
Rytuksymab, chimeryczne przeciwciało
monoklonalne anty-CD20 stosowane
w monoterapii lub terapii skojarzonej
z chemioterapią, znacząco wpływa
na wyniki leczenia chłoniaków złośli-
wych B-komórkowych. Wpływ rytuksy-
mabu na układ immunologiczny wyko-
rzystywany jest także w terapii chorób
nienowotworowych. Na podstawie
10-letniego doświadczenia w stosowaniu
rytuksymabu przedstawiono charaktery-
stykę leku oraz wskazania rejestracyjne
i pozarejestracyjne do jego stosowania
w onkologii i hematologii. Omówiono tak-
że zagadnienia związane z mechanizmem
działania rytuksymabu i przyczynami
oporności na ten lek.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  rytuksymab, chłonia-
ki złośliwe B-komórkowe, hematologicz-
ne choroby autoimmunologiczne.
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Wprowadzenie

Rytuksymab, chimeryczne przeciwciało monoklonalne anty-CD20, wykazu-
je zdolność niszczenia prawidłowych i nowotworowych limfocytów B z ekspre-
sją antygenu CD20 na swojej powierzchni. Rytuksymab jest szeroko stosowa-
ny zarówno w monoterapii, jak i terapii skojarzonej w leczeniu chłoniaków
złośliwych B-komórkowych, a ze względu na wpływ leku na układ immunolo-
giczny, jego zastosowanie wykracza obecnie poza onkologię i hematologię,
obejmując schorzenia autoimmunologiczne. W pracy przedstawiono ogólną
charakterystykę rytuksymabu i omówiono wskazania rejestracyjne i inne za-
stosowania leku w hematologii i onkologii.

Budowa i mechanizm działania rytuksymabu

Rytuksymab (MabThera, Roche), glikozylowana immunoglobulina otrzyma-
na metodą inżynierii genetycznej, zbudowany jest z 2 łańcuchów lekkich i 2 łań-
cuchów ciężkich połączonych wiązaniami dwusiarczkowymi. Regiony zmienne
łańcuchów (domena Fab) pochodzą z mysich przeciwciał 2B8 wykazujących
szczególnie silne powinowactwo do ludzkiego antygenu CD20. Regiony stałe ry-
tuksymabu (domena Fc) pochodzą od ludzkich łańcuchów κ i IgG1. Lek został
zsyntetyzowany w 1993 r. i jest pierwszym przeciwciałem monoklonalnym sto-
sowanym na szeroką skalę w praktyce klinicznej. W 1997 r. stosowanie rytuksy-
mabu w monoterapii w dawce 375 mg/m2 p.c. dożylnie raz w tygodniu, przez
4 kolejne tygodnie, zostało zaaprobowane przez Amerykańską Agencję ds. Żyw-
ności i Leków (Food and Drug Administration – FDA) w leczeniu chłoniaków grud-
kowych (ang. follicular lymphoma – FL).

Rytuksymab działa przez wiązanie się z antygenem CD20 obecnym na po-
wierzchni prawidłowych limfocytów B i prawie wszystkich chłoniaków złośli-
wych B-komórkowych. Dokładny mechanizm niszczenia komórek przez lek nie
jest znany, pod uwagę bierze się jednak kilka kierunków działania:
• cytotoksyczność zależna od przeciwciał (ang. antibody-dependent cellular cy-

totoxicity – ADCC),
• cytotoksyczność zależna od dopełniacza (ang. complement-dependent 

cellular cytotoxicity – CDCC),
• bezpośrednia indukcja apoptozy,
• efekt szczepionki (ang. vaccinal effect) przez limfocyty T [1].

Uważa się, że ADCC jest podstawowym i najważniejszym mechanizmem
niszczenia limfocytów CD20 przez rytuksymab, a wskazują na to badania 
in vitro, badania na zwierzętach i analizy kliniczne [2–5]. Mechanizm ADCC
polega na związaniu domeny Fc rytuksymabu z receptorami Fcγ znajdujący-
mi się na komórkach efektorowych (monocyty, granulocyty, komórki NK). Po-
budzone komórki fagocytarne, na drodze fagocytozy lub w następstwie de-
granulacji ziarnistości cytotoksycznych, niszczą opłaszczone przez rytuksymab
komórki docelowe.



Rituximab, a chimeric anti-CD20 mono-
clonal antibody, used as a single agent or
in combination with chemotherapy, has
resulted in significant responses in
patients with almost every subtype of
B-cell lymphoma. Its modulation effects
on the immune system have prompted
its use in non-neoplastic diseases. Here,
based on 10 years of experience, we
summarize label and off-label use of
rituximab in oncology and haematology.
Rituximab mechanisms of action and
resistance are discussed.
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Domena Fc rytuksymabu wykazuje również zdolność aktywacji składowej
C1q dopełniacza i niszczenia limfocytów CD20 w mechanizmie CDCC. Zjawisko
to w odniesieniu do rytuksymabu potwierdzają badania in vitro, choć wyniki
niektórych z nich nie są jednoznaczne [1, 6, 7].

Wykazano również, że rytuksymab bezpośrednio indukuje apoptozę nowo-
tworowych limfocytów CD20. W badaniach in vitro wykazano wpływ rytuksyma-
bu, w różnych mechanizmach, na ekspresję czynników antyapoptotycznych [8, 9].
Wykazano ponadto zdolność leku do przemieszczania cząsteczki CD20 w strefę
bogatą w lipidy i aktywację kaspaz [10]. Wydaje się, że indukcja apoptozy przez
rytuksymab odgrywa główną rolę w usuwaniu krążących nowotworowych lim-
focytów B, zjawisko to wymaga jednak szczegółowego wyjaśnienia [11].

Niewątpliwie jedną z najciekawszych teorii tłumaczących działanie rytu-
ksymabu jest wspomniany wyżej efekt szczepionki. Teoria ta jest wynikiem
spostrzeżenia, że powtórne leczenie rytuksymabem z powodu wznowy cho-
roby, wydłuża czas trwania remisji [12]. Uważa się, że lek ten ułatwia prezen-
tację antygenów chłoniaka przez komórki prezentujące antygen i indukuje
swoiste limfocyty T [13].

Farmakokinetyka, farmakodynamika, dawkowanie 
i bezpieczeństwo stosowania rytuksymabu

Działanie rytuksymabu na limfocyty CD20 stwierdzono w badaniach 
in vitro, a następnie potwierdzono w badaniach klinicznych [14]. Wykazano tak-
że synergistyczne działanie rytuksymabu i chemioterapii wobec chłoniakowych
limfocytów B i ich uwrażliwianie na działanie chemioterapii [8, 15].

Zalecenia dotyczące dawkowania opracowano na podstawie wyników ba-
dań in vitro oraz badań klinicznych I i II fazy [16–18]. Większość danych dotyczą-
cych farmakokinetyki rytuksymabu pochodzi z badań przeprowadzanych u cho-
rych na FL. Okres półtrwania leku we krwi wynosi ok. tygodnia, ale jego aktywny
poziom utrzymuje się przez 3 mies. [19]. Podanie rytuksymabu powoduje gwał-
towną deplecję limfocytów B w krążeniu i układzie chłonnym. Skuteczne usunię-
cie krążących limfocytów B, zwykle widoczne po 3 dawkach leku, koreluje z od-
powiedzią chłoniaka na leczenie przeciwciałem, z medianą czasu do wystąpienia
odpowiedzi klinicznej wynoszącą ok. 50 dni [20]. Regeneracja limfocytów B roz-
poczyna się 6–9 mies. po ostatnim podaniu rytuksymabu, a ich liczba wraca
do normy po 12 mies. Wykazano niedojrzałość immunologiczną limfocytów B
po leczeniu rytuksymabem [21]. Odnotowuje się również zmniejszenie stężenia
przeciwciał IgM i IgG w surowicy utrzymujące się 5–11 mies. po podaniu leku.

Działania niepożądane po leczeniu rytuksymabem obserwuje się u większo-
ści chorych, ale zazwyczaj są one krótkotrwałe (kilka godzin) i o niewielkim na-
sileniu, najczęściej w postaci objawów grypopodobnych. Powikłania zagraża-
jące życiu (spazm oskrzeli, hipotonia, zaburzenia rytmu serca, niewydolność
nerek, zespół rozpadu guza, niewydolność wielonarządowa, powikłana cytope-
nia) występują u ok. 10% chorych. Szacuje się, że śmiertelność związana z ry-
tuksymabem nie przekracza 0,07%. Tolerancja leczenia zależy od początkowej
masy guza, nasilenia limfocytozy (>25 G/l), dawki i szybkości infuzji leku.

Mechanizmy oporności na rytuksymab

Oporność pierwotna, definiowana jako brak odpowiedzi na początkową te-
rapię rytuksymabem, występuje u ok. 50% pacjentów z nawrotową lub opor-
ną postacią chłoniaków grudkowych, oporność nabyta dotyczy ok. 60% cho-
rych początkowo odpowiadających na lek [22, 23]. Mechanizmy oporności
na rytuksymab nie są jasne. Jedną z przyczyn jest stopień ekspresji antygenu
CD20 na komórkach chłoniaka. Wykazano ponadto, że w komórkach nowo-
tworowych może dochodzić do mutacji prowadzących do zmiany domeny we-
wnątrzkomórkowej antygenu CD20 i w efekcie do modyfikacji drogi przekazy-
wania sygnałów, co skutkuje zaburzeniem procesu apoptozy [24].
Prawdopodobnie największe znaczenie w powstawaniu oporności na rytuksy-
mab ma polimorfizm receptora FcγR, który wpływa na siłę wiązania z lekiem
[4]. Rozważa się także wpływ nadmiernej ekspresji antygenów CD55 i CD59
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na komórkach chłoniakowych, działających hamująco na ich
niszczenie w mechanizmie CDCC [25].

Zastosowanie rytuksymabu w terapii 
chłoniaków złośliwych B-komórkowych

Wprowadzenie rytuksymabu do terapii w sposób znaczą-
cy wpłynęło na wyniki leczenia chłoniaków złośliwych 
B-komórkowych w odniesieniu do całkowitego przeżycia (ang.
overall survival – OS), odsetka uzyskiwanych remisji całkowi-
tych (ang. complete remission – CR), przeżycia wolnego od pro-
gresji (ang. progression free survival – PFS) i czasu do progre-
sji (ang. time to progression – TTP) oraz przeżycia wolnego
od zdarzeń (ang. event free survival – EFS). Zastosowanie ry-
tuksymabu w monoterapii spowodowało znaczącą odpowiedź
w części chłoniaków B-komórkowych, najlepsze wyniki obser-
wuje się jednak, stosując rytuksymab w terapii skojarzonej
z chemioterapią wg schematu CHOP (cyklofosfamid, adriamy-
cyna, winkrystyna, prednizon) zarówno w grupie chorych
na chłoniaki mało agresywne, jak i agresywne [26]. Wskaza-
nia rejestracyjne rytuksymabu przedstawiono w tab. 1.

Chłoniaki grudkowe 

W badaniu II fazy, obejmującym chorych na FL ze wznową
i opornością, udokumentowano skuteczność rytuksymabu
zastosowanego w monoterapii. Uzyskano 48% całkowitych
odpowiedzi, z medianą TTP ok. 9 mies. i niewielkimi objawa-
mi ubocznymi terapii [23]. Monoterapia rytuksymabem w le-
czeniu pierwszej linii w FL z małą masą guza, umożliwia osiąg-
nięcie odpowiedzi u 73% leczonych chorych, a w skojarzeniu
z terapią CHOP u 95% pacjentów, z CR na poziomie 55%
[31, 32]. Skojarzenie rytuksymabu ze standardową chemiote-
rapią w FL – CVP (cyklofosfamid, winkrystyna, prednizon)
u chorych w III–IV okresie zaawansowania, umożliwia uzy-
skanie odpowiedzi u 81% chorych, z TTP średnio 32 mies.
w porównaniu z chorymi leczonymi tylko CVP – odpowied-
nio 57% i 15 mies. [29]. Wykazano ponadto, że rytuksymab
jest skuteczny w terapii podtrzymującej u chorych leczonych
z powodu wznowy lub oporności FL. U tak leczonych chorych
udokumentowano wydłużenie OS oraz TTP [30].

Chłoniaki rozlane z dużych komórek B

Skojarzone leczenie rytuksymabem z chemioterapią 
CHOP-21 (co 21 dni) stosowaną łącznie do 6–8 cykli jest obec-
nie standardowym postępowaniem pierwszoliniowym w te-
rapii chorych na chłoniaki rozlane z dużych komórek B (ang.
diffuse large B-cell lymphoma – DLBCL) (tab. 1.). Skuteczność
i bezpieczeństwo stosowania rytuksymabu w tej grupie cho-
rych wykazano w badaniach II fazy [17, 33]. Korzystne efekty
terapii R-CHOP (rytuksymab-CHOP) potwierdzono w bada-
niach III fazy i analizie retrospektywnej u pacjentów w szero-
kim przedziale wiekowym 20–80 lat, w każdym stadium za-
awansowania klinicznego i niezależnie od grupy rokowniczej
(International Prognostic Index – IPI) [34] (tab. 2.). W badaniu
z randomizacją przeprowadzonym przez GELA (Groupe d’Etu-
de des Lymphomes de l’Adulte), obejmującym pacjentów
w wieku 60–80 lat, z dotychczas nieleczonym DLBCL, udowod-
niono, że zastosowanie rytuksymabu z chemioterapią CHOP
powoduje statystycznie znamienny wzrost odpowiedzi na le-

czenie w porównaniu z chorymi otrzymującymi tylko CHOP
w odniesieniu do CR (76 vs 63%), OS (53 vs 36%) i EFS (42
vs 25%) [35]. Korzystne efekty leczenia zaobserwowano za-
równo w grupie chorych małego (IPI 0–1), jak i dużego 
(IPI ≥2) ryzyka, przy podobnym profilu toksyczności. Kolejna
analiza III fazy dotycząca chorych powyżej 60. roku życia prze-
prowadzona przez US Intergroup (ECOG/CALGB) potwierdzi-
ła powyższe obserwacje [36]. W badaniu analizowano ponad-
to rolę rytuksymabu w leczeniu podtrzymującym u chorych
z DLBCL, którzy uzyskali CR po terapii pierwszoliniowej CHOP
lub R-CHOP. Nie wykazano korzystnego wpływu takiego po-
stępowania u pacjentów leczonych R-CHOP w odniesieniu
do TTP [37]. Kolejne badanie z randomizacją MinT (MabThe-
ra International Trial) objęło chorych w wieku 20–60 lat
z DLBCL z grupy dobrego i pośredniego rokowania. Wyniki le-
czenia były istotnie lepsze u chorych leczonych za pomocą ry-
tuksymabu skojarzonego z chemioterapią CHOP, w porówna-
niu z CHOP w odniesieniu do OS (93 vs 84%) i EFS (79 vs 59%).
Szczególnie korzystne wyniki uzyskano u pacjentów z IPI 0
i z małą masą guza [28].

Zachęcające wyniki leczenia obserwowane po zastosowa-
niu CHOP podawanego co 14 dni (CHOP-14) w porównaniu
z CHOP-21 w DLBCL zapoczątkowały badania II i III fazy oce-
niające skuteczność i bezpieczeństwo R-CHOP-14 w terapii
pierwszej linii [38]. W badaniu przeprowadzonym przez Ger-
man HighGrade Lymphoma Study Group wykazano statystycz-

TTaabbeellaa 11..  Wskazania do zastosowania rytuksymabu w leczeniu
chłoniaków złośliwych
TTaabbllee 11.. Indications for rituximab in treatment of lymphoma
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DLBCL w skojarzeniu z CHOP [27, 28] 8 × R-CHOP co 21 dni

FL w III, IV stopniu zaawansowania 
w terapii pierwszej linii w skojarzeniu 8 × R-CVP co 21 dni
z CVP [29]

FL w leczeniu podtrzymującym w fazie 1 × R co 3 mies. 
nawrotu lub oporności na leczenie,  do czasu progresji 
w przypadku uzyskania odpowiedzi  lub przez maks. 2 lata
na leczenie indukujące po chemioterapii (maks. 8 dawek leku)
z rytuksymabem lub bez niego [30]

FL w III, IV stopniu zaawansowania 1 × R co tydzień 
w przypadku oporności na chemioterapię przez 4 tyg. 
bądź drugiej lub kolejnej wznowy [23] (4 dawki leku)

CVP – cyklofosfamid, winkrystyna, prednizon
CHOP – cyklofosfamid, adriamycyna, winkrystyna, prednizon
R – rytuksymab

TTaabbeellaa 22..  Międzynarodowy wskaźnik prognostyczny (IPI)
TTaabbllee 22.. International Prognostic Index (IPI)
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0–1 małego ryzyka

2 ryzyka pośrednio-małego

3 ryzyka pośrednio-dużego

4–5 ryzyka dużego
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nie znamienne wydłużenie OS w grupie leczonej R-CHOP-14
u chorych powyżej 60. roku życia, odnotowując jednocześnie
zwiększone ryzyko powikłań infekcyjnych [39]. Obecnie pla-
nowana jest analiza porównująca skuteczność R-CHOP-21 
i R-CHOP-14 w DLBCL.

W ostatnim czasie rozpoczęło się badanie III fazy porów-
nujące efektywność R-CHOP z R-EPOCH (etopozyd, prednizon,
winkrystyna, cyklofosfamid, doksorubicyna, rytuksymab) w te-
rapii pierwszej linii, uwzględniające profil molekularny DLBCL.
Co ciekawe, w badaniu tym planuje się ocenę skuteczności
leczenia w podgrupach z uwzględnieniem specyficznych
podtypów o odmiennym profilu ekspresji genów w badaniu
microarray. Chemioterapia EPOCH, w badaniach przeprowa-
dzonych przez National Cancer Institute, wykazuje wysoką
skuteczność w DLBCL niezależnie od markerów biologicznych
wpływających na rokowanie [40].

Rytuksymab wpływa również na poprawę skuteczności te-
rapii drugoliniowej u chorych ze wznową DLBCL. Wykazano to
w badaniach II fazy w odniesieniu do ICE (ifosfamid, karbopla-
tyna, etopozyd) oraz DHAP (deksametazon, cytarabina, cispla-
tyna) [41, 42].

Chłoniaki z komórek płaszcza

Wprowadzenie rytuksymabu do terapii chłoniaków B-ko-
mórkowych wzbudziło nadzieje na poprawę wyników lecze-
nia chłoniaków z komórek płaszcza (ang. mantle cell lympho-
ma – MCL). Jednak w prospektywnym badaniu z randomizacją
wykazano, że skojarzenie rytuksymabu z CHOP w de novo MCL
nie wydłużyło znacząco PFS i OS w porównaniu z terapią CHOP
i nie zwiększyło istotnie statystycznie odsetka pacjentów uzy-
skujących CR [43]. Lepsze wyniki uzyskano w badaniu II fazy,
stosując rytuksymab w połączeniu z wielolekową chemiote-
rapią Hyper-CVAD/Mtx-HA (cyklofosfamid, winkrystyna, ad-
riamycyna, deksametazon/metotreksat, cytarabina): CR 84%,
PFS 64%, ale przy jednoczesnym istotnym odsetku powikłań
toksycznych i wtórnych zespołów mielodysplastycznych [44].
U chorych ze wznową lub opornością MCL skuteczne jest za-
stosowanie terapii skojarzonej rytuksymabu z chemioterapią
FCM (fludarabina, cyklofosfamid, mitoksantron), co wykaza-
no w wieloośrodkowym badaniu z randomizacją, wskazują-
cym także na korzyść leczenia podtrzymującego rytuksyma-
bem w tej grupie pacjentów [45].

W grupie chorych leczonych za pomocą wysokodawkowej
terapii i transplantacji autologicznych komórek hematopo-
etycznych wykazano skuteczność rytuksymabu w oczyszcza-
niu materiału transplantacyjnego in vivo oraz w leczeniu pod-
trzymującym po przeszczepieniu [46].

Przewlekła białaczka limfatyczna

Próby zastosowania rytuksymabu w monoterapii w lecze-
niu chorych na przewlekłą białaczkę limfatyczną (ang. chro-
nic lymphocytic leukemia – CLL) wykazały małą skuteczność
standardowej dawki leku. Wynika to z mniejszej ekspresji an-
tygenu CD20 na powierzchni komórek białaczkowych i jego
większej ilości w osoczu w formie rozpuszczalnej [47]. Zwięk-
szenie dawki rytuksymabu lub zwiększenie częstości jego po-
dawania wiąże się ze wzrostem toksyczności, ale przynosi
lepsze efekty terapeutyczne [48].W zakresie dawek
500–825 mg/m2 p.c., 1000–1500 mg/m2 p.c., 2250 mg/m2 p.c.

tygodniowo powtarzanych do 4 cykli, odpowiedź na leczenie
obserwowano u 21, 43 i 75% chorych, odpowiednio do wzro-
stu dawki [49]. Korzystniejsze wyniki leczenia osiąga się, sto-
sując terapię skojarzoną rytuksymabu z chemioterapią. Szcze-
gólnie obiecujące wydaje się być połączenie rytuksymabu
i fludarabiny, wykazujących synergizm w działaniu przeciw-
nowotworowym [50]. W badaniu II fazy, stosując rytuksymab
z fludarabiną (FC) w leczeniu pierwszej linii chorych na CLL,
uzyskano znamiennie statystycznie wyższy odsetek odpowie-
dzi w odniesieniu do CR, OS, PFS w porównaniu z leczeniem
fludarabiną w monoterapii [51]. Skojarzone leczenie rytuksy-
mabem, fludarabiną i cyklofosfamidem (FCR) w terapii pierw-
szej linii umożliwia osiągnięcie CR aż u 70% [52]. Obecnie w to-
ku jest duże badanie III fazy porównujące skuteczność FCR
i FC w leczeniu CLL.

Zachęcające wyniki uzyskano, stosując także terapię sko-
jarzoną rytuksymabem, pentostatyną i cyklofosfamidem [53].
Rytuksymab wykazuje ponadto synergizm w połączeniu
z alemtuzumabem [54]. Rola leku w terapii CLL wymaga jed-
nak dalszych badań.

Makroglobulinemia Waldenströema

Rytuksymab znalazł zastosowanie w leczeniu makroglo-
bulinemii Waldenströema (MW) zarówno w monoterapii, jak
i w terapii skojarzonej. Podobnie jak w CLL, rekomenduje się
częstsze stosowanie leku w monoterapii (375 mg/m2 p.c. 2 ra-
zy w tygodniu, przez 12 tyg.), co umożliwia uzyskanie odpo-
wiedzi u 44–48% leczonych chorych [55]. Wykazano skutecz-
ność rytuksymabu w skojarzeniu z kladrybiną i cyklofosfa-
midem, w połączeniu z fludarabiną, a także z fludarabiną i cy-
klofosfamidem oraz z CHOP. Leczenie skojarzone prowadzi
do uzyskania odpowiedzi w ponad 90% przypadków, jednak
odsetek remisji całkowitych jest niski, na poziomie 7–18% [56].

Odpowiedź na leczenie rytuksymabem w MW zależy od stę-
żenia białka monoklonalnego w surowicy i jest gorsza, jeśli
IgM >40 g/l. W trakcie leczenia rytuksymabem u ok. 50% pa-
cjentów odnotowuje się ponadto wzrost IgM, zwykle przemi-
jający, ale w niektórych przypadkach prowadzący do wystą-
pienia objawów nadlepkości. Wykazano także, że skuteczność
rytuksymabu w MW zależy od polimorfizmu receptora Fcγ [56].

Limfoproliferacyjna choroba poprzeszczepowa

Skuteczność rytuksymabu w monoterapii lub terapii sko-
jarzonej w leczeniu limfoproliferacyjnej choroby poprzeszcze-
powej (ang. post-transplantation lymphoproliferative disease
– PTLD) oceniano w małych grupach chorych. Wykazano jed-
nak wysoką skuteczność leku stosowanego w profilaktyce
PTLD, zarówno w leczeniu wyprzedzającym (ang. pre-empti-
ve therapy), jak i w terapii rozwiniętej choroby, z odsetkiem
odpowiedzi na poziomie odpowiednio 61, 88 i 72%. Obecnie,
ze względu na mechanizm działania, bezpieczeństwo stoso-
wania i dostępność, rytuksymab jest leczeniem z wyboru
w przypadku PTLD, choć konieczne są badania z udziałem du-
żych grup chorych [57, 58].

Choroby hematologiczne o podłożu 
autoimmunologicznym

Rytuksymab przez wpływ na limfocyty B hamuje produk-
cję autoprzeciwciał odpowiedzialnych za obraz kliniczny wie-
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lu schorzeń o podłożu immunologicznym. Lek jest obecnie sze-
roko stosowany w leczeniu chorób autoimmunologicznych
w dermatologii, nefrologii i reumatologii. Znalazł też zastoso-
wanie w leczeniu chorób o tym samym podłożu w hematolo-
gii. Większość dotychczasowych analiz ma charakter retro-
spektywny, obejmuje małe grupy chorych i dotyczy leczenia
idiopatycznej plamicy małopłytkowej, zakrzepowej plamicy
małopłytkowej, niedokrwistości autoimmunohemolitycznych
i wtórnej hemofilii [59–61]. Rytuksymab stosowano najczę-
ściej w przypadku oporności na terapię standardową. Lek za-
lecano w typowej dawce 375 mg/m2 p.c. dożylnie raz w tygo-
dniu przez 4 kolejne tygodnie, obserwując odpowiedź
u większości chorych, bez poważnych powikłań toksycznych.
Pomimo obiecujących wstępnych wyników leczenia koniecz-
ne są jednak dalsze kontrolowane badania, które określą miej-
sce rytuksymabu w terapii chorób autoimmunologicznych.

Podsumowanie

Rytuksymab jest obecnie stosowany w standardowych pro-
tokołach leczenia większości chłoniaków B-komórkowych. Po-
nad 10 lat doświadczeń z rytuksymabem ugruntowało rolę im-
munoterapii w leczeniu nowotworów, otwierając drogę
do dalszych badań i poszukiwania nowych leków. Coraz bo-
gatsze są doświadczenia kliniczne z zastosowaniem rytu-
ksymabu w schorzeniach o podłożu autoimmunologicznym.
Ważne są dalsze badania, które określą możliwości terapeu-
tyczne rytuksymabu i pozwolą na opracowanie nowych stan-
dardów zastosowania leku w onkologii, hematologii i choro-
bach nienowotworowych.
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