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STRESZCZENIE
Wstep. Czestos¢ wystepowania chioniakow rosnie na catym $wiecie. Lacznie zacho-
rowalno$¢ wynosi 14-18/100 000 ludnosci. Chloniak Hodgkina (HL) stanowi ok.
30% wszystkich rozpoznanych chloniakéw. Chloniak Hodgkina jest, jak dowiodty
badania molekularne, chloniakiem B-komérkowym.
Cel pracy. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnej definicji, charak-
terystyki patomorfologicznej iobrazu klinicznego HL tak, aby bylo zrozumiale
dlaczego wyodrebnia sie przypadki okreslane jako ,szara strefa”.
Omowienie. Do okreélenia stopnia zaawansowania klinicznego (staging) chloniakéw
powszechnie uzywa si¢ klasyfikacji Ann Arbor, ktéra przypisuje chfoniakowi stopien
I-1V, typ A lub B. Morfologiczne rozpoznanie chfoniaka Hodgkina opiera si¢ na ziden-
tyfikowaniu komérek Hodgkina iReed-Stenberga w charakterystycznym zapalnym
otoczeniu. Zgodnie z nowa klasyfikacja WHO z 2008 r. chfoniak Hodgkina dzieli sie
na dwie zasadnicze grupy: 1) chloniak Hodgkina guzkowy z przewaga limfocytow
- nodular lymphocyte predominat Hodgkin lymphoma NLPHL, 2) Klasyczny chloniak
Hodgkina - classical Hodgkin lymphoma CHL, ktory dzieli si¢ na cztery podtypy: a)
chtoniak Hodgkina, stwardnienie guzkowe — nodular sclerosis classical Hodgkin lympho-
ma NSCHL, b) klasyczny chtoniak Hodgkina, posta¢ mieszana - mixed cellularity clas-
sical Hodgkin lymphoma MCCHL, c) klasyczny chloniak Hodgkina, bogaty w limfocyty
— lymphocyte-rich classical Hodgkin lymphoma LRCHL, d) klasyczny chloniak Hodgkina
z deplecja limfocytéw — lymphocyte-depleted classical Hodgkin lymphoma LDCHL.
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W diagnostyce HL wykorzystuje sie nastepujace przeciwciala: LCA - powszechny
marker limfocytéw; CD20, bcl2, bel6, CD10, MUMI - powszechne markery komo-
rek B i/lub ich stadiéw czynnosciowych; BOB1, Oct2, PAX5 - czynniki transkryp-
cyjne procesow roznicowania komorek B; CD30 — marker aktywizacji limfocytow;
CD15 - znacznik komérek mieloidalnych wystepujacy w czesci chloniakéw DLBCL
i CHL; CD3 - marker limfocytow T.

Whioski. Najczestszym podtypem CHL wystepujacym w $rodpiersiu, gtéwnie
u mlodych kobiet. jest stwardnienie guzkowe (nodular sclerosis). Diagnostyka CHL
powinna opiera¢ si¢ na pelnych 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, bel6, CD10, MUMI - 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.
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WSTEP

W 1832 r. Tomasz Hodgkin opisal obraz sekcyjny siedmiu przypadkéw, ktore w 1865 r.
Samuel Wilks przeanalizowal ponownie i nadat procesowi nazwe choroby Hodgkina [7].
Charakterystyczne wielojadrowe komorki olbrzymie zostaty opisane przez Dorote Reed
i Carla Sternberga i nazwane komérkami Reed-Sternberga (RS). Jednojadrowe, podobne
komorki w pozniejszym okresie zostaly nazwane komoérkami Hodgkina (H) [14].

Natura chloniaka Hodgkina - zapalna czy nowotworowa - byta przez lata przed-
miotem sporéw. Najpierw uwazano jg za proces zapalny [3, 19, 30, 34]. Powodem
tego byly objawy kliniczne (goraczka, poty) i czeste powiklania infekcyjne. Jeszcze
wlatach 40. ubieglego wieku HL byl sklasyfikowany na Miedzynarodowej Liscie
Przyczyn Smierci (International List of Causes of Death), prekursorze Miedzynarodo-
wej Klasyfikacji Chordb (ICD) jako proces infekcyjny [19]. Lukes i Collins w tomie
AFIP wydanym w 1992 roku uznali za zasadne przedstawienie dowodéw na nowo-
tworowy charakter HL [15].

Obecnie HL uwaza si¢ za forme¢ nowotworu, w ktérym rozrostowi poczatkowo
nielicznych elementéw zlodliwych - komérek RS towarzysza nienowotworowe od-
czyny tkankowe, zfozone w roznych proporcjach z limfocytow, granulocytéow kwa-
sochfonnych, histiocytéw i komérek plazmatycznych.

W3srdd czynnikow zapalnych branych pod uwage jako przyczyne HL na poczatku
XX w. wymieniano bakterie Bacillus hodgkini i Corynebacterium granulomatis mali-
gni [3, 34]. Najwiecej uwagi po$wigcono roli wirusa Epstein-Barra (EBV). Podejrze-
nia, ze jednym z czynnikéw przyczynowych HL jest wirus EBV znajdywaty poparcie
w wynikach badan epidemiologicznych i serologicznych [19]. Stwierdzono, Ze osoby,
ktére przechorowaly mononukleoze zakazng sa obarczone ok. 3-4-krotnie wyzszym
ryzykiem zachorowania na HL niz pozostala populacja. Elementy genomu EBV w ko-
morkach RS wykrywa sie w zaleznosci od histologicznej formy HL [22]. Replikacja
genomu nastepuje w formie klonalnej, co $wiadczy, ze infekcja wyprzedzita moment
transformacji ztosliwej, jest wiec prawdopodobnie jej przyczyna. Nie u wszystkich cho-
rych mozna jednak wykaza¢ wirusy. Posrednim dowodem roli EBV jest to, ze prawie
wszyscy chorzy maja wysoki poziom aktywowanego NF-kB (nuclear factor kappa-
-light-chain - enhancer of activated B cells) w komoérkach RS. NF-kB jest czynnikiem
transkrypcyjnym stymulujacym profileracje limfocytéw B i ochraniajacym je przed
dziataniem czynnikéw apoptotycznych. Wiele bialek EBV ma zdolnos¢ aktywowania
NF-xB w limfocytach B. W czgéci przypadkéw dochodzi do tego by¢ moze w ukrytej
formie infekcji wirusem [9].
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W latach 70. XX w. duze zainteresowanie budzily epidemiologiczne doniesienia
o grupowaniu sie przypadkéw HL wérdd kontaktujacych sie ze sobg oséb, gtéwnie
uczniéw i nauczycieli w szkotach, ktére to opinie nie znalazly jednoznacznego po-
twierdzenia w pdzniejszych badaniach [30]. W 1997 r. Miedzynarodowa Organiza-
cja Badania Raka (International Agency for Research on Cancer — IARC) zaliczyta
wirusa EBV do grupy 1 carcinogennej dla HL [19]. Etiologiczna rola EBV jest wciaz
przedmiotem badan epidemiologicznych, wirusologicznych, genetycznych i mole-
kularnych [9, 18, 19, 22, 32].

Natura komorek RS byta dtugo przedmiotem sporéw. Uwazano je za makrofagi,
histiocyty, komorki dendrytyczne i zmienione limfocyty [12, 15]. Pozniejsze badania
fenotypu, genetyczne i molekularne dowiodly, ze komoérki RS i H sg limfocytami B
(6, 11,12, 17, 22, 29]. Przyjeto nazwe chloniak Hodgkina i wlaczono HL do chlonia-
kow zlosliwych. Ostatecznie zidentyfikowano je jako niepelnowartosciowe komorki
z osrodkéw rozmnazania. Wnioski te oparto m.in. na analizie sekwencji amplifiko-
wanego DNA komorek RS, ktora dowiodta, ze wszystkie komorki RS pochodzace od
tego samego chorego majg jednakowg rearanzacje genéw immunoglobulinowych,
i ze geny te przeszty hipermutacje somatyczne.

CEL PRACY

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnej definicji, charakterystyki pato-
morfologicznej i obrazu klinicznego HL tak, aby stworzy¢ ukfad odniesienia dla wy-
odrebnienia niektorych przypadkéw okreslanych jako ,szara strefa”

OMOWIENIE

Do okreslenia stopnia zaawansowania klinicznego (staging) chloniakéw powszech-

nie uzywa sie klasyfikacji Ann Arbor, ktéra przypisuje chloniakowi stopien I-1V, typ

Alub B [23].

- Stopien I - zajecie jednej grupy weztéw (I) lub jednego narzadu pozaweztowego (IE).

- Stopien II - zajecie dwu lub wiecej grup weztéw po tej samej stronie przepony
(II) z jednoczesnym ograniczonym zajeciem sgsiadujacego narzadu pozalimfa-
tycznego (IIE).

- Stopien III - zajecie wezléw po obu stronach przepony (III), z zajeciem $ledzio-
ny (IIIS) i ograniczonym zajeciem sgsiadujacego narzadu nielimfatycznego (IIE)
oraz $ledziony (IIIES).

- Stopien IV - rozsiane zajecie jednego lub kilku narzadéw pozalimfatycznych i in-
nych tkanek niezaleznie od stanu weztéw chlonnych.

Wszystkie stopnie dzieli si¢ dodatkowo, zaleznie od obecnosci objawéw ogdlnych

- niewyjas$niona utrata masy ciala powyzej 10%, niewyjasniona goraczka, nocne

poty (B) lub ich braku (A). Dodatkowym kryterium jest oznaczenie wielkosci guza

- znaczna > 10cm, tzw. bulky.
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Morfologiczne rozpoznanie chioniaka Hodgkina opiera si¢ na zidentyfikowaniu
komorek nowotworowych - komoérek Hodgkina i Reed-Stenberga w charakterystycz-
nym zapalnym otoczeniu. Zmienne proporcje miedzy tymi elementami staly sie przy-
czyng wyroznienia morfologicznych form HL. Na przestrzeni kilkudziesigciu lat pro-
ponowano réznorodne podzialy i przypisywano im znaczenie prognostyczne.

Zgodnie z nowa klasyfikacja WHO z 2008 r. chfoniak Hodgkina dzieli si¢ na dwie
zasadnicze grupy:

1. chioniak Hodgkina guzkowy z przewaga limfocytéw — nodular lymphocyte pre-
dominat Hodgkin lymphoma NLPHL,

2. klasyczny chloniak Hodgkina - classical Hodgkin lymphoma CHL, ktory dzieli sie
na cztery podtypy:

e chloniak Hodgkina, stwardnienie guzkowe — nodular sclerosis classical Hodgkin
lymphoma NSCHL,

o klasyczny chioniak Hodgkina, posta¢ mieszana — mixed cellularity classical Hodg-
kin lymphoma MCCHL,

o Kklasyczny chloniak Hodgkina, bogaty w limfocyty - lymphocyte-rich classical

Hodgkin lymphoma LRCHL,
¢ Kklasyczny chtoniak Hodgkina z deplecja limfocytéw — lymphocyte-depleted classi-

cal Hodgkin lymphoma LDCHL.

Obowigzujacy obecnie podziat na dwie podstawowe grupy NLPHL i CHL zostat
wprowadzony w klasyfikacji REAL w 1994 r. i pézniej w klasyfikacji WHO w 2001 r.
W swoich zalozeniach jest podobny do klasyfikacji zaproponowanej przez Jaksona
i Parkera, pdzniej przez Lukesa i Butlera [2, 14, 15].

NLPHL i CHL réznig si¢ obrazem klinicznym. NLPHL stanowi ok. 5% wszystkich
przypadkéw HL. Moze wystepowac w kazdym wieku, ale szczyt zachorowan wyste-
puje w czwartej dekadzie zycia. Objawia si¢ powiekszeniem nielicznych iz reguly
powierzchownych grup wezléw chtonnych, najczesciej szyjnych, pachowych i pa-
chwinowych, zwykle bez zajecia narzadéw pozawezlowych (stage I'lub II) i brakiem
objawdéw B. Przebieg choroby jest powolny. Szerzenie si¢ nastgpuje nie jak w CHL,
lecz ,,przypadkowo” na rozmaite wezly. Rokowanie jest dobre, mimo pojawiania si¢
czestych wznoéw, ktore dobrze odpowiadajg na leczenie [4]. U ok. 2-7% pacjentow
z NLPHL w toku choroby rozwija si¢ chfoniak niehodgkinowski - chloniak rozlany
z duzych komoérek B (DLBCL), ktéry ma przebieg tagodniejszy i lepsze rokowanie
niz de novo DLBCL. NLPHL cechuje si¢ budowg guzkowa lub guzkows i rozlana.
Nowotworowymi komdrkami sa komorki zwane popcorn cells lub LP.

CHL stanowi ok. 95% wszystkich przypadkéw HL. Wykazuje dwa szczyty za-
chorowan - jeden w wieku 15 do 35 lat i drugi w pdzniejszym okresie zycia, gtéwnie
w siddmej dekadzie zycia. Choroba zajmuje wezly chlonne, gléwnie szyjne inad-
obojczykowe. Szerzy si¢ do sasiednich wezléw. Rokowanie jest gorsze niz w przypad-
ku NLPHL, 5-letnie przezycie ogélnie wynosi ok. 70-80%.
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W zaleznosci od cech morfologicznych komdrek HRS, charakteru naciekow za-
palnych klasyczny chtoniak Hodgkina zostal podzielony na cztery podtypy: NSCHL,
MCCHL, LRCHL i LDCHL.

Histologicznie wyrodznia sie nastepujace formy komorek HRS. Diagnostyczna
komorka RS to duza komorka, kilkakrotnie wigksza od matego limfocyta. Posiada
duze, platowate jadro i kwasochfonne duze jaderka. Cytoplazma jest obfita, kwa-
so- lub obojetnochlonna. Komorki o jednoplatowym jadrze nosza nazwe komorek
Hodgkina. Oba wymienione typy komorek s3 najbardziej charakterystyczne dla
podtypu MC.

Komorki lakunarne to wariant komérek RS. Majg obfitg cytoplazme i ostro od-
graniczony obwdd. Jadro moze by¢ mniejsze niz w diagnostycznej komoérce RS,
platowate lub pojedyncze. Jaderka moga by¢ takze mniejsze. Komorki lakunarne sa
diagnostycznymi komérkami dla podtypu NSCHL.

Komorki LP zostaly opisane przez Luksa i Butlera w 1966 r. (komorki LH) [12].
Sa mniejsze od innych typoéw komorek RS. Majg jasng cytoplazme i podzielone jadro.
Ze wzgledu na ksztalt jadra sg zwane popcorn cells. Komorki LP majg silnie wyrazone
markery B, czym réznia si¢ od innych postaci komoérek RS wystepujacych w CHL.
Komorki LP sg charakterystyczne dla NLPHL i stanowia element roznicujacy te dwie
grupy [1, 18, 20, 33].

Inne, rzadziej wystepujace formy komorek RS to typ pleomorficzny o cechach
anaplazji, wystepujacy w bardziej aktywnie przebiegajacych formach HL, zwlaszcza
we wznowach lub u chorych na niedobory immunologiczne, m.in. AIDS. Spotyka
si¢ tez zmumifikowane, obumierajace komorki RS.

Do identyfikacji wykorzystuje si¢ nastepujace przeciwciata:

o LCA - powszechny marker limfocytow,

e (CD20, bcl2, bel6, CD10, MUMI - powszechne markery komorek B i/lub ich sta-
diéw czynnoséciowych,

e BOBI, Oct2, PAX5 - czynniki transkrypcyjne proceséw réznicowania komorek B.

e CD30 - marker aktywizacji limfocytow,

e CDI5 - znacznik komérek mieloidalnych wystepujacy w czesci chloniakow

DLBCL i CHL,

e (CD3 - marker limfocytéw T.

Ekspresja niektorych opisanych odczynéw wystepuje ze zmienng czestoscig w HL

i innych chioniakach, co ilustruje tabela 1 [33].

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

Tab. 1. Inmunophenotype 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 gléwnie NSCHL, gdyz jest to forma naj-
czestsza i w 80% przypadkow zajmujaca $rodpiersie, a wiec stanowigca przedmiot
naszego zainteresowania.

NSCHL - klasyczny chloniak Hodgkina, stwardnienie guzkowe, stanowi ok. 75%
wszystkich rozpoznan CHL w Europie i w USA. Rozwija si¢ gléwnie u mlodych do-
rostych ze szczytem zachorowan miedzy 15 a 34 rokiem zycia, nieco czeéciej u ko-
biet [6, 19, 21]. Srédpiersie jest zajete w ok. 80% przypadkéw, w 54% przypadkéw
guz w érédpiersiu bywa duzy >10cm, tzw. bulky. Sledziona i/lub ptuca s zajete
w ok. 8-10%, kosci w ok. 5% przypadkow. Rzadziej zajety jest szpik (3%) i watroba
(2%) [22]. Wigkszo$¢ pacjentéw zglasza sie¢ w II stopniu zaawansowania, a u ok.
40% wystepuja objawy B. Rokowanie w NSCHL jest lepsze niz w pozostatych pod-
typach klasycznej HL [10].Duzy guz $rédpiersia jest niekorzystnym czynnikiem
rokowniczym [10, 16, 27, 31].

NSCHL charakteryzuje si¢ budowa guzkows, kolagenowym widknieniem
i obecnoscig komorek lakunarnych HRS. Cytokiny produkowane przez komorki
RS prowadzg do nadprodukeji wiokien retikulinowych i kolagenu przez fibrobla-
sty wezla. Dochodzi do zgrubienia torebki wezla, pasma kolagenu wnikaja wzdluz
naczyn, dzielac utkanie wezla na kuliste guzki. Diagnostyczng cecha jest obecno$¢
komorek lakunarnych. Tlo jest zlozone z limfocytow, histiocytow, komorek pla-
zmatycznych oraz granulocytéw kwasochlonnych i obojetnochlonnych. Wsrod
limfocytow tla przewazaja komorki linii T, zwlaszcza CD4+. Nierzadko spotyka si¢
obszary martwicze.

Opisano dodatkowe morfologiczne warianty NSHL: faza komorkowa, w ktd-
rej wldknienie i podziat na guzki nie jest jeszcze wyrazny, a rozpoznanie opiera sie
gléwnie na obecnosci komérek lakunarnych i wariant syncytialny - komérki nowo-
tworowe tworza tu zlewne pola, zwlaszcza na obrzezach martwicy. Moga powstac
wiec pola nasladujace raka lub chioniaka z duzych komorek [5, 15, 16, 24, 33].

Juz od najwczesniejszych okresow wyodrebnienia NS zwrécono uwage na nie-
jednorodny przebieg choroby izwigzang z tym potrzebe histologicznego odréz-
nienia przypadkow lepiej i gorzej rokujacych [2, 8]. Brytyjska grupa BNLI (British
National Lymphoma Investigation) wyrdznita dwa podtypy NSHL: NSI i NSIL. R6z-
nia si¢ miedzy soba liczbg i wygladem komdrek nowotworowych oraz nasileniem
wldknienia.

MCCHL - klasyczny chloniak Hodgkina, posta¢ mieszana, stanowi ok. 20-25%
wszystkich rozpoznan CHL. Dotyczy czgsciej mezczyzn niz kobiet, gtéwnie pacjen-
tow w starszym wieku, ale tez dzieci i 0s6b o obnizonej odpornosci, np. chorych na
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AIDS. Najczeséciej zajete s3 obwodowe wezly chtonne. Wystepuje tendencja do zaje-
cia $ledziony (30%) i weztow jamy brzusznej. Srédpiersie przewaznie pozostaje wol-
ne [22, 33]. Czesto wystepuja objawy B. MCCHL zalicza si¢ do $rednio pomyslnie
rokujacych form choroby [10, 27].

Charakteryzuje si¢ obecnoscig klasycznych komoérek HRS na tle rozlanych lub
stabo widocznych guzkowych nienowotworowych naciekéw zapalnych. Martwica
zdarza si¢ rzadko. Nie ma guzkowego wldknienia.

LRCHL - klasyczny chloniak Hodgkina, bogaty w limfocyty, stanowi ok. 5%
wszystkich CHL. Wystepuje gtéwnie w $rednim wieku i dotyczy czgéciej mezczyzn.
Najczesciej zajete sa obwodowe wezly chfonne [26]. Wigkszo$¢ pacjentéw ma I lub II
stopient zaawansowania. Objawy B wystepuja rzadko. Rokowanie w CHL jest nieco
lepsze niz w innych podtypach CHL [27].

Mikroskopowo charakteryzuje sie obecnoscig klasycznych komoérek HRS rozpro-
szonych w guzkowym lub rozlanym nacieku z nienowotworowych limfocytéw. Brak
granulocytéw obojetno- i kwasochfonnych [4].

LDCHL - klasyczny chtoniak Hodgkina z deplecja limfocytow. Jest to najrzadszy
podtyp CHL i stanowi ponizej 1% rozpoznain CHL w Europie [22, 33]. 60-75% pa-
cjentdw stanowia mezczyzni i $rednia wieku znajduje sie w przedziale 30-37 lat. Ten
podtyp jest czesto zwiazany z infekcja HIV [19]. Zajete sg wezly zaotrzewnowe, szpik
kostny. Czgsta jest lokalizacja pozawezlowa. Wysoki stopien zaawansowania taczy
si¢ z niekorzystnym rokowaniem [27]. W LDCHL obecne sg liczne, pleomorficzne
komorki HRS. Wystepuje rowniez widknienie.

Kryteria immunohistochemiczne.

W skrawkach parafinowych komérki RS (klasyczne ilakunarne) wykazuja eks-
presje: CD30+, CD15+ (w obu odczyn btonowy i wokét aparatu Golgiego) [35],
MUM1+, CD20-/+ (odczyn dodatni w ok. 30% komorek, o réznej intensywnosci)
[25, 35], PAX5+, Bcl6+ w ok. 40% komorek, Oct2, BOB1 - (moze by¢ bardzo staby
odczyn dodatni ) [13, 28], CD45/LCA-, CD3-.

Komoérki LP odznaczajg si¢ zupelnie innym fenotypem niz diagnostyczne ko-
morki RS i s3: CD45/LCA+, CD20+ (silny, jednakowy odczyn we wszystkich komor-
kach), PAX5+, Bcl6+, Oct2+ (silny odczyn), BOB1+ [28], CD30- (rzadko wykazuja
staba ekspresje dodatnig), CD15.

WNIOSKI

1. Najczestszym podtypem CHL wystepujacym w $rddpiersiu jest stwardnienie
guzkowe (nodular sclerosis).

2. Podtyp NSCHL wystepuje najczesciej u mlodych dorostych, gtéwnie kobiet.

3. Diagnostyka powinna opierac si¢ na petnych danych klinicznych, badaniu histo-
patologicznym i nieodzownym badaniu immunohistochemicznym.
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Ryc. 1. NSCHL. Komérki lakunarne i zapalne tto (HE). Pow. 100 x.
Fig. 1. NSCHL. Lacunar cells and inflammatory background (HE). Magn. 100 x.
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Ryc. 2. NSCHL. Silny dodatni odczyn w zapalnych limfocytach B, a staby w komérkach RS. Pow. 200 x.
Fig. 2. NSCHL. CD20 stains strongly background lymphocytes, whereas RS cells are weakly posititive. Magn. 200 x.

Ryc. 3. NSCHL. Komorki RS wykazuja dodatnig ekspresje CD30. Pow. 400 x.
Fig. 3. NSCHL. RS cells exhibiting immunoreactivity for CD30. Magn. 400 x.
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Ryc. 4. NSCHL. Komorki RS wykazuja dodatnia ekspresje CD15. Pow. 400 x
Fig. 4. NSCHL. RS cells exhibiting immunoreactivity for CD15. Magn. 400 x.



