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O linfoma de Hodgkin classico esclerose nodular (LHCEN), de origem linfdide da
célula B do centro germinativo (CG), apresenta agregados de células dendriticas
foliculares (CDF), célula Hodgkin/Reed Sternberg e variantes, células B formando
complexos relacionados ao CG, sugerindo uma associa¢do entre esclerose nodular e
formacao do centro germinativo. O objetivo desse estudo foi avaliar a célula dendritica
folicular, por imunofenotipagem com o anticorpo fascina, em bidpsia de linfonodo
periférico ou massa do mediastino de pacientes com LHCEN previamente diagnosti-
cados, procurando identificar critérios como fatores prognésticos. Foram selecio-
nados 38 pacientes, 55,2% do sexo masculino com relacdo M:F de 1,23: 1 e a idade
com média de 29,3 anos; 52,6% em estadios clinicos I-11, sendo 68,4% com sintomas
B. Foram analisados 38 espécimes de biopsias, sendo 57,9% do subtipo esclerose
nodular I1. O estudo imuno-histoquimico mostrou 100% de positividade para o0 CD30
e 68,4% para o CD15. As CDFs foram identificadas pelo anticorpo fascina, conside-
rado padrdo-ouro, através da técnica imunoenzimatica indireta peroxidase-anti-
peroxidase estreptavidina-avidina-biotina (PAP-Strept ABC), realizada em laminas
pré-tratadas do material de biopsia incluido em blocos de parafina. Foi evidenciado
padrdo CDF1 em 7,9%, CDF2 em 47,4% e CDF3 em 44,7%. N&o houve relacio
entre a presenca da CDF e sexo, idade, estadio clinico e resposta ao tratamento, mas
foi demonstrada uma tendéncia para associagdo (p=0,056) entre CDF os subtipos
LHCEN. Os pacientes com presenca de célula dendritica folicular foram acompa-
nhados por maior periodo, com média de 32,9 meses, com associacao estatistica-
mente significativa (p=0,001). Rev. bras. hematol. hemoter. 2006;28(1):33-39.

Palavras-chave: Linfoma de Hodgkin classico esclerose nodular; células dendriticas
foliculares; imunofenotipagem.

Introducéo substrato celular de aspecto inflamatorio e que apresenta
clinicamente, em mais de 90% dos casos, uma linfade-

O Linfoma de Hodgkin (LH) é uma neoplasia linfo- nomegalia periférica indolor.*?
proliferativa, descrita em 1832 por Thomas Hodgkin, ca- O LH contabiliza, aproximadamente, 30% de todos
racterizada histopatol ogicamente pela presenca de células os linfomas, com dois a quatro casos novos por 100 mil

malignas denominadas Reed-Sternberg (RS), envolvidasem habitantes/ano.®
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A doencatem umacaracteristicadistribuicdo bimodal,
no que diz respeito a idade. Nos Estados Unidos e em ou-
tros paises industrializados, o pico inicia ocorre na década
dos 20 anos, e 0 segundo pico, apds os 50 anos de idade.
Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, ocorre um
pico inicial antes da adolescéncia>® No Ceard, o pico na
infancia foi registrado em torno de 10 anos’®° e, nos adul-
tos, entre 20 e 49 anos.*®

A Organizacdo Mundia de Saide (OMS) lancou, na
cidade de Lyon (Franca), em 2001, a classificac&o de doen-
¢as neoplasicas dos tecidos linféide e hematopoético, que
distingue o LH em dois tipos histoldgicos: Linfoma de
Hodgkin Predominancia Linfocitica Nodular (LHPLN) e
Linfomade Hodgkin Cléassico (LHC). Essas duas entidades
diferem em suas caracteristicas clinicas, evolugdo, morfo-
logia, imunofendtipo eimunoglobulinatranscritade células
neoplasicas, bem como na composicao de seus substratos
celulares. Dentro do LHC, quatro subtipos tém sido dife-
renciados: esclerose nodular — tipo | e tipo Il (LHCEN),
rico em linfécitos (LHCRL), celularidade mista (LHCCM)
e deplecdo linfocitica (LHCDL).112

A definicdo diagnostica é estabelecida pelo exame
hi stopatol 6gi co do tecido ganglionar, com o reconhecimen-
to da célula mononuclear Hodgkin ou célula multinuclear
Reed-Sternberg em infiltrado celular, podendo conter vari-
edade mista de pequenos linfécitos ndo neoplasicos,
eosinofilos, neutréfilos, histiocitos, células plasméticas,
fibroblastos, céluladendriticafolicular efibras de colageno.®
A imuno-histoquimica tem valor diagnostico na reorgani-
zac80 dos subtipos tradicionais do LH, como na distingdo
de outras desordens linfoproliferativas com células RS
simile*15 O LH confunde-se com alguns linfomas nao-
Hodgkin (LNH), principal mente com os anapl asicosde gran-
des células (ALCL),**¥ com linfoma de célula B rico em
células T ou histidcitos,®*° com linfomas de células T peri-
féricas.®

V &rios fatores progndsticos tém sido identificados no
LH: idade, sexo, sintomas sistémicos, estadio clinico e pa-
toldgico, nimero de &reaslinfonodai s comprometidas, envol -
vimento e extensdo da doenca mediastinica, aspectos
histopatol dgi cos, atipiasdas célulasH/RS, nimero decélulas
tumorais (expansdo, crescimento, resisténcia e apoptose),
elevacdo do VHS, nimero de linfdcitos e de eosinéfilos no
sangue periférico, positividade dos marcadores linféides
CD15 e CD30, liberagdo de componentes da familiado fa-
tor de necrose tumoral, presenca da célula dendritica foli-
cular eresposta aterapia.?? Umaclassificagdo acuradadas
neoplasias hematopoéticas requer um suplemento imuno-
histoquimico, auxiliado por técnicas moleculares** 303

Todos os subtipos do LHC tém o mesmo fenctipo, as
células H/RS sdo positivas parao CD30 (Ber-H2) em apro-
ximadamente 90% dos casos, paraCD15 (Len-M 1) em 75%-
85% dos casos, para CD20 em 25% e negativas para EMA
(Antigeno Epitelial de Membrana), CD45, CD43.32%

Um novo marcador sensivel tem sido descrito na cé-
lula H/RS do LHC, a proteina fascina (55-Kd actin-
bundling), que é localizada predominantemente na célula
dendritica em tecido ndo neopléasico. O perfil marcado pela
fascina levanta a possibilidade da célula neoplésicado LH
ser derivada da CD interdigitante, notadamente do
LHCEN.*%

A fascina tem potencial valor no diagnéstico do LH,
sendo positiva em todos os casos de LHC, mas negativa
para avariante linfocitica e histiocitica (L& H) do LHPLN,
diagnostico diferencial dos linfomas de grandes células
anaplésicos, linfomas foliculares e hiperplasias foliculares
reativas, como asrelatadas no HIV, doencade Castleman. %

As controvérsias sobre a citogénese da célula H/RS
sdo frequientes. 2% Delsol et al (1993)* lancaram a hipote-
se que as células H/RS poderiam ser derivadas das CDF,
com énfase na expressdo do antigeno CD21.

A génese do LH a partir das células CDF abriu um
vasto campo de especul aggo. 04

As células do centro folicular dos linfomas mostram
rede de CDF similar ao centro germinativo normal, parci-
almente rompido com um padréo difuso.? No LH agregado
de CDF, células B, células H/RS variantes formam comple-
xos relacionados ao centro germinativo (CG). No LHCEN,
focos de CDF s&o exibidos de forma proeminente no centro
dos nédulos, sugerindo uma associagao entre o subtipo EN
e formagdo do CG, 2434

Conhecidas as particularidades do anticorpo fascina,
como marcador de células H/RS e de células dendriticas
foliculares, o presente estudo foi conduzido na avaliagdo
imunofenctipica da CDF e células H/RS em pacientes com
linfoma de Hodgkin cléssico subtipo esclerose nodular, vi-
sando conhecer seu padréo imune e sua correlagdo com
parametros de valor prognostico.

Material e Métodos

O material para estudo foi obtido dos arquivos do se-
tor de biopsia do Departamento de Patologia e Medicina
Lega (DPML) da Universidade Federal do Ceara (UFC),
do Instituto do Cancer do Ceara (ICC). Foram utilizados os
espécimes de bidpsia, em condic¢les satisfatérias para no-
vos cortes, dos paci entes com diagnésti co anatomopatol 6gico
de linfoma de Hodgkin classico subtipo esclerose nodular.
A revisdo dos prontudrios permitiu o preenchimento de um
protocolo com dados clinicos, epidemiol 6gicos, laboratoriais
e terapéuticas utilizadas.

O tempo de doencafoi definido como o periodo trans-
corrido entre o inicio dos primeiros sintomas até a data do
diagnostico, e o tempo de acompanhamento como o perio-
do transcorrido entre a data da primeira consulta até o re-
gistro da Ultima noticia.

Foram realizadas a revisao das |aminas da bidpsia do
diagndstico coradas por hematoxilina-eosina (HE) e a ana-
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lise imuno-histoquimica utilizando-se a técnica imuno-
enzimatica indireta — Strept ABC — peroxidase antipero-
xidase (PAP) — complexo avidina biotina, usando os mar-
cadoresCD15, CD30. Foi adotadaaclassificacdo de Linfoma
da Organizacdo Mundial de Salde (OMS), de doencas
neopl asicas dos tecidos linfoide e hematopoético' e os pa-
cientes com LHCEN subclassificados em tipos | (EN 1) |
(EN 11).%

O estudo imuno-histoquimico foi desenvolvidono La
boratério de Técnicas Especiais Cito e Histopatol dgicas do
Departamento de Patologia e Medicina Legal da Universi-
dade Federal do Ceara (LabTech).

Para investigagdo da célula dendritica folicular em-
pregou-se o anticorpo monoclonal fascina, sendo realizado
nos novos cortes do materia de biopsiaao diagnostico. Para
andlise da CDF foram definidos trés padrdes de acordo com
a expressao do anticorpo primario.2L23384647

Para identificagdo da positividade foi considerada a
marcacdo em cor marrom para a imuno-histoquimica e o
controle negativo da reacdo foi obtido pela omisséo do
anticorpo primario.

Dez fragmentos de linfonodos reacionais, obtidos de
paci entes com doencas benignas, foram utilizados paraané-
lise histoquimica como controles externos. A analise esta-
tistica, realizada no Laboratorio de Estatistica do Departa-
mento de Matemética e Estatisticada UFC, utilizou aavali-
acao descritiva dos dados, o teste Qui-Quadrado e o teste
exato de Fisher, com nivel de significancia de 5%.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Eticaem Pes-
quisa do Complexo Hospitalar da Universidade Federal do
Ceara (Comepe) — sob Protocolo n° 32/03, dentro das nor-
mas que regulamentam a pesquisa em seres humanos do
Conselho Nacional de Salide - Ministério da Satide.

Resultados

Foi realizada andlise dos espécimes das bidpsias do
diagndstico de 38 pacientes com LHCEN, tratados e acom-
panhados no Servico de Hematol ogia do Hospital Universi-
tério Walter Cantidio (HUWC) da UFC, no Centro de
Hematol ogia e Hemoterapia do Ceard (Hemoce) e no Insti-
tuto do Cancer do Ceara (ICC).

Vinte e um pacientes (55,2%) eram do sexo masculi-
no e 17 (44,8%) do sexo feminino (relagdo M: F - 1,23: 1),
na faixa etéria de 16 a 74 anos (média de 29,3 anos); 7
(18,4%) eram brancos e 31 (81,6%) n&o brancos, 20 (52,6%)
procediam de Fortaleza e 18 (47,4%) de 15 cidades diferen-
tes do interior do estado do Ceard. O tempo de doenca va
riou de 01 a 36 meses com média de 8,8 meses. Em 15
casos (39,4%), o primeiro ganglio foi identificado na re-
gido cervica e, em 23 (60,5%), no mediastino.

De acordo com o estadiamento clinico de Ann Arbor,
foram classificados: Estédio | — 2 casos (5,2%), todos IA;
Estadio |1 — 18 (47,4%), com oito casos || A edez casos | 1B;
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Estadio |11 —9(23,7%), com um caso |1 A e oito casos |1 1B;

Estadio IV —9 (23,7%), com um caso I VA e oito casos 1 VB.
Dos 38 casos, 26 (68,4%) apresentaram sintomas

sistémicos B (febre, perda ponderal, suor noturno).

A classificac8o em subtipos da EN evidenciou: ENI
16 (42,1%) casos e ENII 22 (57,9%) (Figuras 1, 2).

Nos exames imuno-histoquimicos dos marcadores
linféides paraLH cléassico, realizados em todos os casos, as
células expressaram 100% de positividade para CD30, em
padréo de membranae Golgi, enquanto o CD15 foi positivo
em 26 casos (68,4%) e negativo em 12 (31,6%).

A fascina foi o anticorpo considerado como padréo
ouro para a célula dendritica folicular. Evidenciada sua
positividade pela imunocoloragdo marrom e seguindo 0s
critérios de Baur et a (1998),% as CDF foram classificadas
em: CDF1 — 3 casos (7,9%), evidenciando numerosos focos
de células dendriticas com preservacao de mais de 50% do

-

Figura 1. Corte histolégico de linfonodo com LHCEN exibindo o subtipo
ENI. Coloracéo HE. Aumento de 40X
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Figura 2. Corte histolégico de linfonodo com LHCEN exibindo o subtipo
ENII. Coloragéo HE. Aumento de 100X




Rev. bras. hematol. hemoter. 2006;28(1):33-39 Almeida JIMMF et al

o 7% ’ug i
aeﬁf‘n:w.. - PR IR T L% s

Figura 3. Corte histolégico de linfonodo com LHCEN exibindo expresséo
de fascina no padrao CDF1. Aumento 100X.

Figura 5. Corte histolégico de linfonodo com LHCEN exibindo
expressao de fascina no padrao CDF3. Aumento 100X.

Figura 4. Corte histol6gico de linfonodo com LHCEN exibindo expresséo
de fascina no padrao CDF2. Aumento 200X

nodulo folicular (Figura3); CDF2 — 18 casos (47,4%), ocor-
rendo presenca da rede de CDF com destruicéo de mais de
50% do nédulo folicular (Figura 4); CDF3 — 17 casos

Figura 6. Corte histol6gico de linfonodo com LHCEN exibindo expresséo
de fascina em células endoteliais. Aumento 200X

clinico e subtipo de esclerose nodular, com o padréo CDF.
A associagdo do padrdo CDF com algumas varidveis como
sexo, cor, procedéncia, tempo de doenca, estadio clinico e

(44,7%), mostrando raros ramos ou au-
sénciatotal da CDF (Figura5).
Ascélulasmononuclearesecélulas
endoteliais evidenciaram uma excelente
marcacdo pela fascina (Figura 6). AS  padrao
cdlulasH/RSesuasvariantesmostraram ~ CDF o variagao Média M F  I-I I-M A B ENI ENI
positividade para fascina em todos 0s
espécimes examinados, exceto em um
caso. Nessg, arede de CDF apresentava cpr2 18 1663 268 8 10 9 9
padrdo positivo, entretanto, as células
H/RS eram negativas.
O tempo de acompanhamento dos Total 38  16-74 29,3 21 17 20 18 12 26 16 22
pacientes variou de 02 a 93 Meses COM  Eonte: HUWC - Senvigo de Hematologia - UFC / ICC
média de 32,9 meses. A tabela 1 sinteti-  CDF - Célula Dendritica Folicular
za variaveis de dados clinicos, estadio  EN - Esclerose Nodular

Tabela 1
Distribuicdo de pacientes de acordo com dados clinicos,
tipo histolégico esclerose nodular e padrdo CDF

Idade (anos) Sexo Estadio Histologia

CDF1 3 25-42 34,6 2 1 1 2 1 2 3 0
6 12 6 12

CDF3 17 16-74 31,1 11 6 10 7 5 12 7 10
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Tabela 2 presente, indicando que a auséncia de CDF na
Distribuicao do subtipo LHCEN com padrao CDF area ne0p|ésica é um fator progn(’)stico desfavo-
Padrio CDF ravel.
Subtipo _Baur et a (1998),%2 empregando 0s mono-
LHCEN CDF1 CDF2 CDF3 TOTAL clonais CD21 e CNA42, estudaram em 59 paci-
entes com LHCEN parémetros prognosticos, es-
N % N % N % N % o X

pecificando a CDF e correl acionando com dados
ENI 3 18,8 6 375 7 43,8 16 100 clinicos, subtipos EN, sexo, idade, resultados
laboratoriais, resposta ao tratamento utilizando

EN Il 0 0 12 545 10 455 22 100

curvas de sobrevida. Classificaram em trés gru-

Fonte: HUWC - Servico de Hematologia - UFC / ICC
p = 0,056; Teste Qui - Quadrado

resposta ao tratamento ndo mostrou significancia estatisti-
ca(p > 0,05).

Associando-se o subtipo do LHCEN com o padréo
CDF, verificou-se que existe tendéncia a associagao
(p=0,056) entre a presenca da célula dendritica folicular e
os subtiposdo linfomade Hodgkin classi co esclerose nodular
(Tabela 2).

Avaliando-se as recidivas com o padréo CDF obser-
VOU-Se que os dois pacientes que recidivaram eram CDF2,
enquanto os trés pacientes que evoluiram para 6bito eram
classificados como CDF3.

Discussao

A relacdo entre célulasdendriticasfolicularesecélulas
H/RS tem sido abordada por varios autores,?!:23.384647
Takeshita et a (1989)* observaram, no baco de pacientes
com LH, focos de malha de CDF no tecido neoplésico. Nas
lesBes avancgadas, arede de CDF era destruida ou removida
pelos infiltrados de células T neoplésicas.

A presenca ou auséncia da rede de CDF esta relacio-
nada a vérios fatores de relevancia prognéstica, como ida-
de, sexo, classificacao histolégica e subtipo e estadiamento
clinico. A rede de CDF esta presente no tipo LHCPLN e
LHCEN, os quais sdo considerados de melhor progndstico.
Em relacdo a algumas caracteristicas histolégicas, a rede
de CDF, no grupo LHCEN com abundante esclerose, mos-
trou estar correlacionada com um prognostico mais favora
vel do que nagqueles com abundante fibrose, que s&o de pior
progndstico.*

Em uma série de 66 pacientes com LH, Delsol et a
(1993)% investigaram a associacdo entre as células den-
driticas foliculares reticulares e as células H/RS, com 23
pacientes sendo LHCEN mostrando estreita relacéo entre
CDF e H/RS. Em torno de 75% dos casos, células H/RS
foram encontradas dentro ou circunvizinhas arede de CDF
com caracteristicas morfol égicas semelhantes.

Em 1994, avaliando a CDF em 102 casos, utilizando
o anticorpo monoclonal Ki-FDC1R, Alavaikko et al* obser-
varam nos cinguenta pacientes com LHCEN melhor prog-
nostico quando a rede de célula dendritica folicular estava
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pos de CDF, os quais diferiram claramente com
relacdo afreqiénciaderecidiva e a sobrevida. A
maior sobrevidafoi vista no grupo CDF1, a me-
nor no grupo CDF3, quando nenhuma rede de CDF estava
presente, que correspondia ao grupo CDF3, de pior prog-
nostico.

Correlacionando o padréo CDF e aclassificagdo ENI
e ENII, Baur et al (1998)% definiram umamelhor sobrevida
no grupo ENI CDF1. A distin¢&o entre CDF1 e CDF2 n&o
foi informativa nos casos de subtipo ENII. No presente
estudo, o subtipo ENII foi encontrado em 57,9%, de prog-
nostico desfavoravel. Associando-se o padrdo CDF e o
subtipo EN, foi encontrado ENI CDF1 em trés casos
(18,8%), observando-se tendéncia a associacao (p=0,056)
entre a presencadacéluladendriticafolicular e os subtipos
do LHCEN.

A relevancia prognostica dos dois subtipos ENI e
ENII permanece controversa. 224 Estudos da Comissdo
Britanica de Investigac8o para Linfoma (BNLI) relatam
que o subtipo ENII representa uma variavel independente
de pior progndstico, mostrando nesses casos uma reducéo
da taxa de remissdo completa e aumento da taxa de recai-
da. Outros estudos mostram diferenca significante na sobre-
vida global 31246

O anticorpo fascina é um marcador sensivel comrela
tiva especificidade. Seu envolvimento naformac&o do pro-
cesso dendritico tem sido demonstrado através de sua ex-
presséo na célula dendritica centro germinativo, alterada
no foliculo neoplasico.®° No presente estudo, esse anticorpo
mostrou-se positivo nas célulasH/RS e CDF. Assim, elendo
€ marcador especifico para LHCEN; no entanto, a sua adi-
¢80 no painel imuno-histoquimico pode auxiliar a excluir
outros diagnosticos e fornecer informacGes sobre a presen-
cada CDF.3374

No presente estudo, as células dendriticasfoliculares
foram expressas no grupo CDF1 em 7,9%, no grupo CDF2
em 47,4%, e no CDF3 em 44,7%. Esses dados diferem dos
analisados na Alemanha, Finlandia, Franca, Canada e Su-
ica, nos quais foi observada umamaior freqiiéncia do gru-
pO CDF1.21,23,38,46

Comparando nossos resultados com aliteratura, ocor-
re diferenca na fregiiéncia do padrdo CDF. Delsol et a
(1993),%® em uma andlise de 23 casos de LHCEN, mostra-
ram maior percentagem do padrdo CDF1 (52,2%), enquan-




Rev. bras. hematol. hemoter. 2006;28(1):33-39

Almeida JIMMF et al

to os outros dois tipos ficaram com val ores mais aproxima-
dos do CDF3, de 26%, e do CDF2, em 21,8%; Baur et &
(1998),% em uma série de 59 pacientes, encontraram 42,4%
no padrédo CDF2, 33,9% CDF1 e menor percentual no pa-
dr&o CDF3 (23,7%), enquanto nos resultados do presente
estudo ocorreu predominio no padrédo CDF2 (47,4%), se-
guido do CDF3 (44,7%) e menor freqiéncia no padréo
CDF1 (7,9%). A média do periodo do acompanhamento
nos pacientes com CDF1 foi de 52,33 meses, enquanto os
casos que ndo apresentaram células dendriticas foliculares
(CDF3) mostraram média de 31,82 meses, com diferenca
estatisticamente significante (p= 0,001).

E possivel concluir que o anticorpo monoclonal fasci-
na € um marcador para célula H/RS e padréo ouro para
CDF, o que permiterecomendar aanalise dacéluladendritica
folicular com autilizagdo desse anticorpo naavaliacéo com-
plementar ao exame histopatoldgico convencional do lin-
foma de Hodgkin cléassico esclerose nodular.

Ospacientescom LHCEN avaliados hesse estudo apre-
sentam ao diagndstico um ndmero maior de fatores prog-
nosticos considerados desfavoraveis. Quando comparados
com aliteratura, embora com semelhante faixa etéria e fre-
guéncia quanto ao sexo, apresentam cerca de duas vezes
mais doenca avancada (EC 11 e 1V), sintomas B e subtipo
ENII. Desse modo, torna-se dificil reproduzir os resultados
de resposta ao tratamento e sobrevida daquel es pacientes de
paises desenvolvidos.

Abstract

Classic nodular sclerosis Hodgkin's lymphoma (CNSHL) is a
lymphoid neoplasm of germinal center (GC) B cells, presenting
with aggregates of follicular dendritic cells (FDC), Hodgkin/
Reed Sternberg cells and variants and B cells forming complexes
related to the GC. This suggests an association between nodular
sclerosis and GC formation. The goal of this study was to evaluate
the follicular dendritic cells by immunophenotyping with fascin
from lymph node or mediastinal mass biopsies of patients
previously diagnosed as having CNSHL, in order to attempt to
identify criteria as prognostic factors. Thirty-eight patients were
selected. A total of 55.2% were male with a M:F ratio of 1.23:1
and a mean age of 29.3 years. 52.6% were in clinical stage I-Il
and 68.4% had symptoms B. Thirty-eight biopsy specimens were
analysed and 57.9% were nodular sclerosis I1. Inmunophenotyping
showed 100% positivity for CD30 and 68.4% for CD15. The FDC
were identified by fascin, using the peroxidase-antiperoxidase
streptavidin-avidin-biotin indirect immunoenzimatic technique,
which was performed on pre-treated slides with the biopsy
specimens embedded in paraffin blocks. Fascin was considered to
be the gold-standard. The CDF1 pattern was present in 7.9%,
CDF2 in 47.4% and CDF3 in 44.7%. There was no association
between the presence of the FDC and gender, age, clinical stage,
response to treatment, but a tendency for association (p=0.056)
between the subtypes of CNSHL. Patients with FDC present in
their biopsies were followed up for a longer period of time - about
32.9 months. This enabled a significant statistical association

(p=0.001) between the presence of FDC and length of follow-up.
Rev. bras. hematol. hemoter. 2006; 28(1):33.39.

Key words: Classic nodular sclerosis Hodgkin's lymphoma;
follicular dendritic cells; immunophenotyping.
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