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Abstract

Primary Cutaneous T-cell Lymphomas (CTCL) are diffe-
rentiated group of limfoproliferative disorders originating from
skin lymphocytes. Clinical presentation and histopathology fin-
dings usually are insufficient to make diagnosis. Additional me-
thods are needed to diagnose CTCL. These include immunohi-
stochemistry, immunocytochemistry and molecular methods.
Particularly T-cell receptor gene rearrangement analysis may
be used for diagnosing early stages of the disease, as well as
for defining primary tumor site and monitoring its expansion.

This article outlines the modern methods used in cutane-
ous lymphomas diagnostic process.

Key words: T-cell lymphomas, diagnostics, TCR gene re-
arrangement.

Skérne chtoniaki z komérek T (CTCL) sg ztozona
klinicznie grupa choréb limfoproliferacyjnych, dotycza-
cych pierwotnie skéry. Przyjmuje si¢, ze proces nowo-
tworowy musi by¢ ograniczony do skory przez 6 mies.,
aby rozpoznaé CTCL.

Klasyfikacja

Klasyfikacja porzadkujacg pierwotne chtoniaki ské-
ry jest klasyfikacja EORTC. Do tej pory klasyfikacje
chtoniakéw nieziarniczych nie podkreslaty odrgbnosci
CTCL. EORTC opiera si¢ nie tylko na obrazie histopa-
tologicznym, ale réwniez bierze pod uwage obraz kli-
niczny, immunofenotypowanie oraz badanie rearanza-
cji genéw TCR (tab. 1.) [1]. Do chioniakéw o tagodnym
przebiegu po raz pierwszy zaliczono Lymphomatoid pa-

Streszczenie
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pulosis (LP). Mimo tagodnego przebiegu klinicznego,
podobnego do PLEVA, wykryto w ponad 60 przypad-
kach zrearanzowany klon komoérek T. LP réwniez cze-
sto wspdlistnieje z Mycosis fungoides oraz w 10-20%
przypadkéw moze rozwing¢ si¢ inna rozrostowa choro-
ba uktadu limfoproliferacyjnego. W klasyfikacji EORTC
utworzono grupg¢ tymczasowa, gdzie umieszczono jed-
nostki o niejasnym jak dotad przebiegu: skore ziarninia-
kowa wiotka, CTCL pleomorficzny z matych i Srednich
komérek oraz podskdrny chioniak z komoérek T przypo-
minajacy pannikulitis [1].

Etiologia i patogeneza

Najczestsza postacig CTCL jest Mycosis fungoides,
stanowiacy 2,2% wszystkich chtoniakéw [2]. Etiologia
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Tab. 1. Podzial skérnych chloniakéw T-komérkowych
wg klasyfikacji EORTC

tagodne Mpycosis fungoides

Mpycosis fungoides z mucynoza mieszkowg
siatkowica pagetoidalna
olbrzymiokomérkowy CTCL, CD30+

— anaplastyczny

— immunoblastyczny

— pleomorficzny

Lympphomatoid papulosis

agresywne zespot Sezarego
olbrzymiokomérkowy CTCL, CD30-
— immunoblastyczny

— pleomorficzny

grupa tymczasowa
skéra ziarniniakowa wiotka
CTCL pleomorficzny z matych i srednich komérek

Subcutaneous panniculitis — like T-cell lymphoma

chioniakéw skéry do tej pory jest nieznana. Diugotrwa-
ta ekspozycja na czynniki chemiczne, fizyczne, wirusy
nie ma wpltywu na rozwdj MF. Badano wptyw zakaze-
nia wirusem HTLV-I, HHV-8, wirusa Epsteina-Barra,
jednak do tej pory nie potwierdzono zwiazku z rozwo-
jem Mycosis fungoides [3-5]. Analiza antygendéw zgod-
nosci tkankowej wykazata korelacje z HLA B8, Bw 35,
DR5, AW31, AW32 [6]. Badano zwigzek aberracji chro-
mosomalnych u pacjentéw z MF/SS, ktére z reguty wy-
stepujg czesciej w zaawansowanych stadiach klinicznych
i wykazano aberracje chromosomu 1, 2, 6,9, 10, 13, 17,
ktére wydajg si¢ by¢ wazne dla rozwoju choroby [7]. Ne-
doszytko 1 Roszkiewicz przeanalizowali aberracje chro-
mosomalne u 29 pacjentéw z MF i 10 z SS, gdzie wy-
kazano aberracj¢ chromosomoéw 10/10q, 9/9p, 13/13q,
17/17p i 2/2p, co moze by¢ zwigzane z wystgpowaniem
tam nowotworowych genéw supresorowych — PTEN,
CDKN2A, RB1, TP53 [8]. Potwierdzono rowniez aber-
racje chromosomu 9p21 kodujacego biatka P15 1 P16.
Zaburzong ekspresje biatka P15 wykazano w 85% przy-
padkéw pacjentéw z MF i biatka P16 w 59% u pacjen-
tow z aberracjg genu P16. Nie wykazano korelacji tych
zaburzen ze stadium klinicznym MF/SS [9].

W MF/SS monoklonalne limfocyty T migrujg do na-
skérka w zlozonym mechanizmie. We wszystkich chto-
niakach skérnych na tych limfocytach ekspresji ulega
CLA (cutaneous lymphocyte antygen), antygen po-
wierzchniowy, ktéry nie ulega ekspresji w chorobach za-
palnych skéry. CLA wchodzi w interakcjg z E-selektyna,
znajdujgcg si¢ na komoérkach endotelialnych w naczy-
niach skérnych. Limfocyty T posiadajg takze czastke ad-
hezyjng LFA-1, ktéra wchodzi w interakcje z recepto-
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rem ICAM-1 wystepujacym na keratynocytach. Duza
ekspresja ICAM-1 wynika z odpowiedzi na interferon y
produkowany przez limfocyty Thl [10]. Wskutek wy-
mienionych proceséw limfocyty migrujg do naskoérka,
co powoduje m.in. powstanie mikroropni Pautiera.

Obraz kliniczny

Mycosis fungoides jest chorobg o stosunkowo tagod-
nym przebiegu i klinicznie przebiega w III stadiach: ru-
mieniowym, naciekowym i guzowatym.

Pierwsze stadium stwarza czesto trudnosci diagno-
styczne, poniewaz zmiany skérne sg niecharakterystycz-
ne — w postaci ognisk rumieniowych ze ztuszczaniem,
moggce przypominac tuszczyce, przytuszczyce placko-
wata, wyprysk, AZS. Przytuszczyca plackowata wielo-
ogniskowa jest czesto stanem chorobowym poprzedza-
jacym rozw6j MF.

W drugim okresie pojawiajg si¢ zmiany naciekowe
zar6wno w obrebie zmian rumieniowych, jak i w nie-
zmienionej wczesniej skérze, szerzace si¢ obwodowo
lub tworzace okragle, tukowate ogniska. Sredni okres
przezycia w stadium I i IT wynosi 12 lat.

W stadium III pojawiajg guzy, ktére maja tendencj¢
do rozpadu. Nastgpnie dochodzi do zajgcia narzagdéw
wewnetrznych. Od poczatku choroby wystepuje silny
Swiad skéry [11].

Opisano réwniez odmiany Mycosis fungoides z mu-
cynozg mieszkowa, z przebarwieniami i odbarwieniami
skéry, pecherzowa, pecherzykowg oraz hiperkeratotycz-
ng [11].

Zespot Sezarego jest drugg jednostka co do czgsto-
Sci wsréd CTCL, jednak o odmiennym przebiegu. Na
obraz sktada si¢: erytrodermia, uogélnione powigksze-
nie weztéw chtonnych oraz obecnos¢ komérek Sezare-
20 (z mézgoksztaltnym jagdrem) we krwi (powyzej 5%).
Moga réwniez wystgpowac tysienie, onychodystrofia,
nadmierne rogowacenie dtoni i stép. Choroba ta szybko
postepuje, srednie 5-letnie przezycie wynosi 11% [12].

Diagnostyka

Chtoniaki skéry sprawiajg trudnosci diagnostyczne,
dlatego tez oprécz obrazu klinicznego, histologicznego
wykorzystuje si¢ do rozpoznania immunohistochemig,
badanie w mikroskopie elektronowym oraz badanie re-
aranzacji genu TCR metodg PCR (polimerazowej reak-
cji taicuchowej).

Typowy obraz histologiczny Mycosis fungoides nie
zawsze jest widoczny. Na jego obraz skiada si¢ pasmo-
waty naciek limfocytarny w gérnej warstwie skory, z ko-
mérek matych lub sredniej wielkosci, o hiperechogenicz-
nym, mézgoksztatltnym jadrze; czgsto dodatkowo w bro-
dawkach skdérnych wystepuje naciek z komorek
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Tab. 2. Obraz kliniczny oraz fenotyp limfocytéw chtoniakéw skérnych z komérek T

Obraz Kkliniczny

Immunofenotypowanie

Mpycosis fungoides

stadium rumieniowe, stadium naciekowe,
stadium guzowate

CD3+, D4+, CD45RO+, CD8CD30-,
CD3+, CD4-, CD8+ (rzadko),
CD2-, CD3-, CD5-, CD7- (utrata pan T)

Mpycosis fungoides
Z mucynozg mieszkowg

grudki przymieszkowe, tysienie skory gtowy,
nacieczone blaszki i guzy w obrebie karku i glowy

jw.

siatkowica pagetoidalna

ogniska tuszczycopodobne, hiperkeratotyczne
obejmujace gléwnie koriczyny dolne

CD3+, CD4+, CD8-, CD3+, CD4-, CD8+,
CD30+/-

olbrzymiokomérkowy
CTCL, CD 30

guzy i guzki z tendencjg do wrzodzenia,
limfadenopatia, samoistna remisja (25%)

CD4+, CD8-, CD2-, CD3-, CD5-, CD30+
CD4-, CD8+

Lymphomatoid papulosis

polimorfizm zmian: grudki na podtozu rumieniowym,
zlewajace si¢, tworzace rumieniowo-krwotoczne nacieki,
czasem wrzodziejace zmiany grudkowo-pgcherzykowe,
grudkowo-krostkowe, pozostawiajace atroficzne blizny

typ A i C: CD2+/-, CD3+, CD5+/-, CDS-,
CD30+, CD15-
typ B: CD3+,CD4+,CD8-,CD30-

zesp6t Sezarego

erytrodermia, limfadenopatia, komérki Sezarego we krwi

CD3+, CD4+, CDS-, CD30-

olbrzymiokomérkowy

pojedyncze grudki, nacieki zapalne

CD4+, CD2+/-, CD3+, CD5+/-, CD30-

CTCL, CD 30-

skéra ziarniniakowa wiotka

fatdy wiotkiej skory w okolicach pach i pachwin

CD3+, CD4+, CD8-

CTCL pleomorficzny z matych
i srednich komérek

czerwonopurpurowe guzy i guzki

CD3+, CD4+, CD2+/-, CD5+/-

Subcutaneous panniculitis-like

T-cell lymphoma spadek masy ciata, ostabienie

guzki, grudki, owrzodzenia giéwnie koriczyn, goraczka,

CD3+, CD4+, CDS8-, CD3+, CD4-, CD8+

zapalnych oraz epidermotropizm komoérek jednojadrza-
stych, tworzacy z czasem skupiska, tzw. mikroropnie Pau-
tiera. Naciek z limfocytéw zapalnych zmniejsza si¢ na
korzys¢ nowotworowych wraz z rozwojem choroby [13].

W mikroskopie elektronowym obraz nowotworo-
wych limfocytéw jest dwojakiego rodzaju: sa to komor-
ki duze, z owalnym jadrem oraz Sredniej wielkosci z ja-
drem mézgoksztaltnym i powcinanym. Obecnosé cyto-
plazmatycznych organelli réwniez moze by¢ rézna.
Cecha wspdlng tych dwéch typéw komérek jest obec-
nosé gestych, ciemnych ziarnistosci o srednicy ok. 30
nm, ktére majg tendencj¢ do skupiania si¢ w jednej czg-
sci cytoplazmy. Moga to by¢ struktury utatwiajgce roz-
poznanie chloniaka skory [14].

Charakterystyczny obraz komoérek Sezarego (o mézgo-
ksztaltnym jadrze) w mikroskopie elektronowym moz-
na wykorzysta¢ do réznicowania chtoniakéw skory z der-
matozami zapalnymi. NCI (nuclear contour index), kt6-
ry jest stosunkiem obwodu jadra do kwadratu jego
powierzchni, wynosi w okragtych limfocytach 3,5,
aw MF/SS 7 [15]. Jednak nie zawsze taki obraz jest wi-
doczny. Réwniez komérki mézgoksztattne nie zawsze
sg komérkami T. Moga to by¢ komoérki Langerhansa. Nie
ma takze znaczacej réznicy na poziomie ultrastruktural-
nym mi¢dzy komérkami T pomocniczymi a supresoro-
wymi. Najwlasciwsza jest identyfikacja limfocytéw me-
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todami immunocytochemicznymi i dopiero wtedy obli-
czenie NCI. Iwahara potwierdzit wzrost NCI w chionia-
kach skéry oraz jego wzrost wraz z rozwojem choroby
po wyznakowaniu limfocytow [16].

Immunofenotypowanie limfocytéw przeprowadza
si¢ na podstawie obecnosci antygendéw CD (cluster of
differentation) na powierzchni komorki. Wigkszos¢ mo-
noklonalnych limfocytéw w MF posiada fenotyp limfo-
cytéw T CD2, CD3, CD5 oraz CD4 — charakterystycz-
ny dla limfocytéw T pomocniczych, ale niektére wyka-
zuja ekspresje¢ CD8, charakterystyczng dla limfocytow
T supresorowych/cytotoksycznych. Czgsto dochodzi do
utraty antygenu CD7 juz we wczesnych stadiach MF, co
ma zle znaczenie prognostyczne i pomaga w réznicowa-
niu pacjentéw z MF i z fagodnymi, zapalnymi dermato-
zami. W podzZniejszych stadiach moze dochodzi¢ do utra-
ty CD2 i CD5. W chloniaku olbrzymiokomérkowym
CD30+ nalezy stwierdzié obecnos¢ antygenu CD30+
w ponad 75% komorek (tab. 2.) [17-19].

Rozwéj badan naukowych pozwolit wykorzystaé
technikg¢ PCR w diagnostyce chloniakéw skory. Meto-
da ta umozliwia szybkie otrzymanie duzej liczby kopii
danego fragmentu DNA.

Limfocyty T posiadajg receptory TCR, ktére sg od-
powiedzialne za rozpoznawanie réznych antygenéw przez
te komorki. Bialka te sg kodowane przez geny znajdujg-
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ce si¢ na chromosomie 7 (taricuch ay) i 14 (faricuch 39).
Na powierzchni 95% limfocytéw T ulegajg ekspres;ji tan-
cuchy af}, na pozostatych taicuchy y5. Niezaleznie od
tego, ktére taiicuchy ulegajg ekspresji, to podczas doj-
rzewania limfocytéw dochodzi do rearanzacji réznych
regionéw genéw TCR, co warunkuje powstanie wielu
klas limfocytéw. U chorych z pierwotnymi chtoniakami
skéry dochodzi do rozrostu limfocytéw z jedne;j linii. Sg
to limfocyty monoklonalne, posiadajace ten sam rodzaj
rearanzacji genéw TCR, ktéry jest wykrywany w PCR.
Sposréd gendéw kodujacych receptory TCR najmniej
skomplikowany jest locus genu vy, sktadajacy si¢ tylko
z 11 funkcjonalnych segmentéw 4V i 5J. Wszystkie moz-
liwe rearanzacje moga by¢ wykryte malg iloscig prime-
réw, co ulatwia diagnostyke chtoniakéw [20].

Wystepujace o wiele rzadziej chloniaki o ekspresji
receptoréw yo sg grupg chordéb o znacznie gorszym ro-
kowaniu niz chtoniaki aff [21].

PCR jest przydatna, zwtaszcza we wczesnych sta-
diach choroby, gdzie ani obraz kliniczny, ani histopato-
logiczny nie jest charakterystyczny. Swiadcza o tym ba-
dania, ktére przeprowadzit Tok i wsp. Przedstawili oni
do oceny histopatologicznej 38 skrawkéw parafinowych
od pacjentéw z chtoniakami skéry we wczesnym sta-
dium trzem histopatologom, aby je zakwalifikowali do
3 grup: 1) gdzie obraz jest niediagnostyczny; 2) gdzie
obraz sugeruje chioniaka skéry: 3) gdzie mozna jedno-
znacznie postawi¢ rozpoznanie CTCL. Okazalo sig, ze
histopatolodzy nie byli zgodni w swoich rozpoznaniach,
a przeprowadzone PCR wykazalo monoklonalng rearan-
zacje w 73% w grupie niediagnostycznej, 71% w gru-
pie sugerujacej chtoniaki i w 74% w grupie z rozpozna-
niem hist.-pat. CTCL [20]. Stosunkowo niski odsetek
wykrycia monoklonalnosci wynika z tego, ze badania
byly przeprowadzone na skrawkach parafinowych,
w ktérych DNA z czasem ulega degradacji.

Poréwnywano réwniez metode hybrydyzacji Southern
blot (SB) z PCR. SB jest czasochtonng metodg wymaga-
jaca tkanek swiezo mrozonych, w ktérych jest co najmniej
5-10% komorek klonalnych. W przeciwienstwie do SB
— PCR jest szybsza metoda, wymagajaca mniejsze;j ilosci
materiatu, ktérg mozna przeprowadzi¢ zaréwno na mro-
zonych, jak i na parafinowych skrawkach. 14 laborato-
riéw przeprowadzito analiz¢ SB, gdzie wykryto 10/14
przypadkéw CTCL. Przeprowadzajac PCR TCR f3, wy-
kryto rearanzacje¢ tylko w 47,1% przypadkéw, co wynika
ze ztozonosci genéw kodujgcych receptor B. Z kolei 21
laboratoriéw przeprowadzito PCR TCR y i uzyskano klo-
nalnos¢ w 77,9% przypadkéw. Znamienng réznicg wyka-
zano w detekcji monoklonalnosci na tkankach mrozonych
(85,4%) 1 parafinowych (65,9%) [22].

Rozbieznos¢ w wykrywalnosci rearanzacji monoklo-
nalnej wynika z tego, ze badacze postuguja si¢ r6zna
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metodykg. W przeprowadzanych badaniach wyniki r6z-
nig si¢ w zaleznosci od metody PCR — termocykler,
Light Cycler, jak rowniez od sposobu analizy produk-
tow za pomocg elektroforezy: na zelu agarozowym, po-
liakrylamidowym, w gradiencie czynnika chemicznego
(DGGE), w gradiencie temperatur (TGGE), sekwencjo-
nowaniem [23-25]. Wiekszos¢ rearanzacji mozna wy-
kryé pojedynczg parg primeréw dla regionéw Vy1-8,
Jy1/2, a pozostate dzigki starterom V9, V10-11, J2, JP
[26, 27]. Z kolei uzycie wigkszej ilosci primeréw zwiek-
sza prawdopodobiefistwo wykrycia monoklonalnej po-
pulacji limfocytéw, a co za tym idzie, zmniejszenie fal-
szywie ujemnych wynikéw [28].

Gutzmer i wsp. wykryli 59—72% monoklonalnych
rearanzacji u 22 pacjentéw z CTCL za pomoca pojedyn-
czej pary starterow do regionu Vy1-8 1 Jy1/2, w zalez-
nosci od rodzaju uzytej metodyki [29]. Dippel i wsp. wy-
kryli 76% rearanzacji u chorych z zaawansowanym chio-
niakiem skory [30]. Przy uzyciu kilku par starteréw
(rmultiplex PCR) wykrywalnos¢ monoklonalnosci rosnie
do 90%. Luo wykazatl to w 92% [23], a Vega w 98%
przypadkéw [25]. Vega zidentyfikowal sekwencjonowa-
niem 115 indywidualnych rearanzacji w 60 badanych
probach. W 16 przypadkach (27%) byla to rearanzacja
monoklonalna, w 2 przypadkach zaobserwowano rearan-
zacje biklonalng. Vega przeprowadzit tez dla poréwna-
nia badania metodg konwencjonalng PCR DGGE na 41
przypadkach. W 37 (90%) stwierdzono rearanzacje. Uzy-
cie metody 4-kolorowej polimerazowej reakcji taiicu-
chowej (Four Color PCR) pozwolito dowies¢, ze moz-
liwy jest rozw0j chioniaka z dwoch réznych populacji
komorek nowotworowych [25].

W nacieku limfocytarnym znajdujq si¢ zaréwno komor-
ki nowotworowe, jak i zapalne. Podjeto prébe precyzyjne-
go okreslenia lokalizacji nacieku komérek nowotworowych
w skorze za pomocg mikromanipulacji [31]. Za pomoca
immunofenotypowania wybrano komérki CD4, Vpx+
z r6znych czesci skory, w réznych stadiach Mycosis fun-
goides i przeprowadzono PCR pojedynczych komorek. We
wczesnym stadium MF w podnaskérkowym nacieku zna-
leziono gtéwnie limfocyty poliklonalne, ktére mogg two-
rzy¢ bariere ochronng. W stadiach pézniejszych przewaza-
ja znacznie limfocyty monoklonalne. Prawdopodobne jest,
ze przewlekla stymulacja antygenowa moze by¢ przyczy-
ng ekspansji komérek nowotworowych. Wiadomo, ze ilos¢
komoérek reaktywnych CD8+ jest czynnikiem prognostycz-
nym, poniewaz komérki CD8+ niszcza komorki nowotwo-
rowe w mechanizmie MCHI1 [32, 33]. W tych badaniach
znaleziono komoérki reaktywne CD4+, ktére znajdujg si¢
czesciej w skorze niz w naskérku, mogace bra¢ udziat w re-
akcji przeciwnowotworowej [31].

Podjeto réwniez probe okreslenia, czy naciek z ko-
mérek nowotworowych w r6znych miejscach u jedne-
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Tab. 3. Podziat kliniczny Mycosis fungoides na podstawie klasyfikacji TNM

Stadium T (tumor) N (Ilymph node) M (metastasis)
IA rumienie i nacieki <10% brak limfadenopatii lub zmiany odczynowe brak (MO)
powierzchni skory (T1) w weztach (NO)
1B rumienie i nacieki >10% brak limfadenopatii lub zmiany odczynowe brak
powierzchni skoéry (T2) w weztach (NO)
A T1 lub T2 limfadenopatia bez cech histologicznych (N1) brak
1IB guzy (T3) NO lub N1 brak
III erytrodermia (T4) NO lub N1 brak
IVA NI1-N4 brak limfadenopatii z cechami histologicznymi
chioniaka (N2) lub limfadenopatia z cechami brak
histologicznymi chtoniaka (N3)
IVB NI1-N4 NO-N3 sg obecne ( M1)

go pacjenta pochodzi z jednego klonu komérek, jak réw-
niez czy z uptywem czasu u danego chorego wystepuje
ten sam rozrost monoklonalny. Delfau-Laure, wykonu-
jac standardowe PCR DGGE, znaleZli identyczny klon
w réznych miejscach u jednego pacjenta [34]. Four co-
lour PCR jest mniej czulg metoda, ale pozwala wykry¢
ré6zne klony komérek, dzigki oznaczeniu r6znymi kolo-
rami primeréw. Badajac tg metodg wycinki pobrane
W tym samym czasie, ale z réznych miejsc, uzyskano ta-
ki sam klon w 65% przypadkéw, a rézne klony komo-
rek w 24%, brak rearanzacji w 11%. Z kolei pobierajac
biopsj¢ od jednego pacjenta w przedziale czasu, uzyska-
no taka samg rearanzacj¢ w 82% przypadkéw, rézng
w 8% 1 brak rearanzacji w 9%. Obecnos¢ réznych klo-
néw prawdopodobnie wynika z wieloletniej, przewle-
klej stymulacji réznymi superantygenami. Z kolei obec-
nos¢ innego klonu w pdZniejszym czasie moze by¢ spo-
wodowana zastosowang terapig, wskutek ktorej nastepuje
eradykacja dominujacego klonu i pozostajg mniejsze.
Rozwdj innego klonu moze by¢ spowodowany réwniez
delecja locus TCR dominujgcego klonu [35].

W prognozowaniu oraz wyborze leczenia wazne
miejsce znajduje klasyfikacja TNM, na podstawie kt6-
rej utworzono klasyfikacje¢ kliniczng, majaca szerokie
zastosowanie (tab. 3.) [36].

Z wezta chtonnego pobiera si¢ biopsje, aby okresli¢
stadium zaawansowania choroby lub gdy stwierdza si¢
powigkszone wezly chtonne w badaniu fizykalnym.
W poczatkowym zajeciu weztéw chlonnych naciek zaj-
muje strefe podkorowg, potem pojawiajg si¢ mniejsze
lub wieksze ogniska atypowych komérek z zachowang
strukturg weziéw, a nastgpnie czgsciowe lub catkowite
zamazanie struktury weztéw chlonnych. Zajecie weztéw
jest waznym czynnikiem prognostycznym, dlatego tez
poleca si¢ pobieranie biopsji z kilku weztow chtonnych
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danego regionu. Breneman i wsp. przeprowadzili biop-
sj¢ 2-3 weztéw chlonnych u 8 pacjentéw. U 5 z nich po-
jedyncze wezty chlonne zostaty zakwalifikowane do réz-
nych grup. Réznice w ocenie weztéw chtonnych powo-
dowaly, ze pacjenci mogli by¢ przyporzadkowani do
réznych stadiéw choroby i r6znych grup ryzyka, co ma
réwniez wplyw na leczenie [37].

Kontrowersyjng sprawg jest wykrycie komorek Se-
zarego we krwi u chorych. Wraz z rozwojem choroby
komoérki nowotworowe sg obecne we krwi oraz w narza-
dach wewnetrznych. Wiadomo, ze znajduja si¢ one
w stadium III i IV, ale wykryto je réwniez u pacjentow
w stadium I i II. Przeprowadzajac PCR, znaleziono mo-
noklonalne komérki u 35% pacjentéw w stadium i II
[38]. Podobne wyniki mieli Muche i wsp. [39]. Zdania
co do tego, czy obecnos¢ tych komérek we krwi ma zna-
czenie prognostyczne sg podzielone. Beylot-Barry wy-
kryta monoklonalnos¢ u 42% chorych na CTCL we
weczesnych stadiach choroby i u 74% w p6Znych stadiach
choroby. Taki sam klon byt w 15% przypadkéw w sta-
dium I'i IT oraz 63% w stadium III i V. Autorzy twier-
dza, ze wyjsciowy stan kliniczny oraz identyczny klon
komoérek w skérze i krwi sg niezaleznym czynnikiem
prognostycznym [40]. Muche i wsp. thumaczg obecnosé
klonalnych komérek we krwi we wczesnych stadiach
choroby jako wynik krazenia tych komoérek migdzy we-
ztami chlonnymi a skérg, a wykrycie ich zalezy w duzej
mierze od czutosci zastosowanej metody.

Trudna, jak dotad, diagnostyka chtoniakéw T-komor-
kowych, dzieki rozwojowi nauk medycznych oraz pota-
czeniu dostgpnych metod diagnostycznych, stata si¢ ta-
twiejsza. Udoskonalanie metodyki molekularnej pozwa-
la nam precyzyjniej okresli¢ istotg rozrostu nowotworo-
wego, co wigze si¢ nowymi mozliwosciami leczenia tej
ztozonej grupy choréb.
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