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Представлен случай успешного применения трансляционной клеточной иммунотерапии у больного 
саркомой Капоши, развившейся через 7 мес после трансплантации почки.
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Саркома Капоши (СК) — многоочаговая злока-
чественная опухоль, развивающаяся из эндотелия 
кровеносных и лимфатических сосудов, главным об-
разом дермы. Выделяют идиопатический, иммуно-
супрессивный (ятрогенная), эндемичный и СПИД-
ассоциированный типы СК.

Ятрогенная СК вызвана иммуносупрессивной те-
рапией при хронических системных заболеваниях, 
после пересадки органов и тканей. Этиологическим 
агентом иммуносупрессивного типа СК, как и при 
других типах этого заболевания, является вирус герпе-
са человека 8-го типа (HHV-8) [1]. При обследовании 
84 реципиентов почечного аллотрансплантата без кли-
нических проявлений СК вирусспецифические анти-
тела выявили у 9 (10,71%) больных. При этом в сроки 
наблюдения от 1,5 до 6 лет у 2 из 9 серопозитивных 
пациентов развилась СК (на 3-й и 8-й месяц) [2].

После трансплантации для предотвращения от-
торжения трансплантата применяют медикаментоз-
ную иммуносупрессивную терапию. Это приводит 
к повышению риска развития СК от 400 до 500 раз 
больше, чем в общей популяции. В среднем СК по-
сле трансплантации развивается в сроки от 6,5 до 
21,1 мес. По данным регистра Денверского центра, 
доля СК в общей структуре опухолей, развившихся 
у реципиентов почечного трансплантата, составляет 
3,2%, а по данным госпиталя Йоханнесбурга, — 6% 
[3, 4]. В МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского за 15 лет 
зарегистрировано 15 случаев развития СК. Она ока-
залась наиболее частой злокачественной опухолью 
после трансплантации почки.

При устранении иммуносупрессии в 24—80% 
случаев СК полностью регрессирует, однако это мо-
жет привести к потере функции трансплантата и его 
отторжению.

Это послужило основанием для применения 
нами трансляционной клеточной иммунотерапии 
(ТКИ) без изменения плановой иммуносупрессии. 
ТКИ зарекомендовала себя как наиболее успешный 
иммунотерапевтический метод лечения [5]. В его ос-

нове лежит воздействие активированных УФ-светом 
молекул псоралена (8-МОП) на лимфоциты крови. 
Этот метод применяют при пересадке органов и тка-
ней [6], в случае развития реакции «трансплантат 
против хозяина» [7], при аутоиммунных заболевани-
ях [8, 9] и СПИД-ассоциированной СК [10].

Приводим наше наблюдение.
Б о л ь н о й  К., 54 лет, поступил в отделение дерматовенеро-

логии и дерматоонкологии МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
14.06.11 с жалобами на высыпания на коже туловища, конечно-
стях. В сентябре 2010 г. в связи с нарастающей хронической по-
чечной недостаточностью больному произведена трансплантация 
почки. После пересадки назначена иммуносупрессивная тера-
пия (програф 8 мг, майсепт 500 мг, преднизолон 40 мг). В апреле 
2011 г. (через 7 мес после трансплантации) на коже левого плеча 
появился узелок вишневого цвета, за 2 мес патологический про-
цесс распространился на кожу нижних конечностей, туловище. 
При поступлении общее состояние удовлетворительное, в легких 
дыхание везикулярное, тоны сердца ритмичные, пульс 76 ударов 
в 1 мин, артериальное давление 130/80 мм рт. ст., живот при паль-
пации мягкий, безболезненный во всех отделах.

При осмотре в области верхних конечностей (предплечье, 
нижняя треть плеча), нижних конечностей (бедра) рассеянные 
единичные полушаровидные папулы размером от 0,8 до 1 см 
в диаметре, с четкими границами, цветом от темно-бурого до 
фиолетового, с гладкой поверхностью, местами сливаются в 
бляшки до 2 см; на боковой поверхности туловища справа два 
папулезных элемента до 0,8 см в диаметре, буро-розового цвета, 
полушаровидные, с четкими границами, гладкой поверхностью 
(рис. 1—3). Слизистые свободны от высыпаний. Перифериче-
ские лимфатические узлы не увеличены.

Результаты лабораторных исследований. Общие анализы 
крови и мочи, биохимический анализ крови в пределах нормы; 
проба Реберга — повышение содержания креатинина сыворотки 
до 130 мкмоль/л (норма 53—97 мкмоль/л); функция почечного 
аллотрансплантата при этом была удовлетворительной: диурез 
до 2000 мл в сутки, креатинин в моче 8 ммоль/л, клубочковая 
фильтрация 83,6 мл/мин. Обследование на HHV-8: anti-HHV-8 
IgG положительный.

Иммунограмма: CD4+ (Тх) 33,8%, CD8+ (Тс) 33,2%, CD25+ 
(α-цепь рецептора интерлейкина-2) 25,9%, CD16+ (NK-клетки) 
29,4; CD11b+ (интегриновая молекула адгезии) 47,5%, CD4+/
CD8+ (иммунорегуляторный индекс — ИРИ) 1,0.

Высокий уровень экспрессии CD25 и CD16 у больного 
указывает на повышенную пролиферацию, дифференцировку, 
антителообразование и цитотоксичность, а низкий иммуноре-
гуляторный индекс — на наличие иммунодефицитного состоя-
ния. Повышенная экспрессия интегриновой молекулы адгезии 
CD11b свидетельствовует о потенциальной возможности транс-
эндотелиальной миграции эффекторных лимфоцитов и макро-
фагов, создавая в этой зоне очаг воспалительного процесса.

Гистологическое исследование с патологического очага: сар-
кома Капоши, пятнисто-инфильтративная стадия.

На ультразвуковом исследовании органов брюшной полости дан-
ных за очаговое поражение паренхиматозных органов не выявили.

На основании анамнестических данных, клинической карти-
ны и результатов гистологического исследования больному был 
установлен диагноз саркома Капоши, иммуносупрессивный тип.

Лечение: провели 3 сеанса ТКИ; наружно применяли мазь 
элоком и компрессы с 30% димексидом 2 раза в день.

Методику ТКИ осуществляли следующим об-
разом: за 1,5—2 ч до процедуры больной принимал 

TRANSLATION CELLULAR IMMUNOTHERAPY IN THE TREATMENT OF IDIOPATHIC AND 
IMMUNOSUPPRESSIVE KAPOSI’S SARCOMA
M.G.Kartashova, A.V.Kildyushevsky, A.V.Molochkov
Translation cellular immunotherapy was carried out in 20 patients with Kaposi’s sarcoma, The immune 
status of patients was evaluated before and after therapy. The clinical picture and periods of remission 
indicated the effi ciency of therapy.
K e y  w o r d s: Kaposi’s sarcoma, translation cellular immunotherapy, dendritic cells

Рис. 1. Б о л ь н о й  К. Бляшка на правом предплечье.
a — до лечения; б — после лечения.



№ 1, 2013

17

фотосенсибилизатор аммифурин в дозе 0,6 мг на 1 кг 
массы тела. Затем из 2000 мл крови выделяли моно-
нуклеарные клетки в прерывисто-поточном режиме 
на клеточном сепараторе Heamonetics MCS-2 (США). 
Выделенные клетки ресуспендировали в 0,9% раство-
ре NaCl, доводя до 100 мл. После этого подвергали об-
лучению УФ-светом А (λ 320—400 нм) в проточном 
режиме. Общее время облучения 90 мин. После облу-
чения в клеточную суспензию добавляли 200 мл пита-
тельного буферного раствора для длительного хране-
ния тромбоцитов. При постоянном перемешивании в 
тромбомиксере инкубировали в течение 18—20 ч при 
температуре 37°С. По истечении этого срока клеточ-
ную взвесь реинфузировали больному.

В результате лечения уменьшилась интенсив-
ность окраски элементов, папулы уменьшились с 
1 см до 0,6 см в диаметре, бляшки уплостились.

Через 7 дней после проведения ТКИ провели по-
вторную оценку иммунного статуса. Выявили сни-
жение экспрессии CD25 до 18% и повышение ИРИ 
до 1,8 за счет снижения содержания цитолитических 
Т-лимфоцитов и повышения концентрации хелпер-
ной субпопуляции. Благоприятным фактором считаем 
снижение экспрессии интегриновой молекулы CD11b 
до 32,2%, что выражается в уменьшении трансэндоте-
лиальной миграции мононуклеарных клеток.

Через 1 мес после лечения отметили дальнейший 
регресс элементов. На месте некоторых из них оста-
лись гиперпигментированные пятна. Новых элемен-
тов нет. Через 8 мес после лечения папулы и бляшки 
регрессировали полностью, оставив после себя пиг-
ментацию. В сроки наблюдения до 12 мес рецидива 
заболевания не наблюдали.

Таким образом, метод ТКИ в лечении больного СК, 
развившейся после трансплантации почки, свидетель-
ствует о его высокой клинической эффективности. 
При помощи этой методики удалось снизить актив-
ность клеточного и гуморального иммунного ответа, 
а также восстановить процессы иммунологического 
контроля за опухолевой пролиферацией со стороны 
хелперных Т-лимфоцитов. Возможно, что в основе 
данного метода лечения лежат механизмы индукции 
тканевой толерантности, которые реализуются через 
молекулы коактивиции на антигенпрезентирующих 

дендритных клетках с их лигандами на непраймиро-
ванных Т-лимфоцитах. Дальнейшие исследования в 
изучении рецепторно-лигандных взаимоотношений 
при ТКИ у больных СК и аллогенной почечной транс-
плантацией помогут раскрыть и объяснить механиз-
мы благоприятного действия этого метода лечения 
при опухолевой трансформации и синдроме острого 
отторжения аллогенного трансплантата.
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Рис. 3. Тот же больной. Папулезный элемент саркомы Капоши в 
области правой лопатки.
а — до лечения; б — после лечения.

Рис. 2. Тот же больной. Папулезный элемент саркомы Капоши на 
задней поверхности левого бедра.
а — до лечения; б — после лечения


