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【摘要】 Brentuximab vedotin（Adcetris，SGN-35）是由美国西雅图基因公司（Seattle Genetics）和日本武田公

司（Takeda）合作开发的一种靶向 CD30 的新型抗体偶联药物。本品通过布妥昔单抗（Brentuximab）将药物定向富集

于肿瘤组织，并通过抗体介导的内吞作用在靶细胞内释放弹头药物彻底杀灭肿瘤，与传统药物相比具有更高的药效和

安全性。至今，美国 FDA 已经获批其用于 3 种淋巴瘤适应证的治疗；与此同时，其扩大适应证及多种联合给药的相

关临床试验结果同样鼓舞人心。笔者对 Brentuximab vedotin 的基本信息、作用机制、药动学、药效学等进行了概述，

并结合其上市后的最新临床研究状况对该类药的研发趋势进行了展望。
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Research advances on CD30 targeting antibody drug conjugate Adcetris
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【Abstract】Brentuximab vedotin(Adcetris, SGN-35) is a novel CD30 targeting antibody drug conjugates developed by Seattle 

Genetics and Takeda. Compared with the conventional drugs, Adcetrishasboth higher efficacy and better safety. It has been approved 

for the treatment of three kinds of lymphomas by U S Food and Drug Administration as yet and the relevant clinical trial data for the 

expand indications and co-administrations is also encouraging at the same time. Adcetrisenrichesthe antitumor drug in the tumor tissue by 

the antibody named Brentuximab and releases the final drug after endocytosis to kill the tumor cells completely. We reviewed the basic 

information, mechanism, pharmacokinetics, pharmacodynamics and clinical trials of Adcetris and prospected its further development trend, 

which may benefit to the further clinical development of antibody drug conjugates.
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·新药评述·

2014 年 WHO 发布的《全球癌症报告》中指出，

2012 年中国肿瘤新发病例为 306.5 万例，占全世界

总数的 21.8%，因肿瘤死亡人数为 220.6 万例，占

全世界总数的 26.9%；与此同时，我国肿瘤的发病

率和死亡率还在不断地攀升，发病年龄也日趋年轻

化 [1-2]。2009 年，中国恶性淋巴瘤发病率和死亡率

约为 6.68/10 万和 3.75/10 万，分别占全部恶性肿

瘤的 2.34% 和 2.08%[3]。霍奇金淋巴瘤（HL）是最

常见的恶性肿瘤之一，全球每年新发病例总数约为

6.5 万，这类患者的标准治疗方案为以化疗为主、

化疗与放疗结合的综合疗法，其次是自体造血干细

胞移植（ASCT）。然而，患者接受初次治疗失败

的概率为 30%，另有一半的患者在接受 ASCT 后经

历病情复发；防止发生疾病进展可显著改善这一类
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患者的预后 [4]。间变性大细胞淋巴瘤（ALCL）是

非霍奇金淋巴瘤的一种独立类型，是一种罕见的侵

袭性高度恶性 T- 细胞淋巴瘤，治疗手段同样以化

疗为主，5 年生存率仅为 52%。化学疗法往往伴有

比较严重的不良反应，而且在上述肿瘤疾病的治疗

过程中并不能给患者带来理想的临床收益。

Brentuximab vedotin （Adcetris，SGN-35），

于 2011 年 8 月被美国 FDA 批准上市用于治疗 HL
和系统性间变性大细胞淋巴瘤（sALCL）[5-6]，成

为自 1977 年以来第一个被 FDA 批准治疗 HL 和第

一个专门适用于治疗 ALCL 的新药 [7]。目前，已有

超过 55 个国家的机关核发了 Brentuximab vedotin
的上市许可，其上市已成功地改变了 HL 和 sALCL
的临床治疗格局，成为诱导和缓解 HL 病情的一个

最有价值的工具。继上述的两种适应证之后，2015
年，本品获美国 FDA 扩大其适应证，用于治疗自

体造血干细胞移植（ASCT）失败或先前至少经历

过两种以上化疗方案非 ASCT 的典型 HL。此外，

欧盟委员会也批准 Brentuximab vedotin 的一项Ⅱ

类变更，将该产品纳入复发性或难治性（R/R）HL
成年患者或先前对其有响应但后来复发的难治性

sALCL 患者的再治疗方案。伴随着获批适应证范

围的逐步扩大，在收获更大市场份额的同时，也进

一步刺激了该药销售量的增长。

除了上述被批准的适应证之外，西雅图基因公

司及其合作公司正在进行超过 30 项的临床研究对

Brentuximab vedotin 进一步评估，适应证包括 HL
和 sALCL 的早线治疗以及其他 CD30 表达的多种

恶性肿瘤，如 CD30 阳性的非霍奇金淋巴瘤、T 细

胞淋巴瘤、B 细胞淋巴瘤以及其它恶性肿瘤等 [8]；

在不久的将来，本品有望在更多疾病治疗领域再次

取得突破。笔者就其的基本信息、作用机制、药代

动力学、药效学以及上市后的临床研发动态等展开

进行了概述。

1  基本信息   
Brentuximab vedotin 是 美 国 西 雅 图 基 因 公 司

(Seattle Genetics) 和日本武田公司（Takeda）合作

开发的一种靶向 CD30 的新型抗肿瘤药物，这两个

公司在组合型抗肿瘤药物开发领域保持着世界领

先的地位。作为新一代抗体偶联药物的代表，首

先被美国 FDA 批准用于治疗那些采用标准治疗药

物无法治愈的 HL 和 sALCL 病人，其上市以后继

续开展了多项作为一线用药的Ⅲ期临床试验，如证

实疗效确切，其最终可能会得到更加广泛的使用。

Brentuximab vedotin 是通过一段可被细胞内组织蛋

白酶选择性裂解的连接子（linker）将海兔毒素类

衍生物单甲基 auristainE（MMAE）与布妥昔单抗

（Brentuximab）相偶联而得，相对分子质量约为

153kDa[5, 9-10]。Brentuximab 是通过中国仓鼠卵巢细

胞（CHO cell）产生的一种嵌合抗体，本品中每分

子单克隆抗体平均携带约 4 分子的 MMAE，结构

式见图 1。Brentuximab vedotin 的剂型为无菌且不

含防腐剂的白色或类白色冻干粉针，规格为 50 mg/
瓶，一般需要纸盒内避光 0~8℃下存放。使用前先

向小瓶中注入 10.5 mL 的注射用水以制得质量浓度

约为 5 mg•mL-1 的溶液，该溶液同时包含的辅料有

70 mg•mL-1 的海藻糖二水合物、5.6 mg•mL-1 的柠

檬酸钠二水合物、0.21 mg•mL-1 的柠檬酸一水合物

和 0.2 mg•mL-1 的聚山梨醇酯 80 等，pH 值约为 6.6。

溶解之后应立即稀释于输液袋中，最终药物的输注

浓度范围为 0.4~1.8 mg•mL-1；未能及时稀释时须

放入 2~8℃下冷藏并于 24 h 内使用 [7]。

美国 FDA 批准 Brentuximab vedotin 的适应证

包括自体造血干细胞移植失败后的经典 HL 或至少

经历过两个及以上化疗方案且失败的非干细胞移植

的 HL、干细胞移植后具有复发高风险的 HL 和先前

至少经历过一种以上化疗方案且失败的 sALCL。给

药剂量为 1.8 mg•kg-1，但给药总量不宜超过 180 mg；

一般通过 30 min 的静脉输注完成给药，每 3 周给

药 1 次，直至病情恶化或出现不可耐受的毒性，疗

程一般最多为 16 个给药周期 [7]。

2  作用机理

2.1 CYP3A5 基因多态性

Brentuximab vedotin 实现了单克隆抗体和小分

子抗肿瘤药物的强强联合，与标准化疗药物相比具

有更高的抗肿瘤效力和更低的系统毒性 [11]。该药物

在结构上包括 3 部分：抗 CD30 抗体 Brentuximab、

单甲基 auristain E（MMAE）和连接前两者的二肽

（Val-Cit） 类 可 裂 连 接 子（ 图 1）[10]。 在 经 静 脉

输注进入体内之后，经抗体的靶向作用将偶联物

富集于 CD30 高表达的肿瘤组织并经抗体介导的

内吞作用进入肿瘤细胞，连接子的二肽部分被蛋

白 酶 降 解 最 终 释 放 弹 头 药 物 MMAE 而 彻 底 杀 死

肿 瘤 细 胞（ 图 2）[9, 12]。MMAE 是 一 种 天 然 的 微
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初 步 评 价 了 B r e n t u x i m a b  v e d o t i n 、 MMAE 和

Brentuximab 3 种药物的药代动力学性质。数据显

示，Brentuximab 具有最大的药物暴露量以及和该

药相类似的药代动力学曲线；此外，该试验还对本

品和 MMAE 的药代动力学进行了评估 [7]。

3.2.1 吸收   Brentuximab vedotin 通常是在接近输

注终点时达到最大血药浓度，药物在体内降解半衰

期为 4~6 d，给药剂量在 1.2~2.7 mg•kg-1 范围时，

药物暴露量与给药剂量成正比关系；其给药频率为

3 周 / 次时，约在第 21 天达到稳态浓度，消除半衰

期预计与最终状态一致。MMAE 达到最大血药浓

度色时间约为 1~3 d；与该药类似，当 MMAE 给药

频率为 3 周 / 次时，也是在第 21 天时达到稳态浓度。

与首次注射相比，在连续注射本品后，MMAE 的

暴露量减少的比例约为 50%~80%。

3.2.2 分布   在体外，MMAE 的血浆蛋白的结合率

为 68%~82%，其被高蛋白结合率的药物取代或被

取代的几率均较低；此外，MMAE 是 P-gp 的底物

但不是 P-gp 的强效抑制剂。在人体中，该药的平

均稳态分布容积为 6~10 L。

3.2.3 代谢   动物体内实验数据表明，从 Brentuximab 
vedotin 释放的 MMAE 只有很少一部分被代谢。体

外相关数据表明，MMAE 的主要代谢途径是通过

CYP3A4/5 的氧化。体外人肝微粒体相关研究表明，

MMAE 可以对 CYP3A4/5 产生抑制而对其他 CYP
亚型几乎不产生影响。在人肝细胞原代培养物中，

MMAE 几乎没有对任何 CYP450 酶产生明显影响。

3.2.4 消除  MMAE 的消除基本上遵循代谢动力学

规律，其消除速率主要受到从 Brentuximab vedotin
上被释放速率的限制。当患者接受 1.8 mg•kg-1 的该

药单剂量给药后，在一个输注周期内，大约有 24%
的给药剂量在 1 周内通过尿液和粪便排泄；其中，

通过粪便排泄的 MMAE 占到总排泄量的 72%，通

过代谢消除的绝大部分的 MMAE 基本上没有发生

变化。

4  药物相互作用

体 外 试 验 数 据 表 明，MMAE 是 CYP3A4/5 的

底物和抑制剂，同时也是 P- 糖蛋白（P-gp）的外

排转运体的底物 [7]。

4.1  其他药物对 Brentuximab vedotin 的影响

当 Brentuximab vedotin 与 一 种 强 效 CYP3A4
抑制剂酮康唑同时使用时，MMAE 暴露量约增加

34%， 同 时 使 用 该 药 和 强 效 CYP3A4 抑 制 剂 的 患

管蛋白抑制剂 Dolastatin10 的衍生物，其通过与

微管蛋白结合后阻断细胞内微管网的形成，进而

诱导细胞周期停滞和细胞凋亡，在多种人癌症细

胞系中均表现出了极高的细胞抑制活性（IC50 为

10-9~-11mol•L-1）[13]。 抗 体 偶 联 药 物 完 美 的 结 合 了

单抗的靶向选择性和 MMAE 的高细胞杀伤力，通

过这种可以选择性在肿瘤细胞特殊环境裂解的连

接子完成药物定点释放，实现了在提升药物抗肿

瘤活性的同时也能很好的降低化疗药物带来的毒

副作用。

3  临床药理学

3.1 药效学

在 1 项开放标签包含 46 例 CD30 阳性的血液

系统恶性肿瘤患者的单臂临床试验中，评估了 1.8 
mg•kg-1 给 药 剂 量 下 Brentuximab vedotin 对 QT / 
QTc 延长产生的影响。试验数据表明，本品给药组

并没有能够将平均 QT 间期延长至 >10 ms；由于该

项试验并没有设定安慰剂组和阳性对照组，所以并

不能排除其产生小增幅 QTc 间隔（<10 ms）延长

的可能 [7]。

3.2 药代动力学

在一项包含 314 例患者的早期临床试验中，

图 2  Brentuximab vedotin 的作用机制 [12]

图 1  Brentuximab vedotin 的结构模式 [10]
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者需要加强对不良发应的监测。当本品与一种强效

CYP3A4 诱导剂利福平同时使用时，MMAE 暴露量

约减少 46%。当患者接受本品与 P-gp 抑制剂或诱导

剂联合给药时，由于 MMAE 暴露量的变化，同样也

需要对患者的不良反应进行更加严密的监测。

4.2  Brentuximab vedotin 对其他药物的影响

相 关 临 床 药 理 学 试 验 证 明，Brentuximab 
vedotin 与一种 CYP3A4 底物咪达唑仑联合使用时

并不会影响其正常的药物暴露情况，MMAE 并不

会对 CYP 酶产生明显的抑制作用，同样也不会影

响 CYP3A4 对其相关底物的代谢。

5  临床研究进展

Brentuximab vedotin 于 2011 年 8 月 通 被 美

国 FDA 批准上市，作为二线药物用于治疗 HL 和

sALCL。Brentuximab vedotin 上市之后，西雅图基

因公司及其合作伙伴对其进行了至少 4 项作为一线

用药的Ⅲ期临床试验，以期进一步扩大其适应证范

围。目前，该药用于治疗皮肤型 T 细胞淋巴瘤的临

床试验正处于Ⅲ期阶段，用于治疗非霍奇金淋巴瘤

（NHL）、系统性红斑狼疮、移植后抗宿主病、淋

巴样丘疹及蕈样肉芽肿和其它恶性血液病的临床试

验均处于Ⅱ期阶段 [8]。

5.1 已获批适应证的临床试验

5.1.1 作为二线用药治疗 HL 和 sALCL  在 Brentuximab 
vedotin 上市前的一项临床试验中，102 例 R/R HL
患者接受 3 周 / 次 1.8 mg•kg-1 剂量的给药后，疾病

总控制率高达 95%，其中总缓解率和完全缓解率

分别为 76% 和 34%，中位无进展生存期和完全缓

解患者的中位持续时间分别为 6.7 个月和 20.5 个

月；未行 ASCT 的患者经治疗后约有 56% 又获得

ASCT 的机会。在另一项包含 58 例 R/R sALCL 患

者的临床试验中，受试者使用 16 次治疗后，客观

反应率高达 86%，完全缓解率和部分缓解率分别为

57% 和 29%，在既往 5 年中，还没有药物在治疗 T-
细胞淋巴瘤的过程中，没有过接近于 SGN-35 的疗

效 [5-6]。基于以上优异表现，该药被美国 FDA 批准

上市作为二线药物用于治疗 HL 和 sALCL。

5.1.2 治疗 HL 的新适应证   2015 年 8 月，FDA 接

受了 Brentuximab vedotin 的补充生物制品许可申

请（sBLA），用于治疗 ASCT 或先前至少经历过

两种以上化疗方案的非 ASCT 失败后的高危典型

HL。本品该项新适应证的获批，是基于以下一项

Ⅲ期临床试验的数据。在这项临床试验共包含 329
例复发或恶化的高风险 HL 患者被随机分组从 ASCT 
4~6 周后开始接受本品和安慰剂的治疗，其中两个

剂量组分别包含 165 例和 164 例受试者。相比于安

慰剂组，治疗组的无进展生存期实现了统计学意义

上的显著延长（中位无进展生存期分别为 42.9 个月

和 24.1 个月，HR=0.57，P =0.001），2 年的无进展

生存率分别为 63% 和 51%；该项试验达到了研究的

主要终点。此次批准，使 Brentuximab vedotin 成为

目前 FDA 批准的唯一一款巩固治疗方案，其将有助

于 HL 患者在干细胞移植后的持续缓解 [9]。

5.2 正在开展的临床试验

5.2.1 治疗高龄 HL 患者   对于高龄（≥ 60 岁）的

HL 患者来说，传统化疗方案带来的毒副反应加上

患者自身因素导致治疗效果及预后并不尽如人意。

Brentuximab vedotin 在单药治疗高龄 HL 的临床试

验初步试验结果令人满意。在这项非盲的Ⅱ期临

床试验中，所有高龄 HL 患者接受每 3 周 1 次 1.8 
mg•kg-1 剂量的单药静脉注射给药治疗，随访期为 2
年。在整个治疗过程中，所有高龄 HL 患者（n =26）

病情稳定，肿瘤体积均有所减小，客观缓解率和完

全缓解率分别为 92% 和 73%，中位缓解持续时间

和无进展生存期分别为 9.1 个月和 10.5 个月。此

外，治疗全程中本品还表现出了较高的安全性和耐

受性。对于高龄 HL 患者来说，在不久的将来或可

成为一线治疗策略 [14]。

5.2.2 治疗儿童复发性 sALCL    在一组 Brentuximab 
vedotin 用于治疗儿科复发性 sALCL 的临床试验中，

所选儿童受试者均经历过标准化疗方案和 ASCT 并

经历病情的第二次复发。受试者在接受该药单一剂

量给药治疗后，病情持续缓解数；即使是经历过多

次病情复发的淋巴瘤患者，经治疗也能获得明显临

床收益。其中一例 CD30 阳性的 2 岁男孩 ALCL 患

者，在初次接受 PET 的前六个疗程完全的响应，

但 3 个月后病情再次恶化；继而在接受 ICE（异环

磷酰胺 + 卡铂 + 依托泊苷）化疗方案后，病情出

现第二次缓解，并在使用甲基强的松龙 + 卡莫司

汀 + 依托泊苷 + 环磷酰胺疗法进行预处理后进行

ASCT。病情再度出现恶化时，进行 1.2 mg•kg-1 剂

量 3 次给药治疗之后，在其外周血液中几乎检测不

到 ALK 的变异或 CD30 阳性抗原的存在 [15]。

5.2.3 联合 ABVD 疗法治疗 HL   在过去的 30 多年

里，ABVD 疗法（多柔吡星 + 博莱霉素 + 长春新
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碱 + 氮烯咪胺）一直保持着 HL 标准疗法的地位。

在 Brentuximab vedotin 与 ABVD 方案联用时患者

表现出了良好的耐受性，但其与博来霉素同时使用

会增加肺毒性的概率。有研究将该药与 AVD 方案

联用较 ABVD 方案联用能显著减低肺毒性。在这

一项 Brentuximab vedotin1+ AVD 联用的Ⅰ期临床

试验中，25 例受试者经治疗后有 24 名患者（96%）

获得完全缓解；长期随访数据证明，使用该联合给

药方案的患者 3 年的总生存率高达 100%，3 年无

进展生存率为 92%。该药用作一线治疗药物的临床

试验正处于Ⅲ期阶段 [12]。

除上述临床试验之外，Brentuximab vedotin 与

ICE 方案（异环磷酰胺 + 卡铂 + 依托泊苷）联合用

药目前正尝试用于具有移植潜质的 R/R HL 的二线

治疗 [12]。另有一项该药与苯达莫司汀联合用药的

Ⅱ期临床试验中，R/R HL 患者经治疗两个疗程后

的总缓解率高达 92%，患者经治疗完全缓解率（CR）

可高达 82%，而这使得此类患者在移植手术前达到

最大程度的缓解。

5.2.4 联合 CHOP 疗法治疗外周 T 细胞淋巴瘤  现阶

段，外周 T 细胞淋巴瘤（PTCL）的一线治疗方案

为 CHOP（环磷酰胺 + 阿霉素 + 长春新碱 + 泼尼松），

该疗法 5 年的总生存率尚不足 50%。一项非盲的Ⅰ

期临床试验初步评估了 Brentuximab vedotin 用于

CHOP 后续治疗或其与 CHP 联合一线治疗 CD30
阳性 PTCL 患者的安全性和有效性。在用做 CHOP
后续治疗组，客观缓解率和完全缓解率分别为 85%
和 62%，1 年无进展生存率为 77%。其与 CHOP 联

合给药组所有的患者都达到客观缓解，完全缓解率

为 88%，其中一年无进展生存率为 71%，另有 7 名

非间变性大细胞淋巴瘤患者病情也达到客观缓解。

用于 CHOP 后续治疗或与 CHP 联合治疗都显示出

了一定的安全性，且在新诊断为 CD30 阳性的 PTCL
患者中表现出更为理想的抗肿瘤活性 [16]。

5.2.5 联合 R-CHOP 疗法治疗弥漫大 B 细胞淋巴瘤   
高中危 / 高危弥漫大 B 细胞淋巴瘤（DLBCL）患

者的标准治疗方案 R-CHOP（美罗华 - 环磷酰胺 +
多柔比星 + 长春新碱 + 强的松）预后相对较差。在

一 项 Brentuximab vedotin 与 R-CHOP 疗 法 联 合 治

疗 DLBCL 的临床试验中，给药剂量为 1.8 mg•kg-1

时，患者经治疗后总体有效率为 97%，PET-CT 阴

性患者完全缓解率为 80%。然而，高达 96% 的患

者出现了不同程度的不良反应，其中 3 级以上不良

反应发生率为 20%。给药剂量为 1.2 mg•kg-1 时，

受试者则表现出来较好的耐受性。该联合给药方

案在治疗高中危 / 高危 DLBCL 患者时临床收益明

显，此外，相关研究表明在单药治疗复发难治性

DLBCL 时也能表现出明显的治疗效果。

5.2.6 联合 PD-1 抑制剂治疗 HL   除了 Brentuximab 
vedotin 之外，目前尚无其他靶向治疗药被批准用于

治疗 HL。2015 年 10 月 7 日，西雅图基因公司宣布

启动与百时美施贵宝公司合作的 Brentuximab vedotin
与 Opdivo（Nivolumab）联合用药的Ⅰ / Ⅱ期临床试

验，以评价其联合治疗复发性或一线疗法难治愈的

HL 患者的安全性和抗肿瘤活性。本品与 Opdivo 此

两种不同机制的单抗药物联合用药，有望在 HL 治

疗领域再次取得新突破。该项临床试验尚未有相关

数据报道，但临床试验结果依然值得期待 [17]。

5.2.7 非 肿 瘤 适 应 证  除 了 肿 瘤 适 应 证 之 外，

Brentuximab vedotin 也被尝试用于自身免疫性疾病

的治疗领域，如系统性红斑狼疮（SLE）。2015 年

7 月 9 日，西雅图基因公司宣布本品用于治疗 SLE
的Ⅱ期临床试验启动，相关试验数据尚未公布 [8]。

6  黑框警告和禁忌证

Brentuximab vedotin 继 2011 年 8 月上市之后，

2012 年 1 月，FDA 发布了该药品的安全信息。报

告声称，其使用可能会加大诱发多灶性脑白质病

（PML）的概率。PML 是一种罕见的脑部感染，

严重者可导致死亡；基于以上风险的严重性，FDA
在该药品标签中又新增了黑框警告。患者如果出现

PML 迹象，须立即告知医生控制用药剂量或停药。

此外，在一项对比 Brentuximab vedotin + ABVD 联

用与 Brentuximab vedotin + AVD 联用治疗 HL 患者

的安全性试验中，Brentuximab vedotin + ABVD 联

用组受试者发生非感染性肺部毒性反应的概率约为

40%，而后者并无此不良反应。单独使用博莱霉素

时，受试患者该不良反应的发生率为 10%~25%。

基于以上结论，本品药品标签中又添加了禁止与碱

性糖肽类抗肿瘤抗生素博莱霉素合用的提升，否则

会增加产生肺部毒性的风险。

7  国内研究现状

虽 然 Brentuximab vedotin 在 临 床 应 用 和 临 床

试验过程中取得了多方面的进展，但是该药目前还

尚未在中国大陆地区上市及销售。2006 年 4 月，
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西雅图基因公司被美国专利局授予一项涉及“重组

抗 CD30 抗体及其用途”的专利（WO 2006132670 
A2，US 8288352 B2） 之 后， 该 公 司 代 号 为 WO-
02088172 的专利又对 MMAE 及其衍生物在抗体偶

联药物领域的相关技术又进行了保护。2012 年 3 月，

该公司提交的本品补充专利申请正在受理过程中

（WO 2012047724 A1，US 20120078028 A1） 如 果

被批复，其将进一步扩大该药的专利覆盖面并将保

护期延长至 2030 年 [8]；上述西雅图基因公司在 2012
年提交的专利在中国的同族专利目前依旧处于审核

之中（CN 103402538 A）。此外，基于该类药物在

抗体生产、制备工艺和产品指控等多方面的技术瓶

颈，我国企业对该品种的仿制研发以及相关临床试

验均未曾报道。2013 年 5 月，西雅图基因公司在中

国大陆地区提交了本品用于治疗 HL 的Ⅰ期临床试

验申请，临床试验代码为 [1424469] 和 [1425377]，
相关临床试验结果尚未见公布。

8  结语

相比于单抗药物，ADCs 在实现药效提升的同

时也进一步缓解了其在临床应中产生的耐药现象，

ADCs 已成为抗肿瘤药研发领域的热门方向之一。

据汤森路透数据库统计，目前处于临床研究阶段

的 ADCs 总数量已超过 70 种，其中约有 1/3 处于

Ⅱ期 / Ⅲ期阶段。作为 ADCs 类药物的代表之作，

Brentuximab vedotin 在批准适应证的临床应用中表

现出了令人满意的临床收益。在其上市后的进一步

临床研究中，大量的相关试验对扩大适应证范围、

特殊年龄人群用药、单独或联合现在标准治疗方案

作为一线治疗用药等多个领域进行了更为全面和深

刻的评估 [15, 17-22]。
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