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2.17. Chłoniak Hodgkina
Tomasz Wróbel

2.17.1. Definicja
Chłoniak Hodgkina (HL, Hodgkin lymphoma; dawniej ziarnica złośliwa) jest chorobą 

nowotworową układu chłonnego. Obraz histologiczny HL charakteryzuje się obecnością 
niewielkiej liczby nowotworowych olbrzymich wielojądrzastych komórek Reed-Sternberga 
(R-S) oraz jednojądrzastych komórek Hodgkina, które stanowią jedynie 1–2% populacji 
komórek węzła chłonnego, ale indukują odczynową proliferację między innymi limfocy-
tów, monocytów, histiocytów i makrofagów tworzących naciek ziarniczy.

2.17.2. Epidemiologia
Zachorowalność na HL ma charakter stały i w krajach rozwiniętych wynosi 2–3 przy-

padków, a śmiertelność 0,4 przypadku na 100 tys. na rok. Częstość zachorowań u męż-
czyzn w stosunku do kobiet wynosi 1,3:1.

Obserwuje się dwa szczyty zachorowań: w 3. dekadzie życia i po 50. roku życia. 
W krajach rozwijających się choroba częściej występuje w dzieciństwie. U rodzeństwa 
chorych na HL tej samej płci stwierdza się 10-krotnie wyższe ryzyko rozwoju choroby. 
W przypadku bliźniąt jednojajowych chorych na HL ryzyko zachorowania u rodzeństwa jest 
99-krotnie wyższe niż u bliźniąt dwujajowych. Ponadto na wyższe ryzyko zachorowania 
wpływają: wyższy status socjoekonomiczny, mniejsza liczba rodzeństwa oraz skłonność 
do atopii, co prawdopodobnie ma związek z mniejszą ekspozycją na czynniki zakaźne 
w dzieciństwie. Dane epidemiologiczne i serologiczne wskazują, że zakażenia wirusem 
Epsteina-Barr (EBV, Epstein-Barr virus) wiążą się z rozwojem HL. Genom EBV jest wy-
krywany w 20–80% materiału histologicznego z węzłów chłonnych. Związek zakażenia 
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ludzkim wirusem nabytego niedoboru odporności (HIV, human immunodeficiency virus) 
z częstością zachorowań na HL nie jest jednoznaczny. Natomiast u pacjentów z HIV 
choroba występuje zazwyczaj w stadiach zaawansowanych, nierzadko z lokalizacją po-
zawęzłową. U palaczy tytoniu częstość zachorowań na HL jest około 2-krotnie większa.

2.17.3. Diagnostyka
2.17.3.1. Objawy podmiotowe i przedmiotowe

Chłoniak Hodgkina nacieka głównie węzły chłonne. Podstawowym objawem jest nie-
bolesne powiększenie węzłów chłonnych. Ponad 80% pacjentów zgłasza się do lekarza 
z powodu limfadenopatii obwodowej zlokalizowanej powyżej przepony, często z towarzy-
szącym powiększeniem węzłów chłonnych przedniego śródpiersia. Najczęściej w przebie-
gu HL dochodzi do zajęcia węzłów chłonnych szyjnych, nadobojczykowych i pachowych. 
Śledziona jest nacieczona w około 30% przypadków. Powiększenie węzłów chłonnych 
o lokalizacji wyłącznie podprzeponowej dotyczy jedynie 10–20% chorych. Rozsiana limfa-
denopatia występuje rzadko, podobnie jak zajęcie pierścienia Waldeyera, tylnego śród-
piersia czy węzłów krezkowych.

Powiększenie węzłów chłonnych może przebiegać bez żadnych innych dolegliwości. 
Objawy systemowe, takie jak gorączka powyżej 38°C, nocne poty oraz utrata masy ciała 
(> 10% w ciągu 6 miesięcy), dotyczą około 30% pacjentów. W przebiegu choroby może 
wystąpić uporczywy świąd skóry. U niektórych chorych pojawia się ból zajętych węzłów 
chłonnych po spożyciu alkoholu. Objawy systemowe częściej występują u starszych osób 
i wiążą się z niekorzystnym rokowaniem. Uważa się, że obecność jednocześnie gorączki 
i utraty masy ciała jest rokowniczo bardziej niekorzystna niż sama nadpotliwość. Duża 
masa węzłowa w śródpiersiu może powodować uporczywy kaszel, duszność oraz objawy 
zespołu żyły czczej górnej.

Lokalizacja pozawęzłowa HL rzadko występuje. Choroba może się szerzyć przez cią-
głość lub rozsiewać drogą krwionośną. Do najczęściej zajmowanych narządów pozalimfa-
tycznych należą: płuca, wątroba, szpik kostny i kości.

2.17.3.2. Badania obrazowe i laboratoryjne
2.17.3.2.1. Badania hematologiczne

Odczyn Biernackiego (OB) ma znaczenie rokownicze we wczesnych stadiach. Ponadto 
zmiana OB często koreluje z odpowiedzią na leczenie i z nawrotem choroby. Morfologia, 
rozmaz, płytki krwi: w obrazie krwi często obserwuje się granulocytozę, limfopenię oraz 
nadpłytkowość. Badania biochemiczne obejmują: parametry funkcji nerek (kreatynina, 
kwas moczowy, mocznik), dehydrogenazę mleczanową (LDH, lactate dehydrogenase), 
białko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein), wapń zjonizowany, albuminy w surowicy. 
Na parametry funkcji wątroby składają się: aminotransferaza asparaginianowa (ASpaT, 
aspartate aminotransferase), aminotransferaza alaninowa (AlAT, alanine aminotransfe-
rase), gamma-glutamylotranspeptydaza (GGTP), fosfataza alkaliczna (ALP, alkaline pho-
sphatase), bilirubina. Nieprawidłowości przy rozpoznaniu stanowią podstawę do wyko-
nania badań obrazowych w celu wykluczenia nacieku wątroby. Fosfataza alkaliczna jest 



2.17. Chłoniak Hodgkina

507

niespecyficznym markerem. Wzrost jej aktywności może wystąpić w przebiegu zmian 
w wątrobie, także w przebiegu nacieczenia kośćca. Wzrost aktywności ALP bez cech 
zmian w wątrobie powinien skłaniać do wykonania badań obrazowych kości (badanie 
radiologiczne [RTG], scyntygrafia).

2.17.3.2.2. Mielogram i trepanobiopsja
Zajęcie szpiku kostnego w przebiegu HL jest rzadkie. Jednak potwierdzenie infiltracji 

wpływa na określenie stadium zaawansowania (stadium IV), a co za tym idzie — rodzaju 
planowanego leczenia. Badanie szpiku nie jest obecnie wymagane, o ile wyjściowo wy-
konano badanie pozytonowej tomografii emisyjnej z tomografią komputerową (PET-CT, 
positron emission tomography–computed tomography), które wykluczyło zajęcie szpiku. 
U chorych ocenianych wyłącznie za pomocą tomografii komputerowej (CT, computed 
tomography) biopsja szpiku jest nadal zalecana.

Należy również wykonać badanie ogólne moczu i badania wirusologiczne w kierunku 
zakażenia wirusem zapalenia wątroby typu B (HBV, hepatitis B virus) i C (HCV, hepati-
tis C virus) oraz HIV, a także elektrokardiografię (EKG) i echokardiografię (frakcja wyrzu-
towa w spoczynku).

2.17.3.2.3. Badania obrazowe
Badanie RTG klatki piersiowej nie jest obecnie wymagane do oceny zaawansowania 

choroby ze względu na mniejszą czułość niż CT. Z kolei PET-CT jest rekomendowaną 
metodą obrazowania w ocenie stopnia zaawansowania choroby przed rozpoczęciem le-
czenia. Wykonanie badania PET-CT przed wdrożeniem leczenia pozwala także na użycie 
tej metody, dzięki porównaniu zmian aktywności metabolicznej narządów zajętych przez 
HL, do wczesnej oceny terapii oraz do kontroli po zakończeniu procesu terapeutycznego. 
Ocena aktywności powinna uwzględniać 5-punktową skalę z Deauville. W ocenie zaawan-
sowania za pomocą CT należy wykonać badanie szyi, klatki piersiowej, jamy brzusznej 
oraz miednicy małej. Metoda ta jest pomocna w planowaniu radioterapii.

Badania wykonywane w specjalnych okolicznościach są następujące:
—— rezonans magnetyczny — przydatny w ocenie lokalizacji pozawęzłowych, na przykład 
w tkankach miękkich lub w obrębie układu nerwowego. Ponadto jest wykorzystywany 
w celu oceny zaawansowania choroby u pacjentek w ciąży;

—— scyntygrafia;
—— badanie ultrasonograficzne (USG).

2.17.3.3. Patomorfologia i biologia molekularna
Chłoniak Hodgkina charakteryzuje się unikatowym obrazem histopatologicznym, któ-

ry składa się z charakterystycznych dla tej choroby komórek R-S i Hodgkina. Są one obec-
ne w nacieku w bardzo niewielkim odsetku (1–2%). Dominującą komponentę nacieku 
stanowią natomiast nienowotworowe komórki zapalne (limfocyty, monocyty, plazmocyty 
i granulocyty). Komórki R-S są to duże jedno- lub wielojądrzaste komórki z kwasochłon-
nymi jąderkami. Wykazują zwykle ekspresję antygenów CD15 i CD30. W przeciwieństwie 
do postaci klasycznej HL podtyp guzkowy z przewagą limfocytów charakteryzuje się  
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ekspresją CD20 i CD45 oraz brakiem ekspresji CD15 i CD30. Typy histologiczne HL są 
następujące:

—— postać klasyczna HL (cHL, classical Hodgkin lymphoma) — stanowi 95% przypad-
ków. W obrębie tej postaci wyróżnia się cztery podtypy histologiczne:
•	ze stwardnieniem guzkowym (NS, nodular sclerosis) — najczęściej spotykany pod-

typ histologiczny; stanowi około 70% przypadków. Zwykle rozpoznawany u młodych 
pacjentów (szczególnie u kobiet) we wczesnym stadium choroby z lokalizacją nad-
przeponową,

•	mieszanokomórkowy (MC, mixed cellularity) — drugi pod względem częstości wy-
stępowania podtyp histologiczny (20% przypadków). Częściej niż NS stwierdzany 
w lokalizacji podprzeponowej oraz u mężczyzn w stadiach zaawansowanych z ob-
jawami B,

•	bogatolimfocytarny (LR, lymphocyte-rich) — około 5% przypadków,
•	ubogolimfocytarny (LD, lymphocyte-depleted) — około 1% przypadków. Najczęściej 

rozpoznawany u starszych osób oraz w przebiegu zakażenia HIV. Rozpoznanie na-
stępuje zwykle w zaawansowanym stadium, częściej niż w innych podtypach wystę-
puje lokalizacja pozawęzłowa, a przebieg kliniczny jest bardziej agresywny;

—— postać guzkowa z przewagą limfocytów HL (NLPHL, nodular lymphocyte-predomi-
nant). Ta postać choroby jest zazwyczaj rozpoznawana we wczesnych stadiach. Ma 
tendencję do późnych nawrotów. Ze względu na ekspresję antygenu CD20 możliwe 
jest jej leczenie rytuksymabem.

2.17.3.4. Kryteria rozpoznania i różnicowanie
Podstawą rozpoznania jest ocena histopatologiczna węzła chłonnego lub innej na-

cieczonej tkanki. Podstawą oceny histopatologicznej powinna być klasyfikacja Światowej 
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization).

2.17.3.4.1. Różnicowanie
Obraz histologiczny klasycznych postaci choroby jest charakterystyczny. Chłoniak 

Hodgkina powinien być różnicowany z chłoniakami nie-Hodgkina, takimi jak pierwotny 
chłoniak śródpiersia B-komórkowy, chłoniak rozlany z dużych limfocytów B EBV+ wieku 
podeszłego, chłoniak anaplastyczny z dużych komórek CD30+. W różnicowaniu powinno 
się także brać pod uwagę nienowotworowe choroby mogące przebiegać z ziarniniakowym 
nacieczeniem węzłów chłonnych, na przykład gruźlicę, sarkoidozę.

2.17.3.5. Określenie stopnia zaawansowania
Klinicznej oceny zaawansowania dokonuje się na podstawie klasyfikacji Ann Arbor 

(modyfikacja z Lugano):
—— stadium I — zajęcie jednego węzła chłonnego lub jednej grupy przylegających węzłów 
chłonnych, lub pojedynczego narządu albo miejsca pozalimfatycznego (E);

—— stadium II — zajęcie dwóch lub większej liczby grup węzłowych po jednej stronie 
przepony albo ograniczone zajęcie narządu lub miejsca pozalimfatycznego z zajęciem 
jednej lub większej liczby grup węzłów chłonnych po jednej stronie przepony;
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—— stadium III — zajęcie węzłów chłonnych lub narządu pozawęzłowego po obu stronach 
przepony; zajęcie węzłów chłonnych powyżej przepony i zajęcie śledziony;

—— stadium IV — rozlane lub rozsiane zajęcie jednego lub większej liczby narządów po-
zalimfatycznych albo tkanek z zajęciem węzłów lub bez niego;

—— A — bez objawów systemowych;
—— B — z obecnością objawów systemowych (gorączka > 38°C, utrata 10% masy ciała 
w ciągu 6 miesięcy, nocne poty);

—— E — pojedyncze, zlokalizowane zajęcie narządu pozalimfatycznego (z wyjątkiem wą-
troby i szpiku kostnego).

2.17.3.6. Czynniki prognostyczne
Stadia kliniczne HL określa się według klasyfikacji GHSG (German Hodgkin Study 

Group) lub EORTC/GELA (European Organization for Research and Treatment of Cancer/ 
/Groupe d’Etude des Lymphomes de l’Adulte) (tab. 2.17.1). Czynniki prognostyczne 
wczesnych stadiów I–II HL zaprezentowano w tabeli 2.17.2.

Tabela 2.17.2. Czynniki prognostyczne wczesnych stadiów I–II chłoniaka Hodgkina 
według GHSG (German Hodgkin Study Group) i EORTC/GELA (European Organization 
for Research and Treatment of Cancer/Groupe d’Etude des Lymphomes de l’Adulte)  
(źródło [1])

GHSG EORTC/GELA

a) Guz śródpiersia
MTR > 1/3*

Guz śródpiersia
MTR > 1/3

b) Lokalizacja pozawęzłowa Wiek ≥ 50. rż.

c) OB > 50 mm/h bez B; > 30 mm/h z B OB > 50 mm/h bez B; > 30 mm/h z B

d) Liczba zajętych grup węzłowych ≥ 3 Liczba zajętych grup węzłowych ≥ 4

*MTR (mediastinal thoracic ratio) > 1/3 — guz śródpiersia większy niż 1/3 wymiaru poprzecznego klatki piersiowej;  
B — objawy ogólne; OB — odczyn Biernackiego

Tabela 2.17.1. Stadia kliniczne chłoniaka Hodgkina według GHSG (German Hodgkin Stu-
dy Group) i EORTC/GELA (European Organization for Research and Treatment  
of Cancer/Groupe d’Etude des Lymphomes de l’Adulte) (źródło [1])

Okres choroby Kryteria

GHSG EORTC/GELA

Stadium wczesne CS I–II
Brak czynników ryzyka

CS I–II (lokalizacja nadprzeponowa)
Brak czynników ryzyka

Stadium  
pośrednie

CS I, CSIIA ≥ 1 czynnik ryzyka
CS IIB z czynnikami ryzyka c)*/d)*

CS I–II (lokalizacja nadprzeponowa) 
≥ 1 czynnik ryzyka

Stadium  
zaawansowane

CS IIB z czynnikami ryzyka a)*/b)*
CS III–IV

CS III–IV

*Patrz tab. 2.17.2; B — występowanie objawów ogólnych; CS (clinical stage) — stadium kliniczne
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W zaawansowanych stadiach HL stosuje się Międzynarodowy Wskaźnik Prognostycz-
ny (IPS, International Prognostic System) (tab. 2.17.3, 2.17.4). Poprawa wyników le-
czenia osiągnięta w ostatnich kilkunastu latach sprawiła, że różnice między poszczegól-
nymi grupami ryzyka IPS się zatarły. Praktyczne zastosowanie IPS wydaje się obecnie 
ograniczone. Coraz większe znaczenie prognostyczne zyskuje natomiast badanie PET: 
w zaawansowanym HL dodatni wynik badania PET wykonany po 2 cyklach ABVD (adria-
mycyna, bleomycyna, winblastyna, dakarbazyna) (PET2+) jest niezależnym od IPS nieko-
rzystnym czynnikiem prognostycznym. Rokownicze znaczenie badania PET po 2 cyklach 
chemioterapii u pacjentów we wczesnych stadiach choroby nie jest jednoznacznie po-
twierdzone.

2.17.4. Leczenie
2.17.4.1. Leczenie pierwszej linii

Najważniejszym czynnikiem w planowaniu leczenia jest stadium zaawansowania cho-
roby z uwzględnieniem czynników prognostycznych (tab. 2.17.5). Wszyscy pacjenci, nieza-
leżnie od stadium i rokowania, powinni być poddani terapii z intencją wyleczenia. Obecnie 
jest coraz więcej danych wskazujących na rolę wczesnej oceny PET-CT po 2. cyklu chemio-
terapii w indywidualizacji terapii. U młodych mężczyzn przed rozpoczęciem chemioterapii 
należy rozważyć zamrożenie nasienia. Kobietom w okresie rozrodczym należy zapropono-
wać konsultację specjalistyczną dotyczącą zachowania płodności. Leczenie pierwszego 
rzutu obejmuje dwa schematy: ABVD (tab. 2.17.6) i BEACOPPesc (tab. 2.17.7). 

Tabela 2.17.4. Grupy ryzyka w zaawansowanej postaci chłoniaka Hodgkina według Mię-
dzynarodowego Wskaźnika Prognostycznego (IPS, International Prognostic System) 

Grupa ryzyka Liczba czynników ryzyka

Niskie ryzyko 0–2

Wysokie ryzyko 3–7

Tabela 2.17.3. Międzynarodowy Wskaźnik Prognostyczny (IPS, International Prognostic 
System) dla zaawansowanej postaci chłoniaka Hodgkina (źródło [1])

Stężenie albumin w surowicy < 40 g/l

Stężenie hemoglobiny < 10,5 g/dl

Płeć męska

Wiek > 45 lat

Stadium zaawansowania IV według klasyfikacji Ann Arbor

Liczba leukocytów > 15 g/l

Liczba limfocytów < 0,6 g/l lub 8% w rozmazie krwi obwodowej
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Tabela 2.17.5. Leczenie pierwszej linii chłoniaka Hodgkina (źródło [1])

Grupa tera-
peutyczna

Kryteria wg GHSG Sposób postępowania

Okres  
wczesny 
wg GHSG

CS I–II bez czynni-
ków ryzyka

2 × ABVD + IS-RT 20 Gy/T na okolice pierwotnie zajęte
Terapia zależna od PET2:

—— jeśli PET2(–), to dodatkowo 1 × ABVD + IS-RT 20 Gy
—— jeśli PET2(+), to 2 × BEACOPPesc + IS-RT 30 Gy

Okres  
pośredni 
wg GHSG

CS I
CS IIA z ≥ 1 czyn-
nikiem ryzyka
CS IIB z czynnika-
mi ryzyka c/d

4 × ABVD + IS-RT 30 Gy/T lub
2 × BEACOPPesc + 2 × ABVD + IS-RT 30 Gy/T na okoli-
ce pierwotnie zajęte (chorzy ≤ 60. rż.)
Terapia zależna od PET2:

—— jeśli PET2(–), to dodatkowo 2 × ABVD + IS-RT 30 Gy
—— jeśli PET2(+), to 2 × BEACOPPesc + IS-RT 30 Gy

Okres za-
awansowany 
wg GHSG

CS IIB z czynnika-
mi ryzyka a/b
CS III–IV

6–8 × ABVD lub 6 × BEACOPPesc (chorzy ≤ 60. rż.)  
+ IS-RT na zmiany resztkowe ≥ 2,5 cm PET(+)
Terapia zależna od PET2:

—— 2 × ABVD; jeśli PET2(–), to dodatkowo 4 × AVD, jeśli 
PET2(+), to dodatkowo 4 × BEACOPPesc lub  
4 × ABVD

—— 2 × BEACOPPesc; jeśli PET2 (–), to dodatkowo  
2 × BEACOPPesc, jeśli PET2(+), to dodatkowo  
4 × BEACOPPesc

We wszystkich przypadkach zaleca się IS-RT na zmiany 
resztkowe PET2(+) ≥ 2,5 cm

GHSG — German Hodgkin Study Group; CS (clinical stage) — stadium kliniczne; ABVD — adriamycyna, bleomycyna, winbla-
styna, dakarbazyna; IS-RT (involved-site radiation therapy) — radioterapia miejsc pierwotnie zajętych; PET2(–) — ujemny wynik 
badania PET po 2 cyklach ABVD; PET2(+) — dodatni wynik badania PET po 2 cyklach ABVD; BEACOPPesc (BEACOPP escala-
ted) — bleomycyna, etopozyd, adriamycyna, cyklofosfamid, winkrystyna, prokarbazyna, prednizon w dawkach eskalowanych

Tabela 2.17.6. Schemat ABVD

Lek Dawka Dzień

Adriamycyna 25 mg/m2 i.v. 1.,15. 

Bleomycyna 10 mg/m2 i.v. 1.,15. 

Winblastyna 6 mg/m2 i.v. 1.,15. 

Dakarbazyna 375 mg/m2 i.v. 1.,15. 

Kolejny cykl w 29. dniu; i.v. (intravenous) — dożylnie

2.17.4.1.1. Chorzy w stadiach wczesnym i pośrednim  
(CS I–IIB z czynnikami ryzyka c/d wg GHSG)

Leczeniem z wyboru jest chemioterapia skojarzona z radioterapią. We współcze-
snych standardach International Lymphoma Radiation Oncology Group (ILROG) zaleca 
się ograniczenia radioterapii do miejsc pierwotnie zajętych (IS-RT, involved-site radiation 
therapy) zamiast dotychczasowej radioterapii na pola pierwotnie zajęte (IF-RT, involved-
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-field radiation therapy). Zdaniem ekspertów ILROG taka strategia, mimo że nie została 
zweryfikowana w badaniach randomizowanych, pozwala na skuteczną kontrolę choroby 
z ograniczeniem obszaru poddanego napromienianiu [2].

U chorych z grupy niskiego ryzyka (stadium wczesne choroby wg GHSG i EORTC/GELA) 
wystarcza zastosowanie 2 cykli ABVD i IS-RT 20 Gy/T (IA). W terapii zależnej od PET u cho-
rych z negatywnym wynikiem badania po 2 cyklach ABVD zaleca się podanie 3. cyklu 
ABVD i napromienianie miejsc pierwotnie zajętych dawką 20 Gy [3]. U chorych z dodatnim 
wynikiem PET2 należy intensyfikować leczenie, podając dodatkowo 2 cykle BEACOPPesc 
(BEACOPP escalated, bleomycyna, etopozyd, adriamycyna, cyklofosfamid, winkrystyna, 
prokarbazyna, prednizon w dawkach eskalowanych) z następową IS-RT dawką 30 Gy.

Natomiast u osób obarczonych niekorzystnym ryzykiem (stadium pośrednie choroby 
wg GHSG i EORTC/GELA) powinno się stosować 4 cykle ABVD i IS-RT 30 Gy/T (IA). 
Alternatywą w tej grupie pacjentów (≤ 60 lat) są 2 cykle BEACOPPesc + 2 cykle ABVD, 
a następnie IS-RT dawką 30 Gy (IA). W terapii zależnej od PET u chorych z negatywnym 
wynikiem badania po 2 cyklach ABVD zaleca się podanie kolejnych 2 cykli ABVD i IS-RT 
dawką 30 Gy. U chorych z dodatnim wynikiem PET2 należy intensyfikować leczenie, po-
dając dodatkowo 2 cykle BEACOPPesc z następową IS-RT dawką 30 Gy [4, 5].

Terapię zależną od PET-CT we wczesnych stadiach oceniano w dwóch badaniach 
randomizowanych typu non-inferiority. W badaniach RAPID (Randomised phase III trial 
to determine the role of FDG-Pet imaging in clinical stages Ia/IIa Hodgkin’s disease) 
i H10 grupy EORTC oceniano możliwość odstąpienia od radioterapii u chorych PET2(–) 
[6–8]. Oba badania przyniosły wynik negatywny; nie osiągnięto założonych celów — od-
setek nawrotów w grupie niepoddanej napromienianiu w porównaniu z grupą leczoną 
standardowo był wyższy od założonego. Brakuje zatem przesłanek do odstąpienia od 
radioterapii u pacjentów we wczesnych stadiach choroby (IA). Mimo to warto podkreślić, 
że rokowanie u chorych PET2(–) niepoddanych radioterapii jest bardzo dobre, z ryzykiem 
nawrotu poniżej 10%.

Tabela 2.17.7. Schemat BEACOPP eskalowany

Lek Dawka Dzień

Bleomycyna 10 mg/m2 i.v. 8. 

Etopozyd 200 mg/m2 i.v. 1., 2., 3. 

Adriamycyna 35 mg/m2 i.v. 1. 

Cyklofosfamid 1250 mg/m2 i.v. 1. 

Winkrystyna 1,4 mg/m2 (maks. 2 mg) i.v. 8. 

Prokarbazyna 100 mg/m2 p.o. 1.–7. 

Prednizon 40 mg/m2 p.o. 1.–14. 

G-CSF s.c. Od 8. dnia

Kolejny cykl w 22. dniu; i.v. (intravenous) — dożylnie; p.o. (per os) — doustnie; s.c. (subcutaneous) — podskórnie;  
G-CSF (granulocyte colony-stimulating factor) — czynnik stymulujący tworzenie kolonii granulocytów
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U chorych PET2(+) należy rozważyć intensyfikację leczenia za pomocą 2 cykli  
BEACOPPesc z następową radioterapią. W badaniu H10 grupy EORTC dowiedziono, że 
taka intensyfikacja znacząco poprawia odsetek 5-letniego przeżycia wolnego od progresji 
(PFS, progression-free survival) choroby. Dotychczas nie wykazano jednak korzyści w od-
niesieniu do czasu przeżycia całkowitego (OS, overall survival) [9].

Radioterapia konsolidująca pozostaje standardem leczenia chorych z dużą masą 
guza (bulky) zlokalizowaną przeważnie w śródpiersiu (IB). Możliwość ograniczenia lecze-
nia do samej chemioterapii u pacjentów z negatywnym wczesnym wynikiem badania PET 
pozostaje przedmiotem badań klinicznych. W wybranych przypadkach (przeciwwskazania 
do radioterapii) u chorych bez dużej masy węzłowej w leczeniu wczesnych stadiów HL 
możliwe jest stosowanie 4–6 cykli samej chemioterapii ABVD (IB). Decyzja o odstąpie-
niu od radioterapii powinna być skonsultowana z radioterapeutą oraz przedyskutowana 
z chorym; należy omówić korzyści i ryzyko związane z radioterapią i dodatkowymi cyklami 
chemioterapii (IB).

2.17.4.1.2. Chorzy w stadiach zaawansowanych  
(CS IIB z czynnikami ryzyka a/b, CS III–IV wg GHSG)

Niektóre grupy badawcze do stadiów zaawansowanych zaliczają także pacjentów 
w stadium IIB obciążonych takimi czynnikami ryzyka, jak bulky disease lub lokalizacja 
pozawęzłowa. W leczeniu stadiów zaawansowanych stosuje się chemioterapię według 
protokołu ABVD 6–8 cykli z radioterapią na zmiany resztkowe (IA). Alternatywnie u cho-
rych do 60. roku życia można zastosować 6 cykli BEACOPPesc z radioterapią na zmiany 
resztkowe PET(+) o wielkości powyżej 2,5 cm (IA) [10–12].

W terapii zależnej od PET u chorych z negatywnym wynikiem badania (≤ 3 pkt. w ska-
li Deauville) po 2 cyklach ABVD zaleca się podanie kolejnych 4 cykli AVD (ABVD bez 
bleomycyny). Postępowanie takie należy szczególnie rozważyć u pacjentów starszych 
oraz u osób obciążonych czynnikami ryzyka wystąpienia toksyczności płucnej. U chorych 
z dodatnim wynikiem PET2 należy intensyfikować leczenie, podając dodatkowo 4 cykle 
BEACOPPesc. Dopuszczalne jest także kontynuowanie terapii ABVD do 6 cykli. Liczne 
analizy retrospektywne wskazują, że u chorych w stadiach zaawansowanych leczonych 
ABVD z PET2(+) ryzyko niepowodzenia jest bardzo wysokie (72–87%) [13]. Wczesna 
eskalacja leczenia za pomocą BEACOPPesc pozwala w tej niekorzystnej rokowniczo gru-
pie na uzyskanie PFS powyżej 60%. W dostępnych publikacjach wyniki leczenia eskalują-
cego porównuje się z wynikami grup historycznych lub badań retrospektywnych. Jednak 
mimo braku badań randomizowanych wydaje się, że rokowanie u chorych PET2(+), którzy 
mieliby kontynuować leczenie ABVD, jest na tyle złe, że uzasadnia rozważenie chemiote-
rapii eskalującej (IIIB) [14, 15].

Pacjenci, którzy rozpoczęli leczenie według schematu BEACOPPesc, po osiągnięciu 
negatywizacji PET2 (≤ 2 pkt. w skali Deauville) mogą otrzymać dodatkowo tylko 2 kolejne 
cykle BEACOPPesc. Zmniejszenie liczby cykli BEACOPPesc do łącznie 4 obniża ryzyko 
toksyczności bez pogorszenia skuteczności. Jednak chorzy PET2(+) (≥ 3 pkt. w skali 
Deauville) powinni kontynuować leczenie do 6 cykli BEACOPPesc [16].

W metaanalizie obejmującej ponad 10 tys. pacjentów wykazano, że w leczeniu 
pierwszej linii zaawansowanych postaci HL BEACOPPesc wykazuje przewagę nad ABVD  
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w odniesieniu do OS chorych. Schemat BEACOPPesc nie powinien być jednak stosowany 
u pacjentów powyżej 60. roku życia ze względu na dużą toksyczność hematologiczną (IIA) 
[17]. Ostatecznie przy wyborze terapii należy wziąć pod uwagę, że wprawdzie BEACOP-
Pesc pozwala na lepszą kontrolę choroby niż ABVD, to jednak wiąże się z większą tok-
sycznością hematologiczną, ryzykiem wtórnych zespołów mielodysplastycznych/ostrych 
białaczek oraz bezpłodności [12]. Mimo braku badań prospektywnych chorzy z wyższym 
wskaźnikiem IPS, ze względu na wyższe ryzyko wznowy, wydają się dobrymi kandydatami 
do zastosowania BEACOPPesc (IIB).

Ostatnio wykazano, że skojarzona terapia złożona z sześciu cykli AVD z brentuksyma-
bem vedotin wydłuża zmodyfikowany PFS w porównaniu ze standardowym schematem 
ABVD. Leczenie skojarzone było jednak związane ze zwiększoną toksycznością hemato-
logiczną i neuropatią [18].

Radioterapia w leczeniu zaawansowanych postaci HL jest stosowana na zmiany 
resztkowe PET(+) w dawce 30–36 Gy (IA).

2.17.4.1.3. Leczenie chłoniaka Hodgkina w postaci guzkowej  
z przewagą limfocytów

Stadium IA bez czynników ryzyka można leczyć samą IS-RT w dawce 30 Gy, natomiast 
pozostałe stadia powinny być leczone podobnie jak klasyczna postać choroby (IIIA). Ze 
względu na dodatnią ekspresję antygenu CD20 w tym podtypie HL dodanie rytuksymabu 
może poprawić wyniki leczenia [19, 20].

2.17.4.1.4. Leczenie progresji/nawrotów
Wysokodawkowana chemioterapia z przeszczepieniem autologicznych krwiotwór-

czych komórek macierzystych (auto-HSCT, autologous hematopoietic stem cell trans-
plantation) jest standardem postępowania w nawrotowej/opornej postaci HL (IIA). Ta 
metoda leczenia pozwala na uzyskanie trwałych odpowiedzi u około połowy chorych 
w nawrocie. Najlepsze wyniki uzyskuje się u pacjentów z późną wznową (> 12 miesięcy) 
i z zachowaną chemiowrażliwością [21, 22]. Podwójne auto-HSCT może stanowić opcję 
terapeutyczną u chorych pierwotnie chemioopornych lub w nawrocie wysokiego ryzyka 
(IIIB) [23]. Ten rodzaj intensyfikacji leczenia pozwala uzyskać 5-letnie OS u 57% pacjen-
tów. Zastosowanie brentuksymabu vedotin (przeciwciała monoklonalnego anty-CD30) 
w leczeniu podtrzymującym po auto-HSCT u chorych obciążonych co najmniej jednym 
czynnikiem ryzyka nawrotu (definiowanym jako: choroba pierwotnie oporna,  wznowa po 
I linii leczenia w czasie < 12 miesięcy, wznowa pozawęzłowa) zmniejsza o 50% ryzyko 
progresji w ciągu 2 lat (IA) [24]. 

Przy kwalifikacji chorych do auto-HSCT należy pamiętać także o wczesnej i późnej 
toksyczności wysokodawkowanej chemioterapii — między innymi zwiększonym ryzyku 
wtórnych nowotworów, kardiotoksyczności i bezpłodności [25, 26].

Stosuje się różne schematy w kondycjonowaniu przed auto-HSCT, na przykład BEAM 
(BCNU [karmustyna], etopozyd, cytozar, melfalan), CBV (cyklofosfamid, BCNU, etopozyd). 
Nie wykazano dotychczas znaczącej przewagi któregoś z proponowanych protokołów. 

Do negatywnych czynników rokowniczych u chorych z nawrotem i/lub opornych na 
chemioterapię przed auto-HSCT zalicza się między innymi wznowę w czasie krótszym niż 
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12 miesięcy, stadium III/IV według Ann Arbor w nawrocie oraz wznowę w miejscach uprzed-
nio napromienianych. Autorzy są zgodni, że chemiowrażliwość na leczenie ratunkowe jest 
głównym czynnikiem warunkującym skuteczność autotransplantacji, szczególnie zaś źle 
rokującą grupą są pacjenci pierwotnie oporni na chemioterapię.

2.17.4.1.5. Leczenie ratunkowe przed przeszczepieniem  
autologicznych krwiotwórczych komórek macierzystych

Optymalny protokół chemioterapii drugiego rzutu powinien się cechować skutecz-
nością przeciwnowotworową i niską toksycznością, szczególnie wobec macierzystych 
komórek krwiotwórczych — dzięki temu umożliwia mobilizację komórek macierzystych 
i wykonanie przeszczepienia allogenicznych krwiotwórczych komórek macierzystych (allo-
-HSCT, allogeneic hematopoietic stem cell transplantation). W leczeniu drugiego rzutu 
zaś stosuje się schematy DHAP (tab. 2.17.8) i IGEV (tab. 2.17.9).

Z powodu braku badań randomizowanych trudno wskazać protokół chemioterapii, 
który miałby zdecydowaną przewagę nad pozostałymi. Do najczęściej stosowanych 
w praktyce klinicznej zalicza się schematy oparte na cisplatynie: DHAP (deksametazon, 
arabinozyd cytozyny [Ara-C], cisplatyna), ICE (ifosfamid, karboplatyna, etopozyd) oraz na 
gemcytabinie: IGEV (ifosfamid, gemcytabina, winorelbina, mesna), GVD (gemcytabina, 
winorelbina, pegylowana doksorubicyna) (II–IIIA) [27, 28]. Zaletą tych ostatnich jest moż-
liwość stosowania ambulatoryjnego. Ich toksyczność jest podobna, głównie hematolo-
giczna oraz ze strony przewodu pokarmowego (nudności, wymioty).

Bendamustyna stanowi opcję terapeutyczną u chorych z nawrotem/opornością. Sto-
sowana w monoterapii w dawce 120 mg/m2 pozwala na uzyskanie odpowiedzi wynoszą-
cej 53%, w tym całkowitej remisji (CR) równej 33% (IIA) [29]. Obiecującym schematem 
terapeutycznym jest protokół BeGEV (bendamustyna, gemcytabina, winorelbina). W ba-

Tabela 2.17.8. Schemat DHAP

Lek Dawka Dzień

Deksametazon 40 mg 1.–4.

Ara-C 2000 mg/m2 2 × d. 2.

Cisplatyna 100 mg/m2 1.

Ara-C — arabinozyd cytozyny

Tabela 2.17.9. Schemat IGEV

Ifosfamid 2000 mg/m2 1.–4. 

Gemcytabina 800 mg/m2 1., 4. 

Winorelbina 20 mg/m2 1. 

Mesna 2600 mg/m2 1.–4. 
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daniu II fazy ogólny odsetek odpowiedzi wynosił 83%, a CR uzyskano u 73% chorych. 
Większość chorych poddano następnie auto-HSCT (IIA) [30].

Brentuksymab vedotin (Adcetris®, SGN-35) jest przeciwciałem chimerowym anty-CD30 
powiązanym kowalencyjnie z inhibitorem mikrotubuli — aurystatyną E jednometylowaną. 
U chorych z nawrotowym/opornym HL, po niepowodzeniu wysokodawkowanej chemiote-
rapii z auto-HSCT, po zastosowaniu brentuksymabu vedotin ogólny odsetek odpowiedzi 
wynosił 75%, a CR — 34% (IIA) [31]. Możliwe jest także zastosowanie brentuksymabu 
vedotin w monoterapii jako leczenia ratunkowego przed auto-HSCT (IIIB). W badaniach 
II fazy stosowano także skojarzone leczenie bendamustyną z brentuksymabem vedotin 
(IIIB). Obiecującą grupą leków są przeciwciała przeciw receptorom programowanej śmier-
ci komórki 1 (PD-1, programmed death receptor 1), które — hamując interakcję między 
receptorem a ligandem PD-1/PD-L1 — przywracają aktywność limfocytów T cytotoksycz-
nych. W badaniach II fazy przeciwciała z tej grupy leków (niwolumab i pembrolizumab) 
wykazały dużą efektywność w leczeniu nawrotowych/opornych postaci HL, w tym także 
u chorych po niepowodzeniu auto-HSCT i po uprzednim leczeniu brentuksymabem ve-
dotin (IIA) [32, 33]. Leki te są dobrze tolerowane, jednak zwraca się uwagę na ryzyko 
wystąpienia powikłań o charakterze schorzeń autoimmunizacyjnych, na przykład autoim-
munizacyjnego zapalenia tarczycy, skóry, jelit, wątroby, płuc. Niektóre doniesienia wska-
zują także na zwiększone ryzyko wystąpienia choroby przeszczep przeciw gospodarzowi 
u chorych poddanych allo-HSCT leczonych uprzednio przeciwciałami anty-PD1.

Dobór leczenia kolejnego rzutu zależy między innymi od doświadczenia ośrodka, sta-
nu klinicznego pacjenta, obecności chorób współistniejących (np. upośledzenie funkcji 
nerek ogranicza zastosowanie cisplatyny), rodzaju stosowanego leczenia pierwszego 
rzutu, na przykład skumulowaną dawką antracyklin i bleomycyny, zastosowania poprze-
dzającej radioterapii. Chorzy powinni być poddani ocenie po 2 kursach chemioterapii. 
W przypadku nieosiągnięcia przynajmniej częściowej odpowiedzi należy zmienić stoso-
wany protokół. Uzyskanie całkowitej remisji metabolicznej przed auto-HSCT poprawia 
rokowanie chorych [34].

Przeszczepienie allogenicznych krwiotwórczych komórek macierzystych u chorych 
na HL pozostaje opcją terapeutyczną stosowaną zwykle u chorych po niepowodzeniu 
leczenia za pomocą allo-HSCT. Jej efektywność jest jednak ograniczona dostępnością 
dawcy oraz możliwością uzyskania redukcji masy nowotworowej przed przeszczepieniem. 
Wprowadzenie kondycjonowania o zredukowanej intensywności (RIC, reduced-intensity 
conditioning) pozwala na uzyskanie długoletnich przeżyć u 20–30% pacjentów. Istnieją 
doniesienia o dobrej skuteczności przeszczepień haploidentycznych u chorych na HL 
(IIIC) [35, 36].

Napromienianie nie powinno być stosowane w monoterapii nawrotowych/opornych 
rozsianych postaci HL. Mogą jednak stanowić opcję terapeutyczną u chorych ze zlokalizo-
waną późną wznową, bez objawów B i innych wymienionych wcześniej czynników ryzyka. 
W tej grupie pacjentów radioterapia jako jedyna forma leczenia pozwala na osiągnięcie 
CR wynoszącej ponad 70% i przeżycia 5-letniego ponad 50% (IIB). Radioterapia może być 
też pomocna w leczeniu skojarzonym w celu eliminacji zmian resztkowych po chemiote-
rapii ratunkowej [37].
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2.17.4.1.6. Leczenie chorych w nawrocie  
niekwalifikujących się do auto-HSCT

Istnieje grupa pacjentów, u których ze względu na wiek lub schorzenia współistnieją-
ce występują przeciwwskazania do auto-HSCT. W tej grupie chorych stosuje się konwen-
cjonalną chemioterapię, ewentualnie w skojarzeniu z radioterapią. U chorych z późnym 
nawrotem można zastosować ponownie leki użyte w pierwszej linii. 

2.17.4.1.7. Kryteria odpowiedzi na leczenie
Wczesna ocena skuteczności leczenia w stadiach I/II powinna być wykonana po 

zakończeniu chemioterapii, a przed rozpoczęciem radioterapii, natomiast w stadiach za-
awansowanych III/IV — po 4 cyklach chemioterapii. U chorych w stadiach zaawansowa-
nych leczonych ABVD należy wykonać wczesną ocenę PET-CT po 2. cyklu.

Ocenę końcową przeprowadza się po zakończeniu leczenia. Powinna ona obejmować 
badanie przedmiotowe, badania laboratoryjne oraz diagnostykę obrazową za pomocą 
PET-CT lub CT. Dodatni wynik badania PET-CT po zakończeniu leczenia może ujawnić 
obecność choroby resztkowej. Trzeba jednak pamiętać o wykluczeniu wyników fałszywie 
dodatnich, szczególnie jeśli PET wykonano zbyt wcześnie po zakończeniu terapii (4– 
–6 tygodni) [38]. Kryteria odpowiedzi przedstawione w tabeli 2.17.10 opracowano w od-
niesieniu do wszystkich chłoniaków złośliwych. Chłoniak Hodgkina należy do chłoniaków 
FDG-awidnych. Nie u wszystkich pacjentów z HL badanie PET wykonuje się przed rozpo-
częciem leczenia. W tych przypadkach w ocenie należy posługiwać się badaniem CT.

2.17.5. Obserwacja po leczeniu
Wizyty kontrolne powinny się odbywać co 3 miesiące przez pierwsze pół roku od 

zakończenia terapii, następnie co 6 miesięcy do 4. roku, a później raz w roku. Wizyta po-
winna obejmować: wywiad, badanie przedmiotowe, morfologię krwi z rozmazem, OB oraz 
badania biochemiczne. Badanie obrazowe powinny być wykonywane tylko w przypadku 
wystąpienia objawów klinicznych sugerujących wznowę (IIB).

U młodych osób należy kontrolować stężenie hormonów płciowych. Pacjenci, którzy 
byli poddani radioterapii szyi, wymagają oceny stężenia hormonu tyreotropowego (TSH, 
thyroid-stimulating hormone) raz w roku przez przynajmniej 2 lata. Podczas wizyt kontrol-
nych należy zwracać uwagę na objawy związane z późną toksycznością terapii — choroby 
serca i płuc. Ponadto u pacjentów wyleczonych z HL istnieje większe ryzyko wystąpienia 
wtórnych nowotworów (IA). Dlatego, na przykład, u osób napromienianych na śródpiersie 
powinno się wykonywać regularnie badania RTG klatki piersiowej, a u kobiet także mam-
mografię [39–41].

2.17.6. Rokowanie
Rokowanie w HL jest dobre, a odsetek wyleczeń sięga 80%. Około 10% chorych 

(szczególnie w zaawansowanych stadiach) nie osiąga CR, a u kolejnych 20–30% pacjen-
tów, którzy początkowo uzyskali odpowiedź na leczenie, dochodzi do nawrotu choroby.
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Tabela 2.17.10. Kryteria odpowiedzi na leczenie (klasyfikacja Lugano) (źródło [38])

Odpowiedź i lokalizacja Ocena według PET-CT Ocena według CT

Całkowita remisja

Węzły chłonne i lokaliza-
cja pozawęzłowa

Zmiany niemierzalne
Powiększenie narządów
Nowe zmiany
Szpik kostny

Całkowita odpowiedź 
metaboliczna
Score 1, 2 lub 3 ze zmia-
ną resztkową lub bez niej 
w skali 5-punktowej
–
–
Brak
Brak wychwytu FDG 
w szpiku

Całkowita odpowiedź radiologiczna 
(wszystkie poniższe)
Regresja węzłów chłonnych ≤ 1,5 cm 
w osi długiej
Brak zmian pozawęzłowych
Nieobecne
Regresja do normy
Brak
Prawidłowy w ocenie morfologicznej; 
jeśli nieokreślony — negatywna immu-
nohistochemia

Częściowa remisja

Węzły chłonne i lokaliza-
cja pozawęzłowa

Zmiany niemierzalne

Powiększenie narządów

Nowe zmiany
Szpik kostny

Częściowa odpowiedź 
metaboliczna
Score 4 lub 5 ze zmniej-
szonym wychwytem 
w porównaniu z badaniem 
wyjściowym i zmiany reszt-
kowe niezależnie  
od wymiaru
W ocenie wczesnej zmiany 
te sugerują wrażliwość  
na leczenie
W ocenie po zakończeniu 
terapii zmiany te wskazu-
ją na obecność choroby 
resztkowej
–

–

Brak
Zmiany resztkowe 
z wychwytem wyższym niż 
w prawidłowym szpi-
ku, lecz zmniejszonym 
w porównaniu z badaniem 
wyjściowym (dopuszczalny 
rozlany wychwyt ze zmia-
nami odczynowymi po che-
mioterapii). W przypadku 
utrzymujących się zmian 
ogniskowych w szpiku 
z jednoczesną odpo-
wiedzią węzłową należy 
rozważyć MRI, biopsję lub 
powtórną ocenę

Częściowa remisja  
(wszystkie poniższe)
≥ 50-proc. zmniejszenie SPD maksy-
malnie 6 największych węzłów i zmian 
pozawęzłowych

Jeśli zmiana zbyt mała do oceny w CT, 
to należy przyjąć 5 × 5 mm jako war-
tość graniczną

Nieobecne/prawidłowe, zmniejszone, 
bez zwiększenia
Śledziona mniejsza o > 50% długości 
poza normą
Brak
–
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Odpowiedź i lokalizacja Ocena według PET-CT Ocena według CT

Brak odpowiedzi lub 
stabilizacja choroby
Węzły chłonne i lokaliza-
cja pozawęzłowa

Zmiany niemierzalne
Powiększenie narządów
Nowe zmiany
Szpik kostny

Brak odpowiedzi  
metabolicznej
Score 4 lub 5 bez znaczą-
cych zmian w wychwycie 
FDG w badaniu wyjścio-
wym, we wczesnej ocenie 
i po zakończeniu leczenia
–
–
Brak
Brak zmian w stosunku do 
badania wyjściowego

Stabilizacja choroby

< 50-proc. zmniejszenie SPD mak-
symalnie 6 największych węzłów 
i zmian pozawęzłowych; brak kryteriów 
progresji

Bez progresji
Bez progresji
Brak
–

Progresja choroby
Węzły chłonne 

Lokalizacja pozawęzłowa

Zmiany niemierzalne

Nowe zmiany

Szpik kostny

Progresja metaboliczna
Score 4 lub 5 ze wzrostem 
wychwytu w porównaniu 
z badaniem wyjściowym 
i/lub nowe ogniska 
FDG-awidne w przebiegu 
chłoniaka w ocenie wcze-
snej lub po zakończeniu 
leczenia

Brak

Nowe zmiany FDG-awidne 
odpowiadające chłonia-
kowi
W przypadku wątpliwości 
co do ich etiologii wska-
zana biopsja lub ponowne 
badanie PET
Nowe lub nawrót ognisk 
FDG-awidnych

Progresja choroby spełniająca przynaj-
mniej 1 z poniższych kryteriów
Progresja PPD — węzeł/zmiana nie-
prawidłowa z:

—— LDi > 1,5 cm i ze wzrostem  
o ≥ 50% od nadiru PPD i wzrost 
LDi lub SDi od nadiru

—— 0,5 cm dla zmian ≤ 2 cm
—— 1,0 cm dla zmian > 2cm

W przypadku splenomegalii zwiększe-
nie o > 50% wymiaru poprzedniego 
powiększenia powyżej normy. Jeśli 
nie było wyjściowej splenomegalii — 
wzrost przynajmniej o 2 cm  
od wartości wyjściowej
Nowe zmiany lub progresja dotychcza-
sowych
Wznowa zmian, które uległy regresji
Nowy węzeł chłonny > 1,5 cm
Nowy naciek pozawęzłowy > 1,0 cm
W przypadku zmiany mniejszej ko-
nieczne jednoznaczne potwierdzenie 
nacieku chłoniaka

Nowa lub nawrotowa zmiana

PET (positron emission tomography) — pozytonowa tomografia emisyjna; CT (computed tomography) — tomografia kom-
puterowa; SPD (sum of the product of the perpendicular diameters for multiple lesions) — suma wymiarów podłużnych 
zmian węzłowych lub naciekowych; LDi (longest transverse diameter of a lesion) — najdłuższy poprzeczny wymiar zmiany;  
PPD (cross product of the LDi and perpendicular diameter) — iloczyn wektorowy LDi i wymiaru prostopadłego; SDi (shortest 
axis perpendicular to the LDi) — najkrótsza oś prostopadła do LDi; MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magne-
tyczny; FDG — fluorodezoksyglukoza

Tabela 2.17.10. cd. Kryteria odpowiedzi na leczenie (klasyfikacja Lugano) (źródło [38])
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2.17.7. Szczególne sytuacje kliniczne
2.17.7.1. Leczenie chłoniaka Hodgkina u kobiet w ciąży

Chłoniak Hodgkina występuje głównie u osób młodych, a w około 3% dochodzi do 
zachorowania u kobiet będących w ciąży. Planując postępowanie terapeutyczne u cho-
rującej na HL kobiety w ciąży, należy wziąć pod uwagę: oczekiwania pacjentki, dynamikę 
progresji i zaawansowanie HL oraz czas pozostały do rozwiązania. W większości przypad-
ków możliwe jest doprowadzenie ciąży do planowego rozwiązania. W celu uniknięcia eks-
pozycji na promieniowanie jonizujące w ocenie stopnia zaawansowania choroby powinno 
się zastosować rezonans magnetyczny lub ultrasonografię (IC) [42].

Choroba rozpoznana w I trymestrze ciąży nie stanowi bezwzględnego wskazania do 
terminacji ciąży. Każda pacjentka powinna być oceniana indywidualnie. We wczesnych 
stadiach zlokalizowanych powyżej przepony, przy braku cech szybkiej progresji choroby 
pacjentka może pozostać pod obserwacją. Należy wówczas wcześniej indukować poród, 
a następnie rozpocząć standardową terapię systemową. Alternatywnie można zastoso-
wać od razu radioterapię z wykorzystaniem specjalnych osłon. Polichemioterapia stoso-
wana w I trymestrze może się wiązać z ryzykiem wad wrodzonych u płodu, choć dane na 
ten temat w literaturze są sprzeczne.

W zaawansowanej ciąży można odsunąć leczenie do czasu porodu w 32.–36. tygo-
dniu. W razie konieczności wdrożenia chemioterapii (obecność objawów B, zaawanso-
wana choroba) można rozważyć stosowane winblastyny w monoterapii w dawce 6 mg/ 
/m2 co 2 tygodnie. Kortykosteroidy wykazują efekt przeciwchłoniakowy, przyspieszając 
jednocześnie dojrzewanie płodu. Istnieją też dane wskazujące, że chemioterapia ABVD 
może być bezpiecznie zastosowana od II trymestru ciąży (IC).

Rokowanie u pacjentek z HL rozpoznanym w okresie ciąży nie odbiega od rokowania 
w podobnej populacji chorych niebędących w ciąży.

2.17.7.2. Leczenie starszych pacjentów 
Pacjenci powyżej 60. roku życia stanowią około 20% populacji chorych na HL. Che-

mioterapia według protokołu ABVD lub BEACOPP wiąże się u nich ze znaczną toksycz-
nością. W planowaniu leczenia należy uwzględnić wiek biologiczny pacjenta i obecność 
schorzeń współistniejących. W retrospektywnej analizie Polskiej Grupy Badawczej Chło-
niaków (PLRG, Polish Lymphoma Research Group) starszych pacjentów z HL, leczonych 
głównie ABVD, wykazano, że mediana PFS w grupie wiekowej 60–69 lat wynosi 22 mie-
siące, natomiast u chorych w wieku 70 lat i starszych — tylko 16 miesięcy. Wyniki te są 
jeszcze gorsze u pacjentów z chorobami serca, u których mediana PFS wynosiła jedynie 
9 miesięcy. Toksyczność ABVD w tej populacji sprawia, że konieczne jest nowe podej-
ście do leczenia starszych pacjentów [43]. Brakuje badań randomizowanych w tej po-
pulacji. Protokół PVAG (prednizon, winblastyna, adriamycyna, gemcytabina) pozwala na 
uzyskanie CR wynoszącego 78% u starszych chorych (IIB) [44]. Natomiast zastosowanie 
protokołu VEPEMB (winblastyna, cyklofosfamid, prednizolon, prokarbazyna, etopozyd, 
mitoksantron) umożliwia osiągnięcie 74% u tych pacjentów (IIB).
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