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Резюме 
Пациенты с рецидивом или рефрактерным течением (р/р) ДВККЛ, первичной медиастинальной В-ККЛ и с ранним 
рецидивом (до 2 лет) ФЛ имеют плохой прогноз и короткую общую выживаемость. Стандартная ПХТ II линии для 
пациентов младше 60-65 лет с р/р ДВККЛ включает курсы интенсивной ПХТ с препаратами платины и аутотранс-
плантацию стволовыми клетками (ТСКК). Известно, что ответ на терапию достигается только у половины больных 
на фоне стандартной химиотерапии. Добавление новых таргетных препаратов может улучшить результаты лечения. 
В данной работе представлены первые результаты добавления препарата Венетоклакса к химиотерапии у пациентов 
с р/р агрессивных В-клеточных лимфом. 
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Abstract 
Patients with relapsed or refractory (r/r) DLBCL, primary mediastinal B-cell lymphoma and early relapse (up to 2 years) FL 
have a poor prognosis and short overall survival. Standard second-line chemotherapy for patients under 60-65 years old with 
r/r DLBCL includes intensive chemotherapy courses with platinum drugs and autologous stem cell transplantation (ASCT). 
It is known that response to therapy is achieved only in half of patients against the background of standard chemotherapy. 
Addition of new targeted drugs can improve treatment outcomes. This paper presents the first results of adding Venetoclax 
to chemotherapy in patients with r/r aggressive B-cell lymphomas. 
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Неходжкинские лимфомы (НХЛ) представляют 
собой особую гетерогенную группу заболеваний с 
наличием как индолетных так и высокоагрессив-
ных лимфом [1,2]. Пациенты с рецидивирующим 
или рефрактерным течением В-клеточной НХЛ 
представляю собой особую терапевтическую 
группу пациентов. Использование современный 
подходов к лечению рецидивирующей/рефрактер-
ной (р/р) НХЛ показывает многообещающие и об-
надеживающие результаты. Так при использовании 
Т-клеточного химерного антигенового рецептора 
(CAR) у пациентов при диффузной крупноклеточ-
ной лимфоме (ДВККЛ) и других подтипах НХЛ 
общий ответ на терапию (ОО) составлет в 52-82% 
случаев, полная ремиссия (ПР) - 40-52% [3-5].  

Результаты исследований демонстрирует эффек-
тивность лечения пациентов с р/р В-клеточной лим-
фой включающих добавление и/или комбинациии со 
стандартной химиотерапией новых моноклональ-
ных антител: анти-CD79b, биспецифических анти-
тел (анти-CD3/CD20); ингибиторов контрольных 
точек; иммуномодуляторов; CAR-T терапии [6].  

Однако, в клинической практике приблизится к 
аналогичным результатам бывает крайне сложно. 
Поэтому поиск новых, более эффективных и менее 
затратных методов лечения пациентов с рецидивом 
или рефрактерным течением В-клеточных лимфом 
является актуальным. 

Применение таргетного препарата Венетоклакс 
продемонстрировало высокую эффективность при 
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ставителей первой группы для предотвращения 
апоптоза. Механистически, когда клетка получает 
правильные сигналы для прохождения апоптоза, 
белки, содержащие только BH3, олигомеризуются с 
эффекторами BAX и BAK и вызывают проницае-
мость внешней мембраны митохондрий. В резуль-
тате цитохром С высвобождается из митохондрий и 
активирует каспазозависимую гибель клеток [18-23]. 

Очевидно, что усиленная функция антиапоптоти-
ческих белков сделала бы клетки более устойчивыми 
к индукции апоптоза. Было продемонстрировано, что 
дерегуляция BCL-2 и других антиапоптотических 
белков является важным механизмом резистентности 
при солидных опухолях [24-26] и гематологических 
злокачественных новообразованиях [27-30]. Напри-
мер, основной участник, BCL-2, часто сверхэкспрес-
сируется из-за транслокаций 18q21; например, 
t(14;18)(q32;q21), который сопоставляет ген BCL-2 
при конститутивной активации промотора гена тяже-
лой цепи иммуноглобулина [30] или из-за различных 
амплификаций и делеций хромосом [27,31] . Альтер-
нативно, клетки могут приобретать антиапоптотиче-
ское преимущество косвенно с помощью 
механизмов, включающих белок-супрессор опухоли 
р53. Как фактор транскрипции, р53 способен инду-
цировать транскрипцию BAX [32] и некоторых бел-
ков, содержащих только BH3 (PUMA, NOXA, BID) 
[33,34] напрямую или даже сам действовать как 
белок, содержащий только BH3 [35,36]. Следова-
тельно, мутации гена TP53, влияющие на эти функ-
ции p53, могут инактивировать митохондриальный 
путь апоптоза. Аналогичным образом, протоонкоген 
c-MYC регулирует апоптоз, индуцируя экспрессию 
из проапоптотических генов (BAX, BAK, BIM, 
PUMA и NOXA) [37-39] и подавляющих экспрессию 
антиапоптотических (BCL-2 и BCL-XL) генов [40]. 
Однако в раковых клетках, которые сверхэкспресси-
руют мутировавший c-MYC, механизм защиты от 
апоптоза блокируется неадекватной экспрессией не-
которых антиапоптотических молекул (BCL-2, BCL-
XL и MCL-1) [41-43]. 

Поскольку нарушенный апоптоз играет ключевую 
роль в устойчивости рака к терапии, фармакологиче-
ское ингибирование антиапоптотических белков, осо-
бенно BCL-2, представляет собой возможность 
заставить клональные клетки погибнуть. На сего-
дняшний день разработаны и протестированы так хи-
мические агенты называемые миметики BH3, 
которые нацелены на антиапоптотические белки. Эти 
препараты включают неселективные ингибиторы 
(AT-101, TW37, апогоссиполон [ApoG2], обатоклакс 
[GX15-070], ABT737) и миметик, содержащий только 
BH3, навитоклакс (ABT-263) [44-47]. Хотя навиток-
лакс эффективно связывается только с BCL-2, BCL-
XL и MCL-1, его высокое сродство к BCL-XL 
ограничивает его клиническое применение из-за 
тромбоцитопении, что ограничивает увеличение дозы 
и безопасное противоопухолевое применение [48-50]. 

 
Механизм действия Венетоклакс 
Венетоклакс (ABT-199, GDC-0199, Venclexta 

™) представляет собой уникальную небольшую и 

лечении хронического лимфолейкоза (ХЛЛ) и ост-
рого миелоидного лейкоза (ОМЛ) [7-9]. Высокая 
экспрессия BCL-2 определяет нарушение регуляции 
митохондриального апоптоза[10] и выявляется при 
многих В-клеточных лимфомах, что подтверждает 
гипотезу о том, что ингибирование BCL-2 Венеток-
лаксом при В-клеточных лимфомах может улуч-
шить результаты лечения. 

 
 Механизмы апоптоза клеток 
Эукариотические клетки могут погибать различ-

ными способами, включая физиологические (апоп-
тоз, некроптоз и пироптоз), нефизиологические и 
путем некроза клеток [11]. Запрограммированная 
клеточная гибель, апоптоз, представляет собой 
управляемый генами процесс самоубийства клетки, 
характеризующийся специфическими биохимиче-
скими и морфологическими изменениями, включая 
активацию протеолитических ферментов, каспаз, 
сморщивание клеток, вздутие мембран, конденсацию 
хроматина и фрагментацию ядра. В этом процессе 
клеточное содержимое не высвобождается, поэтому 
апоптоз не вызывает воспаления, а оставшиеся апоп-
тотические тельца удаляются фагоцитами [12].  

Апоптоз играет жизненно важную роль в эмбрио-
генезе, тканевом гомеостазе, защите от патогенов и 
элиминации опухолевых клеток. Однако нерегули-
руемые процессы апоптоза могут способствовать 
развитию аутоиммунных, нейродегенеративных и 
онкологических заболеваний, а также устойчивости 
раковых клеток к химиотерапии [13,14]. 

Апоптоз запускается двумя независимыми сиг-
нальными путями, внутренними или внешними. 
Оба пути на последних этапах зависят от одних и 
тех же каспаз-исполнителей (каспаза-3, каспаза-6 и 
каспаза-7) и каждый путь активируется по-разному 
[15,16]. Внешний путь запускается мембранными 
рецепторами смерти, принадлежащими к суперсе-
мейству рецепторов фактора некроза опухоли 
(TNF), которые распознают свои родственные вне-
клеточные лиганды (например, FasR/FasL или 
CD95/CD95L, TNFR1/TNFα, DR3/TL1A, 
DR4/TRAIL-RI и DR5/TRAIL-RII) [17]. И наоборот, 
внутренний (митохондриальный) путь активируется 
чрезмерный клеточный стресс и другие проапопто-
тические явления (например, высокая температура, 
радиация, недостаток питательных веществ, вирус-
ная инфекция, гипоксия, повышенная концентрация 
внутриклеточного кальция и мутации ДНК) и 
управляется белками семейства BCL-2 [13.]. 

Каждый член семейства BCL-2 содержит один 
или несколько доменов гомологии BCL-2 (BH) 
(BH1-4), которые опосредуют белковые взаимодей-
ствия. Семейство BCL-2 делится на две основные 
функциональные группы. К первой группе отно-
сятся проапоптотические (про-смертельные) белки 
BAD, BIK, NOXA, BMF, PUMA, BIM, BID и HRK 
(белки, содержащие только BH3), которые активи-
руют апоптотические эффекторы BAX и BAK. Вто-
рая группа содержит антиапоптотические 
(про-выживающие) белки BCL-2, BCL-XL, BCL-W, 
A1 и MCL-1, которые связывают и изолируют пред-
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высокоселективную биодоступную молекулу, кото-
рая была разработана специально для нацеливания 
на домен BH3 BCL-2 (рис. 1) [51]. В качестве ми-
метика BH3 венетоклакс проявляет высокое срод-
ство к BH3-связывающей бороздке BCL-2 и 
способен замещать проапоптотические белки BH3 
(например, BIM), связанные с BCL-2. В качестве 
элемента BH3 венетоклакс проявляет высокое срод-
ство к BH3-связывающей бороздке BCL-2 и спосо-
бен замещать проапоптотические белки BH3 
(например, BIM), связанные с BCL-2. Следова-
тельно, свободные белки, содержащие только BH3, 
могут активировать эффекторы апоптоза (BAX и 
BAK) или ингибировать другие антиапоптотиче-
ские факторы члены (MCL-1). Таким образом, ве-
нетоклакс запускает и восстанавливает апоптоз в 
опухолевых клетках, высвобождая проапоптотиче-
ские белки из BCL-2 [52]. 

В раковых клетках антиапоптотический белок 
BCL-2 изолирует и блокирует функцию только BH3-
проапоптотических белков (например, BIM) и, сле-
довательно, предотвращает апоптоз. Миметическое 
соединение, содержащее только BH3, венетоклакс 
вытесняет и реактивирует проапоптотические белки, 
связанные с BH3-связывающей бороздкой BCL2. 
Следовательно, высвобождаемые проапоптотиче-
ские белки связываются с апоптотическими эффек-
торами BAX и BAK и индуцируют проницаемость 
внешней мембраны митохондрий. Цитохром с, вы-
свобождаемый из митохондрий, затем активирует 
каспазы и запускает гибель клеток [53]. 

Венетоклакс связывается с белками плазмы  
(> 99%), период полувыведения составляет 16-19 

часов [54,55]. Пиковые концентрации наблюдаются 
через 4-5 часов и задерживались примерно на 2 часа 
при приеме с едой (пища с высоким содержанием 
жиров) [56]. Венетоклакс метаболизируется через 
CYP3A4, CYP3A5 и является субстратом для Р-гли-
копротеинового насоса [57,58]. Следует избегать со-
путствующей терапии сильными ингибиторами 
CYP3A или ингибиторами Р-гликопротеина, но если 
они необходимы, то требуется снижение дозы вене-
токлакса (≥75% и 50% от суммарной дозы). Суще-
ствует лишь минимальная экскреция интактного 
препарата с мочой [57], и его клиренс, вероятней 
всего, не влияет на пациентов с легкой или умерен-
ной почечной, или печеночной недостаточностью 
[59]. Однако препарат не был изучен у пациентов с 
тяжелыми нарушениями функций почек или печени. 

 
Применение препарата Венетоклакс при  
лечении НХЛ 
Диффузная В-крупноклеточная лимфома 

(ДВККЛ) это агрессивная лимфома, морфологически 
классифицируемая диффузным ростом зрелых нео-
пластических крупных В-лимфоидных клетки. [60]. 
ДВККЛ включает в себя несколько различных гисто-
логических, иммунофенотипических и генетических 
подгрупп. Наиболее распространенные аберрации 
связаны с мутациями генов BCL-6 (30%), BCL-2 (20-
30%) и c-MYC (5-22%) [61-63]. Транслокация 
t(14;18)(q32;q21) и амплификация 18q21-23 сопро-
вождаются гиперэкспрессией BCL-2 в 20-30% и в 
21% случаев при ДВККЛ соответственно (18,20). Do-
uble hit (DHL) ДВККЛ-это подгруппа с плохим кли-
ническим прогнозом, которая содержит 

Рис. 1. Механизм действия препарата Венетоклакса (специфического ингибитора BCL2) - восстановление апоптоза [53] 
Fig. 1. Mechanism of action of Venetoclax (a specific BCL2 inhibitor) - restoration of apoptosis [53] 
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параллельную перестройку генов c-MYC и прото-
онкогена BCL-2, BCL-6 или BCL-3 и составлеяет 10% 
случаев при ДВККЛ с наиболее частым подтипом 
MYC/BCL 2, несущим транслокацию c-MYC и 
t(14;18)(q32;q21) [64]. Стандартная ПХТ II линии у 
пациентов моложе 60-65 лет с р/р ДВККЛ включает 
курсы интенсивной химиотерапии с препаратами пла-
тины и аутоТСКК. Ответ достигается только у поло-
вины пациентов, что связано с неэффективностью 
индукции второй ремиссии. 2-летняя ОВ с р/р ДБККЛ 
составляет 38-41% [65]. Поэтому данная категория 
пациентов представляет собой особый интерес.  

В проведенном исследовании 2й фазы CAVALLI 
(NCT02055820) оценивалась эффективность и без-
опасность венетоклакса, с ритуксимабом в комби-
нации с курсом R-CHOP-21 (циклофосфамид, 
доксорубицин, винкристин и преднизолон) при 
лечении ДВККЛ в 1й линии терапии, включая па-
циентов, с наличием гиперэкспресии белка BCL-2 
по данным иммуногистохимического исследования. 
Результаты анализа безопасности и эффективности 
включал 206 пациентов. Доза венетоклакса состав-
ляла 800 мг/сут: в первом цикле 4-10 дни, с 1-10 дни 
в 2-8 циклов терапии. Уровень ПР на момент окон-
чания лечения составлял 69% в общей популяции и 
сохранялся в подгруппах с гиперэкспрессией BCL-
2. Медиана наблюдения составила 32,2 месяца, у па-
циентов наблюдались тенденции к улучшению БПВ 
с венетоклаксом в комбинации R-CHOP в общей по-
пуляции и подгруппе с гиперэкспрессией BCL-2 по 
сравнению с R-CHOP. Частота общего ответа была 
лучше и аналогична 2-летней БПВ в общей когорте; 
у пациентов с гиперэкспрессией BCL2+: 83% про-
тив 77%; 2-летняя БПВ: 78% против 62% соотве-
ственно. Несмотря на более высокую частоту 
гематологических нежелательных явлений 3/4 сте-
пени (86%), летальность связанная с ними не уве-
личилась (2%). Комбинация венетоклакса к R-CHOP 
в 1й линии ДВККЛ продемонстрировала высокую, 
но управляемую миелотоксичность и потенциал 
улучшения эффективности, особенно в подгруппах 
пациентов с гиперэкспрессией Bcl-2 [66]. 

В другом исследовании при терапии агрессив-
ных В-клеточных лимфом 1 фазы добавление вене-
токлакса к курсу R-DA-EPOCH (ритуксимаб, 
этопозид, циклофосфан, доксорбицин, преднизо-
лон) и 2 фазы выявило повышенную летальность, 
связанную с лечением в группе DHL/THL. Добав-
ление венетоклакса к терапии R-CHOP может быть 
эффективным при наличии BCL-2 с управляемой 
токсичностью, но однако приводит в значимой ток-
сичности в комбинации с R-DA-EPOCH. [67,68].  

В настоящее время в клиническом исследова-
нии (NCT04790903) проводится оценка эффектив-
ности применения венетоклакса в комбинации с 
Pola-CHP (полатузумаб ведотин, циклофосфан, 
доксорубицин, преднизолон) у пациентов с первич-
ным ДВККЛ BCL-2 +. 

При оценке эффективности венетоклакса в моно-
режиме I фазы у пациентов с НХЛ, у 34 пациентов с 
р/р течением ДВККЛ медиана предшествующих 
линий терапии составляла 3. Эффективность препа-

рата была у 18% (6/34) и 12% (4/34) пациентов, до-
стигших ПР. Однако продолжительность ответа на 
терапию была короткая среди всех типов НХЛ. Ме-
диана выживаемости без прогрессирования (ВБП) 
составила 1 месяц, а 1-летняя ОВ достигала 12%. 
Переносимость препарата Венетоклакс за период его 
применения была хорошая, синдрома лизиса опу-
холи (СЛО) не наблюдалось [69]. 

В ретроспективном когортном исследовании 
применение Венетоклакса (медиана дозы 400 мг) 
офф-лейбл в качестве «терапии спасения» у 34 па-
циентов с НХЛ, включая 13 ДВККЛ показано, что 
ОО была достигнута в 26% случаев, стабилизация 
заболевания (СЗ) в 34%, а ПР 3% во всей когорте, 
медиана БПВ для когорты ДВККЛ составила  
2 месяца. [70,71] 

Исследование I-II фазы у пациентов со второй 
линией терапии ДВККЛ продемонстрировало высо-
кую эффективность венетоклакса в дозе 800 мг в 
комбинации химиотерапии (курс R-ICE), медиана 
наблюдения составила 26 месяцев, общий ответ со-
ставил 81%, полный ответ 63% [72]. 

 
Материалы и методы 
В исследование с января 2019 по декабрь 2023 г. 

было включено 42 пациента в возрасте от 18 лет до 
65 лет с диагнозом резистентность (накопление 
РФП по шкале Deauville 4 баллов после 1 линии те-
рапии) или рецидив ДВККЛ и первичная медиасти-
нальная В-крупноклеточная лимфома (ПМВККЛ) с 
проведенной одной линии терапии; пациенты с ран-
ним рецидивом фолликулярной лимфомы (ФЛ) с 
поддерживающей терапией ритуксимабом (POD 24) 
и пациенты с 3+ линией терапии в анамнезе.  

Все пациенты были разделены на 2 группы: 
В первую группу вошли 29 пациентов: 14 - 

ДВККЛ, 7 - ПМВККЛ, 8 – ФЛ, медиана возраста со-
ставила 47 лет (21-65), Мужчины/Женщины: 20/9. 
Пациенты получили первую линию терапии: R-
CHOP-подобные курсы – 25/29, mNHL-BFM-90 – 
2/29, R-COP/R-B – 2 (ФЛ). Уровень экспрессии 
BCL-2 у 21/29 пациента: гиперэкспрессия выявлена 
в 17/21 (81%) случаях. Пациенты получили венеток-
лакс во второй линии терапии. В первой группе па-
циентов проводилось 2-4 курса ПХТ по схемам 
R-DHAP (ритуксимаб, цисплатин, цитарабин, дек-
саметазон) или R-GDP (ритуксимаб, гемцитабин, 
оксалиплатин) (ДВККЛ/ФЛ) и R-ICE (ритуксимаб, 
карбоплатин, ифосфамид, этопозид) (ПМВККЛ) с 
добавлением венетоклакса в 1-10 дни каждого 21-
дневного цикла в дозе 400 мг в сутки. Мобилизация 
и сбор аутологичных стволовых кроветворных кле-
ток (аутоСКК) осуществлялся в момент восстанов-
ления миелопоэза после 1-3 курсов терапии. Ответ 
оценивался согласно критериям Lugano (ПЭТ/КТ). 
При достижении 1-3 балла по Deauville проводилась 
аутоТСКК с режимом кондиционирования R-
B(Be)EAM (ритуксимаб, бендамустин (карпустин), 
этопозид, цитарабин, мелфалан). 

Во вторую группу включены 13 пациентов с 
крайне трудным течением гематологических за-
болеваний: ДВККЛ 6 пациентов, ФЛ 6 пациентов 



ОНКОЛОГИЯ ONCOLOGY

КЛИНИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК ФМБЦ им. А.И. Бурназяна. 2024. № 4 A.I. Burnasyan Federal Medical Biophysical Center CLINICAL BULLETIN. 2024. 4.29

и один пациент с ПМВККЛ. Характеристика па-
циентов представлена в таблице. Пациенты полу-
чали венетоклакс в 3 и последующих линиях 
терапии. Пациентам второй группы проводилась 
терапия спасения. Ответ терапии так же оцени-
вался согласно критериям Lugano (ПЭТ/КТ). При 
достижении ответа на терапию проводился сбор 
аутоСКК и проведение аутоТСКК. 

 
Результаты исследования 
Первая группа пациентов 
Полная ремиссия была достигнута у 17 (58%) из 

29 пациентов, ЧР – у 2 (7%) из 29, стабилизация/про-
грессия – у 9 (31%) из 29, смерть после первого 
курса ПХТ (пневмония) – у 1 (3,4%) из 29 пациентов. 
У 18 (64,4%) из 28 пациентов было заготовлено до-
статочное количество аутоСКК (в среднем 8,7*10 -
6/кг). Неудача мобилизации отмечалась у 8 (28,5%) 
из 28 пациентов, отказ от сбора аутоСКК был у 2 
(7,1%). пациентов из 28. АутоТСКК выполнена 13 
(72%) пациентам из 18: 11 пациентам в качестве кон-
солидации 2-й линии терапии, 2 пациентам в каче-
стве консолидации при последующих линиях 
терапии. Проведение курсов ПХТ (соблюдение меж-
курсовых интервалов), консолидации в виде ВДХТ 
с поддержкой стволовыми кроветворными клетками 
было на некоторое время отсрочено на период в пе-
риод пандемиии COVID-19. 

В 5 (17%) случаях из 29 выполнена аллоТКМ (2 
из-за неудачи мобилизации и 3 в последующих ли-
ниях терапии).  

Смертность составила 11 (37%) пациентов из 
29: 4 пациента от COVID-19 (3 пациентов в состоя-
нии ПР); 5 пациентов от прогрессии заболевания, 2 
пациента от других причин).  

За период наблюдения 56 месяцев медиана без 
прогрессивной выживаемости составила 15 месяцев 
(ФЛ 8,9 месяцев; ДВККЛ 25 месяцев; ПМВККЛ 15 
месяцев), медиана общей выживаемости, суммарно 
во всех 3х группах не была достигнута (у пациентов 
с ФЛ медиана общей выживаемости составила 20 
месяцев, у пациентов с ДВККЛ и ПМВКЛ медиана 
общая выживаемость не достигнута). Общая ча-
стота ответа представлена на рис. 2. 

 
Вторая группа пациентов 
В группу включены пациенты с рефрактерным 

течением основного заболевания, не получавшие 
лучевую терапию, высокодозную химиотерапию с 
поддержкой стволовых кроветворных клеток. В 
данной группе пациентов были проведены от 1-5 
курсов терапии, медиана курсов терапии составила 
3. Значимой токсичности на фоне проведения кур-
сов терапии н былое выявлено. Оценка ответа не 
проведена в 1 случае из 13. Общая частота ответа 
составила у 5 (41%) пациентов из 12: ПО у 2 (16%) 
из 12 и ЧО у 3 (25%) из 12. Для консолидации ре-
миссии 3 пациентам проведена аутоТГСК (1 
ПМВКЛ, 1 ДВККЛ, 1 ФЛ). Пациентам, не ответив-
шим на терапию с добавлением венетоклакса про-
водились курсы по решению врачебной комиссии: 
2 пациентам проведен Dexa-BeAM - без эффекта; 
2 пациентам GemOx - аналогичные курсы терапии 
в комбинации с иммуномодуляторами- без эф-
фекта; 3 пациентам проводено введение биспеци-
фических антител (анти-CD3/CD20): у 1 из 3 
достигнута и сохраняется полная ремиссия заболе-
вания за период наблюдения более 24 месяцев. На 
декабрь 2023 года летальность составила в 8 (61%) 
случаев из 13: 5 - от прогрессии заболевания; 3 - от 
других причин.  

Сравнительная характеристика общей без 
прогрессивной выживаемости (БПВ) и общей вы-
живаемости (ОВ) между первой и второй груп-
пами пациентами добавления венетоклкса ко 
второй и последующих линий терапии предостав-
лена на рис. 3.  

 
Заключение 
В клинической практике добавление венеток-

лакса к терапии второй и последующих линий НХЛ 
показало многообещающие результаты, с приемле-
мой токсичностью, несмотря на небольшую группу 
пациентов. Необходимо проведение дальнейшего 
изучения данной комбинации препаратов. Улучше-
ние показателей выживаемости пациентов в данной 
тяжёлой когорте пациентов возможно при добавле-
нии новых конъюгатов моноклональных антител, 
биспецифичских антител в комбинации с венеток-
лаксом и стандартной химиотерапией. 

Таблица 
Характеристика пациентов, получивших венетоклакс 

в 3 и последующих линий терапии 
Characteristics of patients who received venetoclax in 3 

and subsequent lines of therapy
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Рис. 2. Показатели общей без прогрессивной выживаемости (БПВ) и общей выживаемости (ОВ) с нозологическими диагнозами 
у пациентов, получивших венетоклакс по 2-ой линии терапии (первая группа) 
Сокращения: ДВККЛ - диффузная В-крупноклеточная лимфома, ФЛ - Фолликулярная лимфома, ПМВККЛ - первичная медиа-
стинальная В-крупноклеточная лимфома 
Fig. 2. Overall progression-free survival (PFS) and overall survival (OS) rates by nosological diagnoses in patients who received veneto-
clax as a second-line therapy (first group) 
Abbreviations: DLBCL - diffuse large B-cell lymphoma, FL - follicular lymphoma, PMBCL - primary mediastinal large B-cell lymphoma 
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(3+L) patients 
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