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STRESZCZENIE
Wstęp. Częstość występowania chłoniaków rośnie na całym świecie. Łącznie zacho-
rowalność wynosi 14–18/100 000 ludności. Chłoniak Hodgkina (HL) stanowi ok. 
30% wszystkich rozpoznanych chłoniaków. Chłoniak Hodgkina jest, jak dowiodły 
badania molekularne, chłoniakiem B-komórkowym. 
Cel pracy. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnej definicji, charak-
terystyki patomorfologicznej i obrazu klinicznego HL tak, aby było zrozumiałe 
dlaczego wyodrębnia się przypadki określane jako „szara strefa”. 
Omówienie. Do określenia stopnia zaawansowania klinicznego (staging) chłoniaków 
powszechnie używa się klasyfikacji Ann Arbor, która przypisuje chłoniakowi stopień 
I–IV, typ A lub B. Morfologiczne rozpoznanie chłoniaka Hodgkina opiera się na ziden-
tyfikowaniu komórek Hodgkina i Reed-Stenberga w charakterystycznym zapalnym 
otoczeniu. Zgodnie z nową klasyfikacją WHO z 2008 r. chłoniak Hodgkina dzieli się 
na dwie zasadnicze grupy: 1) chłoniak Hodgkina guzkowy z przewagą limfocytów 
– nodular lymphocyte predominat Hodgkin lymphoma NLPHL, 2) klasyczny chłoniak 
Hodgkina – classical Hodgkin lymphoma CHL, który dzieli się na cztery podtypy: a) 
chłoniak Hodgkina, stwardnienie guzkowe – nodular sclerosis classical Hodgkin lympho-
ma NSCHL, b) klasyczny chłoniak Hodgkina, postać mieszana – mixed cellularity clas-
sical Hodgkin lymphoma MCCHL, c) klasyczny chłoniak Hodgkina, bogaty w limfocyty 
– lymphocyte-rich classical Hodgkin lymphoma LRCHL, d) klasyczny chłoniak Hodgkina 
z deplecją limfocytów – lymphocyte-depleted classical Hodgkin lymphoma LDCHL. 
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W diagnostyce HL wykorzystuje się następujące przeciwciała: LCA – powszechny 
marker limfocytów; CD20, bcl2, bcl6, CD10, MUM1 – powszechne markery komó-
rek B i/lub ich stadiów czynnościowych; BOB1, Oct2, PAX5 – czynniki transkryp-
cyjne procesów różnicowania komórek B; CD30 – marker aktywizacji limfocytów; 
CD15 – znacznik komórek mieloidalnych występujący w części chłoniaków DLBCL 
i CHL; CD3 – marker limfocytów T. 
Wnioski. Najczęstszym podtypem CHL występującym w śródpiersiu, głównie 
u młodych kobiet. jest stwardnienie guzkowe (nodular sclerosis). Diagnostyka CHL 
powinna opierać się na pełnych danych klinicznych, badaniu histopatologicznym 
i nieodzownym badaniu immunohistochemicznym.

ABSTRACT
Introduction. The incidence of lymphomas has been increasing worldwide. Both HL 
and non-Hodgkin lymphoma have an incidence rate of 14–18 per 100 000 of the pop-
ulation and HL is estimated to account for 30% of all diagnosed lymphomas. Hodgkin 
lymphoma (HL) is a B-cell lymphoma, as was proved by molecular studies. 
Aim. The purpose of this paper is to present the current definition, and the clinical and 
pathological picture of HL, so that it is evident why the identified cases are referred to 
as “gray zone.”  
Discussion. To determine the clinical stage (Staging) of lymphomas the classifica-
tion formulated by Ann Arbor is widely used, which assigns stage I–IV, and type 
A or B to a given lymphoma. Morphological identification of Hodgkin lymphoma 
is based on the identification of Hodgkin and Reed-Stenberg cells in a characteristic 
inflammatory environment. According to the new WHO classification of 2008, 
Hodgkin lymphoma is divided into two main groups: 1) Nodular Lymphocyte 
Predominate Hodgkin Lymphoma NLPHL, 2) Classical Hodgkin Lymphoma 
CHL, which is divided into four subtypes: a) Nodular Sclerosis Classical Hodgkin 
Lymphoma NSCHL, b) Mixed Cellularity Classical Hodgkin Lymphoma MCCHL, 
c) Lymphocyte-Rich Classical Hodgkin Lymphoma LRCHL, d) Lymphocyte-
Depleted Classical Hodgkin Lymphoma LDCHL. 
In the diagnostics of HL the following antibodies are used: LCA – general lym-
phocyte marker; CD20, bcl2, bcl6, CD10, MUM1 – common B cell markers and /or 
their activity stages; BOB1, Oct2, PAX5 – transcription factor involved in  B cell dif-
ferentiation; CD30 – lymphocyte activation marker; CD15 –  myeloid cells marker 
that occurs in some DLBCL and CHL lymphomas; CD3 – T lymphocyte marker. 
Conclusions. The most common subtype of the mediastinal CHL, occurring mainly 
in young women, is nodular sclerosis. CHL diagnosis should be based on complete 
clinical data, as well as histopathological and immunohistochemical examinations.



Wybrane chłoniaki śródpiersia. I. Chłoniak Hodgkina (HL) 79

Słowa kluczowe: chłoniak Hodgkina, komórka Reed-Sternberga. 
Key words: Hodgkin lymphoma, Reed-Sternberg cell.

WSTĘP
W 1832 r. Tomasz Hodgkin opisał obraz sekcyjny siedmiu przypadków, które w 1865 r. 
Samuel Wilks przeanalizował ponownie i nadał procesowi nazwę choroby Hodgkina [7]. 
Charakterystyczne wielojądrowe komórki olbrzymie zostały opisane przez Dorotę Reed 
i Carla Sternberga i nazwane komórkami Reed-Sternberga (RS). Jednojądrowe, podobne 
komórki w późniejszym okresie zostały nazwane komórkami Hodgkina (H) [14]. 

Natura chłoniaka Hodgkina – zapalna czy nowotworowa – była przez lata przed-
miotem sporów. Najpierw uważano ją za proces zapalny [3, 19, 30, 34]. Powodem 
tego były objawy kliniczne (gorączka, poty) i częste powikłania infekcyjne. Jeszcze 
w latach 40. ubiegłego wieku HL był sklasyfikowany na Międzynarodowej Liście
Przyczyn Śmierci (International List of Causes of Death), prekursorze Międzynarodo-
wej Klasyfikacji Chorób (ICD) jako proces infekcyjny [19]. Lukes i Collins w tomie
AFIP wydanym w 1992 roku uznali za zasadne przedstawienie dowodów na nowo-
tworowy charakter HL [15]. 

Obecnie HL uważa się za formę nowotworu, w którym rozrostowi początkowo 
nielicznych elementów złośliwych – komórek RS towarzyszą nienowotworowe od-
czyny tkankowe, złożone w różnych proporcjach z limfocytów, granulocytów kwa-
sochłonnych, histiocytów i komórek plazmatycznych.

Wśród czynników zapalnych branych pod uwagę jako przyczynę HL na początku 
XX w. wymieniano bakterie Bacillus hodgkini i Corynebacterium granulomatis mali-
gni [3, 34]. Najwięcej uwagi poświęcono roli wirusa Epstein-Barra (EBV). Podejrze-
nia, że jednym z czynników przyczynowych HL jest wirus EBV znajdywały poparcie 
w wynikach badań epidemiologicznych i serologicznych [19]. Stwierdzono, że osoby, 
które przechorowały mononukleozę zakaźną są obarczone ok. 3–4-krotnie wyższym 
ryzykiem zachorowania na HL niż pozostała populacja. Elementy genomu EBV w ko-
mórkach RS wykrywa się w zależności od histologicznej formy HL [22]. Replikacja 
genomu następuje w formie klonalnej, co świadczy, że infekcja wyprzedziła moment 
transformacji złośliwej, jest więc prawdopodobnie jej przyczyną. Nie u wszystkich cho-
rych można jednak wykazać wirusy. Pośrednim dowodem roli EBV jest to, że prawie 
wszyscy chorzy mają wysoki poziom aktywowanego NF-κB (nuclear factor kappa-
-light-chain – enhancer of activated B cells) w komórkach RS. NF-κB jest czynnikiem 
transkrypcyjnym stymulującym profilerację limfocytów B i ochraniającym je przed
działaniem czynników apoptotycznych. Wiele białek EBV ma zdolność aktywowania 
NF-κB w limfocytach B. W części przypadków dochodzi do tego być może w ukrytej 
formie infekcji wirusem [9]. 
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W latach 70. XX w. duże zainteresowanie budziły epidemiologiczne doniesienia 
o grupowaniu się przypadków HL wśród kontaktujących się ze sobą osób, głównie 
uczniów i nauczycieli w szkołach, które to opinie nie znalazły jednoznacznego po-
twierdzenia w późniejszych badaniach [30]. W 1997 r. Międzynarodowa Organiza-
cja Badania Raka (International Agency for Research on Cancer – IARC) zaliczyła 
wirusa EBV do grupy 1 carcinogennej dla HL [19]. Etiologiczna rola EBV jest wciąż 
przedmiotem badań epidemiologicznych, wirusologicznych, genetycznych i mole-
kularnych [9, 18, 19, 22, 32].

Natura komórek RS była długo przedmiotem sporów. Uważano je za makrofagi, 
histiocyty, komórki dendrytyczne i zmienione limfocyty [12, 15]. Późniejsze badania 
fenotypu, genetyczne i molekularne dowiodły, że komórki RS i H są limfocytami B 
[6, 11, 12, 17, 22, 29]. Przyjęto nazwę chłoniak Hodgkina i włączono HL do chłonia-
ków złośliwych. Ostatecznie zidentyfikowano je jako niepełnowartościowe komórki
z ośrodków rozmnażania. Wnioski te oparto m.in. na analizie sekwencji amplifiko-
wanego DNA komórek RS, która dowiodła, że wszystkie komórki RS pochodzące od 
tego samego chorego mają jednakową rearanżację genów immunoglobulinowych, 
i że geny te przeszły hipermutacje somatyczne.

CEL PRACY
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnej definicji, charakterystyki pato-
morfologicznej i obrazu klinicznego HL tak, aby stworzyć układ odniesienia dla wy-
odrębnienia niektórych przypadków określanych jako „szara strefa”.

OMÓWIENIE
Do określenia stopnia zaawansowania klinicznego (staging) chłoniaków powszech-
nie używa się klasyfikacji Ann Arbor, która przypisuje chłoniakowi stopień I–IV, typ
A lub B [23].
– Stopień I – zajęcie jednej grupy węzłów (I) lub jednego narządu pozawęzłowego (IE).
– Stopień II – zajęcie dwu lub więcej grup węzłów po tej samej stronie przepony 

(II) z jednoczesnym ograniczonym zajęciem sąsiadującego narządu pozalimfa-
tycznego (IIE).

– Stopień III – zajęcie węzłów po obu stronach przepony (III), z zajęciem śledzio-
ny (IIIS) i ograniczonym zajęciem sąsiadującego narządu nielimfatycznego (IIE) 
oraz śledziony (IIIES).

– Stopień IV – rozsiane zajęcie jednego lub kilku narządów pozalimfatycznych i in-
nych tkanek niezależnie od stanu węzłów chłonnych.
Wszystkie stopnie dzieli się dodatkowo, zależnie od obecności objawów ogólnych 

– niewyjaśniona utrata masy ciała powyżej 10%, niewyjaśniona gorączka, nocne 
poty (B) lub ich braku (A). Dodatkowym kryterium jest oznaczenie wielkości guza 
– znaczna > 10cm, tzw. bulky.
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Morfologiczne rozpoznanie chłoniaka Hodgkina opiera się na zidentyfikowaniu
komórek nowotworowych – komórek Hodgkina i Reed-Stenberga w charakterystycz-
nym zapalnym otoczeniu. Zmienne proporcje między tymi elementami stały się przy-
czyną wyróżnienia morfologicznych form HL. Na przestrzeni kilkudziesięciu lat pro-
ponowano różnorodne podziały i przypisywano im znaczenie prognostyczne.

Zgodnie z nową klasyfikacją WHO z 2008 r. chłoniak Hodgkina dzieli się na dwie
zasadnicze grupy:
1. chłoniak Hodgkina guzkowy z przewagą limfocytów – nodular lymphocyte pre-

dominat Hodgkin lymphoma NLPHL,
2. klasyczny chłoniak Hodgkina – classical Hodgkin lymphoma CHL, który dzieli się 

na cztery podtypy:
• chłoniak Hodgkina, stwardnienie guzkowe – nodular sclerosis classical Hodgkin 

lymphoma NSCHL,
• klasyczny chłoniak Hodgkina, postać mieszana – mixed cellularity classical Hodg-

kin lymphoma MCCHL,
• klasyczny chłoniak Hodgkina, bogaty w limfocyty – lymphocyte-rich classical 

Hodgkin lymphoma LRCHL,
• klasyczny chłoniak Hodgkina z deplecją limfocytów – lymphocyte-depleted classi-

cal Hodgkin lymphoma LDCHL.
Obowiązujący obecnie podział na dwie podstawowe grupy NLPHL i CHL został 

wprowadzony w klasyfikacji REAL w 1994 r. i później w klasyfikacji WHO w 2001 r.
W swoich założeniach jest podobny do klasyfikacji zaproponowanej przez Jaksona
i Parkera, później przez Lukesa i Butlera [2, 14, 15].

NLPHL i CHL różnią się obrazem klinicznym. NLPHL stanowi ok. 5% wszystkich 
przypadków HL. Może występować w każdym wieku, ale szczyt zachorowań wystę-
puje w czwartej dekadzie życia. Objawia się powiększeniem nielicznych i z reguły 
powierzchownych grup węzłów chłonnych, najczęściej szyjnych, pachowych i pa-
chwinowych, zwykle bez zajęcia narządów pozawęzłowych (stage I lub II) i brakiem 
objawów B. Przebieg choroby jest powolny. Szerzenie się następuje nie jak w CHL, 
lecz „przypadkowo” na rozmaite węzły. Rokowanie jest dobre, mimo pojawiania się 
częstych wznów, które dobrze odpowiadają na leczenie [4]. U ok. 2–7% pacjentów 
z NLPHL w toku choroby rozwija się chłoniak niehodgkinowski – chłoniak rozlany 
z dużych komórek B (DLBCL), który ma przebieg łagodniejszy i lepsze rokowanie 
niż de novo DLBCL. NLPHL cechuje się budową guzkową lub guzkową i rozlaną. 
Nowotworowymi komórkami są komórki zwane popcorn cells lub LP.

CHL stanowi ok. 95% wszystkich przypadków HL. Wykazuje dwa szczyty za-
chorowań – jeden w wieku 15 do 35 lat i drugi w późniejszym okresie życia, głównie 
w siódmej dekadzie życia. Choroba zajmuje węzły chłonne, głównie szyjne i nad-
obojczykowe. Szerzy się do sąsiednich węzłów. Rokowanie jest gorsze niż w przypad-
ku NLPHL, 5-letnie przeżycie ogólnie wynosi ok. 70–80%. 
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W zależności od cech morfologicznych komórek HRS, charakteru nacieków za-
palnych klasyczny chłoniak Hodgkina został podzielony na cztery podtypy: NSCHL, 
MCCHL, LRCHL i LDCHL.

Histologicznie wyróżnia się następujące formy komórek HRS. Diagnostyczna 
komórka RS to duża komórka, kilkakrotnie większa od małego limfocyta. Posiada 
duże, płatowate jądro i kwasochłonne duże jąderka. Cytoplazma jest obfita, kwa-
so- lub obojętnochłonna. Komórki o jednopłatowym jądrze noszą nazwę komórek 
Hodgkina. Oba wymienione typy komórek są najbardziej charakterystyczne dla 
podtypu MC. 

Komórki lakunarne to wariant komórek RS. Mają obfitą cytoplazmę i ostro od-
graniczony obwód. Jądro może być mniejsze niż w diagnostycznej komórce RS, 
płatowate lub pojedyncze. Jąderka mogą być także mniejsze. Komórki lakunarne są 
diagnostycznymi komórkami dla podtypu NSCHL.

Komórki LP zostały opisane przez Luksa i Butlera w 1966 r. (komórki LH) [12]. 
Są mniejsze od innych typów komórek RS. Mają jasną cytoplazmę i podzielone jądro. 
Ze względu na kształt jądra są zwane popcorn cells. Komórki LP mają silnie wyrażone 
markery B, czym różnią się od innych postaci komórek RS występujących w CHL. 
Komórki LP są charakterystyczne dla NLPHL i stanowią element różnicujący te dwie 
grupy [1, 18, 20, 33].

Inne, rzadziej występujące formy komórek RS to typ pleomorficzny o cechach
anaplazji, występujący w bardziej aktywnie przebiegających formach HL, zwłaszcza 
we wznowach lub u chorych na niedobory immunologiczne, m.in. AIDS. Spotyka 
się też zmumifikowane, obumierające komórki RS.

Do identyfikacji wykorzystuje się następujące przeciwciała:
• LCA – powszechny marker limfocytów,
• CD20, bcl2, bcl6, CD10, MUM1 – powszechne markery komórek B i/lub ich sta-

diów czynnościowych,
• BOB1, Oct2, PAX5 – czynniki transkrypcyjne procesów różnicowania komórek B.
• CD30 – marker aktywizacji limfocytów, 
• CD15 – znacznik komórek mieloidalnych występujący w części chłoniaków 

DLBCL i CHL,
• CD3 – marker limfocytów T.

Ekspresja niektórych opisanych odczynów występuje ze zmienną częstością w HL 
i innych chłoniakach, co ilustruje tabela 1 [33].

Tab. 1. Fenotyp komórek Reed-Sternberga w parafinowych wycinkach.

Tab. 1. Immunophenotype of Reed-Sternberg cells in parafin sections.

CD45 (%) CD15 (%) CD30 (%) CD20(%)

CHL 7 87 89 24
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NLPHL 65 37 38 92

B-cell lymphoma 97 4 18 94

W opisie postaci CHL przedstawiono głównie NSCHL, gdyż jest to forma naj-
częstsza i w 80% przypadków zajmująca śródpiersie, a więc stanowiąca przedmiot 
naszego zainteresowania.

NSCHL – klasyczny chłoniak Hodgkina, stwardnienie guzkowe, stanowi ok. 75% 
wszystkich rozpoznań CHL w Europie i w USA. Rozwija się głównie u młodych do-
rosłych ze szczytem zachorowań między 15 a 34 rokiem życia, nieco częściej u ko-
biet [6, 19, 21]. Śródpiersie jest zajęte w ok. 80% przypadków, w 54% przypadków 
guz w śródpiersiu bywa duży > 10 cm, tzw. bulky. Śledziona i/lub płuca są zajęte 
w ok. 8–10%, kości w ok. 5% przypadków. Rzadziej zajęty jest szpik (3%) i wątroba 
(2%) [22]. Większość pacjentów zgłasza się w II stopniu zaawansowania, a u ok. 
40% występują objawy B. Rokowanie w NSCHL jest lepsze niż w pozostałych pod-
typach klasycznej HL [10].Duży guz śródpiersia jest niekorzystnym czynnikiem 
rokowniczym [10, 16, 27, 31].

NSCHL charakteryzuje się budowa guzkową, kolagenowym włóknieniem 
i obecnością komórek lakunarnych HRS. Cytokiny produkowane przez komórki 
RS prowadzą do nadprodukcji włókien retikulinowych i kolagenu przez fibrobla-
sty węzła. Dochodzi do zgrubienia torebki węzła, pasma kolagenu wnikają wzdłuż 
naczyń, dzieląc utkanie węzła na kuliste guzki. Diagnostyczną cechą jest obecność 
komórek lakunarnych. Tło jest złożone z limfocytów, histiocytów, komórek pla-
zmatycznych oraz granulocytów kwasochłonnych i obojętnochłonnych. Wśród 
limfocytów tła przeważają komórki linii T, zwłaszcza CD4+. Nierzadko spotyka się 
obszary martwicze.

Opisano dodatkowe morfologiczne warianty NSHL: faza komórkowa, w któ-
rej włóknienie i podział na guzki nie jest jeszcze wyraźny, a rozpoznanie opiera się 
głównie na obecności komórek lakunarnych i wariant syncytialny – komórki nowo-
tworowe tworzą tu zlewne pola, zwłaszcza na obrzeżach martwicy. Mogą powstać 
więc pola naśladujące raka lub chłoniaka z dużych komórek [5, 15, 16, 24, 33].

Już od najwcześniejszych okresów wyodrębnienia NS zwrócono uwagę na nie-
jednorodny przebieg choroby i związaną z tym potrzebę histologicznego odróż-
nienia przypadków lepiej i gorzej rokujących [2, 8]. Brytyjska grupa BNLI (British 
National Lymphoma Investigation) wyróżniła dwa podtypy NSHL: NSI i NSII. Róż-
nią się między sobą liczbą i wyglądem komórek nowotworowych oraz nasileniem 
włóknienia. 

MCCHL – klasyczny chłoniak Hodgkina, postać mieszana, stanowi ok. 20–25% 
wszystkich rozpoznań CHL. Dotyczy częściej mężczyzn niż kobiet, głównie pacjen-
tów w starszym wieku, ale też dzieci i osób o obniżonej odporności, np. chorych na 



G. Poniatowska-Broniek, M. Sulik84

AIDS. Najczęściej zajęte są obwodowe węzły chłonne. Występuje tendencja do zaję-
cia śledziony (30%) i węzłów jamy brzusznej. Śródpiersie przeważnie pozostaje wol-
ne [22, 33]. Często występują objawy B. MCCHL zalicza się do średnio pomyślnie 
rokujących form choroby [10, 27].

Charakteryzuje się obecnością klasycznych komórek HRS na tle rozlanych lub 
słabo widocznych guzkowych nienowotworowych nacieków zapalnych. Martwica 
zdarza się rzadko. Nie ma guzkowego włóknienia.

LRCHL – klasyczny chłoniak Hodgkina, bogaty w limfocyty, stanowi ok. 5% 
wszystkich CHL. Występuje głównie w średnim wieku i dotyczy częściej mężczyzn. 
Najczęściej zajęte są obwodowe węzły chłonne [26]. Większość pacjentów ma I lub II 
stopień zaawansowania. Objawy B występują rzadko. Rokowanie w CHL jest nieco 
lepsze niż w innych podtypach CHL [27].

Mikroskopowo charakteryzuje się obecnością klasycznych komórek HRS rozpro-
szonych w guzkowym lub rozlanym nacieku z nienowotworowych limfocytów. Brak 
granulocytów obojętno- i kwasochłonnych [4].

LDCHL – klasyczny chłoniak Hodgkina z deplecją limfocytów. Jest to najrzadszy 
podtyp CHL i stanowi poniżej 1% rozpoznań CHL w Europie [22, 33]. 60–75% pa-
cjentów stanowią mężczyźni i średnia wieku znajduje się w przedziale 30–37 lat. Ten 
podtyp jest często związany z infekcja HIV [19]. Zajęte są węzły zaotrzewnowe, szpik 
kostny. Częsta jest lokalizacja pozawęzłowa. Wysoki stopień zaawansowania łączy 
się z niekorzystnym rokowaniem [27]. W LDCHL obecne są liczne, pleomorficzne
komórki HRS. Występuje również włóknienie.

Kryteria immunohistochemiczne.
W skrawkach parafinowych komórki RS (klasyczne i lakunarne) wykazują eks-

presję: CD30+, CD15+ (w obu odczyn błonowy i wokół aparatu Golgiego) [35], 
MUM1+, CD20-/+ (odczyn dodatni w ok. 30% komórek, o różnej intensywności) 
[25, 35], PAX5+, Bcl6+ w ok. 40% komórek, Oct2, BOB1 – (może być bardzo słaby 
odczyn dodatni ) [13, 28], CD45/LCA-, CD3-.

Komórki LP odznaczają się zupełnie innym fenotypem niż diagnostyczne ko-
mórki RS i są: CD45/LCA+, CD20+ (silny, jednakowy odczyn we wszystkich komór-
kach), PAX5+, Bcl6+, Oct2+ (silny odczyn), BOB1+ [28], CD30- (rzadko wykazują 
słaba ekspresję dodatnią), CD15.

WNIOSKI
1. Najczęstszym podtypem CHL występującym w śródpiersiu jest stwardnienie 

guzkowe (nodular sclerosis).
2. Podtyp NSCHL występuje najczęściej u młodych dorosłych, głównie kobiet.
3. Diagnostyka powinna opierać się na pełnych danych klinicznych, badaniu histo-

patologicznym i nieodzownym badaniu immunohistochemicznym. 
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Ryc. 1. NSCHL. Komórki lakunarne i zapalne tło (HE). Pow. 100 ×.

Fig. 1. NSCHL. Lacunar cells and inflammatory background (HE). Magn. 100 ×.
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Ryc. 3. NSCHL. Komórki RS wykazują dodatnią ekspresję CD30. Pow. 400 ×.

Fig. 3. NSCHL. RS cells exhibiting immunoreactivity for CD30. Magn. 400 ×.

Ryc. 4. NSCHL. Komórki RS wykazują dodatnia ekspresję CD15. Pow. 400 ×

Fig. 4. NSCHL. RS cells exhibiting immunoreactivity for CD15. Magn. 400 ×.

Ryc. 2. NSCHL. Silny dodatni odczyn w zapalnych limfocytach B, a słaby w komórkach RS. Pow. 200 ×.

Fig. 2. NSCHL. CD20 stains strongly background lymphocytes, whereas RS cells are weakly posititive. Magn. 200 ×.


