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Pierwszy opis chłoniaka Hodgkina (HL) znajduje się w pracy Malpighiego z 1666 r., objawy kliniczne schorzenia opisał 
Hodgkin w 1832 r., a Wilks w 1865 r. zaproponował nazwę „choroba Hodgkina”. Próby analizy histopatologicznej 
pojawiły się w latach 1872 i 1878 w pracach Langhansa i Greenfielda. W 1898 r. Sternberg a w 1902 r. Reed, podali opis 
charakterystycznych komórek Reed-Sternberga, obecnych w guzie. W 1994 r. Küppers i wsp. udowodnili, że jest to rozrost 
klonalny, wywodzący się z ośrodków germinalnych komórek B. Stało się to fundamentem do zmodyfikowania w 1997 r. 
przez WHO klasyfikacji Lukesa z 1966 r. czterech typów histopatologicznych oraz zmiany nazwy „choroba” na „chłoniak” 
Hodgkina. W 1971 r. w Ann Arbor, ustalono zasady kwalifikacji do czterech stopni klinicznego zaawansowania choroby, 
zmodyfikowane w 1989 r., na konferencji w Cotswolds.
Pierwszą propozycję chemioterapii (CT) z zastosowaniem płynu Fowlera podał Osler w 1892 r. W 1943 r. Goodman i Gilman 
wprowadzili chlormetynę, a w 1960 r. DeVita i wsp. MOPP, uzyskując w 1970 r. 75% remisji całkowitych (RC). W 1973 r. 
Bonadonna i wsp. zastosowali „złoty standard” – ABVD, a następnie hybrydę MOPP/ABVD. Powstały nowe kombinacje 
leków: B-DOPA, MVPP, ChlVPP, Stanford V, BEACOPP, DBVE.
W polskich ośrodkach pediatrycznych skojarzone leczenie CT i RT zostało wprowadzone przez Armatę w 1969 r. 
Początkowo były to cykle MVPP, następnie również B-DOPA. Intensywność CT i RT ulegały modyfikacjom, uzyskując 
do 2001 r. znamienną statystycznie poprawę wyników leczenia w kolejnych okresach, w porównaniu z pierwszym: dla OS 
i RFS – p<0,001, EFS – p<0,00001. Od 2008 r. stosowany jest pierwszy wieloośrodkowy międzynarodowy program leczenia 
klasycznej postaci HL – EuroNet-PHL-C1, oparty na cyklach OEPA, COPP i COPDAC z lub bez RT.
Równolegle ograniczano pole naświetlań i zmniejszano dawkę. Obecnie większość ośrodków pediatrycznych na świecie 
stosuje wielolekową CT, z ograniczonym polem i niższymi dawkami RT, a w postaciach o niskim zaawansowaniu klinicznym 
i dobrych czynnikach rokowniczych – bez RT.
Nadzieję budzą próby celowanego leczenia chłoniaków, z użyciem przeciwciał monoklonalnych CD20 i CD30. Wyniki badań 
sugerują, że możliwe jest osiągnięcie remisji tą drogą.

Developments in diagnostics and treatment of children with Hodgkin’s Lymphoma

The first description of Hodgkin’s Lymphoma (HL) can be found in the works of Malpighi dating from 1666. Clinical 
symptoms were first described by Hodgkin in 1832. In 1865 Wilks introduced “Hodgkin’s disease” as the official term. 
Initial histopathological descriptions were published in 1872 and 1878 by Langhans and Greenfield. Sternberg and Reed in 
1898 and 1902, respectively, reported the presence of characteristic Reed-Sternberg cells in the tumor. In 1994 Küppers et al. 
proved that HL represents clonal proliferation of B-cells derived from the germinal centers. This formed a basis for the WHO 
classification of 1997 that modified the four histopathological subtypes introduced in the Lukes classification in 1966 and 
replaced the term “Hodgkin’s disease” by HL. In 1971 the Ann Arbor stratification criteria for four clinical HL stages were 
established and subsequently modified during the Cotswold conference in 1989.
The first chemotherapy attempt with Fowler’s fluid was undertaken by Osler in 1892. In 1943 Goodman and Gilman 
administered chlormetine. In 1960 DeVita et al. introduced the MOPP combination, which resulted in a complete remission 
rate of 75% in 1970. In 1973 Bonadonna et al. applied the „gold standard” – ABVD, followed by hybrid MOPP/ABVD 
combination. During subsequent years many new chemotherapy regimens were implemented: B-DOPA, MVPP, ChlVPP, 
Stanford V, BEACOPP, DBVE.
In Polish pediatric centers, combined chemotherapy and radiotherapy was introduced by Armata in 1969. MVPP 
combination was initially applied followed by addition of B-DOPA schemes. The intensity of chemotherapy and radiotherapy 
were subsequently modified, which resulted in the continuous improvement of treatment results beginning from 2001 
as compared to the preceding periods (significant for overall survival and relapse-free survival; p<0,001, as well as for 
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Chłoniak Hodgkina (HL) zwany był do niedawna choro-
bą Hodgkina (HD) lub ziarnicą złośliwą. Odpowiadający 
mu opis znajduje się w pracy opublikowanej w 1666 r. 
przez Malpighiego pt. De viscerum structuru exercitatio 
anatomica [1]. Sto sześćdziesiąt sześć lat później, Thomas 
Hodgkin opisał kliniczne objawy tego schorzenia u sied-
miu pacjentów, a Samuel Wilks w 1865 r. zaproponował 
nazwę „choroba Hodgkina” [2]. Pierwsze próby analizy 
histopatologicznej pojawiają się w latach 1872 i 1878 
w pracach Langhansa i Greenfielda [wg 2]. Kilkadzie-
siąt lat później, niezależnie od siebie, Carl Sternberg 
(1898 r.) i Dorothy Reed (1902 r.) jako pierwsi podali 
opis charakterystycznych olbrzymich komórek obecnych 
w guzie, które zostały nazwane komórkami Reed-Stern-
berga (R-S) [3]. Reed pierwsza też zauważyła częstsze 
występowanie choroby u młodych osób płci męskiej, jak 
również charakterystyczną anergię w stosunku do tuber-
kuliny, a Epstein w 1939 r. doniósł o dłuższym przeżyciu 
u kobiet [1, 3].

Pochodzenie komórek R-S i ich istota pozostawały 
niewyjaśnione przez następne prawie 100 lat. Dopiero 
w 1994 r. Küppers i wsp. [4], dzięki badaniom moleku-
larnym, udowodnili, że wywodzą się one w zdecydowanej 
większości z ośrodków germinalnych komórek B. Są to 
klonalne, o średnicy około 50 μ, wielojądrzaste komórki, 
z dużą ilością jasnoniebieskiej cytoplazmy, o fenotypie 
wykazującym ekspresję antygenów CD15, CD30 i CD40, 
czasami również ekspresję antygenów B-komórkowych 
np.: CD20 lub CD79a, z zaburzoną liczbą chromosomów 
i klonalną rearanżacją genów immunoglobulinowych 
[5]. Ich prekursorami są duże, jednojądrzaste komór-
ki z jąderkami, o zasadochłonnej cytoplazmie, zwane 
komórkami Hodgkina (KH) [5].

Liczba R-S i KH jest zmienna, a wzajemny stosunek 
poszczególnych elementów stanowił podstawę do usta-
lenia w 1966 r. przez Lukesa i wsp. [6] czterech typów 
histopatologicznych: I – z przewagą limfocytów (LP), 
II – stwardnienia guzkowego (NS), III – mieszanokomór-
kowego (MC) i IV – zaniku limfocytów (LD).

Najnowsze wyniki badań molekularnych potwierdza-
jące złośliwy, nowotworowy charakter rozrostu w HD, 
znalazły swój wyraz w ustalonej przez Światową Orga-
nizację Zdrowia (WHO) w 1997 r. klasyfikacji chłonia-
ków, która uwzględnia nie tylko morfologię komórek, 
ale także ich immunofenotyp, cechy genetyczne i kli-
niczne, zastępując nazwę „ziarnica złośliwa” terminem 
„chłoniak Hodgkina” [7]. W klasyfikacji tej wyróżniono 

dwie  główne postacie: I – chłoniak Hodgkina guzkowy 
z przewagą limfocytów, II – klasyczny chłoniak Hodgkina 
z podtypami: 1) ze stwardnieniem guzkowym, 2) bogaty 
w limfocyty, 3) mieszanokomórkowy, 4) z zanikiem lim-
focytów.

Etiologia choroby do końca nie została wyjaśniona. 
Wykazano związek transformacji nowotworowej z zaka-
żeniem wirusem Epsteina-Barr [8]. Były też doniesienia 
o wystąpieniu HL w powiązaniu z infekcją wirusami 
zapalenia wątroby typu C i odry oraz Helicobacter pylo-
ri [8-10].

Obecność komórek R-S w węźle chłonnym lub 
wycinku guza jest do dzisiejszego dnia podstawową 
cechą histopatologiczną, pozwalającą na ustalenie roz-
poznania. Inne badania służą ustaleniu czynników ryzy-
ka i klinicznego stopnia zaawansowania choroby. Jest to 
niezmiernie ważne, ponieważ „zawyżenie” stopnia ryzy-
ka/zaawan sowania naraża pacjenta na zbyt intensywną 
chemioterapię (CT) i/lub radioterapię (RT), co wiąże się 
z nasileniem objawów niepożądanych wczesnych i odle-
głych, natomiast „zaniżenie” – zmniejsza szansę na wyle-
czenie [11].

W celu ujednolicenia metod oceny klinicznego 
zaawansowania HL, w 1971 r. na konferencji w Ann 
Arbor, ustalono zasady kwalifikacji do czterech stopni 
klinicznego zaawansowania choroby, uwzględniające licz-
bę zajętych regionów węzłów chłonnych oraz występowa-
nie objawów ogólnych, a mianowicie: I – zajęcie jednego 
regionu węzłów chłonnych lub narządu limfatycznego, 
II – zajęcie dwóch lub więcej regionów węzłów chłonnych 
i/lub narządów limfatycznych po tej samej stronie prze-
pony, III – zajęcie regionów węzłów chłonnych lub narzą-
dów limfatycznych po obu stronach przepony, IV – roz-
lane zajęcie jednego lub więcej narządów pozalimfatycz-
nych lub regionów z/bez zajęcia węzłów chłonnych lub 
narządów limfatycznych. Każdy stopień zaawansowania 
był dodatkowo scharakteryzowany przez dodanie litery: 
A – brak objawów ogólnych, B – obecne objawy ogól-
ne (gorączka powyżej 38˚C, zlewne poty, ubytek masy 
ciała większy niż 10% w ciągu ostatnich 6 miesięcy, świąd 
skóry), E – zajęcie narządu pozalimfatycznego w stopniu 
zaawansowania I–III [12].

Dostosowując klasyfikację do nowoczesnych metod 
diagnostycznych, w 1989 r., na konferencji w Cotswolds 
rozszerzono ją określając, że stopień: I oznacza zajęcie 
jednego regionu węzłów chłonnych lub narządu limfa-
tycznego, II – zajęcie dwóch lub więcej regionów węzłów 

event-free survival; p<0.00001). Since 2008, the first international multi-center protocol for the treatment of classical 
Hodgkin’s Lymphoma is available – EuroNet-PHL-C1, consisting of OEPA, COPP and COPDAC courses with or 
without RT.
Simultaneously the radiation dosage and fields were gradually decreased. Currently, most pediatric centers worldwide employ 
multidrug chemotherapy combined with lower doses of limited field radiotherapy. For localized HL stages with favorable 
prognostic features radiotherapy is omitted.
During the last few years very promising results were obtained using monoclonal CD20 and CD30 antibodies as targeted 
lymphoma treatment. It might be possible to reach disease remission with such treatment modalities.

Słowa kluczowe: chłoniak Hodgkina, rozwój diagnostyki, rozwój metod leczenia, wyniki
Key words: Hodgkin’s lymphoma, development in diagnostics and treatment, results
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chłonnych i/lub narządów limfatycznych po tej samej 
stronie przepony, z podaniem liczby (cyfra arabska) 
anatomicznych lokalizacji, III – zajęcie regionów węzłów 
chłonnych lub narządów limfatycznych po obu stronach 
przepony, z podtypem III1 – zajęcie śledziony, węzłów 
chłonnych trzewnych lub wrotnych, III2 – zajęcie węzłów 
chłonnych okołoaortalnych, biodrowych lub krezkowych, 
IV – rozlane lub wieloogniskowe zajęcie jednego lub 
więcej narządów pozalimfatycznych (np.: szpik kostny, 
wątroba, płuca, skóra) [13].

Poglądy dotyczące czynników ryzyka ciągle się zmie-
niają. Do czynników prognostycznych zaliczano m.in.: 
wiek w chwili rozpoznania HL, płeć, stopień klinicznego 
zaawansowania choroby i objawy ogólne, typ histopato-
logiczny, a także OB, stężenie Hb, Fe, albumin, α2-globu-
liny, interleukiny 12, 12, liczbę leukocytów i limfocytów 
[14-18]. Obecnie największe znaczenie w wyborze inten-
sywności leczenia mają: typ histopatologiczny, OB, liczba 
zajętych obszarów limfatycznych, całkowita masa guza 
oraz wczesna odpowiedź ognisk chorobowych na wstępną 
chemioterapię [19-21]. 

Coraz więcej nadziei budzi połączenie dotychczaso-
wych biologicznych i klinicznych czynników rokowniczych 
z nowymi odkryciami molekularnymi, które dokładniej 
definiują genotyp HL, co w niedalekiej przyszłości być 
może pozwoli na wybór najbardziej optymalnego leczenia 
„celowanego” [22].

W 1960 r. w Stanford, w celu oceny zajęcia węzłów 
chłonnych jamy brzusznej, a także jako część terapii, 
została wprowadzona laparotomia ze splenektomią 
[23]. Chociaż poprawiła ona przeżycie wolne od wzno-
wy (RFS), nie przedłużyła jednak całkowitego przeży-
cia (OS) [24]. Zwiększyło się ryzyko powikłań późnych, 
m.in. zakażeń, wywołanych szczególnie przez szczepy 
Streptococcus pneumoniae i Haemophilus influenzae, 
obarczonych 1% śmiertelnością [25]. Wzrosło ryzyko 
ostrej białaczki nielimfoblastycznej, a Chung i wsp. [26] 
stwierdzili wzrost ryzyka raka piersi. Na te fakty zwróciły 
uwagę ośrodki pediatryczne, wchodzące w skład utworzo-
nej w 1974 r. Polskiej Pediatrycznej Grupy ds. Leczenia 
Białaczek i Chłoniaków (PPGLBC) i jako jedne z pierw-
szych w świecie, w latach 80. ubiegłego wieku, zrezygno-
wały z rutynowego wykonywania z tych zabiegów [20]. 
Podobnie limfografia, która szczególnie w pediatrii, gdzie 
obowiązywały ograniczenia wiekowe oraz często zdarza-
ły się trudności w jej wykonaniu i ocenie, niosła ze sobą 
duże niebezpieczeństwo powikłań w postaci lipidowego 
zapalenia płuc, zaburzeń funkcji tarczycy, komplikacji 
wynikających ze znieczulenia ogólnego (było ono często 
wymagane), nie jest już dziś, podobnie jak splenektomia, 
zalecana w standardowej diagnostyce pediatrycznej [20, 
27-32].

Główne znaczenie w ustaleniu stopnia zaawan-
sowania choroby mają obecnie metody nieinwazyjne. 
Badaniami podstawowymi są: radiogram klatki piersio-
wej przednio-tylny i boczny, badanie ultrasonograficzne, 
tomografia komputerowa, magnetyczny rezonans jądro-
wy oraz, wprowadzona w ostatnim okresie do standardów 
diagnostycznych przez PPGLBC, pozytronowa emisyjna 

tomografia komputerowa z użyciem 18fluoro-2-deoksyglu-
kozy (PET) [21, 33-35]. Ta ostatnia odgrywa szczególnie 
dużą rolę w diagnostyce kości, jamy brzusznej, w wykry-
waniu bardzo małych nacieków [21, 34, 35]. W połączeniu 
z badaniami konwencjonalnymi, stosowana jest w ocenie 
wczesnej odpowiedzi na wstępną CT, wpływa na decyzję 
o intensywności CT i przeprowadzeniu lub rezygnacji 
z RT na pole wstępnie zajęte przez proces chorobowy. 
Jest bardzo wartościowa w ocenie choroby resztkowej 
[21, 33-35].

Pierwszą propozycję chemioterapii z zastosowaniem 
1% roztworu arsenianu potasu, zwanego płynem Fowle-
ra, podał William Osler w wydanym w 1892 r. podręcz-
niku: Principles and Practice of Medicine [1]. W 1943 r. 
Goodman i Gilman wprowadzili do leczenia chlormetynę 
[36]. Szybko została rozpowszechniona, a jej pozytywny 
wpływ na regresję guza w HD i lymphosarcoma odnoto-
wali w 1947 r. Alpert i Petersen [1] oraz Dameshek i wsp. 
w 1949 r. [36]. W 1950 r. Vera Peters [37], a w 1962 r. 
Kaplan [38] opublikowali raporty przedstawiające wie-
loletnie przeżycie po zastosowaniu RT w HD. Publika-
cja Kaplana zainicjowała rozpoczęte w 1962 r. badania 
w Stanford [39].

Jednak do 1963 r., kiedy to w pracy The Cure of 
Hodgkin’s Disease Eassona i Rusella [40] pojawiła się 
pierwsza wzmianka o wyleczeniu, HL uważany był za 
chorobę nieuleczalną [41].

Wraz z rozwojem technik RT uzyskiwano coraz 
lepsze wyniki leczenia w postaciach o niskim stopniu 
zaawansowania. Łączyło się to początkowo z rozszerze-
niem pola naświetlań i wyższymi dawkami RT [42].

Przełomem w leczeniu HL stało się wprowadzenie 
w 1960 r. przez DeVitę i wsp. [43] pierwszej wieloleko-
wej CT, połączenia: chlormetyny, winkrystyny, prokar-
bazyny i prednisonu (MOPP). Poprawiło to rokowanie, 
pozwalając uzyskać już w 1970 r. 75% remisji całkowitych 
(RC) [43].

Równolegle trwały poszukiwania nowych leków. 
Kolejnymi zastosowanymi w leczeniu HL preparatami 
były: chlorambucil i winkrystyna (VCR), a połączenie 
VCR z RT, wprowadzone w 1964 r. przez Europej-
ską Organizację ds. Badań i Leczenia Nowotworów 
(EORTC) – trial H1, spowodowało poprawę RFS z 38% 
do 61% po 12 latach obserwacji (p<0,001) oraz – chociaż 
nieznamiennie – OS z 60% do 70% (p=0,08) [24].

Zastosowana w 1968 r. adriamycyna, a w 1972 r. 
dakarbazyna zostały wykorzystane w 1973 r. przez Bona-
donna i wsp. [44] w tzw. „złotym standardzie”, którym 
określono zestaw leków: adriamycyna, bleomycyna, win-
blastyna, dakarbazyna – ABVD. Wprowadzenie ABVD, 
a następnie hybrydy MOPP/ABVD, poprawiło wyniki 
leczenia oraz zmniejszyło ryzyko wtórnej białaczki i nie-
płodności [45]. W tym okresie Lokich i wsp. [46] wprowa-
dzają B-DOPA: bleomycyna, dakarbazyna, winkrystyna, 
prednison, adriamycyna. 

Raporty o większej skuteczności, mniejszej krzyżo-
wej oporności, niższych dawkach kumulacyjnych, a tym 
samym i mniejszej toksyczności, spowodowanych naprze-
miennym podawaniem leków, stanowiły podstawę do 
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opracowania nowych, pochodnych kombinacji lekowych, 
jak np.: MVPP (chlormetyna, winblastyna, prokarbazyna, 
prednison), ChlVPP (chlorambucyl, winblastyna, pred-
nison, prokarbazyna), Stanford V (adriamycyna, winbla-
styna, chlormetyna, winkrystyna, bleomycyna, etopozyd, 
prednison), BEACOPP (bleomycyna, etopozyd, adriamy-
cyna, cyklofosfamid, winkrystyna, prokarbazyna, predni-
son), DBVE (doksorubicyna, bleomycyna, winkrystyna, 
etopozyd) [47-50].

W Polsce pionierem w stosowaniu wielolekowej 
CT w leczeniu HL u dzieci był prof. Jerzy Armata, który 
w 1969 r. wprowadził skojarzone leczenie w zaawansowa-
nej postaci HL [51]. Ten sposób leczenia przyjęty został 
przez ośrodki pediatryczne wchodzące w skład PPGLBC. 
Do 1982 r. stosowano cykle MVPP w skojarzeniu z RT, 
a liczba cykli była uzależniona od czasu osiągnięcia remi-
sji. Uzyskano wtedy prawdopodobieństwo 5-letniego 
przeżycia: OS – 92%, RFS – 83% i przeżycia wolnego 
od niekorzystnych zdarzeń (EFS) – 77% [52]. W okresie 
1983-1987 dołączono cykle B-DOPA, a liczbę cykli CT 
dostosowano do stopnia zaawansowania choroby, uzy-
skując 5-letnie przeżycie: OS – 97%, RFS – 92% i EFS – 
89%. Kolejną modyfikacją (lata 1988-1993) było zmniej-
szenie dawki RT oraz dostosowanie kolejności cykli CT 
do czasu RT, co przyniosło dalszą poprawę wyników 
leczenia: OS – 97%, RFS – 93%, EFS – 91%. Od 1994 r. 
zastosowano intensywniejsze leczenie dla dzieci powyżej 
10. roku życia z IIA stopniem zaawansowania choroby, 
z całkowitą masą guza powyżej 8 punktów [19], uzyskując 
w latach 1994-1996 5-letnie przeżycie: OS – 95%, RFS 
– 91% i EFS – 90% [53, 54].

Od 1997 r. PPGLBC zrezygnowała z RT u pacjentów 
w IA i IIA stopniu zaawansowania choroby oraz korzyst-
nymi czynnikami ryzyka, do których zaliczono: całkowitą 
masę guza mniejszą niż 9 jednostek, obejmującą mniej 
niż trzy regiony limfatyczne z największym wymiarem 
pojedynczego guza mniejszym niż 6 jednostek, typ histo-
patologiczny HL inny niż „z zanikiem limfocytów” i war-
tość OB poniżej 50 mm po godzinie w chwili rozpozna-
nia HL oraz dobrą wczesną odpowiedź na wstępną CT 
i całkowitą remisję po przeprowadzeniu planowanej CT 
[52, 53, 55].

W latach 1997-2001 uzyskano wzrost prawdopodo-
bieństwa 5-letniego przeżycia: OS, RFS i EFS – odpo-
wiednio: 96%, 95% i 92%. Poprawa wyników leczenia 
w kolejnych okresach w porównaniu z pierwszym była 
znamienna statystycznie, dla OS i RFS – p<0,001, EFS 
– p<0,00001 [52].

W 2008 r. PPGLBC wprowadziła do leczenia HL 
u dzieci i młodzieży pierwszy wieloośrodkowy międzyna-
rodowy program leczenia klasycznej postaci HL – Euro-
Net-PHL-C1 (EuroNet-Paediatric Hodgkin’s Lymhoma 
Group), oparty na cyklach OEPA (prednizon, winkry-
styna, doksorubicyna, etopozyd), COPP (prednizon, 
prokarbazyna, winkrystyna, cyklofosfamid) i COPDAC 
(prednizon, dakarbazyna, winkrystyna, cyklofosfamid), 
z lub bez RT [21].

Obecnie większość ośrodków pediatrycznych na 
świecie stosuje wielolekową CT z ograniczonym polem 

i niższymi dawkami RT, a w postaciach o niskim zaawan-
sowaniu klinicznym i dobrych czynnikach rokowniczych 
– bez RT [51, 53, 56, 57].

Nadal poszukuje się metod jeszcze bardziej skutecz-
nych i równocześnie mniej toksycznych, jak również oce-
nia się celowość skojarzonego leczenia CT i RT w posta-
ciach bardziej zaawansowanych [52, 53, 56-62].

Aleman i wsp. [59], opierając się na randomizowa-
nych badaniach grupy 739 pacjentów w III i IV stopniu 
zaawansowania, leczonych MOOP/ABV, stwierdzili, że 
zastosowanie RT po uzyskaniu RC nie zmniejsza liczby 
nawrotów, w porównaniu z grupą bez RT (odpowiednio 
5-letnie przeżycie: EFS – 79% vs 84%, p=0,35; OS – 91% 
vs 85%, p=0,07), czemu zaprzeczają Fabian i wsp. [60]. 
Natomiast Diehl i wsp. [63] oraz Ferme i wsp. [61] pro-
ponują zastąpienie RT dodatkowym cyklem CT. W czasie 
randomizowanych badań 501 dzieci z HL, prowadzonych 
przez Grupę Badawczą ds. Nowotworów Złośliwych 
u Dzieci (Children’s Cancer Group), u których po osią-
gnięciu RC zastosowano radioterapię w małych dawkach, 
techniką zmniejszających się pól lub nie zastosowano 
RT, uzyskano wyższy 3-letni EFS w grupie z RT 93% vs 
85% bez RT (p=0,002). Nie miało to jednak wpływu na 
poprawę OS (98% vs 99%) [56]. Longo [62] zasugero-
wał, że 85% pacjentów z rozpoznaniem HL może zostać 
wyleczonych bez napromieniania. Natychmiast sugestii 
tej zaprzeczyli Aleman i wsp. [64], zarzucając, że nie jest 
poparta wystarczającymi dowodami. Lemerle i Oberlin 
[65] uważają, że z RT będzie można zrezygnować, gdy 
osiągnie się ponad 95% wyleczeń. Longo [62] podkreśla, 
że przy nowych agresywnych programach leczniczych 
zachodzi obawa „przeleczenia” pacjentów! Ważniejsze 
jest dokładne ustalenie czynników prognostycznych, 
a nie zwiększanie agresywności leczenia CT i RT. Wszy-
scy natomiast zgadzają się ze stwierdzeniem Kaplana 
z 1980 r. [35], że błędem jest zastosowanie nieoptymalne-
go leczenia w przeświadczeniu, że wznowę łatwo będzie 
opanować.

Nadzieję budzą próby celowanego leczenia chło-
niaków, z użyciem przeciwciał monoklonalnych CD20 
i CD30 [66-68]. W 2003 r. Younes i wsp. [66] opubliko-
wali wyniki badań pilotażowych, z użyciem przeciwciała 
monoklonalnego CD20, u 22 pacjentów we wznowie 
z klasyczną postacią HL – typem zwłóknienia guzkowe-
go. Kompletną lub częściową remisję osiągnięto u pięciu 
leczonych chorych (22%), niezależnie od obecności lub 
braku antygenu CD20 w R-S i KH. Stosowanie prze-
ciwciał monoklonalnych również może stanowić alter-
natywę postępowania dla niepowodzeń standardowej 
terapii. Wyniki badań sugerują, że możliwe jest osią-
gnięcie remisji tą drogą. Ten sposób leczenia pozwoliłby 
na  prowadzenie leczenia celowanego, oszczędzającego 
zdrowe komórki i tkanki, a tym samym zmniejszenie, 
chociaż nie całkowicie usunięcie, niepożądanych działań 
ubocznych.

Podsumowując należy stwierdzić, że obecna strate-
gia diagnozowania i leczenia HL zmierza do zachowania 
równowagi między uzyskiwaniem maksymalnego odset-
ka wyleczeń, a ryzykiem występowania ciężkich późnych 
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powikłań. Wysiłki dużych grup badawczych skupiają 
się na pogłębieniu wspólnych problemów, dotyczących 
poznania etiologii i biologii choroby, wcześniejszego roz-
poznania, bardziej precyzyjnego diagnozowania i wypra-
cowania optymalnego leczenia.
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