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Hodgkin Lenfoma Tamili Hostada Brentuksimab Vedotin
lliskili Cytomegalovirus Refiniti

Ayse Nilgin KUL'

Giris

Hodgkin lenfoma (HL) tedavi edilebilir bir hastalik olarak goriilse de
hastalarin yaklasik %15-30’unda konvansiyonel tedaviyle uzun siireli iyilesme
saglanamamaktadir. i1k niiksetmeden sonra otolog kemik iligi transplantasyonu
(OKIT), kemosensitif niiksii olan hastalarin yaklasik %50’ sinde kalic1 yanitlara
yol acabilmektedir [1, 2]. Ne yazik ki, OKIT bu tiir hastalarin yalnizca %50’ sinde
etkilidir ve OKIT’ den sonra niikseden hastalar arasindaki 5 yillik genel sagkalim
(OS) %30°dan azdir. Bu nedenle bu vakalarda yeni ilaglarin kullanildig1 deneysel
yaklasimlara biiyiik ihtiya¢ duyulmaktadir. Malign Hodgkin Reed-Stenberg
hiicrelerinde eksprese edilen CD30, HL nin tedavisi icin g¢ekici bir hedeftir.
Brentuksimab Vedotin (BV), patentli bir antimikrotiibiil ajan olan monometil
auristatin E’ye baglanan anti-CD30 antikorunu igeren bir antikor ila¢ konjugatidir.
BVnin etkinligi yakin zamanda, tekrarlayan veya direngli HL tanili hastalarda
%75’lik bir genel yanit oram1 ve %34’lik bir tam yanit (CR) orami gosterdigi
rapor edilmigtir. Ortalama yanit siiresi tiim popiilasyon i¢in 47 hafta ve CR’ ye
ulasan hastalar icin 20,5 aydir. Yiiksek yanit oranlari nedeniyle relaps/refrakter
HL hastalar1 i¢in cazip bir segenek olan BV’nin; en sik goriilen yan etkileri
okstirtik, yorgunluk, ates, bulanti, periferik duysal ndropati ve sitopenidir [3, 4].
Bunun yaninda; aktive T hiicreleri, NK hiicreleri ve B lenfositleri iizerinde de
bulunan CD30 antijenin hedeflenmesi, immiin mekanizmalarin diskordinasyonu
acisindan riskli olan bu hasta popiilasyonunda hiicresel ve humoral immiinitenin
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