
Miêsak Kaposiego (KS) jest najczê-

œciej obserwowanym nowotworem

w przebiegu AIDS. Wiele danych epi-

demiologicznych i molekularnych su-

geruje zwi¹zek rozwoju KS z zaka¿e-

niem KSHV. Kofaktorami nowotworze-

nia s¹ te¿ liczne cytokiny oraz

niektóre wirusy, w tym HIV. Obraz kli-

niczny AIDS-KS charakteryzuje zró¿-

nicowany obraz kliniczny, trudny do

przewidzenia przebieg kliniczny, jak

i zmienna odpowiedŸ na leczenie.

W pracy autorzy omówili w³asne do-

œwiadczenia kliniczne w prowadze-

niu AIDS-KS oraz przyczyny niepo-

wodzeñ terapeutycznych. 

S³owa kluczowe: AIDS, miêsak Kapo-

siego, etiopatogeneza, KSHV, che-

mioterapia, radioterapia

Kaposi’s sarcoma is the most com-

mon neoplasm observed in patients

with AIDS. There is epidemiological

and molecular evidence that infection

with KSHV is predicted infectious cau-

se of KS; moreover many cytokines

and viruses, including HIV, are the co-

factors required for the development

of AIDS-KS. The clinical picture and

course of AIDS-KS varies and is

unpredictable, with different respon-

se to therapy. In this article authors

describe the own clinical experiences

in therapy of AIDS-KS, and the re-

asons of therapeutical failure. 

Key words: AIDS, Kaposi’s sarcoma,

etiopathogenesis, KSHV, chemiothe-
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Nabyty zespó³ upoœledzenia odpornoœci

(AIDS), bêd¹cy zwykle póŸn¹ konsekwencj¹

zaka¿enia HIV-1, rzadziej HIV-2, klinicznie

charakteryzuj¹ ró¿norodne zaka¿enia opor-

tunistyczne, szereg schorzeñ nowotworowych

oraz niezale¿nie od zaka¿eñ i nowotworów,

uszkodzenie obwodowego i oœrodkowego

uk³adu nerwowego [1]. W przebiegu zaka-

¿enia HIV mog¹ wystêpowaæ wszystkie zna-

ne nowotwory, niemniej jedynie 3 z nich (w

kolejnoœci czêstoœci wystêpowania), nieza-

le¿nie od stopnia upoœledzenia uk³adu im-

munologicznego, jednoznacznie definiuj¹

AIDS [2]: 

��miêsak Kaposiego, 

��ch³oniaki nieziarnicze, 

��rak szyjki macicy. 

MMiiêêssaakk  KKaappoossiieeggoo  ((ssaarrccoommaattoossiiss  iiddiiooppaa--

tthhiiccaa  hhaaeemmoorrrrhhaaggiiccaa  mmuullttiipplleexx,,  ssaarrccoommaa  KKaappoo--

ssii)) jest z³oœliwym nowotworem pochodzenia

mezenchymalnego, wykazuj¹cym znaczne

zró¿nicowanie budowy nawet u tego same-

go pacjenta. Nowotwór ten zosta³ opisany po

raz pierwszy przez lekarza wiedeñskiego

Maurycego Kaposi w 1872 r. Histologicznie

charakteryzuje siê nieprawid³ow¹ angiogene-

z¹, rozrostem œródb³onków i ob³onków, prze-

kszta³caj¹cych siê w komórki wrzecionowate

oraz obecnoœci¹ nacieku zapalnego, z³o¿o-

nego z limfocytów, komórek plazmatycznych

i fibroblastów. Obecnie znanych jest 5 kli-

nicznych wariantów miêsaka Kaposiego: 

��postaæ klasyczna (okres prze¿ycia 10-15 lat), 

��postaæ endemiczna afrykañska (okres

prze¿ycia 1-10 lat), 

��postaæ jatrogenna u osób leczonych le-

kami immunosupresyjnymi (nowotwór ule-

ga regresji po odstawieniu tych leków), 

��postaæ epidemiczna obserwowana u HIV

ujemnych homoseksualistów (okres prze-

¿ycia nieokreœlony), 

��postaæ epidemiczna typowo wik³aj¹ca zaka-

¿enie HIV (okres prze¿ycia 6 mies. do 5 lat),

bêd¹ca tematem tego doniesienia [3]. 

Fot. 1. Sarcoma Kaposi – obraz kliniczny



22 Wspó³czesna Onkologia

ETIOPATOGENEZA MIÊSAKA 
KAPOSIEGO U OSÓB 
ZAKA¯ONYCH HIV (AIDS-KS) 

Zaka¿enie HIV-1 wi¹¿e siê z 7 000-20 000

razy wiêksz¹ szans¹ rozwoju KS w porów-

naniu z populacj¹ ludzi HIV ujemnych. Do

1996 r., a wiêc do momentu wprowadzenia

wysoce aktywnej kombinowanej terapii anty-

retrowirusowej (ang. HAART), KS by³ najczê-

œciej obserwowanym nowotworem u pacjen-

tów z HIV; œrednio pojawia³ siê u ok. 30 proc.

pacjentów z AIDS (7-83 proc. zaka¿onych HIV

wed³ug ró¿nych doniesieñ), czêœciej u mê¿-

czyzn ni¿ u kobiet, a szczególnie czêsto u ho-

moseksualistów i biseksualistów maj¹cych wie-

lu partnerów seksualnych oraz u kobiet part-

nerek seksualnych biseksualistów [4].

W ostatnich latach iloœæ przypadków KS u pa-

cjentów zaka¿onych HIV-1 zmniejszy³a siê

4-5-krotnie (podobnie jak i niektórych innych

chorób definiuj¹cych AIDS, np. postêpuj¹cej

wieloogniskowej leukoencefalopatii, kryptospo-

ridiozy czy mikrosporidiozy) [5]. Tak gwa³tow-

ny spadek liczby przypadków AIDS-KS nale-

¿y przede wszystkim wi¹zaæ ze skutecznoœci¹

HAART, a wiêc z efektywn¹ i d³ugotrwa³¹ su-

presj¹ replikacji HIV, wzrostem liczby limfocy-

tów CD4 (zarówno tych o fenotypie CD45RO,

jak i CD45RA/CD62L) i czêœciow¹ rekonstytu-

cj¹ uk³adu immunologicznego [6]. Dane epi-

demiologiczne i wyniki badañ molekularnych

wskazuj¹, ¿e rozwój AIDS-KS, podobnie jak

ch³oniaków rozwijaj¹cych siê w jamach cia³a

(ang. BCL) oraz choroby Castelmana, wyka-

zuje zwi¹zek z zaka¿eniem ludzkim γ2 her-
peswirusem-KSHV [7, 8]. Wirus ten indukuje

w zaka¿onych komórkach syntezê angiogen-

nych bia³ek vMIPI i vMIPII. Wa¿nymi kofakto-

rami procesu nowotworzenia w AIDS-KS s¹

te¿ liczne cytokiny dzia³aj¹ce autokrynnie –

IL-6, IL-1β, TNF-α, IFN-γ i parakrynnie-bFGF,

TGFβ, PDGF, onkostatyna M, wirusy EBV, CMV

i HPV oraz sam HIV-1 (szczególnie produkty

genu Tat indukuj¹ce w zaka¿onych HIV ko-

mórkach œródb³onka syntezê naczyniowych

moleku³ adhezyjnych – VCAM-1 i œródkomór-

kowych moleku³ adhezyjnych ICAM1 [9, 10]. 

OBRAZ KLINICZNY 
I PODSTAWY LECZENIA

AIDS-KS jest najczêœciej nowotworem

wieloogniskowym lokalizuj¹cym siê na skó-

rze, b³onach œluzowych, w wêz³ach ch³on-

nych, przewodzie pokarmowym i p³ucach,

wyj¹tkowo rzadko w innych narz¹dach. Ta-

kie postacie kliniczne AIDS-KS obserwowa-

liœmy u pacjentów hospitalizowanych w Kli-

nice Chorób ZakaŸnych i Klinice Dermato-

logii Akademii Medycznej we Wroc³awiu. 

Zwykle pierwsze zmiany o wygl¹dzie

nieregularnych plam lub p³askowynios³ych

nacieków, barwy od ciemnoczerwonej

przez fioletowoczerwon¹ do sinobrunatnej

pojawiaj¹ siê na skórze i b³onach œluzo-

wych. Wczesne rozpoznanie kliniczne wy-

maga potwierdzenia histopatologicznego. 

W zaawansowanych postaciach obraz

morfologiczny AIDS-KS jest praktycznie jed-

noznaczny. 

Trudno jest przewidzieæ naturalny, choæ

zwykle agresywny przebieg AIDS-KS, jak

i odpowiedŸ na stosowane leczenie. Wyka-

zano, ¿e poszczególne postacie kliniczno-

-morfologiczne KS (np. na skórze zmiany

grudkowe, plamiste, guzkowe czy krwotocz-

ne) ró¿ni¹ siê przebiegiem klinicznym. Nie-

mniej, przed er¹ HAART, nie stwierdzono

by KS mia³ wp³yw na prze¿ywalnoœæ pa-

cjentów z AIDS (poza postaci¹ p³ucn¹

istotnie skracaj¹c¹ d³ugoœæ ¿ycia w tej gru-

pie chorych). Okres prze¿ycia pacjentów

z AIDS-KS zale¿y g³ównie od stopnia upo-

œledzenie uk³adu odpornoœciowego w mo-

mencie rozpoznania nowotworu [11], st¹d

decyzja o rozpoczêciu leczenia AIDS-KS,

sposobie jego prowadzenia i wyborze me-

tody powinna byæ indywidualizowana

w ka¿dym przypadku. Przydatna w tym za-

kresie wydaje siê byæ klasyfikacja stopnia

zaawansowania AIDS-KS podana przez

Krowna i wsp. (tab. 1.) [12]. Zalecane me-

tody leczenia zmian miejscowych i ogól-

nych postaci AIDS-KS, jak i wskazania do

stosowania poszczególnych metod terapeu-

tycznych, zestawiono w tabeli 2. Z danych

z piœmiennictwa i z obserwacji w³asnych

wynika, ¿e wiêkszoœæ aktualnie dostêpnych

metod leczenia KS ma raczej charakter pa-

liatywny i nie doprowadza do ca³kowitego

wyleczenia. Najbardziej skuteczna w tym

wzglêdzie (95 proc. odpowiedŸ na lecze-

nie) wydaje siê byæ monoterapia liposomal-

n¹ postaci¹ doksorubicyny i daunorubicy-

ny oraz polichemioterapia wg schematu

ADV (doksorubicyna, vinkrystyna, bleomy-

cyna). Kryteria odpowiedzi na leczenie ze-

stawiono w tabeli 3. 

DOŒWIADCZENIA W£ASNE

W latach 1989-1998 w Klinice Chorób

ZakaŸnych we Wroc³awiu hospitalizowano

5 osób z powodu miêsaka Kaposiego wi-

k³aj¹cego zaka¿enie HIV. Wszyscy pacjen-

ci byli obywatelami polskimi, p³ci mêskiej,

w wieku od 30 do 59 lat, o orientacji bi-

seksualnej lub homoseksualnej. Trzech cho-

rych podawa³o liczne kontakty seksualne

w kraju i za granic¹. Rozpoznanie posta-

wiono u 3 osób na podstawie wyniku ba-

dania histopatologicznego wycinka ze zmia-

ny skórnej lub b³ony œluzowej jamy ustnej,

u pozosta³ych 2 chorych na podstawie

charakterystycznych objawów klinicznych.

U wszystkich pacjentów zaka¿enie HIV po-

twierdzono dodatnim wynikiem badania se-

rologicznego, a nastêpnie monitorowano je-

go przebieg opieraj¹c siê na liczbie limfo-

cytów CD4+. U ¿adnego chorego nie

badano wiremii HIV. 

Zmiany o charakterze KS zlokalizowane

by³y w obrêbie skóry (5 osób), b³on œluzo-

wych jamy ustnej, prze³yku, ¿o³¹dka (3 pa-

cjentów), p³uc (1 osoba) i oskrzeli (1 osoba).

U wszystkich chorych obserwowano postê-

puj¹ce wyniszczenie, u 4 pacjentów dodat-

kowo grzybicê prze³yku, u 3 gruŸlicê p³uc lub

pozap³ucn¹, u 1 osoby kryptokokozê oœrod-

kowego uk³adu nerwowego. Liczba limfocy-

tów CD4+ w chwili postawienia rozpoznania

KS wykazywa³a du¿e ró¿nice i waha³a siê od

9 do 613 komórek/uL. Co ciekawe, najbar-

dziej zaawansowane zmiany zwi¹zane z KS

dotyczy³y pacjentów z liczb¹ limfocytów

CD4+ wynosz¹c¹ 310 i 613 komórek/uL.

Z powodu KS zmar³y 3 osoby, ich œredni

czas prze¿ycia od momentu postawienia roz-

poznania wynosi³ 17 miesiêcy. Przyczyn¹

zgonu pozosta³ych 2 osób by³y inne choro-

by wskaŸnikowe. Poni¿ej przedstawiamy opi-

sy przypadków, w których AIDS-KS by³ naj-

bardziej zaawansowany. 

��Pacjent W. K. lat 48. Zmiany zwi¹zane

z rozwojem KS da³y o sobie znaæ w 1994

r., na ok. 6 miesiêcy przed postawieniem

rozpoznania. Pocz¹tkowo pojawi³ siê bole-

sny obrzêk prawej koñczyny dolnej, nasu-

waj¹cy podejrzenie zapalenia ¿y³ g³êbo-

kich, a po kolejnych 2 miesi¹cach zmiany

Tab. 1. Klasyfikacja stopnia zaawansowania miêsaka Kaposiego u pacjentów z AIDS (AIDS-KS) 

OOcceenniiaannyy  ppaarraammeettrr DDoobbrree  rrookkoowwaanniiee  ((00))  ZZ³³ee  rrookkoowwaanniiee  ((11))  

Guz (T) Ograniczony do skóry 1) zwi¹zany z guzem obrzêk

i/lub wêz³ów ch³onnych lub owrzodzenie

i/lub z minimalnym zajêciem 2) rozleg³e zmiany

œluzówek jamy ustnej* w jamie ustnej (KS)

3) zajêcie przewodu 

pokarmowego 

4) zmiany w narz¹dach 

innych ni¿ wêz³y ch³onne 

Uk³ad immunologiczny (I) Limfocyty CD4 >200 kom/mm3 Limfocyty CD4<200 kom/mm3

Stopieñ zaawansowania 1) w wywiadzie brak zaka¿eñ 1) w wywiadzie zaka¿enia

AIDS (S) oportunistycznych oportunistyczne i/lub

lub kandydozy jamy ustnej, kandydoza jamy ustnej

2) brak objawów ogólnych** 2) objawy ogólne**

3) stan wg skali 3) stan wg skali

Karnofskiego > 70 Karnofskiego < 70

4) inne choroby zwi¹zane 

z HIV (np. choroby 

neurologiczne, ch³oniaki

Wg Krown SE, Metroka C, Wernz JC. Kaposi sarcoma in the acquired immune deficiency syndrome: 

A proposal for uniform evaluation, response and staging criteria. J Clin Oncol 1989; 7: 1201-7. 

* niewielka p³aska zmiana KS ograniczona do podniebienia, 

** niewyjaœniona gor¹czka, nocne poty, >10 proc. niezamierzona utrata wagi cia³a, biegunka trwaj¹ca d³u¿ej ni¿ 2 tyg. 
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o typie KS rozsiane na skórze i najbardziej

wyra¿one w okolicy prawego k¹ta ¿uchwy.

Z tego powodu pacjent zosta³ przyjêty

w grudniu 1994 r. do Kliniki Dermatolo-

gicznej, gdzie ustalono rozpoznanie KS

i AIDS. Wówczas na skórze ca³ego cia³a

obserwowano niebolesne sinoczerwone,

owalne lub p³asko-wynios³e i guzowate wy-

kwity (fot. 1.), ostro odgraniczone od oto-

czenia, zlewaj¹ce siê w obrêbie prawej

koñczyny dolnej (z obrzêkiem w tym miej-

scu i bolesnoœci¹ koñczyny), a w okolicy

prawego k¹ta ¿uchwy s¹cz¹cy, z wtórnym

zaka¿eniem bakteryjnym guz wielkoœci

oko³o 20 x 20 cm (!), który poddano elek-

troresekcji. W badaniu histopatologicznym

wycinka ze zmian skórnych i guza stwier-

dzono obraz odpowiadaj¹cy KS (fot. 2.).

Z tego powodu chory zosta³ przekazany

do Kliniki Chorób ZakaŸnych celem dal-

szej diagnostyki i leczenia. Przy przyjêciu

stwierdzono u chorego, charakterystyczne

dla KS, rozsiane zmiany w obrêbie skóry

i b³on œluzowych jamy ustnej, gard³a, prze-

³yku, ¿o³¹dka i dwunastnicy. Liczba limfo-

cytów CD4+ wynosi³a 310 komórek/uL.

U chorego zastosowano jedyn¹ wówczas

dostêpn¹ monoterapiê antyretrowirusow¹

zydowudyn¹ (Retrovir). Z powodu miêsa-

ka Kaposiego podawano winkrystynê

(VCR) na przemian z winblastyn¹ (VBL),

co drugi tydzieñ (w ogólnie przyjêtych

dawkach). W wyniku tak zaplanowanego

leczenia uzyskano czêœciow¹ i niestety

przejœciow¹ regresjê zmian wystêpuj¹cych

na skórze tu³owia i w obrêbie b³on œluzo-

wych jamy ustnej i gard³a. Jednoczeœnie

obserwowano progresjê zmian: w obrêbie

koñczyn dolnych wyra¿aj¹c¹ siê nasile-

niem obrzêku, zlewaniem wykwitów, bó-

lem, a tak¿e przykurczami i zanikami miê-

œniowymi z powodu unieruchomienia koñ-

czyn, jak równie¿ pojawianie siê nowych

zmian na skórze tu³owia, twarzy i szyi. Pa-

cjent dobrze tolerowa³ zastosowan¹ tera-

piê i leczony by³ regularnie do kwietnia

1996 r. Wówczas wobec znacznego po-

stêpu choroby utrzymano tylko leczenie

objawowe, zaniechano podawania retrowi-

ru i cytostatyków. W obrêbie stóp pojawi-

³y siê s¹cz¹ce, nie goj¹ce siê, g³êbokie,

rozleg³e owrzodzenia z martwic¹ tkanek

i wtórnym zaka¿eniem bakteryjnym. Cho-

ry zmar³ wœród objawów wstrz¹su toksycz-

nego w czerwcu 1996 r. 

��Pacjent B. K. lat 59, biseksualista, zosta³

przekazany do Kliniki Chorób ZakaŸnych

z oddzia³u wewnêtrznego, z rozpoznaniem

sarcoma Kaposi i AIDS. Diagnozê postawio-

no na podstawie wyniku badania histopato-

logicznego wycinka ze zmiany skórnej i do-

datniego wyniku badania serologicznego na

obecnoœæ przeciwcia³ anty-HIV. Pojedyncze

wykwity plamiste pojawi³y siê u chorego na

skórze koñczyn dolnych oko³o 6 lat wcze-

œniej. Z tego powodu zg³asza³ siê kilkakrot-

nie do lekarza, równie¿ dermatologa, lecz

nigdy nie wysuniêto podejrzenia KS z towa-

rzysz¹cym zaka¿eniem HIV. 

Przy przyjêciu do kliniki stwierdzano licz-

ne zmiany p³askowynios³e i guzowate w ob-

rêbie skóry ca³ego cia³a, najsilniej wyra¿one
i zlewaj¹ce siê w jednolity naciek na stronie
podeszwowej stóp, co w znacznym stopniu
utrudnia³o pacjentowi chodzenie. Guzowate
i p³askowynios³e wykwity obserwowano rów-

nie¿ w obrêbie b³on œluzowych przewodu po-
karmowego, od jamy ustnej do ¿o³¹dka,
a w póŸniejszym okresie choroby równie¿ po-
jedyncze w obrêbie oskrzeli g³ównych. Wyj-
œciowa liczba limfocytów CD4+ u tego pa-

cjenta wynosi³a 613 komórek/uL. U chorego
pocz¹tkowo zastosowano terapiê podobnie
jak w przypadku omawianym wczeœniej: zy-
dowudynê w monoterapii oraz, z powodu KS,
winkrystynê i winblastynê. Jednak¿e pojawie-
nie siê nasilonej polineuropatii bólowej zmu-

si³o nas do odstawienia VCR i VBL i w³¹cze-
nia doksorubicyny. Podczas leczenia obser-
wowano znaczn¹ regresjê zmian w obrêbie
skóry tu³owia i b³on œluzowych jamy ustnej,
natomiast dalszy postêp choroby w obrêbie
stóp, co prawie uniemo¿liwi³o choremu poru-
szanie. Z tego powodu podjêto decyzjê
o rozpoczêciu radioterapii paliatywnej. Na sto-
pê praw¹ zastosowano naœwietlanie w ³¹cz-
nej dawce 18Gy. Niestety, takie postêpowa-
nie doprowadzi³o do powstania s¹cz¹cych,
niegoj¹cych siê owrzodzeñ. W dalszym ci¹-
gu leczenia kontynuowano podawanie dokso-
rubicyny oraz zastosowano (ju¿ dostêpn¹)
kombinowan¹ trójlekow¹ terapiê antyretrowi-
rusow¹, odstêpuj¹c od radioterapii. Pacjent

Tab. 2. Zalecane metody leczenia AIDS-KS (zestawienie) 

SSppoossóóbb  ppoossttêêppoowwaanniiaa MMeettooddaa  tteerraappeeuuttyycczznnaa WWsskkaazzaanniiaa  sszzcczzeeggóó³³oowwee

OObbsseerrwwaaccjjaa

LLeecczzeenniiee  mmiieejjssccoowwee 1) radioterapia ból, obrzêk ch³onny,

limfadenopatia, zmiany na twarzy

2) laseroterapia
– argon, œluzówki j. ustnej, nosa
– CO2, Nd/Yag gard³a
– PDT skóry

3) chemioterapia przy przeciwwskazaniach
miejscowa (winblastyna) do leczenia ogólnego

4) skleroterapia zmiany w j. ustnej

5) krioterapia, terapia niewielkie zmiany skórne
fotodynamiczna

6) resekcja nacieki stóp bolesne,

chirurgiczna zmiany pojedyncze krwawi¹ce

LLeecczzeenniiee  ooggóóllnnee 1) wysoce aktywna choroba rozsiana, postêpuj¹ca,

kombinowana terapia lokalizacja narz¹dowa

antyretrowirusowa (HAART) szczególnie p³ucna

2) monoterapia-IFN alfa znaczne upoœledzenie

winkrystyna, bleomycyna, odpornoœci

winorelbina, etopozyd,

winblastyna, topotecan, 

paclitaxel, liposomalna 

daunorubicyna, liposomalna 

doxorubicyna

3) polichemioterapia

ABV (doksorubicyna, 

winkrystyna, bleomycyna) 

Tab. 3. Kryteria odpowiedzi na leczenie miêsaka Kaposiego u pacjentów z AIDS (AIDS-KS) 

1. Pe³na odpowiedŸ na leczenie: ust¹pienie wszystkich zmian, utrzymuj¹ce siê 

d³u¿ej ni¿ 1 miesi¹c (potwierdzone histologicznie). 

2. Czêœciowa odpowiedŸ na leczenie: zmniejszenie wielkoœci lub iloœci zmian 

o 50 proc. lub ust¹pienie zmian guzowatych przy braku nowych ognisk. 

3. Stabilizacja zmian: zmniejszenie wielkoœci zmian mniej ni¿ 50 proc. przy braku 

nowych ognisk lub wzrost dotychczasowych zmian mniejszy ni¿ 25 proc. 

4. Progresja choroby: pojawienie siê nowych zmian lub wzrost istniej¹cych zmian 

wiêkszy ni¿ 25 proc. 

5. Ogólna odpowiedŸ na leczenie: ca³kowite lub czêœciowe ust¹pienie 

istniej¹cych zmian. Pozostali pacjenci uwa¿ani s¹ za nie odpowiadaj¹cych 

na leczenie (non-responders). 

Wg Podzamczer D, Bolao F, Clotet B, et al. Low dose interferon alpha combined with zidovudine 

in patients with AIDS-associated Kaposi’s sarcoma. J Intern Med 1993; 233: 247-53. 
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leki przyjmowa³ niechêtnie i nieregularnie, nie-
regularnie zg³asza³ siê te¿ do kontroli, nad-
u¿ywa³ alkoholu. Zmar³ wœród objawów po-
stêpuj¹cej choroby i skrajnego wyniszczenia
w przebiegu AIDS pod koniec 1998 r. 

W obu omawianych przypadkach zmia-
ny o typie KS mia³y charakter rozsiany i ju¿
przy przyjêciu zaawansowany, co w znacz-
nym stopniu ogranicza³o mo¿liwoœci tera-
pii, przy i tak ma³ej dostêpnoœci leków.
W³aœciwe rozpoznanie postawiono póŸno,
pomimo ¿e pacjenci zg³aszali siê wielokrot-
nie do lekarza z powodu zmian skórnych,
równie¿ do dermatologa. 

Objawy by³y najbardziej nasilone w ob-
rêbie koñczyn dolnych, sprawia³y chorym
dolegliwoœci bólowe, utrudnia³y poruszanie
siê, a na skutek minimalnych nawet urazów
powstawa³y na stopach trudno goj¹ce siê
rany, ulegaj¹ce wtórnym zaka¿eniom grzy-
biczym i bakteryjnym. Pomimo stosowanej
terapii zmiany na koñczynach dolnych wy-
kazywa³y sta³¹ progresjê, w odró¿nieniu od
zmian zlokalizowanych na skórze tu³owia. 

Wybór sposobu leczenia zwi¹zany by³
z dostêpnoœci¹ i tolerancj¹ leków. Ze wzglê-
du na objawy uboczne (polineuropatia, na-
wracaj¹ca opryszczka wargowa i w obrêbie
narz¹dów p³ciowych, wypadanie w³osów,
os³abienie) pacjenci przyjmowali leki niechêt-
nie. Drugi z omawianych chorych œwiadomie
zrezygnowa³ ze stosowania jakichkolwiek cy-
tostatyków. Monoterapia antyretrowirusowa
i terapia kombinowana stosowana nieregular-
nie nie wp³ynê³a na wzrost liczby limfocytów
CD4+, a w obu przypadkach obserwowano
postêpuj¹cy deficyt odpornoœci, co mia³o nie-
korzystny wp³yw na przebieg KS. 
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Fot. 2. Sarcoma Kaposi – obraz histologiczny (powiêkszenie 200 x)


