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ПРОГНОСТИЧНІ ФАКТОРИ РИЗИКУ 
НЕСПРИЯТЛИВОГО ПЕРЕБІГУ ЛІМФОМИ 
ХОДЖКІНА: СТАНДАРТНІ ТА ПОШУК 
НОВИХ

Планування оптимального режиму хіміотерапії первинних хворих на лім-
фому Ходжкіна необхідно проводити з урахуванням факторів ризику не-
сприятливого перебігу захворювання. Актуальними залишаються питання 
подальшого пошуку та вивчення прогностичних факторів, які дозволять 
не тільки прогнозувати перебіг захворювання в цілому, але й вдосконалити 
індивідуальний прогноз для кожного пацієнта.

Лімфоми об’єднують велику групу 
злоякісних новоутворень лімфоїдної тка-
нини. Лімфома Ходжкіна (ЛХ) становить 
близько 1% усіх злоякісних пухлин та май-
же 30% лімфом у світі. У США щорічно 
діагностують близько 8000 нових випадків 
захворювання [1]. В Україні зберігається 
стійка тенденція до збільшення захворю-
ваності на злоякісні лімфоми, показник 
приросту в регіонах України за перiод 
1999–2007 рр. становив від 4,2 до 8,1%. 
За даними Національного канцер-реєстру, 
у 2010 р. в Україні діагностовано більше 
ніж 1000 первинних ЛХ, захворюваність 
становила 2,4, а смертність — 1,1 на 100 тис. 
населення [2].

Загальна 5-річна виживаність хворих 
на ЛХ становить 96,0%, а летальність 
до року — 9,0%, однак в Україні вона 
не перевищує 71,0%, а летальність 
до року майже в 1,5 раза (16,3%) вища 
від світових показників [3]. У розвину-
тих країнах 5-річна виживаність хворих 
на ЛХ у пiзнiх стадiях рідко перевищує 
60,0%, в Україні дорівнює 45,5% у хворих 
з ІІІ та 31,4% — з IV стадією [2].

Незважаючи на досягнення пози-
тивної відповіді на першу лінію терапії 
в більшості хворих, у 25–35% пацієнтів 
з ЛХ у пізніх стадіях виявляють рецидив 
захворювання в перші 5 років [4].

На сьогодні планування оптималь-
ної хіміотерапії (ХТ) первинних хворих 
на ЛХ необхідно проводити з урахуван-
ням факторів ризику несприятливого 
перебігу захворювання [5].

У середині минулого сторіччя пер-
шими факторами, що дозволяли про-
гнозувати перебіг захворювання і вибір 
лікування, були стадія хвороби й наяв-
ність симптомів інтоксикації.

Стадіювання захворювання дозволи-
ло визначити групу хворих з локалізова-
ним ураженням (I і II стадія), для яких 

радикальна променева терапія виявилася 
найбільш успішною [6].

А н а л і з  в и ж и в а н о с т і 
14 000 хворих на ЛХ, проведений до-
слідницькою групою «Міжнародна база 
даних з вивчення ЛХ» (International 
Database on Hodgkin’s Disease — IDHD) 
в 1990 р., це підтвердив.

У цьому самому дослідженні в групі 
з 9087 хворих з локалізованими стадіями, 
які одержували радикальну променеву 
терапію, підтверджено, що наявність 
симптомів інтоксикації визначає гіршу 
загальну виживаність.

Дотепер система стадіювання, запро-
понована в Ann Arbor в 1971 р. і допо-
внена в Cotswolds в 1989 р., залишається 
основою при складанні комплексу про-
гностичних ознак для визначення груп 
ризику у хворих на ЛХ [7].

З 90-х років минулого сторіччя стало 
відомо, що маса пухлини має не менше 
значення, ніж її поширеність. Німець-
кою групою з вивчення ЛХ (German 
Hodgkin Lymphoma Study Group — 
GHSG) запропоновано використовувати 
наступну групу прогностичних факторів 
(факторів ризику) [8]:

•	екстранодальне ураження в межах, 
позначуваних символом Е;

•	масивне ураження середостіння;
•	масивне ураження селезінки (≥ 5 вог-

нищ або дифузне ураження);
•	ураження ≥3 зон лімфатичних вузлів;
•	на стадії А швидкість зсідання ери-

троцитів понад 30 мм/год, на стадії 
В — понад 50 мм/год.
Відповідно до наявності або відсут-

ності цих факторів хворих розподіляють 
на 3 прогностичні групи: зі сприятливим, 
проміжним та несприятливим прогнозом.

Хворих із І–ІІА стадією без факторів 
ризику віднесено до групи зі сприятли-
вим прогнозом.
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Хворих із І–ІІА стадією з наявністю 
будь-яких факторів ризику, а також з ІІB 
стадією з 4 і 5 факторами ризику та хво-
рих із ІІА стадією без факторів ризику 
об’єднано в групу з проміжним прогнозом.

Хворих із стадією ІІB з факторами 
ризику 1–3, ІІІА стадією з будь-якими 
факторами ризику та ІІІB і ІV стадією 
виділено в групу з несприятливим про-
гнозом.

Накопичений до 80-х років минулого 
сторіччя значний досвід застосування 
радикальної променевої терапії у хворих 
з локалізованими стадіями захворюван-
ня показав, що, крім стадії й симптомів 
інтоксикації, існують інші критерії, які 
прогнозують ефективність лікування 
у хворих на ЛХ [6, 9]. Тому останніми 
роками проведено численні досліджен-
ня, спрямовані на виявлення додаткових 
факторів ризику, що дозволять виділити 
групу хворих з локалізованими стадіями 
захворювання та вилікувати їх за допо-
могою тільки променевої терапії та групу, 
яка потребує ХТ.

Опубліковане в 1975 р. M.J. Peckharn 
та співавторами з Royal Marsden Hospital 
(Лондон) дослідження показало, що і при 
локалізованих стадіях ЛХ ризик реци-
диву після застосування радикальної 
променевої терапії залежить від пошире-
ності захворювання, тобто від кількості 
початково уражених зон лімфатичних 
колекторів [10]. При ураженні 1–2 лім-
фатичних зон показник 7-річної без-
рецидивної виживаності (БРВ) у цьому 
дослідженні досягав 70,0%, при ураженні 
3 зон — близько 50,0%, а при ураженні 
більшої їх кількості — лише 20,0%. На-
далі ці дані були підтверджені й іншими 
дослідницькими центрами [9–12].

Однак при проведенні мультицен-
трового аналізу виявлено, що для хворих 
з локалізованими стадіями набагато важ-
ливішою є загальна маса пухлини, ніж 
кількість зон ураження, особливо при 
залученні медіастинальних лімфатичних 
вузлів. Так, за даними T.L. Thar (1979), 
10-річна БРВ у групі хворих з локалізо-
ваними стадіями й масивним ураженням 
середостіння становила 53,0 проти 86,0% 
у групі хворих з меншими розмірами 
медіастинальних лімфатичних вузлів.

Ці дані згодом були підтверджені 
численними дослідженнями інших 
центрів [1].

Так, за даними Російського онко-
логічного наукового центру (РОНЦ) 
ім. М.М. Блохіна (Москва), масивне 
ураження середостіння також знижує 
10-річну загальну виживаність даної гру-
пи хворих з 82,0 до 61,0% в групі хворих 
без масивного ураження середостіння. 
Таким чином, виявлено ще дві прогнос-
тичні ознаки — кількість зон ураження 
і масивне ураження лімфатичних вузлів 
середостіння [6, 13, 14].

Прогностичне значення віку хворих 
на момент встановлення діагнозу доведено 

багатьма дослідженнями. Так, прогностич-
на система, рекомендована EORTC (Euro-Euro-
pean Organization for Research and Treatment 
of Cancer) [15], включає як несприятливий 
фактор перебігу захворювання вік понад 
40 років, a NCIC/ECOG (National Cancer 
Institute of Canada/Eastern Cooperati�e On-/Eastern Cooperati�e On-Eastern Cooperati�e On-
cology Group) — понад 50 років. Старший 
вік асоціюється з гіршою виживаністю 
хворих. Однак при аналізі причин смерті 
в групі хворих старшої вікової категорії 
з I–II стадією захворювання P. Mauch 
та співавтори не відзначили підвищення 
смертності від ЛХ. У цій групі хворих 
частота смертності від інших пухлин пере-
вищувала частоту смертності через про-
гресування ЛХ, чим пояснювалася гірша 
загальна виживаність у старшій віковій 
групі [16].

Дослідження Стенфордської групи 
показало, що у хворих старшої вікової 
групи з локалізованими стадіями ЛХ, 
які одержали лікування з урахуванням 
стадії захворювання, нескориговане 
за віком, відзначали виживаність, ана-
логічну виживаності хворих у молодших 
вікових групах.

Таким чином, перебіг ЛХ у групі хво-
рих літнього віку не відрізняється від пе-
ребігу захворювання в групі молодих 
хворих, однак у літніх пацієнтів частіше 
відзначають несприятливі прогностичні 
ознаки й гіршу переносимість ліку-
вання, особливо інтенсифікованого, 
що призводить до порушення програми 
лікування й багато в чому пояснює від-
мінності в показниках виживаності [9].

На відміну від групи хворих із лока-
лізованими стадіями ЛХ, у якій вплив 
прогностичних факторів на перебіг 
захворювання висвітлено докладно 
й на достатньому клінічному матеріалі, 
у групі хворих на ЛХ в ІІІ–IV стадії 
цьому питанню приділено значно мен-
ше уваги.

В 1995 р. дослідницька група «Між-
народний проект з прогностичних 
факторів у хворих із розповсюдженою 
хворобою Ходжкіна» (International 
Prognostic Factors Project on Ad�anced 
Hodgkin’s Disease) оцінила вплив різних 
прогностичних ознак на перебіг захво-
рювання у 5141 пацієнта з ЛХ в розпо-
всюдженій ІІІ–IV стадії [17].

Оцінено вплив віку, статі, гістологіч-
них варіантів ЛХ, IV стадії захворювання, 
об’єму пухлинної маси, симптомів інток-
сикації, показників загального аналізу 
крові (гемоглобіну, лейкоцитів, лімфо-
цитів та швидкості зсідання еритроци-
тів), рівнів альбуміну, лужної фосфатази, 
лактатдегідрогенази і b2-мікроглобуліну 
в сироватці крові.

У результаті багатофакторного ана-
лізу виявлено 7 факторів, які мають 
статистично достовірний вплив на ви-
живаність, вільну від невдач лікування, 
у хворих на ЛХ з розповсюдженими 
стадіями:

•	вік понад 45 років;
•	чоловіча стать;
•	IV стадія захворювання;
•	рівень гемоглобіну <105 г/л;
•	рівень альбуміну в сироватці крові 

<40 г/л;
•	лейкоцитоз >15x109/л;
•	лімфопенія <0,6х109/л;
•	кількість лімфоцитів у формулі крові 

<8%.
При відсутності зазначених прогнос-

тичних факторів 5-річна виживаність, 
вільна від невдач лікування, у групі 
хворих на ЛХ з розповсюдженими ста-
діями, становила 80,0%, а за наявності 
5 факторів — 45,0%. Цей набір прогнос-
тичних ознак названий Міжнародною 
прогностичною шкалою (International 
Prognostic Score — IPS). Однак виділити 
з групи хворих на ЛХ з розповсюдженими 
стадіями групу з дуже високим ризиком 
за допомогою IPS не вдалося, тому окремо 
виділено фактори ризику для стадії III–IV 
[8, 15, 17].

На сьогодні найчастіше використо-
вують щонайменше 3 системи клінічних 
прогностичних факторів ризику, пропо-
нованих великими кооперованими гру-
пами — EORTC, GHSG і NCIC/ECOG, 
NCCN (National Cancer Care Network) 
та ESMO (European Society for Medical 
Oncology).

Ці системи дещо різняться між собою 
за комплексом прогностичних факторів 
і трактуванням груп ризику, але всі вони 
дозволяють віднести хворого до певної 
прогностичної групи для вибору най-
більш адекватного обсягу лікування 
[18–20].

Наведені прогностичні фактори 
добре себе зарекомендували, а вико-
ристання їх у повсякденній практиці 
у хворих на ЛХ для вибору програми 
й обсягу лікування сприяє досягненню 
високих безпосередніх та віддалених 
результатів: майже 90,0% повних ремісій 
(ПР) у первинних пацієнтів, незалежно 
від стадії хвороби; 5-річна виживаність 
перевищує 80–90% у кожній групі, 
що дозволяє говорити про виліковність 
абсолютної більшості пацієнтів з даним 
захворюванням.

Досі в кожній групі ризику залиша-
ється 10–20% хворих, у яких застосуван-
ня сучасних хіміопроменевих програм 
недостатньо ефективне.

Отже, на сьогодні постає питання 
про вивчення пухлинного процесу 
на більш глибокому рівні. Імунофено-
тип злоякісних лімфом, молекулярно-
генетичний профіль та проліферативна 
активність на сьогодні є актуальним 
та важливим питанням у діагностиці 
й прогнозі перебігу ЛХ у хворих груп 
проміжного й високого ризику.

Імунофенотипічне (ІФТ) дослідження 
пухлинної тканини при ЛХ є необхідним 
компонентом діагностичного процесу, 
оскільки дозволяє не тільки верифікувати 
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діагноз, але й може надати важливу інфор-
мацію для оцінки прогнозу захворювання.

У РОНЦ ім. М.М. Блохіна РАМН 
проводили дослідження з вивчення 
клінічного значення ІФТ параметрів 
пухлинної тканини при різноманітних 
варіантах ЛХ. Імунологічну ідентифікацію 
пухлинних клітин при ЛХ проводили 
за гістологічною цитоплазматичною 
експресією антигену CD15, оскільки 
даний маркер, на відміну від антигену 
CD30, ніколи не експресується при не-
ходжкінських лімфомах. Встановлено, 
що у хворих на класичну ЛХ CD15-
позитивні клітини Рід — Штернберга 
визначалися в 67% випадків, у 14% — 
клітин з еспресією CD15 не виявлено. 
Крім того, виділено групу хворих на ЛХ 
(19%), у тканині яких виявлялися великі 
CD15-позитивні пухлинні клітини, які 
не мали типового вигляду клітин Рід — 
Штернберга, у зв’язку з чим встановлено, 
що дана група хворих з позитивною екс-
пресією цього маркера вирізнялася вкрай 
несприятливим прогнозом — частота 
ПР становила тільки 64%. Водночас екс-
пресія CD15 або відсутність її на типових 
клітинах Рід — Штернберга ніяк не позна-
чались на ефективності терапії — частота 
ПР у цих випадках була 87,0 та 91,0% від-
повідно (p>0,05). Подальші дослідження 
в поєднанні з визначенням інших біо-
логічних чинників прогнозу допоможуть 
виявити найбільш несприятливі групи 
хворих і вплинути на вибір адекватної 
програми лікування ЛХ [21].

Недостатньо вивченим залишається 
роль експресії антигену Кі-67 у пух-
линних клітинах як фактора ризику не-
сприятливого перебігу ЛХ. Сербською 
групою з вивчення лімфом проведено до-
слідження в групі 40 хворих на ЛХ, про-
лікованих за схемою ABVD. У даній групі 
хворих визначали прогностичні фактори 
за IPS та експресію маркера Кі-67. Згідно 
з результатами дослідження виявлено, 
що в пацієнтів з високим рівнем екс-
пресії антигену Кі-67 та IPS >3 існує 
високий ризик рецидиву захворювання 
та є необхідність у призначенні більш 
інтенсивного первинного лікування [22].

Також згідно з результатами до-
слідження поверхневого клітинного 
імунофенотипування при ЛХ за допо-
могою CSC технології �2.0 виявлено 
3 додаткових діагностичних поверхневих 
біомаркери (мембранні протеїни), які 
в подальшому можуть допомогти відріз-
нити ЛХ від подібних за імунофенотипом 
В-клітинних лімфом [23].

Останнім часом усе більше до-
сліджень ведеться в напрямі вивчення 
спадкового індивідуального потенціалу 
організму метаболізувати токсичні 
речовини та їх похідні [24]. Відомо, 
що сімейство ферментів глутатіон-S-
трансферази (GST) каталізує кон’югацію 
різноманітних ксенобіотиків (хімічних 
агентів). Ці ферменти мають субстратну 

специфічність, яка включає субстанції 
з відомими мутагенними властивостями, 
та каталітичну активність, що забезпечує 
механізм захисту від шкідливого впливу 
цих речовин. Сімейство ферментів GST 
відіграє суттєву роль як у метаболізмі 
канцерогенів, ліпідів, продуктів віль-
норадикальних реакцій та інших, так 
і в обміні катехолестрогенів. GST також 
виконує роль детоксифікуючого агента, 
забезпечуючи кон’югацію генотоксич-
них метаболітів з глутатіоном, що ви-
кликає їх інактивацію, як і кон’югація 
з N-ацетилцистеїном та цистеїном [25].

Відомо 4 основні класи GST та де-GST та де- та де-
кілька типів поліморфізму генів цього 
ферменту: GST α (альфа) GSTA, µ (мю)
GSTM, θ (тета) GSTT та π (пі) GSTP [26].

GSTM µ містить нульовий алель 
у 30–60% людей з 0/0 генотипом. Етнічні 
порівняння показали, що частота пошире-
ності 0/0 генотипу нижча в негроїдної раси 
(35%) порівняно з європеоїдною (49%).

Підродина GST π включає один 
фермент — глутатіон-S-трансферазу 
P1 (GSTP1). Ген, що кодує GSTP1, роз-1 (GSTP1). Ген, що кодує GSTP1, роз-GSTP1). Ген, що кодує GSTP1, роз-1). Ген, що кодує GSTP1, роз-GSTP1, роз-1, роз-
ташований на 11-й хромосомі (11q13). 
Поліморфізм гена GSTP1 за одним ну-
клеотидом у 105-му кодоні (5-й екзон) 
є результатом заміщення нуклеотиду 
аденіну (А) на гуанін (G), що призводить 
до заміни в пептидному ланцюгу моле-
кули ферменту амінокислоти ізолейцину 
на валін (Ile→Val) [27, 28]. Мутантний 
тип алеля, що кодує валін, асоціюється 
з вищою активністю ферменту порівняно 
з диким типом алеля, що кодується ізо-
лейцином. Окрім участі в детоксикації 
ксенобіотиків, GSTP1 також задіяний 
у регулюванні клітинної проліферації 
та апоптозу. Алель дикого типу знижує 
проліферативну активність клітин та за-
хищає їх від апоптозу, тоді як мутантний 
алель не впливає на проліферацію, але 
також захищає клітини від апоптозу 
[28]. Дикий генотип (Ile/Ile) частіше 
виявляють у пацієнтів з ІІІ–ІV стадіями 
захворювання та в пацієнтів з агресивни-
ми формами ЛХ і пов’язують з високим 
ризиком розвитку рецидивів та швидким 
прогресуванням захворювання [29].

У сучасних дослідженнях генотип 
GSTP1 за 105-им кодоном визначають 
як можливий незалежний прогностичний 
фактор клінічного перебігу захворювання 
та ризику виникнення рецидивів у хворих 
на ЛХ, а також як маркер чутливості до ХТ 
[24, 30].

Згідно з результатами італійського 
дослідження S. Hohaus та співавторів, 
у якому вивчали поліморфізм GSTT1, 
встановлено, що генотип GSTT1-null 
був пов’язаний з підвищенням у цих 
хворих вірогідності вільної від хвороби 
виживаності порівняно з хворими, у яких 
відсутній генотип GSTT1. На підставі 
проведених досліджень зроблено висно-
вок, що генотип GSTT1-null можна від-
нести до сприятливого прогностичного 

фактора перебігу захворювання у хворих 
на ЛХ [31].

Норвежське дослідження групи J. Sar-J. Sar-. Sar-Sar-
mano�� та співавторів при вивченні біо-� та співавторів при вивченні біо-
трансформації генів у хворих на ЛХ та не-
ходжкінські лімфоми підтверджує факт, 
що алель Val/Val генотипу GSTP1 може 
відігравати надзвичайно важливу роль 
у розвитку лімфопроліферативних за-
хворювань [32].

Варто згадати, що факторами, які 
блокують апоптоз клітин, можуть бути 
також віруси, наприклад вірус Епштей-
на — Барр (Epstein — Barr �irus — EBV). 
Припускають, що EBV може активувати 
протоонкоген BCL-2, який, у свою чергу, 
блокує процес апоптозу, і таким чином 
клітини Рід — Штернберга уникають 
запрограмованої загибелі [33].

Виявлено, що EBV присутній при-
близно в 50% клітин Ходжкіна та Рід — 
Штернберга. У пацієнтів, у яких проявля-
ється Т-клітинний дефіцит, а В-клітини 
інфіковані EBV, підвищується ризик 
генетичних мутацій, що може призвести 
до розвитку лімфопроліферативних за-
хворювань [34].

Невизначеною залишається роль 
EВV як фактора прогнозу перебігу 
ЛХ. Це важливий факт, але він не є до-
казом для багатьох хворих на ЛХ [35]. 
Згідно з результатами французького 
дослідження виявлено кореляцію EBV-
інфекції у хворих на ЛХ із мікроото-
ченням та встановлено, що подальше 
вивчення противірусної відповіді у паці-
єнтів з ЛХ, інфікованих EBV, може стати 
основою для розробки нових стратегій 
лікування [36].

Вважається, що EBV активує NF-kB, 
що запускає каскадний механізм блока 
Fas-опосередкованого апоптозу пух-
линних клітин. Навряд чи це пояснення 
може бути задовільним. Адже подібний 
механізм, що призводить до резистент-
ності пухлинних клітин до апоптозу, ха-
рактерний і для EBV-негативних випадків 
ЛХ. Крім того, активація NF-kB присутня 
в інших В-клітинних пухлинах, не асоці-
йованих з інфікованістю EBV.

K. Farrell та співавтори підтвер-
дили гіпотезу, що у цитомегаловірус-
позитивних осіб підвищується ризик 
виникнення EBV-асоційованої кла-EBV-асоційованої кла--асоційованої кла-
сичної ЛХ, особливо в похилому віці. 
Достовірність результатів на даний 
час порівнюють з незалежною групою 
контролю [37].

На сьогодні проведено цитоге-
нетичні дослідження, які продемон-
стрували безпосередню послідовність, 
характерну для клональної проліфе-
рації клітин при ЛХ, які мають ознаки 
злоякісності, а саме, різні анеуплоїдії 
зі складними хромосомними абера-
ціями. На жаль, при ЛХ не виявлено 
специфічних порушень, таких як тран-
слокації, які могли б дати ключ до хро-
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мосомної локалізації гена або генів, які 
беруть участь в етіології ЛХ.

Наприклад, C. Xu та співавтори до-
слідили, що експресія С-Met онкогена 
в клітинах пухлини спостерігається в 52% 
хворих на ЛХ. І хоча функціональні до-
слідження демонструють роль HGF/Met 
як сигнального патологічного шляху 
в регулюванні прогресії клітинного циклу 
в L428, експресія Met онкогена в пацієнтів 
з ЛХ корелює зі сприятливим прогнозом 
у двох незалежних когортах [38].

Z. Vadasz та співавтори вперше 
довели, що WT-1(Wilms’ tumor gene 1) 
і NP-1 (NEUROPILIN 1) експресуються 
в ендотеліальних клітинах при ЛХ, та ви-
явили, що тривалість ангіогенезу більш 
висока при ЛХ, ніж у реактивних лімфа-
тичних вузлах, хоча експресія фактора 
росту судинного ендотелію (�ascular 
endothelial growth factor — VEGF) була 
нижчою. Це могло бути результатом 
вищої експресії NP-1, яка посилює біо-NP-1, яка посилює біо--1, яка посилює біо-
логічні ефекти VEGF. Отже, виявлено 
позитивну кореляцію між ангіогенезом 
та WT-1 експересією. Це свідчить, 
що в подальшому WT-1 можна вико-
ристовувати як клінічний маркер для 
прогнозу при ЛХ [39, 40].

D. Montgomery та співавтори ви-
явили високу експресію хемокіну 
TARC (CCL17) на клітинах Ходжкіна 
та Рід — Штернберга в сироватці хво-
рих на ЛХ до початку терапії. Проміжні 
результати дослідження підтверджують 
у значної кількості хворих на ЛХ висо-
кий рівень TARC у плазмі на момент 
встановлення діагнозу. Високі рівні 
TARC, які з’являються під час ліку-
вання, можуть бути асоційовані з не-
задовільною відповіддю на лікування 
та рецидивом у деяких випадках; однак 
у певних пацієнтів з рефрактерним за-
хворюванням виявляли нормальні рівні 
TARC [41, 42].

M’kacher R. та співавтори за допомо-
гою молекулярних методів дослідження 
(fluorescence in situ hybridization — FISH) 
ідентифікували в лімфоцитах перифе-
ричної крові хворих на ЛХ активацію 
людського нейротропного поліомаві-
русу (John Cunningham �irus — JCV), 
EBV та хромосомну нестабільність, які 
виявилися асоційованими з несприят-
ливим прогнозом, особливо у пацієнтів, 
інфікованих EBV (коротка тривалість 
вільної від прогресування виживаності; 
р<0,001). Ці спостереження вказують 
на нову роль EBV та JCV у патогенезі 
ЛХ. Контроль статусу цих вірусів у по-
дальшому може передбачити клінічний 
напрямок захворювання та привести 
до нових противірусних та молекуляр-
них стратегій [43, 44].

Ф у н к ц і о н а л ь н е  д о с л і д ж е н -
ня A. Diepstra та співавторів генетичних 
асоціацій та HLA експресії у пацієнтів 
з ЛХ з наявністю EBV (EBV+) та його 
відсутністю (EBV-) підтверджує, що ви-

вчення презентації антигену в патогенезі 
ЛХ є вкрай необхідним для того, щоб 
ідентифікувати, який саме з антигенних 
пептидів залучений у патологічний про-
цес виникнення ЛХ [45–47].

Отже, актуальними залишаються 
питання подальшого пошуку та ви-
вчення прогностичних факторів, які 
дозволять не тільки прогнозувати пере-
біг захворювання в цілому, але й вдо-
сконалити індивідуальний прогноз для 
кожного пацієнта.
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Прогностические факторы риска неблагоприятного 
течения лимфомы Ходжкина: стандартные и поиск 
новых
О.И. Новосад, И.А. Крячок, Н.Н. Храновская, Н.Н. Свергун, 
А.Н. Грабовой, С.А. Антонюк

Национальный институт рака, Киев

Резюме. Планирование оптимального режима химиоте-
рапии первичных больных лимфомой Ходжкина необходимо 
проводить с учетом факторов риска неблагоприятного течения 
заболевания. Актуальными остаются вопросы дальнейшего 
поиска и изучения прогностических факторов, которые по-
зволят не только прогнозировать течение заболевания в целом, 
но и усовершенствовать индивидуальный прогноз для каждого 
пациента.

Ключевые слова: лимфома Ходжкина, факторы риска, 
химиотерапия, прогноз, выживаемость.

Prognostic risk factors of unfavorable 
Hodgkin’s lymphoma’s run: standard and new
О.I. Novosad, I.A. Kryachok, N.M. Khranovska, N.M. Svergun, 
O.M. Grabovyy, S.А. Antonuk

National Canсer Institute, Kiyv

Summary. Planning optimalinitial chemotherapy of patients 
with HL should be carried out taking into account the unfa�orable 
risk factors. Actual questions remain for further search and study 
of prognostic factors that can not only predict the course of disease 
in general, but also to impro�e indi�idual prognosis for each patient.

Key words: Hodgkin’s lymphoma, risk factors, chemotherapy, 
prognosis, sur�i�al.


