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К панникулитам (Пн) относят группу

заболеваний, которые проявляются воспа-

лением или изменениями в подкожном жи-

ровом слое кожи. В классификации Пн раз-

личают: I – Пн без значительных морфоло-

гических проявлений васкулита (А – воспа-

ление перегородок, В –  долек), II – со зна-

чительными морфологическими признака-

ми васкулита (перегородок и долек) и III –

смешанные варианты поражений [1]. Пн мо-

жет быть первичным, без идентифицируе-

мой причины (болезнь Вебера–Крисчена),

или вторичным. Частыми вторичными при-

чинами Пн являются малигнизации и соеди-

нительнотканные заболевания [1]. Подкож-

ный жир поражается опухолевыми лимфо-

цитами часто и в разной степени при многих

Т- и В-клеточных лимфомах. Только при од-

ном варианте Т-клеточной лимфомы встре-

чается преимущественное или исключитель-

ное поражение подкожного жира. Этот тип

лимфомы сравнительно недавно получил

название «подкожной Пн-подобной Т-кле-

точной лимфомы» (ППТКЛ) [2] и включен

в классификацию опухолей гематопоэтиче-

ской и лимфоидной тканей Всемирной орга-

низации здравоохранения (ВОЗ) 2001 г. [2,

3]. В 4-м издании классификации ВОЗ слу-

чаи, экспрессирующие γ/δ-Т-клеточный ре-

цептор, исключены и реклассифицированы

как первичная кожная γ/δ-Т-клеточная лим-

фома [4]. Некоторые случаи ППТКЛ описы-

вались ранее как злокачественный гистио-

цитоз, гистиоцитарный цитофагический Пн

и фатальный Пн [5, 6]. Спустя десятилетие

после описания доброкачественного гистио-

цитоза c цитофагическим Пн [5] стало ясно,

что во многих случаях он демонстрирует на-

личие моноклональной популяции Т-лим-

фоцитов, что указывает на лимфоидное про-

исхождение заболевания [7]. В последую-

щем было показано, что это поражение не

всегда фатально, как ранее предпологали,

и может иметь благоприятное течение

[7–10]. В отечественных и зарубежных рабо-

тах, посвященных изучению Пн Вебе-

ра–Крисчена, гистиоцитарного цитофаги-

ческого Пн, диагностика осуществлялась

только на клинических и гистологических

проявлениях; иммуноморфологические, ви-

русологические и молекулярные методы ис-

следования не применялись. Анализ этих

публикаций позволяет предположить при-

сутствие в описаниях не только α/β-Т-кле-

точной Пн-подобной лимфомы, но также

γ/δ-Т-клеточной и агрессивной CD8+ цито-

токсической T-клеточной лимфом кожи

и связанной с вирусом Эпштейна–Барр

NK/T-клеточной лимфомы назального ти-

па. Действительно, поражение подкожной

клетчатки при этих типах лимфом встреча-

ется часто [11–16]. Было установлено, что

у ряда больных, которым ранее ставился ди-

агноз Пн Вебера–Крисчена, присутствовали

кожные Т-клеточные лимфомы [17, 18]. Ве-

роятно, некоторые случаи, ранее диагности-

руемые как Пн при системной красной вол-

чанке (СКВ) – lupus erythematosus profundus

или «доброкачественный Пн с развитием

в дальнейшем лимфомы», – представляют

примеры ППТКЛ с низкой прогрессией [19].

Предположение некоторых авторов, что Пн

при СКВ и ППТКЛ являются краями спект-

ра одной и той же нозологической единицы

[18, 19], не поддерживается большинством

исследователей, которые никогда не наблю-

дали трансформацию четко диагностиро-

ванного волчаночного Пн в ППТКЛ. Слу-

чаи, демонстрирующие такую трансформа-

цию, вероятно, изначально представляли

собой ППТКЛ [20]. Cледует отметить, что

многие сходные клинико-морфологические

проявления могут наблюдаться в группе так

называемых цитотоксических лимфом, к ко-

торым относятся эпидермотропная CD8+

кожная Т-клеточная лимфома, кожная γ/δ-

Т-клеточная лимфома, экстранодальная

NK/T-клеточная лимфома назального типа

и периферическая неспецифицированная Т-

клеточная лимфома [20]. ППТКЛ является

злокачественной Т-клеточной лимфомой,

характеризуемой исключительно вовлечени-

ем подкожного жира (отсутствием пораже-

ния дермы и эпидермиса), отсутствием ви-

руса Эпштейна–Барр в неопластических

клетках и несущая Т-α/β+/CD8+ фенотип.

В 4-м издании классификации опухолей ге-

матопоэтической и лимфоидной ткани ВОЗ

она рассматривается как самостоятельная

нозологическая единица в разделе зрелых Т-

и NK-клеточных неоплазм и представляет

<1% всех Т-клеточных неходжкинских лим-

фом (НХЛ) кожи [4]. В последнем руковод-

стве Hematopathology, изданном в 2011 г.,
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ППТКЛ описывется в главе «Первичные кожные Т-кле-

точные лимфомы: редкие субтипы» наряду с первичной

кожной γ/δ-Т-клеточной лимфомой, первичной кожной

CD8+ агрессивной эпидермотропной цитотоксической

Т-клеточной лимфомой и первичной кожной CD4+ не-

большого/среднего размера Т-клеточной лимфомой [21].

В отечественной литературе, включая два руководства по

гематологии [22, 23], отсутствуют описания этой гемато-

логической опухоли. Ввиду редкости подкожной Пн-по-

добной Т-клеточной лимфомы и трудностей дифферен-

циальной диагностики этой патологии с другими пора-

жениями кожи мы считаем целесообразным представить

собственное наблюдение ППТКЛ у больной, длительно

наблюдавшейся с диагнозом Пн Вебера–Крисчена.

Больная Л., 27 лет, госпитализирована в декабре

2012 г. в клинику ФГБУ «НИИР» РАМН с жалобами на появ-

ление и рост опухолевидного образования в правой височной

области с развитием параорбитального отека (рис. 1, 2), на-

личие подкожных уплотнений по задней поверхности плеч

(рис. 3), передней поверхности шеи, внутренних поверхностей

молочных желез, слабость, утомляемость и подьемы темпе-

ратуры до 39 °С.

Из анамнеза известно, что в марте 2009 г. после

травмы (ушиб правой лопаточной области) на коже правой

подмышечной области появилось опухолевидное образова-

ние, распространяющееся на лопаточную область. Онколо-

гом диагностирован фиброматоз. На фоне терапии анти-

биотиками и УВЧ процесс прогрессировал с появлением уп-

лотненных подкожных образований с гиперемией, зудом

и покалыванием по задней поверхности плеч. В июле 2009 г.

больной проведено удаление участка подкожного образова-

ния в области правой лопатки, ближе к подмышечной впа-

дине. При гистологическом исследовании обнаружена фиб-

розно-жировая ткань с лимфоплазмоцитарной инфильтра-

цией, диагностирован рецидивирующий Пн Вебера–Крисче-

на и начата терапия преднизолоном по 30 мг/сут в комби-

нации с антибиотиками. На фоне проводимой терапии по-

явление новых подкожных образований не наблюдалось,

не беспокоили зуд и покалывание в области очагов инфильт-

рации, а ранее появившиеся уплотнения уменьшились в раз-

мерах и видоизменились (западение кожи плеч). При сниже-

нии дозы преднизолона до 15 мг/сут наблюдалось прогресси-

рование заболевания с появлением новых очагов в правой ло-

паточной области на месте ранее удаленного образования,

на внутренней поверхности молочных желез, рост подкож-

ных образований по задней поверхности плеч. Отмечались

гиперемия, гипертермия с шелушением кожи по задней по-

верхности плеч, пальпация уплотенных образований боле-

зненна. Беспокоили общая слабость, повышенная утомляе-

мость и подьемы температуры до 39 °С. В декабре 2011 г.

выявлялась лейкопения до 3,9•109/л с палочкоядерным сдви-

гом до 9% и повышением СОЭ до 40 мм/ч. При ультразвуко-

вом исследовании (УЗИ) кожи определялось появление ново-

го очага подкожной инфильтрации 2,8×0,5 см в области

правой лопатки, на месте ранее удаленного участка. Диаг-

ностирован ферментативный Пн на фоне желчнокаменной

болезни (по УЗИ конкремент в желчном пузыре 1,9×1,5 см).

Проведено повторное удаление появившегося нового очага

в правой лопаточной области. При иммуногистохимиче-

ском (ИГХ) исследовании удаленного образования определя-

ются мелкие фокусы некроза жировых клеток с нейтро-

фильной инфильтрацией и плотный диффузно-очаговый ло-

булярный инфильтрат, представленный смесью CD3+,

CD20+, макрофагов CD68+, в том числе липофагов; име-

ются неравномерно расположенные гигантские многоядер-

ные клетки и небольшое количество гранулоцитов. Равные

пропорции CD4+ и CD8+ лимфоцитов, в меньшем количе-

стве клетки, экспрессирующие CD7+, разрозненные клетки

с фенотипом иммунобластов CD30+. Диагностирован ло-

булярный Пн со смешанной воспалительной инфильтрацией

без выраженного васкулита. Наиболее вероятна болезнь

Вебера–Крисчена. В анализе крови наблюдалось снижение

уровня гемоглобина (Нb) 94 г/л, лейкопения от

3,5–4,0•109/л с палочкоядерным сдвигом до 9%, гипоальбу-

минемия до 27%, высокий уровень С-реактивного белка

(СРБ) – 96 мкг/мл, отсутствие аутоантител и ревмато-

идного фактора (РФ) с повышением уровня IgА до 4,54 г/л

(норма до 3,0), IgG до 18,7 г/л (норма до 14) и IgE до 335

ME/мл (норма до 100). Доза преднизолона увеличена до 90

мг/сут, назначены плаквенил и антибиотики. Выписана
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Рис. 1. 5.12.12. Подкожное образование
в правой височной области с отеком
правой половины лица и параорбиталь-
ной области

Рис. 2. 20.12.12. Рост подкожного обра-
зования в правой височной области
и нарастание отека правой стороны лица
и параорбитальной области

Рис. 3. Очаги подкожных уплотнений
с гиперемией и шелушением кожи над
ними по задневнутренней поверхности
плечевых областей верхних конечностей
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с улучшением кожного процесса, однако при снижении дозы

преднизолона до 20 мг/сут больная в августе 2012 г. отме-

тила появление лихорадки и распространение процесса на

кожу лица и молочных желез. 

Больная поступила в стационар ФГБУ «НИИР»

РАМН 4.12.12. В течение 3 нед обследования в стационаре

наблюдался быстрый рост подкожного образования в пра-

вой височной области с нарастанием параорбитального

отека и закрытием глазной щели (см. рис. 2), несмотря на

фоновый прием 20 мг/сут преднизолона. Определялись ги-

пертермия и гиперемия кожи в правой височной области,

так же как и над подкожными уплотнениями по задней по-

верхности плеч с двух сторон. Узлы были гиперемированы,

болезненны при пальпации, с шелушением кожи в височной

и плечевых областях верхних конечностей (см. рис. 2, 3).

Диффузные подкожные уплотнения каменистой плотности

без изменения кожи над ними пальпировались в области

околоушных, поднижнечелюстных слюнных желез, передней

поверхности шеи, медиальных поверхностей молочных же-

лез и правой лопаточной области, ближе к аксиллярной ли-

нии, с рубцовыми изменениями после проведенных биопсий.

Размеры подкожных образований колебались от 4 до 15–20

см. При УЗИ глубина подкожных образований достигала 15

мм без возможности определения распространенности про-

цесса по протяжению. Внутренние органы без видимой па-

тологии. Нb 117–112–110 г/л, л. 3,8–3,4–3,2•109/л,

со сдвигом влево до миелоцитов, метамиелоцитов и палоч-

коядерным сдвигом до 15–17–23%, умеренной лимфопенией

до 13–15–20%, с отсутствием эозинофилов. СОЭ 6–10–11

мм/ч. В биохимическом анализе крови наблюдался рост со-

держания аспартатаминотрансферазы – 46–74–86 ед/л,

α1-глобулинов – 5,8–6,1–6,3%, β-глобулинов –

16,7–17–17,4% и лактатдегидрогеназы (ЛДГ) –

819–970–1250 ед/л (норма до 225) при снижении концент-

рации общего белка –73–68–60 г/л. При иммунологическом

обследовании фиксировалось повышение уровня СРБ до 23,6

мг/л (норма до 5,0) при отсутствии каких-либо маркеров

аутоиммунного заболевания (РФ, антинуклеарного факто-

ра, антинейтрофильных цитоплазматических антител,

антител к ДНК, Sm, Ro/La антигенам) и нормальным

cодержанием IgG4 в сыворотке. При проточной цитофлуо-

метрии наблюдались увеличение процентного и абсолютно-

го количества Т-лимфоцитов за счет популяции СD8+ кле-

ток, снижение процентного и абсолютного числа Т-хелпе-

ров, увеличение общего числа цитотоксических клеток.

При полимеразной цепной реакции ДНК вируса Эпштей-

на–Барр в крови не обнаружено. При УЗИ внутренних орга-

нов умеренная гепатоспленомегалия (печень158×75 мм, се-

лезенка 137×55 мм), повышение эхогенности печени и под-

желудочной железы, гемангиомы печени, кальцинат в па-

ренхиме печени, камень в желчном пузыре. УЗИ не выявило

увеличения каких-либо групп лимфатических узлов. Эхо-

кардиография – незначительное количество жидкости

в полости перикарда, локализованное по правым отделам

сердца. Эзофагогастродуоденоскопия – поверхностный ан-

тральный гастрит. При мультиспиральной компьютерной

томографии органов грудной клетки выявлены единичные уве-

личенные подмышечные лимфоатические узлы (2,1×1,7 см).

Уплотнение подкожной жировой клетчатки передней груд-

ной стенки, преимущественно на уровне рукоятки и тела

грудины, распространяющееся на передние отделы шеи,

размерами в поперечнике 24×2,5 см. Легкие без видимой па-

тологии. Позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) –

на серии томограмм определяются множественные пато-

логические зоны диффузного интенсивного накопления пре-

парата, сливающиеся между собой, расположенные в мяг-

ких тканях правой височной области, левой щеки, левой

околоушной железы, подбородочной, шейной и надключич-

ной областей с обеих сторон, задневнутренних поверхно-

стей обеих рук на уровне плечевых костей, передней и зад-

них стенок грудной клетки, в медиальных квадрантах мо-

лочных желез (рис. 4).
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Рис. 4. ПЭТ с 18F-ФДГ. Определяются множественные патологические зоны диффузного интенсив-
ного накопления препарата, сливающиеся между собой, расположенные в мягких тканях лица, шеи,
грудной клетки и задневнутренних поверхностей обеих рук на уровне плечевых костей
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Трепанобиопсия не выявила патологических изменений

в созревании гемопоэтических клеток и в морфологической

структуре костного мозга. Пересмотр гистологических пре-

паратов подкожного образования за 2009 г. двумя независи-

мыми морфологами выявил неспецифический полиморфно-

клеточный инфильтрат в подкожной жировой ткани без

четкой верификации диагноза (рис. 5, а). В биоптате от

2011 г. отмечалось нарастание плотности инфильтрата из

малых, средних и больших плейоморфных клеток, инфильтри-

рующих подкожный жир, лимфоциты формировали кольца

и цепочки, что предполагало возможность развития НХЛ

(рис. 5, б). 

Молекулярный анализ гена Т-клеточного рецептора

выявил моноклональную реаранжировку, что в комбинации

с результатами клинико-лабораторного, инструменталь-

ного и морфологического исследования предполагало наличие

Т-клеточной лимфомы кожи. Больной проведена биопсия

кожи и подкожной клетчатки по задней поверхности пле-

чевой области правой руки. Гистологическое исследование

выявило в жировой ткани преимуще-

ственно диффузный умеренно-плот-

ный инфильтрат из лимфоидных кле-

ток, большинство из которых в 1,5

раза крупнее малого лимфоцита, ядра

полиморфные, цитоплазма светлая,

плохо контурируется. Лимфоидные

клетки формируют ободки вокруг от-

дельных жировых клеток. Имеются

очажки апоптоза. Встречаются плаз-

матические клетки. Наблюдаемые из-

менения крайне подозрительны в от-

ношении Т-клеточной лимфомы

(рис. 6, а). Проведено ИГХ исследова-

ние с использованием широкой панели

антител к CD2, CD3, CD4, CD5, CD8,

CD10, CD20, CD56, CD68, VS38c,

granzyme B и легким цепям Ig κ/λ.

Лимфоидные опухолевые клетки экс-

прессируют CD2+, CD3+, CD5+,

CD8+, granzyme B+ (рис. 6, б).

Маркер пролиферативной ак-

тивности Ki-67 экспрессирует до 70%

клеток инфильтрата. Умеренное коли-

чество плазматических клеток

VS38c+, они экспрессируют в равных

количествах легкие цепи. Гистиоциты

экспрессируют CD68+. Заключение:

морфоиммуногистохимическая харак-

теристика инфильтрата в жировой

ткани соответствует ППТКЛ.

Таким образом, на основании

тщательного клинико-лабораторного,

инструментального, морфологическо-

го, иммуноморфологического и молеку-

лярного обследования больной диагно-

стирована генерализованная ППТКЛ

и снят диагноз Пн Вебера–Крисчена.

Не выявлено поражений лимфатиче-

ских узлов и других органов, за исключе-

нием умеренной гепатоспленомегалии,

хотя бурное прогрессирование заболе-

вания в течение 3 нед не исключало воз-

можности развития в данном случае

гемофагоцитарного синдрома. Учитывая быстрое нараста-

ние опухолевой массы, уровня ЛДГ, палочкоядерного сдвига,

симптомов В-клеточной интоксикации, а также высокую

пролиферативную активность опухоли по данным ПЭТ и им-

муноморфологии, больной начата системная химиотерапия

по схеме CHOP.

Обсуждение
Т-клеточные лимфомы кожи составляют 70% от

всех лимфом кожи, при этом более 50% из них приходит-

ся на различные варианты грибовидного микоза [21].

Подкожная ППТКЛ и первичная кожная γ/δ-Т-клеточ-

ная лимфома – это два различных варианта редких лим-

фом (<1% Т-клеточных НХЛ кожи), вовлекающих в про-

цесс подкожные ткани, хотя до начала этого столетия

они рассматривались как единое заболевание [2, 3]. Этим

можно объяснить трудности исследователей, описываю-

щих эти крайне редкие варианты НХЛ и анализирующих

работы, опубликованные до выделения ППТКЛ в само-

Н а б л ю д е н и я  и з  п р а к т и к и

Науч-практич ревматол 2013; 51(3): 346–351

Рис. 5. Гистологические изменения подкожной жировой клетчатки. а – 2009 г. Поли-
морфно-клеточный инфильтрат. Множество пенистых липофагов и лимфоцитов; 
б – 2011 г. Инфильтрат из малых, средних и больших плейоморфных клеток 
с признаками формирования лимфоцитами кольца вокруг отдельных жировых клеток.
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 400

Рис. 6. Подкожная Т-клеточная лимфома. Гистологические изменения в биоптате 
подкожной клетчатки в 2012 г. Инфильтрация подкожного жира преимущественно 
плейоморфными лимфоцитами среднего размера. Лимфоциты формируют кольцо 
вокруг отдельных жировых клеток. а – окраска гематоксилином и эозином, ув.400; 
б – CD8+ клетки вокруг липоцитов. Иммунопероксидазная реакция, ув. 400

а б

а б
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стоятельную нозологическую единицу [20]. Начало забо-

левания у женщины в молодом возрасте в нашем случае

согласуется с сообщениями о том, что ППТКЛ несколь-

ко чаще развивается у женщин, чем у мужчин, в любом

возрасте [24]. Наиболее масштабное исследование

EORTC-группы по изучению кожных лимфом показало,

что в 20% случаев ППТКЛ возникает в возрасте до 20 лет,

тогда как медиана начала заболевания приходится на 35 лет

[25]. Случаи развития ППТКЛ описаны и в детском воз-

расте, но фенотипические данные в некоторых случаях

неполные [26, 27]. 

Встречаются поражения кожи в виде одиночных

или множественных эритематозных подкожных образо-

ваний или бляшек, которые обычно не подвергаются

изъязвлению. Наиболее часто ППТКЛ локализуется на

конечностях и туловище с размерами узлов от 0,5 до не-

скольких сантиметров [3, 4, 20, 21, 25]. Отсутствие спе-

цифических кожных изменений при ППТКЛ нередко

приводит к ошибочным диагнозам Пн Вебера–Крисче-

на, узловатой эритемы, волчаночного Пн и других вари-

антов Пн. Длительная история «доброкачественного Пн»

часто присутствует у больных до постановки диагноза

НХЛ [18], что и наблюдалось в нашем случае. 

Особенностью заболевания у нашей пациентки яв-

ляется массивность поражения подкожной ткани с рас-

пространением очагов поражения на кожу верхних ко-

нечностей, туловища, шеи, лица и возможность просле-

дить формирование опухолевой инфильтрации морфоло-

гически на протяжении всего периода болезни. В литера-

туре мы не встретили описаний больных с таким массив-

ным поражением подкожной ткани, тогда как поражение

кожи лица наблюдались в двух ранее рассматриваемых

случаях [18, 28]. Возможно, поздняя диагностика после 4

лет течения заболевания привела к такому массивному

поражению кожи, так же как и к возникновению систем-

ных симптомов (лихорадка, недомогание, повышенная

утомляемость), что редко наблюдалось у больных с этим

вариантом НХЛ [20]. Лабораторные нарушения, включа-

ющие цитопении, повышение уровней трансаминаз,

а также гепатоспленомегалия часто встречаются при этой

НХЛ [4], что наблюдалось и в нашем случае.

При ППТКЛ описано также наличие клональных Т-кле-

ток в периферической крови [29], редкие случаи пораже-

ния лимфатических узлов и костного мозга [30–32]. Ге-

патоспленомегалия встречается при ПППКЛ и не связа-

на с опухолевым поражением [24]. Гемофагоцитарный

синдром – редкое осложнение, связанное с агрессивным

течением заболевания, развивается значительно реже,

чем у больных с γ/δ-Т-клеточной лимфомой кожи [30,

31]. Появление стойкой лихорадки, гепатоспленомега-

лии, цитопении, быстрое прогрессирование опухолевых

разрастаний и быстрый рост уровня ЛДГ не исключали

возможности развития этого грозного осложнения у опи-

сываемой больной. Опухолевый инфильтрат поражает

жировые дольки, обычно c минимальным вовлечением

перегородок. Дерма и эпидермис, как правило, не вовле-

чены в патологический процесс. Размер неопластиче-

ских клеток подвержен колебаниям, но в каждом кон-

кретном случае описываемой ППТКЛ – стабильный [4,

21], что характерно и для нашего наблюдения. 

Наиболее яркой гистологической особенностью

этой опухоли является образование кольцевидных струк-

тур из опухолевых клеток с большими ядрами, агрегиро-

ванным хроматином и скудной цитоплазмой, окружаю-

щих отдельные жировые клетки. Реактивные гистиоциты

часто присутствуют, особенно в областях жировой ин-

фильтрации и деструкции. Другие воспалительные клет-

ки в типичных случаях отсутствуют, в том числе плазма-

тические клетки, которые часто наблюдаются при волча-

ночном Пн [2–4, 20, 21, 25]. Все вышеизложенные гисто-

логические изменения, характерные для ППТКЛ, были

обнаружены при исследовании трех последовательно вы-

полненных биоптатов кожи и подкожной клетчатки в на-

шем случае, за исключением плазматических клеток, что

затрудняло проведение дифференциальной диагностики

между Пн Вебера–Крисчена, энзиматическим Пн и вол-

чаночным Пн. Опухолевые клетки имеют зрелый α/β-Т-

клеточный фенотип, обычно CD8+, с экспрессией цито-

токсических молекул, включая granzyme B, perforin и Т-

клеточный внутриклеточный антиген (TIA 1) [24, 32].

Клетки экспрессируют βF1 и негативны по СD56, что по-

зволяет проводить дифференциальную диагностику

с γ/δ-Т-клеточной лимфомой [32, 33]. Молекулярный

анализ генов Т-клеточного рецептора демонстрирует мо-

ноклональную реаранжировку в большинстве случаев

и отсутствие ДНК вируса Эпштейна–Барр в биоптатах

[2, 4]. Cпецифические генетические нарушения при этом

типе лимфом не описаны. 

Таким образом, результаты проведенного нами

морфологического (отсутствие поражения дермы и эпи-

дермиса), иммуноморфологического (наличие CD8+ не-

опластических клеток, формирующих кольца вокруг жи-

ровых клеток, granzyme+) и молекулярного исследова-

ния (моноклональная реаранжировка гена Т-клеточного

рецептора) позволило диагностировать ППТКЛ и ис-

ключить первичную кожную γ/δ-Т-клеточную лимфому.

Следует отметить, что тщательное морфологическое ис-

следование биоптатов кожи больной за 2009 и 2011 гг.

показало возможность диагностики НХЛ в 2011 г. при

проведении соответствующих фенотипических и моле-

кулярных исследований, тогда как клиническое течение

и морфологические изменения в биоптатах кожи у боль-

ной в 2009 г. укладывались в картину Пн Вебера–Крис-

чена. Можно согласиться с точкой зрения многих иссле-

дователей, что специфические изменения, характеризу-

ющие ППТКЛ, обнаруживаются в небольших порциях

подкожного жира, поэтому корректная диагностика на

основании изучения небольших биопсий проблематич-

на или даже невозможна. В некоторых случаях требуется

проведение нескольких биопсий для постановки диаг-

ноза лимфомы, чтобы исключить различные варианты

Пн, имеющие сходные клинические и гистологические

проявления, как и в нашем описываемом случае [2–4,

20, 21, 25]. 
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