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Саркома Капоши (ангиосаркома Капоши, множественная идиопатическая ге�
моррагическая саркома) – системное опухолевое многоочаговое заболевание
сосудистого генеза с преимущественным поражением кожи, лимфатических уз�
лов и внутренних органов, впервые описанная в 1872 году венгерским дермато�
логом Морицем Капоши [4]. Саркома Капоши (СК) является новообразованием
эндотелиальной природы.

До развития эпидемии ВИЧ�инфекции саркома Капоши (СК) была редким он�
кологическим заболеванием. Она встречается на всех континентах с преоблада�
нием в Центральной Африке у мужчин и женщин всех возрастов. В странах Вос�
точной Европы, Ближнего Востока и в Средиземноморском регионе, как прави�
ло, заболевают пожилые мужчины. У пациентов любого возраста после транс�
плантации органов и получающих иммуносупрессивную терапию риск развития
СК увеличивается в 400�500 раз.

СК чаще развивается у мужчин, чем у женщин. В отсутствие иммунодефицита
показатели заболеваемости СК среди мужчин превышают показатели заболевае�
мости среди женщин примерно в 3�4 раза [24, 20], а при классической и эндеми�
ческой формах СК отношение показателей заболеваемости среди мужчин и жен�
щин еще выше. У лиц с иммунодефицитом, обусловленным приемом иммуносуп�
рессивных препаратов, и ВИЧ�инфицированных людей (за исключением муж�
чин, практикующих секс с мужчинами) показатели заболеваемости СК среди муж�
чин лишь ненамного превышают показатели заболеваемости СК среди женщин
[15]. Среди ВИЧ�инфицированных больных СК выявляется примерно в 20 тысяч
раз чаще, чем среди общей популяции, и в 300 раз чаще, чем среди пациентов с
иммунодефицитами, вызванными другими причинами.

Саркома Капоши является одним из первых заболеваний, которое было отне�
сено к оппортунистическим заболеваниям при ВИЧ�инфекции. Показатели рас�
пространенности СК во всех группах ВИЧ�инфицированных людей выше, чем
среди населения в целом, однако наиболее часто СК болеют ВИЧ�инфицирован�
ные мужчины, вступающие в сексуальные контакты с мужчинами (МСМ).

Патогенез. Не существует единых взглядов на патогенетические процессы, про�
исходящие при развитии СК, и на происхождение веретенообразных клеток, из
которых состоит опухоль. Вероятнее всего их происхождение идет из эндотелия
лимфатических сосудов [22]. В качестве одного из патогенетических факторов,
провоцирующих развитие СК, с 1994 года рассматривается вирус герпеса челове�
ка 8 типа (ВГЧ�8), также известный как герпесвирус, вызывающий саркому Капо�
ши. Механизм, посредством которого ВГ�8 типа индуцирует развитие СК, являет�
ся предметом всестороннего изучения. ВГЧ�8 обнаруживается у больных с любой
формой СК; наличие вируса в организме человека, по�видимому, служит необхо�
димым, но все�таки недостаточным условием для возникновения СК [26]. Видимо,
у ВИЧ�инфицированных пациентов происходит нарушение выработки факто�
ров роста и цитокинов и ответа на них, а также имеет место влияние вирусного
белка Tat на рост элементов саркомы Капоши. ВГ�8 типа встречается среди доно�
ров крови в 1�2% случаев и у 2�3% больных гемофилией. Данный вирус определя�
ется у 21�30% ВИЧ�инфицированных мужчин, практикующих секс с мужчинами.
У женщин, детей, а также больных гемофилией с ВИЧ�инфекцией СК встречается
редко. После обнаружения ВГ�8 типа СК развивается через 3�4 года при отсут�
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ствии ВААРТ. Вирус чаще всего можно обнаружить в слю�
не, в титре, намного превышающем его содержание в
других биологических жидкостях организма человека.
ВГ�8 типа всегда выявляется в ткани опухоли, а по дан�
ным некоторых исследований уровень виремии в плаз�
ме возрастает на фоне прогрессирования СК.

Снижение показателей заболеваемости СК и случаи
спонтанной регрессии элементов саркомы Капоши на
фоне эффективных схем высокоактивной антиретрови�
русной терапии (ВААРТ) обусловлены несколькими фак�
торами: снижением внеклеточной концентрации вирус�
ного белка Tat, изменением концентраций цитокинов и
их соотношения, а также повышением эффективности
иммунного ответа на ВГЧ�8 у пациентов с хорошим ви�
русологическим ответом на ВААРТ. Отмечается возрас�
тание как иммунного ответа CD8�лимфоцитов (цитоток�
сических Т�лимфоцитов), направленного на специфичес�
кие эпитопы ВГЧ�8, так и иммунного ответа со стороны
естественных киллеров, направленного против клеток,
латентно инфицированных ВГЧ�8, что служит, по край�
ней мере, одним из факторов, влияющих на вероятность
развития СК. Учитывая дискордантные процессы, проис�
ходящие при ВААРТ, – значимое повышение клеточного
иммунного ответа, опосредованного CD8�лимфоцитами,
против ВГЧ�8 у лиц с сочетанной инфекцией ВИЧ/ВГЧ�8
через 12 месяцев от начала ВААРТ, регрессия элементов
саркомы Капоши уже в первые месяцы приема препара�
тов, – можно говорить о существовании иных механиз�
мов регрессии саркомы Капоши на фоне ВААРТ.

Существуют разные показатели заболеваемости СК в
отдельных группах риска по ВИЧ�инфекции, которые
могут изменяться со временем. По данным Реестра слу�
чаев онкологических заболеваний у больных СПИДом,
общего для нескольких штатов США (Multistate AIDS�
Cancer Match Registry), до 1990 года показатели заболева�
емости СК среди МСМ превышали показатели заболева�
емости СК среди населения в целом в 106 000 раз, а в
группах риска по ВИЧ�инфекции, связанного с инъек�
ционным введением наркотиков или гетеросексуальны�
ми контактами, — в 13 000 раз. С момента начала эпиде�
мии ВИЧ�инфекции СК развивалась у 40–50% МСМ, боль�
ных СПИДом, однако к концу 1980�х годов доля больных
СК среди МСМ, больных СПИДом, сократилась до <15%.
Для сравнения: только у 10% ВИЧ�инфицированных ПИН,
у 4% ВИЧ�инфицированных больных гемофилией и у 3%
ВИЧ�инфицированных детей саркома Капоши была ос�
новным заболеванием, на основании которого им был
поставлен диагноз СПИДа. У МСМ риск развития сарко�
мы Капоши зависит от количества половых партнеров,
характера половых сношений (у пассивного партнера
при анальном сексе или активного партнера при ораль�
ной стимуляции ануса риск выше), а также от наличия
заболеваний, передающихся половым путем.

Известно, что к факторам, повышающим риск разви�
тия саркомы Капоши, относятся расовая и половая при�
надлежность, генетическая предрасположенность. Так, у
больных СПИДом частота развития СК у чернокожих

МСМ в 2 раза меньше, чем у МСМ с белой кожей, а риск
СК у ВИЧ�инфицированных мужчин увеличивается при
наличии определенного генотипа Fc�гамма�рецептора
IIIA, а также определенных полиморфизмов промотера
гена интерлейкина�6, что свидетельствует о том, что на
силу иммунного ответа против ВГЧ�8 влияют генетичес�
кие факторы [15].

В Санкт�Петербурге, начиная с 2006 г., при анализе
частоты развития вторичных заболеваний у ВИЧ�инфи�
цированных пациентов отмечается неуклонный рост
диагностирования СК: 2006 г. – 1 случай, 2007 г. – 2,
2008 г. – 10, 2009 г. – 27, 2011 г. – 41 случаев заболеваемо�
сти СК. Подобная тенденция прослеживается и по РФ в
целом, что, безусловно, связано с увеличением количе�
ства ВИЧ�инфицированных пациентов с прогрессиро�
ванием заболевания, при поздней диагностике и при от�
сутствии ВААРТ [2].

Первичная профилактика
заболевания и скрининг СК
не проводятся

Клиническая картина. Наиболее частой является кож�
ная форма СК. Очаги на коже могут представлять собой
пятна, узелки или опухолевидные элементы: инфильтра�
тивные бляшки различных размеров и формы с папил�
ломатозными разрастаниями. Заболевание диагностиру�
ется в большинстве случаев на продвинутых стадиях, что
связано, как правило, с поздним обращением к врачу.
Беспокоят боль, жжение в узлах, инфильтратах; боль уси�
ливается при изъязвлении опухолевых поражений кожи.
Характер боли пароксизмальный или постоянный, уси�
ливающийся в ночное время. Нарушения функции в сус�
тавах связаны с отеком и инфильтрацией периартику�
лярных тканей.

Характерна локализация очагов поражения, что лежит
в основе диагностики и определении прогноза заболе�
вания. Могут поражаться участки кожи либо слизистых
оболочек любой анатомической зоны тела человека: веки,
головка полового члена, рот, ушные раковины. Тем не
менее, наиболее часто поражаются нижние конечности,
также обращает на себя внимание множественность и
распространенность очагов поражения и их симметрич�
ность. Первичная локализация очагов опухолевого по�
ражения СК может свидетельствовать о доброкачествен�
ном и медленном характере развития заболевания [9].

Опухолевые элементы полушаровидной формы в раз�
мере 0,5�2 см и более возвышаются над окружающей ко�
жей, имеют цвет от красновато�синюшного до темно�
бурого, с четкими границами, обычно безболезненные
при пальпации. Цвет пятнам, бляшкам и узлам придает
свернувшаяся кровь, что является следствием травмати�
зации стенки множества ломких тонкостенных сосудов,
которыми пронизана опухоль, при малейших поврежде�
ниях, к примеру, трение одеждой.

Часто встречающимися проявлениями СК являются
отеки плотноэластической консистенции с локализаци�
ей на нижних конечностях, реже – туловище, голове и
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верхних конечностях, которые появляются либо после
появления пятен и узелков, либо являются их предше�
ственниками.

Важно описать проявления СК до начала проведения
терапии: цвет, приподнятость или наличие изъязвлений,
отечности опухолевых элементов. Например, появление
желтого ореола говорит о поступлении из новообразо�
вания продуктов распада гема, что может быть характер�
ным признаком активного роста опухоли. Обычно в ка�
честве индикаторов опухолевого процесса выбирают
3�5 образований.

Для определения распространенности поражения при
СК, оценки результатов лечения рекомендуется подсчи�
тывать количество образований СК следующим образом:
1�10 образований, больше 10, но меньше 50, более 50
образований. Следует тщательно осматривать не только
кожу, но и слизистую рта и десен. Наличие поражений
десен и нёба может свидетельствовать о более высоком
риске поражения желудочно�кишечного тракта и дыха�
тельных путей [3].

Классификация. По характеру течения различают ост�
рую, подострую и хроническую формы, выделение кото�
рых в какой�то мере позволяет судить о характере патоло�
гического процесса, прогнозе для жизни, помогать в выбо�
ре тактики терапии. В зависимости от остроты течения СК
может длиться от нескольких месяцев до десятков лет.

Острое течение характеризуется бурным началом,
ранней генерализацией процесса, быстрым прогресси�
рованием и летальным исходом в течение 1 года.

При подостром характере течения патологического
процесса клиническая картина менее выражена, прогрес�
сирование заболевания растянуто по времени и интен�
сивности, заболевание заканчивается летальным исходом
без адекватной терапии в среднем через 3 года. Возмо�
жен переход в хроническую форму при своевременной
диагностике и оптимальном лечении.

Для острой и подострой форм характерны раннее фор�
мирование опухолевых образований в большом количе�
стве, их распад и изъязвление. Появляются глубокие язвы
неправильных форм с вывороченными краями синюшно�
го цвета и бугристым кровянисто�гангренозным дном,
развивается интоксикация, сопровождающаяся лихорад�
кой, резкими и интенсивными болями в области язв. При
генерализации отмечается вовлечение слизистых оболо�
чек, лимфатических узлов, внутренних органов (чаще же�
лудочно�кишечного тракта и органов дыхания).

Хроническое течение СК сопровождается медленным
прогрессированием и длительным течением. Заболева�
ние носит более локализованный характер, клиническая
симптоматика более благоприятная, чувствительная к
терапии. Продолжительность может составлять в сред�
нем 10 лет, наблюдаются случаи и 15�20�летних перио�
дов наблюдения за больными СК.

Выделяют 4 основных клинических типа саркомы Ка�
поши:

классический (идиопатический, спорадический, евро�
пейский);

эндемический (африканский);
эпидемический, связанный со СПИДом;
иммунносупрессивный (ятрогенный, возникающий

при проведенни иммуносупрессивной терапии цитоста�
тиками и иммунодепрессантами по поводу различных
заболеваний, после пересадки внутренних органов, чаще
почек).

Классический тип. Этот тип СК распространён среди
пожилых мужчин в Центральной Европе, России и Ита�
лии. Излюбленные локализации — стопы, боковые по�
верхности голени, поверхности кистей. Очень редко за�
болевание локализуется на слизистых оболочках и ве�
ках. Очаги поражения обычно располагаются симметрич�
но, чаще протекают бессимптомно, иногда могут быть
зуд и жжение. Границы очагов, как правило, чёткие.

Различают 3 клинические стадии: 1 – пятнистая, 2 –
папулезная, 3 – опухолевая.

Пятнистая. Самая ранняя стадия. Пятна на этой ста�
дии красновато�синюшного или красновато�бурого цвета
диаметром от 1 мм до 5 мм, неправильной формы, по�
верхность пятен гладкая.

Папулезная. В этой стадии появляются чаще изолиро�
ванные элементы сферической или полусферической
формы плотноэластической консистенции, от 2 мм до
1 см в диаметре. При слиянии папул образуются бляшки
уплощенной или полушаровидной формы. Поверхность
бляшек гладкая или шероховатая (по типу апельсиновых
корок).

Опухолевая. На этой стадии происходит образование
единичных или множественных опухолевых узлов диа�
метром от 1 до 5 см, красно�синюшного или синюшно�
бурого цвета. Данные узлы имеют мягкую или плотно�
эластическую консистенцию, тенденцию к слиянию и
изъязвлению.

В настоящее время клинические проявления класси�
ческого типа СК становятся менее типичными. Так, пер�
вые признаки заболевания у 1/3 больных появляются
уже в возрасте моложе 50 лет, чаще встречаются вари�
анты с атипичным асимметричным расположением пер�
вичных очагов, более чем у 10% больных бывают отек,
одновременное поражение кожи и слизистых оболочек.
Медленное хроническое течение заболевания сменяет�
ся более агрессивным, характерным для подострого те�
чения СК [5].

Иммуносупрессивный (ятрогенный) тип. Возникает
при проведении агрессивной иммуноподавляющей те�
рапии, например, после трансплантации органов, при
длительном иммуносупрессивном лечении хронических
системных заболеваний. После прекращения иммуносуп�
рессии СК может спонтанно пройти. Отличается от клас�
сического типа (хронической формы) более агрессив�
ным течением: внезапным началом заболевания, появле�
нием ограниченных или множественных пятнисто�узел�
ковых элементов, быстро трансформирующихся в опу�
холевые узлы, частым поражением внутренних органов.
Также характерно стремительное быстро прогрессиру�
ющее течение опухолевого процесса, что напоминает
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острую и подострую формы классического типа СК. Та�
кое активное течение более характерно для случаев им�
муносупрессивной терапии после трансплантации раз�
личных органов. При длительной иммуносупрессии по
поводу системных патологических процессов развива�
ются более доброкачественные по клиническому тече�
нию формы СК через 3�4 года после начала указанного
лечения. Пятнисто�опухолевые элементы могут не транс�
формироваться в опухолевые узлы в течение ряда лет, не
всегда поражаются слизистые оболочки и внутренние
органы. Летальный исход чаще связан с осложнениями
основного заболевания, по поводу которого было нача�
то иммуносупрессивное лечение.

Эндемический (африканский) тип. Данный тип рас�
пространён, в основном, у жителей Центральной Афри�
ки. Различают 2 вида течения заболевания: хронический,
не отличающийся от классической формы, и стремитель�
ный (молниеносный), который начинается преимуще�
ственно в детском возрасте, пик заболеваемости прихо�
дится на первый год жизни ребёнка. Как правило, пора�
жаются внутренние органы и лимфатические узлы, кож�
ные поражения редки и минимальны. Летальный исход
развивается в течение 2�3 месяцев после развития забо�
левания [4].

Эпидемический (СПИД"ассоциированный) тип. Сар�
кома Капоши – наиболее часто встречающееся онколо�
гическое заболевание у ВИЧ�инфицированных пациен�
тов. Среди ВИЧ�инфицированных людей СК выявляется
примерно в 20 тысяч раз чаще, чем среди общей популя�
ции, и в 300 раз чаще, чем среди пациентов с иммуноде�
фицитами, вызванными другими причинами. СК разви�
вается при инфицировании вирусом простого герпеса 8
типа (ВГ�8 типа) и наличии иммунодефицита. После об�
наружения ВГ�8 типа при отсутствии ВААРТ СК развива�
ется через 3�4 года. В основе механизма развития СК ле�
жит повышение чувствительности к цитокинам, регули�
рующим процессы ангиогенеза и лимфангиогенеза, обус�
ловленные действием ВИЧ и ВГ�8 типа [1].

При СПИД�ассоциированной СК не существует пред�
почтительной локализации первичных опухолевых эле�
ментов – маленьких пятен, узелков, похожих на укусы
насекомых, которые постепенно увеличиваются до паль�
пируемых уплотнений и узлов. Они могут появляться на
лице (кончик носа, вокруг глазницы), за ухом или в на�
ружном слуховом проходе, на слизистых оболочках глаз,
половых органах, ногах. В 30% случаев типичные опухо�
левые образования обнаруживаются в полости рта (мяг�
кое и твердое нёбо, глотка) (рис.1). Количество элемен�
тов саркомы может составлять от единиц до сотен, их
размеры в среднем составляют 3�4 см. Они обычно виш�
нево�красного или фиолетового цвета. При осмотре это
твердые на ощупь, безболезненные, не сопровождающи�
еся зудом пятна, бляшки, узелки, папулы. При генерали�
зованной форме СК и поражении лимфатических узлов
развивается лимфедема в области нижних конечностей,
лица и наружных половых органов.

При СПИД�ассоциированной СК возможно поражение
внутренних органов (табл.1) [8]. Желудочно�кишечный
тракт затрагивается примерно в 40% случаев, органы ды�
хания (трахея, бронхиальное дерево, плевра, легочная
паренхима) – в 20�50% случаев, что может привести к
развитию легочной недостаточности в результате лим�
фангита, эндобронхиальной обструкции и ателектаза.
Однако причиной смерти больных, как правило, являются
не сама СК, а другие вторичные заболевания. СК, возник�
шая на фоне ВААРТ, характеризуется менее агрессивным
течением [1].

Диагноз и дифференциальный диагноз. Своевремен�
ный диагноз СК во время визита к врачу можно поста�
вить при тщательном осмотре кожных покровов, слизи�
стых оболочек полости рта и области промежности па�
циента. Однако, в сомнительных случаях, а также при
необходимости проведения дифференциальной диагно�
стики СК подтверждают только при гистологическом
исследовании биоптата кожного лоскута или участка сли�
зистых оболочек.

Для гистологической картины СК характерны два при�
знака: беспорядочное новообразование сосудов и про�
лиферация веретенообразных клеток. В зрелых элемен�
тах кожи (узелки, опухолевые образования) гистологи�
ческая картина зависит от преобладания тех или иных

Рис. 1. Поражение саркомой Капоши слизистой оболочки
полости рта
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компонентов: пролиферирующих сосудов или веретено�
образных клеток. Очаги СК располагаются преимуще�
ственно в средней и верхней трети дермы с распростра�
нением на подкожную жировую клетчатку. Они могут
быть как хорошо отграничеными псевдокапсулой, что со�
ответствует клинической картине узелков и узлов, так и
диффузными, которым соответствуют пятнисто�инфиль�
тративные элементы. Обычно между очагами СК и эпи�
дермисом остается прослойка интактной дермы, в кото�
рой видны резко расширенные лимфатические сосуды,
что придает гистологическому препарату из пораженно�
го участка вид швейцарского сыра. При прогрессирова�
нии процесса опухолевые узлы могут прорастать непос�
редственно под эпидермис и изъязвляться.

Пролиферация веретенообразных клеток в узелко�
вых и опухолевых элементах выражена значительно
лучше, чем в пятнисто�инфильтративных. Переплетаю�
щиеся пучки клеток расположены между новообразо�
ванными сосудистыми каналами и щелями. Новообра�
зование сосудов в веретеноклеточных очагах СК пред�
ставлено в основном каналами и щелями, которые вы�
являются между веретенообразными клетками, как на
продольных, так и на поперечных срезах. В последнем
случае они придают структурам опухоли ситообразный
вид. Патоморфологическая картина висцеральных по�
ражений при СК практически не отличается от таковой
кожных очагов: хаотичные разрастания веретенообраз�

Таблица 1.
Заболеваемость, клинические проявления и диагностика саркомы Капоши

 у ВИЧ%инфицированных больных (Дж. Бартлетт, 2010)

Локализация Частота * Клинические проявления Диагностика 

Кожные 
покровы >95% 

Багровые или черно-коричневые узелки 
на коже или на слизистых оболочках ± 
отек 

Типичные по внешнему виду элементы + 
результаты биопсии 

Полость рта 30% Обычно на нёбе или на деснах 
Типичные по внешнему виду элементы + 
результаты биопсии (предпочтительно 
проводить биопсию кожных элементов) 

ЖКТ 40% 

Боль, кровотечение или обструкция 
 В большинстве случаев протекает 
бессимптомно 

 В большинстве случаев у пациентов 
есть элементы СК на коже 

 Может развиваться на любой стадии 

Диагноз устанавливается при 
обнаружении геморрагических узелков во 
время эндоскопического исследования; 
биопсия часто дает отрицательный 
результат. При положительном 
результате биопсии кожных элементов 
следует предположить возможность 
поражения ЖКТ 

Легкие  20–50% 

 Одышка, кашель, свистящее 
дыхание, кровохарканье; возможно 
поражение паренхимы легких, 
поражение слизистой бронхов, 
плевральный выпот 

 Плевральный выпот: серозно-
кровянистый, цитологическое 
исследование дает отрицательный 
результат 

 Рентгенография грудной клетки: 
диффузные или узелковые 
инфильтраты 

Диагноз устанавливается при помощи КТ 
и бронхоскопии. Эндобронхиальное 
поражение — красные выпуклые 
элементы на стенках бронхов — биопсия 
часто дает отрицательный результат 

*Частота у ВИЧ�инфицированных пациентов с саркомой Капоши любой анатомической локализации.

ных клеток вокруг новообразованных сосудистых ка�
налов и щелей [4].

Во всех случаях СК необходимо проводить тщатель�
ное обследование больных с целью определения распро�
страненности опухолевого процесса:

полный врачебный осмотр, включая слизистые обо�
лочки полости рта и половых органов;

обязательное ультразвуковое исследование органов
брюшной полости при необходимости дополняется про�
ведением компьютерной и магнитно�резонансной томог�
рафии;

гастродуоденоскопия и колоноскопия обязательно
проводятся при обнаружении очагов на слизистых обо�
лочках, соответствующей симптоматики, крови в кале и
других признаках поражения органов желудочно�кишеч�
ного тракта. Выполняемая при этих исследованиях био�
псия нередко дает отрицательный результат из�за лока�
лизации опухоли в подслизистом слое;

рентгенография (компьютерная томография) грудной
клетки выявляет легочные поражения: очаги, инфильт�
раты, наличие плевральных выпотов и/или увеличение
медиастинальных лимфоузлов. Диагноз СК подтвержда�
ется при помощи бронхоскопии (вишнево�красные узел�
ки на стенках бронхов) [7].

В табл.2 представлена классификация, основанная на
характеристике опухолевого процесса, его распростра�
ненности, оценке иммунного статуса, позволяющая оце�
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нить прогноз течения СК, предложенная AIDS Clinical Trial
Group (ACTG) [14].

Дифференциальный диагноз необходимо проводить
с заболеваниями с характерными пятнисто�узелковыми
и инфильтративными элементами на коже. Так, псевдо�
саркома Капоши (тип Мали) не является опухолью, а пред�
ставляет собой сосудистую пролиферацию на фоне ве�
нозной недостаточности нижних конечностей. Псевдо�
саркома Стюарта�Блюфарба в подростковом возрасте
проявляется асимметрично расположенными на одной
из нижних конечностей узелковыми и пятнистыми эле�
ментами, в основе которых лежат артериовенозные ана�
стомозы, определяемые при ангиографии [10]. Для бацил�
лярного ангиоматоза характерны глобулярная пролифе�
рация толстых эндотелиальных клеток сосудов и отсут�
ствие веретенообразных клеток (необходима микроско�
пия биоптата, окрашенного серебром, для обнаружения
микроорганизмов). Также дифференциальный диагноз
проводят между СК и гематомой, невусом, гемангиомой,
В�клеточной лимфомой, пиогенной гранулемой, сарко�
идозом Бенье�Бека�Шауманна и др.

Лечение. Целью лечения является уменьшение симп�
томов и предотвращение прогрессирования заболевания.
В случае эффективной терапии возможно перевести ос�
трую или подострую формы заболевания в хроническую,
достичь ремиссии, продлить жизнь и работоспособность
больного, улучшить качество жизни. В случаях, когда СК
впервые выявляется у ВИЧ�инфицированных больных,
не получающих антиретровирусную терапию, это явля�
ется показанием для начала ВААРТ, которая является ос�
новным видом терапии СК [6, 33]. При ее раннем назна�
чении и длительном применении опухолевый процесс
стабилизируется, возможно достижение ремиссии сар�
комы [18, 13, 14] (табл.3). У пациентов с ВИЧ�ассоцииро�
ванной саркомой Капоши, имеющей неуклонно прогрес�
сирующее течение опухолевого процесса, а также с по�
ражением внутренних органов, назначение ВААРТ необ�
ходимо комбинировать с цитотоксической химиотера�
пией [7, 11].

Лечебный эффект от применения противовирусных
препаратов, обладающих активностью против ВГ�8
типа (фоскарнет, цидофовир, ганцикловир), не уста�
новлен.

Выделяют местное и системное лечение СК.

Местная терапия. Цель лечения – уменьшение раз�
меров опухоли. Существует множество методов местно�
го лечения СК в зависимости от размера и локализации
опухоли: косметический камуфляж, криохирургия жид�
ким азотом, инъекции алкалоидов vinca, блеомицина,
интерферонов, малоинтенсивная рентгенотерапия, элек�
троволновая ударная терапия, фракционированное
облучение кобальтом и т.д. Компрессионная терапия пу�
тем эластичного бинтования или использования комп�
рессионного трикотажа является лучшим методом лече�
ния СК в сочетании с лимфедемой [7].

Инъекции винбластина осуществляются в ткань опу�
холи. Вводится по 0,1 мл/0,5 см2 винбластина (концент�
рация раствора 0,2�0,3 мг/мл), повторять через 3�4 неде�
ли по необходимости.

СК является радиочувствительной опухолью [12]. По�
верхностная пятнистая или бляшечная форма СК хоро�
шо поддается лечению облучением мягкими рентгено�
вскими лучами в режиме 4�5 Гр/день, 3 раза в неделю,
суммарная дозировка 20�30 Гр.

Поскольку СК является системным заболеванием с
множественным опухолевым поражением, хирургичес�
кое вмешательство ограничивается диагностической эк�
сцизионной биопсией небольших по объему опухолей
с косметическими целями. Однако часто наблюдается
дальнейший рост опухоли за пределы хирургического
вмешательства, поскольку опухоль распространяется
далее видимых изменений и локальная травма может
вызвать рост новой опухоли (феномен Кебнера) и по�
явление отдаленных рецидивов. В таких случаях для пре�
дотвращения распространения опухолевых клеток в
пределах хорошо васкуляризированных тканей прово�
дится лучевая терапия на области поражения. Зона об�
лучения увеличивается на 0,5�1,0 см за пределами роста
саркомы.

Лучевая терапия используется при обширном распро�
странении опухоли. При проведении лучевой терапии
назначаются малые дозы – 400 рад в неделю в течение
6 недель.

Системная терапия СК применяется в следующих слу�
чаях:

>25 элементов на коже;
поражения внутренних органов;
выраженные отеки;

Таблица 2.
Классификация СК

ОИС стадирование СК Хороший прогноз Плохой прогноз 
О (опухоль) Поражение кожи, лимфатических 

узлов, минимальные поражения 
слизистых оболочек 

СК-ассоциированные лимфедема, 
язвенные поражения 
Распространенные поражения 
слизистых оболочек 
Поражение ЖКТ 
Поражение других органов и систем 

И (иммунный статус) Количество CD4>150 кл/мкл Количество CD4<150 кл/мкл 
С (системные проявления) Индекс Карновского >70 Индекс Карновского <70 

Другие СК-ассоциированные 
системные проявления 
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В�симптомы (лихорадка неясной этиологии, ночные
поты, немотивированная потеря веса >10% от исходного);

отсутствие реакции на местное лечение.
Химиотерапия. Показаниями для системной химио�

терапии (ХТ) являются быстро прогрессирующее тече�
ние СК, поражение внутренних органов, лимфедема, от�
сутствие эффекта/прогрессирование на фоне ВААРТ.

В России наиболее часто используется проспидия гид�
рохлорид (проспидин), для которого характерен высо�
кий тропизм к коже, не свойственен амбивалентный эф�

фект после отмены, он не обладает токсическим действи�
ем на гемопоэз. Применяется в дозе 100 мг в/м ежеднев�
но, на курс 3,0�6,0 г [4].

В табл.2 представлены основные препараты, которые
используются в лечении СК [7].

Наиболее эффективными и наименее токсичными
являются липосомальные антрациклины: пегилирован�
ный липосомальный доксорубицина гидрохлорид (ке�
ликс) и липосомальный даунорубицин (дауноксом). Ке�
ликс используется в дозе 20 мг/м2  в виде 30�60 минут�

Таблица 3.
Клинические критерии ответа на терапию СК

Критерий Клинические признаки 

Полная ремиссия Отсутствие клинических признаков заболевания в течение последних  
4 недель. При гистологическом исследовании биоптата пятен пигментации 
на коже отсутствие опухолевых клеток. Отсутствие признаков опухолевого 
процесса при эндоскопическом исследовании внутренних органов, 
пораженных СК 

Клиническая полная ремиссия Отсутствие клинических признаков заболевания в течение последних  
4 недель у пациентов, которым не проводились биопсия и 
эндоскопическое исследование после достижения полной ремиссии 

Частичная ремиссия Наличие одного или более определяемых элементов опухоли в отсутствие 
новых поражений кожи (i), внутренних органов, полости рта (ii), 
уменьшение лимфедемы (iii), уменьшение на 25% и более в диаметре 
опухолевого элемента по двум размерам, измеряемого в процессе 
терапии (iv): 

1. Уменьшение на 50% и более количества определяемых 
элементов опухолевого поражения кожи или внутренних органов  
в течение 1 месяца 

2. Уменьшение на 50% и более размеров определяемого 
опухолевого поражения согласно одному из трех критериев: 

a. Уменьшение на 50% и более 2 размеров наибольшего 
определяемого опухолевого элемента 

b. Стабилизация роста 50% и более определяемых элементов 
опухоли; 

c. Преобразование 75% и более узловых образований кожи  
в уплотнения 

Стабилизация заболевания Получение ответа на терапию, который не соответствует представленным 
выше критериям 

Прогрессирование заболевания 1. Увеличение на 25% и более 2 размеров определяемых элементов 
опухоли 

2. Появление новых элементов опухоли 
3. Признаки роста 25% и более ранее стабильных элементов 

опухоли 
4. Появление новой или увеличение имеющейся  

СК-ассоциированной лимфедемы 
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Таблица 4.
Специфическая терапия СК (когда недостаточно ВААРТ)

Препараты Доза Комментарии 
Пегилированный липосомальный 
доксорубицин (CaelyxTM) 

20 мг/м2 каждые 2 недели Лечение выбора. Обладает 
миелотоксичностью, 
кардиотоксичностью, вызывает 
появление болезненных красных 
пятен на кистях и стопах  
(эффект Келикса) 

Интерферон-α 2а (RoferonTM) 3-6х106 МЕ п/к или в/м 3 раза 
в неделю 

 

Паклитаксел (TaxolTM) 100 мг/м2 в/в каждые 2 недели или 
135 мг/м2 в/в каждые 3 недели 

Вызывает нейтропению, 
периферическую полинейропатию, 
аллергические реакции, алопецию 
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ных инфузий каждые 2�3 недели амбулаторно. Как пра�
вило, бывает достаточно 6�8 введений препарата. При
применении данного препарата возможно достижение
ремиссии в 80% случаев [28]. Дауноксом в дозе 40 мг/м2

вводится каждые 2 недели. Необходимо помнить о кар�
диотоксическом эффекте препаратов из группы антра�
циклинов, для этого выполняется эхо�КГ перед началом
терапии и после 6 курсов ХТ.

Препаратом второго ряда является паклитаксел (так�
сол). Данный препарат столь же эффективен, как и ли�
посомальные антрациклины, но более токсичен (вызы�
вает нейтропению и тромбоцитопению). Однако тяжесть
побочных реакций зависит от дозы препарата. Низкие
дозы (100 мг/м2  каждые 2 недели) обладают меньшей
токсичностью, сохраняя при этом эффективность [36, 21,
35]. Необходимо учитывать возможные лекарственные
взаимодействия при назначении таксанов с антиретро�
вирусными препаратами при СПИД�ассоциированных
СК. Для лечения рефрактерной к доксорубицину СК мо�
гут применяться этопозид внутрь, иринотекан, схемы ХТ,
в частности ABV [7]. Возможна комбинация цитостати�
ческих препаратов с глюкокортикоидами (преднизолон,
триамцинолон, дексаметазон) [4].

Иммунотерапия. При использовании интерфероно�
терапии велика вероятность достижения ремиссии СК.
Однако, частота достижения полной ремиссии ниже, чем
при использовании пегилированного липосомального
доксорубицина [25]. Механизм действия интерферонов
при СК до конца не изучен. Предполагается, что интер�
фероны вызывают апоптоз клеток СК. Важно знать, что
эффективность использования интерферонов зависит от
иммунного статуса пациента. При уровне СД4�лимфоци�
тов выше 400 кл/мкл частота ремиссии при использова�
нии интерферонов достигает 45% и, наоборот – при уров�
не СД4�лимфоцитов ниже 200 кл/мкл – 7%.

Не существует стандартных режимов лечения СК ин�
терферонами. Обычно используются дозировки 3�6 млн
МЕ п/к в день. После достижения ремиссии (прекраще�
ние роста опухоли, изменение ее цвета, появление ко�
ричневого цвета) частота введения интерферона снижа�
ется до 3 раз в неделю. Полная ремиссия может быть до�
стигнута через 6�8 недель лечения (часто позже). Пеги�
лированные интерфероны с большим успехом приме�
няются в лечении классической формы СК в дозе 50 мг/
нед п/к.

Новые терапевтические подходы
Валганцикловир – возможный вид лечения, подавля�

ет репликацию ВГЧ�8 типа [17]. Препарат переносится
лучше, чем фоскарнет, использование которого обсуж�
далось в 90�х годах. Однако нет опубликованных данных
по клинической эффективности при ВИЧ�ассоциирован�
ной СК.

Интерлейкин�12 – получен хороший ответ на тера�
пию во II фазе клинических испытаний, в которых цито�
кин использовался в сочетании с липосомальным доксо�
рубицином [28]. Нет рандомизированных исследований.

Сиролимус (и эверолимус) – иммуносупрессивные пре�
параты, которые используются в трансплантологии. Хо�
рошие результаты достигнуты у больных с СК во время
трансплантации почек [16, 34]. Предполагается, что пре�
парат угнетает ангиогенез посредством влияния на про�
дукцию сосудистого эндотелиального фактора роста.

Ретиноидные соединения (tretinoin, isotretinoin,
acitretin) ингибируют пролиферацию клеток СК. Прове�
дены многочисленные исследования, однако была выяв�
лена весьма умеренная эффективность препаратов.

Также в лечении некоторых форм СК используются
иматиниб (glivec®), сорафениб (nexavar®), матричная
металлопротеиназа (MMPs).

Прогноз при СК, как правило, неблагоприятный. При
СПИД�ассоциированной СК прогноз зависит от количе�
ства CD4�лимфоцитов в крови и распространенности
поражения. Согласно существующего прогностического
критерия продолжительности жизни пациента TIS (Т —
распространенность поражения, І – иммунный статус,
S — тяжесть системного заболевания) прогноз считается
благоприятным, если очаги СК есть только на коже, ко�
личество CD4�лимфоцитов >150 кл/мкл, отсутствуют
общие симптомы (В�симптомы).

Клинический случай. Пациент Г., 45 лет, обратился в
КВД в связи с появлением общей слабости, высыпаний
на туловище и конечностях (рис.2). Там же была впервые
выявлена ВИЧ�инфекция. Пациент сообщил, что внутри�
венно вводил героин с середины 90�х годов по начало
2000 г., в 1995 г. диагностированы вирусные гепатиты В и
С. После консультации инфекционистом поликлиники
пациент был госпитализирован в стационар. При поступ�
лении состояние пациента расценивалось как средней
степени тяжести. На коже верхних и нижних конечнос�
тей, туловища было выявлено множество узелковых но�
вообразований синюшного цвета. На слизистых полос�
ти рта, языка обнаружен обильный творожистый налет.
Периферические лимфоузлы были эластичными, безбо�
лезненными, увеличенными до 1,0 см в диаметре. Печень
увеличена на 3 см по правой среднеключичной линии.
По остальным органам – без особенностей.

Данные обследования
Клинический анализ крови: гемоглобин 125 г/л, эрит�

роциты 3,83 ⋅1012/л, лейкоциты 2,18 ⋅109/л, тромбоциты
120 ⋅109/л, СОЭ 35 мм/ч.

CD4�лимфоциты: 1% �1 кл/мкл. Вирусная нагрузка: ВИЧ
529000 копий/мл. Альфа�фетопротеин: 542,66 (норма 0 �
13,4 нг/мл).

Рентгенограмма органов грудной клетки: без откло�
нений от нормы.

УЗИ брюшной полости: множественное мелкоочаго�
вое поражение печени (от 0,3 до 1,0 см, очаги диффузно�
неоднородной структуры без капсулы).

МРТ головного мозга: умеренно выраженная замести�
тельная неокклюзионная гидроцефалия.

Проведена диагностическая биопсия периферичес�
кого лимфатического узла. Заключение: Саркома Ка�
поши.
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Пациенту был выставлен окончательный диагноз и назна�
чена ВААРТ: комбивир, стокрин. Несмотря на проводимое
лечение, отсутствовала положительная клинико�лаборатор�
ная динамика. У пациента появились жалобы на нарастаю�
щую общую слабость, лихорадку до 38°, одышку при физи�
ческой нагрузке. Через 1 месяц ВААРТ при иммунологичес�
ком исследовании CD4�лимфоциты составили 1% – 4 кл/мкл,
гемоглобин снизился до 56 г/л, эритроциты – до 1,6 ⋅1012/л.

По жизненным показаниям: анемия тяжелой степени
медикаментозного генеза (комбивир), было проведено
переливание одной дозы эритроцитарной массы, измене�
на схема ВААРТ – был отменен комбивир и назначены
эпивир, видекс. На рентгенограмме в динамике через 1 мес.
диагностирована интерстициальная пневмония, в связи с
чем пациент получал бисептол по схеме лечения пневмо�
цистной пневмонии. Пациент был осмотрен фтизиатром
в динамике, туберкулез легких был исключен.

Несмотря на проводимое лечение, пациент скончал�
ся от прогрессирующей легочно�сердечной недостаточ�
ности. При патолого�анатомическом исследовании были
подтверждены диагнозы пневмоцистной пневмонии и
локализованной СК.

Таким образом, причиной смерти пациента с СК яви�
лось другое вторичное заболевание. Проведение первич�
ной профилактики вторичных заболеваний, в том числе
и пневмоцистной пневмонии, у пациентов с уровнем
CD4�лимфоцитов<200 кл/мкл играет важнейшую роль в
лечении пациентов с ВИЧ�инфекцией, несмотря на все
возможности современной ВААРТ.

Рис.2. Поражение кожи саркомой Капоши у больного Г., 45 лет. Элементы опухоли

В.В.Рассохин, А.Р.Крестьянинова
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