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Резюме.

Крупнобляшечный парапсориаз (КБП) занимает важное место в практике врача-дерматолога, что обусловлено 

трудностями ведения таких пациентов. Объясняется это неспецифичностью клинических, патогистологических 

и иммуногистохимических данных при КБП и ранней эритематозной стадии грибовидного микоза (ГМ). 

Цель исследования – изучение клинико-гистологических особенностей случаев КБП, ГМ: определение клини-

ческих и патоморфологических признаков, требующих более интенсивного мониторинга пациентов с диагнозом 

КБП для раннего выявления ГМ, составление алгоритма обследования пациентов с КБП для повышения эффек-

тивности диагностики ранней стадии ГМ. 

Материал и методы. 15 стационарных пациентов с крупнобляшечным парапсориазом и ретроспективно 3 паци-

ентки с поздними стадиями ГМ с первоначальным диагнозом КБП. 

Результаты. Настораживающие в отношении ГМ клинические признаки выявлены у 14 (94%) пациентов, из них 

наиболее частыми были cледующие: локализация высыпаний в областях, не подвергающихся инсоляции (80%), 

различная форма и размеры высыпаний (73%), появление новых пятен за последние 3-6 месяцев (94%), появле-

ние пятен вновь после отмены местных стероидных кремов (74%), хаотичное расположение сыпи (67%). Спец-

ифических патогистологических признаков грибовидного микоза среди обследованных пациентов выявлено не 

было. Однако настораживающими в отношении ГМ могут служить следующие выявленные признаки у 5 (33%) 

пациентов: очаговый (расположение клеток кластерами) экзоцитоз лимфоцитов по типу микроабсцессов Потрие 

со слабовыраженным спонгиозом, инфильтрация вокруг сальных желез, наличие эозинофилов и плазматических 

клеток, вакуольный интерфейс дерматит, фиброз сосочкового слоя дермы. В данной группе пациентов необходи-

мо динамическое наблюдение дерматолога с обязательными повторными биопсиями через 6 месяцев. 

Заключение. На основании полученных данных, в том числе при ретроспективном анализе клинических случаев 

с поздними стадиями ГМ, мы предлагаем алгоритм тактики ведения пациентов с крупнобляшечным парапсориа-

зом дерматологами и дерматопатологами.

Ключевые слова: крупнобляшечный парапсориаз, грибовидный микоз, патогистология, клинические признаки, им-

муногистохимия, ретроспективный анализ.

Abstract. 

Large plaque parapsorisis (LPP) is of great importance  in the practice of dermatologists due to the difficulties of managing 

such patients. Problems are caused by nonspecific clinical, histological and immunohistochemical data in LPP and early 

patch stage of mycosis fungoides (MF). 

Objectives. To assess the clinical and histological features of LPP and MF cases: to identify  clinical and pathomorphological 

signs that require more intensive monitoring of patients with the  diagnosis of LPP for early detection of MF, to develop  

an algorithm for examining patients with LPP  for the  improvement of the effectiveness of early-stage diagnosis of MF. 

Material and methods. 15 inpatients  with large plaque parapsoriasis and retrospectively 3 patients with advanced stages 
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of MF, initially diagnosed as LPP were studied. 

Results. Alarming clinical signs in relation to MF were detected in 14 (94%) patients, of which the most frequent were the 

following: localization of rashes in non-sunexposed areas (80%), different shape and size of rashes (73%), the appearance 

of new patches during the last 3-6 months (94%), the appearance of patches again after the discontinuation of topical 

steroid creams (74%), chaotic location of the rash (67%). There were no specific  pathohistological findings of MF among 

the examined patients. However, the following signs identified in 5 (33%) patients can serve as alarming ones  in relation 

to MF: focal (cell cluster arrangement) exocytosis of lymphocytes like microabscesses Pautrie with weakly expressed 

spongiosis, infiltration around the sebaceous glands, the presence of eosinophils and plasma cells, vacuole interface 

dermatitis, papillary dermis fibrosis. In this group of patients, the dynamic follow-up by a dermatologist is required with 

compulsory repeated biopsies after 6 months. 

Conclusions. Based on the obtained data, including a retrospective analysis of clinical cases with late stages of MF, 

we propose an algorithm for the management of patients with large plaque parapsoriasis by dermatologists and 

dermatopathologists.

Key words: large plaque parapsoriasis, mycosis fungoides,  pathohistology, clinical signs, immunohistochemistry, 

retrospective analysis.

Парапсориаз – это хроническое воспали-

тельное лимфопролиферативное заболевание 

кожи, впервые описанное французским дермато-

логом Л. Брока в 1902 году. На сегодняшний день 

классификация парапсориаза включает лихено-

идный и бляшечный парапсориаз с подтипами 

(табл. 1) [1-3].

БП характеризуется хронической антиген-

ной стимуляцией и наличием Т-клеточных ин-

фильтратов в коже (СD4+ Т-клетки). Продемон-

стрировано наличие вируса герпеса человека 8 

типа в 87% случаев КБП [4]. Встречается у лиц 

среднего и пожилого возраста с пиком заболевае-

мости на пятом десятилетии жизни. Существуют 

определенные различия в клиническом течении 

его вариантов. МБП длится в течение нескольких 

месяцев/лет с возможностью спонтанного разре-

шения, тогда как КБП имеет хроническое реци-

дивирующее или непрерывно-рецидивирующее 

течение [1-3]. 

Тем не менее, до сих пор существуют споры, 

касающиеся классификации крупнобляшечного 

парапсориаза. Некоторые авторы считают, что 

эта нозология эквивалентна эритематозной ста-

дии грибовидного микоза (ГМ). Другие придер-

живаются точки зрения о возможности трансфор-

мации КБП в ГМ в 10-30% случаях в течение 6-10 

лет. Кроме того, разный взгляд на проблему МБП 

тоже имеет место. Одни утверждают, что МБП 

представляет собой доброкачественный дерма-

тоз с крайне редкой прогрессией в Т-клеточную 

лимфому кожи, a другие высказывают мнение, 

что МБП представляет собой абортивную форму 

Т-клеточной лимфомы [1, 2, 5-7]. Эти противо-

речия поддерживаются скудными клиническими 

и гистологическими признаками, которые затруд-

няют дифференциальную диагностику КБП и 

ранней эритематозной стадии ГМ (табл. 2) [1, 2, 

8]. Пойкилодермический (poikiloderma vasculare 

atrophicans) и сетчатый (reticuloform parapsoriais) 

парапсориаз с высокой вероятностью являются 

начальными проявлениями ГМ [1, 8].

Патогистологические признаки при круп-

нобляшечном и мелкобляшечном парапсориазе 

(МП) неспецифичны (табл. 3) [1-3].

Среди гистологических признаков, харак-

терных для ГМ, выделяют высокоспецифичные:

1) наличие в эпидермальном (эпидермотро-

пизм) и дермальном инфильтратах атипичных (с 

церебрифомным крупным гиперхромным ядром) 

лимфоцитов малых и средних размеров;

2) наличие лимфоидных клеток, располага-

Таблица 1 – Классификация парапсориаза

Лихеноидный парапсориаз (ЛП) Бляшечный парапсориаз (БП)

1. Острый оспенновидный ЛП 
Крупнобляшечный парапсориаз 

(КБП)

Мелкобляшечный парапсориаз 

(МБП)

2. Хронический ЛП 1. Пойкилодермический 1. Дигитальный дерматоз

3. Фебрильный язвенно-

некротический ЛП Муха-Габермана 
2. Сетчатый
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ющихся цепочкой в базальном слое эпидермиса 

(3 и более) в виде «нитей жемчуга» или вдоль 

эпидермальных гребешков наподобие колье на 

эпидермальной стороне дермально-эпидермаль-

ного соединения (тегирование лимфоцитов);

3) наличие внутриэпидермальных лимфо-

цитов, окруженных светлым перинуклеарным 

ободком; 

4) диспропорциональный эпидермотропизм: 

повышенное количество эпидермотропных лим-

фоцитов при минимально выраженном или отсут-

ствии спонгиоза; 

5) размер эпидермальных лимфоцитов боль-

ше, чем дермальных; 

6) ядро эпидермальных лимфоцитов немно-

го больше дермальных; 

7) микроабсцессы Потрие (конгломераты 

атипичных лимфоцитов в эпидермисе).

И менее специфичные: 

1) особые характеристики экзоцитоза лим-

фоцитов в эпидермисе: расположение морфоло-

гически неизмененных внутриэпидермальных 

лимфоцитов кластерами, многочисленные вну-

триэпидермальные лимфоциты; 

Таблица 2 – Клинические признаки, характерные для крупнобляшечного парапсориаза, мелко-

бляшечного парапсориаза и грибовидного микоза

Признаки
Крупнобляшечный 

парапсориаз

Мелкобляшечный 

парапсориаз
Грибовидный микоз

Первичные элементы

Эритематозно-

сквамозные пятна либо 

очень тонкие бляшки

Эритематозно-

сквамозные пятна

Эритематозно-

сквамозные пятна либо 

очень тонкие бляшки

Размер Больее 6 см Менее 5 см Различный размер

Форма
Овальной или 

неправильной формы

Овальной или округлой, 

вытянутой формы

Овальной или 

неправильной формы

Локализация сыпи

На нижней 

части туловища, 

проксимальных отделах 

конечностей

Туловище; верхние 

конечности;

Локализация 

высыпаний в областях, 

не подвергающихся 

инсоляции: ягодицы, 

складки кожи, 

внутренняя поверхность 

конечностей; область 

молочных желез, нижняя 

часть живота; гениталии

Наличие зуда
Может быть, умеренно 

выраженный
Бессимптомное течение

Может быть, разной 

интенсивности

Симметричность 

поражения кожи
Да Да Ассиметричное

Расположение По ходу ребер По ходу ребер Хаотично

Наличие пойкилодермии Нет Нет Да

Таблица 3 – Гистологические признаки бляшечного парапсориаза

Мелкобляшечный парапсориаз Крупнобляшечный парапсориаз

• Спонгиотический дерматит с участками очагового 

гиперкератоза;

• Псориазиформная гиперплазия;

• Очаговый паракератоз;

• Экзоцитоз мелких лимфоцитов;

• В дерме – невыраженный поверхностный перива-

скулярный лимфогистиоцитарный инфильтрат и дер-

мальный отек;

• Лимфоциты мелкие, без признаков атипии;

• Лихеноидный дерматит в области дермо-эпидер-

мального соединения.

• Невыраженный акантоз;

• Неравномерный гиперкератоз; 

• Очаговый паракератоз в эпидермисе с умеренно 

плотным поверхностным периваскулярным инфиль-

тратом; 

• В дерме – поверхностный периваскулярный лим-

фоцитарный инфильтрат;

• Лимфоидные клетки без признаков атипии;

• Лихеноидный дерматит в области 

дермо-эпидермального соединения.
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2) вакуольный интерфейс дерматит; 

3) фиброз сосочкового слоя дермы; 

4) лимфоцитарный периваскулярный, во-

круг сальных желез и субэпидермальный ин-

фильтрат с эозинофилами и небольшим количе-

ством плазматических клеток; 

5) очаговый мономорфный дермальный 

лимфоцитарный инфильтрат [2, 5-14].

Опираясь на приведенные выше признаки, 

дерматологи и дерматопатологи должны про-

водить клинико-гистологическую корреляцию, 

определять сроки мониторинга пациентов для 

раннего выявления ГМ.

Типичный иммунофенотип атипичных не-

опластических клеток при ГМ (наблюдается при-

мерно в 75% случаев) включает CD2+, CD3+, 

CD4+, CD5+, CD8−. Потеря одного или несколь-

ких маркеров (CD2, CD3, CD5 или CD7) может 

свидетельствовать о наличии неопластического 

процесса. Эта потеря может наблюдаться во всей 

совокупности кожного инфильтрата или может 

быть ограничена лимфоцитами внутри эпидер-

миса (термин «дискордантность» Michie et al.). 

Чувствительность этих изменений является от-

носительно низкой, оцениваемой приблизитель-

но в 10% при потере ≥50% экспрессии CD2, CD3 

или CD5. Чувствительность может быть выше 

при потере CD7и составляет 40% при уровне экс-

прессии менее 10% [7-9, 12]. Однако потеря CD7, 

как и других пан-Т-клеточных маркеров, может 

также наблюдаться при воспалительных дермато-

зах, поэтому полученные данные не могут слу-

жить вескими критериями для постановки диа-

гноза ГМ [1, 6, 8].

Таким образом, сложность диагностики 

грибовидного микоза на ранних стадиях объясня-

ется неспецифическими данными клинического, 

гистологического и иммунногистохимического 

исследований. Одним из важных аспектов ухуд-

шения качества гистологического исследования 

при подозрении на ГМ является неправильное 

взятие материала для биопсии: однократная би-

опсия, биопсия со свежих очагов, с одной анато-

мической области, применение топических сте-

роидов до взятия биопсии.

Определение реаранжировки гена 

Т-клеточного рецептора (TCR) методом полиме-

разной цепной реакции (признак клональности) 

также не является специфичным для ГМ: 100% 

позитивность имеет место только в опухолевую 

стадию; 50%-100% – в бляшечную; 50-78% – в 

эритематозную стадию. Позитивность данного 

исследования подтверждает в высокой степени 

лимфоматозный процесс при сохранении кло-

нальности в более чем одном элементе или у 

одного и того же пациента с течением времени 

при множественных биопсиях. Также позитив-

ные результаты можно получить и при добро-

качественных воспалительных дерматозах [8, 

15, 16]. Прорыв в определении клональности 

Т-клеток в настоящее время достигнут на осно-

ве технологий высокопроизводительного секве-

нирования следующего поколения (NGS) путем 

точной идентификации злокачественных клонов 

Т-клеток. Секвенирование TCR прояснило, что 

опухолевые клетки в некоторых очагах ГМ могут 

составлять всего лишь 1% от общей популяции 

Т-клеток. Эти данные ясно объясняют трудности, 

возникающие при патогистологической оценке 

ранних стадий ГМ [17, 18]. Современной миро-

вой тенденцией, направленной на улучшение 

качества диагностики ранних форм ГМ, являет-

ся выявление экспрессии проонкогенных микро-

РНК и проонкогенных генов (н/р, TOX, PCDC-1) 

[8, 16, 19]. 

Целью нашего исследования было изуче-

ние клинико-гистологических особенностей слу-

чаев КБП, ГМ: определение клинических и пато-

морфологических признаков, требующих более 

интенсивного мониторинга пациентов с диагно-

зом КБП для раннего выявления ГМ, составление 

алгоритма обследования пациентов с КБП для 

повышения эффективности диагностики ранней 

стадии ГМ дерматологами и дерматопатологами.

Материал и методы

Обследованы 15 стационарных пациентов 

с крупнобляшечным парапсориазом и ретроспек-

тивно 3 пациентки с поздними стадиями грибо-

видного микоза с первоначальным диагнозом 

КБП. Пациенты находились на лечении в кожном 

отделении УЗ «Витебский областной клиниче-

ский центр дерматовенерологии и косметологии» 

за период 2017-2019 гг. Патогистологическое ис-

следование проводилось путем взятия биопсии из 

двух очагов различных анатомических областей 

пораженной кожи с последующей окраской ее ге-

матоксилином и эозином с изучением с помощью 

светового микроскопа при увеличении в 100, 200 

и 400 раз. Клиническое обследование включало 

оценку характера поражения кожи с определени-

ем размеров, цвета, формы эритематозных эле-

ментов, их локализации в зонах недоступных для 
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солнца, ассиметричности процесса, площади по-

ражения, наличия зуда (по шкале ВАС), особен-

ностей течения заболевания. 

Результаты и обсуждение

В группу пациентов с КБП входили 8 муж-

чин и 7 женщин (соотношение М/Ж=1,14:1). 

Возраст пациентов варьировал от 26 до 70 лет 

(47,5±12,9). Длительность заболевания составила 

от 6 месяцев до 20 лет. Триггерные факторы за-

болевания отмечены 6 (40%) пациентами: стресс 

(2), ОРВИ (1), переохлаждение (1), контакт с хи-

мическими веществами (2).

При осмотре пациентов с КБП оценивались 

особенности клинического течения заболевания 

(табл. 4) с признаками грибовидного микоза (рис. 

1-7). По шкале ВАС зуд составил от 3 до 8 баллов 

(3,9±2,4), что соответствует его низкой интенсив-

ности в обследованной группе пациентов.

Таким образом, настораживающие в отно-

шении ГМ клинические признаки выявлены у 14 

(94%) пациентов, из них наиболее частыми были 

следующие: локализация высыпаний в областях, 

не подвергающихся инсоляции (80%), различная 

форма и размеры высыпаний (73%), появление 

новых пятен за последние 3-6 месяцев (94%), по-

явление пятен вновь после отмены местных сте-

роидных кремов (74%), хаотичное расположение 

сыпи (67%). Множественные атипичные клини-

ческие проявления (более 8 признаков) у одного 

пациента зарегистрированы у 7 (46%) обследо-

ванных. 

У пациентов с КБП выявлены неспецифи-

ческие патоморфологические признаки (табл. 

5). Взятие биопсии проводилось в кожном от-

делении. У 14 пациентов была взята первичная 

биопсия кожи, у одной пациентки – повторная 

(заключение предыдущей – лимфоцитома кожи). 

Необходимо отметить отличия в описании вну-

триэпидермальных лимфоцитов: термин «эк-

зоцитоз» отражает миграцию морфологически 

неизменных лимфоцитов в эпидермис, «эпидер-

мотропизм» – морфологически атипичных лим-

фоцитов.

Специфических патогистологических при-

знаков грибовидного микоза среди обследован-

ных пациентов выявлено не было. Однако насто-

раживающими в отношении ГМ могут служить 

следующие выявленные признаки у 5 (33%) паци-

ентов: очаговый (расположение клеток кластера-

ми) экзоцитоз лимфоцитов по типу микроабсцес-

сов Потрие со слабовыраженным спонгиозом, 

лимфоцитарная инфильтрация вокруг сальных 

желез, наличие эозинофилов и плазматических 

клеток, вакуольный интерфейс дерматит, фи-

броз сосчового слоя дермы (рис. 8-11). В данной 

группе пациентов необходимо динамическое на-

блюдение дерматолога с обязательной повторной 

биопсией кожи через 6 месяцев. Сочетание мно-

жественных клинических проявлений с призна-

ками ГМ выявлено у 4 человек (80%) в группе с 

Таблица 4 – Клиническая оценка крупнобляшечного парапсориаза с признаками грибовидного 

микоза

Признаки
Пациенты с КБП 

(n, %)

1.Локализация высыпаний в областях, не подвергающихся инсоляции 12 (80%)

2.Различная форма и размеры высыпаний 11 (73%)

3. Пойкилодермия / сетчатый характер сыпи 3 (20%)

4.Феномен одновременного прогрессирования и регрессирования отдельных 

высыпаний
4 (26%)

5.Появление новых пятен за последние 3-6 месяцев 14 (94%)

6. Увеличение размеров пятен за последние 3-6 месяцев 14 (94%)

7. Изменение формы пятен за последние 3-6 месяцев 4 (26%)

8. Усиление или появление зуда за последние 3-6 месяцев 4 (26%)

9. Появление пятен вновь после отмены местных стероидных кремов (применяли 11 

пациентов)
10 (74%)

10.Множественные пятна (более 10%) 6 (40%)

11.Хаотичное расположение сыпи 9 (67%)

12. Ассиметричность высыпаний 5 (34%)

13. Непрерывное течение (без ремиссии в летнее время) 8 (53%)

14. Выраженный зуд кожи (более 8 баллов по шкале ВАС) 1 (7%) 
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вышеуказанными патогистологическимии изме-

нениями, что указывает на важность проведения 

комплексной клинико-гистологической корреля-

ции у пациентов с крупнобляшечным параспори-

азом.

Нами были предприняты попытки прово-

дить иммунногистохимическое (ИГХ) обследова-

ние у пациентов с парапсориазом с определением 

экспрессии CD4, CD2, CD3, CD5, СD8. Однако 

полученные нами положительные результаты у 

двух пациентов при отсутствии атипичных мор-

фологических признаков не могут быть исполь-

зованы, как подтверждающие лимфому. Экс-

Рисунок 1 – Сетчатый характер сыпи. Рисунок 2 – Пятна на молочных железах.

Рисунок 3 – Пятна различных размеров беспорядочно расположены на боковой поверхности туловища 

и паховых складках.

Рисунок 4 – Пятна в области ягодиц. Рисунок 5 – Явления атрофии в области пятна.

Рисунок 6 – Пятна неправильной формы 

на внутренней поверхности верхней конечности.
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прессия этих CD антигенов может выявляться и 

при воспалительных дерматозах, что согласуется 

с данными литературы и указывает на неспец-

ифичность ИГХ на ранних стадиях ГМ. У паци-

ента с выявленными подобными микроабсцессам 

Потрие инфильтратами в эпидермисе иммуноги-

стохимические показатели были неспецифичны-

ми (CD4-, CD8-, CD20-), и ему была рекомендо-

вана повторная биопсия через 3 месяца, но он не 

Таблица 5 – Патоморфологические признаки обследованных пациентов с крупнобляшечным па-

рапсориазом

Эпидермис n Дерма n 

Очаговый гиперкератоз 2 Фиброз в сосочковом слое дермы 1

Неравномерная гиперплазия 6 Меланофаги 1

Уплощение и/или атрофия 1 Отек сосочкового слоя дермы 1

Слабовыраженный спонгиоз 7 Эпидермотропизм

Выраженный спонгиоз Эпидермотропные лимфоциты -

Очаговый паракератоз 8
Умеренновыраженный экзоцитоз 

лимфоцитов
2

Гиперпигментация базального слоя 1 Слабовыраженный экзоцитоз 5

Изменения в области дермо-эпидермального 

соединения

Размер внутриэпидермальных лимфоцитов 

(по сравнению с дермальными);
-

Вакуольная дегенерация базальных 

кератиноцитов
2

Размер ядер внутриэпидермальных 

лимфоцитов (по сравнению с дермальными);
-

Лимфоцитарный инфильтрат
Очаговый экзоцитоз по типу абсцессов 

Потрие (скопление клеток)
1

Лентовидный дермальный 

лимфогистиоцитарный 
1

Лимфоциты в эпидермисе со светлым 

перинуклеарным ободком
-

Поверхностный лимфогистиоцитарный 

периваскулярный
14 Диспропорциональный эпидермотропизм -

Вокруг сальных желез 1

Линейное расположение единичных 

лимфоцитов со светлым перинуклеарным 

ободком в базальном слое эпидермиса в 

виде «нитей жемчуга»

-

Эозинофилы 2

Плазматические клетки 2

Атипичные лимфоциты -

Рисунок 7 – Крупные пятна (более 6 см) расположены на коже боковых поверхностей туловища 

по линиям Лангера и на животе.

явился на прием к дерматологу.

Общеклиническое обследование (общий 

анализ крови, общий анализ мочи, биохимиче-

ский анализ крови) и данные рентгенографии 

легких в группе обследованных пациентов не вы-

явили патологии. При проведении 5 пациентам 

ультразвукового исследования периферических 

лимфатических узлов у 2 выявлена лимфоадено-

патия.
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Также были обследованы 3 пациентки с 

бляшечной (1 пациентка) и опухолевой (2 паци-

ентки) стадиями грибовидного микоза с ретро-

спективным анализом предыдущих биопсий на 

стадии пятна (табл. 6). При проведении ИГХ у 

трех пациенток с наличием атипичных лимфо-

цитов выявлена экспрессия антигенов, типичных 

для грибовидного микоза (CD4+, CD2+, CD3+, 

CD5+, CD7-, CD30-, CD20-). У всех пациенток 

выявлена лимфоаденопатия периферических 

лимфоузлов. 

Ретроспективный анализ случаев грибо-

видного микоза показал, что при первичных 

биопсиях не было выявлено специфических па-

тогистологических признаков заболевания. Од-

нако настораживающими признаками могут быть 

многочисленные внутриэпидермальные лим-

фоциты (выраженный экзоцитоз лимфоцитов), 

очаговый экзоцитоз по типу абсцессов Потрие, 

наличие фиброза дермы, эозинофилов в инфиль-

трате. Следует отметить, что биопсии были взяты 

у пациенток со свежих очагов, без учета степени 

инфильтрации элементов, что могло затруднить 

гистологическую оценку. Из клинических осо-

бенностей течения заболевания у данных паци-

енток на стадии пятна были отмечены признаки, 

Рисунок 8 – Окраска гематоксилин и эозин. 

Увеличение х100. Лимфогистиоцитарная 

инфильтрация вокруг сальных желез и волосяного 

фолликула и в поверхностных отделах дермы 

преимущественно периваскулярно со скудной 

диффузной инфильтрацией.

Рисунок 9 – Окраска гематоксилин и эозин. 

Увеличение х200. Очаговый экзоцитоз 

лимфоцитов в эпидермис 

с образованием скоплений 

по типу микроабсцессов Потрие (стрелки).

Рисунок 10 – Окраска гематоксилин и эозин. 

Увеличение х200. Отмечается скудный 

экзоцитоз лимфоцитов, легкий фиброз 

сосочковой дермы и смешанно-клеточный 

плотный инфильтрат в дерме.

Рисунок 11 – Окраска гематоксилин и эозин. 

Увеличение х400. На рисунке представлен 

смешанно-клеточный инфильтрат (лимфоциты, 

гистиоциты с образованием многоядерных клеток,

плазмоциты, эозинофилы (стрелка)).
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Таблица 6 – Результаты патогистологического обследования пациенток с грибовидным микозом

Данные предыдущих биопсий 

на стадии пятна (диагноз: 

крупнобляшечный парапсориаз)

Данные биопсии бляшки / узла

Пациентка Ш. В эпидермисе выраженный акантоз, 

гиперкератоз, паракератоз с очагами 

геморрагического пропитывания. 

Характерен экзоцитоз лимфоцитов. В 

дерме умеренные преимущественно 

периваскулярные круглоклеточные 

инфильтраты, присутствуют 

нейтрофилы, дезорганизация 

соединительных волокон (май 2015)

Эпидермис гиперплазирован, слабо 

выраженный паракератоз, слабо выраженные 

немногочисленные инфильтраты из полиморфно-

ядерных гранулоцитов и лимфоцитов, 

местами по типу микробасцессов Потрие. 

В проксимальной дерме периваскулярные и 

очаговые лимфогистиоцитарные инфильтраты. 

ИГХ: CD4+++, CD45+++, CD2+, CD5+++, 

CD3+/-, СD30-, CD20-, CD8- (март 2018)

Пациентка С. Невыраженный гиперкератоз, 

паракератоз с геморрагическим 

экссудатом, нейтрофилами. 

Выраженный акантоз, выраженный 

спонгиоз в эпидермисе, 

эпидермотропизм лимфоцитов. 

В дерме: фиброз, выраженная 

круглоклеточная инфильтрация с 

примесью эозинофилов (июнь 2016)

В дерме имеется неплотный лимфоцитарный 

инфильтрат с признаками эпидермотропизма 

атипичных лимфоцитов как единичных, так и 

группами с образованием абсцессов Потрие, 

отмечается акантоз, очаговый паракератоз, 

пограничные изменения в МПЭ: наличие 

лимфоидных клеток, располагающихся цепочкой 

в базальном слое эпидермиса (тегирование 

лимфоцитов); ИГХ: CD4++, CD45+++, CD2+, 

CD5+++, CD3 +/-, СD30-, CD20-, CD8- ; (март 2018)

Пациентка Г. Акантоз, очаговый паракератоз, 

в дерме лимфогистиоцитарные 

инфильтраты с выраженным 

экзоцитозом лимфоцитов (со 

спонгиозом), очаговый экзоцитоз 

по типу абсцессов Потрие, отек 

сосочковой дермы (апрель 2019) 

(рис. 12-13).

Полосовидный плотный лимфогистиоцитарный 

инфильтрат в дерме с примесью эозинофилов. 

Ближе к эпидермису лимфоциты становятся 

крупнее, отмечается выраженный экзоцитоз. В 

эпидермисе лимфоциты имеют церебриформное 

ядро и перинуклеарный светлый ободок. 

В сосочковом слое фиброз. ИГХ: СD2+++, 

CD3+++, CD5+++, CD7-, CD4+++, CD15-, CD20-, 

CD30- (ноябрь 2019).

Рисунок 12 – Окраска гематоксилин и эозин. 

Увеличение х200. Отмечается плотный 

лимфогистиоцитарный инфильтрат в дерме 

со стертостью дермо-эпидермального соединения.

Рисунок 13 – Окраска гематоксилин и эозин. 

Увеличение х200. Отмечается плотный 

лимфогистиоцитарный инфильтрат в дерме, местами 

со стертостью дермо-эпидермального соединения 

и выраженный экзоцитоз лимфоцитов с образованием 

скоплений по типу микроабсцессов 

Потрие (стрелка), паракератоз.
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характерные для ГМ: локализация высыпаний 

на закрытых участках кожи, непрерывное тече-

ние заболевания, усиление/появление зуда при 

прогрессировании процесса, асимметричность 

высыпаний, различная форма и размеры высы-

паний. Время от появления первых признаков за-

болевания до установления диагноза составило 8 

лет, 3 года и15 лет соответственно. 

Заключение

На основании полученных данных, в том 

числе при ретроспективном анализе клиниче-

ских случаев с поздними стадиями ГМ, мы пред-

лагаем алгоритм тактики ведения пациентов с 

крупнобляшечным парапсориазом дерматолога-

ми и дерматопатологами: 

А. Оценивать клинические признаки, на-

стораживающие в отношении грибовидного 

микоза: локализация высыпаний в областях, не 

подвергающихся инсоляции; различная форма 

и размеры высыпаний; наличие пойкилодермии 

и сетчатого характера сыпи; феномен одновре-

менного прогрессирования и регрессирования 

отдельных высыпаний; появление новых пятен, 

увеличение размеров пятен, изменение их фор-

мы, усиление или появление зуда за последние 

3-6-12 месяцев; появление пятен вновь после от-

мены местных стероидных кремов; множествен-

ные пятна (более 10%); ассиметричность высы-

паний; беспорядочное расположение сыпи (не по 

ходу ребер); непрерывное течение заболевания; 

появление инфильтрированных элементов сыпи 

(бляшки, узлы).

Б. Руководствоваться следующими требо-

ваниями при первичном обращении пациента с 

крупнобляшечным парапсориазом: обязательное 

взятие биопсии кожи; соблюдение правил взятия 

биопсии (наиболее старый и наиболее инфиль-

трированный элемент, с двух анатомических об-

ластей, не применять системные и топические 

кортикостероиды за две недели до взятия биоп-

сии).

В. Патоморфологам необходимо знать ма-

лоспецифические признаки ГМ и включать их в 

описание препарата. Дерматологи должны оце-

нивать патоморфологические признаки, которые 

могут указывать на ГМ при клинико-гистологи-

ческой корреляции (эпидермотропизм лимфоци-

тов при минимально выраженном или отсутствии 

спонгиоза, размер и ядро эпидермальных лимфо-

цитов больше дермальных, многочисленные вну-

триэпидермальные лимфоциты, расположение 

внутриэпидермальных лифмоцитов кластерами, 

вакуольный интерфейс дерматит, фиброз в дер-

ме, субэпидермальный инфильтрат с эозинофи-

лами и небольшим количеством плазматических 

клеток, скопление клеток вокруг сальных желез, 

очаговый мономорфный дермальный лимфоци-

тарный инфильтрат); динамическое наблюдение 

за пациентом с кратностью биопсии кожи 3 – 6 – 

12 месяцев в зависимости от изменений в клини-

ческой картине и данных предыдущих биопсий.

Г. Проводить УЗИ органов брюшной по-

лости (малого таза), периферических лимфати-

ческих узлов, рентгенографию грудной клетки 

пациентам при подозрении на ГМ.

Таким образом, для диагностики грибо-

видного микоза у пациентов с первичным диа-

гнозом «крупнобляшечный парапсориаз» необ-

ходимо комплексно оценивать данные анамнеза, 

клинические особенности течения дерматоза и 

патогистопатологические изменения. Необходи-

мы дальнейшие молекулярные исследования и 

наблюдения за пациентами с крупнобляшечным 

парапсориазом для выявления среди них клини-

ческих случаев грибовидного микоза.
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