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Саркома Капоши (СК) —  системная 
многоочаговая опухоль эндотели-

ального происхождения, развивающа-
яся из кровеносных и лимфатических 
сосудов дермы.

Впервые саркома Капоши 
была описана австро-венгерским 
дерматологом Морицем Капоши 
(Kaposi Moritz Kohn, 1837–1902) 
под названием «идиопатическая 
множественная пигментная сарко-
ма»: в 1872 году он опубликовал 
результаты наблюдения пятерых 
больных с множественными кож-
ными и внекожными проявлениями. 
Позднее заболевание получило на-
звание в честь своего первооткры-
вателя идолгое время было извест-
но под термином «ангиоретикулез 
Капоши» [1].

До настоящего времени СК 
б ы л а  ш и р о ко  р а с п р о с т р а н е -
на на территории Центральной 
Африки, а также встречалась у по-
жилых мужчин в Восточной Европе 
и Средиземноморье. Однако позднее, 
с увеличением числа больных ВИЧ 
инфекции, заболевание стало выяв-
ляться на всех континентах земного 
шара. Заболеваемость среди мужчин 
значительно выше, чем у женщин. 
Этот факт подтверждается и иссле-
дованием А. А. Каламкаряна (1971), 
который обобщил данные литературы 

о 3 469 больных, из них 90 % (3123) 
пришлось на долю мужчин, и всего 
10 % (346) —  женщин [1, 2].

В основе патогенеза СК лежит 
связь с ВПГ восьмого типа. Этот ар-
гумент был подтвержден в 1994 году 
профессором Юань Чангом (Yuan 
Chang) благодаря многочисленным 
исследованиям, которые позволили 
обнаружить ДНК вируса во всех эле-
ментах СК. Установлено, что ВГП-8 
обладает наибольшей тропностью 
к сосудистым, лимфатическим эн-
дотелиальным клеткам, а также 
к В-лимфоцитам [2, 3].

Существует четыре варианта кли-
нического течения данного заболева-
ния [1]:

• классическая форма СК, возника-
ющая у пожилых людей;

• эндемическая (африканская), 
чаще наблюдается в детском и мо-
лодом возрасте;

• иммуносупрессивная, ассо-
циированная с трансплантацией 
внутренних органов или лим-
фопролиферативными заболе-
ваниями;

• эпидемическая, встречающаяся 
у лиц с ВИЧ-инфекцией (рис. 1, 3).

В своем течении заболевание име-
ет три клинические стадии: пятни-
стую, папулезную и опухолевую [1].
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Рисунок 1. Пятнисто-бляшечные высыпа-
ния СК с изъязвлениями в области голеней 
у ВИЧ-инфицированного пациента 34 лет. 
Фото О. А. Голановой.

Рисунок 2. Пятнистая стадия у пациента 48 лет 
с классической формой СК: характер-
ны выраженные микоз стоп и онихомикоз. 
Фото А. Б. Яковлева.
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Пятнистая стадия —  самая ранняя. 
Она характеризуется появлением крас-
новато-синюшных пятен размером 
1–5 мм неправильной формы с гладкой 
поверхностью (рис. 2). Количество 
пятен постепенно увеличивается, 
занимая значительную поверхность 
поражения.

В папулезной стадии формируют-
ся узелки полушаровидной формы 
от 2 до 10 мм в диаметре буро-крас-
ного цвета плотноэластической конси-
стенции (рис. 3 а, б). При слиянии па-
пул образуются бляшки с гладкой или 
шероховатой поверхностью (по типу 
апельсиновой корки). Бляшки име-
ют оттенки от буро-красного до тем-
но-коричневого и достигают в размере 
10–15 см [1, 3].

Самая поздняя стадия, опухоле-
вая, сопровождается единичными 
или множественными узлами крас-
новато-синюшного цвета (рис. 4). 
Узлы имеют тенденцию к слиянию 
и изъязвлению. Язвы могут захваты-
вать подкожно-жировую клетчатку, 
сопровождаться кровотечением, ве-
гетациями и болезненностью [1, 4].

Чаще очаги располагаются в об-
ласти дистальных отделов нижних 
конечностей, вокруг элементов ха-
рактерно образование отека, кото-
рый в последующем может транс-
формироваться в фиброз. Больные 
могут предъявлять жалобы на па-
рестезии и боль, обычно усилива-
ющиеся в ночное время. Помимо 
конечностей, заболевание также 
затрагивает внутренние органы, 
слизистые оболочки и лимфати-
ческие узлы. Поражение внутрен-

них органов наблюдается чаще 
при иммуносупрессивном и ВИЧ-
ассоциированном вариантах СК, 
с преимущественным вовлечением 
в патологический процесс легких, 
а также органов ЖКТ [1, 3].

Поражение слизистых оболо-
чек проявляется в виде пятен или 
узлов синюшно-красного цвета 
от 1 до 3 см в диаметре. Очаги мо-
гут изъязвляться с формировани-
ем умеренно болезненных эрозий. 
Появление желтого ореола вокруг 
очагов говорит о поступлении из но-
вообразования продуктов распада 
гема и может свидетельствовать 
об активном росте опухоли [5]. В це-
лом динамика высыпаний на слизи-
стых несколько отстает в развитии 
от кожных проявлений, в то время 
как на коже уже формируются па-

пулы и сливные бляшки, на види-
мых слизистых процесс остается 
представленным преимущественно 
пятнистым компонентом.

По остроте течения СК подразде-
ляется на острую, подострую и хро-
ническую формы [1]. Острая имеет 
прогрессирующее течение и харак-
теризуется выраженной интокси-
кацией, генерализацией кожного 
процесса с вовлечением внутренних 
органов; продолжительность жизни 
больных при острой форме составля-
ет в среднем от 2 месяцев до 2 лет; 
более благоприятное течение имеет 
подострая форма (продолжитель-
ность жизни от начала заболевания 
составляет 3–5 лет); и самой добро-
качественной является хроническая, 
характеризующаяся медленным 
прогрессированием с отсутствием 
генерализации патологического про-
цесса (продолжительность жизни 
8–12 лет).

При подозрении на СК необхо-
димо провести ряд исследований, 
а именно: собрать полный анамнез 
жизни и заболевания, тщательно 
осмотреть не только кожные по-
кровы, но и слизистые, провести 
рентгенографию органов грудной 
клетки и ультразвуковое исследо-
вание органов брюшной полости. 
Патогистологическое исследование 
очагов СК является неотъемлемой 
частью в постановке диагноза. При 
гистологическом исследовании ма-
териала обращает на себя внимание 
сочетание трех признаков: незавер-
шенный ангиогенез, пролиферация 
веретенообразных клеток, а также 
наличие иммуноклеточной монону-
клеарной инфильтрации [6].

Определение ВИЧ-статуса боль-
ного является обязательным при по-
становке диагноза СК у лиц молодого 
возраста. При необходимости (неяс-
ной патоморфологической картине) 
следует определить наличие маркеров 
к ВПГ-8 [7].

Лечение СК в зависимости от ло-
кализации процесса и формы забо-
левания подразделяется на местное 
и системное. При ограниченной 
форме заболевания применяются 
местные методы лечения, направ-
ленные на деструкцию паталогиче-
ского очага. К этим методам лечения 

              а           б
Рисунок 3. Папулезные высыпания на коже спины (а) и сливные папулезно-бляшечные высы-
пания на коже голеней (б) у ВИЧ-инфицированного пациента 32 лет с СК. Фото А. Б. Яковлева.

Рисунок 4. Саркома Капоши, классическая 
форма, опухолевая стадия у пациента 78 лет. 
Болен 3 года. Заболевание поначалу симу-
лировало хромомикоз. Опухоли локализуют-
ся на тыле левой кисти и коже обеих голеней. 
Фото А. Б. Яковлева.
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относятся хирургическое иссечение 
новообразования, криотерапия, луче-
вая терапия, применение топической 
9-цисретиноевой кислоты.

В последние годы с успехом 
применяют лазер-индуцирован-
ный метод термотерапии (ЛИТТ) 
у больных с идиопатическим, им-
муносупрессивным, а также СПИД-
ассоциированным типах СК. Этот 
метод основан на избирательном 
перегреве опухолевых тканей, при-
водящем к нарушению кровотока 
в паталогических очагах с явлениями 
сосудистого отека и формированием 
микротромбов [8].

При диссеминированном типе СК 
лечение подбирается с учетом ВИЧ 
статуса больного и формы заболева-
ния. До применения высокоактивной 
антиретровирусной терапии (ВААРТ) 
СК поражала около 35 % гомо- и би-
сексуальных мужчин с синдромом 
приобретенного иммунодефицита 
(СПИД) [3, 9]. В эру ВААРТ частота 
СПИД-ассоциированной СК, по дан-
ным за 2001 год в Италии, снизилась 
до 0,03 случая на тысячу больных 
СПИДом [8]. ВААРТ следует считать 
первой линией терапии при СПИД-
ассоциированной СК, так как при-
менение данного метода приводит 
к значительному снижению вирус-
ной нагрузки, а также к повышению 
CD 4+T-лимфоцитов.

При распространенной идиопати-
ческой форме СК в нашей стране при-
меняют такие препараты, как винбла-
стин, доксирубицин, интерферон-аль-
фа и липосомальные антрациклины.

В настоящее время разрабатыва-
ются новые эффективные методы ле-
чения СК, некоторые из которых уже 
с успехов применяются в различных 
странах. К этим методам относятся 
препарат талидомид, васкулярный 
эндотелиальный фактор роста-анти-
сенс, а также ингибитор матриксной 
металлопротеиназы COL3.

Как известно, в физиологический 
условиях ангиогенез детерминирован 
динамическим балансом между его 
ингибиторами (эндостатин, тром-
боспондин, ингибиторы MMPs, ан-
гиостатин, растворимые рецепторы 
VEGF, рестин, вазостатин и др.) и его 
стимуляторами (VEGF, PDGF, MMPs, 
ангиогенин, фактор роста фиброб-

ластов FGF, эпидермальный фактор 
роста EGRF, инсулиноподобный фак-
тор роста-1, трансформирующие фак-
торы роста а и р, NO, интерлейкин-8) 
[10]. Отклонение чаши весов в ту или 
иную сторону приводит к изменению 
в формировании сосудистого русла.

Фактор роста эндотелия сосудов 
(vascular endothelial growth factor, 
VEGF) представляет собой сиг-
нальный белок, выработываемый 
клетками для стимуляции васкуло- 
и ангиогенеза. Именно VEGF играет 
существенную роль в ремоделиро-
вании уже существующих и форми-
ровании новых сосудов. Кроме того, 
что VEGF является индуктором ан-
гиогенеза, он представляет собой 
лиганд для связывания с соответ-
ствующими рецепторами (VEGF-1, 
VEGF-2, VEGF-3), экспрессирующи-
мися на стенках кровеносных и лим-
фатических сосудов. Связывание 
лиганда VEGF с VEGFR приводит 
к его активации и пролиферации 
эндотелия с формированием сосудов 
в направлении опухоли [11]. Именно 
второй тип рецептора при связыва-
нии с VEGF обладает наибольшей 
ангиогенной активностью, поэтому 
VEGFR-2 играет большое значение 
в формировании СК. Помимо вы-
раженного ангиогенеза, причиной 
формирования СК являются мута-
ции генов, кодирующие различные 
тирозинкиназы. Эти мутации про-
являются гиперэкспрессией белка 
c-Kit и (или) гиперстимуляцией 
PDGFR.

Основываясь на вышеизложен-
ных данных, стоит отметить такой 
препарат, как сунитиниб, хорошо 
зарекомендовавший себя в борь-
бе с почечно-клеточным раком. 
Препарат представляет собой не-
большой липофильный белок, ока-
зывающий подавляющее действие 
на VEGFR-2 путем аутофосфорили-
рования. Сунитиниб также обладает 
сродством к рецепторам PDGF, FLT-3 
и c-Kit, содержание которых повы-
шено при СК [12]. Таким образом, 
следует предположить, что препарат 
может с успехом применяться при 
лечении СК.

Эффективность препарата под-
тверждает и экспериментальное 
исследование in vitro на моделях 

мышей путем сравнения препаратов 
иматиниб и сунитиниб в отношении 
опухоли, ассоциированной с СК [13]. 
Иматиниб —  препарат, одобрен-
ный Управлением по санитарному 
контролю за продуктами и лекар-
ствами США (US Food and Drug 
Administration, FDA) для лечения 
как идиопатической, так и СПИД-
ассоциированой СК. Обладает проти-
воопухолевыми и антиангиогенными 
свойствами в контексте онкогенеза 
ВПГ-8. Однако было обнаруже-
но, что даже самые высокие дозы 
препарата лишь частично ингиби-
руют фосфорилирование PDGFRA 
и не полностью предотвращают 
рост опухоли. В сравнении с ним 
сунитиниб показал более сильный 
противоопухолевый эффект, привел 
к полному ингибированию роста 
опухоли, а также полной блокировке 
фосфорилирования PDGFRA.

Как было отмечено ранее, очаги 
СК могут поражать не только кожные 
покровы и слизистые, но и внутрен-
ние органы. Большая роль в метас-
тазировании опухоли принадлежит 
матриксным металлопротеиназам 
(MMPs), экспрессия которых в боль-
шом количестве определяется в клет-
ках при данном заболевании.

Было установлено, что ВПГ-8 
усиливает экспрессию таких ма-
триксных металлопротеиназ, как 
MMP-1, MMP-2 и MMP-9 [13, 14]. 
При этом повышенная экспрессия 
MMP-1 наблюдается на 6-м часу 
после инфицирования ВПГ-8 и со-
храняется до 24 часов. Экспрессия 
MMP-9 наблюдается через 6 часов 
после инфицирования и поддержива-
ется до 48 часов, а экспрессия MMP-2 
снижается к 12 часам.

Ингибитором MMPs является хи-
мически модифицированный тетра-
циклин COL-3, который отличается 
способностью снижать активность 
и продукцию MMPs [15].

В одном рандомизированном 
исследовании зарубежных коллег 
было проведено исследование пре-
парата COL-3 у больных со СПИД-
ассоциированной СК. Испытуемые 
были поделены на две группы, пер-
вая из которых получала препарат 
перорально в дозировке 50 мг, вто-
рая —  в дозировке 100 мг в сутки. 
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У всех испытуемых до исследования 
были получены данные о содержа-
нии MMPs в плазме крови и опухо-
левых узлах. Конечными точками 
исследования были прогрессиро-
вание заболевания и токсичность 
препарата, ограничивающая дозу. 
В ходе применения COL-3 наблюда-
лись значительное снижение уровня 
MMP-2 и MMP-9 в плазме крови 
от исходного значения, а также ре-
грессия очагов СК. Исследование 
показало, что прием препарата 
в дозировке 50 мг (группа А) дал 
наиболее выраженный эффект 
в ответ на таргетную терапию СК 
(41 %) в сравнении со 100 мг в груп-
пе В (29 %).

В результате данного исследо-
вания можно прийти к выводу, что 
эффективность препарата COL-3 яв-
ляется дозозависимой.

Еще одним препаратом, кото-
рый с успехом может применяться 
в лечении СК, является талидомид. 
Трагическая история этой молекулы, 
известной с 1954 года, взволновала 
весь мир, когда привела к массово-
му рождению детей с физически-
ми пороками развития. Изначально 
препарат зарекомендовал себя как 
снотворное средство, был разрешен 
женщинам в период беременности, 
указывая на свою абсолютную без-
опасность. Талидомид также по-
казал эффективность при лечении 
симптомов токсикоза [16]. Однако 
позднее, ввиду беспрецедентной 
частоты рождения детей с тяжелы-
ми редукционными аномалиями 
конечностей, талидомид был снят 
с производства.

Исследования препарата не пре-
кращались, и уже через несколько 
лет после талидомидной трагедии 
были открыты новые свойства этого 
лекарства [17]. Выяснилось, что та-
лидомид является ингибитором фак-
тора некроза опухоли (tumor necrosis 
factor, TNF). Благодаря этому факту 
в 1965 году израильский дерматолог 
Sheskin сообщил об эффективности 
препарата в лечении лепронозной уз-
ловатой эритемы (erythema nodosum 
leprosum, ENL) [18].

На сегодняшний день установ-
лено, что препарат ингибирует 
миграцию лейкоцитов, изменяет ко-

личество Т-киллеров и Т-хелперов, 
вызывает рост уровня интерлейкинов 
и интерферона-G, оказывая противо-
воспалительное, антиангиогенное 
и иммуномодулирующее свойства. 
В настоящее время талидомид при-
меняется для лечения не только 
лепронозной узловатой эритемы, 
но и множественной миеломы, на-
следственной геморрагической те-
леангиэктазии, показан при неэф-
фективности стандартной терапии 
таких заболеваний, как псориаз, си-
стемная красная волчанка, синдром 
Шегрена, саркаидоз, ревматоидный 
артрит, а также СК. Однако следу-
ет помнить о тератогенном свой-
стве данного препарата, тем самым 
с осторожностью назначать его жен-
щинам репродуктивного возраста, 
предварительно обсудив эффектив-
ные методы контрацепции во время 
терапии.

В заключение хотелось бы отме-
тить, что на сегодняшний день перед 
нами открываются новые возможно-
сти в лечении СК, которые позволят 
облегчить течение данного заболева-
ния и существенно продлить жизнь 
пациентов.
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