
ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ

Конференція

Загальні відомості щодо захворюва-
ності на лімфому Ходжкіна та сучас-
них підходів до першої лінії терапії 
навела у своїй доповіді завідувачка 
науково-дослідного відділення хіміо-
терапії гемобластозів та ад’ювантних 
методів лікування Національного ін-
ституту раку, доктор медичних наук, 
професор Ірина Анатоліївна Крячок.

–  В Україні щорічно діагностують 
890 випадків лімфоми Ходжкіна, на обліку перебувають 
14 650 хворих. Якщо порівняти статистику й епідеміологію 
в Україні та світі (наприклад, у США), то при аналогічній 
захворюваності смертність в Україні дещо вища. Особливо 
звертає увагу показник п’ятирічної загальної виживаності, 
який у нашій країні на 17% нижчий порівняно зі США, 
а також той факт, що в Україні рідше діагностують захво-
рювання на І стадії. Однак аналіз виживаності таких хво-
рих в Україні показав її покращення.

Сьогодні лімфома Ходжкіна – ​потенційно курабельне 
захворювання. Слід враховувати, що у захворюваності 
є два вікових піки: 20-40 років і старше 60 років. При ви-
борі терапії для пацієнтів молодого віку необхідно врахо-
вувати можливість збереження фертильності, тоді як 
у хворих похилого віку планувати лікування слід з ураху-
ванням коморбідності. Індивідуальний підхід забезпе
чують терапія, адаптована відповідно до  результатів 
позитронно-емісійної томографії (ПЕТ), та можливість 
виконання трансплантації кісткового мозку. На жаль, 
доступність обох методів в Україні є обмеженою.

Виділяють три групи ризику перебігу лімфоми 
Ходжкіна: низький ризик (рання стадія захворювання без 
факторів ризику), проміжний ризик (І-ІІ стадія з факто-
рами ризику) та високий ризик (III-IV стадія).

Терапевтичні опції при ранній стадії залежать від мож-
ливості застосування ПЕТ-адаптованого підходу. За його 
відсутності, за стандартами Європейського товариства 
медичної онкології (ESMO), призначають 4 курси за схе-
мою ABVD (доксорубіцин, блеоміцин, вінбластин, дакар-
базин) з  подальшим проведенням променевої терапії 
(20 Гр). Є два варіанти ПЕТ-адаптованої терапії. Спочатку 
застосовують 2 курси ABVD, потім виконують ПЕТ-
контроль. За відсутності ПЕТ-активних вогнищ може бути 
призначений 1 курс ABVD з подальшою променевою те-
рапією (20 Гр). За наявності ПЕТ-активних вогнищ засто-
совується 2 курси BEACOPP-еск (блеоміцин, етопозид, 
доксорубіцин, циклофосфамід, вінкристин, прокарбазин 
та преднізолон) з подальшим проведенням променевого 
лікування (30 Гр). Наведені рекомендації були розроблені 
та впроваджені на основі результатів дослідження Н10.

Лікування пацієнтів з лімфомою Ходжкіна ранньої ста-
дії з факторами ризику також залежить від застосування 
ПЕТ. Терапія без урахування даних ПЕТ включає прове-
дення 2 курсів BEACOPP-еск та 2 курсів ABVD з подаль-
шим променевим лікуванням (30 Гр). Іншою опцією за від-
сутності ПЕТ є проведення 4 курсів ABVD з наступною 
променевою терапією (30 Гр). ПЕТ-адаптований підхід 
включає 2 курси ABVD з подальшою оцінкою динаміки 
за допомогою ПЕТ і призначенням 2 курсів BEACOPP-еск 
з променевою терапією (30 Гр) або 2 курсів ABVD з наступ-
ним променевим лікуванням (30 Гр). Зазначені терапевтич-
ні підходи були розроблені на підставі результатів клінічних 
досліджень HD11 та HD14. Роль променевої терапії була 
показана у рамках дослідження H10.

Лікування пацієнтів з лімфомою Ходжкіна III-IV стадії 
також здійснюється залежно від можливості застосування 
ПЕТ. За її відсутності призначають 6 курсів BEACOPP-еск 
або ABVD, за наявності ​лікування розпочинають з 2 кур-
сів BEACOPP-еск або ABVD. Подальша терапія залежить 
від результату ПЕТ: якщо наявні активні вогнища – ​за-
стосовують 2 або 4 курси BEACOPP-еск відповідно, за їх 
відсутності призначають 4 курси ABVD або AVD.

Нова терапевтична опція у  хворих на  лімфому 
Ходжкіна III-IV стадії з’явилась у 2019 р. – ​у схемі ABVD 
блеоміцин замінили на брентуксимаб ведотин (BV+AVD). 

Імовірність відповіді на терапію за схемою ABVD при піз-
ніх стадіях лімфоми Ходжкіна становить 71%, за схемою 
BEACOPP-еск – ​91%. Різноманітні терапевтичні опції 
та підходи до ескалації чи деескалації терапії з застосуван-
ням ПЕТ досліджували як після ABVD (клінічні дослі-
дження RATHL, SWOG, GITIL), так і після BEACOPP-еск 
(AHL2010, HD0607, HD18).

Ефективність брентуксимабу ведотину у комбінації 
з AVD переконливо доведена як за результатами дослід-
ницької групи, так і за даними незалежного експертного 
комітету (дослідження ECHELON‑1). Відмічене покра-
щення виживаності без прогресування та загальної вижи-
ваності зберігалось і після завершення дослідження (за да-
ними чотирирічного спостереження) при загалом припус
тимому профілі токсичності.

У цілому в Україні відмічається покращення ситуації 
з діагностикою та лікуванням лімфоми Ходжкіна. Новітні 
терапевтичні опції дозволяють здійснювати індивідуаль-
ний підбір терапії при лімфомі Ходжкіна з урахуванням 
віку, статі, стану пацієнта та групи ризику. Актуальними 
завданнями залишаються збільшення кількості центрів 
трансплантації та їх активності, підвищення доступності 
ефективної сучасної терапії, ширше використання ПЕТ 
та просвітницька діяльність.

Клінічний випадок використання 
брентуксимабу ведотину у першій 
лінії лікування лімфоми Ходжкіна 
представила керівниця центру гема-
тології, хіміотерапії гемобластозів 
та променевої терапії КЛ «Феофанія» 
Лариса Василівна Михальська.

–  Пацієнт віком 21 рік звернувся 
зі скаргами на збільшення перифе-
ричних лімфатичних вузлів, підви-

щення температури тіла до 38,5 °C, свербіж шкіри, пітли-
вість, втрату маси тіла (за останні три місяці понад 7 кг). 
За даними позитронно-емісійної комп’ютерної томогра-
фії (ПЕТ-КТ) виявлено ознаки лімфопроліферативного 
захворювання з ураженням лімфатичних вузлів з обох 
боків діафрагми (генералізована лімфаденопатія, у тому 
числі масивна внутрішньогрудна та шийна зліва), уражен-
ня селезінки та легень. Ураження інших екстралімфатич-
них органів і кісток достовірно не виявлено. За даними 
ПЕТ-КТ встановлено 5  балів за  критеріями Deauville 
(PET-positive). Результати патогістологічного досліджен-
ня з використанням імуногістохімічного дослідження 
свідчили на користь лімфоми Ходжкіна (варіант нодуляр-
ного склерозу). У мієлограмі не було даних про ураження 
кісткового мозку. Рівень лактатдегідрогенази становив 
290 од/л, В2-мікроглобуліну – ​3,5.

За рекомендаціями Національної онкологічної мере-
жі США (NCCN) терапія при III-IV стадії лімфоми 
Ходжкіна у дорослих включає не лише стандартні схеми 
BEACOPP-еск та ABVD, а й застосування брентуксима-
бу ведотину зі схемою AVD. Згідно з результатами дослі-
дження ECHELON‑1, брентуксимабу ведотин показав 
вищу ефективність порівняно зі схемою системної про-
типухлинної терапії ABVD у першій лінії терапії при 
прогресуючій класичній лімфомі Ходжкіна за цілком 
керованого профілю токсичності.

Пацієнт отримав лікування за схемою: доксорубіцин 
25 мг/м2 площі поверхні тіла, вінбластин 6 мг/м2, дакарба-
зин 375 мг/м2 та брентуксимабу ведотин 1,2 мг/кг маси тіла. 
При оцінюванні показників загального аналізу крові в ди-
наміці відмічалась нейтропенія після другого-третього 
курсу терапії, яка ефективно коригувалась шляхом уведен-
ня колонієстимулювального фактора. Результати лікуван-
ня оцінювали за допомогою ПЕТ-КТ. Уже після другого 
курсу системної протипухлинної терапії відмічалась вира-
жена позитивна динаміка, більш вираженою вона була 
після шостого курсу. Враховуючи дані лабораторних по-
казників, інструментальних обстежень, динаміку ПЕТ‑КТ 
(зміну балів за критеріями Deauville з 5 (PET‑positive) перед 
лікуванням на 1 (PET-negative) після нього), терапія була 

ефективною з отриманням повної відповіді. Цю схему 
можна рекомендувати у першій лінії терапії при лімфомі 
Ходжкіна IV стадії у групі високого ризику.

Співробітниця науково-дослідного 
відділення хіміотерапії гемобластозів 
та  ад’ювантних методів лікування 
Національного інституту раку, канди-
дат медичних наук Ірина Борисівна 
Титоренко розповіла про викори-
стання брентуксимабу ведотину при 
рецидивах і рефрактерних формах 
лімфоми Ходжкіна.

–  Близько 80% пацієнтів з лімфо-
мою Ходжкіна молодших 60 років мають шанс на одужан-
ня. Рефрактерність до першої лінії терапії відмічається 
у 5-10% хворих, рецидив захворювання при ранній стадії 
відбувається у 10-15% випадків, при поширених стадіях – ​
у 15-30% (з яких 90% протягом двох років).

Сьогодні найбільш ефективною стратегією лікування 
при рецидивах і рефрактерних формах лімфоми Ходжкіна 
є застосування високодозової хіміотерапії з аутологічною 
трансплантацією кісткового мозку. Ефективність такого 
підходу становить 50%. У разі повної відповіді на зазна-
чену терапію показник трирічної виживаності без прогре-
сування становить 80%, в той час як при частковій відпо-
віді чи стабілізації захворювання – ​70 та 60% відповідно. 
Фактично всі схеми протипухлинної терапії, що застосо-
вуються перед трансплантацією кісткового мозку, мають 
приблизно однакову ефективність.

Близько десяти років брентуксимабу ведотин застосо-
вується у терапії рецидивних та рефрактерних форм  лім-
фоми Ходжкіна. Наявні результати клінічних досліджень 
свідчать про ефективність його використання у режимі 
монотерапії, проте її тривалість навіть при повній відпо-
віді становить лише 12-24 міс. З метою покращення ефек-
тивності лікування запропоновано комбінувати брентук-
симабу ведотин із системною протипухлинною терапією 
(поетапно чи одночасно з різними схемами хіміотерапії, 
у тому числі із ніволумабом). Такий підхід дозволив істот-
но покращити виживаність без прогресування та досягти 
її показника 62-82% навіть через три роки. Важливо, що 
при цьому частка пацієнтів із ПЕТ-негативним статусом 
становила від 61 до 83% за даними різних дослідницьких 
груп. Такий високий показник не забезпечується лише 
ефективністю хіміотерапії.

Комбінація брентуксимабу ведотину з бендамустином 
включена до рекомендацій NCCN і характеризується ви-
сокою частотою відповіді на терапію брентуксимабом 
(93%), у тому числі повної відповіді (74%). Дворічна без-
рецидивна виживаність у пацієнтів, які отримували ліку-
вання ведотином з бендамустином та аутологічною транс
плантацією кісткового мозку, становила близько 70%.

Застосування брентуксимабу ведотину зі  схемою 
ESHAP (етопозид, метилпреднізолон, високі дози цита-
рабіну, цисплатин) дозволяло також досягти істотних ре-
зультатів із рівнем відповіді на терапію до та після ауто-
логічної трансплантації кісткового мозку 91 та 92% відпо-
відно, а частки повної відповіді – 70 та 82% відповідно.

За результатами дослідження BRaVE, комбінація брен-
туксимабу ведотину зі  схемою DHAP (дексаметазон, 
цисплатин, цитозин-арабінозид) дозволяла досягти за-
гального рівня відповіді на терапію 87% (повна відповідь 
відмічалась у 79% пацієнтів) та дворічної загальної вижи-
ваності і виживаності без прогресування 92 та 76% відпо-
відно. Аналогічні результати спостерігались при комбіна-
ції брентуксимабу ведотину з режимом ICE (іфосфамід, 
карбоплатин, месна, етопозид).

Яким чином можна покращити вищенаведені резуль-
тати лікування при рецидиві чи рефрактерній формі лім-
фоми Ходжкіна? Перспективним у цьому напрямі є пемб-
ролізумаб з іншим, ніж у брентуксимабу ведотину, меха-
нізмом протипухлинної дії, який продемонстрував ефек-
тивність у лікуванні лімфоми Ходжкіна. Ця комбінація 
забезпечувала високу частоту відповіді на  терапію 
(90‑100%) з високою частотою повної відповіді (62-66%) 
навіть у пацієнтів після аутологічної трансплантації кіст-
кового мозку та великої кількості ліній хіміотерапії.

Сучасні підходи до діагностики та лікування 
лімфопроліферативних захворювань

Лімфома Ходжкіна – складна проблема сучасної онкогематології – була всебічно розглянута провідними 
фахівцями в рамках XII Науково-практичної конференції з міжнародною участю «Сучасні підходи 
до діагностики та лікування лімфопроліферативних захворювань», що відбулася 1-2 жовтня.

Продовження на стор. 46.
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Комбінація брентуксимабу ведотину з ніволумабом 
сприяла досягненню загальної частоти відповіді на ліку-
вання 80% та частки повної відповіді 61%. Виживаність 
без прогресування при спостереженні протягом 21 міс 
становила 82%, загальна виживаність – ​97%. Навіть при 
досягненні стабілізації захворювання ця комбінація до-
зволяла 53% пацієнтів прожити два роки без рецидиву 
захворювання.

Терапія із застосуванням комбінації брентуксимабу ве-
дотину з ніволумабом та бендамустином дозволила досяг-
ти рівня відповіді 98%, при цьому повна метаболічна від-
повідь становила 88%. Тривають дослідження, присвяче-
ні використанню комбінації брентуксимабу ведотину 
з ніволумабом та іпілімумабом.

Брентуксимаб ведотин зарекомендував себе також 
як консолідуюча терапія після аутологічної транспланта-
ції кісткового мозку у дослідженні AETHERA. Вижива
ність без прогресування була вищою серед пацієнтів, які 
протягом 12 міс після завершення лікування отримували 
брентуксимаб ведотин, імовірність рецидиву знижувала-
ся на 43%. Наразі триває дослідження ефективності ком-
бінації брентуксимабу ведотину з  пембролізумабом 
як підтримуючої терапії.

У лікуванні пацієнтів з лімфомою Ходжкіна високо
ефективним є також повторне призначення брентукси-
мабу ведотину у монорежимі та з хіміотерапією. 

На сьогодні рекомендації NCCN щодо лікування реци-
диву чи рефрактерної форми лімфоми Ходжкіна у дорослих 
включають призначення брентуксимабу ведотину як само-
стійно, так і у комбінації з бендамустином чи ніволумабом.

Таким чином, застосування брентуксимабу ведотину 
при рецидиві чи рефрактерній лімфомі Ходжкіна можли-
ве як salvage-терапія перед проведенням високодозової 
хіміотерапії з аутологічною трансплантацією кісткового 
мозку, у комбінації з хіміотерапевтичними та новими про-
типухлинними препаратами, а також як консолідуючої 

терапії після високодозової хіміотерапії з аутологічною 
трансплантацією кісткового мозку.

Про досвід лікування рефрактерної 
лімфоми Ходжкіна із застосуванням 
брентуксимабу ведотину розповіла 
старший науковий співробітник 
науково-дослідного відділення хіміоте-
рапії гемобластозів та ад’ювантних ме-
тодів лікування Національного інститу-
ту раку Олена Михайлівна Алексик.

–  Пацієнтка віком 20 років скар-
жилась на кашель, була попередньо 

обстежена в Національному інституті фтизіатрії і пульмо-
нології ім. Ф.Г. Яновського та Національному інституті 
раку. За даними КТ шиї, органів грудної, черевної порож-
нин та малого таза в передньому середостінні визначав-
ся  конгломерат лімфатичних вузлів 11,2×6,1×12,2  см. 
Патологічний процес поширювався на перикард, плевру, 
середню та  верхню частки правої легені. Шийно-
надключичні лімфатичні вузли зліва були розміром 
до 1,5 см. Діагностовано вторинне ураження печінки 
та правої нирки.

Біопсійний матеріал отримано з лімфатичних вузлів 
середостіння та плеври. Імуногістохімічний висновок – ​
лімфома Ходжкіна (варіант нодулярного склерозу або 
лімфоїдного виснаження). Таким чином, було встанов-
лено IVА стадію та високий ступінь ризику. Пацієнтка 
отримала 6 курсів першої лінії системної протипухлинної 
терапії за схемою ABVD (вінбластин 6 мг/м2, блеоміцин 
10 мг/м2, доксорубіцин 25 мг/м2, дакарбазин 375 мг/м2).

Після зазначеного лікування виконали ПЕТ-КТ, за да-
ними якої у середостінні паратрахеально преваскулярно 
у корені правої легені визначалися конгломерати гіпер-
метаболічної тканини SUVmax 15,71 (Deauville 5) загаль-
ним метаболічним об’ємом 66,4 см3, що поширювалась 
на тканину легені. Було виконано пункційну біопсію лім-
фатичного вузла середостіння та підтверджено діагноз 

лімфома Ходжкіна. Після цього пацієнтка отримала два 
курси терапії за схемою DHAP з наступним ПЕТ-КТ до-
слідженням, яке показало негативну динаміку (метабо-
лічно активне утворення SUVmax 15,74 загальним мета-
болічним об’ємом 287,14 см3, яке поширювалось на верх-
ню і середню частки правої легені та плевру). Наступні 
два курси хіміотерапії було проведено за схемою IGEV 
(іфосфамід, гемцитабін, вінрелбін, преднізолон).

Контрольне ПЕТ-КТ обстеження показало пакети пре-
васкулярних і прекардіальних лімфатичних вузлів високої 
інтенсивності SUVmax 8,0 та 4,6 неправильної зливної фор-
ми з  нечіткими контурами, метаболічним розміром 
18,7×26,6 мм та 7,6×13,7 мм; у проєкції S1 та S3 правої леге-
ні визначалось об’ємне утворення з нерівномірним накопи-
ченням радіофармпрепарату, зонами аметаболізму та ділян-
ками з високою інтенсивністю SUVmax до 13,5 метаболіч-
ним розміром 12,1×11,2 мм та 5,4×7,3 мм. Наступна лінія 
системної протипухлинної терапії включала 4 курси брен-
туксимабу ведотину та бендамустину.

При повторному ПЕТ-КТ виявлено ознаки вираженої 
позитивної динаміки (SUVmax 3,6). Наступний етап лі-
кування передбачав проведення високодозової хіміотера-
пії з аутологічною трансплантацією стовбурових клітин, 
а також призначення брентуксимабу ведотину як підтри-
мувальної терапії. Контрольне обстеження за допомогою 
ПЕТ-КТ не виявило вогнищ пухлинного ураження.

Лімфома Ходжкіна залишається складним питанням сучас-
ної онкогематології. Доповіді провідних українських фахів-
ців свідчать про істотний прогрес сучасних методик діагнос-
тики та  лікування лімфоми Ходжкіна. Застосування 
ПЕТ‑КТ на етапах діагностики та моніторингу лікування 
дозволяє індивідуалізувати системну протипухлинну терапію 
та вчасно призначити більш або, навпаки, менш інтенсивне 
лікування. Впровадження у клінічну практику новітніх про-
типухлинних лікарських засобів, які за результатами клініч-
них досліджень продемонстрували свою ефективність і були 
включені у стандарти лікування провідних онкологічних 
спільнот, дозволяє значно покращити результати лікування 
пацієнтів з лімфомою Ходжкіна (у тому числі і при прогнос-
тично несприятливих варіантах захворювання).

Підготувала Олена Поступаленко

C-APROM/UA/ADCE/0006 ЗУ

Сучасні підходи до діагностики та лікування 
лімфопроліферативних захворювань

Продовження. Початок на стор. 45.
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АДЦЕТРИС® вже рекомендований для лікування дорослих пацієнтів 
із раніше нелікованою CD30+ лімфомою Ходжкіна IV стадії у поєднанні з AVD1

АДЦЕТРИС® + AVD забезпечив вищу ефективність, за показником модифікованого ВБП, 
ніж ABVD (співвідношення ризиків (згідно IRF): 0,77 [95% ДІ: 0.60, 0.98; P=0.035])1,2

Із АДЦЕТРИС® + AVD на 33% менше пацієнтів отримували подальшу хіміотерапію,
на 22% менше пацієнтів потребували ВДТ + трансплантацію стовбурових клітин2

АДЦЕТРИС® + AVD асоціювався з прийнятним 
профілем переносимості2

Первинна профілактика за допомогою Г-КСФ 
рекомендована всім пацієнтам, які лікуються
АДЦЕТРИС® + AVD1

AVD: доксорубіцин, вінбластин, дакарбазин; ABVD: доксорубіцин, блеоміцин, вінбластин, дакарбазин; ДІ: довірчий інтервал; СР: співвідношення ризиків;
IRF: незалежний експертний огляд; ВБП: виживання без прогресування; ВДТ: високодозова хіміотерапія; Г-КСФ: гранулоцитарний колонієстимулюючий фактор.
Література: 1. Інструкція для медичного застосування лікарського засобу АДЦЕТРИС® 2. Connors JM, et al. N Engl J Med. 2018;378(4):331-344.
Всі торгові марки належать їх відповідним власникам. ©2019 Millennium Pharmaceuticals, Inc., дочірня компанія, яка повністю належить компанії Takeda Pharmaceutical Company Limited. Всі права захищено.

Коротка інструкція для медичного застосування лікарського засобу АДЦЕТРИС®. Діюча речо-
вина: брентуксимабу ведотин; 1 флакон містить 50 мг брентуксимабу ведотину; 1 мл розведеного 
розчину містить 5 мг брентуксимабу ведотину. Лікарська форма. Порошок для концентрату для 
розчину для інфузій. Фармакотерапевтична група. Антинеопластичні засоби; інші антинеопластичні 
засоби; моноклональні антитіла. Брентуксимабу ведотин. Код АТХ L01X C12. Показання. Лікування 

з доксорубіцином, вінбластином і дакарбазином (AVD). Лікування дорослих пацієнтів з CD30-позитив-
ною лімфомою Ходжкіна за наявності підвищеного ризику рецидиву або прогресування захворюван-
ня після аутологічної трансплантації стовбурових клітин. Лікування дорослих пацієнтів з рецидивною 
або рефрактерною формою CD30-позитивної лімфоми Ходжкіна: після аутологічної трансплантації 
стовбурових клітин; після принаймні двох попередніх ліній терапії, якщо аутологічна трансплантація 
стовбурових клітин або поліхіміотерапія не розглядається як лікувальна опція. Лікування дорослих 
пацієнтів з рецидивною або рефрактерною системною анапластичною великоклітинною лімфомою. 
Лікування дорослих пацієнтів з CD30-позитивною Т-клітинною лімфомою шкіри після щонайменше
1 курсу попередньої системної терапії. Протипоказання. Гіперчутливість до активної речовини або ін-
ших компонентів препарату. Одночасне застосування брентуксимабу ведотину з блеоміцином призво-
дить до розвитку легеневої токсичності. Побічні реакції. При використанні Адцетрис® в монотерапії
найбільш поширеними побічними реакціями (≥ 10%) були інфекції, периферична сенсорна нейропатія, 
нудота, втомлюваність, діарея, пірексія, інфекція верхніх дихальних шляхів, нейтропенія, висипання, 
кашель, блювання, артралгія, периферична моторна нейропатія, реакції пов’язані з інфузією, свер-
біж, запор, диспное, зниження маси тіла, міалгія та біль у животі. При використанні Адцетрис®

в комбінованій терапії найбільш поширеними побічними реакціями (≥ 10%) були: нейтропенія, нудо-
та, запор, блювання, втомлюваність, периферична сенсорна невропатія, діарея, пірексія, алопеція, 
периферична моторна нейропатія, зниження маси тіла, біль у животі, анемія, стоматит, фебрильна 
нейтропенія, біль у кістках, безсоння, зниження апетиту, кашель, головний біль, артралгія, біль у спині, 

диспное, міалгія, інфекція верхніх дихальних шляхів, підвищення рівня аланінамінотрансферази (АЛТ). 
Фармакологічні властивості. Механізм дії. Брентуксимабу ведотин являє собою кон’югат антитіл 
з лікарським засобом, який доставляє антинеопластичного агента до CD30-позитивних пухлинних 
клітин, що призводить до їх апоптотичної загибелі. При класичній лімфомі Ходжкіна (ЛХ), системній 
анапластичній великоклітинній лімфомі та підтипах шкірної Т-клітинної лімфоми (включаючи грибопо-
дібний мікоз та первинну анапластичну великоклітинну лімфому шкіри) на поверхні пухлинних клітин 
експресується антиген CD30. Експресія не залежить від стадії хвороби, лінії терапії або трансплан-
таційного статусу. Внаслідок цього CD30 є мішенню для терапевтичного втручання. Через направ-
лений на CD30 механізм дії брентуксимабу ведотин здатний долати резистентність до хіміотерапії, 
оскільки CD30 постійно експресується у пацієнтів, рефрактерних до багатокомпонентної хіміотерапії, 
незалежно від попереднього трансплантаційного статусу. Направлений на CD30 механізм дії брен-
туксимабу ведотину, постійна експресія CD30 при вказаній патології, терапевтичні характеристики та 
клінічні дані щодо CD30-позитивних злоякісних захворювань після застосування кількох ліній терапії 
забезпечують біологічне підґрунтя для застосування даного лікарського засобу пацієнтам з рецидив-
ною та рефрактерною формою класичної ЛХ та системної анапластичної великоклітинної лімфоми, 
з попередньою аутологічною трансплантацією стовбурових клітин або без такої. Умови зберігання.
Зберігати при температурі 2-8 °C в оригінальній упаковці. Не заморожувати. Зберігати в недоступному 
для дітей місці! Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. Такеда Австрія ГмбХ, Австрія / Takeda 
Austria GmbH, Austria. Р. П. МОЗ України № UA/13286/01/01 від 04.10.2018 року. Повна інформація 
про лікарський засіб міститься в інструкції для медичного застосування. Інформація для медичних 
та фармацевтичних працівників для публікації  в спеціалізованих виданнях, що призначені для медичних 
закладів та лікарів, а також для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної 
тематики. Повідомити про небажане явище,  або про скаргу на якість препарату, Ви можете до 
TOB «Такеда Україна» за тел. (044) 390 0909. ТОВ «Такеда Україна»: 03110, м. Київ, вул. Солом’янська, 11, 
тел.: (044) 390 0909; www.takeda.ua
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