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Саркома Капоши (СК) – иммунозависимый дер-
матоз, обусловленный пролиферативными изме-
нениями клеток эндотелия, в гистогенезе которого 
принимают участие как эндотелиоциты, так и около-
сосудистые клетки, являющиеся полипотентными в 
отношении опухолевого роста [1, 2].

В 1872 г. австро-венгерский дерматолог Мориц 
Капоши представил описание 5 больных идиопа-
тической множественной пигментной саркомой, 
которая позже была названа его именем – саркома  
Капоши. 

Частота встречаемости СК варьирует в разных 
географических областях от 0,14 на 1 млн жителей 
в Великобритании до 10,5 на 1 млн населения в  
Италии [1]. До пандемии СПИДа больные СК на-
блюдались редко. Несмотря на то что в настоящее 

время СК чаще встречается у больных СПИД, ее 
частота в общей популяции также растет. Этот факт 
во многом обусловлен ростом иммуносупрессивной 
терапии при ревматоидном артрите, системной крас-
ной волчанке, пузырчатке, приводящей к развитию 
вторичного иммунодефицита.

Вопрос об этиопатогенезе СК был предметом 
дискуссий в течение последних двух десятилетий. 
Новый этап в изучении этиопатогенеза СК связан с 
открытием роли вируса герпеса человека 8-го типа 
(HHV-8) в развитии заболевания. Вирус HHV-8 об-
ладает наибольшей тропностью к сосудистым и лим-
фатическим эндотелиальным клеткам, а также к раз-
личным видам гемопоэтических клеток, моноцитам. 
Другой возможной локализацией вируса является 
предстательная железа. В железистом эпителии про-
статы у пациентов даже без проявлений СК могут 
быть экспрессированы некоторые гены латентной 
инфекции HHV-8. Основной путь передачи – поло-
вой. Это подтверждают данные исследований с по-
мощью полимеразной цепной реакции (ПЦР), со-
гласно которым вирус инфицированных лиц часто 
обнаруживают в эякуляте (и крайне редко в цервико-
вагинальном секрете). Однако вопрос о роли полово-
го пути передачи вируса и развитии СК не выяснен, 
так как СК у мужчин встречается в 5–10 раз чаще, 
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чем у женщин. Кроме того, по данным литературы 
[3], вирус HHV-8 участвует в патогенезе лимфомы с 
плевральным выпотом, мультицентрической болез-
ни Кастельмана.

Новые данные о механизмах патогенеза СК и со-
вершенствование патоморфологических методов 
диагностики позволили сделать вывод об эндотели-
альной природе веретенообразных клеток. Об этом 
свидетельствует и иммунореактивность веретено-
образных клеток к антигену CD34 – специфично-
му маркеру эндотелия, участвующему в активном 
ангиогенезе. Несмотря на то что веретенообразные 
клетки при СК секретируют макромолекулы, специ- 
фичные для базальных мембран кровеносных капил-
ляров (фибронектин, ламинин, коллаген типа IV), 
представлены веские доказательства их лимфатиче-
ской эндотелиальной дифференцировки (отсутствие 
HLA-DRIa и кислой фосфатазы, высокая активность 
5-нуклеотидазы). Таким образом, остается откры-
тым вопрос о том, являются ли клетки при СК произ-
водным эндотелия кровеносных или лимфатических 
капилляров [11].

По классификации СК различают:
• классический тип, распространенный в Цент-

ральной Европе, России и Италии; высыпания, как 
правило, локализуются на коже стоп и кистей, боко-
вых поверхностей голеней. Высыпания представле-
ны пятнами неправильных очертаний красно-фиоле-
тового или красно-коричневого цвета с резкими или 
нерезкими границами, а также папулами, которые 
постепенно трансформируются в бляшки или узлы. 
На поверхности очагов появляются телеангиэктазии, 
геморрагии, гиперкератотические наслоения, верру-
козные разрастания; при регрессе сыпи наблюдают-
ся пигментация или рубцовая атрофия. Очаги пора-
жения обычно симметричные, при их изъязвлении 
субъективно болезненны. В патологический процесс 
могут вовлекаться регионарные лимфатические узлы 
(реактивное поражение) и слизистые оболочки поло-
сти рта, пищеварительного тракта, половых органов, 
глаз. Поражение слизистых оболочек и внутренних 
органов отмечается, как правило, в терминальной 
стадии заболевания [12]; 

• эндемический тип выявляют в основном у жите-
лей Центральной Африки. Заболевание начинается 
преимущественно в детском возрасте, пик заболе-
ваемости приходится на первый год жизни ребенка. 
Как правило, поражаются внутренние органы и ре-
гионарные лимфатические узлы. Кожные поражения 
редки и минимальны. Выделяют четыре основных 
формы эндемической СК: нодулярную, цветущую, 
инфильтративную и лимфаденопатическую;

• эпидемический тип СК ассоциирован со  
СПИДом, является наиболее достоверным симпто-
мом ВИЧ-инфекции. Заболевание развивается, как 
правило, у людей молодого возраста. Высыпания 
отличаются яркостью окраски; возможна необычная 
локализация опухолей, например, на кончике носа, 
слизистых оболочках (твердое нёбо) и верхних ко-
нечностях. Отмечается быстрое прогрессирование 
процесса. По данным аутопсий, внутренние органы 
при этом типе СК поражаются у 75% больных [2]. 

Чаще всего проявления СК обнаруживают в лимфа- 
тических узлах, желудке и двенадцатиперстной 
кишке, легких. Поражается также конъюнктива глаз, 
иногда – слезные железы, орбита, при быстром про-
грессировании нарушается зрение. Примерно в 5% 
случаев СПИД-ассоциированная СК внутренних ор-
ганов протекает без поражения кожи. Большую опас-
ность для жизни представляет вовлечение глотки и 
гортани, нередко приводящее к затруднению дыха-
ния и кровотечениям. Характерной особенностью 
этого типа СК является диссеминация первоначаль-
но ограниченных кожных элементов с поражением 
внутренних органов в течение 1–1,5 года, что стано-
вится причиной летального исхода у 10–20% боль-
ных СПИД [3];

• иммуносупрессивный тип протекает, как правило, 
хронически и доброкачественно. Развивается после 
трансплантации почки, назначения иммуносупрессив-
ной терапии и при лечении системных заболеваний.  
В случае отмены препаратов наступает регресс забо-
левания. Внутренние органы вовлекаются редко [4].

Диагностика СК основывается на клинических 
особенностях заболевания, результатах гистологи-
ческого исследования, выявления вируса HHV-8. 

Клинически выделяют три стадии СК:
1. Пятнистая проявляется отдельными краснова-

то-синюшными или красновато-бурыми пятнами не-
правильных очертаний диаметром 1–5 см с гладкой 
поверхностью.

2. Папулезная представлена узелками сфериче-
ской формы, плотноэластической консистенции, ро-
зовой или красно-синюшной с коричневатым оттен-
ком окраски диаметром 2–10 мм.

3. Опухолевая характеризуется образованием уз-
лов красно-синюшного или синюшно-буроватого 
цвета диаметром 1–5 см, с гладкой поверхностью [5].

СК нередко сопровождается отеком пораженной 
конечности, обусловленным лимфостазом. Много-
очаговость, распространенность и симметричность 
высыпаний являются важной особенностью СК. 
Почти у 80–90% больных процесс носит распростра-
ненный характер с преимущественной локализацией 
на стопах, голенях и тыле кистей. У 25–40% больных 
наблюдаются отеки пораженных конечностей, глав-
ным образом стоп, голеней и кистей, нередко разви-
вается элефантиаз с множественными папилломатоз-
ными и гиперкератотическими разрастаниями [6]. 

Клиническая картина СК весьма вариабельна и 
нередко создает трудности, особенно при диагности-
ке атипичных форм заболевания (буллезная, гипер-
трофическая). У 28% больных СК были установлены 
следующие клинические диагнозы: тромбофлебит, 
красный плоский лишай, меланома, васкулит, рожа 
и др. [2].

Наиболее частой локализацией первых высыпа-
ний СК является кожа стоп и голеней. Сыпь пред-
ставлена пятнами и узелками синевато-фиолетового 
цвета, диаметром около 0,5–1 см, с резкими грани-
цами, гладкой и плоской поверхностью. Постепен-
но увеличиваясь в размерах, они достигают 2–5 см в 
диаметре. При папулезной форме узелки располага-
ются изолированно, но сгруппировано [1]. 
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В дальнейшем, при прогрессировании СК образу-
ются узлы полушаровидной формы, размером от 6–7 
до 10–15 мм, возвышающиеся над видимо неизме-
ненной кожей. Консистенция узлов плотно-эласти-
ческая, поверхность их блестящая, неровная, с мел-
кими углублениями, подобно «апельсиновой корке», 
реже гладкая. Располагаются они изолированно или 
сливаются в крупные бугристые образования. В на-
чале заболевания цвет очагов поражения красновато-
синюшный, позднее интенсивность окраски усили-
вается до синюшно-буроватой. В результате распада 
узлов, которые наблюдаются у 15–20% больных, 
образуются глубокие, резко болезненные («стреля-
ющие» боли) язвы неправильных очертаний, с вы-
вороченными краями, окрашенными в насыщенный 
синюшно-багровый цвет [5]. Дно язв бугристое, по-
крыто кровянистыми и/или некротическими корка-
ми. У многих больных отмечаются вегетации, грану-
ляции и веррукозные разрастания.

При буллезной форме наблюдаются множествен-
ные буллезные и везикулезные высыпания, распола-
гающиеся на отечных голенях и стопах и клиниче-
ски напоминающие лимфангиому. 

Гемограмма с незначительными патологически-
ми отклонениями, однако у 2/3 больных выявляют 
моноцитоз и лимфоцитоз [1].

По течению выделяют острую, подострую и хро-
ническую формы СК. Острая форма характеризует-
ся быстрой генерализацией и скоротечностью про-
цесса. Смерть при отсутствии лечения наступает в 
сроки от 2 мес до 2 лет на фоне молниеносно раз-
вивающихся общих явлений и распространенных 
множественных высыпаний. При подострой, менее 
злокачественной форме, летальный исход наступает 
через 2–3 года от начала болезни. Хроническая фор-
ма, наиболее частая и доброкачественная разновид-
ность, продолжается 8–10 лет и более [12].

Гистологическая картина полиморфна в зависи-
мости от длительности существования элемента и 
от преобладания того или иного морфологического 
компонента.

При ранней стадии СК выявляют экстраваза-
ты, отложение гемосидерина, гранулемоподобные 
структуры. Гистологическая «многоликость» СК по-
буждала исследователей к созданию морфологиче-
ских классификаций этой опухоли с выделением ее 
гистологических вариантов. При сформировавшей-
ся клинической картине, на более поздних стадиях 
выделяют следующие формы СК: ангиоматозную, 
фибробластическую и смешанную. В случаях преоб-
ладания сосудистого компонента (ангиоматозный ва-
риант) в очаге поражения определяются большое ко-
личество сосудов, находящихся в различных стадиях 
дифференцировки. Многие тонкостенные сосуды 
резко расширены и переполнены кровью, образуют 
лакуны типа «кровяных озер». При фибробластиче-
ском варианте в очагах пролиферации (диффузной 
или ограниченной) вытянутые клетки располага-
ются в виде тяжей, переплетающихся в различных 
направлениях. Между веретенообразными клетками 
видны свободно лежащие эритроциты, просветы но-
вообразованных сосудов. При смешанном варианте 

обнаруживают как ангиоматозные изменения, так и 
пролиферацию веретенообразных клеток. Определя-
ются значительные отложения гемосидерина [7].

Дифференциальную диагностику СК проводят 
преимущественно с псевдосаркомой Капоши, у не-
которых больных – с саркоидозом, красным плоским 
лишаем, грибовидным микозом, гемосидерозом, ге-
мангиомой и др.

Псевдосаркома Капоши (ПСК) (син.: болезнь псевдо- 
Капоши, акроангиодерматит) – хроническое сосуди-
стое заболевание кожи нижних конечностей, клини-
чески сходное с СК. Выделяют два типа ПСК: тип 
Мали и Стюарта–Блюфарба. В основе ПСК типа 
Мали лежит хроническая венозная недостаточность 
(ХВН), являющаяся причиной венозного и капилляр-
ного стаза и приводящая к гипоксии и компенсатор-
ному увеличению числа сосудов. ПСК типа Мали раз-
вивается у лиц возрасте 40–60 лет и характеризуется, 
как правило, двусторонним процессом, клинически 
проявляется пятнами, папулами или узлами в области 
тыльных поверхностей стоп и лодыжек [5].

ПСК типа Стюарта–Блюфарба в отличие от СК 
и ПСК типа Мали возникает у подростков, распола-
гается асимметрично, развивается вследствие недо-
статочности артериовенозных анастомозов, иногда 
в сочетании с сосудистым поверхностным невусом 
(синдром Клиппеля–Треноне). Клинически проявля-
ется пятнами и бляшками синюшно-красного цвета 
с коричневым оттенком; пораженная конечность мо-
жет быть горячей на ощупь, при пальпации иногда 
определяется пульсация варикозно-расширенных 
вен. Таким образом, в основе гистологических из-
менений при всех разновидностях ПСК лежит со-
судистая пролиферация компенсаторного характе-
ра, обусловленная гипостазом и высоким венозным 
давлением [11]. Гистологически наблюдаются про-
лиферация капилляров по всей толщине дермы, пе-
риваскулярный склероз, удвоение и спиралевидное 
скручивание капилляров в сосочковом слое дермы. 
Капилляры увеличиваются в размерах и приобрета-
ют ангиоматозный вид. Подобным образом гипер-
трофируются и приобретают извилистость венулы 
и более глубокие вертикальные мелкие вены. При 
ПСК в отличие от СК также обнаруживаются экстра- 
вазаты эритроцитов и множественные сидерофаги, 
фиброз с горизонтально ориентированными верете-
нообразными клетками. Однако ангиоматозные ка-
пилляры отделены друг от друга отечной стромой и 
не прилегают друг к другу, как при СК [8]. 

В то же время характерная для пятен и бляшек СК 
пролиферация неправильных кровеносных сосудов, 
выстланных тонкими эндотелиальными клетками и 
расположенных вдоль предсуществуюших венул и 
придатков кожи, отсутствует. Кроме того, СD34, опре-
деляющийся в эндотелиальных и периваскулярных ве-
ретенообразных клетках СК, отсутствует в периваску-
лярных клетках псевдосаркомы [10].

Представляем собственное наблюдение СК.
В клинику кожных и венерических болезней им. В.А. 

Рахманова ПМГМУ им. И.М. Сеченова обратился п а ц и -
е н т  В., 66 лет, художник, с жалобами на высыпания на 
коже нижних конечностей без субъективных ощущений.
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язвы наблюдаются наслоения беловатых чешуек и гемор-
рагических корочек. На правой ноге по передней поверх-
ности голеностопного сустава с переходом на тыл стопы 
– буровато-фиолетовые пятна с гладкой поверхностью, 
четкими границами и 3 узловатых элемента 1,5–2 см в 
диаметре, полушаровидной формы, выступающие над ко-
жей, плотноэластической консистенции (рис.1). Субъек-
тивные ощущения отсутствуют.

Клинический диагноз: паратравматическая экзема, 
трофическая язва левой голени; идиопатическая саркома 
Капоши (классическая форма)(?); псевдосаркома Капоши 
(тип Мали) правой голени(?).

Для уточнения диагноза было рекомендовано проведе-
ние гистологического исследования биопсии кожи очага 
поражения на правой голени.

Результаты лабораторных исследований: клиничес-
кий и биохимический анализ крови, общий анализ мочи, 
коагулограмма – без патологических отклонений. Анти-
тела к ВИЧ не обнаружены. При бактериологическом 
исследовании отделяемого из язвенного дефекта – роста 
микрофлоры не выявлено. 

Данные патогистологического исследования (08.10.14): 
фрагмент кожи, в сетчатом слое новообразование, пред-
ставленное веретеновидными клетками, формирующими 
пересекающиеся пучки, разделенные многочисленными 
щелевидными сосудами. При окраске по ван-Гизону пуч-
ки волокон окрашиваются в красный цвет. На периферии 
новообразования скопления сидерофагов (рис. 2). Заклю-
чение: нейрофиброма? дерматофиброма? Для уточнения 
диагноза было рекомендовано проведение иммуногисто-
химического (ИГХ) исследования.

Считает себя больным с 1970 г., когда впервые появи-
лись признаки хронической венозной недостаточности, в 
дальнейшем на левой голени возникла трофическая язва и 
паратравматическая экзема. Около 25 лет назад была про-
ведена венэктомия на правой голени. Активную терапию 
не проводили. Два года назад на тыльной стороне стопы 
заметил появление темно-коричневых узлов 1,5–2 см в 
диаметре, выступающих над поверхностью кожи. В авгу-
сте 2014 г. обратился к хирургу-флебологу для обследова-
ния по поводу планируемой венэктомии. Была проведена 
ультразвуковая допплерография (УЗДГ) нижних конеч-
ностей. Заключение: рецидив варикозного расширения 
вен правой нижней конечности, тотальный рефлюкс по 
большой подкожной вене слева; проходимость вен сохра-
нена, тромбоза нет; недостаточность перфорантных вен. 
Больного направили в клинику кожных и венерических 
болезней им. В.А. Рахманова для уточнения диагноза и 
коррекции терапии.

Аллергологический анамнез и наследственность не 
отягощены. Вредные привычки: курение (15 сигарет в 
день более 20 лет).

Сопутствующие заболевания: варикозное расширение 
вен обеих нижних конечностей.

Локальный статус при поступлении: кожный процесс 
хронического воспалительного характера. Кожа левой 
голени отечна в нижней трети. Имеется очаг застойной 
гиперемии с четкими границами и выраженной инфиль-
трацией, округлых очертаний, плотноватой консистенции, 
в центре которого – язвенный дефект 1–1,5 см в диаметре, 
покрытый серо-желтыми наслоениями. По периферии 

Рис. 1. Б о л ь н о й  В. Поражение кожи левого голеностопного сустава (а, б) при саркоме Капоши.

Рис. 2. Гистологические изменения при смешанном типе  
саркомы Капоши у больного В.

Рис. 3. Иммуногистохимическое исследование больного В. при 
саркоме Капоши.



РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ КОЖНЫХ И ВЕНЕРИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ

12

При ИГХ-исследовании: в препаратах эпидермис с 
явлениями акантоза; в дерме имеется отграниченное об-
разование, состоящее из фибробластов и миоцитов. По 
периферии этого образования ангиоматоз по типу кавер-
нозной гемангиомы. При ИГХ-исследовании обнаружена 
фиксация CD34 в эндотелии сосудов и миоцитах (рис. 3). 
Заключение: выявленные изменения соответствует диа-
гнозу саркомы Капоши.

На основании жалоб, данных анамнеза, локального 
статуса, результатов патогистологического и в основном 
ИГХ-исследования установлен диагноз: идиопатическая 
саркома Капоши (классическая форма).

Больного направили в Российский научный центр 
рентгенорадиологии (РНЦРР) Минздрава РФ для прове-
дения курса лучевой терапии (дистанционной γ-терапии). 
Также было рекомендовано лечение проспидином в дозе 
100 мг последовательно с ингибитором протеолиза в дозе 
10 000 ЕД на одну процедуру через день курсом 10 про-
цедур.

Интерес нашего наблюдения заключается в слож-
ности проводимой дифференциальной диагностики 
между ПСК типа Мали и СК. Длительное течение за-
болевания, сопутствующий варикозный симптомоком-
плекс, клинические проявления в большей степени 
указывали на ПСК (тип Мали), а гистологическая кар-
тина не внесла ясности. Основным методом, подтвер-
дившим диагноз СК, стало ИГХ-исследование биоптата 

кожи. В проведении дифференциального диагноза мо-
жет оказать помощь таблица, представленная в статье  
Ш.М. Гайнулина и соавт. [5] (см. таблицу). 

Таким образом, для установления диагноза иди-
опатической СК необходим определенный диагно-
стический алгоритм, включающий, помимо клини-
ческих и гистологических методов, обязательное 
проведение ИГХ-исследования. Дополнительным 
методом диагностики может считаться обследование 
больного на вирус HHV-8. Практическая значимость 
правильно установленного диагноза СК приводит к 
своевременному назначению больному необходимо-
го лечения – цитостатиков и рентгенотерапии.
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Параметр Саркома Капоши
Псевдосаркома Капоши

тип Мали тип Стюарта–Блюфара

Общая  
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и тыльная поверхности стопы

Симметричность  
высыпаний

Симметричное Чаще симметричное Односторонние

Возраст, годы 50–60 Старше 40–50 20–30
Варикозное расши-
рение вен голеней

Обычно нет Обеих голеней Одностороннее
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ИГХ-исследование: 
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Отсутствует в периваскулярных 
клетках

Отсутствует в периваскулярных 
клетках

Лечение Цитостатики, рентгенотерапия, 
препараты интерферона,  
криотерапия жидким азотом

Лечение основного заболевания 
(ХВН)

Хирургическое (склерозирование), 
тугое бинтование, ангиопротекторы

Прогноз Неблагоприятный Благоприятный Благоприятный
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Диспластический невус: почти 40 лет спустя
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г. Москва, Россия

Биологическое значение диспластических невусов до настоящего времени является предметом про-
должающихся дискуссий. Несомненно, что наличие диспластических невусов является маркером по-
вышенного риска злокачественной меланомы кожи. Роль этих невусов как непосредственных пред-
шественников меланомы не так однозначна. В обзорной статье приведены основные результаты 
научных исследований, которые были проведены в этом направлении за последние десятилетия  
после первого описания диспластических невусов в 1978 г. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а: диспластический невус; меланома кожи; номенклатура.
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The biological significance of dysplastic nevuses remains an object of discussion up to the present time, 
despite the fact that a dysplastic nevus is a high risk marker of malignant cutaneous melanoma. The role of 
these nevuses as direct precursors of melanoma is less certain. The authors present the results of research 
in this sphere, carried out over the recent decades since the fist description of dysplastic nevuses in 1978.
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