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Souhrn
Kaposiho sarkom byl jedním z prvních onemocnění, které upozornilo na příchod pandemie 

AIDS. Přes výrazný pokles výskytu díky zavedení kombinované antiretrovirové terapie zůstává 

Kaposiho sarkom nejčastějším oportunním tumorem postihujícím HIV pozitivní pacienty 

a stále představuje značný diagnostický i terapeutický problém. Zvláště v počátečních stadiích 

může být jak makroskopický, tak i histopatologický obraz Kaposiho sarkomu netypický, což 

může vést k diagnostickému omylu v době, kdy je největší naděje na úspěch léčby. Aby se 

zlepšila diagnostika i terapie Kaposiho sarkomu u osob s HIV infekcí, je nutná úzká spolupráce 

odborníků poskytujících těmto osobám zdravotní péči, především infektologů, dermatologů 

a patologů.
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Summary
Kaposi sarcoma was one of the very first diseases which indicated the advent of the AIDS pan-

demic. Despite the marked fall in its occurrence thanks to the introduction of the cART, Kaposi 

sarcoma remains the most frequent tumour in HIV- positive patients and still represents a major 

diagnostic and therapeutic problem. Particularly in the early stages both the macroscopic and 

histopatological picture of Kaposi sarcoma may be very atypical, which can cause diagnostic 

difficulties right at the time when an early therapy may be most successful. In order to improve 

both the diagnostics and therapy of Kaposi sarcoma, close collaboration between physicians 

taking care of HIV- positive patients –  mainly infectologists, dermatologists and pathologists, is 

necessary.
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Úvod
Kaposiho sarkom (KS, též haemangioma 

haemorrhagicum multiplex) je multifo-

kální systémové onemocnění projevující 

se maligními vaskulárními nádory. Náhlé 

zvýšení výskytu KS počátkem 80. let mi-

nulého století bylo jedním z prvních 

signálů příchodu nového onemocnění 

AIDS [1– 3].

Poprvé byl KS popsán vídeňským der-

matologem Moritzem Kohnem- Kaposim 

v roce 1872 jako tzv. idiopatický mnoho-

četný pigmentovaný sarkom. Byl dlouho 

považován za raritní tumor postihu-

jící především starší muže z oblasti vý-

chodní Evropy a Středozemí [4,5].

V současné době se rozlišují čtyři kli-

nické varianty KS [6]. Klasický KS (idiopa-

tický) se vyskytuje u osob pocházejících 

z východní Evropy a Středozemí. Muži 

jsou postiženi 10– 15krát častěji než 

ženy, věk pacientů je obvykle nad 50 let. 

Klinický obraz tvoří noduly a ložiska pře-

vážně na dolních končetinách a doba 

přežití je 10– 20 let [7,8]. Endemický (af-

rický) KS domorodých obyvatel centrální 

Afriky se vyskytuje zvláště u mladších 

dospělých jedinců a má podobný prů-

běh jako klasický KS, ovšem u dětských 

pacientů bývá často pozorována fulmi-

nantní forma onemocnění klinicky při-

pomínající lymfom [9,10]. Iatrogenní KS 

postihuje imunosuprimované osoby, ze-

jména po transplantaci [11]. Poslední va-

riantou je KS sdružený s HIV infekcí, který 

bývá přítomen především u mužů s ho-

mosexuální orientací. V současné době 

se jedná o nejčastější typ KS [12,13].

KS začala být systematicky věnována 

větší pozornost až od doby vzniku pan-

demie AIDS, kdy se KS stal nejčastější 

malignitou sdruženou s tímto onemoc-

něním. Jeho výskyt byl tehdy u těchto 

pacientů přibližně 20 000krát častější 

v porovnání s ostatní populací a asi 

300krát častější než u osob s jinými typy 

imunodeficitu [14]. Od zavedení kom-

binované antiretrovirové terapie (com-

bination antiretroviral therapy –  cART) 

v polovině 90. let minulého století vý-

skyt KS sice poklesl o více než 90 %, 

přesto diagnostika i léčba zůstává spo-

jena s řadou problémů [12,15,16].

V České republice je dosud prevalence 

i incidence HIV infekce poměrně nízká, 

podle údajů Národní referenční labo-

ratoře pro AIDS Státního zdravotního 

ústavu Praha bylo k 31. 12. 2009 potvr-

zeno celkem 1 344 případů HIV infekce 

(1 071 mužů a 273 žen) [17]. Také vý-

skyt KS je u HIV pozitivních osob dosud 

nízký –  v AIDS Centru FN Na Bulovce, kde 

je dispenzarizována naprostá většina HIV 

pozitivních osob (k 31. 12. 2009 kumula-

tivní počet celkem 816 osob), byl dosud 

KS diagnostikován u celkem 10 osob 

[18]. Protože jsme se však při péči o HIV 

pozitivní pacienty AIDS Centra FN Na Bu-

lovce opakovaně setkali s obtížemi při 

hodnocení jak makroskopického, tj. kli-

nického, tak i mikroskopického obrazu 

KS, dovolujeme si v následujícím textu 

předložit přehled ně kte rých problémů 

spojených s diagnostikou KS a doprovo-

dit jej kazuistikou z naší praxe.

Etiologie a patogeneze
Za původce všech forem KS je považován 

lidský herpetický virus 8 (HHV- 8) [19– 23]. 

Pro účast viru HHV- 8 na vzniku KS svědčí 

také výrazně vyšší výskyt sérových pro-

tilátek proti HHV- 8 u osob s KS [24]. Sa-

motná infekce HHV- 8 však není dosta-

čující k rozvoji KS, důležitou roli hraje 

imunitní stav pacienta a v samotné tumo-

rogenezi chronický zánět [25]. HHV- 8 in-

fikuje endoteliální buňky lymfatických 

i krevních cév [26]. Zánětlivě změněné 

buňky pod vlivem infekce HHV- 8 produ-

kují určité prozánětlivé mediátory a an-

giogenní cytokiny, jako např. IL-6 nebo 

chemokiny, jejichž receptory jsou pří-

tomny na povrchu vřetenitých buněk 

cév. Velký význam v rozvoji KS má vi-

rový receptor G (G- protein Coupled Re-

ceptor –  vGPCR), který indukuje řadu sig-

nálních molekul, jež vedou k produkci 

dalších cytokinů, jako např. interleukinů 

IL-1 , IL-2, IL-8, dále TNF- , adhezních 

molekul VCAM-1, ICAM-1 a E- selektinu 

[27– 29]. Tato neustávající produkce vy-

cházející z nádorové tkáně má za násle-

dek proliferaci a lymfocytární infiltraci 

[30]. Tyto lymfocyty produkují další cyto-

kiny, chemokiny, enzymy a růstové fak-

tory, které podporují růst buněk infiko-

vaných HHV- 8 a zároveň se podílejí na 

progresi KS. Koinfekce HIV s HHV- 8 syner-

gisticky podporuje tumorogenezi jak ne-

přímo ovlivněním imunitního systému, 

tak stimulací proliferace endotelových 

buněk účinkem Tat proteinů viru HIV [31].

Významným faktorem vzniku KS je 

snížení obranyschopnosti organizmu, 

ovšem výskyt u HIV pozitivních pacientů 

není striktně vázán na stav hlubokého 

imunodeficitu [32]. KS se objevuje často 

již při poklesu CD4+ T lymfocytů pod 

300/ μl, nebo dokonce i pod 400/ μl [33]. 

Paradoxně může dojít k rozvoji KS také 

v rámci tzv. IRIS (immune reconstitution 

inflammatory syndrome) v souvislosti 

s úspěšným zahájením terapie cART [34]. 

IRIS je zvláštní typ patologické prudké 

zánětlivé reakce, která způsobuje zhor-

šení preexistujících latentních oportun-

ních infekcí či nádorů, jako je KS či lym-

fom [35,36]. Mechanizmus vzniku IRIS 

není dosud zcela jasný, příčinou je prav-

děpodobně robustní imunologická od-

pověď podmíněná prudkým zlepšením 

funkce celulární imunity vedoucí k lo-

kální nebo systémové intenzivní zánět-

livé reakci na preexistující latentní noxu 

[37,38].

Klinický obraz
KS je maligní neoplazie s mnohočet-

nými vaskulárními kožními a slizničními 

uzly, které se vyskytují též v lymfatických 

uzlinách a orgánech [39]. Průběh one-

mocnění je rozmanitý, od ojedinělých 

kožních lézí až k rychle progredujícímu 

diseminovanému onemocnění kůže, 

sliznic a orgánů. Kožní projevy KS po-

stupně procházejí stadiem makulózním, 

plakovým a tumorózním [40]. Nejprve se 

na kůži objevují diskrétní světle červené 

až lividní skvrny (makuly) oválného či ne-

pravidelného tvaru v liniích štěpitelnosti 

kůže, často symetricky bilaterálně na 

dolních končetinách. Tyto skvrny se po-

stupně vyvyšují nad niveau kůže a pře-

cházejí v plaky, které progredují v uzly 

(noduly). Projevy se zvětšují plošně i do 

hloubky, mohou splývat a formovat se 

v tumorózní masy. Tato stadia jsou iden-

tická pro kožní i slizniční léze. U stejné 

osoby mohou být ve stejné době různé 

léze v různých stadiích, v určitých přípa-

dech lze nalézt více než jedno stadium 

u jedné samotné léze. Projevy jsou pal-

povatelné již od makulózního stadia. 

Barva projevů zahrnuje poměrně širo-

kou škálu od světle červené přes sytě 

červenou, tmavě modrou, červenohně-

dou až po lividní či lividněčernou. Hně-

davé zbarvení bývá často na dolních 
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Agresivní léze pozdního stadia rozvi-

nutého KS vykazují sarkomatózní cha-

rakter s redukcí či absencí vaskulární 

komponenty, vřetenité buňky vykazují 

vyšší stupeň atypií co do velikosti, tvaru 

a jaderných charakteristik s častými mi-

tózami [51].

Diagnóza
KS je třeba diferenciálně diagnosticky 

zvažovat při nálezu diskrétních červených 

až lividních nepravidelných skvrn, papul 

a uzlů lokalizovaných nejčastěji na horní 

polovině trupu, na genitálu, na dolních 

končetinách. Papuly až noduly mohou být 

prvními klinickými projevy HIV infekce, se 

kterými pacient přichází k lékaři.

Ve srovnání s ostatními AIDS- asociova-

nými tumory, které se vyskytují až ve fázi 

hlubšího imunodeficitu, se KS objevuje 

časněji, někdy již při poklesu CD4+ T lymfo-

cytů k hodnotám kolem 300– 400 buněk/ μl, 

výjimkou ale nejsou ani případy, kdy se KS 

objeví i při výrazně vyšších počtech CD4+  

T lymfocytů [52– 55].

Na postižení vnitřních orgánů upo-

zorní příslušné příznaky, při postižení GIT 

např. hematemeza, meléna či entero-

ragie, při plicním postižení hemo ptýza, 

chronický kašel, dušnost či progredu-

jící respirační selhání. Přítomnost lézí 

ve vnitřních orgánech odhalí vyšetření 

zobrazovacími metodami či endosko-

pie, která však může být riskantní z dů-

vodu nebezpečí krvácení slizničních lézí. 

V krvi pacientů s KS a v lézích je možno 

prokazovat přítomnost HHV- 8 pomocí 

PCR metody [56– 59].

Typickými rysy KS je postupný vývoj 

kožní léze –  z makuly vzniká plak, uzlík 

a uzel, charakteristická barva a multifo-

kální distribuce. Na končetinách se pro-

jevy někdy vyskytují symetricky. Klíčem 

k určení diagnózy je histopatologické 

vyšetření bio ptického vzorku léze eru-

dovaným histopatologem. Bioptický 

vzorek lze získat excizí z kůže a sliznice, 

exstirpací suspektních zvětšených lym-

fatických uzlin nebo bio psií měkkých 

tkání. Je třeba mít na paměti, že v místě 

jizvy po excidovaném projevu KS může 

dojít k recidivě [43].

Terapie
Prevence vzniku KS u HIV pozitivních 

pacientů spočívá především v úpravě 

v dermis. Histopatologický obraz KS se 

významně neliší v klinických varietách, 

ale liší se podle stadia léze [48].

Makulární stadium je charakterizo-

váno superficiální dermální proliferací 

malých kapilár, které jsou ohraničené 

nenápadnými endoteliálními buňkami. 

Může se jednat i o proliferaci lymfatic-

kých cév. Charakteristickým znakem je 

tzv. „promotory sign“, který lze charakte-

rizovat jako vsunování původních krev-

ních cév a struktur kožních adnex do 

novotvořených cév. Tyto novotvořené 

kapiláry mohou rozvolňovat kolagenní 

vlákna, často je přítomný zánětlivý in-

filtrát s lymfocyty a plazmatickými buň-

kami, nalézány mohou být též extrava-

zální erytrocyty a hemosiderin, hnědý 

pigment z rozpadlých erytrocytů. V poz-

dějším makulárním stadiu nacházíme 

novotvořené cévy, které jsou rozeklané, 

mají silnější cévní stěnu a obraz připo-

míná granulační tkáň [49].

Ve stadiu plaků dochází k výraznější 

vaskulární proliferaci, která prostupuje 

do hlubších částí dermis, někdy až do 

podkoží. Vřetenité buňky, které exprimují 

endoteliální markery (CD31 a CD34), se 

nacházejí ve stromatu mezi novotvoře-

nými abnormálními cévami a jsou prav-

děpodobně klíčové pro tumorogenezi 

KS. Již v tomto stadiu, častěji u HIV po-

zitivních pacientů, nacházíme intracy-

toplazmatické hyalinní PAS pozitivní 

globule, které vznikají při degradaci 

erytrocytů. Vřetenité buňky proliferují, 

nahrazují kolagen v dermis a projevy se 

mění v nodulární. Buněčný pleomorfiz-

mus a mitotické figury chybí [50].

Pro nodulární stadium KS jsou charak-

teristické dobře ohraničené uzly tvořené 

vaskulárními prostory, které připomínají 

plástev. Krví vyplněné štěrbiny jsou stla-

čené těsně k sobě („back to back“) a jsou 

lemované nevinně vyhlížejícími vřeteni-

tými buňkami a hemosiderinovými depo-

zity. V okolí se nacházejí lymfocyty a plaz-

matické buňky. Jádra vřetenitých buněk 

jsou oválná či plochá, jsou uložena v po-

délné ose buněk, obsahují jemný chroma-

tin a mají nenápadná jadérka. Nukleární 

atypie nejsou přítomné, mitotická aktivita 

buněk je nevýznamná, přítomné jsou hya-

linní globule velikosti 1– 7 μm uložené in-

tracelulárně a extracelulárně, epidermis 

a kožní adnexa zůstávají intaktní [50].

končetinách a je dáno ukládáním he-

mosiderinu ve tkáni tumoru. Na povrchu 

kožních lézí bývají přítomny hemoragie, 

teleangiektazie, eroze, ulcerace, hyper-

keratózy. Léze se mohou iniciálně obje-

vovat v místech traumatu, což je charak-

teristické zejména pro akrální lokalizace 

[40].

Podle míry agresivního chování tu-

moru rozlišujeme KS lokalizovaný, lo-

kálně agresivní a generalizovaný lymfa-

denopatický. Lokalizovaný KS se může 

chovat lokálně agresivním způsobem 

a penetrovat k hlouběji uloženým anato-

mickým strukturám včetně kostí [12]. Na 

rozdíl od lokalizovaného KS je lokálně 

agresivní KS nedestruktivní. Lymfade-

nopatický KS je klinicky agresivní forma 

asociovaná s postižením lymfatických 

uzlin a kůže.

Prvními projevy KS u HIV pozitivních 

pacientů jsou obvykle mnohočetné no-

duly na horní polovině těla, hlavě a krku 

s tendencí rozvinout se rychle na kůži 

i na sliznicích a postupně diseminovat 

do orgánů. To vede k orgánové dysfunkci 

a mortalitě. Velikost projevů bývá od ně-

kolika milimetrů až do několika centi-

metrů. Projevy nesvědí, mohou být však 

palpačně citlivé. Postižena může být kte-

rákoliv část kožního povrchu, predilekční 

oblastí je obličej, zvláště nos, dále trup, 

genitál a končetiny. Projevy v obličeji 

vedou ke kosmeticky závažným defor-

mitám. Na končetinách mohou být pří-

činou poruchy funkce. Další komplikací 

je riziko vzniku lymfedému. Modré až li-

vidní makuly, plaky a tumory se často vy-

skytují na orální a konjunktivální sliznici. 

Na kůži penisu se KS může projevovat 

jako solitární necharakteristické ložisko 

[41]. KS u HIV pozitivních pacientů často 

postihuje lymfatické uzliny a z vnitřních 

orgánů plíce a gastrointestinální trakt, 

ovšem izolované postižení vnitřních or-

gánů bez přítomnosti kožních projevů 

se objevuje zřídka [42– 44]. Metastázy 

do CNS jsou vzácné [45,46]. Výjimečně 

může dojít ke spontánnímu vymizení 

kožní léze, která pak zanechává pigmen-

tovanou jizvu [47].

Histopatologie
KS je multifokální neoplastický pro-

ces vycházející z cévních a lymfatických 

endotelií, které se nacházejí převážně 
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tinoinem (0,1% gel). U izolovaných lézí 

je možné i chirurgické odstranění. Ra-

dioterapie měkkým zářením je vhodná 

u pacientů s mnohočetnými, ale rela-

tivně lokalizovanými projevy KS. Aplikují 

se jednotlivé dávky záření (8– 12 Gy) jed-

nou týdně po dobu 6– 8 týdnů [61]. Další 

možností je intralezionální aplikace vin-

kristinu [62].

Celkové podávání chemoterapie je in-

dikováno u pacientů s rozsáhlejším kož-

ním (> 25 lézí) nebo viscerálním postiže-

ním. Doporučenými chemoterapeutiky 

jsou pegylovaný lipozomální doxorubicin 

(20 mg/ m2 každé 3 týdny i.v.), lipozomální 

daunorubicin (40 mg/ m2 každé 2– 3 týdny 

i.v.), paclitaxel (135 mg/ m2 každé 3 týdny 

i.v.) nebo interferon-  v různých dáv-

kách, např. 20– 30 mil. IU/ den s.c. po dobu 

12 týdnů, možné je i podávání nižších 

dávek po delší dobu [33,63– 66].

Prognóza pacientů s izolovanými kož-

ními lézemi KS, kteří mohou být léčeni 

cART, je vcelku příznivá a může dojít i ke 

kompletní remisi tumoru. Naproti tomu 

prognóza u pacientů s viscerálním posti-

žením, zvláště mnohočetným, je značně 

nepříznivá [67– 69].

Kazuistika
U 32letého muže homosexuální orien-

tace, který měl poslední negativní vý-

sledek HIV testu v roce 1999, byla HIV 

infekce diagnostikována v únoru 2007. 

Test byl proveden na jeho vlastní žádost.

V době zjištění HIV infekce byl pacient 

bez klinických projevů onemocnění, 

počet CD4+ T lymfocytů byl 310/ μl a vi-

rová nálož HIV RNA byla 37 500 kopií/ ml. 

Pacientovi bylo doporučeno zahájit 

cART, kterou odmítl, ale pravidelně do-

cházel na kontroly v AIDS Centru FN Na 

Bulovce. V červenci 2008 byla při pravi-

delné dispenzární kontrole zjištěna pří-

tomnost suspektních kožních lézí na 

trupu, předkožce, 3. prstu levé horní 

končetiny, zadní straně stehna levé dolní 

končetiny a na gingivě. Na kůži se jed-

nalo o papuly červenolividní barvy veli-

kost lézí byla V-7, na gingivě bylo nepra-

videlné ložisko velikosti 8 mm. Aktuální 

počet CD4+ T lymfocytů byl 348/ μl a vi-

rová nálož HIV RNA 49 500 kopií/ ml. Pro 

klinické podezření na KS bylo pacientovi 

doporučeno bio ptické vyšetření, které 

odmítl. Souhlasil však se zahájením cART 

použít kryoterapii (tekutý dusík o tep-

lotě – 197 °C), po jejíž aplikaci dojde 

k nekróze, která se zhojí jizvou. Možná 

je i fotodynamická terapie (aplikujeme 

fotosenzibilizátor a viditelné světlo 

630 nm), cévní laser či lokální léčba tre-

imunodeficitu pomocí včasně zahájené 

cART. Základem léčby KS je kombinace 

cART a lokální nebo systémové protiná-

dorové terapie podle stadia a rozsahu 

lézí [60]. Ve stadiu superficiálních pro-

jevů –  makul a plaků –  lze k odstranění 

Obr. 1. Histologický obraz léze na zadní straně levého stehna. Celé korium je prostou-
peno nepravidelnými krevními cévami, v jejichž okolí je zánětlivý infiltrát (HE, zvětšení 
40krát). Foto: doc. MUDr. L. Pock, CSc.

Obr. 2. V prominující části léze je skupina nepravidelně tvarovaných a velikých cév ob-
klopená zánětlivým infiltrátem, extravazálními erytrocyty a depozity hemosiderinu. 
Kolagenní vazivo je ložiskovitě zhrubělé (HE, zvětšení 200krát). 
Foto: doc. MUDr. L. Pock, CSc.
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shluky histiocytů v těsné blízkosti dege-

nerovaného vaziva.

Ojedinělé léze mohou být klinicky 

mylně diagnostikovány jako benigní 

vaskulární proliferace. Většinou po-

zorujeme mnohočetné červené až fi-

alové papuly, které se vyskytují často 

na dolních končetinách, jedná se však 

o tenkostěnné cévní malformace. Mezi 

další nádory, které mohou připomí-

nat KS, patří benigní kapilární heman-

giom, který tvoří většinou mnohočetné 

hematomy, ekchymózy (červené lividní 

až modrofialové skvrny vzniklé krváce-

ním do kůže) či eflorescence vzniklé po 

poštípání hmyzem (většinou mnoho-

četné červené skvrny až pomfy s patr-

ným centrálním vpichem) [70]. Časné 

stadium KS může připomínat též granu-

loma anulare, zejména diseminovanou 

formu s tvorbou hnědolividních makul, 

které jeví tendenci ke splývání. Histo-

patologicky nacházíme v lézi granu-

loma anulare nekrobio tické granulomy, 

standardní kombinací emtricitabin + te-

nofovir + lopinavir boostovaný ritona-

virem. Do ledna 2009 vzrostla hodnota 

CD4+ T lymfocytů na 473/ μl a došlo ke 

kompletní regresi projevu na gingivě a na 

předkožce. Léze na hrudi se zmenšila, lo-

žiska na 3. prstu levé horní končetiny a na 

levém stehně zůstala stacionární. Vzhle-

dem k přetrvávajícím projevům na kon-

četinách pacient souhlasil s bio ptickým 

vyšetřením. Byla provedena totální excize 

tužší papule lividní barvy velikosti 7 mm 

na stehně levé dolní končetiny. Biop-

tické vyšetření (obr. 1– 3) bylo hodno-

ceno jako hemangiom. V dalším průběhu 

se vytvořily nové léze v jizvě z mládí na 

vnitřní straně stehna (obr. 4) a v pravé ku-

bitě. Pro jednoznačné klinické podezření 

na KS bylo indikováno druhé histopato-

logické čtení, které potvrdilo diagnózu 

incipientního nodulárního KS. Následně 

byla za pokračování cART zahájena kry-

oterapie tekutým dusíkem, která byla po 

dobu jednoho měsíce aplikována v tý-

denním a posléze ve 14denním odstupu. 

Efekt léčby byl dobrý, po sedmi aplika-

cích došlo ke zhojení všech projevů jiz-

vami (obr. 5). V současné době pacient 

pokračuje v antiretrovirové terapii, kte-

rou toleruje velmi dobře, a nové projevy 

KS se netvoří.

Diskuze
Klinická diferenciální diagnostika KS za-

hrnuje nejčastěji hemangiomy a an-

giosarkomy. V časných stadiích se klinické 

projevy nejsnáze zamění za traumatické 

Obr. 3. Zmnožené, velké, často vřetenité endotelie s extravazálními erytrocyty a zánět-
livým infiltrátem. Mezi endoteliemi jsou jen nevýrazné štěrbiny (HE, zvětšení 400krát). 
Foto: doc. MUDr. L. Pock, CSc.

Obr. 4. Ložisko KS v jizvě z mládí na vnitřní straně levého stehna, 
stav před léčbou.

Obr. 5. Ložisko KS v jizvě z mládí na vnitřní straně levého stehna 
zhojené jizvou, stav po kryalizaci.
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přichází i méně diferencovaný angiosar-

kom s vřetenobuněčnou diferenciací 

(charakteristické jsou buněčné atypie).

V diferenciální diagnostice agresiv-

ních lézí pozdního stadia přicházejí 

v úvahu především nádorové procesy, 

k jejichž odlišení používáme imunohis-

tochemická vyšetření. Pro KS je typický 

pozitivní průkaz endoteliálních markerů 

CD31 a CD34, zatímco fibrosarkom má 

pozitivní pouze vimetin, leiomyosarkom 

bývá pozitivní na aktin a desmin, mono-

fazický synoviální sarkom vykazuje pozi-

tivitu cytokeratinu a vimentinu a maligní 

celulární modrý névus či desmoplastický 

maligní melanom vykazují pozitivitu 

proteinu S100 [75,79,80].

Z výše uvedeného přehledu klinické 

i histopatologické diferenciální diagnos-

tiky je zřejmé, že stanovení diagnózy KS 

není jednoduché. V naší kazuistice byly 

sice léze na sliznici typické, na kůži se 

však jednalo o projevy počínající. Rov-

něž histologický obraz kožního projevu 

na stehně nebyl zcela typický, protože 

se jednalo o počínající lézi. V takovéto 

lézi obvykle bývají štěrbinovité prostory 

velmi nenápadné a jsou orientované pa-

ralelně s epidermis. V našem preparátu 

se nacházejí cévní prostory různé veli-

kosti vystlané plochými nenápadnými 

endoteliemi. Buněčnost mezi prosto-

rami je výraznější, ale provedené imuno-

histochemické vyšetření prokázalo, že se 

jedná o buňky na endoteliální markery 

většinou negativní, čili o histiocyty, které 

jsou součástí doprovodného zánětlivého 

infiltrátu. Endotelie se barvily převážně 

jen jako lem štěrbinovitých cévních pro-

stor. Právě tato skutečnost vedla histopa-

tologa při prvním čtení k diagnóze he-

mangiomu. Jediná zachycená mitóza se 

jeví jako mitóza typická a nelze spoleh-

livě určit, zda se jedná o mitózu endote-

liální buňky. Mohlo se jednat o histiocyt 

přítomný v reaktivním zánětlivém infil-

trátu. Přítomnost intracytoplazmatických 

hyalinních PAS pozitivních globulí vznik-

lých při degradaci erytrocytů je charakte-

ristickým znakem pro KS, nejedná se však 

o znak patognomický [48,49].

Závěr
Základem správné a včasné diagnózy 

je pečlivé klinické vyšetřování HIV pozi-

tivních pacientů spojené s pravidelným 

coma Kaposi. Erythema elevatum et 

diutinum je chronická dermatóza s tvor-

bou zánětlivých papul a plaků na konče-

tinách, které vznikají na podkladě vasku-

litidy. Dále přicházejí v úvahu nádorové 

procesy, zejména avaskulární vřete-

nité sarkomy –  fibrosarkom a leiomyo-

sarkom. Odlišit je třeba také kožní me-

tastázy, zvláště karcinomu ledvin, dále 

leukemie a kožní lymfomy. Při projevech 

na genitálu, zejména na penisu, je nutné 

vyloučit dlaždicobuněčný karcinom.

Histopatologická diferenciální dia- 

gnostika KS je též velmi široká. Obecně 

platí, že plně vyvinuté noduly KS ne-

činí diagnostický problém. Úskalím jsou 

časná makulární stadia, kdy časné his-

topatologické změny jsou nespecifické 

a mohou uniknout pozornosti. Též může 

dojít k chybnému zhodnocení zánětu či 

ně kte rých angiomatózních nebo lymfa-

tických anomálií. Obtížné bývá odlišení 

hyperplazie původní vaskulatury, jejíž 

příčinou je hypostáza a zvýšený venózní 

tlak, zejména u lézí dolních končetin [48].

Diferenciálně diagnosticky je u čas-

ných makulózních lézí třeba odlišit zá-

nětlivé a nenádorové procesy. Nejčastěji 

vylučujeme na buňky chudý (atrofický) 

histiocytom; při jeho diagnostice po-

může imunohistochemické vyšetření. 

Histiocytom obsahuje histiocyty pozi-

tivní v CD68, zatímco endotelie v KS jsou 

pozitivní v CD31 a CD34 [75].

U pozdních makulózních lézí musíme 

odlišit dobře diferencovaný angiosar-

kom, pro který jsou charakteristické aty-

pie a hyperchromazie jader. Progresivní 

lymfangiom je téměř neodlišitelný od 

KS, ale nemívá doprovodný infiltrát lym-

focytů a plazmocytů [76,77]. Mikrovenu-

lární hemangiom mívá přítomné pericyty 

a aktin pozitivní buňky hladkého svalu.

Nodulární léze se mohou histopato-

logicky podobat nodulárnímu vřeteno-

buněčnému hemangiomu, charakteris-

tickým znakem jsou kavernózní nebo 

široce dilatované prostory a kolekce epi-

teloidních buněk s přítomností intracy-

toplazmatických štěrbin nebo bez ní. 

Odlišit je třeba také kaposiformní he-

mangioendoteliom vyskytující se u dětí, 

který se nachází v hlubokých měkkých 

tkáních, roste lobulárně, na periferii lézí 

bývají přítomné ložiskovité trombózy 

a chybí hyalinní globule [78]. V úvahu 

světle až tmavočervené papuly do veli-

kosti 6 mm. Hemangiomy se nacházejí 

převážně na trupu, histopatologicky se 

jedná o seskupení nově vzniklých kapi-

lár subpapilárního plexu. Podobně vypa-

dají i verukózní angiomy, zvláštní formy 

hemangiomů, které pod kůží prosvítají 

červeně až modře, jde o venózně-ar-

teriální cévní konvoluty. Angiosarkom 

je vysoce maligní neoplazie endoteliál-

ního původu, která se klinicky manifes-

tuje jako lividní skvrna na obličeji. Starší 

projevy mají fialové zbarvení. Histopato-

logicky je charakteristická endoteliální 

atypie a mitotická aktivita, která chybí 

u KS [71,72]. Pyogenní granulom (lobu-

lární hemangiom) je další afekcí zaměni-

telnou za KS. Je to sytě červený, poloku-

lovitý, rychle rostoucí nádor, nachází se 

většinou na akrech ve spojitosti s před-

chozím traumatem. Histopatologicky je 

typická kapilární proliferace a leukocy-

tární infiltrace s erozí na povrchu. Po-

dobně může vyhlížet také histiocy-

tom –  solitární či mnohočetný projev 

hnědé až lividní barvy, jeví se jako v kůži 

hmatná papule a vyskytuje se u mlad-

ších lidí, nejčastěji na dolních končeti-

nách. Vzniká jako reaktivní zánět po štíp-

nutí hmyzem. Histopatologicky se jedná 

o neostře ohraničené nahromadění his-

tiocytů a fibroblastů [73]. KS mohou při-

pomínat i nevoidní afekce, např. névy 

u pacientů se syndromem dysplastic-

kých névů, dále modrý névus nebo ma-

ligní melanom.

Mnohočetné léze lze zaměnit za baci-

lární angiomatózu, infekční onemocnění 

působené rickettsií Rochalimaea hense-
lae, které je časté u HIV pozitivních pa-

cientů. Bacilární angiomatóza se pro-

jevuje jednotlivými i mnohočetnými 

červenými, lehce krvácejícími papulami. 

Postižena bývá nejen kůže, ale též sliz-

nice a orgány, přítomny jsou celkové pří-

znaky, febrilie až septický stav [74].

Pozdní stadia KS mohou připomínat 

akroangiodermatitidu, která vzniká při 

chronické venózní insuficienci. Na bér-

cích se nacházejí ostře ohraničená, pá-

sovitá, někdy nepravidelně lehce vyvý-

šená červenolividní až hnědavá ložiska. 

Jedná se o hyperplastické projevy při 

chronické hypostáze. Obraz připomíná 

KS nejen klinicky, ale i histologicky, proto 

synonymum této jednotky je pseudosar-
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