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ВИЧ-инфекция – медленно про-
грессирующее антропонозное заболева-
ние с контактным механизмом передачи, 
характеризующееся специфическим по-
ражением иммунной системы с развити-
ем синдрома приобретенного иммуноде-
фицита (СПИД).

Онкологические заболевания разви-
ваются у 9–30% пациентов, инфицирован-
ных вирусом иммунодефицита человека 
(ВИЧ) [1]. ВОЗ классифицирует злока-
чественные новообразования у ВИЧ-ин-
фицированных на две группы: связанные 
со СПИД (СПИД-ассоциированные опу-
холи) и не связанные с развитием СПИД 
(СПИД-неассоциированные опухоли) 
[2].  Согласно классификации СDC (1993) 
(Centers for Disease Control and Prevention 
– Центры по контролю и профилактике 
заболеваний) к СПИД-ассоциированным 
опухолям относится саркома Капоши, 
неходжкинские лимфомы (лимфома 
Беркитта, плазмобластная лимфома, пер-
вичная лимфома центральной нервной 
системы) и рак шейки матки [3]. 

Лимфома Ходжкина (ЛХ) – злока-
чественное лимфопролиферативное за-
болевание как результат моноклональной 
пролиферации зрелых В-лимфоцитов в 
зародышевом центре фолликула лимфа-
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Abstract. The risk of developing Hodgkin Lymphoma (HL) is 5 to 26 times higher in HIV-infected patients compared to 
the general population. HL can develop even with moderate immune suppression and treatment with antiretroviral medicines. 
This article reviews the current treatment strategy for HL in HIV-infected patients and describes the first successful experience 
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тического узла. ЛХ не считается СПИД-
ассоциированной опухолью [4]. Однако у 
ВИЧ-инфицированных пациентов веро-
ятность развития ЛХ повышается в 5–26 
раз по сравнению с общей популяцией, 
и по данным международных исследова-
ний заболеваемость возрастает до 50 слу-
чаев на 100000 человек в год [5; 6]. 

У ВИЧ-инфицированных пациен-
тов ЛХ обычно не связана с тяжелым им-
мунодефицитом и может возникать даже 
при умеренном нарушении иммунного 
статуса на фоне приема антиретровирус-
ной терапии (АРТ) [4].

Развитие ЛХ у ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов тесно связано с инфек-
цией вирусом Эпштейна-Барр (ВЭБ). Ис-
следования показывают, что у 80–100% 
ВИЧ-положительных пациентов с ЛХ 
выявляется инфекция ВЭБ, в то время 
как у ВИЧ-отрицательных пациентов ВЭБ 
диагностируется всего в 30–40% случаев 
[7]. При ВЭБ инфекции в клетке и на ее 
поверхности экспрессируются вирусные 
белки, которые через активацию сигналь-
ных путей увеличивают пролиферацию 
В-лимфоцитов и препятствует их апоп-
тозу, тем самым повышая вероятность 
онкогенного события [8; 9]. Кроме того, 
ВЭБ индуцирует сверхэкспрессию PD-L1 

на поверхности клеток Рид – Штернберга, 
являющихся опухолевым субстратом ЛХ. 
Это приводит к ускользанию опухолевых 
клеток от иммунного надзора [10]. При 
этом ВИЧ и кодируемые им белки также 
способствуют пролиферации и активации 
В-клеток путем хронической антигенной 
стимуляции [4]. Таким образом, совмест-
ное онкогенное действие ВЭБ и ВИЧ при-
водит к более высокому риску развития 
ЛХ у ВИЧ-инфицированных пациентов.

Согласно классификации опухолей 
гемопоэтической и лимфоидной тка-
ней ВОЗ (2022), выделяют два основных 
типа ЛХ: классическую ЛХ и нодулярную 
с лимфоидным преобладанием ЛХ [11]. 
Нодулярная с лимфоидным преобладани-
ем ЛХ является самостоятельной редкой 
лимфомой с иным, чем у классической 
ЛХ, патогенезом и иммунофенотипом и 
не встречается у пациентов с ВИЧ [11].

У ВИЧ-инфицированных пациентов 
наиболее часто диагностируется смешан-
но-клеточный вариант классической ЛХ. В 
общей популяции же преобладает вариант 
с нодулярным склерозом, составляющий 
до 70% всех случаев [12–15]. Несмотря на 
различия в частоте встречаемости гисто-
логических вариантов, морфологическая 
картина ЛХ у ВИЧ-положительных и  
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ВИЧ-отрицательных пациентов схожа 
[4].

У ВИЧ-инфицированных пациен-
тов с ЛХ чаще наблюдаются симптомы 
опухолевой интоксикации: лихорадка 
выше 38 °С не менее трех суток подряд 
без признаков воспаления, ночные про-
фузные поты, потеря веса на 10% от мас-
сы тела за последние 6 месяцев [16; 17]. 
Также у этой группы пациентов чаще 
диагностируется распространенная ста-
дия заболевания и экстранодальные по-
ражения [4; 15]. 

Первая линия терапии ЛХ 
у ВИЧ-инфицированных пациентов 

Лечение ЛХ у ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов должно проводиться на 

Табл. 1. Эффективность режимов химиотерапии первой линии лечения ЛХ у ВИЧ-инфицированных пациентов в эпоху АРТ

Автор Тип иссле-
дования

Режим химиотерапии Кол-во 
пациен-
тов

Медиана 
возраста 
больных, лет 
(интервал)

Ста-
дия

Медиана коли-
чества 
CD4+ клеток/
мкл  (интервал)

Частота 
полных 
ремис-
сий (%)

Выживаемость 
(%)

Общая вы-
живаемость 
(%)

Hartmann и соавт., 
2003 
[25]

Проспек-
тивное

BEACOPP 12 33 (22–49) III–IV 205 (110–1020) 100 70 (5-летняя 
DFS)

70 (5-летня)

Xicoy и соавт., 
2007 [24]

Проспек-
тивное

ABVD 51 37 (24–61) II–IV 129 (5–1209) 87 95 (5-летняя 
EFS)

76 (5-летняя)

Montoto и соавт., 
2012 [19]

Ретроспек-
тивное

ABVD 93 41 (26–73) I–IV Нет данных 74 59 (5-летняя 
EFS)

81 (5-летняя)

Hentrich и соавт., 
2012 [26]

Проспек-
тивное

Стадия-адаптированное 
лечение: BEACOPP-21 
или ABVD

108 44 (27–70) 3 III–IV 240 (7–967) 3 86 1 87.5 (2-летняя 
PFS) 

87 (2-летняя) 

Castillo и соавт.,
 2015 [6]

Ретроспек-
тивное

ABVD 229 Нет данных III–IV Нет данных 83 69 (5-летняя 
PFS)

78 (5-летняя)

Besson и соавт., 
2015 [20]

Проспек-
тивное

ABVD (96%) 68 44 (38–48) I–IV 387 (151–540) Нет 
данных

89 (2-летняя 
PFS

94 (2-летня)

Sorigué и соавт., 
2017 [21]

Ретроспек-
тивное

ABVD 21 40 (18–56) III–IV Нет данных 89 70 (10-летняя 
DFS)

73 (10-летня)

Rubinstein 
и соавт., 2023 [27]

Проспек-
тивное

BV+AVD 41 Нет данных II–IV Нет данных 90 87 (2-летняя 
PFS

92 (2-летня

Mponda и соавт.,
 2024 [28]

Проспек-
тивное

ABVD 11 39 (32–42) I–IV 179 (102–298) 100 79 (2-летняя 
PFS

80 (2-летня)

Hentrich и соавт., 
2024 [15]

Проспек-
тивное

Ранние стадии благо-
приятный прогноз:
2–4 цикла ABVD 
+30 ГР СОД

23 43,9 (27–70) I–IV 240 (7–967) Нет 
данных

87 (10-летняя 
PFS)

95,7 
(10-летняя)

Ранние стадии неблаго-
приятный прогноз:
4 цикла BEACOPP-21 
или 4 цикла ABVD 
+30 ГР СОД

14 Нет 
данных

85,1 (10-летняя 
PFS)

84,6 
(10-летняя)

Распространенные 
стадии: 6–8 циклов 
BEACOPP-21

71 Нет 
данных

66,9 (10-летняя 
PFS)

76,1 
(10-летняя)

Souza и соавт., 
2024 [16]

Мета-
анализ

38882 Нет данных I–IV Нет данных Нет 
данных

79 (5-летняя) 92 (2-летняя) 
79 (5-летняя)

 Примечание: DFS: disease-free survival – безрецидивная выживаемость (рассчитывается для пациентов с полной ремиссией (ПР) от даты установления 
полной ремиссии до даты регистрации рецидива заболевания), EFS: event-free survival – бессобытийная выживаемость (промежуток времени от на-
чала/окончания лечения до наступления неудачи лечения: отсутствие достижения ПР, рецидив после ПР или смерть от любой причины), PFS: progress-
ion-free survival – выживаемость без прогрессирования (промежуток времени от начала лечения до прогрессирования заболевания.

фоне постоянного приема АРТ. Исследо-
вание группой GESIDA, продемонстриро-
вало, что применение АРТ у пациентов с 
первичной ЛХ приводит к значительному 
улучшению результатов лечения. В груп-
пе пациентов, получавших АРТ, наблю-
дался более высокий показатель полных 
ремиссий (91% против 70% в группе без 
АРТ) и более длительная медиана общей 
выживаемости (ОВ) (медиана не достиг-
нута против 39 месяцев) [18].

В эпоху широкого применения АРТ 
результаты лечения ЛХ у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов стали сопоставимы 
с результатами лечения ВИЧ-отрица-
тельных пациентов [19–21]. Преобла-
дание смешанно-клеточного варианта 
заболевания, а также наблюдающиеся у 

ВИЧ-инфицированных характеристики 
агрессивного течения ЛХ (B-симптомы, 
распространенная стадия, наличие экс-
транодальных поражений) статистиче-
ски значимо не влияют на исходы лече-
ния, поэтому рекомендации по лечению 
ЛХ у пациентов с ВИЧ-инфекцией не 
отличаются от рекомендаций для общей 
популяции. Стандартные схемы полихи-
миотерапии (ПХТ) первой линии ABVD 
(доксорубицин, блеомицин, винбластин 
и дакарбазин) и BEACOPP-подобные 
режимы (блеомицин, этопозид, доксо-
рубицин, циклофосфамид, винкристин, 
прокарбазин, преднизон) демонстрируют 
аналогичную высокую эффективность 
у ВИЧ-инфицированных пациентов 
(табл. 1).
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Также у ВИЧ-инфицированных 
пациентов эффективна ПЭТ-адаптиро-
ванная стратегия лечения, при которой 
результаты промежуточной позитронно-
эмиссионной томографии, совмещенной 
с КТ (ПЭТ-КТ), могут быть использова-
ны для возможной коррекции объема 
терапии [22; 23].

Вторая и последующие линии терапии ЛХ 
у ВИЧ-инфицированных пациентов

При лечении рефрактерности (отсут-
ствие полной ремиссии после завершения 
химиотерапии первой линии или прогрес-
сирование заболевания во время ее прове-
дения) или рецидива ЛХ должны использо-
ваться те же терапевтические стратегии, что 
и у ВИЧ-негативных пациентов [4].

Традиционным подходом к терапии 
второй линии является проведение 2 ци-
клов ПХТ по схемам ICE, DHAP, IGEV, 
GDP, ESHAP, GemOx и др. 

При рецидивах и рефрактерном 
течении ЛХ (р/р ЛХ) в качестве альтер-
нативы классической ПХТ второй линии 
или при недостаточном ответе на нее мо-
гут применяться ингибиторы иммунных 
контрольных точек (PD-1-ингибиторы), 
такие как ниволумаб и пембролизумаб, 
а также таргетная терапия брентукси-
маб ведотином [29–32]. Брентуксимаб 
ведотин представляет собой конъюгат 
моноклонального антитела CD30 и цито-
статика монометил ауристина Е. 

Зарегистрированные в Российской 
Федерации показания к применению PD-
1-ингибиторов и брентуксимаб ведотина 
при р/р классической ЛХ представлены 
в таблице 2. У ВИЧ-инфицированных 
пациентов с р/р классической ЛХ про-
демонстрирована аналогичная высокая 
эффективность этих опций [33]. 

При достижении как минимум ча-
стичного ответа на противорецидивное 
лечение проводится консолидация с по-
мощью высокодозной химиотерапии с 
трансплантацией аутологичных гемо-
поэтических стволовых клеток (ВДХТ + 
аутоТГСК) [34].

Табл. 2. Зарегистрированные показания к применению PD-1-ингибиторов (ниволумаб и пембролизумаб) и таргетной терапии брентуксимаб ведотином 
при р/р кЛХ в РФ

Иммунотерапия: PD-1-ингибиторы

Пембролизумаб монотерапия после выполнения аутоТГСК или после одной и более предшествующей линий терапии при наличии противопо-
казаний к выполнению аутоТГСК

Ниволумаб монотерапия после предшествующей аутоТГСК и терапии с использованием брентуксимаба ведотина или после 3-х и более 
линий системной терапии, включающей аутоТГСК

Таргетная терапия

Брентуксимаб ведотин 1) после аутоТГСК или после минимум двух линий предшествующей терапии, когда аутоТГСК или комбинированная химиоте-
рапия не рассматриваются как вариант лечения
2) поддерживающая терапия после аутоТГСК

Сроки приживления транспланта-
та, профиль токсичности и частота по-
бочных эффектов ВДХТ+аутоТГСК у 
ВИЧ-инфицированных пациентов, полу-
чающих непрерывную АРТ, схожи с теми, 
которые наблюдаются у ВИЧ-негативных 
пациентов [33; 35; 36]. В исследованиях так-
же было показано, что факторы, связанные 
с ВИЧ (стадия ВИЧ, вирусная нагрузка или 
количество CD4+ клеток перед трансплан-
тацией), не оказывали значимого влияния 
на показатели ОВ и выживаемости без 
прогрессирования (ВБП) [33].

Таким образом, в эпоху АРТ лечение 
как впервые выявленной ЛХ, так и ее ре-
цидивов у пациентов с ВИЧ не отличается 
от стандартов лечения ЛХ у пациентов 
без ВИЧ-инфекции.

Пациент Н., 25 лет, с ноября 2020 г. 
наблюдался в инфекционной больнице 
по месту жительства по поводу ВИЧ-ин-
фекции, непрерывно получал комбини-
рованную АРТ эмтрицитабином, тено-
фовиром, рилпивирином в адекватных 
дозах с соблюдением режима приема. 
С марта 2021 г. на фоне приема АРТ ви-
русная нагрузка не определяется. 

В мае 2021 г. впервые отметил уве-
личение аксиллярных лимфатических 
узлов слева. Была выполнена эксцизи-
онная биопсия аксиллярного лимфоузла 
слева, при гистологическом исследовании 
– ВИЧ-ассоциированный лимфаденит. 

В ноябре 2021 г. вновь отметил 
увеличение аксиллярных лимфоузлов 
слева, появление профузной ночной 
потливости и похудение на 15 кг (более 
10% от исходной массы тела за 3 меся-
ца). Выполнена повторная эксцизион-
ная биопсия аксиллярного лимфоузла 
слева. На основании гистологического и 
иммуногистохимического (ИГХ) иссле-
дований диагностирована классическая 
ЛХ ЕВV-позитивная, смешанно-клеточ-
ный вариант. В феврале 2022 г. по резуль-
татам ПЭТ-КТ выявлены метаболически 
активные увеличенные лимфатические 
узлы в аксиллярных, субпекторальных 
областях слева, а также во множествен-

ных мезентериальных лимфатических 
узлах. Установлен диагноз: классическая 
лимфома Ходжкина ЕВV-позитивная, 
смешанно-клеточный вариант, IIIB ста-
дия с поражением аксиллярных и суб-
пекторальных лимфоузлов слева, мно-
жественных мезентериальных лимфа-
тических узлов.

С февраля 2022 г. по месту житель-
ства на фоне непрерывной АРТ (эмтри-
цитабин, тенофовир, рилпивирин) про-
ведено 2 цикла ПХТ по схеме ABVD без 
нарушения сроков введения химиопрепа-
ратов, но с редукцией дозы винбластина 
в связи с развитием нейропатии.

На промежуточной ПЭТ-КТ, после 
2  циклов ABVD, констатирован частич-
ный метаболический ответ.

Проведены 3 и 4 циклы ABVD в том 
же режиме. На контрольной ПЭТ-КТ по-
сле 4 цикла констатировано прогрессиро-
вание заболевания: увеличение размеров 
ранее исходно пораженного лимфатиче-
ского узла в аксиллярной области слева 
с 15×10 мм до 23×21 мм, с повышени-
ем уровня накопления радиофармпре-
парата (РФП) до SUVmax 11,56 (ранее 
SUVmax 7,56).

В июле 2022 г. на основании данных 
ПЭТ-КТ принято решение об эскалации 
терапии: проведен первый цикл ПХТ 
по схеме BEACOPP-эскалированный 
(BEACOPPesc). По данным промежу-
точной ПЭТ-КТ констатирован полный 
метаболический ответ (3 балла по шкале 
Deauville). Проведено 2 консолидирую-
щих цикла по схеме BEACOPPesc. После 
завершения всей программы лечения 
(4  цикла ABVD + 3 цикла BEACOPPesc) в 
октябре 2022 г. при контрольной ПЭТ-КТ 
подтверждена полная ремиссия. Продол-
жена АРТ.

На плановой ПЭТ-КТ через 3 ме-
сяца (в январе 2023 г.) выявлен рецидив 
кЛХ: увеличение размеров аксиллярных 
лимфатических узлов слева до 17×19 мм 
с инфильтрацией окружающей клетчат-
ки и гиперметаболической активнос-
тью РФП до SUVmax = 10,56 (ранее до 
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8×14 мм, SUVmax = 1,9) – 5 баллов по 
шкале Deauville. Выполнена эксцизион-
ная биопсия пораженного аксиллярного 
лимфоузла, подтверждён первый ранний 
редицив.

В апреле 2023 г. больной госпита-
лизирован в клинику гематологии ФГБУ 
«НМХЦ им. Н.И. Пирогова» для лечения 
первого раннего рецидива кЛХ. 

При дополнительном обследовании 
получены КТ-данные о наличии увели-
ченных подмышечных и подключичных 
лимфатических узлов слева. Проведено 
2  цикла противорецидивной ПХТ по 
схеме GDP (гемцитабин, дексаметазон, 
карбоплатин), профилактика фебрильной 
нейтропении выполнялась эмпэгфил-
грастимом 7,5 мг п/к однократно через 
24 часа после окончания введения хими-
опрепаратов. В связи с тем, что высокие 
дозы дексаметазона приводят к сниже-
нию концентрации рилпивирина в плазме 
крови, доза дексаметазона была редуци-
рована до 16 мг/сут. Лечение проводилось 
на фоне продолжающейся АРТ. 

По данным контрольной ПЭТ-КТ 
сохранялась метаболическая активность 
на уровне 5 баллов по шкале Deauville 
только в увеличенном до 29×19 мм ак-
силлярном лимфатическом узле слева с 
инфильтрацией окружающей клетчатки; 
метаболическая активность ниже, чем до 
начала лечения – констатирована стаби-
лизация кЛХ.

Ввиду недостаточного ответа на те-
рапию 2 линии (не достигнут полный или 
частичный ответ) на данном этапе, паци-
ент не рассматривался в качестве канди-
дата для проведения ВДХТ+аутоТГСК. 
Однако высокая вероятность достижения 

полного ответа при проведении иммуно-
терапии ингибиторами PD-1, две линии 
предшествующей интенсивной химио-
терапии (3 цикла BEACOPPesc и 2  цик-
ла GDP) и отсутствие специфического 
поражения костного мозга послужили 
основанием для сбора периферических 
кроветворных стволовых клеток (ПКСК). 
Мобилизация ПКСК проведена цитара-
бином с последующей стимуляцией гемо-
поэза филграстимом, получено 6,8 млн.
CD34+ клеток на кг массы тела. 

С июля 2023 по февраль 2024 г. вы-
полнено 11 введений пембролизумаба 
200 мг в/в каждые 3 недели. По данным 
ПЭТ-КТ отмечено уменьшение размеров 
единственного метаболически активного 
лимфатического узла в аксиллярной об-
ласти слева до 15×10 мм, со снижением 
уровня накопления РФП (4 балла по шка-
ле Deauville) – констатирован частичный 
ответ (Рис. 1).

С целью консолидации достигну-
той ремиссии принято решение о про-
ведении ВДХТ с поддержкой ПСКК на 
фоне продолжения АРТ. Проведено кон-
диционирование по протоколу BEAM 
(ломустин 200 мг/м2  перорально в Д-7, 
цитарабин 200 мг/м2 каждые 12 часов 
Д-6 – Д-3, этопозид 200 мг/м2 Д-6 – Д-3, 
мелфалан 140 мг/м2 Д-2) с последующей 
реинфузией аутологичных перифериче-
ских стволовых клеток (введено 6,8×106 
CD 34+/кг). 

Ранний посттрансплантационный 
период осложнился лейкопенией IV ст. 
с Д+3 по Д+8 (с максимальным сниже-
нием лейкоцитов до 0,044×109/л (Д+4)), 
тромбоцитопенией IV ст. с Д+5 по Д+10 
(с максимальным снижением тромбоци-

тов до 5×109/л (Д+6)), мукозитом ротовой 
полости II степени и фебрильной нейтро-
пенией (купирована антибактериальной 
терапией: пиперицилином 4000 мг + та-
зобактамом 500 мг 4 раза в сутки  с Д+3 
по Д+10, даптомицином 500 мг 1  раз в 
стуки с Д+7 по Д+10). Отмечалось раз-
витие синдрома приживления транс-
плантата, купированный НПВС. На Д+12 
больной выписан в удовлетворительном 
состоянии. Прием АРТ продолжен амбу-
латорно.

При плановом ПЭТ-КТ через 3  ме-
сяца (07.2024) констатировано дальней-
шее уменьшение аксиллярного слева 
лимфатического узла с полным мета-
болическим ответом (2 балла по шкале 
Deauville), констатирована ремиссия за-
болевания.

Графическое отображение последо-
вательности лечебных этапов представ-
лено на рисунке 2.

Обсуждение
В эпоху АРТ результаты лечения ЛХ 

у ВИЧ-инфицированных пациентов со-
поставимы с результатами лечения ВИЧ-
отрицательных пациентов, что подтверж-
дается результатами многочисленных ис-
следований [19–21; 33; 35; 36]. При лечении 
рецидивов аутоТГСК является эффектив-
ным и безопасным методом консолидации 
достигнутого ответа у ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов. Ключевым фактором 
эффективности лечения, помимо соблю-
дения химиотерапевтического протокола 
и интервала введения противоопухолевых 
препаратов, является непрерывный при-
ем АРТ. Именно АРТ способна улучшить 
исходный соматический статус пациента 

На фоне терапии пембролизумабом После АутоТГСК
Сентябрь 2023 Декабрь 2023 Апрель 2024 Июль 2024

Аксиллярные л/у слева 
до 12х24 мм, SUVmax 6,93

Аксиллярные л/у слева 
до 15х10 мм, SUVmax 5,25

Аксиллярные л/у слева 
до 15х10 мм, SUVmax 3,55

Аксиллярные л/у слева 
до 13х6 мм, SUVmax 1,37

Рис. 1. Динамика метаболической активности опухоли на ПЭТ-КТ на фоне терапии пембролизумабом и после аутоТГСК. Л/у – лимфатический узел. 
АутоТГСК – трансплантация аутологичных гемопоэтических стволовых клеток.
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Рис. 2. Последовательности лечебных этапов. ПЭТ – позитронно-эмиссионной томографии. DS – количество баллов по шкале визуальной оценки  
ПЭТ-данных Deauville point scale. Л/у – лимфатический узел. АутоТГСК – трансплантация аутологичных гемопоэтических стволовых клеток.

с ВИЧ, повысить переносимость противо-
опухолевого лечения, что, в свою очередь, 
приводит к более высоким показателям 
ответа на терапию и улучшению выжи-
ваемости.

Лечение ЛХ у ВИЧ-инфицирован-
ных пациентов часто сопровождается 
полипрагмазией (регулярный прием 
5  или более лекарственных препаратов 
одновременно), что обуславливает не-
обходимость тщательной оценки лекар-
ственных взаимодействий между проти-
воопухолевыми препаратами и АРТ.   Для 
получения исчерпывающей информации 
о взаимодействиях между лекарственны-
ми препаратами рекомендуется исполь-
зовать специализированные ресурсы, 
например, сайт «HIV Drug Interactions» 
Ливерпульского университета (https://
www.hiv-druginteractions.org), где пред-
ставлен удобный онлайн-сервис для про-

верки лекарственных взаимодействий, 
сокращенно называемый «драг-чекером» 
(drug checker). Наш пациент получал АРТ 
в виде комбинации эмтрицитабина, те-
нофовира и рилпивирина. Перед назна-
чением противоопухолевой терапии мы 
воспользовались «драг-чекером», чтобы 
оценить потенциальные риски токсиче-
ского взаимодействия между противо-
опухолевыми препаратами и АРТ и убе-
диться в безопасности терапии. 

Безусловно, при лечении ЛХ у 
ВИЧ-инфицированных пациентов необхо-
димо учитывать высокий риск развития ин-
фекционных осложнений. Рутинная анти-
микробная профилактика не рекомендуется 
из-за отсутствия доказанной эффективно-
сти и риска возникновения бактериальной 
устойчивости. При низком количестве CD4+ 
Т-лимфоцитов (<200 клеток/мкл) и/или ней-
тропении в анамнезе, на фоне лечения режи-

Табл. 3. Рекомендации NCCN по профилактике инфекций у ВИЧ-инфицированных пациентов, проходящих противоопухолевое лечение [37]

 Показания Лекарства и режим дозирования

Профилактика грамотри-
цательных инфекций 

В период нейтропении Ципрофлоксацин по 500–750 мг внутрь каждые 12 часов 
ИЛИ левофлоксацин по 500–750 мг внутрь ежедневно

Профилактика вируса 
простого герпеса / вируса 
ветряной оспы  

До завершения противоопухолевого лечения Ацикловир по 400–800 мг 2 раза в день ИЛИ валацикловир 
по 500 мг 2 раза в день

Профилактика пневмо-
цистной пневмонии и 
токсоплазмоза 

До тех пор, пока количество CD4+ Т-лимфоцитов не станет 
≥200 клеток/мкл и не будет сохраняться таковым в течение 
≥3 месяцев после завершения противоопухолевого лечения

Ко-тримоксазол  480 мг 2 раза в день 

Профилактика Mycobacte-
rium avium complex (MAC) 

Для пациентов, не получающих АРТ, с количеством CD4+ 
Т-лимфоцитов <50 клеток/мкл

Азитромицин по 1200 мг 1 раз в неделю 

Противогрибковая про-
филактика

В период эпизода длительной нейтропении (≥7 дней) Флуконазол по 400 мг внутрь 1 раз в день ИЛИ позакона-
зол (таблетки с замедленным высвобождением) по 300 мг 
внутрь 2 раза в день в 1-й день, затем по 300 мг внутрь 1 раз 
в день ИЛИ вориконазол по 200 мг внутрь 2 раза в день

мами химиотерапии со средним и высоким 
риском развития фебрильной нейтропении 
(ФН) рекомендуется использовать грануло-
цитарные колониестимулирующие факторы 
в качестве первичной профилактики ФН. 
Рекомендации Национальной комплексной 
онкологической сети (National Comprehens-
ive Cancer Network (NCCN)) по профилак-
тике инфекций у ВИЧ-инфицированных 
пациентов, проходящих противоопухолевое 
лечение, изложены в таблице 3 [37].

Использование иммунотерапии 
PD-1-ингибиторами может быть связа-
но с реактивацией туберкулеза (ТБ) [38]. 
Поэтому перед началом иммунотерапии 
рекомендуется проведение скрининга на 
латентную ТБ-инфекцию. 

Заключение
Представленное клиническое на-

блюдение подтверждает возможность 
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успешного и безопасного применения 
ВДХТ + аутоТГСК в лечении р/р ЛХ у 
ВИЧ-инфицированных пациентов при 
условии непрерывного приема АРТ, осу-
ществления тщательной оценки лекар-
ственных взаимодействий и комплексной 
оптимизации терапии. 
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