиферацией в слюнной железе, детальный анализ 

морфологической картины с обязательным применением 

иммуногистохимического метода помогут в патоморфологи-

ческой диагностике.
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