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Еще в 1868 году венгерский врач Карл Хейтсман,
известный своими иллюстрациями к медицин�

ским изданиям, изобразил характерные проявле�
ния множественной идиопатической пигментиро�
ванной саркомы кожи у одного из пациентов Фер�
динанда Гебра [15]. Позже эти и другие иллюстра�
ции вошли в известную работу Гебра «Атлас кож�
ных заболеваний». В 1872 году множественную
идиопатическую пигментированную саркому ко�
жи в самостоятельную нозологическую форму вы�
делил венгерский врач Морис Капоши (Kaposi)
[19]. Предполагают, что клинические проявления
заболевания, иллюстрированные Карлом Хейтсма�
ном (1868), и описание, сделанное Морисом Капо�
ши (1872), относятся к одной и той же патологии.
Существует более 40 различных названий этой бо�
лезни (идиопатическая телеангиэктатическая сар�
кома (Tanturi), эректильная саркома кожи (Vidal),
множественная телеангиэктатическая кожная ак�
росаркома (Unna), псевдосаркома (M. Joseph), гум�
мозный саркоматоз (Funk)). В настоящее время ис�
пользуют термин «саркома Капоши» (СК), кото�
рый в 1891 году ввел в медицинскую практику не�
мецкий дерматолог Генрих Кебнер (Kо..bner). Капо�
ши — это название реки (Kapos), протекающей ря�
дом с местечком Капошвар (Kaposvar), где родился
выдающийся ученый Мориц Кон (Kohn), сменив�
ший фамилию на Капоши в 1871 году [13]. Сегодня
СК является одним из наиболее часто регистриру�
емых новообразований у ВИЧ�позитивных паци�
ентов, причем примерно у 11 % больных — это пер�
вое проявление СПИДа [6, 25].

До появления первых случаев СПИД�ассоцииро�
ванной СК существовали различные классифика�
ции клинических форм этого заболевания. Наи�
больший интерес представляет классификация СК
J.F. Taylor (1971) по клиническим формам [32]:

1) нодулярная;
2) местно�очаговая (экзофитная и инфильтративная);
3) генерализованная (лимфаденопатическая и

системная с/без вовлечения лимфатических узлов).
В 1973 году S.K. Kyalwazi была предложена класси�

фикация СК в зависимости от течения процесса [23]:
1) доброкачественная (нодулярная и бляшечная);
2) агрессивная, с цветущими (красными; от англ.

florid) высыпаниями, лимфаденопатическая, ин�
фильтративная, висцеральная, с вовлечением костей.

В 1980�е годы в Северной Америке отмечены де�
сятки случаев атипичных проявлений СК у молодых
людей гомосексуального поведения, что заставило
пересмотреть существующие классификации СК
(тогда эта форма не была ассоциирована с ВИЧ�ин�
фекцией). Министерство здравоохранения и соци�
альных услуг США в 1983 году опубликовало новую
стадийную клиническую классификацию СК [20]:

I — кожная, местная безболезненная;
II — кожная, местная агрессивная, с/без вовле�

чения лимфатических узлов;
III — генерализованная кожно�мышечная и/или

вовлечение лимфатических узлов;
IV — висцеральная.
Каждая стадия в представленной классификации

имела свой подтип: A — отсутствие признаков и
симптомов системного характера; B — наличие
системных признаков и симптомов (потеря массы
тела или лихорадка). Стадия I чаще наблюдалась у
пожилых пациентов при классической форме СК;
стадия II представляла африканский тип СК у
взрослых; стадии III—IV наиболее часто отмечались
у молодых гомосексуалистов и африканских детей.

В 1988 году Alessie и соавторы впервые предло�
жили отдельную стадийную классификацию
СПИД�ассоциированной СК [8]:

I — кожная, количество элементов меньше 5, или
вовлечение одной анатомической области и/или
лимфонодулярная форма;

II — кожная, количество элементов больше 5, или
вовлечение более чем одной анатомической облас�
ти и/или поражение слизистых оболочек, и/или
вовлечение пищеварительного канала;

III — слизисто�кожная и/или лимфонодулярная
и висцеральная, или только висцеральная.

Для каждой стадии были выделены подтипы: A —
отсутствие оппортунистических инфекций (ОИ),
количество CD4+ Т�лимфоцитов больше 500 кл/мкл;
B — отсутствие OИ, количество CD4+ Т�лимфоци�
тов меньше 500 кл/мкл; G — наличие ОИ.

Специалисты клинической исследовательской
группы по СПИД (ACTG) в 1989 году разработали
собственную клинико�иммунологическую класси�
фикацию СК у больных СПИДом (табл. 1) [22].

В 1994 году в материале биоптата СК, получен�
ном у больных СПИДом, Ян Чанг и соавторы обна�
ружили возбудитель СК и назвали его СК�ассоции�
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рованным герпесвирусом [11]. В своей классифи�
кации Международный комитет по таксономии ви�
русов обозначает этот вирус как Human Herpes)
virus 8 (HHV�8) — вирус герпеса человека 8�го ти�
па (ВГЧ�8), который относится к роду Rhadino)
virus, подсемейству Gammaherpesvirinae, семейству
Herpesviridae и порядку Herpesvirales [33]. Дока�
зано, что ВГЧ�8 обладает способностью к дли�
тельной персистенции в клетках лимфоцитарного
ряда [3].

Обобщая данные отечественных и зарубежных
исследователей А.В. Молочков (2006) выделяет че�
тыре основные формы СК [6]:

1) классическая (идиопатическая);
2) эндемичная (африканская);
3) иммунозависимая (иммуносупрессивная);
4) СПИД�ассоциированная (эпидемическая, СК

при СПИДе).
Классическая форма СК чаще встречается у по�

жилых жителей Восточной Европы и Средиземно�
морья, при этом патологический процесс, главным
образом, начинается с появления сине�красных пя�
тен, узелков или бляшек, преимущественно лока�
лизованных на коже нижних конечностей (стоп),
заболевание носит доброкачественный характер, с
редким вовлечением внутренних органов. Эндеми�
ческая СК типична для регионов южнее Сахары,
болеют преимущественно дети, может сопровож�
даться выраженным вовлечением в процесс лим�
фатических узлов и часто имеет неблагоприятный
прогноз. При развитии африканской формы забо�
левания у взрослых клинические проявления СК
приближены к классической форме, однако высы�

пания могут изъязвляться, поражать подкожную
ткань и кости, часто возникает лимфедема. Имму�
нозависимая СК, главным образом, встречается у
пациентов, получающих иммуносупрессивную те�
рапию, клинические проявления заболевания в
этом случае схожи с классической формой СК, од�
нако отмечается частое поражение слизистых обо�
лочек и вовлечение внутренних органов [13].

Особый итнтерес у клиницистов вызывает пос�
тулат, что СПИД�ассоциированная СК часто встре�
чается у ВИЧ�позитивных пациентов и сопровож�
дается неблагоприятным прогнозом [7]. Ведущими
критериями, позволяющими установить диагноз
СК, является клиническая симптоматика: поли�
морфизм высыпных элементов — пятна, узелки,
узлы, бляшки, опухоли, причудливые очертания и
разнообразная локализация. Морфологически за�
болевание проходит три стадии: пятно — бляшка —
узел. Клинические проявления СПИД�ассоцииро�
ванной СК разнообразны, что создает затруднения
при диагностике [6]. От классической СПИД�ассо�
циированной СК отличают следующие клиничес�
кие признаки [2, 5, 22]:

1) агрессивное течение;
2) частые высыпания на коже верхней части ту�

ловища и распространение элементов сверху —
вниз, в отличие от классической формы, где рас�
пространение высыпаний происходит снизу —
вверх;

3) поражение слизистых оболочек (особенно
твердого и мягкого нёба);

4) наличие высыпаний на открытых участках ко�
жи (кончик носа, уши, вокруг глазниц);

Распространенность элементов саркомы Капоши (T)

T0 (благоприятный прогноз)
Элементы саркомы Капоши на коже и/или поражение лимфатических
узлов и/или ограниченное поражение слизистой оболочки полости рта*

T1 (неблагоприятный прогноз)

Отеки, вызванные СК и/или изъязвление элементов СК, 
и/или обширное поражение слизистой оболочки полости рта, 
и/или поражение ПК, и/или поражение других внутренних органов 
(за исключением лимфатических узлов)

Состояние иммунной системы (I)

I0 (благоприятный прогноз) Количество CD4+ Т�лимфоцитов ≥ 200 кл/мкл

I1 (неблагоприятный прогноз) Количество CD4+ Т�лимфоцитов < 200 кл/мкл

Системное заболевание (S)

S0 (благоприятный прогноз)
Отсутствие в анамнезе ОИ или орального кандидоза
Отсутствие «В»�симптомов**
Состояние больного по шкале Карновского ≥ 70 баллов

S1 (неблагоприятный прогноз)

В анамнезе ОИ или оральный кандидоз и/или наличие «В»�симптомов
и/или состояние больного по шкале Карновского < 70 баллов
Другие осложнения ВИЧ�инфекции (например, неврологические 
заболевания, лимфома)

Таблица 1. Классификация СК у больных СПИДом (ACTG, 1989)

Примечание. * Oграниченное поражение слизистой полости рта — наличие неузелковых элементов СК 
на твердом или мягком нёбе.

** «В»)симптомы: лихорадка неясного генеза, ночной пот, необъяснимая потеря массы тела 
более 10 % от исходной, диарея более двух недель.
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5) разнообразие морфологических элементов с
превалирование бляшечных элементов;

6) частое поражение внутренних органов.
Самое крупное исследование по изучению отли�

чительных характеристик классической и СПИД�
ассоциированной СК выполнила коллаборативная
группа ученых США среди 438 больных классичес�
кой формой и 354 пациентов со СПИД�ассоцииро�
ванной СК в период 1980—2000 гг. [18]. Суммиро�
ванные данные об особенностях распространен�
ности и локализации классической и СПИД�ассо�
циированной СК продемонстрированы в табл. 2.

Как видно из представленных данных, при
СПИД�ассоциированной СК в отличие от класси�
ческой формы гораздо чаще встречаются множест�
венные и диссеминированные высыпания (84 про�
тив 22,46 %), чаще поражаются внутренние органы
(12 против 1,4 %). Вовлечение кожи верхней поло�
вины туловища при СПИД�ассоциированной СК
наблюдается в 1,5 раза чаще (31 против 21 %) по
сравнению с классической формой.

В странах постсоветского пространства СПИД�
ассоциированную СК впервые диагностировал
Н.С. Потекаев в 1982 году у коренного жителя Аф�
рики, а в 1987 году — у жителя СССР [2]. СПИД�ас�
социированная СК является одним из самых рас�
пространенных СПИД�ассоциированных злока�
чественных новообразований в мире [25], хотя в
Украине количество выявленных случаев относи�
тельно незначительное. На 01.01.2009 года в нашей
стране на диспансерном учете состояло 52 больных
СПИД�ассоциированной СК [1]. По�видимому, не�
достаточна выявляемость этого заболевания.
Особый интерес представляют данные зарубеж�

ных исследователей о роли курения как защитного
фактора в развитии СК [17]. В наших наблюдениях
среди ВИЧ�позитивных курильщиков (осужден�
ных юга Украины) также отмечен низкий уровень
заболеваемости СПИД�ассоциированной СК.

Среди мужчин заболеваемость СПИД�ассоции�
рованной СК в 29 раз выше, чем среди женщин, а
при классической форме — соответственно в 2,4
раза [18]. Показатели заболеваемости СК выше во
всех группах ВИЧ�позитивных пациентов (осо�
бенно среди ВИЧ�позитивных гомосексуалистов)
[29]. В последние годы отмечается тенденция к сни�
жению уровня заболеваемости СПИД�ассоцииро�
ванной СК в регионах, где ВИЧ�позитивные паци�
енты имеют доступ к антиретровирусной терапии
(АРТ). Если в 1994 году количество новых случаев
СПИД�ассоциированной СК в 27 европейских
странах, включая Украину, составляло 2470,0 на
100 тыс. ВИЧ�позитивного населения, то в 2002 го�
ду этот показатель был 170,0 на 100 тыс. [25].

Развитие СК связано с прогрессирующей имму�
носупрессией (снижением количества CD4+Т�лим�
фоцитов) [10]. Предполагают, что у ВИЧ�позитив�
ных лиц нарушен иммунный ответ в отношении
ВГЧ�8, который происходит по дисрегуляторному
типу [31]. При этом возникает каскад клеточных
реакций с высвобождением воспалительных цито�
кинов [14]. ВИЧ�индуцированный иммунодефицит
приводит к усилению репликации ВГЧ�8. В ответ на
увеличение количества генетического материала
вируса усиливается клеточный иммунный ответ со
стороны организма, однако возникающие при этом
иммунологические реакции не способны умень�
шить активность ВГЧ�8 (выработка провоспали�

Клиническая характеристика Классическая СК, % СПИД�ассоциированная СК, %

Распространенность

Солитарная 77 16

Множественная 22 78

Диссеминированная 0,46 6

С поражением внутренних органов 1,4 12

Локализация

Голова и шея 5 5

Туловище 2 12

Верхние конечности 14 13

Нижние конечности 69 21

Конъюнктива 0,23 1

Аноректальная область 0,23 3

Лимфатические узлы 1 12

Ротовая полость 2 11

Легкие 0 7

Пищеварительный канал 1 5

Диссеминированная 0,46 6

Точно не установлена 2 0 

Другие 0,23 1

Таблица 2. Особенности распространения и локализации высыпаний при классической 
и СПИД�ассоциированной СК (K.M. Hiatt, F.V. Nelson, J.H. Lichy et al., 2008)
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тельных цитокинов еще в большей степени усили�
вает вирусную репликацию). Установлено, что у
ВИЧ�позитивных обнаружение антител к ВГЧ�8 и
их титр являются информативными клиническими
маркерами, которые дают основания прогнозиро�
вать развитие СК [16]. Например, средний титр ан�
тител к ВГЧ�8, по данным L.G. Chatlynne и соавто�
ров (1998), в 8,4 раза выше у ВИЧ�позитивных муж�
чин с клиническими проявлениями СК по сравне�
нию с ВИЧ�позитивными мужчинами без клини�
ческих проявлений заболевания [12]. Группа под
руководством M.J. Cannon (2003) не выявила такой
закономерности, однако обнаружила прямую за�
висимость между титром антител к ВГЧ�8 и воз�
можностью обнаружения ДНК возбудителя в кро�
ви и слюне [10]. Также была продемонстрирована
связь между обнаружением ДНК ВГЧ�8 в крови и
развитием клинических проявлений СК и, наобо�
рот, отсутствие ДНК вируса в крови ассоциирова�
лось с регрессией элементов СК. Авторы указы�
вают на перспективность изучения роли гумораль�
ного иммунного ответа против латентных и лити�
ческих генов ВГЧ�8 во взаимосвязи с прогрессией
заболевания [10, 24].

Современные стратегии лечения СПИД�ассо�
циированной СК в первую очередь предусматри�
вают применение АРТ [5, 25]. Bourboulia D. и соав�
торы указывают, что препараты АРТ, вызывая уг�
нетение репликации ВИЧ, способствуют усилению
клеточного звена иммунитета, уменьшению вирус�
ной нагрузки ВГЧ�8 и увеличению продукции спе�
цифических иммуноглобулинов против ВГЧ�8 [9].
Кроме того, АРТ тормозит процесс ангиогенеза,
особенно при применении схем АРТ, включающих
ингибиторы протеазы [21, 26]. Специфическая те�
рапия при ВИЧ�инфекции во многих случаях ведет
или в регрессу, или к полному исчезновению эле�
ментов СК [26, 30]. В большинстве случаев АРТ бла�
гоприятно влияет на течение СК, однако есть слу�
чаи развития синдрома восстановления иммуните�
та и обострения заболевания [27]. На данном этапе
пациенты с симптоматичной формой СК использу�
ют АРТ как основной метод лечения [5, 9, 28].

Кроме системной АРТ, при терапии СПИД�ассо�
циированной СК могут быть использованы следу�
ющие методики [5, 28]:

1. Местное лечение (при локализованных фор�
мах): радиотерапия, хирургическое иссечение,
криодеструкция, лазеротерапия и местная химио�
терапия.

2. Полихимиотерапия (системное лечение при
генерализованных формах) препаратами: липосо�
мальный доксорубицин, блеомицин, винкристин,
дауноробицин, винбластин, этопозид.

3. Заместительная иммунотерапия препаратами
интерферона (ИФН�α, ИФН�α2b, включая пегили�
рованные формы).

4. Специфическое противогерпетическое лече�
ние (чаще всего ганцикловиром).

Под нашим наблюдением в разное время находи�
лись трое больных мужского пола со СПИД�ассо�
циированной СК. Все пациенты проживали в

южном регионе Украины. К характерным особен�
ностям заболевания у этой группы больных можно
отнести: хроническую форму процесса с относи�
тельно доброкачественным течением и постепен�
ным прогрессированием кожных поражений; по�
лиморфизм элементов высыпаний; практически
одномоментное появление поражений кожи в не�
скольких анатомических зонах (рот, конечности,
туловище, половые органы).

Приводим наблюдение. Больной П., 43 года, впер�
вые обратился за медицинской помощью
14.02.2006 года. Жалобы на повышенную утомля�
емость, исхудание, высыпания на коже половых
органов и нижних конечностей, сопровождающие�
ся зудом. Считает себя больным с 2001 года, когда
впервые увидел багровые пятна на коже правой
стопы. О серьезности своего заболевания не думал
и за медицинской помощью не обращался. Вред�
ные привычки: с 1982 года употреблял опиаты
внутривенно, курил и злоупотреблял спиртным.
Сопутствующие заболевания: хронический гепа�
тит. В течение последних трех лет высыпания ста�
ли сопровождаться резким зудом и увеличением
размеров пятен, их количества и распространен�
ности. Status localis: на коже туловища, верхних и
нижних конечностей, слизистой оболочке рта, по�
ловых органов — макуло�нодулярные высыпания
красно�бурого цвета сосудистого характера (рис. 1).
Элементы округлой формы, с ровными краями, не
выступают или незначительно выступают над по�
верхностью кожи. На коже нижней трети обеих го�
леней — макулярные высыпания ливидного и жел�
то�коричневого цвета (рис. 2). На шее, в аксилляр�

Рис. 1. Больной П., СПИД)ассоциированная саркома
Капоши, папулезная стадия
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ных впадинах, в области паха пальпаторно опреде�
лялись единичные лимфатические узлы от 1 до 2 см
в диаметре, безболезненные, подвижные, не спа�
янные между собой и окружающими тканями. Де�
тальный осмотр кожи, слизистых оболочек и лим�
фатических узлов производился 1 раз в 3 мес, сос�
тояние респираторной системы, пищеварительно�
го канала, мочеполовой системы оценивали 1 раз в
6 мес.

Лабораторно: гемоглобин — 106 г/л; лейкоциты —
10,8 · 109 /л; СОЭ — 14 мм/ч; тромбоциты —
185 · 109 /л; билирубин общий — 11,2 мкмоль/л;
АЛТ — 0,97 ммоль/л; антитела к ВИЧ (+) обнару�
жены; CD4+ Т�лимфоциты — 202 кл/мкл. Диагноз:
ВИЧ�инфекция, клиническая стадия — IV; СК, ста�
дия 2 (B) (согласно классификации Alessie и соавто�
ров: кожная форма с количеством элементов более
5 и поражением слизистых оболочек; отсутствие
OИ, количество CD4+ Т�лимфоцитов меньше
500 кл/мкл); анемия легкой степени; снижение
массы тела 7 кг (10 %). Лечение: назначена АРТ (по
клиническому протоколу антиретровирусной те�
рапии ВИЧ�инфекции у взрослых и подростков,
действующему в Украине): «Дуовир» (ламивудин
150 мг + зидовудин 300 мг) 1 таблетка 2 раза в сут�
ки; «Эфавир» (эфавиренц 200 мг) 3 капсулы 1 раз в
сутки [4]. В настоящее время больной жалоб не
предъявляет, лечение переносит хорошо. Status
localis: отмечается регресс элементов, на коже ту�
ловища, верхних и нижних конечностей, слизис�
той оболочке рта, половых органов — макуло�папу�
лезные высыпания красно�бурого цвета сосудисто�
го характера. Элементы округлой формы, с ровны�
ми краями, не выступают над поверхностью кожи.
На коже нижней трети обеих голеней — макуляр�
ные высыпания желто�коричневого цвета. На шее,
в аксиллярных впадинах, в области паха пальпатор�
но определялись единичные лимфатические узлы

от 1 до 2 см в диаметре, безболезненные, подвиж�
ные, не спаянные между собой и окружающими
тканями. Лабораторно: гемоглобин — 111 г/л; лей�
коциты — 7,5 · 109/л; СОЭ — 15 мм/ч; тромбоциты —
223 · 109 /л; билирубин общий — 13,2 мкмоль/л;
АЛТ — 0,83 ммоль/л. За время наблюдения уровень
CD4+ Т�лимфоцитов увеличился с 202 кл/мкл до
644 кл/мкл. Положительная динамика соматичес�
кого состояния, обратное развитие клинических
проявлений на коже и слизистых, увеличение ко�
личества CD4+ Т�лимфоцитов до нормального
уровня позволяет отметить эффективность АРТ (в
данном случае двух нуклеозидных и одного ненук�
леозидного ингибитора обратной транскриптазы)
в лечении при СПИД�ассоциированной СК и тера�
пии ВИЧ�инфекции.

Выводы

В последние годы отмечается тенденция к сни�
жению заболеваемости СПИД�ассоциированной
СК в регионах, где ВИЧ�позитивные пациенты
имеют доступ к АРТ. По состоянию на 01.01.2009
года в Украине на диспансерном учете состояло 52
больных со СПИД�ассоциированной СК. На пока�
затели заболеваемости в нашей стране может вли�
ять недостаточная выявляемость. Особый интерес
представляют данные зарубежных исследователей
и наши наблюдения среди ВИЧ�позитивных осуж�
денных юга Украины на предмет роли курения как
защитного фактора в развитии СК.

От классической СПИД�ассоциированную СК
отличает: частые высыпания на коже верхней час�
ти туловища; поражение слизистых оболочек (осо�
бенно твердого и мягкого нёба); сыпь на открытых
участках кожи (кончик носа, уши, вокруг глазниц);
агрессивное течение; частое поражение внутрен�
них органов; превалирование бляшечных эле�
ментов, диссеминация высыпаний. В этой связи от
клинициста требуются специальные знания и на�
выки для правильного и своевременного выявле�
ния этой патологии. Характерные особенности
СПИД�ассоциированной СК Южного региона:
хроническая форма процесса с относительно доб�
рокачественным течением и постепенным прог�
рессированием кожных поражений; полиморфизм
элементов высыпаний; практически одномомент�
ное появление поражений кожи в нескольких ана�
томических зонах (рот, конечности, туловище, по�
ловые органы).

В настоящее время наиболее эффективным ме�
тодом лечения и профилактики СПИД�ассоцииро�
ванной СК является АРТ. Тактика терапии СПИД�
ассоциированной СК требует учета распростра�
ненности процесса, глубины поражения, вовлече�
ния лимфатических узлов и наличие ОИ. Исполь�
зование АРТ в большинстве случаев приводит в эф�
фективной супрессии вируса иммунодефицита че�
ловека и восстановлению иммунных функций ор�
ганизма, замедлению развития элементов СК, а
также к регрессу заболевания. 

Рис. 2. Больной П., СПИД)ассоциированная саркома
Капоши, макулярная стадия
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ДЕРМАТОЛОГІЧНІ ВИЯВИ СНІД�АСОЦІЙОВАНОЇ САРКОМИ КАПОШІ. 
КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ
Л.М. Ковальова, О.О. Недужко

У статті наведено спостереження за хворим на СНІД�асоційовану СК, стадія 2 (B): шкірна форма з кількістю
елементів більш як п'ять та ураженням слизових оболонок без опортуністичних інфекцій, з кількістю
CD4+ Т�лімфоцитів менш як 500 кл/мкл (за класифікацією E. Alessie). Завдяки використанню антиретро�
вірусної терапії вдалося досягти поліпшення імунологічних показників та ремісії хвороби.

SKIN MANIFESTATIONS OF AIDS�ASSOCIATED KAPOSI'S SARCOMA.
CLINICS, DIAGNOSTICS, THERAPY
L.N. Kovalevа, А.А. Neduzhko

Case of AIDS�associated KS (Kaposi's sarcoma), Stage 2 (B): skin form with the number of lesions above five, mucos�
al membranes involvement; absence of оpportunistic іnfections, CD4+ Т�lymphocyte count less than 500 cells/μL
(according with classification of E. Alessie) is presented in the article. Due to the provision of antiretroviral therapy
the improvement of immunological characteristics and disease remission were achieved.


