Taotlus nr 1566 ,,Hodgkini limfoomi keemiaravikuur. Ravikuur brentuksimabvedotiiniga 1 viaal”.
1. Taiendus taotluse p. 3.3.

Hodgkini limfoomid on B-rakuliinist [ahtunud pahaloomulised lliimfisisteemi kasvajad, millest 90%
moodustab nn. klassikaline Hodgkini [imfoom ning llejaanud 10 % limfotsiitide domineerimisega
nodulaarne Hodgkini limfoom. Taotlus 1566 kasitleb klassikalise Hodgkini [imfoomi ravi.

Hodgkini l[imfoomi (HL) esinemissagedus on 2-3 juhtu/100 000 aastas. Eestis diagnoositakse igal
aastal keskmiselt 37 Hodgkini limfoomi esmasjuhtu. Klassikalise Hodgkini liimfoomi alatlilibid
jaotuvad jargmiselt: nodulaarse skleroosi variant 70%, segarakuline variant 20-25%,
|limfotsidtiderohke variant 5%, limfotsidtidevaene variant < 1%. Nodulaarse skleroosiga
klassikalise Hodgkini [imfoomi haigestumuse tipp on 15.-35. aasta vanuses, segarakulise klassikalise
Hodgkini limfoomi haigestumus on bimodaalse jaotusega iihe tipuga noortel taiskasvanutel ja teise
tipuga vanemaealistel.

Klassikaline Hodgkini limfoom areneb Gldjuhul aeglaselt. Haigust iseloomustab progresseeruv
limfisdlmede suurenemine, mis 60-80% juhtudel haarab kaela ja/vdi supraklavikulaarsed
limfisdlmed, 30% juhtudel aksillaarsed liimfisdlmed, ning kuni 10% juhtudel ingvinaalsel
limfisdlmed, lisaks esineb 50-60% juhtudel mediastinaalsete ja kuni 30% juhtudel
retroperitoneaalsete limfisdlmede suurenemine. Harva esineb ektranodaalseid HL koldeid v&i
kaugelearenenud haiguse korral luutidi haaratust. Uldsiimptoomideks on dine higistamine, palavik,
kaalulangus, nahasigelus, jouetus, mediastinaalsete limfisGlmede suurenemise korral
mitteproduktiivne kdha, dispnoe.

Hodgkini limfoomi esmaravis kombineeritakse erineva intensiivsusega keemiaravi (ABVD;
eBEACOPP) Kkiiritusraviga ja immunoloogilist ravi (brentuksimab vedotiin bleomiitsiini asemel)
lahtudest haiguse staadiumist ja riskifaktorite esinemisest ja ravivastusest (pShineb raviaegsel PET
(iPET) uuringul). Vahevaljendunud haiguse korral (-1l std) riskifaktorite puudumisel ja negatiivse iPET
tulemuse korral on uuringutes kirjeldatud 5 a. progressioonivaba elulemust kuni 99% ja 11 a.
progresioonivaba elulemust kuni 94%. Vahevaljendunud haiguse korral (I-II std) riskifaktorite
puudumisel ja positiivse iPET tulemusel on kirjeldatud 5 a. progressioonivaba elulemust kuni 90,6 %.
Kaugelearenenud haiguse (llI-1V std) puhul saavutatakse esmaraviga 5 a haigusvaba elulemus 71-
86,4%. Esmaraviga tdieliku remissiooni saavutanutest 10-30% patsientidest retsidiveerub.

Retsidiveeruva/refraktaarse haigusega patsientidel on naidustatud kdrgdoosis keemiaravi (+
brentuksimab vedotin) ning autoloogne vereloome tilvirakkude siirdamine, mille jargselt kasutatakse
kas sailitusravina vOi progressiooni korral brentuksimab vedotiini (kui ei kasutatud eelnevalt) v6i PD-
1 inhibiitorit. Keskmiseks elulemuseks retsidiveerumisel peale autoloogset siirdamiset tuuakse
kirjanduses 26 kuud. Brentuksimab vedotiiniga on kirjeldatud siirdamisjargse retsidiivi korral Gldist
ravivastust kuni 75% (tdieliku remissiooni saavutamise maar 34%), ravivastus pusis keskmiselt 20,5
kuud. PD-1 inhibiitori (nivolumab) kasutamisel retsidiivi korra autoloogse siirdamise ja brentuksimab
vedotiin ravi jarel saavutati Uldine ravivastus 66-87% haigetel, tdielik ravivastus 9-17% haigetel, 6
kuu progressioonivaba elulemus oli 77%.



