
Введение. В настоящее время эпидемия инфек-
ции вируса иммунодефицита человека (ВИЧ)
в Российской Федерации характеризуется мульти-

коморбидностью [1, 2], когда лица, живущие с ВИЧ,
одновременно страдают наркозависимостью, вирус-
ными гепатитами В и С, туберкулезом и другими
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В последнее время все большую актуальность приобретает проблема ведения больных, одновременно зараженных сифи-
лисом и ВИЧ-инфекцией. Общность условий и путей передачи ВИЧ-инфекции и сифилиса, а также контингентов лиц,
подверженных риску заражения, заставляет предполагать, что в ближайшие годы число случаев коинфекции будет воз-
растать. Доказан «отрицательный синергизм» ВИЧ-инфекции и сифилиса — то есть взаимное усиление негативного
эффекта, когда каждая из болезней при их сочетании протекает более неблагоприятно, чем отдельное заболевание.
Наличие сифилиса увеличивает вероятность заражения ВИЧ при незащищенном половом контакте и способствует про-
грессированию ВИЧ-инфекции. С другой стороны, традиционно считается, что наличие ВИЧ-инфекции может суще-
ственно изменять клиническую картину и течение сифилиса, затруднять его диагностику и лечение, хотя широкое внед-
рение антиретровирусной терапии позволило существенно уменьшить этот негативный эффект. Обзорная статья посвя-
щена проблеме биологического и эпидемиологического «синергизма» этих инфекций, а также анализу современных дан-
ных о клинических особенностях сифилиса, протекающего на фоне ВИЧ-инфекции.
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Recently, management of patients co-infected with syphilis and HIV infection is becoming an increasingly important problem.
Similarity of circumstances and ways of HIV and syphilis transmission as well as populations at risk of infection suggests that in
the coming years the number of cases of co-infection will increase. The «negative synergy» of HIV infection and syphilis has been
proven. This means a mutual reinforcement of the negative effect, when each of the diseases in their combination is more unfa-
vorable than the separately existing disease. Syphilis increases the likelihood of HIV acquisition and transmission during unpro-
tected sexual intercourse and contributes to the progression of HIV infection. On the other hand, it is traditionally believed that
concomitant HIV infection can significantly change clinical features and course of syphilis and make its diagnosis and treatment
more complicated. However, the widespread use of antiretroviral therapy has allowed to significantly reduce this negative effect.
The review article is devoted to the problem of the biological and epidemiological «synergy» of these two infections, as well as to
the analysis of modern data on the clinical features of syphilis developing against the background of HIV infection.
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инфекционными заболеваниями, а  также онко-
и различной соматической патологией. Инфекции,
передаваемые половым путем (ИППП), выявляют
у 58% ВИЧ-инфицированных [3]. Коморбидность
видоизменяет классическую клиническую картину
течения сосуществующих заболеваний, утяжеляет
состояние больных, усложняет диагностику и лече-
ние, приводя к резкому увеличению экономических
затрат на пациента. ВИЧ-инфекция на фоне муль-
тикоморбидности сопровождается высокой леталь-
ностью, несмотря на применение высокоактивной
антиретровирусной терапии (АРВТ) [3].

Коморбидность часто развивается в социальной
обстановке, способствующей распространению
заболеваний (бедность, насилие, миграция и  ску-
ченность населения, социальное неравенство, дис-
криминация и др.). В  связи с  этим в  зарубежной
литературе с середины 90-х годов XX века исполь-
зуется новый термин «синдемия», означающий
сосуществование патогенетически взаимосвязан-
ных и взаимозависимых эпидемий разных болез-
ней, развивающихся в  социальной обстановке,
способствующей их распространению [4]. Подобно
тому как коморбидность представляет собой
непростое сочетание у  одного пациента двух
и более заболеваний или синдромов, но их отрица-
тельный синергизм — взаимное усиление негатив-
ного эффекта, когда каждая из болезней протекает
более тяжело и  характеризуется более высокой
летальностью, чего не наблюдалось бы при нали-
чии единственного заболевания, так и синдемия
предполагает значительно более негативные
последствия для общества по сравнению с моно-
эпидемией.

В последние годы в  Российской Федерации
неуклонно увеличивается количество больных,
одновременно зараженных сифилисом и  ВИЧ-
инфекцией. Так, доля ВИЧ-инфицированных среди
впервые выявленных больных сифилисом состав-
ляла 2,3% в 2011 г., 3,3% — в 2014 г. и 3,7% —
в  2015  г. [5]. По данным СПб  ГБУЗ  «Санкт-
Петербургский городской кожно-венерологиче-
ский диспансер», ВИЧ-инфекция была выявлена
у  5,22% пациентов, получавших стационарное
лечение по  поводу сифилиса в  период с  2006
по 2012 год, причем у 49,4% из них она была диаг-
ностирована впервые, а фактором, в 8,5 раза повы-
шавшим вероятность коинфекции, было употреб-
ление инъекционных наркотиков [6]. 58% лиц
с коинфекцией составляли мужчины [7]. В США
16–25% всех больных сифилисом одновременно

инфицированы ВИЧ, причем среди мужчин, боль-
ных сифилисом — 27,5–28%, а среди женщин —
12,4% [8–10].

С другой стороны, лонгитюдные исследования,
проведенные в  2002–2010 годах в  Санкт-
Петербурге, показали, что в крови в среднем у 13%
ВИЧ-инфицированных потребителей инъекцион-
ных наркотиков (ПИН) имеются антитела к Tr. pal-
lidum, то есть когда-то в течение жизни они были
инфицированы. Чем позднее проводилось исследо-
вание, тем больше была доля ПИН, имевших такие
антитела. Серологические маркеры сифилиса
в 2,8–3,1 раза чаще выявлялись у женщин-нарко-
манок, что, по-видимому, является объективным
показателем их более рискованного сексуального
поведения по сравнению с мужчинами [11]. Этот
результат расходится с  данными, полученными
в ходе исследований в когортах ВИЧ-позитивных
лиц в Бразилии и Швейцарии, где среди коинфици-
рованных Tr. pallidum преобладали мужчины (80,0
и 87,4% соответственно) при распространенности
сифилиса 20,5 и  11,8% (преваленс-показатель,
основанный на данных серологического обследова-
ния) [12, 13].

В 2016 году в  России 48,7% всех впервые
выявленных случаев заражения ВИЧ были
обусловлены гетеросексуальным путем передачи
вируса [14], а  в  Санкт-Петербурге по  данным
на 01.07.2017 г. эта цифра достигает 76,6% [15].
Мы можем, таким образом, констатировать, что
ВИЧ-инфекция из  категории преимущественно
гемоконтактных инфекций сегодня перешла
в группу ИППП. Общность условий и путей пере-
дачи ВИЧ-инфекции и сифилиса, а также контин-
гентов лиц, подверженных риску заражения,
заставляет предполагать, что в ближайшие годы
мы все чаще будем наблюдать случаи коинфекции.
Ведение таких пациентов может в  ряде случаев
представлять определенные трудности для дерма-
товенерологов, поскольку многие вопросы диагно-
стики, тактики лечения сифилиса у ВИЧ-инфици-
рованных и  оценки его эффективности остаются
спорными.

Влияние сифилиса на риск заражения и тече-
ние ВИЧ-инфекции. Вероятность передачи ВИЧ
половым путем зависит от  биологических и пове-
денческих факторов. К  числу биологических фак-
торов относят индивидуальную восприимчивость
к ВИЧ, определяемую барьерной функцией слизи-
стых оболочек, и  уровень вирусной нагрузки
в сперме/вагинальном секрете источника зараже-
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ния, зависящий от  наличия сопутствующих
ИППП, стадии ВИЧ-инфекции и  проведения
АРВТ. Поведенческие факторы определяют веро-
ятность вступления в сексуальный контакт с ВИЧ-
инфицированным партнером.

Доказано, что наличие сифилиса или других
ИППП, сопровождающихся мокнущими, крово-
точащими высыпаниями в области гениталий (гени-
тального герпеса, мягкого шанкра), в 5–10 раз уве-
личивает вероятность как приобретения, так и пере-
дачи ВИЧ при незащищенном половом акте [8, 16,
17]. С одной стороны, эти ИППП (в англоязычной
литературе их объединяют под неточным термином
«язвенная болезнь гениталий» (genital ulcer disease,
GUD) повышают восприимчивость к  заражению
ВИЧ вследствие нарушения целостности слизистой
оболочки половых путей и привлечения клеток вос-
паления, имеющих CD4-рецепторы и являющихся
мишенью для вируса [18]. Имеются данные, что
липопротеин NTp47 возбудителя сифилиса — блед-
ной трепонемы — способен стимулировать экспрес-
сию CCR5-рецепторов к ВИЧ на поверхности кле-
ток-мишеней [19]. С другой стороны, у ВИЧ-инфи-
цированных на  фоне сопутствующих ИППП уве-
личивается репликация вируса в слизистой оболочке
и  повышается вирусная нагрузка в  сперме/ваги-
нальном секрете, что повышает вероятность зара-
жения их половых партнеров [16, 20, 21].

Показано также, что на  фоне сифилитической
инфекции у ВИЧ-инфицированных значимо возрас-
тает уровень вирусной РНК в сыворотке и снижает-
ся количество CD4+ Т-клеток, то есть сифилис спо-
собствует прогрессированию ВИЧ-инфекции.
Повышение вирусной нагрузки и снижение числа Т-
хелперов в  большей степени выражены у  ВИЧ-
инфицированных мужчин, больных вторичным
сифилисом, и у тех, кто не получает АРВТ. После
лечения сифилиса иммунитет восстанавливается
до уровней, существовавших до заражения [22–24].

АРВТ, уменьшая вирусную нагрузку в биологи-
ческих жидкостях ВИЧ-инфицированного, несо-
мненно, снижает риск заражения ВИЧ восприим-
чивого партнера. Однако данные относительно
влияния АРВТ на  риск заражения сифилисом
ВИЧ-инфицированных отнюдь не так однозначны.
Можно было бы ожидать, что АРВТ, предотвращая
ВИЧ-индуцированную иммуносупрессию, будет
способствовать снижению риска заражения
ИППП. Однако, согласно данным некоторых
исследований, АРВТ, напротив, может быть ассо-
циирована с повышенным риском инфицирования

Tr.  pallidum [25]. В  частности, есть данные, что
нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы
могут препятствовать процессу фагоцитоза и эли-
минации бледной трепонемы путем снижения мета-
болической активности макрофагов и подавления
их g-интерферон-опосредованной активации [26].

Кроме биологического, между сифилисом
и ВИЧ-инфекцией существует и эпидемиологиче-
ский синергизм [20]: оба заболевания ассоцииро-
ваны с частой сменой половых партнеров, наличи-
ем множественных параллельных половых связей
(конкурентной полигамией), выбором партнеров
с рискованным сексуальным поведением, из соци-
альных групп с  высоким уровнем зараженности
ИППП и  ВИЧ (ПИН, работники коммерческого
секса и др.), применением определенных сексуаль-
ных практик (незащищенный анальный секс, груп-
повой секс и др.), употреблением алкоголя и нар-
котиков, влияющих на половое поведение, сексу-
альным насилием, предоставлением сексуальных
услуг за вознаграждение и др. Наличие сифилиса
является показателем рискованного полового
поведения, склонности к  выбору аналогичных
партнеров и, следовательно, служит показателем
высокого риска заражения ВИЧ половым путем.

Влияние ВИЧ-инфекции на  клинические про-
явления сифилиса. Многочисленные клинические
исследования, проведенные в  80-е и  90-е годы
XX века, однозначно доказали, что нарушения
иммунного ответа на  фоне ВИЧ-инфекции могут
существенно изменять клиническую картину сифи-
лиса, затруднять его диагностику и  снижать
эффективность терапии [27–33]. Однако широкое
внедрение АРВТ позволило практически нивели-
ровать негативное влияние ВИЧ-инфекции
на течение сифилиса и способствовало пересмотру
результатов ранних исследований. В  настоящее
время у  абсолютного большинства ВИЧ-инфици-
рованных сифилис протекает типично с точки зре-
ния клиники, может быть с  высокой степенью
надежности диагностирован с  помощью тради-
ционно применяемых серологических реакций
и поддается лечению при применении стандартных
терапевтических методик [34].

Доступность и  эффективность АРВТ, по-види-
мому, также в определенной степени способствует
рискованному сексуальному поведению, так как
ВИЧ-инфицированные, получающие терапию,
стали считать заражение своих партнеров малове-
роятным, а неинфицированные перестали воспри-
нимать ВИЧ-инфекцию как угрозу жизни.
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Подобная точка зрения привела к  увеличению
частоты незащищенных половых контактов и росту
заболеваемости ИППП. Интересно, что заболе-
ваемость сифилисом ВИЧ-инфицированных
выросла более значительно, чем заболеваемость
гонореей и  хламидиозом. Объяснить этот факт
можно, по-видимому, тем, что АРВТ подавляет
иммунные реакции, направленные на элиминацию
Tr. pallidum, в большей степени, чем механизмы
защиты от N. gonorrhea и C. trachomatis [25].

Некоторые особенности клинической картины
сифилиса все же были отмечены исследователями.
Так, в первичном периоде сифилиса у ВИЧ-инфи-
цированных пациентов чаще встречаются язвенные
шанкры [7, 31, 33, 35], которые разрешаются мед-
ленно и часто наблюдаются наряду со вторичными
сифилидами. На момент постановки диагноза вто-
ричного сифилиса первичные сифиломы сохраня-
лись у 25% ВИЧ-инфицированных больных и толь-
ко у 14% ВИЧ-негативных [31, 33, 36]. На фоне
ВИЧ-инфекции у больных первичным сифилисом
чаще регистрируются множественные шанкры —
от 25 до 70% случаев [37, 38], отмечается болезнен-
ность первичных сифилом, как правило, обуслов-
ленная суперинфекцией золотистым стафилокок-
ком. Осложнения в  виде фимоза и  парафимоза
у ВИЧ-инфицированных больных первичным сифи-
лисом развиваются в 1,5 раза чаще, чем у ВИЧ-
негативных (9 и 5,9% пациентов соответственно [7].
Значимо чаще у больных с ВИЧ-инфекцией наблю-
дается полиаденит  — у  50,6%, по  сравнению
с 39,4% среди ВИЧ-негативных пациентов [7].

Вторичный период сифилиса у ВИЧ-инфициро-
ванных характеризуется распространенностью
высыпаний, реже — встречающейся розеолезной

сыпью [39] и  преобладанием папул. Папулезные
сифилиды отличаются сочной розово-красной или
темно-вишневой окраской, склонны к  слиянию
и нередко сопровождаются зудом. Описаны пете-
хии, телеангиэктазии на поверхности папул, псори-
азиформные сифилиды, элементы, напоминающие
проявления саркомы Капоши. Папулезный сифилид
у  ВИЧ-инфицированных часто локализуется
на коже лица, волосистой части головы, ладонях
и подошвах, причем в последнем случае они могут

сопровождаться массивными кератотическими
наслоениями, вплоть до сифилитической кератодер-
мии и болезненности при ходьбе. Диффузная и мел-
коочаговая алопеция наблюдалась у 17% пациентов
с ВИЧ-инфекцией, что в 4,4 раза чаще по сравне-
нию с ВИЧ-негативными, сифилитическая лейко-
дерма — у 1,9 и 0,3% обследованных соответствен-
но [7]. У ВИЧ-инфицированных пациентов чаще,
чем у ВИЧ-негативных, наблюдается выраженная
реакция обострения Яриша–Герксгеймера, в том
числе при раннем скрытом сифилисе: в 22 и 12%
случаев соответственно [38].

При длительном течении ВИЧ-инфекции, даже
при отсутствии выраженного иммунодефицита, риск
развития тяжелых и атипичных проявлений сифили-
са увеличивается. Показано, что при снижении
количества CD4+ T-лимфоцитов менее 200 кле-
ток/мм3 возрастает риск возникновения злокаче-
ственного сифилиса [31, 40], хотя и у таких пациен-
тов может наблюдаться обычное течение заболева-
ния. С другой стороны, у многих ВИЧ-инфициро-
ванных со злокачественным сифилисом уровень
CD4+ клеток оказывается 200/мм3, то есть играют
роль, очевидно, не количественные, а качественные
особенности иммунодефицитного состояния [39].
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Рисунок. Биологический и эпидемиологический «синергизм» ВИЧ-инфекции и сифилиса



Термин «злокачественный» применительно
к тяжело протекавшему вторичному сифилису пред-
ложил в 1859 году французский дерматолог E.Bazin,
а его ученик L.A.Dubuque в 1864 году защитил дис-
сертацию «Ранние злокачественные сифилиды»
(Des syphilides malignes precoces), в которой дал
определение этого особого варианта заболевания.
Сегодня злокачественный сифилис (syphilis malig-
na) рассматривают как неблагоприятное течение
заболевания, которое наблюдается у иммуноком-
промиссных пациентов. Под термином «иммуно-
компромиссный» следует понимать не только имму-
нодефицитное состояние, но и избыточный, часто
неуправляемый и/или извращенный ответ организ-
ма на бледную трепонему. До начала широкомас-
штабной эпидемии ВИЧ-инфекции случаи злокаче-
ственного сифилиса были редки (0,12–0,36% среди
всех случаев вторичного сифилиса [41]) и регистри-
ровались у  пациентов, страдавших хроническим
алкоголизмом, наркозависимостью, туберкулезом,
декомпенсированным сахарным диабетом и т.  п.
В 1987 году был описан первый случай злокаче-
ственного сифилиса у ВИЧ-инфицированного паци-
ента [42], и в последующие годы число таких паци-
ентов увеличивалось на фоне роста заболеваемости
ВИЧ-инфекцией и сифилисом, распространявших-
ся в одних и тех же группах риска [25]. Показано,
что вероятность возникновения злокачественного
сифилиса у  ВИЧ-инфицированных пациентов
в 60 раз выше, чем у ВИЧ-негативных [43], а рас-
пространенность этой формы заболевания среди
ВИЧ-позитивных больных вторичным сифилисом
составляет 7,3% [35].

Злокачественно протекающий сифилис в каж-
дом периоде имеет свои особенности. В первичном
периоде могут возникать язвенные шанкры, склон-
ные к некрозу (гангренизации) и периферическому
росту с быстрым распадом тканей (фагеденизму);
регионарный лимфаденит и  полиаденит нередко
выражены слабо или отсутствуют; длительность
первичного периода может укорачиваться до 3–
4 недель вместо шести. Нарушается общее состоя-
ние больных, выражены лихорадка, симптомы
интоксикации, костно-суставные и  мышечные
боли.

Для вторичного периода злокачественно проте-
кающего сифилиса характерна массивная
инфильтрация, гипертрофия папулезных высыпа-
ний с тенденцией к слиянию и вегетированию [39].
При этом существенно изменяется клеточный
состав дермального воспалительного инфильтрата,

лежащего в  основе папул. В  то время как при
обычном течении вторичного сифилиса папулез-
ный инфильтрат имеет в своем составе преимуще-
ственно плазматические клетки, лимфоциты
и гистиоциты, при злокачественном — в его соста-
ве появляется значительное количество поли-
морфноядерных лейкоцитов. Плазмоцитарно-ней-
трофильный инфильтрат наиболее выражен
в средней части дермы, располагается преимуще-
ственно периваскулярно и  перидуктально.
Характерно изменение мелких сосудов дермы
в виде умеренного или тяжелого эндо- и перивас-
кулита. Отек и  некроз эндотелия, а  также
инфильтрация стенки сосудов плазматическими,
нейтрофильными и лимфоидными клетками приво-
дят к облитерации просвета сосудов с последую-
щим центральным изъязвлением папул и форми-
рованием папуло-пустулезных сифилидов (в анг-
лоязычной литературе такие высыпания называют
«узловато-язвенными сифилидами»  — ulcerono-
dular syphilis) [44]. Все папуло-пустулезные сифи-
лиды отличаются наличием в центре корок, иногда
массивных, слоистых, окруженных венчиком плот-
ного инфильтрата. У ВИЧ-инфицированных боль-
ных описаны вариолиформные папуло-пустулез-
ные сифилиды, напоминающие острый лихеноид-
ный парапсориаз Муха–Габермана [45], рупиоид-
ные сифилиды, клинически имитирующие
проявления Т-клеточной лимфомы кожи [46, 47].
Центральный некроз инфильтрата папуло-пусту-
лезных сифилидов, наличие в его составе нейтро-
фильного компонента свидетельствуют об  особом
характере тканевой реакции организма на трепо-
нему, которая напоминает реакцию на  обычную
пиококковую инфекцию. Следует отметить, что
бледные трепонемы в  отделяемом папуло-пусту-
лезных высыпаний обнаруживаются редко [39].

Иногда при злокачественном сифилисе отмеча-
ется так называемое «непрерывное рецидивирова-
ние» высыпаний, когда новая «волна» вторичных
сифилидов появляется на фоне неполностью раз-
решившихся проявлений предшествующего реци-
дива — без латентных периодов, характерных для
волнообразного течения типичного вторичного
сифилиса [39]. Возможно и так называемое «гало-
пирующее» течение сифилиса, при котором
необычно рано (например, через год после зараже-
ния, вместо в среднем 3–5 лет) появляются высы-
пания третичного периода (бугорки и  гуммы),
в  некоторых случаях, высыпания наблюдаются
одновременно со вторичными сифилидами. В осно-
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ве формирования бугорков и  гумм (узлов), свой-
ственных третичному периоду сифилиса, лежит
гранулематозное воспаление в  глубоких отделах
дермы и подкожной клетчатке. Развитие грануле-
мы является показателем недостаточной эффек-
тивности иммунной защиты, когда макрофаги
теряют способность уничтожать тканевые трепо-
немы. Периваскулярный инфильтрат свежего
бугоркового/гуммозного элемента состоит
из большого количества макрофагов, лимфоцитов
и плазматических клеток с примесью нейтрофилов
и эозинофилов. При длительном существовании
бугорков/гумм в составе инфильтрата появляются
эпителиоидные клетки и  гигантские клетки
Пирогова–Лангханса с расположенными по пери-
ферии многочисленными ядрами. Эпителиоидные
клетки — это трансформировавшиеся макрофаги,
которые, сохраняя функцию фагоцитоза, теряют
способность убивать возбудитель, в  результате
чего происходит внутриклеточная персистенция
бледных трепонем (эндоцитобиоз). Периодически
персистирующие трепонемы разрушают эпителио-
идные клетки и  выходят в  окружающую ткань,
вызывая формирование в центре гранулемы зоны
казеозного (творожистого) некроза. Часть трепо-
нем вновь фагоцитируется эпителиоидными клет-
ками, а  остальные уничтожаются макрофагами.
Таким образом, большинство трепонем в грануле-
ме подвергаются разрушению, но определенное их
количество сохраняется в эпителиоидных клетках,
что проявляется нестерильным иммунитетом. Если
часть живых трепонем выходит из очага казеозного
некроза, на их пути оказываются Т-лимфоциты,
макрофаги и  гигантские клетки Пирогова–
Лангханса, которые фагоцитируют их и, по-види-
мому, дублируют функции эпителиоидных клеток.
При высокой резистентности организма, активном
лечении, если возбудитель полностью инактивиру-
ется, гранулема регрессирует, и центральный нек-
роз замещается рубцовой тканью. Таким образом,
образование гранулемы — это, с одной стороны,
способ изоляции возбудителя, обеспечивающий
защиту организма от генерализации инфекции, а с
другой стороны — необходимый механизм поддер-
жания нестерильного иммунитета. Уничтожение
возбудителя при гранулематозном воспалении
достигается ценой некроза пораженной ткани
и рубцевания, что приводит к стойкому нарушению
функции пораженной ткани, органа.

У больных злокачественным сифилисом во вто-
ричном периоде могут наблюдаться высыпания,

представляющие собой своеобразную переходную
форму между вторичной и  третичной стадиями
сифилиса, когда в одном элементе сочетаются кли-
нические и патоморфологические признаки, прису-
щие сифилитической папуле и бугорку. В отече-
ственной литературе эти высыпания описаны как
папуло-бугорки [48], а  в  англоязычной  — их, как
правило, называют «узловатые сифилиды» (nodu-
lar syphilis). Папуло-бугорковый сифилид как осо-
бое проявление вторичного сифилиса впервые
описал французский сифилидолог А.Fournier
в  конце XIX века. В  большинстве случаев он
наблюдается у  больных с  поздними рецидивами
вторичного сифилиса, чаще у  мужчин. Однако
появление папуло-бугоркового сифилида не всегда
коррелирует с  длительностью заболевания, он
может встречаться и  в начале вторичного перио-
да  — как проявление раннего рецидива и  даже
(исключительно редко!) вторичного свежего сифи-
лиса. Папуло-бугорки отличаются достаточно
крупными размерами  — до  1,5 см, в  некоторых
случаях сливаются в  обширные инфильтрирован-
ные бляшки. Для них характерна выпуклая, купо-
лообразная форма, значительное возвышение над
поверхностью кожи, гладкая, блестящая поверх-
ность, плотность при пальпации. Высыпание папу-
ло-бугорков почти всегда бывает распространен-
ным и  обильным с  излюбленной локализацией
на лице, коже волосистой части головы, верхних
конечностях. Многочисленность высыпаний,
отсутствие склонности к группировке и изъязвле-
нию резко отличают папуло-бугорковую сыпь
от третичного бугоркового сифилида. Однако при-
мерно в  20% случаев после разрешения папуло-
бугорков формируются поверхностные рубцы
и  рубцовая атрофия, внешне напоминающая ане-
тодермию, что нехарактерно для папулезного
сифилида, но свойственно бугорковому. При пато-
морфологическом исследовании элементов папу-
ло-бугоркового сифилида в поверхностных отделах
дермы обнаруживают очаговый лимфогистиоплаз-
моцитарный периваскулярный инфильтрат, кото-
рый в  глубоких отделах дермы приобретает диф-
фузный характер, и  в нем выявляют эпителиоид-
ные и  гигантские многоядерные клетки. Таким
образом, при папуло-бугорковом сифилиде фор-
мируются элементы гранулематозной структуры —
характерного патоморфологического проявления
третичного периода сифилиса.

Папуло-бугорковый сифилид описан у  ВИЧ-
инфицированных больных вторичным сифилисом
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[49–51]. Следует, однако, отметить, что диагности-
руют его, вероятно, гораздо реже, чем он встреча-
ется, поскольку при вторичном сифилисе: как пра-
вило, не выполняют патоморфологическое иссле-
дование высыпных элементов  — единственный
способ, позволяющий выявить фокусы гранулема-
тозного воспаления на  фоне типичного лимфоги-
стиоплазмоцитарного инфильтрата. Как правило,
биопсию выполняют только при подозрении
на другой дерматоз (лепру, саркоидоз и др.), диаг-
ностика которого требует патоморфологического
подтверждения. Следует подчеркнуть, что появле-
ние папуло-бугоркового сифилида всегда свиде-
тельствует о злокачественном течении сифилиса.

Еще одной важнейшей особенностью сифилиса,
протекающего на фоне ВИЧ-инфекции, является
высокий риск развития специфических поражений
нервной системы: по  данным многочисленных
исследований, вероятность возникновения нейро-
сифилиса (НС) у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов в 3–6 раз выше, чем у ВИЧ-негативных [7, 35,
52–54]. При этом более чем у  половины ВИЧ-
инфицированных НС протекает в виде бессимп-
томного менингита (у 57,8%) [7], который может
быть выявлен исключительно при исследовании
цереброспинальной жидкости. Учитывая, что
пациенты часто отказываются от проведения люм-
бальной пункции (в 47,4% случаев [7]), а невроло-
гическая симптоматика, даже если она имеется, не
патогномонична для НС, истинная частота специ-
фических поражений нервной системы у  ВИЧ-
инфицированных больных сифилисом, очевидно,
значительно выше официально регистрируемой.

Развиваясь на фоне ВИЧ-индуцированной имму-
носупрессии, нейросифилис может характеризо-
ваться клиническим полиморфизмом, атипичностью
клинических проявлений, быстрым прогрессирова-
нием (вплоть до раннего развития паренхиматозных
форм  — спинной сухотки и  прогрессирующего
паралича), высоким риском неэффективности тера-
пии и возникновения нейрорецидивов. Характерно
также поражение органа слуха [55] и органа зрения

в виде специфического неврита зрительного нерва
или увеита, причем у ВИЧ-инфицированных боль-
ных сифилисом неврит и увеит протекают тяжелее,
чем у ВИЧ-негативных [56, 57]. Поражение органа
зрения в настоящее время считают самой распро-
страненной клинической формой НС у ВИЧ-инфи-
цированных, как на  фоне иммуносупрессии, так
и у иммунокомпетентных пациентов, получающих
АРВТ [58, 59].

В числе системных поражений у ВИЧ-позитив-
ных больных c сифилисом отмечено также более
раннее развитие сифилитического мезаортита [60].

Заключение. Таким образом, у  пациентов
с ВИЧ-инфекцией клиническое течение сифилиса
носит некоторые наиболее характерные черты,
которые можно выделить в отдельные положения.
Так, у ВИЧ-инфекции и сифилиса имеются общие
условия и  пути передачи, контингенты лиц, под-
верженных риску заражения, что заставляет пред-
полагать, что в  ближайшие годы мы все чаще
будем наблюдать случаи коинфекции. Наличие
сифилиса повышает риск приобретения и передачи
ВИЧ при половом контакте, а также способствует
прогрессированию ВИЧ-инфекции. У  большин-
ства ВИЧ-инфицированных пациентов сифилис
протекает типично, однако в небольшом проценте
случаев на фоне умеренного и особенно выражен-
ного иммунодефицита заболевание быстро про-
грессирует и отличается особой клинической кар-
тиной, описываемой термином «злокачественный
сифилис». У  ВИЧ-инфицированных больных c
сифилисом вероятность возникновения специфи-
ческих поражений нервной системы, органов зре-
ния и слуха в 3–6 раз выше по сравнению с ВИЧ-
негативными. Развиваясь на фоне ВИЧ-индуциро-
ванной иммуносупрессии, нейросифилис нередко
отличается клиническим полиморфизмом, атипич-
ностью клинических проявлений, быстрым про-
грессированием, поэтому при наличии любых нев-
рологических, зрительных, слуховых нарушений
у  ВИЧ-инфицированных пациентов необходимо
исключать нейросифилис.
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