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Úvod

Chronická lymfocytární leukemie (CLL) je nejčastěj-
ší leukemií dospělých v Evropě a Severní Americe, kde
tvoří 25–30 % všech leukemií. Její incidence v Evropě

je 3/100 000 (1). Přestože je CLL stále onemocnění ne-
vyléčitelné chemoterapií ve standardních dávkách (s vý-
jimkou alogenní transplantace krvetvorných buněk), pa-
cienti nicméně díky novým lékům odpovídají na léčbu
lépe a prodlužuje se doba přežití, zejména u pacientů,
kteří dosáhli kompletní remise. Purinový analog fluda-
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Souhrn
Úvod: Léčba monoklonálními protilátkami představuje účinnou součást léčby chronických lymfoproliferativních ne-
mocí. K nejvíce využívaným monoklonálním protilátkám u chronické lymfocytární leukemie patří rituximab (anti-
CD20 protilátka) a alemtuzumab (anti-CD52 protilátka). Na základě in vitro testů a klinických zkušeností ukazují-
cích na vysokou léčebnou odpověď u hematologických malignit s vysokou expresí cílového antigenu jako je folikulár-
ní lymfom (CD20) nebo T-prolymfocytární leukemie (CD52) se předpokládá, že míra exprese cílového antigenu mů-
že být jedním z faktorů určujícím úspěšnost terapie monoklonální protilátkou. Z tohoto důvodu bylo cílem naší prá-
ce analyzovat míru exprese antigenů CD20 a CD52 u pacientů s chronickou lymfocytární leukemií a porovnat ji s te-
rapeutickou odpovědí na imunoterapii. Pacienti a metodika: Vzorky periferní krve 8 pacientů byly analyzovány na
průtokovém cytometru a kvantitativní analýzou byla stanovena denzita exprese antigenů CD20 a CD52 v jednot-
kách MESF. Pacienti podstoupili léčbu monoklonální protilátkou a léčebná odpověď byla hodnocena dle kritérií
„National Cancer Institute – Sponsored Working Group“. Výsledky: Ve skupině pacientů s denzitou exprese CD20
pod 43 000 MESF (medián stanovený pro dg. CLL v naší předchozí práci) tito nemocní buď nedosáhli léčebné odpo-
vědi, nebo tato odpověď byla velmi krátce trvající. Ve skupině pacientů s expresí CD20 nad tuto hodnotu u tří paci-
entů bylo dosaženo léčebné odpovědi. Ze tří pacientů se stanovenou denzitou exprese CD52 jedině pacient s expresí
nad 445 000 MESF (medián stanovený pro dg. CLL) dosáhl kompletní remise. Závěr: Vzhledem k dosud malému pi-
lotnímu souboru pacientů a složitosti problému nemůžeme zatím výsledky statisticky hodnotit. Možný vztah mezi
mírou exprese cílového antigenu a terapeutickou odpovědí na monoklonální protilátku bude nepochybně vyžadovat
další výzkum.
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Summary
Klabusay M.,  Pevná M.,  Nováková V. ,  Brychtová Y. ,  Mayer J. : Level of expression of target antigens
CD20 and CD52 in relation to the therapy with monoclonal antibodies in patients with chronic lymphocytic leukemia
Introduction: The treatment with monoclonal antibodies represents an effective treatment of chronic lymphoprolife-
rative diseases. Most often, rituximab (anti-CD20 monoclonal antibody) and alemtuzumab (anti-CD52 monoclonal
antibody) are used in the treatment of CLL. Based on in vitro tests and clinical response of malignancies with high
level of antigen expression (e.g. CD20 in follicular lymphoma or CD52 in T-prolymphocytic leukemia) it was sugges-
ted that the level of target antigen expression is one of the important factors for therapeutic response to monoclonal
antibodies. In this article, we describe the patients with diagnosis of CLL who were treated at our Department and
in whom the levels of expression of CD20 and CD52 antigens were determined. Patients and methods: Samples of pe-
ripheral blood of 8 patients were analyzed by quantitative flow cytometry. The expression of CD20 and CD52 anti-
gens was expressed in MESF units. Patients were treated with related monoclonal antibodies and the response was
evaluated according to NCI-WG criteria. Results: In the group of patients with CD20 expression below 43 000 MESF
(median value determined for CLL in our previous work) either the therapeutic response was not reached or it was
short lasting. In patients with CD20 expression above this level, three of them reached therapeutic response. Of the
three patients with determined CD52 expression, only the patient with CD52 above 445 000 MESF (median value for
CLL) reached the complete response. Conclusions: Because of small pilot group of patients and complexity of the
problem, we cannot draw any definitive conclusions supported by statistical analysis. However, the possible relation
of levels of target antigens with the therapeutic outcome of treatment with particular monoclonal antibody will re-
quire further research.
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rabin v první linii léčby se ukázal jako účinnější než star-
ší chemoterapeutické režimy (chlorambucil, CAP, CHOP)
v dosažení kompletní remise a prodloužení doby do pro-
grese (progression-free survival, PFS) (2, 3). Dalšího
zlepšení léčebných výsledků bylo dosaženo kombinací
fludarabinu s cyklofosfamidem (FC) (4). Preklinické stu-
die ukazují, že fludarabin in vitro inhibuje DNA opravné
enzymy po vystavení buněk alkylačním účinkům cyklo-
fosfamidu (5). Navzdory těmto úspěchům, většina paci-
entů vyvíjí rezistenci k následujícím chemoterapiím. Na-
víc, progresivní cytopenie a imunosuprese komplikuje
často další léčbu myelosupresivními léky.

Podávání terapeutických monoklonálních protilátek je
formou pasivní imunoterapie, spočívá v cíleném zásahu ná-
dorem exprimovaných antigenů a šetří hematopoetické
kmenové buňky. Několik klinických studií ukázalo, že alem-
tuzumab (anti-CD52 protilátka) v monoterapii má klinicky
signifikantní aktivitu u fludarabin-refrakterní CLL, s cel-
kovými odpověďmi pohybujícími se mezi 33 až 55 % (6,
7). U pacientů bez předchozí léčby celková odpověď na te-
rapii alemtuzumabem přesahuje 80 % (8, 9). Tyto léčebné
odpovědi se jeví obdobně vysoké jako odpovědi dosažené
purinovými analogy jako fludarabin v první linii léčby (2).
Naproti tomu monoterapie rituximabem (anti-CD20 proti-
látka) je méně efektivní u předléčených pacientů (10)
a v první linii léčby dosahuje odpovědi u 51 % pacientů (11).
Dramatické zlepšení výsledků přinesla kombinace rituxi-
mabu s fludarabinem a cyklofosfamidem (FCR) (12, 13).
Fludarabin má s rituximabem in vitro na buň-
kách CLL aditivní cytotoxický efekt (14, 15). 

V předchozích pracích jsme kvantitativní
analýzou hodnotili hladiny exprese CD20
a CD52 na buňkách nehodgkinských lymfomů
a CLL (16, 17). Cílem naší současné práce je
analyzovat hladiny exprese cílového antigenu
spolu s terapeutickou odpovědí na monoklo-
nální protilátku na pilotním souboru pacientů.

Soubor pacientů a použité metody

Pacienti
V této práci byly vyhodnoceny vzorky pe-

riferní krve osmi pacientů se stanovenou di-

agnózou CLL (tab. 1). U pacientů 2, 3, 4, 5 a 8 byly vzor-
ky periferní krve odebrány při stanovení diagnózy a u pa-
cientů 1, 6 a 7 bezprostředně před zahájením léčby. Di-
agnóza byla stanovena na základě klinických a labora-
torních nálezů, buněčné morfologie a imunofenotypiza-
ce. Pacienti léčení monoterapií rituximabem dostávali es-
kalované dávky z 375 mg/m2 na 500 mg/m2 a v rámci che-
moimunoterapie 375 mg/m2 rituximabu na počátku kaž-
dého cyklu. Alemtuzumab byl podáván podkožně s es-
kalací dávek z 3 mg na 30 mg v prvním týdnu a dále
30 mg 3 týdně, pokud si nežádoucí účinky (např. trombo-
cytopenie) nevyžádaly redukci dávek. Klinické odpově-
di na terapii byly hodnoceny podle kritérií „National Can-
cer Institute – Sponsored Working Group“ (18).

Příprava vzorku
Každý vzorek periferní krve byl inkubován s kombina-

cí příslušných primárních monoklonálních protilátek po
dobu 15 minut ve tmě. Pro detekci exprese antigenu CD20
nebo CD52 byly použity monoklonální protilátky anti-
CD20 nebo anti-CD52 konjugované s fluorescein-isothi-
okyanátem (FITC); (Invitrogen Corp., USA). Nádorová
populace byla značena kombinací monoklonálních pro-
tilátek anti-CD19 konjugované s R-phycoerythrinem (R-
PE) a anti-CD5 konjugované s R-phycoerythrinem-Cy5
(PE-Cy5) (Invitrogen Corp., USA). Po inkubaci byly zly-
zovány erytrocyty pomocí kyseliny mravenčí a poté by-
la obnovena osmolalita podle publikované metodiky (16).

Pacient Věk/pohlaví Stadium dle Raie IgVH Cytogenetika CD20 (MESF) CD52 (MESF)
1 70/F 0 mutovaný delece 13q 19 673* -
2 63/M 4 nemutovaný delece 17p, 24 893** 163 361**

trizomie 12, 
delece 11q

3 58/M 0 mutovaný delece 13q 28 424** -
4 72/M 1 nemutovaný delece 13q 56 554** -
5 52/M N nemutovaný delece 11q 57 286** 619 044**
6 53/M 2 N delece 13q 59 565* -
7 44/F N nemutovaný delece13q, trizomie 12 65 815* -
8 57/M 1 N N - 261 051**

N….neurčeno, nevyšetřeno *…..stanovení před počátkem terapie **…stanovení při diagnóze

Tab. 1. Prognostické znaky a denzita cílových antigenů.

Obr. 1. Kalibrační mikročástice na histogramech z flowcytometru. Gating mikročástic byl
prováděn na histogramu forward vs. side scatter (FS/SS) (gate H). Střední hodnoty inten-
zity fluorescence byly měřeny na jednoparametrovém histogramu. Z hodnot intenzity
fluorescence a standardizovaných hodnot v MESF jednotkách pro jednotlivé skupiny mik-
ročástic o různé intenzitě fluorescence byla sestavena kalibrační křivka. 
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Ke každému vzorku byly přidány částice Qu-
antumTM FITC (Bangs Laboratories, Inc.,
USA) (obr. 1).

Kvantitativní průtoková cytometrie
Vzorky byly analyzovány na průtokovém

cytometru CytomicsTM FC500 (Beckman
Coulter, USA). U každého vzorku bylo vy-
hodnoceno minimálně 10 000 částic v gate
lymfocytů. Denzita antigenu CD20 nebo
CD52 byla hodnocená u pacientů na nádoro-
vé populaci CD5+19+ buněk. Střední hodno-
ty intenzity fluorescence byly převedeny do
jednotek MESF pomocí software QuickCal®
(Bangs Laboratories).

Výsledky

Pacienti 1, 2 a 3 léčení terapií zahrnující monoklo-
nální protilátku rituximab vykazovali exprese CD20
nižší než 43 000 MESF (odpovídající mediánu exprese
u CLL podle naší předchozí práce (17). U pacienta 2 lé-
čeného rovněž alemtuzumabem je uvedena denzita an-
tigenu CD52 (tab. 1), která je nižší než 445 000 MESF
(medián u CLL námi dříve uvedený (16). Pacientka 1
s diagnózou CLL od roku 2000 byla dlouhodobě léče-
na pouze kortikoidy pro autoimunitní hemolytickou
anémii. Pro progresi anémie bez pozitivity antierytro-
cytárních protilátek byla poprvé nasazena chemoimu-
noterapie R-CHOP na konci září 2008, po 3 cyklech
však choroba zůstala bez odpovědi na léčbu (stable di-
sease, SD). Pacient 2 s CLL diagnostikovanou v roce
2005 a s nepříznivými prognostickými známkami (de-
lece p53, nemutovaný IgVH) byl iniciálně léčen pro pro-
gresi trombocytopenie (TP) na konci roku 2005 dvěma
cykly FC, ale po přechodné mírné úpravě TP nastal bě-
hem terapie další pokles trombocytů (autoimunitní eti-
ologie). Terapie chemorezistentního onemocnění byla
změněna na monoklonální protilátku alemtuzumab za-
čátkem roku 2006 s efektem parciální remise (PR) na
úpravu počtu trombocytů (ostatní kritéria NCI-WG by
odpovídala kompletní remisi) a tato léčebná odpověď se
s podporou kortikoidy udržovala 14 měsíců. Pacient
znovu podstoupil terapii alemtuzumabem pro progresi
TP současně s rapidním vzestupem lymfocytózy s efek-
tem PR (limitováno úpravou počtu trombocytů), která
trvala pouze 3 měsíce. Po následné monoterapii rituxi-
mabem s eskalací dávek pacient dosáhl léčebné odpo-
vědi (PR), ale tato léčebná odpověď byla krátce trvají-
cí (3 měsíce) a progrese autoimunitní trombocytopenie
vyžadovala brzy další terapii. Při následující terapii opět
rituximabem nastal rapidní vzestup lymfocytózy (pro-
grese). V terapii byl opět zaveden alemtuzumab, ale do
dvou měsíců od ukončení léčby nastala progrese břišní
lymfadenopatie a vzestup lymfocytózy (obr. 2). Pacient
3 s CLL diagnostikovanou v roce 2003 byl poprvé lé-
čen v roce 2007 dvěma cykly chemoimunoterapie R-

COP (první infuze komplikována zimnicí a třesavkou),
která byla přerušena pro dřeňový útlum a po které pře-
trvávala masivní infiltrace kostní dřeně s lymfocytózou
v periferní krvi a stacionární splenomegalie (efekt SD).

Pacienti 4, 5, 6 a 7 vykazovali hladinu exprese CD20
vyšší než 43 000 MESF (17). U pacienta 5 léčeného
rovněž alemtuzumabem je uvedena denzita antigenu
CD52 vyšší než 445 000 MESF (tab. 1). Pacient 4 s di-
agnózou CLL od roku 2005 byl léčen kortikoidy pro au-
toimunitní trombocytopenii. Monoterapie rituximabem
v eskalovaných dávkách byla počata v roce 2005 s efek-
tem na úpravu autoimunitních fenoménů, ale lymfocy-
ty neklesly pod 4x109/L (PR). Následoval pozvolný
vzestup lymfocytózy s progresí lymfadenopatie a potře-
ba další terapie nastala za 22 měsíců (FC s efektem CR).
Autoimunitní fenomény si záhy vyžádaly další terapii
rituximabem s odpovědí SD, ale došlo ke stabilizaci
hodnot hemoglobinu a trombocytů a postupnému mír-
nému zlepšení. Pacient 5 s CLL diagnostikovanou od
roku 2000 byl předléčený četnými chemoterapiemi
a imunoterapie alemtuzumabem byla nasazena pro ma-
sivní lymfadenopatii v roce 2005 s efektem kompletní
remise (CR), která trvala 12 měsíců (obr. 3). Pro pro-
gresi trombocytopenie (nebyla imunitní etiologie) byl
léčen režimem FCR s efektem SD. Při terapii ofatumu-
mabem (plně humánní anti-CD20 monoklonální proti-
látka vázající se na odlišný epitop CD20 antigenu opro-
ti rituximabu) nastala transformace do velkobuněčné-
ho lymfomu. Pacient 6 s CLL diagnostikovanou v roce
2008 byl iniciálně léčen chemoimunoterapií FCR pro
progresi lymfadenopatie a masivní splenomegalii, CR
bylo dosaženo po prvním cyklu. Pacientka 7 s diagnó-
zou CLL stanovenou v roce 2000 byla iniciálně léčena
v roce 2008 pro rapidní nárůst lymfocytózy režimem
FCR, ale rituximab byl z léčby následně vypuštěn pro
těžkou febrilní reakci s hypotenzí po první infuzi.

Pacient 8 s diagnózou CLL od roku 2004 s denzitou ex-
prese CD20 nižší než 445 000 MESF a předléčený che-
moterapiemi FC a 2xFCR progredoval po léčbě alemtu-

Obr. 2. Kinetika absolutního počtu lymfocytů u pacienta 2. Šipky označují počátek jed-
notlivých terapií (A…alemtuzumab, R…rituximab). Po jednotlivých terapiích alemtuzu-
mabem je velmi dobře patrné zkracování intervalů do progrese lymfocytózy.

proLékaře.cz | 4.4.2026



KLABUSAY M. ET AL.

20 Transfuze Hematol. dnes, 15, 2009

zumabem, která byla předčasně přerušena pro
febrilní neutropenii. 

Diskuse

Rituximab byl iniciálně schválen jak ame-
rickými tak evropskými úřady (1997 a 1998)
pro léčbu indolentních non-hodgkinských
lymfomů. Originální dávkovací schéma by-
lo 375 mg/m2 týdně pro 4 následující týdny,
které bylo vybráno na základě předchozích
studií pro jeho bezpečnost, nízkou toxicitu
a demonstrovatelnou terapeutickou aktivitu. 

Snaha korelovat léčebnou odpověď na te-
rapii monoklonální protilátkou s hladinou ex-

Obr. 3. Efekt Campath-1H na velikost uzlin u pacienta 5. Šipka označuje počátek terapie
alemtuzumabem. Je vidět rychlý ústup lymfadenopatie. Pacient dosáhl kompletní remise.

Pacient WBC (x109/L) Hb (g/L) Trombocyty (x109/L) Spleno- Uzliny/pakety (cm) Imuno-
/ hepato- / hepatomegalie /chemoimuno-
megalie -terapie

krční axilární tříselné
1 61,5 86 233 -/- 0 0 0 R-CHOP
2 98,1 120 29* -/- 1 0 1 alemtuzumab

209,0 110 38* -/- 0 0 0 alemtuzumab
17,2 120 22* -/- 0 0 0 rituximab
87,1 105 30* -/- 0 2 0 rituximab
285,5 108 114 -/- 0 2 0 alemtuzumab

3 38,9 102 72* +5 cm/- 1,5 0 1,5 R-COP
4 126,0 118 143* -/- 1,5 2 1,5 rituximab

3,9 69* 10* -/- 0 0 0 rituximab
5 92,9 121 96 -/- 4 3,5 10,5 alemtuzumab

52,9 143 78 -/+2 cm 5 6 0 FCR
41,1 126 86 -/ 3 5 1 ofatumumab

6 15,7 142 139 +14 cm/- 3 5 8 FCR
7 83,3 103 163 -/- 0 0 0 FCR
8 3,8 94 58 -/- 0 3 2 alemtuzumab

Tab. 2. Klinické a laboratorní nálezy před zahájením léčby.

* autoimunitní etiologie

Pacient Předchozí terapie Imuno-/chemoimunoterapie Kumulativní dávka Léčebná odpověď Trvání léčebné
monoklonální protilátky (mg) (NCI-WG kritéria) odpovědi (měsíce)

1 prednison R-CHOP 1600 SD -
2 FC* alemtuzumab 1166 PR 14

alemtuzumab 753 PR 3
rituximab 3 700 PR 3
rituximab 1 700 progrese -
alemtuzumab 1083 progrese -

3 Bez terapie R-COP 1400 SD -
4 prednison rituximab 2 400 PR 12

rituximab 2 800 SD -
5 CHOP, 2xFC, F alemtuzumab 733 CR 12

FCR 2100 SD -
ofatumumab 18 300 Richterův syndrom -

6 Bez terapie FCR 1700 CR 2 (trvá)
7 Bez terapie FCR 700** - -
8 FC, FCR alemtuzumab 273 progrese -

Tab. 3. Hodnocení klinické odpovědi na terapii monoklonální protilátkou.

* chemorezistence ** předčasně ukončeno pro těžkou febrilní reakci s hypotenzí
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prese cílových antigenů naráží na více problémů. Jednak
je to spontánní variabilita hladiny exprese v čase. Ross-
man et al. (19) opakovaným měřením denzit u pacientů
se stabilní chorobou v odstupu 4 a 8 týdnů zjistili znač-
nou variabilitu u CD20 antigenu na buňách CLL oproti
kontrolní skupině B-buněk zdravých dárců. Obdobně se
ukázala variabilita v expresi znaku CD52 na CLL buň-
kách. Manshouri et al. (20) dále prokázali, že plazma pa-
cientů s CLL oproti zdravým dárcům ukazuje vysoké hla-
diny cirkulujícího CD20 antigenu (sCD20). Pacienti ve
stadiu Rai 3–4 měli signifikantně vyšší hladiny sCD20
než pacienti ve stadiu 1–2. Plazmatický sCD20 kompeti-
tuje s povrchovým CD20 ve vazbě s rituximabem. Den-
zita povrchového antigenu není jediným determinujícím
biologickým faktorem určujícím efekt léčby. Například,
mantle cell lymfom vykazuje srovnatelnou nebo vyšší ex-
presi CD20 než folikulární lymfom, ale nižší procento
léčebných odpovědí na monoterapii rituximabem (21, 22).

V současné době se předpokládá, že rituximab působí
následujícími mechanismy: (1) ADCC – buněčná cytoto-
xicita závislá na protilátce, (2) CDCC – komplement de-
pendentní buněčná cytotoxicita, (3) přímá indukce apoptó-
zy. Není zcela jasné, pro který z těchto biologických účin-
ků hraje hladina exprese CD20 dominantní roli. In vitro by-
lo dokázáno, že komplementem zprostředkovaná lýza CLL
buněk vysoce korelovala se střední intenzitou fluorescen-
ce (mean fluorescence intensity, MFI) CD20 (23). Kom-
plement je též zodpovědný za vedlejší účinky vztažené k in-
fuzi rituximabu, zejména u pacientů s vysokým počtem cir-
kulujících maligních buněk (24). Pacientka 7 měla těžkou
febrilní reakci s hypotenzí po první infuzi a vedle lymfo-
cytózy bychom mohli spekulovat o tomto vedlejším účin-
ku v souvislosti s vysokou expresí antigenu CD20. 

Monoterapie rituximabem je méně účinná u předléče-
ných pacientů (10), jako iniciální terapie CLL dosahuje
léčebné odpovědi u 51 % pacientů (11), ale v kombinaci
s fludarabinem a cyklofosfamidem představuje nyní nej-
efektivnější terapii CLL jako terapie v první linii, tak
i u pacientů po předchozí léčbě (12, 13). Pacienti 1, 2 a 3
s nižší denzitou exprese CD20 buď nedosáhli léčebné od-
povědi vůbec (SD, pacienti 1 a 3 po chemoimunotera-
pii), nebo léčebná odpověď byla krátce trvající (PR, pa-
cient 2 po monoterapii rituximabem). Pacient 4 léčený
monoterapií rituximabem, ale s vyšší denzitou exprese
CD20, dosáhl rok trvající parciální remise.

Pacienti 2 a 8 vykazovali nižší hladinu exprese CD52
než pacient 5. U všech třech předcházely chemoterapie
(tedy předléčení pacienti) před terapií alemtuzumabem,
ale pacient 5 s vysokou expresí CD52 dosáhl kompletní
remise trvající 12 měsíců, přestože před terapií měl pa-
kety uzlin v tříslech a alemtuzumab je při větší lymfade-
nopatii méně efektivní. Ginaldi et al. (25) korelovali te-
rapeutickou odpověď na Campath s hladinou exprese
CD52 na leukemických buňkách pacientů s CLL. Skupi-
na pacientů odpovídajících na Campath (CR + PR) vy-
kazovala vyšší střední hodnotu CD52 MESF, než skupi-
na pacientů bez terapeutické odpovědi, ač rozdíl nebyl sta-
tisticky významný.

Pro účely mezilaboratorního srovnání se doporučuje pra-
covat s jednotkami antibody binding kapacity (ABC), které
vyjadřují přímo standardizovaný počet epitopů na jedné buň-
ce. Přepočet na tyto jednotky pro CD52 antigen uvádíme
v naší předchozí práci (16). Měření v MESF jednotkách je
však technicky jednodušší a pro účely prezentace naší pi-
lotní skupiny pacientů jej považujeme za dostačující.

Náš soubor pacientů je zatím velmi malý pro krátkou pe-
riodu, po kterou jsou nemocní po stanovení denzity antige-
nu a zahájení léčby sledováni a nedovoluje učinit žádné sta-
tisticky významné závěry. Proto jsou výsledky uvedeny ilus-
trativní formou shrnující naměřené údaje o expresi antige-
nů CD20 a CD 52 a popisující klinický průběh nemoci a lé-
čebnou odpověď. Kvantitativní flowcytometrie je metodou,
která umožňuje na rozdíl od obvyklého kvalitativního mě-
ření velmi přesně kvantifikovat expresi sledovaných anti-
genů, a to nejen uvedených dvou. Možný vztah mezi mírou
exprese cílového antigenu a terapeutickou odpovědí na pří-
slušnou monoklonální protilátku bude moci ověřit až další
systematický výzkum této problematiky.

Seznam zkratek
CLL – chronická lymfocytární leukemie
CAP – cyklofosfamid + doxorubicin + prednison
CHOP – cyklofosfamid + doxorubicin + vinkristin + pred-
nison
FC – fludarabin + cyklofosfamid
FCR – fludarabin + cyklofosfamid + rituximab
R-CHOP – rituximab + cyklofosfamid + doxorubicin +
vinkristin + prednison
R-COP – rituximab + cyklofosfamid + vinkristin + pred-
nison
SD – stable disease
PR – parciální remise
CR – kompletní remise
sCD20 – cirkulující CD20 antigen
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