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ЛЕЧЕНИЕ ВИЧ-АССОЦИИРОВАННЫХ 
НЕХОДЖКИНСКИХ ЛИМФОМ 
В ЭРУ ВЫСОКОАКТИВНОЙ 
АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ

Терапия пациентов с ВИЧ-ассоциированными лимфомами на сегодня является 
одним из актуальных вопросов не только для онкогематологов, но и специали-
стов по инфекционным болезням. Лечение ВИЧ-ассоциированных лимфом 
основывается как на результатах больших многоцентровых исследований 
с участием ВИЧ-отрицательных пациентов и соответствующих национальных 
и международных стандартов, так и на данных клинических исследований, 
которые были проведены у ВИЧ-положительных пациентов.

Уровень заболеваемости лимфомами 
у ВИЧ-инфицированных пациентов 
выше по сравнению с общей популяцией. 
Наиболее часто возникает неходжкин-
ская диффузная В-крупноклеточная 
лимфома (ДВККЛ) — лимфома Беркитта 
(ЛБ)  [1]. У ВИЧ-инфицированных па-
циентов повышается также частота за-
болеваемости лимфомой Ходжкина (ЛХ). 
Первичная эффузионная (выпотная) 
лимфома (ПЭЛ) составляет 3–4% случа-
ев всех ВИЧ-ассоциированных лимфом. 
Данный тип лимфомы характеризуется 
наличием выпота в серозных полостях 
и отсутствием какого-либо объемного 
образования. Однако в настоящее вре-
мя данный тип лимфомы связывают 
не с ВИЧ-инфекцией, а с инфицирова-
нием HHV-8 (human herpesvirus-8) [2].

До эры высокоактивной антиретро-
вирусной терапии (ВААРТ) заболева-
емость неходжкинскими лимфомами 
(НХЛ) у ВИЧ-положительных пациентов 
была в 60–200 раз выше, чем у ВИЧ-
отрицательных пациентов, а медиана 
выживаемости составляла всего 5–6 мес.

При появлении ВААРТ показатель 
заболеваемости значительно снизил-
ся, однако все еще выше в 11–25 раз 
по сравнению с общей популяцией [3]. 
Внедрение ВААРТ не только способ-
ствовало снижению заболеваемости 
ВИЧ-ассоциированными лимфомами, 
но также улучшило прогноз у таких паци-
ентов, в первую очередь за счет лучшего 
контроля над репликацией вируса и по-
вышения иммунной функции больного.

Стадирование ВИЧ-положительных 
пациентов с лимфомами проводится 
по общепринятой классификации Ann-
Arbor, по аналогии с ВИЧ-отрицательными 
больными.

Этиология. Вирус Эпштейна — Барр 
(ВЭБ)  — наиболее часто фиксиру-

емый онкогенный вирус при ВИЧ-
ассоциированных лимфомах, его вы-
являют приблизительно в 40% случаев. 
Почти все случаи первичной лимфомы 
центральной нервной системы (ПЛЦНС) 
и ЛХ ассоциированы с ВЭБ, так же, как 
и 80–90% ДВККЛ иммунобластного 
типа. Для сравнения, ВЭБ определяется 
при ЛБ в 30–50% случаев и плазмо-
бластной лимфоме  — в 50% случаев 
и обычно отсутствует при центробласт-
ных лимфомах [4]. ВЭБ-положительные 
ВИЧ-ассоциированные лимфомы часто 
экспрессируют латентный мембранный 
белок 1 (LMP1), кодируемый геном 
(LMPJ) ВЭБ. LMP1 представляет собой 
трансмембранный белок, способный 
активировать клеточную пролиферацию 
путем активирования сигнальных путей 
NF-kB, и может индуцировать гиперэкс
прессию BCL2.

Молекулярная генетика. Существует 
целый ряд генетических мутаций при 
НХЛ. ЛБ ассоциируется с активацией гена 
MYC. При связи с ВИЧ-инфекцией чаще 
отмечают ЛБ спорадического, а не энде-
мического характера [5]. До 20% ВИЧ-
ассоциированных ДВККЛ также имеют 
транслокацию MYC гена, что заставляет 
задуматься об их биологической схожести 
с ЛБ [6]. Мутация BCL определяется в 20% 
центробластных ДВККЛ и 60% ПЭЛ. При 
ВИЧ-ассоциированных лимфомах экс-
прессия генов схожа с экспрессией у ВИЧ-
отрицательных пациентов (таблица).

При ДВККЛ из клеток герминально-
го центра (�������������������������GCB����������������������) экспрессируются мар-
керы �������������������������������CD�����������������������������10 и ������������������������BCL���������������������6, а при ДВККЛ из ак-
тивированных В-клеток (������������ABC���������) опреде-
ляются маркеры IRFM4/MUM1 [7]. 
Примечательной особенностью ДВККЛ 
ABC подтипа является очень высокий 
уровень экспрессии BCL2 (в 4 раза выше, 
чем при GCB подтипе).

И.А. Крячок, Т.В. Скрипец, 
Е.О. Ульянченко, И.Б. Титоренко, 
Е.М. Алексик, А.В. Мартынчик, 
Е.С. Филоненко, О.И. Новосад

Адрес: 
Скрипец Татьяна Валериевна 
03022, Киев, ул. Ломоносова, 33/43 
Национальный институт рака 
E-mail: skrip7@icloud.com

Ключевые слова:  
ВИЧ-ассоциированные  

лимфомы, ВААРТ, химиотерапия,  
ритуксимаб.



Онкогематология

КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ, № 3 (23), 2016 

73

Таблица.	 Вирусные и генетические 
мутации у пациентов  
с ВИЧ-ассоциированными 
лимфомами

Гистологи-
ческий под-

тип ВЭ
Б+

, %

KS
HV

/ 
HH

V-
8+

, % Общие по-
вторяющиеся 
хромосомные 

мутации
ДВККЛ MYC (10%) 
Центро-
бластная 30 0

BCL6 (20% цен-
тробластных 

ДВККЛ)
Иммуно-
бластная 80–90 0 ТР53 (40%)

Плазмобласт-
ная лимфома >50 80 Нет

ПЭЛ 100 100 Нет
ЛБ 30–50 0 MYC (100%) 

ТР53 (50–60%)
ПЛЦНС 100 0 BCL6 (30–40%)
ЛХ 80–100 0 Нет
KSHV — Kaposi’s sarcoma-associated herpesvirus — 
герпесвирус, ассоциированный с саркомой Капоши.

Диагностика и оценка ВИЧ-ассоцииро
ванных лимфом. ВИЧ-ассоциированные 
ДВККЛ делятся на 2 подварианта: цен-
тробластный и иммунобластный. Цен-
тробластная лимфома характеризуется 
наличием центробластов с округлыми 
ядрами, светлым ядерным хроматином 
и 2–5 ядрышками, которые нередко при-
легают к мембране ядра. Цитоплазма кле-
ток базофильная. Они часто экспрессиру-
ют маркеры герминального центра: CD10+ 
и BCL6+, CD20+ (см. таблицу). При 
иммунобластной лимфоме клетки имеют 
округлые или овальные ядра с крупным, 
расположенным центрально ядрышком. 
Цитоплазма клеток интенсивно базофиль-
ная. Клетки при данном варианте лимфо-
мы могут составлять до 90% опухолевых 
клеток. Клетки опухоли характеризуются 
частыми митозами и высоким уровнем 
Ki-67/MIB-1 [8]. Центробластный тип 
представляет приблизительно 25% ВИЧ-
ассоциированных лимфом, а иммуно-
бластный — всего 10%. Опухолевые клетки 
иммунобластной лимфомы могут терять 
экспрессию CD20 из-за коэкспрессии 
ВЭБ. Маркеры CD30, CD38, CD71 чаще 
экспрессируются при иммунобластном 
типе лимфомы.

Опухолевые клетки при ПЭЛ ва-
рьируют в диапазоне от крупных им-
мунобластных до клеток, характерных 
для анапластической крупноклеточной 
лимфомы. Обычно экспрессируются 
CD����� ������ ��������  ���������� 45, ������� ��������  ���������� CD����� ��������  ���������� 30, ���������  ���������� CD�������  ���������� 38, и ����������� CD��������� 138 анти-
гены. Также, как обсуждалось ранее, 
данный тип лимфомы ассоциируется 
с KSHV/HHV-8 и ВЭБ [9].

Плазмобластные лимфомы обычно 
имеют позитивную экспрессию CD38, 
CD138 и MUM1/IRF4 и негативную 
CD20 и CD45. ВЭБ определяется в более 
чем 50% случаев, что имеет биологиче-
скую схожесть с ПЭЛ [8, 9].

ВИЧ-ассоциированная ЛБ делится 
на 3 отдельных подтипа. Классический 
тип составляет около 30% всех ВИЧ-

ассоциированных лимфом и морфо-
логически напоминает классическую 
ЛБ у ВИЧ-отрицательных пациентов. 
ЛБ с плазмоцитоидной дифференциацией 
характеризуется клетками среднего раз-
мера с обильной цитоплазмой. При других 
видах определяется значительный ядер-
ный полиморфизм с меньшим, но более 
видимым ядром. Все типы имеют высокий 
уровень дифференциации с экспрессией 
CD���������������������������������19, �����������������������������CD���������������������������20, �����������������������CD���������������������79�������������������a������������������, ����������������CD��������������10 и редко от-
рицательной экспрессией BCL2.

ВИЧ-ассоциированная ЛХ обычно 
представлена смешанно-клеточным ва-
риантом и ВЭБ-позитивна практически 
во всех случаях. Интересным является 
факт, что в эру ВААРТ произошло  
увеличение количества случаев диагно-
стирования ЛХ (вариант нодулярного 
склероза) у пациентов с высоким уров-
нем CD4 (рис. 1) [10].

План обследования пациентов. Пациен-
там с ВИЧ-ассоциированной лимфомой 
рекомендуется проводить тщательный 
сбор анамнеза. Обязателен детальный 
сбор информации о ВИЧ-инфекции, 
оппортунистических инфекциях, наличии 
резистентности ВИЧ к специфической 
терапии, иммунной функции, вирусном 
контроле и антиретровирусной терапии. 
Физикальное обследование включает 
оценку размеров лимфатических узлов, 
печени и селезенки. Из лабораторных 
исследований необходимо провести 
общий анализ крови, биохимический 
анализ крови (обязательно исследование 
лактатдегидрогеназы и мочевой кисло-
ты), определение уровня CD4 клеток, 
вирусной нагрузки. Необходимым яв-
ляется серологический анализ крови 
на гепатит В и С. Аспирация и биопсия 
костного мозга должны быть проведены 
в начале установления диагноза, так как 
поражение костного мозга при лимфоме 
возникает в 20% случаев [7]. Пациентам 
с агрессивными В-клеточными лимфома-
ми необходимо выполнить люмбальную 
пункцию для анализа цереброспинальной 
жидкости методом проточной цитометрии 

и цитологическое исследование для ис-
ключения лептоменингеальной лимфо-
мы, которая проявляет себя симптомами 
менингита, менингоэнцефалита или 
менингорадикулита.

Важным является проведение ком-
пьютерной томографии (КТ) шеи, органов 
грудной, брюшной полости, малого таза. 
Рекомендуется также проведение магнитно-
резонансной томографии головы. Роль по-
зитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) 
у пациентов с ВИЧ-ассоциированными 
лимфомами мало изучена.

Прогностические факторы. Прогноз 
у пациентов с ВИЧ-ассоциированными 
лимфомами значительно улучшил-
ся в эру ВААРТ. При первичной ди-
агностике определяется количество 
CD4 лимфоцитов и международный 
прогностический индекс (���������������IPI������������ �����������score������: воз-
раст, лактатдегидрогеназа, ECOG≥2, III–
IV стадия). Риск возникновения лимфомы 
с поражением ЦНС или ПЛЦНС у ВИЧ-
ассоциированных пациентов тесно связан 
с количеством CD4 клеток. В одном 
из исследований (база ВИЧ-пациентов 
французского госпиталя), в период 1993–
1994 гг. и 1997–1998 гг. проанализирована 
частота заболеваемости лимфомой ЦНС 
и ПЛЦНС у пациентов с разным количе-
ством ��������������������������������CD������������������������������4 клеток. Установлено, что за-
болеваемость при лимфоме с поражением 
ЦНС возрастала с 15,6 до 253,8 случая 
на 10 000 человек в год, а при ПЛЦНС — 
с 2,0 до 93,9 на 10 000 человек в год у па-
циентов с уровнем СD4 >350 клеток/мкл 
в сравнении с уровнем ���� �������� CD�� �������� 4 <50 кле-
ток/мкл [7].

Терапевтические подходы. Терапия 
ВИЧ-ассоциированных лимфом осо-
бенно активно развивается последние 
20–30 лет за счет улучшения контроля 
над репликацией вируса и сохранения 
иммунной функции пациента. На про-
тяжении данного периода главными 
вопросами оставались: 

•	возможность проведения эффек-
тивной цитотоксической терапии 
в адекватных дозах; 

Герминальный центр
В-клетки герминального 

центра (GCB)

Постгерминальный центр
Активированные плазмоцитарные

В-клетки (ABC)
Умеренный иммунодефицит Сильный иммунодефицит

Средний уровень CD4 Низкий уровень CD4
Благоприятный прогноз Неблагоприятный прогноз

После ВААРТ До ВААРТ

ЛБ ДВККЛ-СВ ДВККЛ-IВ ПЭЛ Плазмобластаная лимфома
CD20+ CD20+ CD20+ CD20− CD20+
ВЭБ+/− ВЭБ−/+ ВЭБ++/− ВЭБ+ ВЭБ+

MUM1/IRF4− MUM1/IRF4− MUM1/IRF4− KSHV/HHV-8+ KSHV/HHV8+
CD10/BCL6+ CD10/BCL6+ CD10/BCL6 MUM1/IRF4− MUM1/IRF4−

CD10/BCL6− CD10/BCL6−

Рис. 1. Модель гистогенеза ВИЧ-ассоциированных лимфом с молекулярным 
и вирусным патогенезом. �������������������������������������������������CB —��������������������������������������������� ��������������������������������������������centroblastic������������������������������� — центробластный; ������������IB —�������� �������immuno-
blastic — иммунобластный
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•	влияние цитотоксической терапии 
на иммунную функцию и риск раз-
вития инфекционных осложнений.
Интенсификация доз. До начала при-

менения ВААРТ медиана выживаемости 
пациентов с ВИЧ-ассоциированными 
лимфомам составляла 5–6 мес в связи 
с инфекционными осложнениями, рези-
стентностью к химиотерапии. В исследо-
вании ����������������������������������L���������������������������������.��������������������������������D�������������������������������. �����������������������������Kaplan и соавторов����������� обследова-
но 84 пациента с ВИЧ-ассоциированными 
НХЛ [11]. Результаты показали, что 
высокие дозы циклофосфамида ассо-
циируются с низкой выживаемостью 
из-за инфекционных осложнений, кото-
рые стали главными причинами смерти 
пациентов. В протоколе 142 AIDS Clinical 
Trials Group (ACTG) [11]��������������� изучена эффек-
тивность применения стандартных доз 
метотрексата, блеомицина, доксоруби-
цина, циклофосфамида, винкристина, 
дексаметазона (m-BACOD) с поддержкой 
колониестимулирующими факторами 
(КСФ) в сравнении с редукцией доз без 
поддержки КСФ. По результатам ис-
следования, курс с применением стан-
дартных доз показал уровень ответа у 52% 
против 41% пациентов при проведении 
курса с редукцией дозы и снижение уров-
ня гематологической токсичности, а ме-
диана выживаемости составила 6,8 мес 
против 7,7 мес. Данные результаты стали 
основанием для следующих выводов: 
снижение доз химиотерапии является 
более приемлемой опцией для пациентов 
с ВИЧ-ассоциированными лимфомами.

Эра ВААРТ и роль ритуксимаба. Приме-
нение ВААРТ при ВИЧ-ассоциированных 
лимфомах решает несколько задач:

•	клиническую: улучшение качества 
и увеличение продолжительности 
жизни пациентов;

•	иммунологическую: восстановление 
количественных и качественных по-
казателей иммунной системы;

•	вирусологическую: снижение вирус-
ной нагрузки до <50 копий/мл;

•	терапевтическую: адекватно прово-
димая специфическая терапия для 
достижения клинических, иммуноло-
гических и вирусологических целей;

•	эпидемиологическую: снижение рас-
пространения ВИЧ-инфекции.
Пациенты с сохраненной иммунной 

функцией имеют низкий риск развития 
инфекционных осложнений, что по-
зволяет назначать схемы химиотерапии 
в полном объеме и, как было описано 
ранее, имеют более благоприятную био-
логию опухоли. В мультицентровом 
рандомизированном исследовании NHL-
HIV-93 III фазы было оценено 485 пациен-
тов с ВИЧ-ассоциированными лимфома-
ми. При параллельном проведении ВААРТ 
и химиотерапии результаты показали, что 
применение ВААРТ существенно связано 
с показателями выживаемости, в то время 
как интенсификация СНОР-подобных 
режимов без ВААРТ — нет [12].

Преимущество применения ритук-
симаба доказано при терапии ДВККЛ, 
не связанных с ВИЧ-инфекций, однако 
его роль для ВИЧ-ассоциированных лим-
фом остается дискутабельной. В исследо-
вании AIDS-Malignancies Consortium Trial 
010 — ������������������������������AMC��������������������������� ��������������������������[11] ���������������������оценивали потенциаль-
ные риски и преимущества добавления 
ритуксимаба к схеме СНОР. Смертность, 
связанная с инфекционными осложне-
ниями у пациентов, которые получали 
курс �������������������������������R������������������������������-�����������������������������CHOP,������������������������ составила 14% в сравне-
нии с 2% без добавления ритуксимаба. 
Из 14% умерших пациентов у 60% уровень 
CD4 клеток достигал <50/мкл.

Вслед за исследованием АМС фран-
цузской группой было организовано 
исследование II фазы, в котором изучали 
R-CHOP при ВИЧ-ассоциированных 
НХЛ. Полный ответ (ПО) на терапию 
составил 77% и 2-летняя выживае-
мость — 75%. В исследовании �������AMC���� па-
циенты были разделены на группы [13]. 
В первой группе ритуксимаб в стан-
дартной дозе вводили одновременно 
с курсом ЕРОСН, а во второй группе 
ритуксимаб применяли 1 раз в неделю 
(всего 6 нед) после полного объема хи-
миотерапии. В первой группе у 35 (73%) 
из 48 пациентов (95% доверительный 
интервал (ДИ) 58–85%) зафиксирован 
ПО. Во второй группе только у 29 (55%) 
из 53 (95% ДИ 41–68%) пациентов 
получен ПО. Токсичность была сопо-
ставима в обеих группах. У пациентов 
с количеством CD4 клеток <50/мкл был 
выше уровень смертности, связанной 
с инфекционными осложнениями [13].

На основании результатов данно-
го исследования в настоящее время 
использование ���������������� R��������������� -�������������� EPOCH���������  рекомен-
дуется как оптимальная опция для 
всех пациентов с агрессивными ВИЧ-
ассоциированными лимфомами [7].

В опубликованном исследова-
нии K.  Dunleavy и соавторов главной 
стратегий была модификация стан-

дартного R-Da-EPOCH в Short Course-
EPOCH-RR (SC-EPOCH-RR — етопозид 
50 внутривенно (в/в), винкристин 0,4 в/в, 
доксорубицин 10 в/в, день 1–4-й, цикло-
фосфамид 750 в/в, день 5-й, преднизолон 
60 per os, день 1–5, КСФ 300 мкг подкож-
но, день 6–15-й, ритуксимаб 375 в/в, день 
1-й и 5-й). Ранее была продемонстриро-
вана высокая эффективность 6 курсов 
химиотерапии по схеме ��������������DA������������-�����������EPOCH������ у па-
циентов с ВИЧ-ассоциированными лим-
фомами. Выживаемость без прогрессиро-
вания и общая выживаемость составили 
73 и 60% соответственно. На основании 
этого высказано предположение, что до-
бавление ритуксимаба позволит повысить 
эффективность и сократить количество 
курсов химиотерапии (рис. 2) [8]. В пери-
од 5-летнего наблюдения у пациентов, ко-
торым была проведена терапия по схеме 
SC-EPOCH-RR, уровень выживаемости 
без прогрессирования и общей выживае-
мости составили 84 и 68% соответственно. 
При этом 79% пациентов получили всего 
3 курса химиотерапии.

При терапии пациентов с  ВИЧ-
ассоциированными НХЛ необходимо 
также проводить профилактику реци-
дива ЦНС. В данном исследовании 
пациенты получали 12 мг метотрексата 
интратекально, начиная с 3-го курса 
химиотерапии, каждые 3 нед (суммарно 
6 введений, 3–5 курсов). Если пациент 
имел лептоменингеальные симптомы 
и верификация диагноза была проведена 
с помощью цитологического исследова-
ния или методом проточной цитометрии, 
тогда они получали индукцию интра-
текально: метотрексат 2 раза в  неделю 
до отрицательных результатов проточной 
цитометрии (минимум 4 нед). Далее про-
водили консолидацию на протяжении 
6 нед и поддерживающую терапию 1 раз 
в месяц (всего 6 мес). Обязательно осу-
ществляли профилактику Pneumocystis 
jiroveci и Micobacterium avium, если уровень 
CD4 был <100 клеток/мкл [8].

ДВККЛ или ЛБ
Без ВААРТ

SC-EPOCH-RR, 2 курса

КТ/ПЭТ

 ПО ЧО 

SC-EPOCH-RR, 1 курс
SCSC-EPOCH-R, 

2–4 курса (1 курс по-
сле достижения ПО)

Интратекальная профилактика
Метотрексат 12 мг ИТ в 1-й и 5-й день, 

3–5 цикла (суммарно 6 введений)

Остановка терапии Остановка терапии, когда:
•	<25% редукции в сравнении с дан-

ными промежуточной КТ;
•	SUV при ПЭТ уменьшилось на >50% 

в сравнении с ПЭТ до начала тера-
пии

Наблюдение

Возобновление ВААРТ

Рис. 2. Дизайн исследования SC-EPOCH-RR с дозированным ритуксимабом 
при ВИЧ-ассоциированной ДВККЛ. ЧО — частичный ответ; ИТ — интратекально; 
SUV — standardized uptake value — стандартизованное значение накопления



Онкогематология

КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ, № 3 (23), 2016 

75

Роль ВААРТ параллельно с химио-
терапией. Риски и польза продолжения 
ВААРТ параллельно с химиотерапией 
при агрессивных лимфомах были интер-
претированы разными исследователями 
очень неоднозначно.

Одной из первых оценок проведения 
ВААРТ одновременно с химиотерапией 
стало нерандомизированное исследо-
вание АМС, в котором химиотерапию 
ВИЧ-ассоциированных больных НХЛ 
проводили в комбинации с ВААРТ 
[14]. Пациенты в первой группе полу-
чали стандартный курс по схеме СНОР, 
во второй группе проводили терапию 
по схеме СНОР с редукцией доз. В каж-
дой группе параллельно применяли 
ВААРТ с использованием ставудина, 
ламивудина и индинавира. ПО был за-
фиксирован у 48 и 30% соответственно. 
Нейтропения III и IV степени отмечена 
в первой группе у 12%, а во второй груп-
пе — 25% пациентов. Гепатотоксичность 
в обеих группах была сопоставима. Ви-
русная нагрузка снизилась от среднего 
базового показателя с 29 000 до 500 ко-
пий/мл.

ВЫВОДЫ
За последние 2 десятилетия после 

появления ВААРТ прогноз у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией значительно улуч-
шился.

На сегодня терапевтической опцией 
при ВИЧ-ассоциированных ДВККЛ 
и ЛБ являются курсы по схемам R-CHOP 
и R-DA-EPOCH.

Терапия других видов лимфом 
проводится согласно стандартам 
и локальным протоколам, как при 
ВИЧ-отрицательных лимфомах, од-
нако следует осуществлять четкий 
контроль вирусной нагрузки каждые 
3–6 мес. При достижении отметки 
500  клеток/мм3 или резком снижении 
уровня клеток CD4 следует немед-
ленно начинать ВААРТ, поскольку 
при снижении уровня лимфоцитов 
CD4 до 200 клеток/мм3 значительно 
возрастает риск оппортунистических 
инфекций — вирусных, бактериальных, 
грибковых и протозойных заболеваний, 
сопутствующих ВИЧ (туберкулез, пнев-
мония, герпес и пр.).

В связи с недостаточной доказатель-
ной базой касательно параллельного на-
значения ВААРТ с химиотерапией данная 
опция все еще остается дискутабельной.
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Лікування ВІЛ-асоційованих неходжкінських 
лімфом в еру високоактивної антиретровірусної 
терапії
І.А. Крячок, Т.В. Скрипець, К.О. Ульянченко, І.Б. Титоренко, 
О.М. Алексик, А.В. Мартинчик, К.С. Філоненко, О.І. Новосад 

Національний інститут раку, Київ

Резюме. Терапія пацієнтів з ВІЛ-асоційованими лімфоми 
на сьогодні є одним з актуальних питань не тільки для онко-
гематології, але і фахівців з інфекційних хвороб. Лікування 
ВІЛ-асоційованих лімфом ґрунтується як на результатах ве-
ликих багатоцентрових досліджень за участю ВІЛ-негативних 
пацієнтів і відповідних національних і міжнародних стандартів, 
а також на даних клінічних досліджень, які були проведені 
у ВІЛ-позитивних пацієнтів.

Ключові слова: ВІЛ-асоційовані лімфоми, ВААРТ, хіміо
терапія, ритуксимаб.

Treatment of HIV-related  
non-Hodgkin’s lymphomas in the era of highly 
active antiretroviral therapy
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Summary. Treatment of patients with HIV-associated lym-
phomas is currently one of the most pressing issues, not only 
for hematologists, and specialists in infectious diseases. Treat-
ment of HIV-associated lymphomas is based both on the results 
of a large multicenter studies involving HIV-negative patients, and 
relevant national and international standards, as well as on data 
from clinical studies that have been conducted in HIV-positive 
patients.

Key words: HIV-associated lymphomas, HAART, chemotherapy, 
rituximab.


