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РЕФЕРАТ
Концепция полной излечимости при лимфоме Ходжкина 

сформулирована еще в 70-е годы прошлого столетия. 

Тем не менее у 10–30 % больных развиваются рециди-

вы, кроме того, не исключается резистентное течение 

опухоли. Высокодозная химиотерапия с аутологичной 

трансплантацией гемопоэтических стволовых клеток — 

современный стандарт лечения при рецидивах и рефрак-

терных формах лимфомы Ходжкина. Однако длительные 

ремиссии достигаются только у половины этой категории 

больных. Токсичность эффективных программ терапии 

первой линии и недостаточная эффективность программ, 

применяемых при рецидивах и резистентных формах 

болезни, служат основанием для поиска новых методов 

лечения этой злокачественной опухоли. Одним из новых 

подходов к терапии лимфомы Ходжкина стало создание 

иммуноконъюгата брентуксимаба ведотина. В настоящем 

обзоре представлены сведения о фармакологии препа-

рата, механизме противоопухолевого действия, а также 

результаты крупных международных рандомизированных 

клинических исследований.
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ABSTRACT
The concept of total curability of Hodgkin’s lymphoma was 

introduced as early as in 1970s. However, 10–30 % of pa-

tients develop relapses; in addition, resistant tumors cannot 

be excluded. A high-dose chemotherapy with autologous he-

matopoietic stem cell transplantation is a modern treatment 

standard for relapses and refractory Hodgkin’s lymphomas. 

However, long-term remissions are achieved only in a half of 

these patients. The toxicity of effective first-line treatment regi-

mens and insufficient effectiveness of regimens prescribed 

for relapses and refractory disease are the reason for further 

search of new therapeutic options for this malignant tumor. In-

vention of an immunoconjugate, brentuximab vedotin, became 

one of the new steps in the treatment of Hodgkin’s lympho-

mas. This review presents data on the pharmacological prop-

erties of the drug, the mechanism of the anti-tumor effect, as 

well as results of large international, randomized clinical trials.
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Лимфома Ходжкина (ЛХ) — первое онкологическое за-

болевание, при котором в середине ХХ в. была показана 

возможность излечения, а к началу XXI в. эта злокаче-

ственная опухоль из абсолютно смертельной болезни 

превратилась в одну из самых высококурабельных [1, 2]. 

Однако не все проблемы в лечении этого заболевания 

решены к настоящему времени: рецидивы развиваются 

у 10–30 % больных в зависимости от комплекса про-

гностических факторов и интенсивности терапии первой 

линии, а высокая эффективность лечения сопрово-

ждается значительной токсичностью, особенно при рас-

пространенных стадиях заболевания [2]. Высокодозная 

химиотерапия (ВДХТ) с аутологичной трансплантацией 

гемопоэтических стволовых клеток (аутоТГСК) — совре-

менный стандарт лечения в случае неудачи терапии первой 

линии и позволяет достичь длительных ремиссий только у 

половины этих больных ЛХ. При прогрессировании или 

раннем рецидиве (в течение 12 мес.) после ВДХТ прогноз 

становится крайне неблагоприятным: медиана общей 

выживаемости достигает немногим более года [2, 3]. Ток-

сичность эффективных программ терапии первой линии 

и недостаточная эффективность современных программ 

второй линии, которые используются при резистентных 

формах болезни, определяют необходимость поиска 

новых методов лечения данной группы больных ЛХ.

За последние 30 лет достижения в исследовании пато-

генеза опухолевых заболеваний дали новые направления 

в их лечении. Создание таргетных препаратов позволило 

значительно улучшить эффективность терапии многих 

опухолей. Однако для ЛХ создать высокоэффективный 

таргетный препарат не удавалось, несмотря на наличие 

специфической мишени на опухолевых клетках.

Популяция опухолевых клеток при классической ЛХ 

представлена клетками Березовского—Рид—Штерн-

берга, специфичность которых определяется по экс-

прессии молекулы CD30 на их поверхности. В нормальной 

клеточной популяции экспрессия CD30 представлена 

на относительно небольшой части активированных 

B-клеток, Т-клеток и эозинофилов, поэтому клетки 

Березовского—Рид—Штернберга являются идеальной 

мишенью для терапии моноклональными анти-CD30-

антителами [4, 5]. Однако самостоятельный противо-

опухолевый эффект у двух препаратов моноклональных 

анти-CD30-антител разных производителей оказался 

незначительным. Объективный ответ при монорежиме 

не превысил 6 % (MDX-060) или не отмечался совсем 

(SGN-30) [6, 7].

Плодотворной оказалась идея использовать моно-

клональные анти-CD30-антитела (SGN-30) в качестве 

средства доставки высокоэффективного противоопухо-

левого соединения непосредственно в опухолевую клетку. 

Таким новым антимитотическим противоопухолевым 

соединением оказался монометилауристатин Е (ММАЕ), 

полученный из пептидов оболочки морского моллюска 

Dolabella Auricularia. Противоопухолевая активность 

ММАЕ в доклинических исследованиях, проведенных на 

широкой панели клеточных линий опухолей человека, 

оказалась в 200 раз выше эффективности винбластина, 

одного из базовых препаратов для лечения ЛХ с анало-

гичным механизмом воздействия на опухолевую клетку. 

Однако токсичность ММАЕ была столь же высокой, 

как и его эффективность, что стало препятствием для 

его непосредственного клинического применения [8]. 

Возможность использовать ММАЕ в клинической 

практике появилась только тогда, когда удалось создать 

конъюгат — соединить ММАЕ с моноклональным анти-

CD30-антителом SGN-30 посредством линкера (рис. 1) 

[9, 10]. Новый препарат получил название брентуксимаб 

ведотин (BV).

Механизм действия BV схематично представлен 

на рис. 2. Конъюгат доставляет цитотоксический агент 

ММАЕ к клеткам-мишеням. Анти-CD30-антитело 

связывается с CD30-рецептором на поверхности клеток 

Березовского—Рид—Штернберга. В результате взаи-

модействия анти-CD30-антитела с CD30-рецептором 

конъюгат поступает в клетку и перемещается к лизо-

сомам. В лизосоме ММАЕ высвобождается вследствие 

разрушения линкера. В клетке ММАЕ ингибирует по-

лимеризацию тубулина, что блокирует переход клетки из 

фазы G
2
 в фазу M клеточного цикла. Остановка клеточ-

ного цикла на этом этапе вызывает апоптоз опухолевой 

клетки [11, 12].
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Рис. 1. Брентуксимаб ведотин: схема препарата, формула белкового линкера и монометилауристатин Е (цит. по [44])

Fig. 1. Brentuximab vedotin: the drug structure, the formula of a protein linker and monomethyl auristatin E (cited according to [44])
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Кроме первичного (прямого) воздействия ММАЕ на 

полимеризацию тубулина в опухолевой клетке BV запу-

скает целый каскад опосредованных/вторичных эффектов. 

Иммуногенная гибель клетки вызывает ряд сигналов, ак-

тивирующих иммунную систему к распознаванию и унич-

тожению опухолевой клетки. ММАЕ индуцирует стресс 

эндоплазматического ретикулума (ЭПР) и выработку 

активных форм кислорода, что приводит к разрушению 

клетки, в которой был индуцирован стресс ЭПР. При этом 

поврежденные молекулярные структуры выделяются на 

поверхность клетки и способствуют активации дендритных 

и других антигенпрезентирующих клеток [13]. Активация 

антигенпрезентирующих клеток включает механизм анти-

телозависимой клеточной цитотоксичности. Клетки, уча-

ствующие в реакциях клеточного иммунитета (макрофаги, 

В-клетки, NK-клетки, фолликулярные дендритные клетки 

и др.) имеют на своей поверхности Fc-фрагменты рецеп-

торов, стимуляция которых активирует фагоцитарные 

и цитотоксические клетки, ориентированные на данный 

фрагмент антитела. Если опухолевая клетка является ми-

шенью этих активированных клеток, она будет уничтожена 

системой клеточного иммунитета [14]. При ЛХ опухолевые 

клетки окружены микросредой клеточных элементов, 

играющих важную роль в обеспечении выживания и раз-

множения злокачественных клеток. При внутриклеточной 

доставке цитотоксического агента уже после реализации 

основного действия ММАЕ фракция свободного ММАЕ 

диффундирует из погибших CD30-позитивных клеток и об-

условливает поражение близлежащего микроокружения 

опухоли. Кроме того, распространение летального воз-

действия на соседние клетки микроокружения вызывает 

«эффект свидетеля» — «эффект летального соседства», 

не связанный с действием ММАЕ [15, 16].

Первое многоцентровое исследование II фазы по 

изучению эффективности BV в монорежиме, ставшее 

базисным, было проведено у 102 больных с рефрак-

терной/рецидивирующей ЛХ с крайне неблагоприятным 

прогнозом. Всем больным, включенным в исследование, 

ранее была проведена ВДХТ с аутоТГСК. После ауто-

ТГСК эффект либо не был достигнут (42 %), либо раз-

вился ранний (до 12 мес.) рецидив (58 %), а 11 % паци-

ентов получили ВДХТ дважды [12]. Медиана времени от 

проведения аутоТГСК до прогрессирования заболевания 

составила всего лишь 6,7 мес.

BV вводился в дозе 1,8 мг/кг внутривенно в течение 

30 мин каждые 3 нед. Всего 16 введений на полный курс 

терапии. Лечение заканчивалось раньше при прогресси-

ровании заболевания, непреодолимой токсичности или 

отказе больного от его продолжения. Медиана числа про-

веденных циклов составила 9 (диапазон 1–16 циклов) 

[12, 17].

Общий объективный ответ (полные и частичные 

ремиссии) констатирован у 75 % больных, в т. ч. полные 

ремиссии (ПР) — у 34 %. У 22 % больных достигнута 

стабилизация заболевания. Ответ на терапию BV про-

являлся достаточно быстро. Медиана времени до дости-

жения объективного ответа составила 5,7 нед. (диапазон 

5,1–56 нед.), а медиана времени до ПР — 12 нед. [17]. 

При достижении ПР максимальный ответ в большинстве 

случаев был получен к 7-му циклу лечения, однако у от-

дельных больных констатирован и после 16 циклов [12].

Последний больной, включенный в исследование, 

закончил всю программу лечения в 2010 г. Оценка отда-

ленных результатов проводилась, когда длительность на-

блюдения после получения последней дозы BV последним 

включенным в исследование больным достигла 5 лет. 
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Рис. 2. Первичный механизм действия и опосредованные/вторичные эффекты брентуксимаба ведотина (цит. по [11–16])

ЭПР — эндоплазматический ретикулум.

Fig. 2. The primary mechanism of action and mediated/secondary effects of brentuximab vedotin (cited according to [11–16])

ЭПР — endoplasmic reticulum.
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Медиана наблюдения составила 35,1 мес. Общая 5-летняя 

выживаемость во всей группе больных была 41 %, а 

медиана общей выживаемости — 40,5 мес. vs 1,3 года по 

предшествующим литературным данным [3, 12, 18, 19]. 

В группе больных с ПР медиана общей выживаемости не 

достигнута (3-летняя общая выживаемость 73 %), в группе 

с частичной ремиссией (ЧР) медиана составила 39,4 мес., 

а в группе со стабилизацией процесса — 18,3 мес. [19]. 

Медиана выживаемости без прогрессирования в группе 

в целом была 9,3 мес., у больных с ПР она не достигнута 

(3-летняя выживаемость без прогрессирования 58 %), а 

в группах с ЧР и стабилизацией 3-летняя выживаемость 

составила 6,9 и 5,8 % соответственно [19].

Очень важным оказался тот факт, что у 18 больных 

(25 % всех пациентов с объективным ответом) в срок от 

29 до 56,2 мес. (медиана 53 мес.) от первого введения BV 

не возникало необходимости в проведении иного лечения 

ЛХ. Из 18 больных у 16 сохраняется ПР: у 4 — после 

консолидации аллогенной ТГСК (аллоТГСК), а у 12 — 

без консолидации аллоТГСК [19]. Авторы предлагают 

рассматривать монотерапию BV в группе больных с 

резистентным и рецидивирующим течением ЛХ как по-

тенциальный «мост» к аллоТГСК. Всего аллоТГСК в 

качестве консолидации удалось выполнить 6 больным 

с ПР, достигнутой при применении BV, а в ПР остаются 

4 пациента [12].

Наиболее частыми нежелательными явлениями 

(НЯ) при лечении BV были периферическая сенсорная 

нейропатия (42 %), усталость (35 %), тошнота (34 %), 

нейтропения (19 %) и диарея (18 %) преимущественно 

I–II степени. Значительно реже НЯ достигали III–IV 

степени выраженности: нейтропения отмечена у 20 % 

больных, периферическая сенсорная нейропатия — у 

8 %, тромбоцитопения — у 8 % и анемия — у 6 % [12, 

17]. Большинство НЯ при лечении BV купировалось 

стандартной поддерживающей терапией. Самое частое 

НЯ — периферическая сенсорная нейропатия любой 

степени отмечена у 55 % больных. Медиана времени 

до проявлений этого НЯ составила 13,2 нед. Следует 

учитывать, что ММАЕ, один из компонентов BV, ингиби-

рует полимеризацию тубулина в опухолевой клетке, т. е. 

является мощным антимикротрубочковым агентом. Ана-

логичный механизм воздействия на опухолевую клетку 

есть и у ряда других препаратов, в т. ч. винкаалкалоидов, 

что вызывает аналогичные НЯ [20, 21]. Пациенты в этом 

исследовании были предрасположены к развитию пери-

ферической нейропатии, поскольку в предшествующие 

режимы химиотерапии уже были включены препараты 

этого класса. У 23 % больных периферическая нейро-

патия имелась ко времени начала исследования [17]. 

Несмотря на большой объем предшествующей терапии, 

у 41 (73 %) из 56 больных явления периферической 

сенсорной нейропатии после окончания лечения BV были 

купированы полностью и только у 4 (8 %) остались без 

улучшения [12].

В целом переносимость лечения хорошая, коррекция 

дозы BV предпринята лишь у 8 % больных [17].

На основании этого исследования в августе 2011 г. 

BV зарегистрирован Управлением по контролю за ка-

чеством пищевых продуктов и лекарственных средств 

США (FDA) для лечения больных классической ЛХ 

после неудачи (прогрессирование или ранний рецидив) 

ВДХТ с аутоТГСК или при неудаче не менее двух линий 

(режимов) полихимиотерапии у больных, не являющихся 

кандидатами на ВДХТ. В Евросоюзе по этим показаниям 

BV был зарегистрирован в октябре 2012 г., а в России — 

в феврале 2016 г.

Полученные в базовом исследовании результаты 

подтверждает целый ряд исследований, проведенных в 

разных странах по программе, включающей персонали-

зацию пациентов и выдачу препаратов до регистрации по 

запросу врача (Named Patient Program) (табл. 1).

Как видно из данных табл. 1, воспроизводимость ре-

зультатов базового исследования оказалась высокой, что 

подтверждало высокую эффективность BV при лечении 

рецидивов/рефрактерных форм ЛХ и послужило основой 

для целого ряда новых исследований этого препарата.

Наиболее интересные данные были опубликованы 

в самом большом ретроспективном исследовании по 

программе Named Patient Program, проведенном во 

Франции и включившем 240 больных с рефрактерным 

и рецидивирующим течением ЛХ из 89 клиник страны 

[26, 27]. Лечение BV проводилось в таком же режиме, 

как в базовом исследовании. Подробный анализ, пред-

ставленный во французской работе, дополняет данные 

базового исследования. В исследование были включены 

больные с крайне неблагоприятным течением ЛХ. Из 

240 пациентов 59,2 % получали BV в связи с рецидивом 

после ВДХТ с аутоТГСК, 37 — в связи с рецидивом после 

аллоТГСК. У остальных больных в результате нескольких 

линий предшествующей терапии не удалось достичь 

ответа, достаточного для выполнения ВДХТ в качестве 

консолидации [26, 27]. Как и в базовом исследовании, 

ответ на лечение BV был получен быстро. Медиана числа 

циклов, достаточных для достижения максимального 

противоопухолевого ответа, составила 4 (диапазон 

1–16 циклов), объективный ответ на лечение на этом 

этапе констатирован у 60,5 % больных. ПР достигнута у 

29,2 % пациентов, неуверенная ПР — у 4,6 %, ЧР — 

у 7,5 % и стабилизация — у 28,3 %. Медиана общего 

числа циклов BV в полном курсе лечения достигла 6, но 

результаты, оцененные после 6 циклов, оказались не-

сколько хуже, чем при оценке ко времени достижения 

максимального эффекта (после 4 циклов): ПР составили 

21,8 %, неуверенные ПР — 2,1 %, ЧР — 9,6 %, стаби-

лизация — 3,3 %, прогрессирование — 54 %. Резуль-

таты лечения BV в группе больных с рецидивом после 

аллоТГСК оказались аналогичными: общий ответ — 

60,5 % (ПР, неуверенная ПР, ЧР составили 39,5, 5,3 и 

Таблица 1. Результаты применения брентуксимаба ведотина у 

больных с рецидивами/рефрактерной 

лимфомой Ходжкина по национальным программам 

Named Patient Program (цит. по [22])

Исследование
Число 

больных
Общий ответ, 

%
Полная 

ремиссия, %

Базовое
A. Younes et al., 2012 [17]

102 75,0 34,0

Германия
A. Rothe et al., 2012 [23]

45 60,0 22,0

Англия
A. Gibb et al., 2013 [24]

18 72,0 17,0

Италия
P.L. Zinzani et al., 2013 [25]

65 70,7 21,5

Франция
A. Perrot et al., 2014 [26]

241 58,0 32,0
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18,4 % соответственно). Однако эффективность лечения 

была хуже в группе больных старше 60 лет: объективный 

ответ был достигнут лишь у 39,3 % пациентов, ПР — у 

21,4 %.

Токсичность терапии BV была такой же низкой, как и 

в базовом исследовании. Лечение в связи с токсичностью 

прервано лишь у 7,4 % больных.

Медиана выживаемости без прогрессирования во 

всей группе составила 6,8 мес., почти вдвое больше 

(11,3 мес.) у больных с объективным ответом и зна-

чимо лучше в группе достигших ПР и неуверенной ПР 

(20,9 мес.; p < 0, 0001) [26, 27].

Очень важным оказался тот факт, что лечение BV 

после 5–6 циклов позволило преодолеть резистентность 

и консолидировать достигнутый эффект после ауто- или 

аллотрансплантаций у 57 из 240 пациентов, т. е. почти 

в 1/
4
 случаев. Медиана до прогрессирования у больных, 

получивших консолидацию, была значимо выше и со-

ставила 18,8 vs 8,7 мес. у пациентов без консолидации 

(p < 0,0001).

Степень ответа на циторедуктивную терапию во 

многом определяет эффективность последующей высоко-

дозной консолидации. В связи с этим результаты базового 

исследования легли в основу поиска возможных комби-

наций BV с различными препаратами и схемами второй 

линии циторедуктивной терапии у больных с рецидивами 

ЛХ. Непосредственная эффективность даже наиболее 

распространенных циторедуктивных схем второй линии 

невысока — менее 50 % ПР, так же как и эффективность 

BV в монорежиме. Первый опыт сочетания BV со схемами 

ICE, ESHAP и бендамустином показал возможность 

достижения значительно большего циторедуктивного 

эффекта (табл. 2.)

На опухолевых клетках Березовского—Рид—

Штернберга CD30 обнаруживаются и при рецидивах 

ЛХ. Это позволило провести повторное лечение BV в 

группе из 20 больных (14 — ЛХ, 6 — анапластическая 

крупноклеточная лимфома) с рецидивами после лечения, 

выполненного в рамках базового исследования. Общий 

ответ в этой крайне неблагоприятной группе больных 

достиг 65 % [34].

Проведенный A. Younes анализ литературных данных 

по применению новых препаратов с различным меха-

низмом действия у больных с резистентным течением ЛХ 

показал, что BV обладает наибольшей эффективностью 

как по частоте общего ответа, так и по частоте ПР (рис. 3).

По-прежнему остается актуальной проблема ре-

цидивов после ВДХТ с аутоТГСК. Проведенный ранее 

анализ показал, что 90 % рецидивов развиваются в 

течение первых 2 лет, причем в течение 1-го года отме-

чается 75 % рецидивов [18, 36]. Течение ЛХ у больных 

с прогрессированием после ВДХТ с аутоТГСК приоб-

ретает характер хронического. Стандартные программы 

лечения у этой категории больных малоэффективны, и 

большинство из них умирают от прогрессирования за-

болевания. По этой причине следующим шагом стало 

изучение возможности использования BV у больных 

ЛХ после ВДХТ с аутоТГСК с целью воздействовать на 

минимальную остаточную болезнь. В этой связи было 

инициировано рандомизированное слепое плацебо-

контролируемое исследование AETHERA, в котором 

использовался уже зарегистрированный режим лечения 

BV [37, 38]. Всего в исследование было включено 

329 больных (165 и 164 пациента в группах, полу-

чавших BV и плацебо соответственно). При медиане 

наблюдения 30 мес. (диапазон 0–50 мес.) 2-летняя вы-

живаемость без прогрессирования в группе пациентов, 

получавших BV, составила 63 %, а в группе плацебо — 

51 %. Медиана выживаемости без прогрессирования 

также оказалась почти в 2 раза выше (42,9 vs 24,1 мес.; 

p = 0,0013) в группе больных, которым проводилась 

терапия BV. В процессе лечения прогрессирование 

констатировано у 15 % больных, получавших BV vs 

42 % в группе плацебо (рис. 4) [37, 38]. При более 

длительном наблюдении 3-летняя выживаемость без 

прогрессирования незначительно снизилась в группе 

больных, получавших BV, — до 61 %, в то время как в 

группе плацебо снижение было более значимым — до 

43 % [39, 40]. Различий в общей выживаемости при 

этих сроках наблюдения не выявлено, поскольку при 

констатации прогрессирования 85 % больных в группе 

плацебо получили BV вне рамок протокола [38].

На риск развития рецидивов после ВДХТ с аутоТГСК 

влияют многие факторы. Наиболее значимыми из них 

являются время до прогрессирования после первой 

линии терапии, степень ответа на циторедуктивную 

Таблица 2. Эффективность сочетания брентуксимаба ведотина 

с режимами второй линии для индукции ремиссии перед 

высокодозной химиотерапией с аутоТГСК

Исследование
Число 

больных Режим
Полная 

ремиссия, %

C.H. Moskowitz et al., 2010 [28] 65 ICE 26

А.J. Moskowitz et al., 2013 [29] 46 ICE + BV 73

А.J. Moskowitz et al., 2013 [30] 34 Бендамустин 33

А. LaCasce et al., 2014 [31] 53 Бендамустин + BV 76

J. Aparicio et al., 1999 [32] 22 ESHAP 41

R. Garcia-Sanz et al., 2015 [33] 27 ESHAP + BV 89
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Рис. 3. Активность новых препаратов при рецидивах и рефрак-

терных формах лимфомы Ходжкина (цит. по [35])

BV — брентуксимаб ведотин; GVD — гемцитабин, винорелбин, 

пегилированный липосомальный доксорубицин; ПР — полная 

ремиссия; ЧР — частичная ремиссия.

Fig. 3. The activity of novel products in relapses and refractory 

Hodgkin’s lymphomas (cited according to [35])

BV — brentuximab vedotin; GVD — gemcitabine, vinorelbine, pe-

gylated liposomal doxorubicin; ПР — complete remission; ЧР — 

partial remission.
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терапию второй линии, число предшествующих линий 

терапии, стадия заболевания и симптомы интоксикации 

при рецидиве, а также число негативных факторов риска 

и некоторые другие факторы. Многофакторный анализ, 

выполненный в исследовании AETHERA, показал, что 

проведение консолидирующей терапии BV после ВДХТ с 

аутоТГСК больше влияет на выживаемость без прогрес-

сирования, чем все другие оцененные клинические фак-

торы риска, в т. ч. достижение ПР при рецидивах (рис. 4). 

Самое большое значение терапия BV для консолидации 

имела у больных с высоким риском рецидива после ВДХТ, 

причем значение ее возрастало с увеличением количества 

факторов риска (рис. 5).

Дополнительно в рамках исследования AETHERA 

был проведен анализ сравнения качества жизни 

больных, получавших BV и плацебо. Этот анализ вы-

явил дополнительное преимущество применения BV. 

В группе получавших BV пациентам реже требовалась 

госпитализация и симптоматическая терапия, они реже 

пропускали рабочие дни: медиана составила 15 и 26 дней 

соответственно [41].

На основании результатов этого исследования в ав-

густе 2015 г. FDA одобрило возможность применения BV 

в качестве препарата для консолидации после аутоТГСК 

у больных ЛХ с высоким риском рецидива или прогрес-

сирования.

Новые перспективы открываются не только для 

больных с рецидивами и прогрессированием после ВДХТ, 

но и для пациентов с резистентным течением ЛХ, которым 

невозможно выполнить ВДХТ с аутоТГСК. J. Kuruvilla и 

соавт. представили результаты лечения BV в сочетании с 

Рис. 4. Выживаемость без прогрессирования у больных лимфо-

мой Ходжкина с высоким риском рецидивов после проведения 

ВДХТ с последующей аутоТГСК, получавших брентуксимаб ве-

дотин в сравнении с плацебо (цит. по [39])

КТ — компьютерная томография; ОР — отношение рисков.

Fig. 4. The progression-free survival rates of patients with Hodgkin’s 

lymphoma with a high risk of relapses after HDCT with subsequent 

auto-HSCT treated with brentuximab vedotin vs. placebo (cited ac-

cording to [39])

КТ — computed tomography; ОР — hazard ratio.
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факторов риска (цит. по [39])

ВБП — выживаемость без прогрессирования; ОР — отношение рисков.

Fig. 5. The progression-free survival rates of patients with Hodgkin’s lymphoma with a high risk of relapses after HDCT with subsequent auto-

HSCT treated with brentuximab vedotin vs. placebo; a multivariate analysis depending on risk factors (cited according to [39])

ВБП — progression-free survival; ОР — hazard ratio.
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бендамустином у 27 больных ЛХ и 1 больного анапласти-

ческой крупноклеточной лимфомой. В этой крайне небла-

гоприятной группе больных (медиана линий системной 

терапии 5, диапазон 1–19) общий ответ составил 63 %: 

ПР — 15 % и ЧР — 48 % [42].

Опубликованы первые сообщения об эффективном 

сочетании BV с инфузией донорских лимфоцитов у 

больных с ранними рецидивами после аллоТГСК, что по-

зволило индуцировать опухолеспецифический иммунитет 

и получить устойчивую ремиссию [43].

Результаты первых исследований по применению BV 

показали новые возможности в повышении эффектив-

ности лечения рецидивов и рефрактерных форм ЛХ.
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