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В данной статье описан случай саркомы Капоши у ВИЧ-инфицированной 9-месячной девочки, в кото-
ром опухоль характеризовалась отсутствием кожных проявлений, генерализованным поражением лимфати-
ческих узлов, а также редким у детей проявлением в тимусе и селезенке. 
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In this article the case of sarcoma Kaposi at a HIV-infected 9-th month old girl in which the tumour was char-
acterised by absence of dermal implications, by a generalised lesion of lymph nodes and not characteristic for impli-
cations at children of the given tumour in a thymus and a lien is described. 
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Многие вопросы патогенеза саркомы Ка-
поши при ВИЧ-инфекции до сих пор являются не-
известными, однако наиболее убедительными яв-
ляются две гипотетические модели. Согласно од-
ной из них в развитии СПИД-ассоциированного 
типа саркомы Капоши прямое участие принима-
ют ВИЧ-1 и цитокины. По другой гипотезе веду-
щая роль в патогенезе принадлежит латентной 
инфекции вируса герпеса человека восьмого типа 
(HHV8) на фоне иммуносупрессии, вызванной 
ВИЧ-инфекцией, при активном участии интегри-
нов и апоптоза. Это приводит к пролиферации 
опухолевых клеток саркомы Капоши и ново-
образованию сосудов [1]. 

До пандемии ВИЧ-инфекции саркома Ка-
поши встречалась чрезвычайно редко, главным 
образом, среди пожилых мужчин, проживав-
ших в Восточной Европе и Средиземноморье 
[2]. У детей данная опухоль встречается край-
не редко, в литературе наиболее часто встреча-
ется описание эндемичного африканского типа 
саркомы Капоши. Следует отметить, что отли-
чительной особенностью течения в детском 
возрасте для этой опухоли, кроме наличия ха-
рактерных поражений кожи, является развитие 
множественной лимфоаденопатии [3]. 

Приводим собственное наблюдение случая 
СПИД-ассоциированной генерализованной сар-
комы Капоши с поражением лимфатических 
узлов, селезенки и тимуса у девятимесячной 
девочки, на фоне которой возникла пневмония, 
приведшая к летальному исходу. 

Ребенок П., девочка, возраст 9 месяцев 21 день, 
поступила в отделение анестезиологии и реа-
ниматологии УЗ «Гомельская областная дет-
ская клиническая больница» 11.04.06 в 1640 из 
педиатрического отделения № 1 УЗ «Светло-
горская детская районная больница», где нахо-
дилась с 10.04.06 с диагнозом: «ВИЧ-инфекция, 
стадия В1 (двусторонняя острая пневмония, 
дыхательная недостаточность 3 степени, гене-
рализованная лимфоаденопатия, гепатомега-
лия, миокардиодистрофия, кандидоз слизистой 
оболочки рта, анемия средней степени тяжести, 
тромбоцитопения). Гипотрофия постнатальная 
3 степени. Перинатальная токсико-гипоксическая 
энцефалопатия с задержкой темпов психо-
физического развития». 

Из анамнеза было известно, что ребенок от 
четвертой беременности, третьих срочных ро-
дов, вес при рождении составлял 3150 г. 
Анамнез матери: бактериальный кольпит, код 
120 (ВИЧ-инфекция). По записям в амбулатор-
ной карте, девочка до 3 месяцев развивалась 
нормально, хорошо прибавляла в весе. В 3 меся-
ца весила 5300 г. Затем наступила плоская ве-
совая кривая. Амбулаторно ребенок наблюдал-
ся как ВИЧ-экспонированый. Проведенные ПЦР 
и ИФА на ВИЧ-инфекцию от 8.02.06 г. дали 

положительный результат. В анализе крови, 
взятом 07.02.06 г., амбулаторно отмечались 
следующие изменения: эритроциты — 3,0×1012/л, 
гемоглобин — 96 г/л, ретикулоциты — 15 %, 
тромбоциты — 120×109/л, лейкоциты — 9,2×109/л, 
палочкоядерные — 15 %, сегментоядерные — 
55 %, лимфоциты — 27 %, моноциты — 3 %, 
СОЭ — 68 мм/ч. В анализе крови, взятом 
17.03.06, сохранялись анемия, тромбоцитопе-
ния, лейкоцитоз, повышение СОЭ: эритроциты — 
3,2×1012/л, гемоглобин — 102 г/л, ретикулоци-
ты — 15 %, тромбоциты — 144×109/л, лейко-
циты — 13,4×109/л, эозинофилы — 4 %, палоч-
коядерные — 4 %, сегментоядерные — 26 %, 
лимфоциты — 66 %, СОЭ — 61 мм/ч. 

Со слов мамы, ребенок был болен в тече-
ние недели, когда появился кашель. 9.04.06 г. 
кашель усилился и температура поднялась до 
субфебрильных цифр. 10.04.06 г. отмечалась 
вялость, отсутствие аппетита, температура по-
высилась до 40,7 °С. По скорой медицинской 
помощи была госпитализирована в педиатри-
ческое отделение № 1 УЗ «Светлогорская дет-
ская районная больница», откуда транспорти-
рована в УЗ «Гомельская областная детская 
клиническая больница». 

Осмотр при поступлении в отделение ане-
стезии и реанимации: состояние тяжелое за 
счет дыхательной недостаточности, недоста-
точность кровообращения на фоне гипотрофии, 
задержка психо-физического развития. Поведение 
было беспокойное, сознание ясное, взгляд жи-
вой, эмоциональный. Большой родничок раз-
мером 1,5×1,5 см, не напряжен. Не сидела, 
могла сосать из рожка. Кожные покровы имели 
бледно-мраморный цвет, конечности прохлад-
ные. Губы цианотичного оттенка, сухие. На 
слизистой полости рта отмечались явления кан-
дидоза. Подкожно-жировая клетчатка истонче-
на. Пальпировались множественные лимфати-
ческие узлы. Одышка с участием вспомогатель-
ной мускулатуры, смешанного характера, сто-
нущее дыхание, зависела от оксигенации. Ка-
шель был непродуктивный, приступообраз-
ный, на фоне которого отмечался цианоз лица. 
В легких при аускультации выслушивалось 
жесткое дыхание, большое количество мелко-
пузырчатых влажных хрипов. Частота дыхания 
составляла 74 в минуту, сатурация была неус-
тойчивая — 84–90 %. Тоны сердца приглуше-
ны, сокращения ритмичные. Число сердечных 
сокращений составляло 190–200 ударов в ми-
нуту. Печень пальпировалась до гребня под-
вздошной кости. Диурез в норме. При поступ-
лении масса составляла 4945 г., отмечался де-
фицит массы тела 54 %. 

В течение всего пребывания в отделении 
анестезии и реанимации состояние оставалось 
очень тяжелым и имело отрицательную дина-
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мику, которая проявлялась прогрессированием 
сердечной и дыхательной недостаточности, 
неврологическими расстройствами, наруше-
ниями газового состава крови, метаболически-
ми расстройствами. Был сделан общий анализ 
крови: эритроциты — 3,9×1012/л, гемоглобин — 
103 г/л, ЦП — 0,8, гематокрит — 0,31, тромбо-
циты — 266×109/л, лейкоциты — 61,2×109/л, 
миелоциты — 1 %, палочкоядерые — 1 %, 
сегментоядерные — 21 %, лимфоциты — 58 %, 
моноциты — 11 %, эозинофилы — 8 %. Токси-
ческая зернистость нейтрофилов (++). Группа 
крови А(II) Rh+. Биохимический анализ крови: 
белок — 75,9 г/л, мочевина — 6,8 ммоль/л, 
АСТ — 62,2 ммоль/л, АЛТ — 34,4 ммоль/л, 
К+— 3,6 ммоль/л, Na+ — 135,9 ммоль/л, Cl+ — 
105,2 ммоль/л ,Ca+2 — 1,95 ммоль/л. На обзор-
ной рентгенограмме отмечались признаки дву-
сторонней сливной бронхопневмонии, ателек-
таз верхней доли правого легкого. УЗИ иссле-
дование выявило увеличение печени, а также 
наличие диффузно расположенных узловых 
образований в паренхиме. 12.04.06 г. ребенок 
перестал усваивать питание. При осмотре кож-
ные покровы были бледно-серые с цианотич-
ным оттенком, конечности холодные, темпера-
тура 38,6 °С, усилилась одышка, выраженное 
участие вспомогательной мускулатуры, часто-
та дыхания составляла 84 в минуту, сатурация 
О2 — 60 %. При аускультации выслушивались 
глухие тоны сердца, тахикардия. Число сер-
дечных сокращений составляло 200 в минуту. 
Анализ мочи: соломенно-желтая, прозрачная, 
pH — кислая, удельный вес — 1019, белок — 
0,066 г/л, сахар отсутствует, плоский эпителий — 
3–4 в поле зрения, лейкоциты — 3–5 в поле 
зрения, цилиндры — 0–1 в поле зрения, бакте-
рии (+). Была проведена консультация врачом 
консультативного диспансерного кабинета 
ВИЧ/СПИД, который дал заключение: «ВИЧ-
инфекция 3 стадия (по классификации ВОЗ). 
Генерализованная лимфоаденопатия, орофа-
рингеальный кандидоз, отставание в физическом 
развитии, двустороння сливная бронхопневмония. 
Аллергический дерматит. ВИЧ-ассоциированная 
тромбоцитопения, Анемия неуточненной этио-
логии». В 830 была выполнена интубация тра-
хеи, лаваж трахеобронхиального дерева и пе-
ревод на искусственную вентиляцию легких. В 
дальнейшем состояние имело тенденцию к де-
компенсации. Сознание отсутствовало, отме-
чались реакции только на сильные болевые 
раздражители, рефлексы были глубоко угнете-
ны. Реакция зрачков на свет сохранялась. От-
мечалась высокая лихорадка — до 39,5 °С, не-
смотря на жаропонижающую терапию. Нарас-
тала недостаточность кровообращения, при ау-
скультации выслушивались глухие тоны серд-
ца, тахикардия. Пульс был слабого наполне-

ния, конечности холодные, отечные. Имелась 
тенденция к метаболическому ацидозу. Диурез 
стимулировался. В 2130 наступило терминаль-
ное состояние, были начаты реанимационные 
мероприятия, которые не принесли эффекта. 
Время констатации смерти 2215. Во время на-
хождения в стационаре пациентка получала ле-
чение: талцеф, ванкомицин, бисептол, афлерган, 
флуканазол, дексаметазон, этамзилат, строфан-
тин, АТФ, добутамин, интерферон, фуросемид, 
бикарбонат натрия, оксигенотерапия, управляе-
мое ИВЛ, комплексный респираторный уход. 

Клинический диагноз, основной: «ВИЧ-
инфекция 3-й степени, генерализованная лим-
фоаденопатия, гепатомегалия, острый гнойный 
средний отит слева, орофарингеальный канди-
доз, двусторонняя очагово-сливная бронхоп-
невмония, задержка психомоторного развития, 
постнатальная гипотрофия 3 степени, анемия 
смешанного генеза». Осложнения: «Полиор-
ганная недостаточность, дыхательная недоста-
точность 3 степени, острая почечная недоста-
точность, отек и набухание головного мозга». 

Наружный осмотр тела: труп ребенка жен-
ского пола, правильного телосложения, пони-
женного питания. Кожные покровы бледные с 
синюшно-багровыми пятнами на нижней по-
верхности туловища. Опорно-двигательный аппа-
рат внешне не изменен. В правой подвздошной 
области катетер. Масса тела составляла 5580 г, 
рост 65 см. 

При внутреннем исследовании: серозные 
оболочки гладкие, блестящие, мелкоточечные 
кровоизлияния под эпикардом и висцеральной 
плеврой. Органы дыхания сформированы пра-
вильно, слизистые серовато-розовые. Легкие 
серовато-красные, равномерно уплотнены во 
всех отделах, на разрезе с нечетко выражен-
ными желтыми сливающимися очагами. 

Сердце — 4,2×5,9×3,7 см, толщина стенки 
левого желудочка — 0,7 см, правого — 0,2 см. 
Предсердия без каких-либо патологических 
изменений. Периметр устья аорты — 2,9 см, 
периметр устья легочной артерии — 2,8 см. 
Миокард на разрезе однородный, бледный. 
Эндокард и перикард гладкие. Клапаны глад-
кие, тонкие, полупрозрачные. Овальное окно и 
Боталов проток закрыты. 

Пищевод проходим, слизистая белесоватая, 
складчатость продольная. Желудок сформирован 
правильно, слизистая сероватая. Петли кишечни-
ка сформированы правильно, слизистая серовато-
розовая, содержимое соответствует отделам. 
Поджелудочная железа сероватая, дольчатая. 

Ткань почек сероватая, полнокровие пира-
мид. Правый и левый мочеточник проходимы. 
Мочевой пузырь и уретра без патологических 
изменений. Матка и придатки правильно 
сформированы. 
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Надпочечники развитые, листовидной фор-
мы. Щитовидная железа сформирована. 

Селезенка эластичная, пульпа фиолетовая, 
соскоба не дает, размерами 6,7×3,5 см. Увели-
чение подчелюстных, шейных, подмышечных, 
бифуркационных и брызжеечных лимфатиче-
ских узлов. На разрезе серовато-розового цвета. 
Тимус серовато-розовый, состоит из двух долей. 

Большой родничок — 1,8×1,8 см, кости 
черепа целы. Твердая мозговая оболочка пер-
ламутрового цвета, мягкая мозговая оболочка 
отечная, полнокровная. Большие полушария 
отечные, слои дифференцируются. Мозжечок 
имеет древовидный рисунок. Ствол и продол-
говатый мозг обычного вида. Желудочковая 
система внешне не изменена. Позвоночник и 
спинной мозг нормального строения. 

Масса почек составляла 76,5 г, мозга — 
700,0 г, легких — 173,0 г, сердца — 40,5 г, пече-
ни — 456,5 г, селезенки — 19 г, тимуса — 7,5 г. 

При гистологическом исследовании тиму-
са и лимфатических узлов: нормальная ткань 
на большом протяжении была замещена новооб-
разованными тонкостенными и узкими сосудами. 
Сосуды выстланы набухшими и гиперхромными 

эндотелиоцитами со скудной цитоплазмой. Меж-
ду ними определялись плазматические клетки, 
веретеновидные элементы, эритроциты, отложе-
ния гемосидерина. Местами клетки опухоли были 
веретеновидные, расположены вокруг сосудов, 
формируя завитки и пучки, разделенные щеле-
видными пространствами. Клетки относительно 
мономорфные, с оксифильной цитоплазмой. Ми-
тозы немногочисленные (редкие). Вытянутые яд-
ра веретенообразных клеток умеренно поли-
морфны. Опухолевые разрастания были местами 
диффузно инфильтрированы лимфоцитами и 
плазматическими клетками (рисунок 1). 

В селезенке определялись опухолевые оча-
ги с наличием сосудистых пространств, запол-
ненных эритроцитами, тонкостенные сосуди-
стые полости, разделенные соединительнот-
канными прослойками. Ядра клеток гипер-
хромные. Определялись отложения в строме 
гемосидерина. Сосуды были выстланы набух-
шими и гиперхромными эндотелиоцитами со 
скудной цитоплазмой. Между ними в неболь-
шом количестве выявлялись плазматические 
клетки, веретеновидные элементы, эритроциты 
и отложения гемосидерина (рисунок 2). 

 

 
Рисунок 1 – Гистологическая картина саркомы Капоши в тимусе и лимфатических узлах. 

Окраска: гематоксилином и эозином. Увеличение: 200× 
 

 
Рисунок 2 — Гистологическая картина саркомы Капоши в селезенке. 

Окраска: гематоксилином и эозином. Увеличение: 400× 
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В легких при гистологическом исследова-
нии наблюдалась картина сливной фибриноз-
ной пневмонии, очагами периброхиально  распо-
ложенной ангиодиспластической ткани, в лимфа-
тических узлах отмечалось утолщение интерсти-
ция за счет гистиоплазмоцитарной инфильтрации, 
в просвете альвеол серозно-фибринозный экссу-
дат, местами очаги некроза, в просветах бронхов 
слущеный бронхиальный эпителий. 

В печени при микроскопии наблюдалась 
декомплексация печеночной ткани, мелко- и 
крупнокапельная жировая дистрофия, очажки 
некроза, встречались тельца Каунсельмена. 
Эндотелий сосудов был набухшим. 

Гистологическая картина головного мозга 
характеризовалась выраженным спонгиозом 
белого вещества, в корковых и подкорковых 
ядрах наблюдалось набухание нейронов с яв-
лениями хроматолизиса и кариолизиса. В обо-
лочках мозга были видны околососудистые 
плазмоцитарные и макрофагальные инфильт-
раты, заполнявшие Вирхов-Робеновские про-
странства. В коре вокруг сосудов также опреде-
лялись макрофагальные инфильтраты. В просве-
тах сосудов эритроцитарные и гиалиновые тром-
бы. Выраженный периваскулярный отек. 

По результатам исследования был выстав-
лен патологоанатомический диагноз. Основ-
ной: «Генерализованая вирусная инфекция, 
вызванная ВИЧ, с проявлениями в виде сарко-
мы Капоши в лимфатических узлах, тимусе, се-
лезенке. Вирусный менингоэнцефалит, гепатит». 

Осложнения основного диагноза: «Двусторонняя 
сливная фибринозно-некротическая бронхоп-
невмония, отек и набухание головного мозга». 

Несмотря на то, что патологоанатомиче-
ский диагноз совпал с клиническим по основ-
ному заболеванию, следует отметить, что сар-
кома Капоши была выявлена только на аутоп-
сии. Можно обосновано предположить, что 
немаловажную роль в танатогенезе  данного 
случая сыграло поражение саркомой Капоши 
лимфатических узлов, тимуса и селезенки, 
предопределив недостаточный иммунный от-
вет на агрессию возбудителя и развитие отя-
гощающей общее состояние анемии. Пред-
ставленный случай интересен отсутствием 
кожных проявлений, характерных для саркомы 
Капоши, так как данная морфологическая кар-
тина наиболее часто встречается у детей, боль-
ных эндемической африканской саркомой Ка-
поши, а также не менее редким поражением 
органа иммунной системы — тимуса [4, 5]. 
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