
Wst´p

Mi´sak Kaposiego (MK) jest nowotworem rzadko wyst´-
pujàcym w Polsce. W ciàgu ostatniego çwierçwiecza wie-
dza o epidemiologii MK znacznie rozszerzy∏a si´, zarów-
no pod wzgl´dem rozpowszechnienia geograficznego jak
i cech populacyjnych. Wià˝e si´ to g∏ównie z poznaniem
zale˝noÊci pomi´dzy wyst´powaniem mi´saka Kaposie-
go a zaka˝eniem wirusem HIV. Wykrycie tego faktu wyka-
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Mi´sak Kaposiego nale˝y do rzadkich nowotworów, który cz´sto towarzyszy AIDS i zawsze wià˝e si´ z powa˝nym rokowaniem.

W pracy przedstawiono epidemiologi´, patomorfologi´, zasady rozpoznawania, przebieg kliniczny, klasyfikacj´, zasady lecze-

nia i nowe kierunki badaƒ mi´saka Kaposiego (MK) w postaci klasycznej, endemicznej, jak i zwiàzanej z zaka˝eniem wiru-

sem HIV. Pochodzenie komórek MK jest niejasne. Przebieg kliniczny MK zale˝y od postaci nowotworu. W klasycznym MK

zmiany najcz´Êciej obejmujà koƒczyny dolne. Nasilenie AIDS-MK jest ÊciÊle zwiàzane z liczbà limfocytów T-helper CD4. Sto-

pieƒ zaawansowania postaci klasycznej MK okreÊla si´ w oparciu o klasyfikacje Kriegela i Mitsuyasu, natomiast w AIDS-MK

wykorzystuje si´ klasyfikacj´ AIDS Clinical Trial Group. Wybór metody post´powania zale˝y od stopnia zaawansowania, wie-

ku oraz wydolnoÊci uk∏adu immunologicznego. W przypadku zmian bezobjawowych nale˝y rozwa˝yç obserwacj´. Chemiote-

rapia jest leczeniem z wyboru w przypadku mnogich zmian skórnych, zaj´cia narzàdów wewn´trznych lub nasilonych objawów

choroby. Najwi´kszà aktywnoÊç w MK wykazujà antracykliny, alkaloidy vinca, wepezid, bleomycyna i paklitaksel. Schematy

oparte na liposomalnych pochodnych antracyklin sà leczeniem z wyboru AIDS-MK. Wyniki badaƒ sugerujà, ˝e skuteczne mo-

gà byç równie˝: interferon, inhibitory angiogenezy, tamoksyfen i transretinoidy. W przypadku ograniczonych zmian skór-

nych wskazane jest leczenie miejscowe, obejmujàce krioterapi´, doguzowe iniekcje winblastyny, miejscowe stosowanie retino-

idów i radioterapi´. W artykule przedstawiono zasady napromieniania ró˝nych lokalizacji, zarówno w przypadku MK, jak

i AIDS-MK.

Kaposi’s sarcoma

The article is a review of the present knowledge concerning the epidemiology, pathology, clinical features, staging systems,

methods of treatment and new directions of investigations for Kaposi’s sarcoma, both non - AIDS related (classic and

endemic types) (KS) and associated to HIV virus infection (AIDS-KS). Kaposi’s sarcoma represents a rare disease often

associated with AIDS. The origin of KS cells remains unclear. The clinical course of KS depends on the form of disease. In

classic types the most typical localization of the numerous lesions is on the lower extremities. Intensification of AIDS-KS

symptoms strongly correlate with the number of CD4 helper lymhocytes. The main clinical staging classifications are the Kriegel

and the Mitsuyasu systems for classic KS and the AIDS Clinical Trial Group staging system for AIDS-KS. 

The approach to KS depends on stage, age and immunological and bone marrow efficiency.

In asymptomatic cases the “watch and wait” policy is admissible. Chemotherapy is a treatment of choice in case of multiple

cutaneous lesions, internal organ involvement or intensive complaints. Anthracyclines, vinca alkaloids, etoposide and

bleomycin and paclitaxel are the most active drugs in the therapy of KS. Systemic treatment based on liposomal forms of

antracyclines is the method of choice in AIDS-MK. Current clinical data suggests that interferone, angiogenesis inhibitors,

tamoxifen and transretinoids may be effective. In limited dermal lesions local treatment is indicated. Local modalities

comprise cryotherapy, retinoids, intratumoral iniections of vinblastine and radiotherapy. We present radiotherapy guidelines

both for KS and for AIDS-KS. 
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za∏o, ˝e naturalny przebieg kliniczny MK u chorych zaka-
˝onych wirusem HIV (AIDS-MK) ró˝ni si´ w istotny spo-
sób od obserwowanego w klasycznej, spontanicznej posta-
ci tego nowotworu.

W 1872 roku w´gierski dermatolog Moritz Kaposi po
raz pierwszy opisa∏ zmiany naczyniowe i guzki w obr´bie
koƒczyn dolnych, wyst´pujàce zwykle u starszych m´˝-
czyzn w regionie Êródziemnomorskim lub u ˚ydów za-
mieszkujàcych Europ´ Po∏udniowo-Wschodnià. Zmiany te
rzadko dotyczy∏y b∏on Êluzowych i narzàdów wewn´trz-
nych. Takà postaç choroby okreÊlono jako „klasycznà”
[1]. W Europie Pó∏nocnej cz´stoÊç wyst´powania tej po-
staci ocenia si´ na 0,01-0,06 na 100 000 mieszkaƒców.
Postaç ta charakteryzuje si´ powstawaniem guzków w ob-
r´bie skóry i na ogó∏ powolnym przebiegiem. Postaç kla-
syczna obserwowana jest zdecydowanie cz´Êciej u m´˝-
czyzn ni˝ u kobiet, a ró˝nice w zachorowalnoÊci kszta∏tu-
jà si´ w stosunku 10-15:1. Drugà „endemicznà” postaç
MK opisano w latach pi´çdziesiàtych XX wieku. Wyst´pu-
je ona w Afryce Równikowej i dotyczy g∏ównie m´˝czyzn
rasy czarnej, w tym niekiedy ch∏opców przed okresem
dojrzewania. Szczyt zachorowalnoÊci wyst´puje mi´dzy
25 a 40 rokiem ˝ycia [2]. Cz´Êciej ni˝ w postaci klasycznej
dochodzi do zaj´cia narzàdów wewn´trznych, zaÊ natural-
ny przebieg kliniczny jest zwykle bardziej dynamiczny
w porównaniu z postacià klasycznà [2]. Trzecia postaç
zosta∏a wyró˝niona u osób po przewlek∏ym leczeniu im-
munosupresyjnym, zwiàzanym z przeszczepianiem narzà-
dów.

Pierwszy przypadek MK u chorego po transplantacji
nerki opisano w 1969 roku. Nowotwór taki wyst´puje cz´-
Êciej u m´˝czyzn ni˝ u kobiet, a ró˝nica w zachorowal-
noÊci jest mniejsza ni˝ w innych postaciach i wynosi 2-
-3:1. Obecnie przyjmuje si´, ˝e cz´stoÊç wyst´powania
MK u osób poddanych leczeniu immunosupresyjnemu
jest 150-200 razy wi´ksza ni˝ w populacji zdrowej [2].
Âredni czas od rozpocz´cia leczenia immunosupresyjneg-
o do ujawnienia si´ MK wynosi 16-22 miesi´cy [3, 4].
Ostatnia postaç MK zosta∏a opisana na prze∏omie lat sie-
demdziesiàtych i osiemdziesiàtych ubieg∏ego wieku, kiedy
to zaobserwowano zwi´kszonà cz´stoÊç zachorowaƒ na
mi´saka Kaposiego w Kalifornii i Nowym Jorku.

W 1981 roku MK zosta∏ uznany za g∏ówny (razem
z zaka˝eniem Pneumocystis carinii) zespó∏ chorobowy
towarzyszàcy zespo∏owi nabytego braku odpornoÊci
(AIDS), wywo∏ywanym zaka˝eniem wirusem HIV [1, 5].
Wed∏ug obecnej wiedzy MK jest najcz´stszym nowotwo-
rem z∏oÊliwym u osób zaka˝onych wirusem HIV i wyst´-
puje u 10-30% m´˝czyzn oraz 1% kobiet spoÊród tej
populacji (AIDS – MK). W tej postaci MK stanowi
przyczyn´ zgonu u 18% chorych [2, 6, 7]. W Polsce, w la-
tach 1996-99, spoÊród 887 zg∏oszonych zachorowaƒ na
AIDS, objawy MK stwierdzono u 11 osób, a u kolejnych
8 osób wystàpieniu nowotworu towarzyszy∏o zaka˝enie
oportunistyczne.

Patomorfologia i etiopatogeneza

Podstawà rozpoznania MK jest badanie histopatologiczne
materia∏u ze zmian w skórze lub w przewodzie pokarmo-
wym. Biopsja zmian p∏ucnych jest przeciwwskazana ze
wzgl´du na ryzyko krwotoku. Wyjàtkiem mogà byç chorzy
goràczkujàcy z nieznanych przyczyn. W poczàtkowej fazie
zmian badaniem patomorfologicznym stwierdza si´ nie-
swoistà ziarnin´, nacieki z limfocytów i histiocytów, cz´sto
zawierajàcych hemosyderyn´, oraz drobne krwinkotoki.
W póêniejszym okresie dochodzi do rozrostu komórek
wrzecionowatych i fibroblastów z licznymi figurami
podzia∏u oraz obfitych krwinkotoków i tworzenia si´
z∏ogów hemosyderyny. W ostatniej fazie powstaje ogni-
skowa martwica i nast´puje w∏óknienie. Opisane fazy mo-
gà wyst´powaç nie tylko w ró˝nych etapach choroby, ale
tak˝e w obr´bie pojedynczej zmiany. W zaj´ciu w´z∏ów
ch∏onnych dochodzi do rozplemu komórek wrzeciono-
watych i we wczesnej fazie choroby rozpoznanie mo˝e
byç trudne.

Pochodzenie komórek MK jest niejasne. Prawdopo-
dobnie sà to komórki mezenchymalne Êródb∏onka naczyƒ
limfatycznych i krwionoÊnych, dendrocyty i prekursory
komórek mi´Êni g∏adkich naczyƒ [5]. W 1994 roku Moore
i Chang stwierdzili w komórkach MK obecnoÊç nieznane-
go dotychczas wirusa typu herpes HHV-8. Wyst´powanie
DNA wirusa potwierdzono w materiale biopsyjnym w po-
staci klasycznej, endemicznej oraz u chorych na MK w sta-
nie immunosupresji niezale˝nie od zaka˝enia HIV [8-
-10]. Wirus HHV-8 jest prawdopodobnie odpowiedzialny
za transformacje prawid∏owego nab∏onka naczyƒ i roz-
rost nowotworowy, chocia˝ jego wp∏yw na proces onkoge-
nezy nie zosta∏ jeszcze ca∏kowicie poznany. W etiopatoge-
nezie MK podkreÊla si´ rol´ cytokin zapalnych i czynni-
ków angiogenetycznych, takich jak IL-6, IL-1 beta,
B-FGF (basic fibroblast growth factor), VEGF (vascular

endothelial growth factor) i GM- CSF (Granulocyte-Macro-

phage Colony Stimulating Factor). Prawdopodobnie obec-
noÊç proteiny TAT (Transactivator protein) w ludzkim wi-
rusie typu herpes HHV-1 pobudza proliferacj´ komórek
MK i jest dla nich czynnikiem wzrostu. Proteina TAT jest
pozakomórkowà moleku∏à o wielu biologicznych efek-
tach. TAT stymuluje chemotaksj´ ró˝nych komórek, a tak-
˝e posiada w∏aÊciwoÊci onkogenne i angiogenne. Uwa˝a
si´, ˝e indukuje migracj´ komórek endothelium i warun-
kuje inwazj´ komórek MK [1, 11-13].

ObecnoÊç wirusa HIV, chocia˝ nie jest konieczna do
rozwoju MK, stymuluje wzrost nowotworu poprzez uszko-
dzenie uk∏adu odpornoÊciowego (zaka˝enie limfocytów
CD4).

Badania seroepidemiologiczne, prowadzone g∏ów-
nie w Afryce, sugerowa∏y, ˝e istotnà rol´ w powstaniu
MK mo˝e równie˝ odgrywaç zaka˝enie wirusami cyto-
megalii (CMV), Epstein-Barr czy te˝ wirusowe zapale-
nie wàtroby typu B [9,14].

Czynniki Êrodowiskowe, takie jak wdychanie opa-
rów azotynu amylu lub butylu, oraz predyspozycje gene-
tyczne (obecnoÊç fenotypu HLA-DR5 lub HLA-DR2)

77



mogà sprzyjaç rozwojowi MK. Obserwacje te nie zosta∏y
jednak w pe∏ni potwierdzone badaniami klinicznymi.

Przebieg kliniczny

Przebieg kliniczny MK zale˝y od postaci nowotworu.
W klasycznym MK zmiany najcz´Êciej obejmujà koƒczyny
dolne (ok. 75% przypadków), w których rozwija si´ zastój
˝ylny i obrz´k. W obr´bie koƒczyn górnych MK rozwija
si´ g∏ównie na d∏oniach. Zmiany majà charakter p∏askich,
pojedynczych lub mnogich, niebolesnych nacieków ró˝nej
wielkoÊci. Zaj´cie narzàdów wewn´trznych, w tym g∏ównie
przewodu pokarmowego, wyst´puje w póênej fazie choro-
by i przebiega najcz´Êciej bezobjawowo. U oko∏o 30%
chorych na postaç klasycznà MK wyst´pujà jednoczeÊnie
nowotwory uk∏adu ch∏onnego. Naturalny przebieg kla-
sycznego MK jest powolny, a Êredni czas prze˝ycia wy-
nosi 10-15 lat.

Postaç endemiczna MK mo˝e przebiegaç w trzech
postaciach klinicznych: postacie kliniczne endemicznego
MK; o powolnym przebiegu (indolent form), miejscowo
z∏oÊliwym przebiegu (aggresive form) i postaç wyst´pujàca
g∏ównie u dzieci przed okresem dojrzewania. Cz´stoÊç
wyst´powania poszczególnych postaci wynosi odpowied-
nio 20-25%, 55% i 20% [15].

Ograniczone zmiany guzkowe wyst´pujà u oko∏o
60% chorych. W miejscowo z∏oÊliwych przypadkach ob-
serwuje si´ egzofityczne guzki o du˝ej dynamice wzrostu
lub zmiany naciekajàce koÊci [2]. Ârednia d∏ugoÊç prze˝y-
cia chorych na MK w tych dwóch formach postaci ende-
micznej wynosi 6-8 lat. W przypadkach endemicznego
MK u dzieci, naturalny przebieg kliniczny jest przewa˝nie
znacznie bardziej agresywny. Dominuje uogólnione po-
wi´kszenie w´z∏ów ch∏onnych i zmiany trzewne. Jedynie
w wypadku ograniczonych zmian guzkowych przebieg
choroby jest ∏agodny. W pozosta∏ych nast´puje powolna,
ale ciàg∏a progresja. Rokowanie jest z∏e, do zgonu do-
chodzi w ciàgu 2-3 lat od rozpoznania choroby. Nale˝y
podkreÊliç, ˝e w tym samym regionie co endemiczny MK
wyst´puje równie˝ postaç towarzyszàca zaka˝eniu HIV
(African AIDS-related KS).

Poprzeszczepowe zachorowania na MK najlepiej po-
znano u biorców nerek. W takich przypadkach pojawiajà
si´ pojedyncze lub mnogie zmiany skórne, którym cz´sto
towarzyszy zaj´cie narzàdów wewn´trznych. Przebieg mo-
˝e byç zarówno powolny jak i dynamiczny. W niektórych
przypadkach, po zaprzestaniu leczenia immunosupresyj-
nego zmiany nowotworowe mogà ulec samoistnej regre-
sji [3].

AIDS-MK od poczàtku charakteryzuje si´ licznymi,
wieloogniskowymi zmianami, a ich nasilenie i liczba ÊciÊle
wià˝à si´ z liczbà limfocytów T – helper CD 4, która
u wi´kszoÊci chorych nie przekracza 100 komórek/mm3

(w warunkach prawid∏owych ich iloÊç powinna przekra-
czaç 1000 komórek/mm3), a tylko u 15% wynosi powy˝ej
500 komórek/mm3. Zmiany nowotworowe mogà obejmo-
waç skór´, b∏ony Êluzowe, w´z∏y ch∏onne, jak te˝ narzàdy
wewn´trzne [16]. Lokalizacja zmian u chorych na AIDS-
-MK jest bardziej ró˝norodna ni˝ w pozosta∏ych posta-

ciach. W cz´Êci przypadków zaj´cie skóry i b∏on Êluzo-
wych nie sprawia wi´kszych dolegliwoÊci. Zaj´cie narzà-
dów wewn´trznych mo˝e wystàpiç niezale˝nie od zmian
skórnych i najcz´Êciej dotyczy przewodu pokarmowego
(do 50% chorych) i p∏uc. Rzadziej obserwuje si´ zaj´cie
nerek, nadnerczy, koÊci, Êledziony (do 10%) i serca [5].
Wyjàtkowo ogniska MK powstajà w mózgu i szpiku.
Zmiany w przewodzie pokarmowym przebiegajà bezobja-
wowo, u pozosta∏ych 50% chorych dolegliwoÊci zale˝à od
zaj´cia jelita cienkiego, zw´˝enia odêwiernika i rzadziej
krwawienia z owrzodzenia b∏ony Êluzowej. Typowe zmia-
ny w przebiegu MK w obr´bie przewodu pokarmowego to
przekrwione i nieco wynios∏e guzki, cz´sto po∏o˝one pod-
Êluzówkowo.

Zaj´cie p∏uc w przebiegu AIDS-MK rokuje powa˝-
nie i w przypadkach nieleczonych prowadzi do zgonu
w ciàgu 3-4 miesi´cy. Najcz´stszà dolegliwoÊcià jest dusz-
noÊç bez towarzyszàcej goràczki, rzadziej krwioplucie.
W badaniu radiologicznym klatki piersiowej dominujà
dyskretne zmiany Êródmià˝szowe. Czasem spotyka si´
wysi´k w jamie op∏ucnej [15].

OkreÊlanie stopnia zaawansowania klinicznego

D i a g n o s t y k a

W wywiadzie nale˝y uwzgl´dniç nast´pujàce dane: wiek,
dotychczasowe choroby, wyst´powanie zaka˝eƒ oportuni-
stycznych, przetaczanie krwi i produktów krwiopochod-
nych, objawy ogólne. W badaniu przedmiotowym nale˝y
okreÊliç po∏o˝enie, charakter i wielkoÊç zmian, zarówno
na skórze, jak i na Êluzówkach, stan w´z∏ów ch∏onnych,
wag´ i temperatur´ cia∏a. Badania dodatkowe powinny
obejmowaç test obecnoÊci wirusa HIV. U osób zaka˝o-
nych wirusem HIV niezb´dne jest oznaczenie poziomu
limfocytów CD4. Konieczne sà badania radiologiczne
klatki piersiowej, ultrasonografia jamy brzusznej, a razie
potrzeby badania endoskopowe.

W postaci klasycznej MK obowiàzuje podzia∏ Kriege-
la (Tab. I) oraz Mitsuyasu (Tab. II). W 1971 roku Taylor
opracowa∏ zasady okreÊlania stopnia zaawansowania kli-
nicznego, które jednak nie znalaz∏y zastosowania u cho-
rych na AIDS-MK. Obecnie w przypadkach AIDS-MK
stosuje si´ klasyfikacj´ ACTG (AIDS Clinical Trial Gro-
up). Obejmuje ona zarówno ocen´ zaawansowania no-
wotworu, jak i stopnia wydolnoÊci uk∏adu immunologicz-
nego (Tab. III) [2, 16-17].

Leczenie

Podejmujàc leczenie chorych na MK nale˝y mieç na uwa-
dze nie tylko stopieƒ zaawansowania nowotworu, ale rów-
nie˝ stan wydolnoÊci uk∏adu immunologicznego i szpiku
(zw∏aszcza u chorych ze wspó∏istniejàcym zaka˝eniem
HIV). Istotnà rol´ odgrywa równie˝ wiek chorego, który
jest szczególnie wa˝ny w klasycznej postaci MK.

W przypadku choroby przebiegajàcej bezobjawowo
nale˝y rozwa˝yç ograniczenie si´ do obserwacji. JeÊli do-
legliwoÊci sà nasilone w niewielkim stopniu, mo˝na rozwa-
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˝yç chemioterapi´ opartà na jednym cytostatyku. Miles
proponuje wdro˝enie leczenia równie˝ w bezobjawowej
postaci MK (ze wzgl´dów psychologicznych), chocia˝ do-
tychczasowe badania kliniczne wskazujà, ˝e u takich cho-
rych chemioterapia nie wp∏ywa na wyd∏u˝enie czasu prze-
˝ycia. Nale˝y podkreÊliç, ˝e w przypadkach AIDS-MK,
niezale˝nie od leczenia przeciwnowotworowego, nale˝y
prowadziç leczenia antywirusowe.

C h e m i o t e r a p i a

Chemioterapia jest post´powaniem z wyboru u chorych
z licznymi zmianami skórnymi, z zaj´ciem narzàdów we-
wn´trznych lub z nasilonymi dolegliwoÊciami. Do roku
1996 wi´kszoÊç autorów by∏a zgodna, ˝e najwy˝szà ak-
tywnoÊç tak w terapii jednolekowej, jak i programach wie-

lolekowych, wykazujà antracykliny, alkaloidy barwinka,
wepezyd i bleomycyna.

Zidan w klasycznej postaci MK stosowa∏ winblastyn´
w dawce 6 mg/m2 do˝ylnie w rytmie co 14 dni, uzyskujàc
odpowiedê terapeutycznà u 90% chorych, w tym u 50%
ca∏kowità regresj´ zmian. Czas trwania odpowiedzi tera-
peutycznej wynosi∏ 41,2 miesiàca u chorych z ca∏kowità re-
gresjà i 14,8 miesiàca w wypadkach cz´Êciowej regresji.
Mediana prze˝ycia wynosi∏a 33 miesiàce. Tolerancja lecze-
nia by∏a zadawalajàca [18]. W innych doniesieniach zasto-
sowanie winblastyny u chorych na klasycznà postaç MK
przynosi∏o, przy mniejszej (w porównaniu z innymi leka-
mi) toksycznoÊci, oko∏o 90% odpowiedzi terapeutycz-
nych, natomiast w przypadkach AIDS-MK oko∏o 30%.

U tych chorych jeszcze wi´kszy odsetek odpowiedzi
obserwowano stosujàc wepezyd w dawce 150 mg/m2 przez
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Tab. I. Klasyfikacja klinicznego zaawansowania MK wg Kriegela (2)
Table I. Kriegel’s clinical staging system for MK

Stopieƒ zaawansowania

I Zmiany skórne o ma∏ej dynamice

II Zmiany skórne miejscowo agresywne z zaj´ciem regionalnych w´z∏ów ch∏onnych (lub bez zmian w w´z∏ach)

III Uogólnione zmiany skórne i Êluzówkowe z zaj´ciem regionalnych w´z∏ów ch∏onnych (lub bez zmian w w´z∏ach)

IV Zmiany trzewne

W ka˝dym ze stopni wyró˝nia si´ 
podtyp:

A Bez objawów ogólnych
B Goràczka > 100°F (bez cech infekcji), trwajàca powy˝ej 2 tygodni lub spadek masy cia∏a o wi´cej ni˝ 10%

Tab. II. Klasyfikacja stopni zaawansowania wed∏ug Mitsuyasu (17)
Table II. Mitsuyasu’s clinical staging for MK

Stopieƒ zaawansowania

I Zmiany ograniczone (mniej ni˝ 10 lub obejmujàce 1 okolic´ anatomicznà)

II Rozsiane zmiany skórne (powy˝ej 10 lub obejmujàce wi´cej ni˝ 1 okolic´ anatomicznà)

III Zmiany trzewne (przewód pokarmowy, oddechowy, w´z∏y ch∏onne)

IV Zmiany skórne i trzewne

W ka˝dym ze stopni wyró˝nia si´ 
podtyp

A Bez objawów ogólnych
B Goràczka > 37,8°C (bez cech infekcji), trwajàca powy˝ej 2 tygodni lub spadek masy cia∏a o wi´cej ni˝ 10%

Tab. III. Klasyfikacja wed∏ug ACTG dla AIDS-MK [6]
Table III. ACTG staging of AIDS-MK [16]

Rokowanie Guz Stan uk∏adu Objawy ogólne
odpornoÊciowego

dobre Zmiany ograniczone do skóry z (lub bez) zaj´ciem w´z∏ów CD4 > 200 mm3 Bez zaka˝eƒ oportunistycznych,
ch∏onnych z (lub bez) minimalnymi zmianami w jamie ustnej Stopieƒ Karnofsky’ego>70

Podtyp A (bez objawów ogólnych)

z∏e Obrz´k lub owrzodzenie, towarzyszàce guzowi, masywne CD4 < 200 mm3 Zaka˝enia oportunistyczne,
zmiany w jamie ustnej, zmiany w przewodzie pokarmowym Stopieƒ Karnofsky’ego <70

Inne choroby towarzyszàce HIV
Podtyp B (z objawami ogólnymi)



trzy kolejne dni w rytmie co 28 dni lub doksorubicyn´
w monoterapii w rytmie cotygodniowym w daw-
ce15 mg/m2 lub w skojarzeniu z bleomycynà i winkrystynà.
Cytostatyki podawano równie˝ w po∏àczeniu z lekami an-
tywirusowymi. W badaniu ACTG 075 zastosowano do-
ksorubicyn´ w najwi´kszej tolerowanej dawce 10 mg/m2

w po∏àczeniu z AZT (Zidovudine) 600 mg/dob´, winkry-
stynà 2 mg/dawk´, co siedem dni oraz bleomycynà 10 j/m2

raz w tygodniu [19]. Obserwowano znacznà toksycznoÊç
hematologicznà i immunologicznà. W∏àczenie hemato-
logicznych czynników wzrostu (GM-CSF) zmniejszy∏o od-
setek powik∏aƒ hematologicznych, ale wiàza∏o si´ z wyst´-
powaniem dzia∏aƒ niepo˝àdanych, charakterystycznych
dla podawania GM-CSF.

Próby zastosowania mitoksantronu i tenipozydu nie
poprawi∏y wyników leczenia. Cytostatyki te nie wykazywa-
∏y przewagi nad dotychczas stosowanymi schematami, na-
tomiast znaczàco narasta∏a toksycznoÊç leczenia.

DoÊç obiecujàce wyniki uzyskano stosujàc liposo-
malne postacie daunorubicyny lub doksorubicyny, które
podawano w dawce 20 mg/m2 lub 40 mg/m2, co 14 dni,
∏àcznie z hematologicznymi czynnikami wzrostu (G-CSF)
w przypadku braku odpowiedzi lub z∏ej tolerancji kon-
wencjonalnej postaci antracykliny. Najcz´stszymi dzia∏a-
niami niepo˝àdanymi by∏y neutropenia i wy∏ysienie. Od-
powiedê na leczenie (ca∏kowità i cz´Êciowà) uzyskano
u oko∏o 50% pacjentów. Rosenthal i wsp. oceniali skutecz-
noÊç i tolerancj´ leczenia liposomalnà daunorubicynà
u 94 chorych na AIDS-MK. Osiemdziesiàt procent tych
chorych przeby∏o uprzednio leczenie innymi cytostatyka-
mi. Ârednia dawka skumulowana wynosi∏a 674 mg/m2.
Cz´Êciowà odpowiedê na leczenie uzyskano u 26,5%,
a ca∏kowità u 11,5% chorych. Nie obserwowano nasilonej
kardiotoksycznoÊci ani w czasie leczenia, ani w póêniejszej
obserwacji [20, 21].

W 1996 roku FDA (Food and Drug Administration)
uzna∏a stosowanie liposomalnych antracyklin za leczenie
z wyboru w AIDS-MK. W wielooÊrodkowym badaniu III
fazy, przeprowadzonym na 241 pacjentach, porównywano
skutecznoÊç leczenia liposomalnà doksorubicynà, podawa-
nà w dawce 20 mg/m2 ze stosowaniem bleomycyny 15 j/m2

i winkrystyny 1,4 mg/m2. U chorych otrzymujàcych liposo-
malnà doksorubicyn´ uzyskano odpowiedê terapeutycznà
w 58,7% przypadków, w porównaniu z 23,3% chorych le-
czonych bleomycynà i winkrystynà [22].

W innych badaniach oceniano skutecznoÊç paklitak-
selu [23]. W doÊwiadczeniu II fazy lek podawano w daw-
ce 135 mg/m2 w trzygodzinnym wlewie w rytmie co 28
dni, a odpowiedê terapeutycznà uzyskano u 70% cho-
rych. Po wyd∏u˝eniu czasu trwania wlewu do 96 godzin od-
setek odpowiedzi wzrasta∏ do 80%. Ze wzgl´du na nasilo-
ne dzia∏ania niepo˝àdane paklitaksel jest zalecany do le-
czenia II rzutu.

Interferon

Próby stosowania interferonu u chorych na AIDS-MK
prowadzone by∏y od wielu lat, w oparciu o przes∏anki teo-
retyczne. W badaniach oceniajàcych skutecznoÊç rekom-

binowanego interferonu alfa-2a i alfa-2b d∏ugotrwa∏à od-
powiedê terapeutycznà obserwowano u 25-50% chorych.
Nie prowadzono badaƒ randomizowanych, które porów-
nywa∏yby skutecznoÊç interferonu i innych schematów le-
czenia [2, 24].

Wydaje si´, ˝e wyniki leczenia interferonem zale˝à
w du˝ej mierze od stopnia upoÊledzenia odpornoÊci ko-
mórkowej pacjentów. U tak leczonych oportunistyczne
infekcje przed leczeniem, wysoki poziom endogennego
interferonu alfa lub typowe objawy ogólne nale˝à do nie-
korzystnych czynników predykcyjnych. Stàd te˝ wydaje
si´, ˝e interferon alfa mo˝na stosowaç u chorych we wcze-
snym okresie AIDS-MK, kiedy nie wyst´pujà jeszcze zaka-
˝enia oportunistyczne i objawy ogólne. Próby kojarzenia
interferonu alfa z cytostatykami nie przynios∏y efektów,
g∏ównie z powodu nasilonej toksycznoÊci hematologicznej
i narzàdowej. DoÊç obiecujàce wyniki uzyskano, kojarzàc
interferon alfa z lekami antywirusowymi. Znaczne dzia∏a-
nie mielosupresyjne tego typu schematów ogranicza jed-
nak ich zastosowanie. Próby zapobiegania mielosupresji
przy pomocy GM-CSF wiàza∏y si´ z kolei z niepo˝àda-
nymi dzia∏aniami samego GM-CSF. Obecnie trwajà bada-
nia nad stosowaniem interferonów beta i gamma. Do-
Êwiadczenia wskazujà na nieco mniejszà aktywnoÊç inter-
feronu beta w porównaniu z alfa, ale obserwuje si´
znaczny jego synergizm z lekami przeciwwirusowymi.

Inhibitory angiogenezy i inne leki

Wyniki najnowszych badaƒ wskazujà na korzystny wp∏yw
talidomidu na chorych na AIDS-MK. Dzia∏anie talido-
midu prawdopodobnie polega na jego zdolnoÊci do hamo-
wania angiogenezy i supresji czynnika martwicy nowo-
tworu alfa (TNF -α). W badaniu II fazy, opublikowanym
przez Fife’a i wsp., talidomid stosowano w skórnej po-
staci AIDS-MK w dawce 100 mg przez 8 tygodni, uzy-
skujàc odpowiedê terapeutycznà u 35% chorych. Zach´ca-
jàce wyniki przynios∏o badanie Politi i wsp, którzy u 12
chorych stosowali talidomid w dawce 200-600 mg/dob´.
Dwóch pacjentów odpowiedzia∏o na leczenie w dawkach
dobowych 200 i 400 mg/dob´. U 7 chorych uzyskano stabi-
lizacj´ procesu chorobowego. Czas trwania cz´Êciowej re-
gresji MK wynosi∏ od 3 do 8 miesi´cy. Dzia∏ania niepo˝à-
dane to wysypki skórne, parestezje, bóle g∏owy oraz sen-
noÊç zale˝na od wysokoÊci dawki, która zmusi∏a do
przerwania leczenia u 2 chorych [25].

Interesujàce doÊwiadczenie przeprowadzono u na-
gich myszy z przeszczepionymi komórkami CD-1BR mi´-
saka Kaposiego. W wyniku doustnego podawania N-ace-
tylocysteiny uzyskano zmniejszenie masy guza, obni˝enie
wydzielania VEGF (naczyniowy czynnik wzrostu) oraz
zmniejszenie wskaêników proliferacji (jàdrowy antygen
proliferacyjny Ki-67) [26].

Innym badanym inhibitorem angiogenezy jest IM862.
Wst´pne doniesienia o stosowaniu IM862 do jamy nosa
w badaniach fazy I/II u chorych z AIDS-MK wskazujà na
mo˝liwoÊç uzyskania ok. 50% odpowiedzi, których Êredni
czas trwania wynosi ok. 7 miesi´cy. Pozytywne wyniki uzy-

80



skano tak˝e przy stosowaniu innego inhibitora angiogene-
zy SU 5416.

Aktualnie prowadzone sà równie˝ badania nad zasto-
sowaniem tamoksyfenu oraz trans-retinoidów (na komór-
kach MK obecne sà receptory dla kwasu retinoidowego)
oraz ich wp∏ywem na regulacj´ proliferacji i ró˝nicowania
si´ komórek [27].

Leczenie miejscowe

Leczenie miejscowe odgrywa istotnà rol´ u chorych bez
zmian w narzàdach wewn´trznych oraz z ograniczonym
zaj´ciem skóry. W takich przypadkach próbuje si´ stoso-
waç niskie dawki winblastyny, krioterapi´ ciek∏ym azo-
tem, siarczan tredecylu lub napromienianie. Jest to oczy-
wiÊcie dzia∏anie przede wszystkim kosmetyczne, a nie li-
kwidujàce przyczyn´ samej choroby. Wielu autorów
proponuje równie˝ miejscowe stosowanie retinoidów, in-
terferonu czy czynnika p∏ytkowego 4. lub wykorzystanie
Êwiat∏a lasera, co pozwala na uzyskanie regresji zmian.

Iniekcje doguzowe winblastyny w dawce 0,01-
-0,02 mg, powtarzanej co 7-14 dni, pozwala∏y uzyskaç od-
powiedê u 92% chorych, a Êredni czas jej trwania wynosi∏
4,5 miesiàca.

Miejscowe stosowanie ˝elu zawierajàcego kwas 9-cis-
-retinowy pozwala uzyskaç oko∏o 40% odpowiedzi w cià-
gu 3 miesi´cy, odsetek ten wzrasta do 70% przy stoso-
waniu powy˝ej 6 miesi´cy.

Krioterapia pozwala uzyskaç oko∏o 80% ca∏kowitych
regresji nowotworu, które utrzymujà si´ co najmniej 6 ty-
godni. W badaniu II fazy Tappero i wsp. uzyskali 88%
odpowiedzi trwajàcych od 6 tygodni do 6 miesi´cy. Najlep-
sze wyniki osiàgni´to u chorych, u których zmiany skórne
majà Êrednic´ poni˝ej jednego centymetra. Metoda ta
ma wi´c zastosowanie paliatywne w przypadku ma∏ych
zmian [28].

R a d i o t e r a p i a

Zasadniczym sposobem leczenia zmian skórnych w kla-
sycznej postaci MK jest radioterapia. Technika napro-
mieniania, dobór rodzaju i energii promieniowania zale-
˝à od wielkoÊci i lokalizacji zmian.

Cz´sto metodà z wyboru jest napromienianie du-
˝ych powierzchni, niekiedy z wykorzystaniem techniki na-
promieniania po∏owy cia∏a (hemibody irradiation) lub skó-
ry (total lub subtotal skin electron-beam irradiation).

Ze wzgl´du na najcz´Êciej wieloogniskowy charakter
zmian, wysoki odsetek nawrotów i znaczne prawdopodo-
bieƒstwo nie uzyskania ca∏kowitej regresji w d∏u˝szym
okresie obserwacji, napromienianie zaleca si´ zwykle w ra-
zie wystàpienia dolegliwoÊci (ból, obrz´k) lub zmian nie-
akceptowanych przez chorych ze wzgl´dów kosmetycz-
nych (np. na twarzy lub koƒczynach górnych), a tak˝e
w przypadku krwawieƒ czy masywnych wybroczyn. Guzki
w obr´bie jamy ustnej i przewodu pokarmowego lub te˝
dróg oddechowych mogà utrudniaç przyjmowanie pokar-
mów, mówienie i oddychanie i w tych przypadkach na-

promienianie równie˝ mo˝e przynieÊç korzystny efekt
[29-30].

U chorych na AIDS, ze wzgl´du na dynamiczny prze-
bieg MK i wieloogniskowy charakter zmian, stosuje si´
zwykle wysokie dawki frakcyjne, rezerwujàc dawki kon-
wencjonalne dla zmian na Êluzówkach lub stopach.

Kliniczna obj´toÊç tarczowa (CTV) powinna obej-
mowaç widocznà zmian´ i naciek tkanki podskórnej, z co
najmniej centymetrowym marginesem. Wed∏ug niektó-
rych autorów powinien on wynosiç 1,5-2 cm. Ma∏e zmiany
powinny byç napromieniane elektronami o energii ade-
kwatnej do gruboÊci zmian. U˝ycie elektronów mo˝e wy-
magaç zastosowania bolusa, zapewniajàcego odpowiednià
dawk´ na powierzchni nacieku. Stosujàc napromienianie
przy pomocy fotonów nale˝y, w miar´ mo˝liwoÊci, stoso-
waç technik´ jednego pola na wprost, co pozwala ograni-
czyç dawk´ na struktury po∏o˝one w g∏´bi. Zastosowanie
fotonów jest wskazane w przypadku zmian o wi´kszej
gruboÊci, wieloogniskowych lub ze znacznym obrz´kiem.
Podejmujàc decyzj´ o radioterapii nale˝y pami´taç, ˝e
u chorych ze wspó∏istnieniem infekcji HIV trwa∏e zbrà-
zowienie skóry w obszarze napromienianym rozwija si´
po znacznie ni˝szych dawkach, w szczególnoÊci, jeÊli rów-
nolegle prowadzone jest leczenie doksorubicynà. Rów-
nie˝ wczesny odczyn popromienny ujawnia si´ du˝o szyb-
ciej i cechuje si´ wi´kszà intensywnoÊcià, co mo˝e Êwiad-
czyç o nasilonym upoÊledzeniu procesów naprawy DNA
[31].

Wybór schematu frakcjonowania radioterapii zale˝y
od stanu ogólnego pacjenta, lokalizacji i wielkoÊci zmian,
wczeÊniejszego leczenia oraz dolegliwoÊci. Dotychczasowe
doÊwiadczenia wskazujà, ˝e najkorzystniejsze rezultaty
przynosi konwencjonalne frakcjonowanie dawki napro-
mieniania, przy czym dawka ca∏kowita pozostaje przed-
miotem kontrowersji. U chorych w dobrym stanie ogól-
nym, z przewidywanym d∏ugim okresem prze˝ycia oraz
w postaci klasycznej MK zaleca si´ podanie 24 Gy w 12
frakcjach lub 30 Gy w 10 frakcjach [5]. Dawka ta pozwala
na ograniczenie dzia∏aƒ niepo˝àdanych, a tak˝e umo˝liwia
powtórne napromienianie tej samej okolicy. Odsetek od-
powiedzi na leczenie si´ga 90-100%, w tym 45-90% ca∏ko-
witych regresji. Równie˝ czas trwania odpowiedzi jest
d∏u˝szy ni˝ po leczeniu pojedynczà, wysokà dawkà. Eska-
lacja dawki ca∏kowitej powy˝ej 40 Gy nie zapewnia popra-
wy wyników [32-34].

W prospektywnym badaniu klinicznym, przeprowa-
dzonym na Uniwersytecie w Waszyngtonie, 14 chorych
z 71 zmianami skórnymi napromieniano fotonami X
o energii 6 MV wed∏ug jednego z trzech schematów:
1x8 Gy, 10x2 Gy lub 20x2 Gy. Wi´kszy odsetek ca∏kowi-
tych regresji obserwowano w dwóch ostatnich ramionach
(odpowiednio 50%, 79% i 83%). Odsetek niepowodzeƒ
(actuarial failure rate) w ciàgu 40 tygodni obserwacji wyno-
si∏ odpowiednio 84%, 62% i 48%. Nasilenie ostrego od-
czynu by∏o podobne we wszystkich ramionach, natomiast
zmiany póêne opisywano g∏ównie u chorych w pierwszym
ramieniu (35).

U chorych na AIDS-MK z ci´˝kimi zaka˝eniami
oportunistycznymi w wywiadzie, chorobami towarzyszàcy-
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mi, niskimi wartoÊciami limfocytów CD 4 i przewidywa-
nym okresem prze˝ycia krótszym ni˝ 4 miesiàce najko-
rzystniejszym sposobem napromieniania jest 1 x 8 Gy
(równie˝ w obr´bie jamy ustnej i odbytnicy). W wypadku
nawrotu, pojedynczà dawk´ mo˝na powtórzyç lub napro-
mieniaç w sposób frakcjonowany z u˝yciem podwy˝szo-
nych dawek frakcyjnych. Odsetek odpowiedzi, okreÊla-
nych zgodnie z definicjà cz´Êciowej regresji, si´ga 90-
-95%, natomiast ca∏kowitych remisji rzadko przekracza
50%. Taki schemat napromieniania pozwala na uzyskanie
subiektywnej poprawy u oko∏o 90% chorych, chocia˝ rzad-
ko udaje si´ uzyskaç bardzo dobry efekt kosmetyczny.
Zmniejszenie dolegliwoÊci bólowych obserwuje si´ u 85-
-95%, a obrz´ku oko∏o 75% badanych. Niestety, czas od-
powiedzi jest stosunkowo krótki i po kilku miesiàcach
u ponad po∏owy chorych obserwuje si´ progresj´ [29, 31,
36].

Zasady napromieniania w wybranych lokalizacjach

Przyk∏adowe sposoby napromieniania w poszczególnych
lokalizacjach przedstawiono w Tab. IV [5, 29-38]. Wybór
sposobu leczenia powinien byç w ka˝dym przypadku po-
dejmowany indywidualnie.

Podsumowanie

Mi´sak Kaposiego nale˝y do rzadkich nowotworów, któ-
ry cz´sto towarzyszy AIDS, i zawsze wià˝e si´ on z powa˝-
nym rokowaniem. Wybór metody terapeutycznej powi-
nien uwzgl´dniaç postaç choroby, jak równie˝ stan ogólny
i rokowanie. W przypadku zmian zlokalizowanych nale˝y
rozwa˝yç krioterapi´, u˝ycie preparatów zawierajàcych
kwas retinowy lub radioterapi´. W leczeniu zaawanso-
wanych postaci choroby post´powaniem z wyboru jest
chemioterapia, oparta na liposomalnych antracyklinach
lub paklitakselu.
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Tab. IV. Radioterapia w MK
Table IV. Radiation therapy guidelines for MK

Lokalizacja Dawka Uwagi

Powieki 2-3 x 4-10 Gy w odst´pie 7 dni. Napromienianie elektronami Zmiany w tej lokalizacji wyst´pujà u 20-24% chorych na AIDS-MK
i spojówki (ortowolta˝ lub kontaktowe)

Jama ustna Napromienianie konwencjonalne lub 10x1,5 Gy lub 1x8 Gy Wskazane równoczesne podawanie leków przeciwgrzybiczych
i gard∏o

Narzàdy Napromienianie konwencjonalne lub 1x8 Gy Napromienianie tylko w przypadku wystàpienia dolegliwoÊci
p∏ciowe

Stopy Napromienianie konwencjonalne lub1x8 Gy Wa˝na rola higieny (zapobiega zaka˝eniom grzybiczym i bakteryjnym)

Obrz´k Napromienianie konwencjonalne lub1x8 Gy W przypadku przeciwwskazaƒ do leczenia systemowego lub braku
odpowiedzi na nie. D∏ugo utrzymujàcy si´ (powy˝ej 3 miesi´cy) gorzej
reaguje na leczenie

Drogi 7 – 10x1,5 Gy na pole wydzielone lub ca∏e p∏uca W przypadku objawów (np. krwawienie, dusznoÊç). Odsetek 
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