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Посвящается памяти нашей ученицы, 
кандидата медицинских наук  
Жанны Степановны Гусаковской 
 
 
 

ВВЕДЕНИЕ 
 

Изменение социальных условий, снижение моральных ценностей, 
широкое распространение коммерческого секса привело к значительному 
росту болезней, передаваемых половым путем, в том числе и сифилиса.  

Показатели заболеваемости сифилисом в нашей республике остают-
ся наиболее высокими в Европе, в связи с чем сохраняется неблагоприят-
ная эпидемиологическая обстановка. Ученые разных стран озабочены рос-
том заболеваемости сифилисом среди детей и подростков (А. О. Олисов с 
соавт., 2000; В. Г. Панкратов, 1998; A. K. Hurtig et al, 1998). В связи с вы-
соким процентом диагностических ошибок, высокой частотой поражения 
слизистой оболочки полости рта и контагиозностью специфических про-
явлений сифилиса в этой области важным является повышение противо-
сифилитической настороженности и знания вопросов диагностики сифи-
лиса у практикующих врачей-стоматологов (Т. А. Главинская с соавт., 
1986; М. П. Фришман, 1983). 

Литературные данные свидетельствуют, что удельный вес диагно-
стических ошибок у больных сифилисом, допускаемых врачами смежных 
с дерматовенерологией специальностей, весьма вариабелен и колеблется в 
пределах от 3,4 до 30,6 % (Т. А. Главинская с соавт., 1986; М. П. Фриш-
ман, 1983). Проведенный анализ показывает, что наиболее частыми при-
чинами диагностических ошибок являются: плохое знание клиники сифи-
лиса (56,7 %), невнимательный осмотр больных (21,6 %), недостаточное и 
несвоевременное использование лабораторной помощи (20,3 %) и отсут-
ствие венерологической настороженности (12,9 %) (Т. А. Главинская с со-
авт., 1986; М. П. Фришман, 1983). Стоматологи допускают ошибки вслед-
ствие плохой осведомленности о клиническом течении различных перио-
дов инфекции. В ряде случаев, даже при типичных проявлениях сифилиса 
на слизистой оболочке полости рта, заболевание не распознается, и боль-
ные определенный отрезок времени лечатся у стоматолога по поводу аф-
тозного стоматита, красного плоского лишая и других заболеваний. Сифи-
литические проявления на слизистой оболочке полости рта наиболее опасны 
в эпидемиологическом отношении (M. A. Woods et al; 1991 А. Н. Родионов, 
1997). Несвоевременная диагностика сифилиса не только ухудшает про-
гноз заболевания, но и может привести к профессиональному заражению 
врача. 
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В литературе встречаются единичные публикации, посвященные 
описанию клинических проявлений сифилиса на слизистой оболочке по-
лости рта несовершеннолетних (А. О. Олисов с соавт., 2000; В. А. Лосев с 
соавт., 1997), и отсутствуют данные о целенаправленных исследованиях 
стоматологического здоровья больных сифилисом детей и подростков. 

Общепринятой для диагностики сифилиса является индикация серо-
логических маркеров возбудителя в сыворотке крови. При этом, несмотря 
на принимаемые меры, не всегда удается полностью исключить риск ин-
фицирования обследующих лиц при заборе крови такими опасными забо-
леваниями, как СПИД, вирусные гепатиты В, С и др. Вопрос выявления 
специфических антител к возбудителю сифилиса в других биологических 
жидкостях менее изучен. 

Учитывая сложность иммунологических реакций при сифилисе и 
тесную взаимосвязь системы местного и общего иммунитета, а также вы-
сокую частоту специфических поражений слизистой оболочки полости 
рта, большое значение имеет исследование данного аспекта, углубление 
знаний по вопросам этиологии, диагностики, клиники и профилактики 
сифилиса у детей и подростков. 

Поскольку сифилис поражает все органы и ткани организма, то с 
проявлениями этой болезни могут встретиться врачи любой специально-
сти, в том числе и стоматологи. 

Врач-стоматолог при наличии пациента с подозрением на сифилис 
должен соблюдать методику обследования больного и определенную по-
следовательность действий. 
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ЭТИОЛОГИЯ  
 
Возбудителем сифилиса является бледная трепонема (Treponema pal-

lidum; бледная спирохета), которая была открыта в 1905 г. Т. Schaudinn и 
F. Hoffman. 

Бледная трепонема получила свое название из-за слабой способно-
сти окрашиваться анилиновыми красителями. Она имеет спиралевидную 
форму с равномерными завитками, высота которых по направлению к 
концам уменьшается. Число оборотов спирали составляет от 8 до 14, дли-
на от 4 до 14 мкм и поперечный размер 0,2–0,25 мкм. Для бледной трепо-
немы характерна большая подвижность. При передвижении она вращается 
вокруг своей продольной оси, и совершает поступательное, волнообразное 
и сгибательное движения, которые отличают ее от других сапрофитирую-
щих трепонем (Treponema buccalis, Treponema dentium, Treponema refrin-
dens).  

Размножается бледная трепонема преимущественно поперечным де-
лением. В настоящее время доказано, что трепонема может делиться не 
только пополам, но и на отдельные части, причем каждый сегмент может 
быть различной величины до одного завитка. Такие сегменты могут про-
ходить через бактериальные фильтры и в последующем развиваться в 
спиралевидные формы. 

Бледные трепонемы могут образовывать L-формы и цисты, которые, 
являясь формами выживания, покрыты многослойным чехлом. При благо-
приятных условиях из них могут образовываться обычные спиралевидные 
формы. 

 
УСЛОВИЯ И ПУТИ ЗАРАЖЕНИЯ СИФИЛИСОМ 

 
Бледная трепонема в организм человека попадает через поврежден-

ные кожные покровы или слизистые оболочки, которые в случаях сохра-
нения целости являются непреодолимой преградой для нее. Входные во-
рота, через которые проникает возбудитель, могут быть столь незначи-
тельными, что остаются незамеченными. 

В настоящее время основным путем передачи сифилиса является 
половой. Возможно заражение при орогенитальных и гомосексуальных 
контактах. 

Случаи бытового заражения (при пользовании общей посудой, сига-
ретами, губной помадой и т. д.) встречаются редко, хотя и не отрицаются 
полностью. 

Неполовое заражение может происходить при поцелуях, укусах, 
кормлении грудью, особенно если у лица (больного), с которым произо-
шел контакт, имеются открытые сифилитические элементы. 
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Медицинские работники могут быть инфицированы при осмотре и 
проведении лечебных процедур больных сифилисом, особенно при кон-
такте с кровью. Такие случаи наблюдались среди врачей разных специ-
альностей: хирургов, акушеров-гинекологов, стоматологов, лабораторных 
работников и др. 

Особое место занимает внутриутробная передача сифилиса больной 
матерью своему ребенку через сосуды пораженной плаценты. Это приво-
дит к развитию у ребенка врожденного сифилиса. 

Кровь больных сифилисом заразна уже в инкубационном периоде, а 
особенно в первичном периоде и при вторичном манифестном сифилисе. 
Ее меньшая заразность в скрытом и третичном периоде объясняется более 
низким количеством трепонем в крови в это время, хотя патогенность воз-
будителя полностью сохраняется. 

Считают, что слюна больного заразна вследствие наличия в ней тре-
понем только в том случае, если у больного в полости рта имеются эро-
зивные сифилитические элементы. 

При анализе 118 историй болезни детей, больных приобретенным 
сифилисом (материалы Минского городского, Брестского и Могилевского 
кожно-венерологических диспансеров), в возрасте от 9 месяцев до 14 лет, 
доказано бытовое заражение у 71 ребенка (29 мальчиков и 42 девочки), 
при этом источники заражения были выявлены в 68 (95,8 %) случаях. По-
ловым путем заразились 37 пациентов (10 мальчиков и 27 девочек), источ-
ники заражения были установлены у 25 (67,6 %). Основные пути выявления 
заболевания: исследование бытовых контактов больных сифилисом — 68, 
исследование половых контактов — 24, обратились к дерматологу сами 
или доставлены на осмотр родителями — 7, выявлены другими специали-
стами и при вассерманизации — 15, доставлены милицией — 4. Число по-
ловых контактов у детей 12–14 лет, заразившихся половым путем, было от 
1 до 5. Две девочки 14 лет не смогли уточнить количество половых парт-
неров за последние 1–1,5 года (ответ: «не помню»). На половое насилие 
как причину заражения указали 7 детей: 5 девочек в возрасте 11–14 лет и 2 
мальчика 11 и 12 лет (изнасилованы мужчинами — анальный секс).  

 
ОБЩАЯ ПАТОЛОГИЯ  

 
Сифилис — хроническое заболевание, относящееся к группе специ-

фических инфекций, вызываемое бледной трепонемой (бледной спирохе-
той). 

Заболевание характеризуется своеобразным течением:  
1. Волнообразной сменой активных проявлений и периодов скрыто 

протекающей инфекции. 
2. Постепенным и последовательным изменением клинической и 

патологоанатомической картины поражения органов и тканей — от слабо-
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выраженных воспалительных явлений до образования специфических ин-
фекционных гранулем, сдавливающих и разрушающих органы, что приво-
дит к нарушению их функции, а иногда и к смерти больного. 

При состоявшемся инфицировании возможно несколько вариантов 
последующего развития болезни. 

Чаще всего (75–80 %) наблюдается «классическое» течение инфек-
ции. Разнообразие форм течения сифилитической инфекции принято рас-
сматривать с позиции стадийности сифилиса, о чем F. Ricor писал еще в 
XIX веке. 

В течение сифилитической инфекции различают инкубационный, 
первичный, вторичный и третичный периоды, которые последовательно 
сменяют друг друга. 

Волнообразное течение сифилиса связано с возникающим при этом 
инфекционным иммунитетом, напряженность которого постепенно увели-
чивается, а также с тем, что образовавшийся на ранних стадиях болезни 
гуморальный иммунитет постепенно ослабевает. В то же время нарастает 
клеточный иммунитет, результатом чего и является формирование специ-
фичных для данного заболевания инфекционных гранулем. 

Гораздо реже наблюдается первично-латентное течение сифилити-
ческой инфекции с первыми клиническими проявлениями в виде поздних 
форм заболевания спустя годы и десятилетия. В этих случаях сифилис 
может протекать и без периодизации, т. е. без закономерной («классиче-
ской») смены одного периода другим. 

У ряда лиц после заражения наступает длительное бессимптомное 
течение, и болезнь диагностируется значительно позже только на основа-
нии положительных серологических реакций (в стадии скрытого серо-
положительного сифилиса) либо в стадии сифилиса нервной системы или 
внутренних органов (М. В. Милич, 1987). 

По данным A. Luger, B. L. Schmidt, E. Schonwald (1982), бледные тре-
понемы могут находиться в организме человека в виде L- или цист-форм, 
которые могут сохраняться в течение всей жизни человека. Однако при оп-
ределенных обстоятельствах, в основном при травмах (механических, ме-
дикаментозных, психических) или при хронических инфекциях, может 
происходить обострение процесса и развитие поздних форм сифилиса. 

Также считается возможным самоизлечение при сифилисе. Однако 
отсутствие специальных тестов (реакций, маркеров) еще не позволяет оп-
ределить пути развития инфекции у конкретного больного, что требует 
проводить всем инфицированным противосифилитическое лечение. 
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КЛАССИФИКАЦИЯ  
 

В настоящее время для классификации заболеваний используется 
Международная классификация болезней — МКБ-10. Кроме того, исполь-
зуется Международная классификация стоматологических болезней — 
МКБ-С, являющаяся прямым извлечением из МКБ-10. Она включает все 
болезни и состояния, которые развиваются или имеют проявления в по-
лости рта или связаны с полостью рта и смежными структурами. 
А 50 Врожденный сифилис 
А50.0 Ранний врожденный сифилис с симптомами 
А 50.ОХ Пятна на слизистой оболочке полости рта 
А 50.1 Ранний врожденный сифилис скрытый 
А 50.2 Ранний врожденный сифилис неуточненный 
А 50.3 Позднее врожденное поражение глаз 
А 50.4 Поздний врожденный нейросифилис  
А 50.5 Другие формы позднего врожденного сифилиса с симптомами 
А 50.50 Морщины вокруг глаз (Морщины Паррота) 
А 50.51 Резцы Гетчинсона 
А 50.52 Моляры в виде тутовых ягод 
А 50.58 Другие уточненные проявления в полости рта 
А 50.59 Проявления в полости рта неуточненные 
А 50.6 Поздний врожденный сифилис скрытый 
А 50.7 Поздний врожденный сифилис неуточненный 
А 50.8 Врожденный сифилис неуточненный 
А 51 Ранний сифилис 
А 51.0 Первичный сифилис половых органов 
А 51.1 Первичный сифилис анальной области 
А 51.2Х Проявления первичного сифилиса в полости рта 
А 51.3 Вторичный сифилис кожи и слизистых оболочек 
А 51.3Х Проявления вторичного сифилиса в полости рта 
А 51.4 Другие формы вторичного сифилиса 
А 51.5  Скрытый сифилис 
А 51.9 Ранний сифилис неуточненный 
А 52 Поздний сифилис 
А 52.1 Нейросифилис с симптомами 
А 52.2 Асимптомный нейросифилис 
А 52.3 Нейросифилис неуточненный 
А 52.7 Другие симптомы позднего сифилиса 
А 52.70 Гумма тканей полости рта 
А 52.71 Перфорация неба сифилитическая 
А 52.72 Сифилитический глоссит 
А 52.73 Сифилитический остеомиелит челюсти 
А 52.78 Другие уточненные проявления в полости рта 
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А 52.79 Проявления в полости рта неуточненные 
А 52.8 Поздний сифилис скрытый 
А 52.9 Поздний сифилис неуточненный 
А 53 Другие неуточненные формы сифилиса 
А 53.0 Скрытый сифилис неуточненный, как ранний, так и поздний 
А 53.9  Сифилис неуточненный 

 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

ИНКУБАЦИОННЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА 
Это период развития инфекции, который проходит от момента зара-

жения человека (попадания возбудителя в его организм) до момента появ-
ления первых признаков заболевания. 

В среднем этот период равен 3–4 неделям. Однако возможно как его 
укорочение (до 10–12 дней), так и удлинение (до 3 месяцев), которое 
обычно связано с приемом во время инкубации небольшого количества 
антибиотиков по поводу интеркуррентных заболеваний. 

По данным О. В. Панкратова, средняя продолжительность инкуба-
ционного периода у детей с приобретенным сифилисом была 27,7±1,8 дня. 

Диагностика сифилиса в инкубационном периоде весьма сомни-
тельна, так как нет характерной клинической картины, и еще не произош-
ла выработка специфических антител, которые можно определить при ла-
бораторных исследованиях. 

В то же время отмечается, что уже в инкубационном периоде кровь 
больных сифилисом заразна. 

ПЕРВИЧНЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА  
Начинается с момента появления твердого шанкра и продолжается 

до возникновения на коже и слизистых оболочках множественных сифи-
литических высыпаний. Первый клинический признак заболевания — 
твердый шанкр (син.: первичная сифилома, первичный склероз) — прояв-
ляется в среднем через 3–4 недели после заражения (после завершения ин-
кубационного периода) на том месте, где бледная трепонема проникла в 
организм человека. Чаще шанкр локализуется на половых органах, но 
возможна его локализация на губах, слизистой оболочке рта и т. д. 

По данным О. В. Панкратова, первичный сифилис был диагностиро-
ван у 14 больных (у 1 мальчика 11 месяцев, у 6 мальчиков 14 лет, у 1 де-
вочки 14 месяцев, у 2 девочек 13 лет и у 4 — 14 лет). Из них 3 заразились 
бытовым путем, а 11 — половым. 

Этот период сифилиса длится в среднем 6–8 недель и делится на 
первичный серонегативный (стандартные серологические реакции еще от-
рицательные) и первичный серопозитивный сифилис (стандартные серо-
логические реакции становятся положительными в среднем через 3–4 не-
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дели после проявления первичной сифиломы). Через 5–8 дней после воз-
никновения твердого шанкра начинают увеличиваться близлежащие (ре-
гионарные) лимфатические узлы (специфический бубон, регионарный 
склераденит), а спустя 3–6 недель могут увеличиваться все лимфатические 
узлы: возникает специфический полиаденит. Следует отметить, что в по-
следние десятилетия регионарный склераденит и полиаденит может отсут-
ствовать у больных (по данным разных авторов, от 4,4 до 19 % случаев). 

Начало первичного сифилиса характеризуется формированием пер-
вичной сифиломы, или твердого шанкра, который появляется в сроки от 
10 до 90 дней (чаще через 3–5 недель) с момента заражения. Инкубацион-
ный период может сокращаться при биополярных твердых шанкрах (от-
стоящих далеко друг от друга; например, половые органы и красная кайма 
губ) и удлиняться, если больной после заражения сифилисом применял 
антибиотики по поводу других заболеваний. 

Твердый шанкр возникает на месте первичного внедрения бледных 
трепонем через кожу и слизистые оболочки. Развитие первичной сифило-
мы начинается с красноватого воспалительного пятна, в течение несколь-
ких дней инфильтрирующегося и принимающего вид папулы с после-
дующим возникновением эрозии или язвы. Типичный твердый шанкр вы-
глядит как блюдцеобразная эрозия или поверхностная язва округлой или 
овальной формы, с четкими, ровными границами. Размеры твердого шан-
кра могут быть различными — от 1–3 мм до 1,5–2 см и более (диаметр 
элемента в среднем 5–10 мм). Дно шанкра гладкое, блестящее, «лакиро-
ванное» мясо-красного или желтовато-розового цвета. Спустя несколько 
дней поверхность шанкра может приобретать сероватый цвет и сальный 
вид, зависящий от коагуляции белков и поверхностного некроза тканей. 
Типично отсутствие островоспалительных элементов вокруг твердого 
шанкра и очень скудное серозное отделяемое. Края шанкра находятся на 
уровне непораженных тканей или несколько возвышаются над ними 
вследствие выраженного инфильтрата в основании. 

Наиболее характерный признак твердого шанкра — инфильтрат 
плотноэластической хрящевидной консистенции, пальпируемый в основа-
нии и определивший название первичного сифилитического аффекта: 
твердый шанкр. Инфильтрат в основании шанкра может быть не столь вы-
раженным, тонким, в виде округлой пластинки, но при этом плотность 
элемента сохраняется (листовидный, пластинчатый инфильтрат). 

Особенностью твердого шанкра является отсутствие субъективных 
ощущений или очень незначительная болезненность. При присоединении 
вторичной инфекции вокруг шанкра развивается выраженная отечность, 
усиливается яркость элемента, отделяемое становится обильным, серозно-
гнойным или гнойным, появляется болезненность в области шанкра и 
ближайших к нему регионарных лимфатических узлов. Сифилитический 
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шанкр может осложняться некрозом за счет присоединения простейшей 
микрофлоры. 

Клинические особенности твердого шанкра во многом зависят от его 
локализации. Различают следующие разновидности твердого шанкра: 

• ожоговый (комбустиформный) — края эрозии теряют правиль-
ные очертания, дно ее становится синюшно-красным, зернистым, уплот-
нение в основании — листовидным; 

• кокардный — центральная зона эрозии приобретает серый цвет, а 
периферическая сохраняет мясо-красный цвет; 

• герпетиформный  — сгруппированные множественные твердые 
шанкры на небольшой площади. 

Классический твердый шанкр может быть одиночным либо множе-
ственным. Примерно в 55–95 % случаев твердый шанкр бывает одиноч-
ным. Однако в настоящее время все чаще наблюдают случаи заболевания 
с одновременным появлением двух и более элементов. По локализации 
различают первичные сифиломы генитальные и экстрагенитальные. При 
этом выделяют так называемые «биополярные шанкры», когда первичные 
сифиломы одновременно возникают как на половых органах, так и вне их, 
нередко в полости рта. 

Вторым важнейшим симптомом первичного сифилиса является ре-
гионарный склераденит. Он появляется через 7–10 дней после возникно-
вения твердого шанкра. Ближайшие к твердому шанкру лимфатические 
узлы увеличиваются до размеров горошины, фасоли или лесного ореха и 
более, оставаясь безболезненными. При пальпации лимфатические узлы 
имеют плотноэластическую консистенцию, не спаяны между собой и ок-
ружающими тканями, подвижны, кожа над ними не изменена. 

При локализации шанкра на лице и слизистых полости рта увеличи-
ваются подчелюстные, передние и задние шейные, затылочные, предуш-
ные лимфатические узлы. В последнее время, по данным разных авторов, 
у 4,4–8 % больных первичных сифилисом регионарный склераденит от-
сутствовал. 

Третий симптом первичного периода сифилиса — сифилитический 
лимфангит — не является постоянным и в настоящее время встречается 
редко. 

Атипичные твердые шанкры могут быть нескольких разновидно-
стей: индуративный отек, шанкр-панариций и шанкр-амигдалит. 

Индуративный отек располагается в местах, богатых лимфатиче-
скими сосудами (большие половые губы, мошонка, крайняя плоть). Отме-
чается отечность этих участков и выраженное уплотнение тканей, при на-
давливании на которые углубления не образуются. Индуративный отек 
может быть принят за воспалительный процесс в области половых орга-
нов: фимоз у мужчин и бартолинит у женщин. Отсутствие при индуратив-

 11



ном отеке островоспалительных явлений, специфический лимфаденит по-
зволяют установить истинный диагноз. 

Шанкр-панариций по клинической картине напоминает банальный 
панариций (булавидное утолщение ногтевой фаланги пальца, болезнен-
ность), однако наличие плотного инфильтрата и характерный регионар-
ный склераденит облегчают распознавание. Однако, несмотря на это, ди-
агностика шанкра-панариция бывает весьма трудной. На пальцах рук твер-
дый шанкр может встречаться в виде обычной клинической формы (эро-
зивный или язвенный) или протекать атипично. Такая локализация шанкра 
наблюдается преимущественно у медицинского персонала (гинекологов, 
стоматологов, лаборантов и др.). 

Шанкр-амигдалит — увеличение и уплотнение одной миндалины 
(см. разд. «Поражение слизистой оболочки рта»). 

О. В. Панкратов (2007) сообщает, что у 3 детей с первичным сифи-
лисом, заразившихся бытовым путем, болезнь проявилась экстрагениталь-
ными шанкрами (у 2 детей 11 и 14 месяцев шанкры локализовались в уг-
лах рта, у 1 девочки 11 лет — на слизистой оболочке верхней губы) и од-
носторонним подчелюстным лимфаденитом. У всех остальных детей с 
первичным сифилисом шанкры носили генитальную локализацию. Эро-
зивные шанкры описаны у 7 больных, язвенные — у 4. У 4 мальчиков 
шанкры были множественные (от 3 до 6), у 2 — одиночные эрозивные; у 
девочек преобладали единичные эрозивные шанкры (у 4 из 5), множест-
венные шанкры в количестве 2 и 4 отмечены у 2 пациенток. Наиболее час-
тая локализация шанкров у мальчиков — крайняя плоть и головка полово-
го члена, причем у 2 больных процесс осложнился фимозом. Специфиче-
ский лимфангит пальпировался в виде плотного тяжа на спинке полового 
члена у 3 больных. У девочек шанкры локализовались на одной из боль-
ших половых губ (у 3 пациенток) или в области задней спайки (у 2). Пахо-
вый лимфаденит пальпировался у всех больных. Односторонним он был у 
4, двухсторонним — у 7 детей. Бледная трепонема была обнаружена в от-
деляемом шанкров у всех детей с первичным сифилисом. Серологическое 
исследование крови (КСР, РИФ-200, РИФ-абс, ИФА) дало положительные 
результаты у всех больных. Реакция обострения Яриша–Лукашевича–
Герксгеймера на первые инъекции пенициллина была зарегистрирована у 
12 из 14 пациентов. 

Осложнения твердого шанкра. К осложнениям твердого шанкра 
относятся эрозивный баланопостит, вульвовагиниты, фимоз, парафимоз, 
гангренизация и фагеденизм, обычно развивающиеся при присоединении 
вторичной инфекции, но чаще при нерациональном лечении или самоле-
чении. 
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Поражение слизистой оболочки полости рта 
 

Характеризуясь хроническим, волнообразным течением сифилитиче-
ская инфекция поражает все органы и ткани человеческого организма  
(А. А. Антоньев с соавт., 1991, Н. З. Яговдик с соавт., 1997; Ю. К. Скрип-
кин, 1996; К. Н. Суворова, 1995; А. Н. Родионов, 1997). Большой практиче-
ский интерес для врачей всех специальностей представляют твердые шан-
кры экстрагенитальной локализации, частота которых в последние годы по-
стоянно возрастает. Среди экстрагенитальных поражений наиболее часто 
встречаются элементы на слизистой оболочке полости рта и на красной 
кайме губ (Ж. С. Гусаковская, 2003; В. Г. Панкратов, 1998; Н. С. Потекаев с 
соавт, 1997; Lui, 2000; H. Young et al., 1998). У детей в Республике Бела-
русь при вторичном рецидивном сифилисе в 64,7 % случаев имеет место 
поражение слизистой оболочки полости рта (В. Г. Панкратов, 1998). 

Слизистая оболочка полости рта может быть поражена при любой из 
трех стадий сифилиса, для каждой из которых характерны свои особенно-
сти проявления (Н. З. Яговдик с соавт., 1997; Е. В. Боровский с соавт., 2001;  
В. Г. Панкратов, 1998; Ю. К. Скрипкин, 1996; К. Н. Суворова, 1995;  
А. Н. Родионов, 1997; F. L. Sayed et al.,1997). Литературные данные свиде-
тельствуют о том, что в ряде случаев, даже при ярких типичных проявле-
ниях сифилиса на слизистой оболочке полости рта заболевание не распо-
знается, и больных наблюдают и лечат стоматологи по поводу афтозного 
стоматита, красного плоского лишая, дрожжевых поражений слизистой 
оболочки полости рта и т. д. (Т. А. Главинская с соавт., 1986; М. П. Фриш-
ман, 1983). Локализация первичной сифиломы вне половых органов зна-
чительно затрудняет своевременную диагностику, что влечет за собой ди-
агностические ошибки, позднее начало лечения и эпидемическую опас-
ность. По данным разных авторов, частота встречаемости экстрагениталь-
ных шанкров колеблется от 1,5 до 10 % и более, причем наиболее часто 
они локализуются в области рта. При изучении историй болезни и на ос-
нове собственных клинических наблюдений Ж. С. Гусаковской выявлено 
и проанализировано 9 случаев проявления первичной сифиломы на слизи-
стой оболочке полости рта подростков и не обнаружено ни одного случая 
у детей. 

Ж. С. Гусаковской установлено, что на слизистой оболочке полости 
рта подростков первичная сифилома (твердый шанкр) локализовалась на 
небных миндалинах в 5 (55,55 ± 16,56 %) случаях, на щеке — в 1 случае 
(11,11 ± 10,47 %), на мягком и твердом небе — в 1 случае (11,11 ±  
10,47 %), на красной кайме губ — в 1 случае (11,11 ± 10,47 %) и в углу  
рта — в 1 случае (11,11 ± 10,47 %). 

Клиника. Поражение слизистой оболочки рта в первичном периоде 
встречается довольно часто. Твердый шанкр может возникнуть на любом 
участке красной каймы губ или слизистой оболочки рта, но чаще всего ло-

 13



кализуется на губах, языке, миндалинах. Особенностью твердых шанкров 
полости рта являются их малые размеры и сходство с травматическими 
дефектами, что создает значительные трудности для диагностики. Разви-
тие твердого шанкра на губе или слизистой оболочке полости рта, как и на 
других местах, начинается с появления ограниченной красноты, в основа-
нии которой в течение 2–3 дней возникает уплотнение за счет воспали-
тельного инфильтрата, которое постепенно увеличивается и достигает ча-
ще 1–2 см в диаметре. В центральной части инфильтрата возникает некроз 
и в течение 1–2 недель образуется округлая, безболезненная эрозия мясо-
красного цвета или язва с блюдцеобразными краями размером от 3 мм 
(карликовые шанкры) до 1,5 см в поперечнике и с плотноэластическим 
инфильтратом в основании. 

Шанкр верхней и, чаще, нижней губы представляется в виде язвы 
или эрозии, дно которой часто может быть покрыто возвышающейся бу-
роватой коркой. В углах рта, обычно в мелких складках кожи, может ло-
кализоваться щелевидный шанкр, напоминающий по форме трещину, но 
при растягивании складки, в которой находится твердый шанкр, опреде-
ляются его овальные очертания. При расположении твердого шанкра в уг-
лах рта он клинически может напоминать заеды, которые отличаются от-
сутствием уплотнения у основания. Шанкры губ нередко имитируют им-
петигинозную, травматическую, герпетическую эрозию, а при выражен-
ном инфильтрате — эпителиому. Регионарные (подчелюстные) лимфати-
ческие узлы обычно резко увеличены, чаще безболезненны. 

Казуистически редко на красной кайме губ встречается гипертрофи-
ческий твердый шанкр. Это полушаровидное, плотноэластическое образо-
вание, иногда в форме шляпки гриба, резко возвышающееся над уровнем 
кожи диаметром до 2–3 см. Поверхность гипертрофического шанкра 
обычно блестящая, гладкая, со скудным отделяемым, субъективные ощу-
щения мало выражены (Г. Г. Нуреев, В. И. Шайхразиева, 1980). 

Первичная сифилома красной каймы губ, по данным Ж. С. Гусаков-
ской, встречалась в одном случае и представляла собой язвенное образо-
вание овальной формы, размером 0,5 × 0,8 см, расположенное на нижней 
губе с ровными краями, ярко-красного цвета и инфильтрированным, уп-
лотненным основанием. В ходе эпителизации твердый шанкр красной 
каймы нижней губы эволюционировал в рубцовоподобное образование 
(«плюс ткань») размером до 0,5 см, незначительно возвышающееся над по-
верхностью красной каймы, безболезненное при пальпации. Твердый 
шанкр красной каймы губ сопровождался двухсторонним безболезненным 
увеличением до 1 см и уплотнением поднижнечелюстных лимфатических 
узлов. 

В одном случае твердый шанкр локализовался в углу рта. По виду это 
был корковый твердый шанкр, который представлял собой безболезненное 
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образование слегка удлиненной овальной формы, размером 0,5 × 0,7 см, по-
крытое плотной коркой темно-коричневого цвета. При исследовании под-
нижнечелюстных лимфатических узлов отмечено их безболезненное уве-
личение до 1 см и уплотнение. 

В одном случае первичная сифилома локализовалась на слизистой 
оболочке левой щеки, ближе к углу рта. По своему внешнему виду она со-
ответствовала классическому твердому шанкру и представляла собой чет-
ко ограниченную от окружающей слизистой оболочки безболезненную яз-
ву округлой формы, диаметром до 0,5 см, с ровными краями и «сальным» 
дном. При пальпации дно и края язвы имели значительно более плотную 
консистенцию по сравнению с прилежащими тканями. Течение такого 
твердого шанкра сопровождалось односторонним безболезненным увели-
чением до 0,5 см в диаметре поднижнечелюстных лимфатических узлов, 
плотных и подвижных при пальпации. 

Специфические проявления первичного периода сифилиса имели 
место на слизистой оболочке твердого и мягкого неба также в одном слу-
чае и были представлены одновременно тремя твердыми шанкрами — од-
ним язвенным и двумя эрозивными. Язвенный твердый шанкр располагал-
ся в области свода неба и представлял собой безболезненную язву округ-
лой формы до 2 см в диаметре, со слегка приподнятыми четкими и ров-
ными краями, со слабо выраженным уплотнением в основании. По пери-
ферии язвенного твердого шанкра располагались два эрозированных. Эро-
зированные твердые шанкры представляли собой округлой формы безбо-
лезненные эрозии красного цвета со слабо выраженным уплотнением в 
основании, диаметром до 0,5 см. Слизистая оболочка твердого и мягкого 
неба, окружающая специфические образования, была отечна и гипереми-
рована. При исследовании поднижнечелюстных лимфатических узлов от-
мечено их двухстороннее безболезненное увеличение до 1 см и незначи-
тельное уплотнение. 

На языке шанкр обычно бывает одиночным, чаще встречается в 
средней трети. При расположении твердого шанкра на спинке языка из-за 
значительного инфильтрата в основании он резко выступает над окру-
жающей тканью, на его поверхности имеется эрозия мясо-красного цвета. 
Помимо обычной эрозивной или язвенной форм, шанкр языка представлен 
в виде трещиноподобной эрозии или язвы с блестящим дном. Обращает на 
себя внимание отсутствие воспалительных явлений вокруг шанкра и его 
безболезненность. 

Большие трудности представляет диагностика шанкра десны, распо-
лагающегося в виде полулуния у шейки одного или нескольких (чаще 
двух) зубов, как бы повторяя естественный рисунок («фестончатость») 
десневого края. Язвенная форма твердого шанкра десны очень сходна с 
банальным изъязвлением и почти не имеет каких-либо признаков, харак-
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терных для первичной сифиломы. 
Весьма редкими и трудными для диагностики являются шанкры 

миндалин, которые могут иметь одну из трех форм: эрозивную, язвенную 
и ангиноподобную (шанкр-амигдалит). 

Эрозивный шанкр миндалины. Бывает в виде эрозии красного или 
опалового цвета, округлой формы, размером от 2 до 10 мм, с уплотнением 
в основании, гладким дном и скудным отделяемым. Болезненности, как 
правило, не отмечается. Миндалина вокруг эрозии обычной окраски, 
плотноватая. 

При язвенной форме миндалина увеличена, плотная. Язвенный 
шанкр миндалины отличается более крупными размерами, значительной 
глубиной, дно его покрыто сероватым налетом, часто отмечается болез-
ненность при глотании и пальпации. Для обоих типов шанкра характерны 
односторонность поражения и специфический склераденит шейных и 
подчелюстных лимфатических узлов. 

Атипичным проявлением твердого шанкра на слизистых оболочках 
полости рта является шанкр-амигдалит, для которого характерно увеличе-
ние и уплотнение одной миндалины при отсутствии на ней эрозии или яз-
вы, может наблюдаться изменение голоса. В некоторых случаях возможны 
болезненность при глотании, общее недомогание, повышение температу-
ры, как при банальной ангине, что затрудняет диагностику сифилиса. Для 
шанкра-амигдалита характерен специфический подчелюстной и шейный 
лимфаденит, также односторонний.  

Изучение проявлений первичной сифиломы на миндалинах показа-
ло, что наиболее редко встречался твердый шанкр атипичной формы, опи-
санный в литературе как шанкр-амигдалит. Клинически в одном случае у 
подростка ангиноподобный твердый шанкр (шанкр-амигдалит) был пред-
ставлен односторонним увеличением левой небной миндалины, без види-
мого дефекта ткани. Небная миндалина имела ярко-красный цвет, плот-
ную консистенцию и была безболезненна. 

В четырех случаях на миндалинах у подростков встречались язвен-
ные твердые шанкры на фоне ангиноподобного изменения небных минда-
лин, описанные в литературе как комбинированная форма первичной си-
филомы (Б. М. Пашков, 1970; А. Н. Родионов, 1997). Клинически комби-
нированная первичная сифилома была представлена увеличением и уп-
лотнением одной из небных миндалин. Миндалина имела ярко-красный 
цвет, на ее поверхности локализовалась язва округлой либо овальной 
формы, диаметром до 1 см, поверхность ее была покрыта налетом грязно-
серого цвета. 

При исследовании поднижнечелюстных лимфатических узлов уста-
новлено, что у всех подростков течение первичной сифиломы небных 
миндалин сопровождалось их односторонним увеличением (со стороны 
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поражения) от 0,5 см при шанкре-амигдалиде до 3 см при комбинирован-
ной первичной сифиломе. Все увеличенные лимфатические узлы имели 
плотную консистенцию, были подвижны и безболезненны. 

В анамнезе субъективных ощущений пациентов при локализации 
твердого шанкра на миндалинах только в случаях с комбинированной 
формой первичной сифиломы имела место незначительная болезненность 
при глотании. Нарушения общего статуса, характерные для неспецифиче-
ской ангины, отмечены не были (Ж. С. Гусаковская, 2002). 

Диагностика твердого шанкра на слизистой оболочке полости рта 
затруднена в связи с тем, что твердые шанкры, локализующиеся в полости 
рта, часто атипичны.  

Основным местом локализации первичной сифиломы в полости рта, 
по мнению ряда авторов, является слизистая оболочка губ, миндалин, язы-
ка, реже — слизистая оболочка мягкого и твердого неба, щек (К. Р. Аства-
цатуров, 1971; О. К. Шапошников, 1991; Н. З. Яговдик, 1997; С. Т. Павлов 
с соавт., 1985; Ю. К. Скрипкин,1996; А. Н. Родионов, 1997, С. К. Розен-
таль, 1953). С.К. Розенталь выделял эрозивную, папулезную и гипертро-
фическую формы первичной сифиломы губы (С. К. Розенталь, 1953). Пер-
вичную сифилому в средней части губы и в углах рта описывают как 
стойкую болезненную трещину (А. Л. Машкиллейсон, 1974; Б. М. Паш-
ков, 1970; А. Н. Родионов, 1997). Твердый шанкр на языке может быть 
представлен эрозивной, язвенной или же щелевидной формой (О. К. Ша-
пошников, 1991; Н. З. Яговдик, 1997; Э. А. Логинова с соавт., 1981;  
Б. М. Пашков, 1970). Отдельные исследователи выделяют еще и склероти-
ческий твердый шанкр языка (А. Н. Родионов, 1997). При локализации на 
одной из миндалин твердый шанкр может иметь язвенную, ангиноподоб-
ную или комбинированную форму (О. К. Шапошников, 1991; Н. З. Ягов-
дик, 1997; Э. А. Логинова с соавт., 1981; Б. М. Пашков, 1970). 

Литературные данные свидетельствуют о том, что сроки эволюции 
первичных сифилом зависят от применяемых в период лечения антибио-
тиков (К. С. Каримов, 1988; С. И. Платонов, 1988; Л. А. Петренко с соавт., 
1998; Б. П. Члаидзе, 1984; Г. Т. Яковенко с соавт., 1996; G.Bertram et. al, 
1984). При лечении раннего манифестного сифилиса пенициллином либо 
эритромицином эрозивные твердые шанкры эволюционировали в среднем 
на 7,9 и 11,8 сутки, а язвенные — на 9,1 и 16,1 сутки соответственно. Бо-
лее быстрая эпителизация эрозивных твердых шанкров и рубцевание яз-
венных отмечена при лечении азитромицином: эрозивные твердые шан-
кры эволюционировали в среднем на 4,8 и 4,5 сутки, а язвенные на 5 и 7 
сутки (Л. А. Петренко с соавт., 1998). При применении повышенных доз 
пенициллина разрешение эрозивного твердого шанкра наступало на 5, а 
рубцевание язвенного — на 9 день (К. С. Каримов, 1988). 
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В ходе эволюции эрозивный твердый шанкр исчезает бесследно ли-
бо оставляет после себя участки пигментации, в то время как язвенный 
твердый шанкр рубцуется (О. К. Шапошников, 1991; Н. З. Яговдик, 1997; 
Э. А. Логинова с соавт., 1981; Б. М. Пашков, 1970). 

Течение первичных сифилом у 93–96 % больных сопровождается 
регионарным лимфаденитом, возникающим в конце 3-й, начале 4-й недели 
от момента заражения (О. К. Шапошников, 1991; Н. З. Яговдик, 1997;  
В. Б. Кащенко с соавт., 1983; Б. М. Пашков, 1970; А. Н. Родионов, 1997). 
При локализации первичных сифилом на слизистой оболочке полости рта 
и на красной кайме губ обычно увеличиваются подчелюстные лимфатиче-
ские узлы. Лимфатические узлы имеют плотноэластическую консистен-
цию и безболезненны при пальпации (В. Б. Кащенко с соавт., 1983). 

Гистопатология. Твердый шанкр представляет собой воспалитель-
ный инфильтрат в соединительнотканном слое, состоящий из лимфоцитов 
и плазматических клеток, более компактный в центральной части. Стенки 
кровеносных и лимфатических сосудов пронизаны клеточным инфильтра-
том, отмечается пролиферация эндотелия, вплоть до облитерации сосудов, 
некоторые сосуды тромбированы. Эпителий в центральной части над ком-
пактным инфильтратом отсутствует. При окрашивании на бледную трепоне-
му ее в большом количестве обнаруживают внутри и вокруг стенок сосудов. 

Дифференциальная диагностика. В большинстве случаев диагно-
стика первичного периода сифилиса не вызывает значительных трудно-
стей, обосновывается типичной клинической картиной заболевания и ла-
бораторными исследованиями, включающими обнаружение бледных тре-
понем в отделяемом твердого шанкра или лимфе регионарного лимфати-
ческого узла, положительными серологическими реакциями: реакцией 
связывания комплемента с трепонемными и кардиолипиновым антигеном 
(РСК, РВ), реакцией иммунофлюоресценции (РИФ). Следует отметить, 
что далеко не всегда удается установить диагноз первичного сифилиса при 
однократном лабораторном обследовании. Затруднения могут быть связа-
ны с изменением клинической картины и необычным течением заболева-
ния, отсутствием подтверждающих диагноз лабораторных данных в ре-
зультате применения больным антибактериальных препаратов. 

При подозрении на твердый шанкр следует проводить неоднократ-
ные исследования отделяемого имеющегося элемента на бледную трепо-
нему (Treponema pallidum)в темном поле зрения микроскопа. Обнаруже-
ние возбудителя является решающим в диагностике первичного сифилиса, 
так как специфические серологические реакции становятся положитель-
ными лишь через 2–3 недели после появления первичной сифиломы. При 
отсутствии бледных трепонем в отделяемом элемента, похожего на твер-
дый шанкр, они могут быть обнаружены в пунктате из регионарных лим-
фатических узлов. 
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Пиодермия шанкриформная — форма хронической язвенной 
стрептостафилодермии, клинически сходная с твердым шанкром.  

Клиника. Очаг поражения обычно одиночный, чаще локализуется 
на лице, слизистой оболочке полости рта, половых органах. Процесс на-
чинается с появления мелкого пузырька или пустулы, быстро превра-
щающихся в эрозию или, чаще, язву округлой овальной формы с пологи-
ми, ровными и плотными краями, гладким чистым красным дном и с не-
значительным серозным или серозно-гнойным отделяемым. В ряде случа-
ев они покрываются геморрагической коркой или гнойным налетом. По 
окружности очага может наблюдаться слегка выраженная зона гиперемии 
и отека, в основании определяется плотный инфильтрат, который выходит 
за пределы язвы. Регионарные лимфатические узлы увеличены, уплотне-
ны, подвижны, не спаяны с окружающими тканями, безболезненны. 

Клинические особенности. Проявления шанкриформной пиодер-
мии очень похожи на проявления твердого шанкра при сифилисе. 

Методы исследования: обязательные — кровь на РВ, РИФ-абс, 
ВИЧ. Исследование на бледную трепонему (при отрицательном результате 
необходимо повторное исследования). 

Консультация специалистов: дерматолога и венеролога. 
Простой пузырьковый лишай слизистой оболочки полости рта и 

губ (син.: герпетический стоматит, хейлит) — распространенное вирусное 
заболевание кожи и слизистых оболочек. 

Этиология. Вызывается вирусом простого герпеса человека (ВПГ-1 
и ВПГ-2). Инфицированность в популяции более 95 %. В патогенезе иг-
рают роль иммунодефицитные состояния, переохлаждение и др. 

Клиника. Простой пузырьковый лишай на слизистой оболочке по-
лости рта и красной кайме губ характеризуется появлением сгруппиро-
ванных мелких пузырьков на отечно-гиперемированном фоне. Особенно-
стями так называемого герпетического стоматита является отсутствие чет-
кой закономерной (герпетиформности) локализации элементов сыпи, бы-
строе вскрытие пузырьков с образованием эрозий, которые покрываются 
серовато-белым или желтовато-серым налетом. Расположенные рядом вы-
сыпания сливаются. Образующиеся эрозии имеют полициклические очер-
тания. Рядом с типичными для герпеса эрозиями имеются точечные эро-
зии на месте отдельно существующих пузырьков. Эрозии эпителизируют-
ся в течение 7–10 дней, нередко самостоятельно без специфического лече-
ния. Проявления простого пузырькового лишая на красной кайме губы со-
провождаются отеком, образованием массивных корок. При длительном 
существовании постгерпетической эрозии дно ее инфильтрируется, и она 
может выступать над окружающими тканями. На губах процесс сопрово-
ждается жжением, а во рту, как правило, болезненностью. При хрониче-
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ском рецидивирующем герпетическом стоматите возможно увеличение и 
уплотнение подчелюстных лимфатических узлов. 

Гистологически при простом герпесе выявляют внутри- и подэпи-
дермальные пузырьки, образующиеся в результате баллонирующей деге-
нерации клеток шиповатого слоя, в котором обнаруживают цитоплазмати-
ческие включения, содержащие ДНК. В дерме выражен отек сосочкового 
слоя, расширение кровеносных и лимфатических сосудов и инфильтрат из 
нейтрофилов и лимфоцитов. 

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
Длительно существующая герпетическая эрозия может напоминать эро-
зивный твердый шанкр. Для последнего характерна правильная округлая 
или овальная форма эрозии, а при локализации в складках — щелевидная 
эрозия, чистое ярко-красное дно (хотя на губах шанкр может покрываться 
различной толщины корками), значительно более плотный, чем при герпе-
се, инфильтрат в основании, безболезненные плотноэластические подче-
люстные лимфатические узлы. Кроме того, при герпесе эрозивным высы-
паниям предшествуют пузырьки, которые никогда не возникают в процес-
се формирования шанкра. 

Методы исследования. Обязательные — кровь на РВ, ВИЧ. Иссле-
дование на бледную трепонему (при отрицательном результате необходи-
мо провести повторные исследования). 

Консультация специалистов: дерматолога. 
Туберкулез слизистой оболочки полости рта — развивается в ре-

зультате проникновения микобактерий туберкулеза через поврежденный 
эпителий. Поражение слизистых чаще всего возникает как вторичное про-
явление прогрессирующего туберкулеза легких. 

Клиника. Поражаются, главным образом, постоянно травмируемые 
участки слизистой оболочки на щеках, языке, твердом небе и дне полости 
рта. На месте внедрения микобактерий туберкулеза развиваются типичные 
бугорки. После их распада вначале образуются небольшие язвы, посте-
пенно увеличивающиеся в размерах. Очаг поражения имеет вид поверхно-
стной язвы, покрытой ярко-красным или желтоватым налетом, под кото-
рым определяются легко кровоточащие папилломатозные разрастания, 
напоминающие «малину». Язвы поверхностные, дно зернистое, края не-
ровные, подрытые, мягкие на ощупь, нередко отечные. При локализации 
на языке и переходной складке язва может иметь щелевидную форму. От-
мечается выраженная болезненность язвы, регионарные лимфатические 
узлы увеличены и также болезненны. 

Резко страдает общее состояние: наблюдаются исхудание, повы-
шенная потливость, субфебрильная температура. Характерны изменения в 
лейкоцитарной форме крови, повышение СОЭ. 
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Решающим в постановке диагноза является цитологическое иссле-
дование, при котором в соскобах с язв определяются гигантские клетки 
Лангханса и эпителиальные клетки. 

Клинические особенности. При дифференциальной диагностике 
сифилитическая язва в отличие от язвенного туберкулеза безболезненна 
или малоболезненна, имеет большую глубину, округлые или овальные 
очертания, края ее ровные, пологие, в основании ее пальпируется плотный 
инфильтрат. Регионарные лимфатические узлы увеличены, безболезненны 
при пальпации. На поверхности язвы легко обнаруживаются бледные тре-
понемы. 

Методы исследования. Обязательные — кровь на РВ, ВИЧ. Иссле-
дование на бледную трепонему (при отрицательном результате необходи-
мы повторные исследования). Реакция Манту, пирке. Флюорография ор-
ганов грудной клетки. 

Гистологически обнаруживаются типичные туберкулезные бугорки 
с эпителиоидными клетками, гигантскими клетками Лангханса и лимфо-
цитами по периферии. Казеозный некроз отсутствует или выражен слабо. 
Воспалительный инфильтрат состоит из лимфоцитов и плазматических кле-
ток. Бациллы Коха в элементах содержатся в незначительном количестве. 

Консультация специалистов: дерматолога, фтизиатра. 
Абразивный преканцерозный хейлит Манганотти — довольно 

частое заболевание мужчин старше 50 лет, поражающее красную кайму 
преимущественно нижней губы. 

Этиология не изучена. В возникновении заболевания определенную 
роль играют воздействия различных травматических или неблагоприят-
ных метеорологических факторов, очаги инфекции в полости рта, герпес. 

Клиника. На красной кайме нижней губы возникают одна или, 
крайне редко, две поверхностные эрозии, насыщенно-красного цвета с как 
бы полированной поверхностью, на которой иногда могут образовываться 
плотно сидящие серозные или кровянистые корки. Удаляются эти корки с 
трудом; при этом возникает небольшая кровоточивость. Примерно у поло-
вины больных эрозия располагается на слегка воспаленном основании. 
Уплотнения ткани в основании эрозии нет. Эрозия отличается вялым те-
чением: она может самопроизвольно эпителизироваться, но затем возник-
нуть вновь на том же самом месте. Срок эпителизации такой эрозии дли-
тельный и колеблется от 4–6 месяцев до 2 лет. Появление симптома кро-
воточивости и уплотнения тканей в основании и вокруг первоначального 
элемента свидетельствует о его трансформации в злокачественное образо-
вание. Срок перерождения в раковую опухоль колеблется от 6 месяцев до 
4–7 лет. 

Гистологически выявляют ограниченную пролиферацию эпидер-
миса с дискомплексацией и атипией клеток. Отмечается воспалительная 
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инфильтрация подлежащей соединительной ткани. Эпителий по краям 
эрозии находится в состоянии акантоза или атрофии; от него глубоко в 
строму отходят эпителиальные тяжи. 

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
Для твердого шанкра в отличие от абразивного преканцерозного хейлита 
Манганотти характерно наличие плотноэластичного образования в осно-
вании эрозии и регионарного склераденита. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. Исследо-
вание на бледную трепонему (при отрицательном результате необходимо 
провести повторные исследования). 

Консультации специалистов: дерматолога, онколога. 
Злокачественные новообразования. Из новообразований слизистых 

оболочек необходимость дифференциальной диагностики с твердым шан-
кром возникает при соответствующей локализации базальноклеточного 
или плоскоклеточного рака в стадии изъязвления. 

Клиника. Для изъязвившегося злокачественного новообразования 
(раковой опухоли в стадии распада) характерны следующие признаки: 
возраст пациентов чаще более 50 лет, медленное развитие, обычно в тече-
ние нескольких месяцев, узелков или узлов с последующим изъязвлением, 
деревянистая плотность не только основания, но и всего элемента. Края 
язвы неровные, вывернутые, плотные, с валиком по периферии, дно — 
также неровное, кровоточащее, выраженный эндо- или экзофитный рост. 
Регионарные лимфатические узлы увеличиваются значительно позднее, 
чем при первичном сифилисе, они плотные (иногда консистенции хряща), 
спаиваются друг с другом и окружающими тканями. 

Патоморфологически рак характеризуется наличием тяжей в клет-
ках шиповидного слоя эпидермиса, пролиферирующих в дерму. Опухоле-
вые массы содержат нормальные и атипичные элементы (полиморфные и 
анапластические). Атипия проявляется различными по величине и форме 
клетками, гиперплазией и гиперхроматозомом их ядер, отсутствием меж-
клеточных мостиков. Встречается много патологических митозов.  

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
В отличие от твердого шанкра распадающаяся раковая опухоль слизистой 
оболочки полости рта характеризуется вывороченными краями, плотно-
стью, легкой кровоточивостью, сильной болезненностью, наличием рако-
вых клеток в соскобе с поверхности язв. В отделяемом язвы бледные тре-
понемы не обнаруживаются, серологические реакции на сифилис отрица-
тельные. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ; исследо-
вание на бледную трепонему (при отрицательном результате необходимы 
повторные исследования). Дополнительно: биопсия.  
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Консультации специалистов (по показаниям): дерматолога, онко-
лога. 

Травматическая (декубитальная) язва.  
Этиология. Возникает декубитальная язва в полости рта при хрони-

ческой травме слизистой оболочки острыми краями разрушенных зубов, 
некачественными пломбами, неправильно изготовленными ортодонтиче-
скими аппаратами или протезами (как несъемными, так и съемными), при 
аномалиях прикуса (глубокий прикус). 

Клиника. На месте воздействия раздражающего фактора образуется 
язва с неровными краями. Прилегающие ткани гиперемированы, болез-
ненны при пальпации, подчелюстные лимфатические узлы не увеличены. 
Дно язвы может быть покрыто некротическим налетом. При длительном 
течении происходит уплотнение краев язвы, но никогда не определяется 
уплотнение в ее основании. В диагностике помогает анамнез. При устра-
нении травматического фактора такая язва, как правило, быстро эпители-
зируется, нередко даже без специального лечения. 

Клинические особенности. Травматическая язва отличается от изъ-
язвившегося твердого шанкра тем, что, наряду с болезненностью, характе-
ризуется выраженным воспалением по переферии.  

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, РИФ, РИБТ, 
ВИЧ. 

Консультации специалистов (по показаниям): онколога.  
 

ВТОРИЧНЫЙ СИФИЛИС 
Вторичный период сифилиса наступает через 6–8 недель после по-

явления первичной сифиломы и ее разрешения или через 9–10 недель по-
сле заражения. Клинически характеризуется, главным образом, пораже-
ниями на коже и слизистых оболочках в виде пятнистых, папулезных или 
пустулезных высыпаний. Высыпания вторичного периода, просуществовав 
несколько недель (а иногда 2–3 месяца), самопроизвольно исчезают, и на-
ступает скрытый, или латентный сероположительный, период заболевания. 

Вторичный сифилис, когда проявления на коже и слизистых появ-
ляются впервые, носит название вторичного свежего сифилиса. По дан-
ным О. В. Панкратова, вторичный свежий сифилис был зарегистрирован у 
7 девочек. В том числе 1 была в возрасте 2 лет (бытовой контакт с родите-
лями, больными вторичным рецидивным сифилисом), другие — в возрас-
те 10 (1 девочка), 13 (1) и 14 (4) лет, причем девочка 10 лет заразилась при 
бытовом контакте от больной мамы, у которой был вторичный рецидив-
ный сифилис; остальные дети — половым путем. 

Спустя некоторое время может наблюдаться повторное появление 
высыпаний, характерных для вторичного периода, возврат болезни, кото-
рый носит название вторичного рецидивного сифилиса.  

 23



По данным О. В. Панкратова, вторичный рецидивный сифилис был 
установлен у 12 мальчиков в возрасте от 2,5 до 12 лет (все заразились бы-
товым путем), у 2 мальчиков 14 лет (половой путь заражения) и у 40 дево-
чек в возрасте от 1 года до 14 лет (бытовым путем инфицировались 19, 
половым — 21).  

При отсутствии лечения вторичный период продолжается в среднем 
2–3 года, иногда до 5 лет. Все проявления вторичного сифилиса доброка-
чественны, они обычно не разрушают ткани и не оставляют рубцов, за ис-
ключением редких случаев злокачественного сифилиса. Высыпания чаще 
всего не сопровождаются субъективными ощущениями. Элементы содер-
жат большое количество бледных трепонем и поэтому высоко контагиозны. 

Вторичный период сифилиса характеризуется многообразием мор-
фологических элементов, которые располагаются на коже и видимых сли-
зистых оболочках, а также изменениями внутренних органов, нервной 
системы, двигательного аппарата. При этом патологический процесс во 
внутренних органах, как правило, не имеет специфических признаков и 
скорее относится к общей ответной реакции организма на генерализован-
ную инфекцию. 

Общими чертами высыпаний вторичного периода на коже являются 
повсеместность их расположения, округлые очертания, резкие границы, 
отсутствие склонности к периферическому росту и слиянию, медно-
красная окраска, как правило, субъективных ощущений не наблюдается. 
Отмечается полиморфизм высыпных элементов (одновременное появле-
ние различных сифилидов), их доброкачественность (не разрушают ткани, 
не оставляют рубцов, кроме случаев злокачественного сифилиса), быстрое 
исчезновение под влиянием противосифилитического лечения. На эрозив-
ной поверхности вторичных сифилидов имеется большое количество 
бледных трепонем, и поэтому они очень заразны. Серологические реакции 
на сифилис положительные.  

Наиболее частой формой поражения кожи во вторичном периоде 
сифилиса являются: розеолы, папулы, значительно реже — везикулы и 
гнойнички. Кроме того, у больных встречается пигментный сифилид (си-
филитическая лейкодерма) и сифилитическое выпадение волос (сифили-
тическая алопеция). 

Розеолы (пятнистый сифилид) представляют собой розово-
красные, округлые, не сливающиеся между собой пятна, размером до 1 см 
с гладкой поверхностью. Обычно они располагаются на боковых поверх-
ностях туловища, груди, животе, верхних конечностях. Кожа лица, кистей, 
стоп поражается крайне редко, субъективных ощущений не отмечается. 
Просуществовав без лечения в среднем 3–4 недели, розеолы постепенно 
исчезают. Помимо типичной розеолы, различают ее крайне редкие разно-
видности. Так, розеола может возвышаться над окружающей кожей — 
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уртикарная (син.: крапивная розеола, экссудативная розеола) и сопрово-
ждаться зудом. Встречается также шелушащаяся розеола, на поверхности 
которой возникают пластинчатые чешуйки, напоминающие смятую папи-
росную бумагу, а центр представляется несколько запавшим. Иногда, при 
очень большом количестве высыпаний, розеолы могут сливаться (сливная 
розеола) с образованием сплошных эритематозных участков. Описана 
зернистая розеола у лиц, страдающих одновременно сифилисом и тубер-
кулезом, и геморрагическая — у больных с повышенной проницаемостью 
сосудистых стенок. 

Папулезный сифилид — частое проявление вторичного, особенно 
рецидивного, периода сифилиса. По размерам различают сифилиды лен-
тикулярные крупнопапулезные или нуммулярные и мелкопапулезные, или 
милиарные. Лентикулярные папулы имеют округлые очертания, полуша-
ровидную форму, резкие границы, величину 0,3–0,5 см, не склонны к пе-
риферическому росту и слиянию. Цвет папул сначала розовый, позднее 
становится медно-красным или синюшно-красным (ветчинным). Поверх-
ность папул в первые дни гладкая, блестящая, а затем начинает шелу-
шиться. Чешуйки в центре папул исчезают раньше, чем на периферии, что 
обусловливает шелушение по краю в виде «воротничка Биетта». Милиар-
ные папулы располагаются вокруг устьев волосяных фолликулов и встре-
чаются у ослабленных больных. Существуют папулы 6–8 недель, оставляя 
после себя длительно сохраняющуюся пигментацию. 

Крупные папулы размером 1–2 см называются монетовидными. 
Под влиянием трения, мацерации папулы, расположенные в кожных 
складках перианальной области, половых органов, могут увеличиваться 
(гипертрофические папулы). При их слиянии формируются бляшковидные 
папулы, или так называемые широкие кондиломы. Эти папулы в резуль-
тате трения или другой травмы нередко эрозируют (эрозивные папулы) и 
начинают мокнуть (мокнущие папулы). 

Весьма своеобразный вид имеет папулезный сифилид ладоней и по-
дошв (ладонно-подошвенный сифилид). Папулы почти не возвышаются 
над общим уровнем кожи, а выглядят как резко ограниченные красновато-
фиолетовые или желтоватые пятна с плотным инфильтратом в основании, 
покрытые скоплениями плотных роговых чешуек. Иногда эти высыпания 
сливаются и образуют различной величины бляшки, на поверхности кото-
рых имеются плотные роговые массы. При расположении папул в области 
волосистой части головы, лба, носогубных складок, преимущественно у 
больных, страдающих жирной себореей, сифилиды покрываются желтова-
тыми или серо-желтыми жирными чешуйками (себорейные папулы). Псо-
риазиформный сифилид характеризуется большим количеством серебри-
сто-белых пластинчатых чешуек на поверхности папул, благодаря чему 
эти элементы становятся похожими на псориатические высыпания. 
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Пустулезный сифилид встречается гораздо реже, чем розеолы или 
папулы. Он развивается у ослабленных больных, страдающих алкоголиз-
мом, туберкулезом, наркоманией, гиповитаминозами и др. Различают сле-
дующие клинические разновидности пустулезного сифилида: поверхност-
ные (угревидный, оспенновидный, импетигоподобный) и глубокие (экти-
моподобный, рупиоидный). 

Угревидный сифилид представляет собой фолликулярные папулы, 
на вершине которых имеется пустула диаметром 0,2–0,3 см, конусообраз-
ной формы. Гнойный экссудат довольно быстро ссыхается в желтовато-
бурую корку, после отторжения которой можно увидеть едва заметные 
вдавленные пигментированные рубчики. По клинике напоминает вульгар-
ные угри, отличаясь от последних меньшей остротой воспаления.  

Оспенновидный сифилид представляет собой полушаровидные пус-
тулы величиной с чечевицу или горошину с пуповидным вдавлением в 
центре, окруженные инфильтратом медно-красного цвета. Число элемен-
тов обычно небольшое (10–20), процесс тянется длительно (5–7 недель), 
оставляет штампованные рубчики. 

При сифилитическом импетиго пустула образуется в центре папу-
лы и быстро ссыхается, образуя массивные, возвышающиеся слоистые 
корки желтовато-коричневого цвета, окруженные темно-красным ин-
фильтрированным венчиком. Размер элементов чаще до 1 см, реже боль-
ше, срок существования несколько месяцев. 

Сифилитическая эктима (син.: эктимоподобный сифилид) — ред-
кое, тяжелое проявление пустулезного сифилида. Располагается чаще на 
голенях, реже на туловище, волосистой части головы. Число элементов 
обычно невелико (от 1–3 до 10), возникают не ранее 5–6 месяцев после за-
ражения. Клинически образуется глубокая пустула, покрытая мощной се-
ровато-бурой коркой, которая как бы вдавлена в кожу. Под коркой нахо-
дится глубокая язва, окруженная по периферии плотным валиком ин-
фильтрата медно-красного цвета. После заживления эктимы остается пиг-
ментированный рубец. 

Сифилитическая рупия является разновидностью тяжело проте-
кающей эктимы, с выраженной тенденцией к распространению, как в глу-
бину, так и по периферии, с образованием массивной буровато-черной 
корки диаметром до 5 и высотой до 2 см, похожей на устричную раковину. 
Сифилитическая рупия чаще единичная, возникает на 2–3 году заболева-
ния, располагается преимущественно на туловище или на разгибательной 
поверхности конечностей.  

Сифилитическая лейкодерма (син.: пигментный сифилид) возни-
кает преимущественно на задней и боковых поверхностях шеи, реже — в 
подмышечных впадинах, боковых поверхностях грудной клетки. В очагах 
поражения на гиперемированном фоне на коже появляются белесоватые 
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округлые или овальные пятна размером от 0,5 до 1,5 см. Сифилитическая 
лейкодерма не шелушится и не сопровождается субъективными ощуще-
ниями. В зависимости от разницы окраски и ширины гиперпигментиро-
ванной зоны различают три ее разновидности: пятнистую, сетчатую (кру-
жевную) и мраморную. Обычно лейкодерма существует долго и исчезает 
через 6–12 месяцев, а иногда через 2–4 года, даже при лечении. 

При пятнистой форме имеется выраженная контрастность между ги-
по- и гиперпигментированными участками и широкие зоны гиперпигмен-
тации. 

При сетчатой форме тонкие участки гиперпигментации образуют 
сетку, похожую на кружево. 

При мраморной форме лейкодермы контрастность между гипо- и 
гиперпигментированными участками незначительная. 

Сифилитическая алопеция (плешивость) бывает мелкоочаговой, 
диффузной и смешанной. 

При мелкоочаговой алопеции на волосистой части головы, особенно 
в области висков и затылка, появляются очажки облысения округлой фор-
мы, размером 0,5–1,5 см, не сливающиеся между собой. Значительно реже 
сифилитическая алопеция наблюдается в области бороды, бровей и рес-
ниц. Пораженные ресницы вследствие частичного выпадения и последова-
тельного отрастания имеют разную длину («ступенчатые» ресницы — 
признак Пинкуса). 

При диффузной алопеции волосы выпадают по всей голове, больше 
в височных областях. 

Смешанное облысение представляет собой сочетание мелкоочаго-
вой и диффузной алопеции. Кожа в очагах при сифилитической плешиво-
сти не меняется. Выпадение волос без лечения может сохраняться в тече-
ние нескольких месяцев. 

Клиника вторичного свежего сифилиса у девочек, заразившихся 
бытовым путем, проявилась наличием остатков твердого шанкра на верх-
ней губе и обильной розеолезной сыпью, двухсторонним подчелюстным 
лимфаденитом у девочки 10 лет и яркой розеолезно-папулезной симмет-
рично расположенной сыпью на коже туловища и конечностей, специфи-
ческой эритематозной ангиной и умеренным полиаденитом — у девочки 2 
лет. У всех 5 девочек с вторичным свежим сифилисом, заразившихся по-
ловым путем, имелись остатки твердых шанкров на половых органах. У 1 
пациентки был язвенный шанкр в стадии рубцевания, у 4 — эрозивные 
шанкры в разной степени эпителизации. Обильная розеолезная сыпь на 
коже туловища и конечностей отмечена у 2 больных, у 1 пациентки неяр-
кая розеолезная сыпь описана только на боковых поверхностях грудной 
клетки и животе. Ладонно-подошвенный пятнисто-папулезный сифилид 
отмечен у 1, папулы гениталий и промежности — у 2 больных. Полиаде-
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нит отмечен у 2 пациенток, паховый двусторонний лимфаденит пальпиро-
вался у 1 девочки и еще у 2 — односторонний паховый лимфаденит. Се-
рологические реакции крови были резко положительные с высокими тит-
рами антител. Реакция обострения на первые инъекции пенициллина име-
ла место у 5 больных. 

Основными проявлениями вторичного рецидивного сифилиса на 
коже и слизистых оболочках у 54 детей были: 

- розеолезная сыпь на коже туловища и конечностей (у 14 боль-
ных); 

- розеолезная сыпь только на коже груди и живота (у 6); 
- сочетание розеол и лентикулярных папул на коже туловища (у 11); 
- сгруппированные лентикулярные папулы на туловище и конеч-

ностях (у 5); 
- сгруппированная розеола на боковых поверхностях туловища, 

папулы половых органов, включая эрозивные и мокнущие (у 9); 
- папулы половых органов, включая эрозивные и мокнущие (у 5);  
- папулы ладоней (у 1); 
- пятнисто-папулезный сифилид на подошвах (у 6); 
- пятнисто-папулезный ладонно-подошвенный сифилид (у 11); 
- широкие кондиломы наружных половых органов и перианальной 

области (у 9); 
- лейкодерма на задней поверхности шеи и верхней трети межло-

паточной области (у 2 девочек 14 лет); 
- высыпания на слизистой оболочке полости рта имели место у 37 

из 54 больных, в том числе: специфическая эритематозная ангина (у 22); 
специфическая эритематозно-папулезная ангина (у 6); папулы углов рта, 
губ, слизистой оболочки щек (у 10, причем, у 4 одновременно имелась 
специфическая ангина); папулы языка — симптом «скошенного луга» (у 3 
больных). 

У 1 девочки 14 лет развился специфический ларингит. 
Паховый лимфаденит пальпировался у 8 больных, полиаденит — у 43. 
У всех детей, больных вторичным рецидивным сифилисом, все про-

веденные серологические реакции (КСР, РИФ-200, РИФ-абс, РИБТ, ИФА) 
оказались положительными. 

Реакция обострения Яриша–Лукашевича–Герксгеймера отмечена в 
историях болезни у 28 детей. 

У 13 больных вторичным рецидивным сифилисом выявлены и дру-
гие ИППП: трихомониаз — у 4, хроническая гонорея нижних мочеполо-
вых путей — у 1, трихомониаз и гарднереллез — у 1, мочеполовой уреа-
плазмоз — у 2, бактериальный вагиноз (гарднереллез) — у 2. 

У всех 44 детей с ранним скрытым сифилисом серологические реак-
ции крови (КСР, РИФ-200, РИФ-абс, РИБТ, ИФА) были положительными 
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при установлении диагноза и в процессе специфического лечения. У 9 из 
них были выявлены и другие ИППП: трихомониаз — у 4, хронический го-
норейный уретрит — у 1; мочеполовой микоплазмоз — у 1; мочеполовой 
хламидиоз — у 2 (О. В. Панкратов, 2007). 

 

Поражение слизистой оболочки полости рта 
 

Клиника. Поражение слизистой оболочки рта и гортани часто отме-
чаются при вторичном сифилисе, причем при вторичном рецидивном си-
филисе высыпания на слизистых оболочках могут быть единственным 
клиническим проявлением болезни. Почти у половины больных с прояв-
лениями вторичного сифилиса наблюдаются поражения слизистой обо-
лочки рта в виде розеолезных или папулезных сифилидов. Пустулезные 
высыпания на слизистой оболочке рта возникают крайне редко (в 2,2 % 
случаев) (Н. З. Яговдик с соавт.,1997; Е. В. Боровский с соавт., 2001;  
C. Т. Павлов с соавт, 1985; Ю. К. Скрипкин, 1996; Ф. Н. Родионов, 1997;  
P. Thomas et al., 1994; Ban B., 1995; V. M. Raposo., 1997; C. Vibbagool  
et al, 1996). 

Сифилиды на слизистой оболочке рта имеют важное эпидемиологи-
ческое значение в связи с высокой контагиозностью, так как содержат 
большое количество бледных трепонем. Кроме того, они часто не вызы-
вают никаких ощущений, просматриваются больными и служат нередко 
причиной прямого или непрямого заражения. 

Пятнистый сифилид, или розеола, возникает симметрично на дуж-
ках, мягком небе, язычке, миндалинах в виде отдельных, размером 0,5–1 см 
и более, застойно-красного цвета пятен округлой или овальной формы с 

четкими границами. У 47–55 % боль-
ных розеолезные высыпания в этой 
области сливаются в сплошные очаги 
поражения застойно-красного цвета, 
иногда с медным оттенком, гладкой 
поверхностью и резкими границами 
(рис. 1) — сифилитическая эрите-
матозная ангина (Ю. К. Скрипкин, 
1975). Слизистая оболочка зева  
сле щу-
щения чаще отсутствуют, но может 
отмечаться неловкость или неболь-
шая болезненность при глотании.  
(C. Т. Павлов с соавт., 1985; Ю. К. 
Скрипкин, 1996; P. Thomas et al., 
1994). 

гка отечна. Субъективные о

Рис. 1. Специфическая эритематозная 
ангина при вторичном свежем периоде 

сифилиса 
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При вторичном свежем сифилисе пятнистые сифилиды во рту соче-
таются с розеолезными и папулезными высыпаниями на коже, специфиче-
ским полиаденитом, регионарным склераденитом. При вторичном реци-
дивном сифилисе пятнистый сифилид обычно сочетается с пятнисто-
папулезными высыпаниями на коже. 

Наиболее часто при вторичном сифилисе на слизистых оболочках 
встречаются папулезные сифилиды. По данным П. С. Григорьева, они со-
ставляют 50 % всех проявлений у мужчин и до 75 % у женщин. Папулы 
могут возникать на языке, слизистой оболочке щек, особенно по линии 
смыкания зубов, деснах, но чаще всего появляются на миндалинах, дуж-
ках, мягком небе. У 10–15 % больных папулы могут сливаться в сплошные 
очаги поражения (папулезная сифилитическая ангина). 

Сифилитические папулы представляют собой резко ограниченные 
плотные возвышения слизистой оболочки полости рта, насыщенно-
красного цвета, овальной форы. Кроме того, для папул характерно нали-
чие узкого фиолетово-красного цвета венчика по периферии и склонность 
к слиянию. Размеры папул, по данным различных исследователей, варьи-
руют от 3 до 10 мм (Е. А. Логинова с соавт., 1981; А. Л. Машкиллейсон, 
1974). В ходе эволюции папулы могут рассосаться бесследно либо спустя 
1–3 недели после появления при раздражении пищей, табаком или алкого-
лем эрозируют или изъязвляются (А. Л. Машкиллейсон, 1974). Эрозивные 
папулы слегка болезненны и чрезвычайно заразны. Иногда папулы на сли-
зистой оболочке могут изъязвляться с образованием язв небольшого раз-
мера, покрытых желтовато-серым налетом или гноем. При присоединении 
вторичной инфекции появляется значительная болезненность и расширя-
ется зона гиперемии вокруг язв. Многие авторы высказывают мнение, что 
эрозивно-язвенные папулы слизистых оболочек встречаются редко и воз-
никают у ослабленных больных (Э. А. Логинова и соавт., 1981). Отечест-
венные исследователи отмечают, что в последнее время участились высы-
пания эрозивно-язвенного характера (Н. З. Яговдик с соавт., 1997; В. Г. Пан-
кратов, 1998). 

В последующем экссудат, образующийся в результате воспаления, 
пропитывает покрывающий папулу эпителий, и она приобретает серовато-
белый цвет с узким воспалительным венчиком по периферии, который 
резко отграничен от окружающей нормальной слизистой оболочки («опа-
ловые бляшки»). Папулы могут почти не выступать над окружающей сли-
зистой оболочкой. 

При поскабливании тупым шпателем налет, покрывающий папулу, 
удаляется, и обнажается эрозия мясо-красного цвета.  

Папулезные элементы во рту чаще располагаются фокусно, но 
вследствие постоянной травмы склонны к увеличению по периферии, ги-
пертрофии и слиянию в бляшки, возвышающиеся над окружающими тка-
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нями. Это чаще происходит при их расположении в углах рта, в переход-
ных складках, на слизистой оболочке щек по линии смыкания зубов, на 
боковой поверхности языка. Такие папулы имеют более выраженный ин-
фильтрат, поверхность их серого или грязно-желтого цвета, а иногда бело-
го, напоминающего дифтерийный налет. Поверхность гипертрофической 
папулы неровная, зернистая или прорезанная трещинами. Края этих папул 
могут быть пологими или подниматься довольно отвесно, слизистая во-
круг может быть нормальной, но также слегка или значительно воспален-
ной, гиперемированной, отечной. Такие папулы часто эрозируют, или изъ-
язвляются. 

Папулы на языке могут иметь вегетирующий характер либо пред-
ставлять собой гладкие, блестящие образования ниже уровня прилежащих 
тканей — бляшки «скошенного луга» (рис. 2) (Э. А. Логинова и соавт., 
1981; А. Л. Машкиллейсон, 1974). Длительно существующие папулы име-
ют вид гипертрофических разрастаний. Гипертрофические разрастания 
наблюдали в углах рта, на слизистой оболочке щек по линии смыкания зу-
бов, на языке (Е. В. Боровский с соавт., 2001; А. Н. Родионов, 1997). 
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Рис. 2. Папулезные высыпания, локализованные на спинке (1), корне (2), боковых  
поверхностях (3) языка при вторичном рецидивном сифилисе 
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При вторичном свежем периоде сифилиса в настоящее время у 41,5–

64,0 % больных отмечается наличие полиморфной розеолезно-папулезной 
сыпи (Н. З. Яговдик с соавт., 1997, Е. В. Боровский с соавт., 2001). В то 
время как в ранее публикуемых материалах сочетание папул и розеол от-
мечалось лишь у 13,3 % больных, розеолезные высыпания преобладали 
над папулезными, а язвенные папулы над эрозивными в соотношении 61,5 
к 38,5 %, специфическая эритематозная ангина имела место у 74 % , а па-
пулезная — у 19  % больных (C. Т. Павлов с соавт., 1985, А. Л. Машкил-
лейсон, 1974). Локализация элементов вторичного свежего сифилиса от-
мечается преимущественно в области зева в виде эритематозно-
инфильтра-тивной ангины, папулезных высыпаний (Э. А. Логинова и со-
авт., 1981, А. Л. Машкиллейсон, 1974). 

В последние годы наблюдают полиморфные высыпания у 57,9–80,3 % 
больных вторичным рецидивным сифилисом (Н. З. Яговдик с соавт., 1997; 
Р. М. Немкаева, 1994). При анализе историй болезни и собственных кли-
нических наблюдений Ж. С. Гусаковской (2003) изучено проявление вто-
ричных сифилом на слизистой оболочке полости рта у 35 детей и у 303 
подростков. У детей в (28,57 ± 17,64) % случаев и у подростков в (54,46 ± 
12,86) % случаев при вторичном рецидивном сифилисе имела место спе-
цифическая эритематозная ангина (р1 < 0,001, р2 < 0,05). У детей в (37,14 ± 
8,16) % и у подростков в (23,10 ± 12,42) % случаев вторичный рецидивный 
сифилис был представлен эрозивно-папулезными высыпаниями (3–9 па-
пул) на слизистой оболочке полости рта (р1 < 0,05, р2 < 0,001). У детей в 
(34,29 ± 8,02) % случаев и у подростков в (21,78 ± 12,37) % случаев имело 
место сочетание эрозивно-папулезных высыпаний на слизистой оболочке 
полости рта со специфической эритематозной ангиной (р1 < 0,05, р2 < 0,001). 
Анализ частоты эрозивно-папулезных форм высыпаний показал, что в 
(32,00 ± 19,52) % случаев у детей и в (47,06 ± 14,28) % — у подростков 
имели место эрозированные папулы. 

Наиболее редким поражением слизистой оболочки полости рта был 
выявленный у двоих подростков ((0,66 ± 10,46) %) пятнистый сифилид, 
расположенный на мягком небе (р > 0,05). 

Клинически папулы слизистой оболочки полости рта представляли 
собой образования овальной формы, размером от 0,3 до 1 см, Папулы не-
значительно возвышались над окружающей слизистой оболочкой и имели 
ярко-красный цвет и четкие границы. При пальпации они имели более 
плотную консистенцию, чем окружающая их слизистая оболочка и были 
безболезненны. Эрозированные папулы были покрыты налетом грязно-
серого цвета, и при пальпации отмечалась незначительная болезненность. 
Вокруг папул с эрозированной поверхностью наблюдался периферический 
венчик насыщенно-красного цвета. Пятнистый сифилид мягкого неба 
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представлял собой овальной формы эритему застойно-красного цвета, с 
резкими границами и до 0,8 см в диаметре.  

Изучение особенностей локализации папул на слизистой оболочке 
полости рта при вторичном рецидивном сифилисе позволило установить, 
что в (48,00 ± 10,19) % случаев у детей и в (39,71 ± 4,19) % случаев у под-
ростков имела место генерализация папулезных высыпаний на слизистой 
оболочке полости рта (р, > 0,05, р2 < 0,001). Одновременно в различных 
анатомических областях слизистой оболочки полости рта насчитывалось 
от 2 до 9 папул. 

У (20,00 ± 8,16) % детей и у (22,06 ± 3,55) % подростков папулы рас-
полагались на языке, где они локализовались на спинке, корне и боковых 
поверхностях языка (рис. 2) . При локализации на спинке языка папулы 
выглядели округлыми образованиями с четкими границами и гладкой по-
верхностью и были ниже уровня окружающих тканей — бляшки «ско-
шенного луга». Изменения со стороны слизистой оболочки, окружающей 
бляшки «скошенного луга» выявлены не были. Папулезные высыпания, 
локализованные на боковых поверхностях и спинке языка, имели вид ги-
пертрофических разрастаний и представляли собой образования округлой 
формы, возвышающиеся над окружающей тканью, безболезненные и не-
сколько плотнее окружающих тканей при пальпации и достигавшие до  
2 см в диаметре. Папулы, локализованные на корне языка, представляли 
собой разросшиеся и слившиеся папулезные образования ярко-красного 
цвета и гирляндоподобных очертаний, распространившиеся по всей по-
верхности корня языка. 

Локализация папул на слизистой оболочке твердого неба имела ме-
сто в (17,65 ± 3,27) % у подростков и в (12,00 ± 6,63) % случаев у детей. 

Папулезные высыпания на красной кайме губ располагались у 
(7,35±2,23) % подростков и у (4,00±4,00) % детей. 

В (8,00 ± 5,54) % случаев у детей и в (3,67 ± 1,61) % у подростков 
папулезные высыпания поражали угол рта. Папулы угла рта, или так на-
зываемые сифилитические заеды, имели вид трещин размером 0,5–0,8 см 
и были покрыты корочками бурого цвета. 

На небных миндалинах (папулезная ангина) папулы локализовались 
у (6,62 ± 2,13) % подростков и у (8,00 ± 5,54) % детей. 

Наиболее редким местом локализации папулезных сифилидов была 
слизистая оболочка мягкого неба. Так, папулы слизистой оболочки мягко-
го неба имели место в (2,94 ± 1,45) % случаев у подростков и не были вы-
явлены у детей. 

Статистически достоверное увеличение до 1–1,5 см поднижнечелю-
стных лимфатических узлов установлено в (90,90 ± 4,86) % случаев у де-
тей и в (95,71 ± 1,16) % случаев — у подростков (рк2 < 0,001). Поднижне-
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челюстные лимфатические узлы имели плотную консистенцию и были 
безболезненны при пальпации.  

В литературе имеются противоречивые данные о сроках эволюции 
специфических элементов при вторичном периоде сифилиса, зависящие от 
применяемых для лечения антибиотиков. Сифилитическая эритематозная 
ангина и папулы слизистой оболочки полости рта быстрее исчезали у 
больных, которые принимали суммамед ежедневно (в среднем на 3,5–3,8 
сутки), чем у больных, леченных пенициллином, эритромицином, экстен-
циллином (в среднем на 5,8–9,9 сутки, 8,7–12,9 сутки, 6 сутки соответст-
венно) (А. Л. Машкиллейсон с соавт., 1995; Л. А. Петренко с соавт., 1998; 
Г. Т. Яковенко с соавт., 1996). Сроки эволюции розеолезной сыпи в сред-
нем могут варьировать от 5,3 до 8 суток, папулезной сыпи — от 4 до 9 су-
ток, бляшек «скошенного луга» — 8 суток, сифилитической заеды —2 су-
ток при лечении экстенциллином (Г. Т. Яковенко с соавт., 1996).  

При вторичном периоде сифилиса самое быстрое разрешение папу-
лезных высыпаний наступало на 3–8 сутки при локализации папул в углах 
рта (сифилитическая заеда) и составляло в среднем (5,66 ± 1,40) суток. 
Папулы слизистой оболочки полости рта эволюционировали в среднем на 
(8,66 ± 1,59) сутки, в то время как средний предел разрешения эрозивных 
папул слизистой оболочки полости рта и красной каймы губ составлял 
(10,44 ± 0,97) и (10,25 ± 1,43) суток соответственно. Установлено, что си-
филитическая ангина под воздействием проводимого лечения разрешалась 
на 5–15 сутки от начала терапии. Самую длительную эволюцию 5–19 су-
ток (средние сроки (14,25 ± 3,92) суток) претерпевали папулы, локализо-
ванные на языке — бляшки «скошенного луга». 

После эпителизации специфических элементов первичного периода 
сифилиса, только в случае локализации твердого шанкра на красной кайме 
нижней губы, длительно (на момент выписки из стационара) сохранялось 
рубцово-подобное образование, незначительно возвышающееся над по-
верхностью красной каймы губы. В остальных случаях, на слизистой обо-
лочке полости рта при первичном и вторичном периодах сифилиса после 
разрешения специфических элементов не осталось видимых следов от их 
существования (Ж. С. Гусаковская, 2003).  

При вторичном периоде сифилиса у ряда больных реакция со стороны 
лимфатической системы отсутствует или же слабовыражена (Н. З. Яговдик  
с соавт., 1997; Ф. Н. Родионов, 1997). Полиаденит, по различным данным, 
обнаруживается в (41–98,6) % случаев (А. Л. Машкиллейсон, 1974, Ф. Н. Ро-
дионов, 1997). Исследование поднижнечелюстных лимфатических узлов, 
проведенное Ж. С. Гусаковской (2003), позволило достоверно установить, 
что в (83,33 ± 11,24) % случаев течение вторичных сифилидов слизистой 
оболочки полости рта при вторичном свежем сифилисе сопровождалось 
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безболезненным двухсторонним увеличением поднижнечелюстных лим-
фатических узлов до 1–1,5 см (р < 0,01). 

Субъективные расстройства при локализации папулезного сифилида 
во рту могут отсутствовать или же быть различными в зависимости от ло-
кализации и особенностей клинического течения. Неизъязвившиеся папу-
лы миндалин и мягкого неба вызывают ощущение неловкости при глота-
нии. Эрозивные и изъязвленные папулы той же локализации вызывают 
значительную болезненность (Ф. Н. Родионов, 1997). 

Пустулезные, приобретающие в дальнейшем язвенный характер, 
сифилитические поражения слизистых оболочек при вторичном сифилисе 
встречаются редко и обычно являются проявлением злокачественного те-
чения заболевания. Пустулезно-язвенные сифилиды характеризуются ча-
ще одиночными, глубокими, разнообразной формы болезненными элемен-
тами. Края элементов подрытые и крутые, а дно, изрытое или гладкое, по-
крыто гнойным отделяемым. Клиническая диагностика специфичности 
пустулезно-язвенных снфилидов слизистых оболочек часто бывает за-
труднительной. 

Сифилиды, расположенные на спинке языка, часто значительно от-
личаются от других сифилидов слизистых рта. В одних случаях нитевид-
ные сосочки языка в области папул четко выражены, тогда папула высту-
пает над уровнем слизистой оболочки в виде неровных серых очагов. Од-
нако чаще в области высыпаний сосочки отсутствуют. В этом случае па-
пулы имеют как бы отполированную гладкую блестящую поверхность, 
розовато-синюшный цвет, неправильные или овальные очертания. Такие, 
расположенные среди нормальной или слегка обложенной слизистой язы-
ка, сифилиды, создают впечатление, что пораженные участки располага-
ются чуть ниже уровня окружающих тканей («лоснящиеся» папулы, бляш-
ки «скошенного луга», «alopecia lingua»). 

Своеобразный вид имеют папулезные поражения спинки языка при 
складчатом глоссите. Папулы располагаются при этом в области гребней 
имеющихся складок, борозды языка значительно углубляются, их края уп-
лотняются, могут становиться V-образными, воспринимаемыми как глу-
бокие трещины. 

Наиболее частой локализацией сифилитических папул во рту явля-
ются миндалины, поражение которых принято называть папулезной сифи-
литической ангиной. Клиника при этом весьма разнообразна и зависит от 
локализации, вида и количества высыпаний. Папулы могут располагаться 
прямо в устьях лакун в виде беловатых наложений, напоминая неспеци-
фическую ангину. Папулы чаще появляются по краю передних дужек и 
распространяются затем на миндалины, а кверху дугообразно переходят 
на мягкое небо и нередко доходят до твердого неба. Именно локализация 
папул на дужках отличает сифилитическую папулезную ангину от лаку-
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нарной. 
Папулы могут располагаться в складке между передней небной дуж-

кой и миндалиной или только на задней поверхности небной занавески, 
где их можно обнаружить с помощью носоглоточного зеркала при задней 
риноскопии или при оттягивании передней дужки шпателем. 

При вторичном сифилисе может наблюдаться поражение гортани, 
основным симптомом которого является длительная, почти безболезнен-
ная охриплость, доходящая до афонии, не сопровождающаяся общими 
простудными явлениями. У большинства больных наблюдается катараль-
ная форма поражения гортани, реже папулезная. 

Дифференциальная диагностика. Разнообразие проявлений вто-
ричного периода сифилиса на слизистой оболочке  рта создает иногда 
большие диагностические трудности. 

! Едва ли существует какая-либо клиническая картина заболеваний 
слизистой оболочки полости рта, которая не воспроизводилась бы в про-
цессе эволюции сифилитических высыпаний вторичного периода! 

Именно поэтому окончательный диагноз вторичного сифилиса у 
больного с проявлениями на слизистой оболочке может быть поставлен 
только после нахождения на поверхности высыпаний бледных трепонем 
или при получении положительных результатов серологических реакций 
на сифилис. Большое значение в диагностике высыпаний на слизистой 
оболочке полости рта имеет одновременное, хотя и необязательное, суще-
ствование клинических проявлений вторичного сифилиса на коже. 

Катаральная ангина — распространенное общее инфекционно-
аллергическое заболевание, характеризующееся явлениями интоксикации, 
местным поражением лимфаденоидной ткани и регионарных лимфатиче-
ских узлов. 

Этиология. Вызывается чаще всего бактериями или вирусами, в ча-
стности: β-гемолитическим стрептококком, стрептококками группы А, ко-
ринебактериями, риновирусом, коронаровирусом и др. В патогенезе игра-
ют роль иммунокомплексные и аутоаллергические реакции. 

Клиника. Катаральная ангина характеризуется увеличением в раз-
мерах (выраженным отеком) небных миндалин, гиперемией их (ярко-
красный цвет эритемы) и прилегающих к ним небных дужек и мягкого не-
ба, налетов нет. Язык обычно сухой, обложен белым налетом. Отмечаются 
боли при глотании, жжение в области глотки. Иногда появляются увели-
ченные и болезненные подчелюстные и передние верхние шейные лимфа-
тические узлы. Также характерна общая слабость, головная боль, иногда 
боль в суставах, повышение температуры тела или ознобы. Длительность 
заболевания 1–2 дня, после чего катаральная ангина переходит в другую 
форму (лакунарную, фолликулярную) или проходит. В анализе крови оп-
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ределяется умеренный лейкоцитоз, увеличение СОЭ, сдвига в формуле 
обычно нет.  

Гистологически в ткани миндалин наблюдается расширение крове-
носных и лимфатических сосудов, экссудация плазмы крови, отек ткани 
миндалин, инфильтрация ее нейтрофилами.  

Клинические особенности. При дифференциальной диагностике 
катаральная ангина может напоминать вторичный сифилис глотки. Для 
последнего характерна эритема, локализующаяся на мягком небе, дужках, 
миндалинах, а пораженная область приобретает медно-красный цвет и 
имеет резкие очертания. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. Исследо-
вание на бледную трепонему (при отрицательном результате необходимо 
повторное исследование).  

Консультации специалистов: оториноларинголога. 
Язвенно-пленчатая ангина (син.: язвенно-некротическая ангина 

Симановского–Плаута–Венсана). 
Этиология. Вызывается симбиозом веретенообразной палочки (ве-

ретенообразной палочки Плаута–Венсана) и спирохеты полости рта (спи-
рохеты Венсана). Эта флора является условно-патогенной и обычно нахо-
дится в авирулентном состоянии. Поэтому данная ангина развивается у 
больных, у которых снижены защитные силы организма. Также в патоге-
незе играют роль различные заболевания крови, в первую очередь моно-
нуклеоз, агранулоцитоз и агранулоцитопения. 

Клиника. В 97 % случаев ангина Симановского–Плаута–Венсана 
встречается в язвенной форме. В начальной стадии заболевания отсутст-
вуют субъективные ощущения. На поверхности чаще всего одной минда-
лины появляются эрозии (иногда одна), покрытые сероватым легко сни-
мающимся налетом. Процесс прогрессирует, и через 2–3 недели появля-
ются слабые боли при глотании. В этот период при фарингоскопии обна-
руживаются глубокие язвы миндалины, покрытые некротическими масса-
ми (налетом грязно-серого цвета со зловонным запахом), которые легко 
удаляются. На стороне поражения могут увеличиваться регионарные лим-
фатические узлы. Общие симптомы, как правило, слабо выражены, но мо-
жет развиваться субфебрильная температура. В отделяемом легко обнару-
живаются возбудители заболевания (симбиоз веретенообразной палочки и 
спирохеты полости рта). 

Гистологически наблюдаются явления альтерации с образованием 
некроза, которому подвергаются не только лимфатические фолликулы, но 
и участки стромы. 

Клинические особенности. Сифилитическая папулезная ангина от-
личается от язвенно-пленчатой отсутствием гипертрофии лимфоидной 
ткани, особенно глоточного кольца, изменений формулы крови, переме-
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жающейся лихорадки, а также наличием бледных трепонем в отделяемом 
с поверхности папулезных элементов. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. Исследо-
вание на бледную трепонему (при отрицательном результате необходимо 
повторное исследование).  

Консультации специалистов: оториноларинголога. 
Аллергический стоматит (син.: лекарственная токсикодермия, 

медикаментозный стоматит) — воспалительная реакция слизистой обо-
лочки полости рта, вызванная аллергией.  

Этиология. Причиной возникновения стоматита наиболее часто яв-
ляется лекарственная аллергия, особенно на антибиотики. В качестве ал-
лергенов могут выступать средства гигиены полости рта (зубные пасты и 
др.) или косметики (губная помада), стоматологические материалы (ме-
таллы и металлические сплавы, припои, напыления, пластмасса и др.). 
Обычно развивается аллергическая реакция замедленного типа (IV тип), 
при которой клинические симптомы проявляются через 15–20 суток.  

Клиника. По степени выраженности реакции различают катараль-
ный, катарально-геморрагический, буллезный, эрозивный и язвенно-
некротический стоматит. 

Катаральный стоматит — наиболее легкая форма аллергическо-
го стоматита. Больные жалуются на зуд, жжение, сухость во рту, незначи-
тельную боль при приеме пищи. Слизистая оболочка гиперемирована и 
несколько отечна. 

Катарально-геморрагический стоматит характеризуется тем, что 
на фоне гиперемии отмечаются геморрагии. При этом могут наблюдаться 
изменения со стороны языка: спинка языка становится ярко-красной, 
гладкой и блестящей в результате атрофии сосочков. 

Буллезный стоматит является промежуточной стадией к более 
тяжелой форме поражения слизистой оболочки при аллергическом стома-
тите и характеризуется появлением пузырьков и пузырей. 

Эрозивный стоматит. После того как пузырьки или пузыри 
вскрываются, формируются поверхностные эрозии, которые могут сли-
ваться с образованием обширных эрозивных поверхностей. Эта форма ал-
лергического стоматита сопровождается значительной болью, усиливаю-
щейся при еде, а также ухудшением общего состояния (повышение темпе-
ратуры тела, слабость и др.). 

Язвенно-некротический стоматит — проявление тяжелой аллер-
гической реакции, сопровождающееся высокой температурой тела и дру-
гими признаками интоксикации. Слизистая оболочка полости рта гипере-
мирована и эрозирована с очагами некроза. Отмечаются повышенное 
слюноотделение, резкая болезненность при приеме пищи, увеличение 
подчелюстных лимфатических узлов. 
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Клинические особенности. Аллергические (медикаментозные) по-
ражения слизистой оболочки полости рта отличаются от пятнистого сифи-
лида обширностью поражения, которое обычно захватывает не только 
дужки и миндалины, но и щеки, язык и другие участки слизистой. При 
этом на гиперемированной отечной слизистой оболочке рта возникают пу-
зыри, быстро превращающиеся в болезненные эрозии; кроме того, при ле-
карственных высыпаниях на слизистых отмечаются жжение и зуд. Эле-
менты быстро исчезают или эпителизируются при отмене лекарственного 
препарата. Из методов исследования диагностическое значение имеет по-
становка кожных проб с различными аллергенами, а также определение 
уровня гистамина в крови. Кожно-аллергические пробы проводятся в ста-
дии ремиссии заболевания. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. Исследо-
вание на бледную трепонему (при отрицательном результате необходимы 
повторные исследования). Консультации специалистов: аллерголога. 

Многоформная экссудативная эритема — остро протекающий, 
нередко рецидивирующий дерматоз, отличающийся полиморфизмом кли-
нических проявлений. При этом заболевании высыпания локализуются на 
коже, слизистой оболочке полости рта и губах, а у части больных пора-
жаются только слизистые оболочки рта. Наблюдается в двух основных 
формах: инфекционно-аллергическая (идиопатическая) и токсико-аллерги-
ческая (симптоматическая).  

Этиология. Инфекционно-аллергическая форма вызывается инфек-
ционными агентами (вирусами простого герпеса, Коксаки, ECHO, гриппа, 
паротита; Chlamidia trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, гемолитическим 
стрептококком и др.), нередко появляется после респираторных вирусных 
заболеваний. Симптоматическая форма возникает после применения ле-
карственных препаратов (антибиотики, сульфаниламиды, барбитураты и 
др.), введения сывороток или вакцин. 

Клиника. Возраст больных: молодой и средний, в том числе и дети. 
Высыпания при многоформной экссудативной эритеме на слизистой обо-
лочке полости рта обычно возникают остро, сопровождаясь повышением 
температуры и недомоганием. Возникает разлитая или локализованная в 
нескольких местах гиперемия слизистой, сопровождающаяся отеком. На 
этом фоне уже через несколько часов образуются различных размеров пу-
зыри с серовато-белой плотной покрышкой и серозным содержимым. 
Усиливается саливация, появляется болезненность при приеме пищи. Че-
рез 1–2 дня пузыри вскрываются и образуются различных размеров болез-
ненные, легко кровоточащие эрозии, покрытые спавшимися покрышками 
пузырей, имеющие вид серовато-белого налета.  

Поражение красной каймы губ обычно сопровождается отечностью. 
Пузыри на губах вскрываются очень быстро, эрозии покрываются кровя-
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нистыми корками, которые при присоединении вторичной инфекции ста-
новятся грязно-серыми. Из-за сильной болезненности высыпаний больные 
с трудом могут открывать рот, глотать, говорить. Эти симптомы сохраня-
ются от 1,5 до 3 недель. При локализации экссудативной эритемы на сли-
зистой оболочке полости рта из-за резко выраженной экссудации отечные 
папулы, характерные для этого заболевания при локализации на коже, по-
являются не всегда. 

Высыпания на коже. Первичным элементом является воспалитель-
ное пятно (или папула) округлой формы с четкими границами, красного 
цвета, размерами до 1–2 см. Периферическая часть его цианотична, а в 
центре имеется папула, пузырек или пузырь. Полностью сформировав-
шийся кожный элемент называют «кокарда». Сыпь распространенная, 
располагается преимущественно на разгибательной поверхности конечно-
стей, может поражать туловище, лицо. Элементы появляются группами с 
интервалом в несколько дней в течение 1–2 недель и спонтанно регресси-
руют, оставляя после себя участки гипер- или гипопигментации. 

Гистологически различают дермальный, смешанный дермально-
эпидермальный и эпидермальный типы поражения. Дермальные измене-
ния характеризуются набуханием эндотелия сосудов и периваскулярной 
лимфогистиоцитарной инфильтрацией с нейтрофилами и эозинофилами, 
отеком сосочкового слоя, экстравазатами эритроцитов. Эпидермальные 
изменения проявляются некрозом эпителиальных клеток, спонгиозом, ва-
куольной дегенерацией базальных клеток. При формировании пузырей ба-
зальная мембрана интактна, то есть в патологический процесс не вовлечена.  

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
Диагностика многоформной экссудативной эритемы не вызывает затруд-
нений при наличии высыпаний на коже. При изолированном поражении 
слизистой оболочки рта распознавание заболевания представляет боль-
шую трудность. Ограниченные формы экссудативной эритемы могут 
иметь большое сходство с сифилитическими папулами, но в основании 
последних всегда наблюдается уплотнение и зона воспаления в виде узко-
го ободка гиперемии вокруг папул. В то же время при экссудативной эри-
теме воспаление не только более интенсивное, но и значительно более 
распространенное, по краям эрозий видны обрывки покрышек пузырей, 
чего нет при сифилисе. При сифилисе на поверхности папул легко обна-
руживаются бледные трепонемы, РВ положительная. Акантолитические 
клетки при многоформной экссудативной эритеме не обнаруживаются. 
Симптом Никольского отрицательный. 

Лабораторные исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ; 
цитологическое исследование на клетки Тцанка. Дополнительно: исследо-
вание на бледную трепонему, аллергологические пробы. 
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Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, 
аллерголога. 

Рецидивирующий афтозный стоматит (син.: хронический реци-
дивирующий афтозный стоматит, рецидивирующие афты и др.) — воспа-
лительное заболевание слизистой оболочки полости рта, характеризую-
щееся рецидивирующими высыпаниями афт и длительным течением с пе-
риодическими обострениями. Афта — элемент, появляющийся на участках 
подвижной слизистой оболочки полости рта, имеющий характерный вид. 

Этиология окончательно не выяснена. Причины возникновения свя-
зывают с аллергическими заболеваниями, сопровождающимися гиперчув-
ствительностью к лекарственным, пищевым, микробным и вирусным ал-
лергенам, с нарушением функций желудочно-кишечного тракта, с нару-
шениями клеточного и гуморального иммунитета как местного, так и об-
щего. Существует предположение о возможной наследственной предрас-
положенности к афтозному стоматиту. Провоцирующими факторами чаще 
всего являются переохлаждение, респираторные инфекции, обострение 
хронического фарингита. 

Клиника. В течении заболевания выделяют три стадии: продро-
мальную, эрозивно-язвенную и стадию эпитализации. 

Продромальная стадия длится от 6 до 24 часов. Больные жалуются 
на чувство жжения, покалывания, легкую болезненность. На слизистой 
оболочке появляются участки гиперемии, которые кажутся приподнятыми 
за счет отека ткани. 

Эрозивно-язвенная стадия характеризуется нарастанием напряжен-
ности, болезненности слизистой оболочки и появлением типичных эле-
ментов. Образуются афты в результате следующих последовательных из-
менений слизистой: вначале возникает пятно, затем оно трансформируется 
в пузырек с геморрагическим ободком, а затем, при вскрытии пузырька, 
формируется афта — болезненный эрозивный или, реже, эрозивно-
язвенный дефект слизистой правильной округлой формы до 5 мм в диа-
метре, окруженный воспалительным ободком («венчик гиперемии»), не-
редко с желтым налетом, но иногда с участком некроза в центре. Отмеча-
ется гиперсаливация. При локализации процесса на дне полости рта и 
нижней поверхности языка наблюдается увеличение подчелюстных слюн-
ных желез и регионарных лимфатических узлов. 

Стадия эпителизации длится обычно 5–10 дней, но иногда сущест-
вование афтозного элемента затягивается до 30 суток, приобретая «холод-
ное течение». Дефект закрывается за счет краевого наползания эпителия и 
может эпителизироваться самопроизвольно. 

Выделяют несколько форм заболевания: фиброзная, некротическая, 
гландулярная, рубцующаяся, деформирующая. Рецидивирующий афтоз-
ный стоматит может быть одним из симптомов генерализованного афтоза 
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(афтоз Турена, или большой афтоз) или является признаком болезни Бех-
чета. 

Фиброзная форма характеризуется появлением на слизистой обо-
лочке полости рта бело-желтого с признаками гиперемии размером до  
1 см, резко отграниченного, круглой или овальной формы болезненного 
пятна, которое через несколько часов слегка приподнимается над окру-
жающей слизистой оболочкой. Спустя еще несколько часов элемент эро-
зируется и покрывается плотно сидящим фиброзным серовато-белым на-
летом. Очаг поражения окружен тонким гиперемированным ободком. При 
прогрессировании процесса фибрин отторгается и образуется очень болез-
ненная, мягкая на ощупь афта, эпителизация которой наступает через 5–10 
дней без образования рубца. Афты обычно единичные, но могут парал-
лельно существовать и несколько (2–3) элементов. Эта форма обычно раз-
вивается в тех участках слизистой оболочки полости рта, где отсутствуют 
малые слюнные железы. 

Гистологически первично выявляется нарушение микроциркуля-
ции в собственном слое слизистой оболочки, воспаление сопровождается 
выпадением фибрина на поверхность эпителия, определяется характерный 
дефект эпителия, некроз ткани с инфильтрацией подлежащей соедини-
тельнотканной основы клеточными элементами. 

Некротическая форма начинается с кратковременного спазма сосу-
дов, который приводит к появлению ограниченного участка побелевшего 
эпителия, быстро некротизирующегося с образованием поверхностной 
эрозии. Некротические эрозии имеют полигональную форму, слабоболез-
ненны, окружены венчиком гиперемии, локализуются на обильно васку-
ляризованных участках слизистой оболочки полости рта. Эпителизация 
афт наступает через 10–20 дней. Такая форма может встречаться у лиц с 
тяжелыми соматическими заболеваниями, нередко при заболеваниях крови.  

Гистологически выявляется первичная деструкция эпителия, под 
действием повреждения наступает спазм капилляров и вследствие этого — 
очаговый инфильтрат слизистой оболочки. Дистрофические нарушения 
сопровождаются некробиозом и некрозом эпителия с последующим изъ-
язвлением.  

Гландулярная форма. Самостоятельный воспалительный процесс на 
слизистой оболочке полости рта, развивается в виде острой, подострой и 
хронической реакции малых слюнных желез в области языка, губ, лимфо-
глоточного кольца. 

Гистологически определяется первичное изменение паренхимы ма-
лых слюнных желез и эпителия выводных протоков. 

Рубцующаяся форма (афтоз Сеттона) начинается с появления ог-
раниченного болезненного уплотнения слизистой оболочки, на котором 
образуется сначала поверхностная, покрытая фибринозным налетом, а за-
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тем кратерообразная язва с небольшой гиперемией вокруг. Язва может 
увеличиваться. Процесс может начаться и как обычная поверхностная аф-
та, но спустя 6–7 дней в основании ее появляется инфильтрат, а сама афта 
превращается в глубокую язву. После заживления остаются мягкие, по-
верхностные, гладкие рубцы, по цвету напоминающие лейкоплакию. Дли-
тельность существования афт — от 1 недели до 2 месяцев. Могут образо-
вываться 2–5 глубоких язв, покрытых некротическим детритом, в основа-
нии которых пальпируется плотный болезненный инфильтрат. По перифе-
рии основной язвы может появиться несколько мелких эрозий, замедляю-
щих репоративные процессы. 

Гистологически выявляются скоротечные деструктивные измене-
ния соединительнотканного слоя слизистой оболочки и малых слюнных 
желез. Эпителий вовлекается в процесс вторично, определяется участок 
некроза с полным разрушением эпителия и базальной мембраны. Вокруг 
малых слюнных желез — перигландулярная инфильтрация — периаденит.  

Деформирующая форма. Отличается более глубокой деструкцией со-
единительной ткани вплоть до мышечного слоя, что приводит к образованию 
грубых рубцов, деформирующих ткани. Поражение небных дужек или углов 
рта может вызвать сужение этих естественных отверстий и образование 
микростомы, при поражении языка ограничивается его подвижность. 

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
Течение заболевания хроническое, рецидивирующее. Периодичность по-
явления афт варьирует от нескольких дней до месяцев. У ряда больных 
афты появляются приступообразно, сменяя друг друга, или возникают од-
новременно. У некоторых появляются единичные афты в разное время. 
Течение болезни у одного и того же больного может меняться. От сифили-
тических папул афты отличаются острым началом, резкой болезненно-
стью, яркой гиперемией вокруг эрозии. 

Сифилитические папулы характеризуются малой болезненностью, 
наличием инфильтрата в основании, застойным характером воспалитель-
ного ободка по периферии и наличием бледной трепонемы в отделяемом 
эрозии. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. Исследо-
вание на бледную трепонему (при отрицательном результате необходимо 
провести повторные исследования). 

Консультации специалистов: терапевта, аллерголога, невропатоло-
га, оториноларинголога. 

Красный плоский лишай — заболевание кожи и слизистых оболочек. 
Этиология и патогенез изучены недостаточно. В развитии дермато-

за отводится определенная роль инфекционным факторам (вирусы), ток-
сико-аллергическим воздействиям, иммунным нарушениям.  
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Клиника. В полости рта принято различать следующие клинические 
формы заболевания: типичную, экссудативно-гиперемическую, эрозивно-
язвенную, буллезную, или пемфигоидную, гиперкератотическую.  

Типичная форма встречается чаще других. Папулы при красном 
плоском лишае появляются на внутренней поверхности щек, языка, десен, 
миндалин, твердого и мягкого неба. Вначале появляются мелкие папулы, 
выделяющиеся на розовом фоне слизистой оболочки серовато-белым на-
летом, которые затем образуют бляшки. Вследствие постоянной мацера-
ции бляшки имеют не восковидный, а белесоватый или серо-белый цвет. 
Папулы красного плоского лишая располагаются на слизистых оболочках 
в виде кружевного сетчатого рисунка, не имеют характерного блеска, ин-
фильтрация выражена незначительно, элементы почти не возвышаются.  

Экссудативно-гиперемическая форма встречается реже. Папулы 
располагаются на гиперемированной слизистой оболочке. При выражен-
ном воспалении рисунок теряет четкость. Клинически заболевание прояв-
ляется жжением или болями при воздействии различных раздражителей.  

Для эрозивно-язвенной разновидности красного плоского лишая ха-
рактерно образование на слизистой щек, десен, красной каймы губ эрозий 
или мелких язв округлой или неправильной формы с розово-красным бар-
хатистым дном, сопровождающихся выраженной болезненностью. В ос-
новании или по периферии элементов сыпи довольно длительно сохраня-
ется резко отграниченный бляшкоподобный инфильтрат причудливых 
очертаний. Эрозивно-язвенные очаги обычно сочетаются с типичными 
высыпаниями на близких или отдаленных участках кожного покрова и 
слизистых оболочек. 

Буллезная, или пемфигоидная, форма красного плоского лишая 
встречается редко. Характеризуется появлением во рту пузырей, после 
вскрытия которых образуются эрозии. По периферии располагаются  
папулы. 

Гистология. Гистологически выявляют гиперкератоз или паракера-
тоз, неравномерное утолщение зернистого слоя (очаговый гранулез), акан-
тоз, удлиненные межсосочковые отростки, заостренные книзу (симптом 
«пилы»), вакуольную дистрофию базального слоя. 

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
В отличие от красного плоского лишая сифилитические папулы имеют 
округлую или овальную форму. Серовато-белый налет с их поверхности 
при травме или поскабливании шпателем легко удаляется, и обнажается 
ярко-красная эрозия. В основании определяется плотноватый инфильтрат. 

Проявления на коже. Часто, наряду с высыпаниями на слизистых 
оболочках, имеются высыпания на коже. Типичная форма красного плос-
кого лишая характеризуется мономорфной сыпью в виде мелких, полиго-
нальной (многоугольной) формы, синюшно-красного цвета, блестящих 
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при боковом освещении папул, не склонных к периферическому росту. На 
поверхности папул можно обнаружить патогномоничную для заболевания 
сетку Уикхема, характеризующуюся опаловидными белыми или серова-
тыми точками и полосками. Преимущественная локализация: сгибательная 
поверхность лучезапястных суставов и предплечий, передняя поверхность 
голеней. Сыпь может быть распространенной, вплоть до эритродермии. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. При на-
личии эрозий — исследование отделяемого на бледную трепонему. До-
полнительно: биопсия. 

Консультации специалистов: дерматовенеролога. 
Лейкоплакия — заболевание слизистой оболочки, покрытой много-

слойным плоским эпителием, в результате ее ороговения.  
Этиология и патогенез. Лейкоплакия возникает обычно в результа-

те воздействия повреждающих факторов. Болеют преимущественно муж-
чины старше 50 лет, особенно злоупотребляющие курением.  

Клиника. Лейкоплакия появляется преимущественно на слизистой 
оболочке рта (чаще щек, углов рта) и красной каймы губ (чаще нижней), 
реже — на спинке или боковой поверхности языка, на альвеолярном отро-
стке и в области дна полости рта. Выделяют три основные формы лейкоп-
лакии: плоскую, веррукозную, эрозивную. 

Лейкоплакия плоская характеризуется резко очерченными с зубча-
тыми краями участками ороговения эпителия серовато-белого цвета без 
уплотнения в основании, не возвышающимися над окружающей слизи-
стой оболочкой и напоминающими пленку, которая не снимается шпате-
лем. При локализации лейкоплакии в углах рта иногда по периферии оча-
гов ороговения возникает небольшая гиперемия. При расположении на 
щеках участки лейкоплакии могут иметь складчатый вид, в области дна 
полости рта — морщинистой, серовато-белой пленки. 

Лейкоплакия веррукозная чаще развивается на фоне плоской формы 
и характеризуется возвышающимися молочно-белыми гладкими или буг-
ристыми плотноватыми бляшками с серовато-белыми бородавчатыми раз-
растаниями (2–3 мм высотой). 

Лейкоплакия эрозивная отличается образованием различной формы 
и величины эрозий на фоне очагов плоской или веррукозной лейкоплакии, 
одновременно могут появляться трещины. Эта форма заболевания может 
сопровождаться болевыми ощущениями. 

Гистологически выявляют акантоз, паракератоз, периваскулярный 
полиморфноклеточный инфильтрат. 

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
В отличие от лейкоплакии с поверхности сифилитической папулы серова-
то-белый налет при поскабливании шпателем легко удаляется, и обнажа-
ется ярко-красная эрозия. В основании эрозии определяется плотноватый 
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инфильтрат. Однако следует иметь в виду, что эпителий на поверхности 
сифилитических папул в первые дни их существования обычно не удаля-
ется. На поверхности папул легко обнаруживаются бледные трепонемы. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. Дополни-
тельно: исследование на бледную трепонему, биопсия.  

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, 
онколога. 

Красная волчанка (син.: эритематоз) — заболевание из группы 
диффузных болезней соединительной ткани. Чаще заболевание встречает-
ся у женщин. 

Этиология и патогенез красной волчанки не установлены. Предпо-
лагаются аутоиммунная и вирусная природы заболевания.  

Клиника. Различают две основные формы болезни: кожную и сис-
темную. 

При красной волчанке нередко поражается красная кайма губ, зна-
чительно реже может поражаться слизистая оболочка рта. На губах разли-
чают четыре формы красной волчанки: типичную, без клинически выра-
женной атрофии, эрозивно-язвенную и глубокую. 

На слизистой оболочке полости рта различают три формы красной 
волчанки: типичную, экссудативно-гиперемическую и эрозивно-язвенную. 

Типичная форма характеризуется тремя основными признаками: 
эритемой, гиперкератозом и атрофией. На красной кайме губ образуются 
очаги овальных очертаний. Поверхность поражения сухая, багрово-
красного цвета, со стойко расширенными сосудами и выраженным ин-
фильтратом. Очаги покрыты плотно сидящими чешуйками, при удалении 
которых появляются кровоточивость и значительная болезненность. При 
этом процесс может также диффузно захватывать всю красную кайму, не 
сопровождаясь выраженной инфильтрацией. Атрофия на красной кайме 
губ при этом заболевании выражена значительно слабее, чем на коже, и 
имеет вид слегка истонченной красной каймы с телеангиэктазиями. 

Для красной волчанки без выраженной атрофии типичны диффузная 
застойная гиперемия с чешуйками на поверхности, которые довольно лег-
ко отслаиваются. Выраженный гиперкератоз отсутствует. При типичной 
форме развивается ограниченный, слегка инфильтративный очаг гипере-
мии с небольшим ороговением по периферии. Ороговение имеет вид неж-
ных тонких белых полосок, расположенных в виде «частокола». Атрофия 
хорошо заметна в центре очага. При экссудативно-гиперемической форме 
слизистая в очаге поражения ярко-красного цвета, отечна, ороговение по 
периферии выражено слабо, атрофия клинически не определяется. При 
возникновении на таком фоне болезненных язв или эрозий диагностирует-
ся эрозивно-язвенная форма. Эрозивно-язвенная форма красной волчанки 
на красной кайме губ характеризуется образованием на фоне эритематоз-
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ной реакции эрозий, трещин, язв, покрытых серозными или серозно-
кровянистыми корками. Процесс часто сопровождается отечностью, рез-
кой гиперемией красной каймы губ. Больные обычно жалуются на жже-
ние, зуд. После заживления на месте очагов поражения остаются атрофи-
ческие рубцы. 

При глубокой форме красной волчанки Капоши–Ирганга очаг пора-
жения выглядит как узловатое образование, выступающее под/над крас-
ной каймой губ. На поверхности элемента определяется эритема или ги-
перкератоз.  

Проявления на коже. При красной волчанке поражение слизистых 
оболочек сочетается с проявлениями заболевания на коже чаще всего в 
виде дискоидной красной волчанки, реже — в виде центробежной эрите-
мы Биетта. Типична локализация на открытых участках кожи: лицо (осо-
бенно на носу и щеках, где очаг может напоминать по форме бабочку), лоб 
или волосистая часть головы, ушные раковины, открытая часть груди. Ха-
рактерным является наличие трех симптомов: эритемы, гиперкератоза и 
атрофии. Эритематозная стадия процесса характеризуется появлением не-
большого розового пятна, постепенно увеличивающегося в размерах. Во 
второй стадии инфильтрация пятна увеличивается, и на его поверхности 
появляются мелкие, плотно сидящие серовато-белые чешуйки, удаляемые 
с трудом и выраженной болезненностью (симптом Бенье-Мещерского). 
При переходе в третью (атрофическую) стадию в центре очага формирует-
ся гладкая нежная атрофия белого цвета, постепенно распространяющаяся 
на всю площадь поражения, также могут отмечаться телеангиэктазии и 
краевая пигментация.  

Центробежная эритема Биетта (L. T. Biett, 1805) (син.: волчанка 
красная поверхностная) является поверхностным вариантом кожной фор-
мы красной волчанки. Из трех наиболее характерных  симптомов, свойст-
венных дискоидной форме, отчетливо выражена только гиперемия, а ос-
тальные два признака почти или полностью отсутствуют. 

Патогистологические признаки дискоидной красной волчанки не 
являются строго специфичными. Гистохимические исследования показы-
вают общность острой и хронической форм этого заболевания. Начальные 
изменения состоят в расширении сосудов поверхностной кровеносной се-
ти с отеком сосочков и подсосочкового слоя, где в дальнейшем образуется 
гнездный околососудистый инфильтрат из лимфоидных клеток с приме-
сью плазматических, тучных клеток и гистиоцитов. Инфильтрат формиру-
ется также в окружности волосяных фолликулов, сальных и потовых же-
лез. На местах инфильтрации отмечаются фибриноидные изменения со-
единительной ткани дермы с последующей гибелью всех волокнистых 
структур и атрофией сально-волосяных фолликулов. В эпидермисе выра-
жена очаговая вакуольная дистрофия базального слоя, атрофия росткового 
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слоя и выраженный гиперкератоз с роговыми пробками в волосяных фол-
ликулах и потовых порах.  

Клинические особенности. В отличие от сифилиса красная волчан-
ка никогда не поражает изолированно слизистую оболочку. При этом за-
болевании всегда имеются типичные очаги на коже или красной кайме 
губ. Беловатый налет на высыпаниях при красной волчанке на слизистых в 
отличие от сифилитических папул удалить шпателем не удается. LE-
клетки чаще выявляются при системной красной волчанке, а при дискоид-
ной форме они, как правило, не обнаруживаются. Серологические реакции 
на сифилис отрицательные, бледные трепонемы в отделяемом эрозий не 
обнаруживаются.  

Лабораторные исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. 
Дополнительно: исследование крови на LE-клетки, исследование на блед-
ную трепонему, биопсия. 

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, 
ревматолога. 

Вульгарная пузырчатка (син.: пузырчатка истинная, пузырчатка 
акантолитическая) — буллезный дерматоз, для которого характерным яв-
ляется акантолиз, приводящий к образованию невоспалительных внутри-
эпидермальных пузырей. Характерны генерализация высыпаний и неук-
лонно прогрессирующее течение заболевания, которое заканчивается при 
отсутствии лечения смертью больного в сроки от 6 месяцев до 1,5–2 лет. 
Возраст пациентов — 40–60 лет. Этиология неизвестна. Наиболее пер-
спективна гипотеза, согласно которой пузырчатка вызывается ретровиру-
сами при наличии генетической предрасположенности. В основе патогене-
за заболевания лежат аутоиммунные процессы, приводящие к образова-
нию антител к цементирующей межклеточной субстанции и мембранам 
клеток шиповидного слоя эпидермиса под влиянием изменения их анти-
генной структуры.  

Клиника. У большинства больных вульгарная пузырчатка начина-
ется с поражения слизистой оболочки pтa или губ. Преимущественно вы-
сыпания встречаются на слизистой оболочке мягкого неба, нижней и бо-
ковой поверхности языка, дна полости рта, щек ближе к ретромолярному 
пространству или на других участках. Первичным элементом вульгарной 
пузырчатки является внутриэпидермальный пузырь, но на слизистых рта 
из-за тонкости эпителия пузыри вскрываются еще до своего полного фор-
мирования. Вначале на месте поражения эпителий мутнеет, в центре очага 
возникает эрозия, быстро распространяющаяся по периферии. Если даже 
по помутневшему эпителию провести шпателем, то верхний слой его лег-
ко снимается и при этом обнажается эрозивная поверхность. Эрозии име-
ют ярко-красный цвет, слизистая оболочка вокруг них выглядит нормаль-
ной, по краю эрозий видны обрывки покрышек пузырей, которые могут 
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прикрывать эрозию, создавая впечатление белого налета. Однако этот 
«налет» легко снимается при легком прикосновении к нему шпателем. 
Размеры эрозий при пузырчатке могут быть различны: от небольших до 
охватывающих обширную поверхность щек, языка, неба. Эрозии чаще без 
налета («голые») или покрыты легко снимающимся фибринозным нале-
том. Больные отмечают сильную болезненность и повышенную салива-
цию. Процесс, начавшись с появления отдельных эрозий, распространяет-
ся на слизистую оболочку рта, глотки, гортани, сопровождаясь специфи-
ческим зловонным запахом. При потягивании пинцетом за обрывки по-
крышки пузыря происходит отслойка эпителия на видимо здоровых уча-
стках слизистой оболочки, что определяется как положительный симптом 
Никольского. 

Проявления на коже. Следует помнить, что чаще всего вульгарная 
пузырчатка начинается с полости рта. И лишь спустя некоторое время (че-
рез несколько месяцев или даже лет) по всему кожному покрову появля-
ются высыпания пузырей от небольших размеров до размера куриного яй-
ца и более, которые могут сливаться друг с другом. Покрышка пузырей 
тонкая, содержимое мутное или гнойное. Крупные пузыри под тяжестью 
экссудата принимают грушевидную форму — «симптом груши». По-
крышки пузырей даже при легкой травме разрываются, что приводит к 
образованию эрозий. Эрозии имеют ярко-красную окраску, покрыты се-
розным экссудатом, серовато-белым мягким налетом или рыхлыми корка-
ми, при снятии которых возникает легкая кровоточивость. Характерными 
особенностями эрозий при пузырчатке является тенденция к перифериче-
скому росту и отсутствие эпителизации. При генерализации процесса по-
являются слабость, недомогание, снижение аппетита, повышение темпе-
ратуры до 38–39 °С, присоединяется вторичная инфекция, кахексия, зна-
чительные потери белка, плазмы, электролитов. 

Важной особенностью вульгарной пузырчатки является симптом 
Никольского, который вызывается путем трения пальцем внешне здоро-
вой кожи как вблизи от пузыря, так и в отдалении от него или при потяги-
вании покрышки пузыря, что приводит к отслойке верхних слоев эпидер-
миса в виде постепенно суживающейся ленты на внешне здоровой коже. 
Для диагностики вульгарной пузырчатки особое значение имеет цитоло-
гическое исследование. В мазках-отпечатках со дна свежих эрозий при ок-
раске гематоксилином и эозином обнаруживают акантолитические клетки 
(клетки Тцанка). Они округлой формы, меньше нормальных клеток шипо-
видного слоя, имеют очень крупное ядро интенсивно фиолетового или 
фиолетово-синего цвета, занимающее почти всю клетку. Цитоплазма рез-
ко базофильна, вокруг ядра она светло-голубая, а по периферии темно-
фиолетовая или синяя («ободок концентрации»). 
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Гистологически выявляются пузыри в виде горизонтальных тре-
щин и полостей, содержимое которых включает фибрин, нейтрофильные 
лейкоциты, иногда эозинофилы и комплексы акантолитических клеток. 
При вульгарной пузырчатке полости располагаются супрабазально, дермо-
эпидермальная граница остается четкой. 

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
В отличие от сифилиса отмечается отсутствие уплотнения в основании 
эрозий; наличие обрывков эпителия по периферии; положительный сим-
птом Никольского. 

Лабораторные исследования. Обязательные: общий анализ крови 
(эозинофилия), кровь на РВ, ВИЧ; цитологическое исследование на клетки 
Тцанка. Дополнительные: исследование на бледную трепонему, биопсия.  

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, 
аллерголога. 

Буллезный пемфигоид (син.: пузырчатка вульгарная хроническая, 
пузырчатка вульгарная доброкачественная, дерматит герпетиформный се-
нильный, пара-пемфигус и др.) — доброкачественное хроническое заболе-
вание кожи и слизистых, первичным элементом которого является пузырь, 
формирующийся субэпидермально без признаков акантолиза.  

Этиология пемфигоида неизвестна. 
Клиника. Возраст больных в большинстве случаев старше 60 лет. 

Мужчины и женщины болеют одинаково часто. У части больных выявля-
ются злокачественные новообразования. 

Буллезный пемфигоид приблизительно в 20–40 % случаев начинает-
ся со слизистой полости рта, которая долгое время может оставаться един-
ственным местом проявления заболевания, затрудняя его диагностику. 
При этом, преимущественно на слизистых щек, на неизмененном или 
слегка гиперемированном основании появляются пузыри диаметром до  
1 см, с напряженной покрышкой и серозным содержимым; болезненности 
и обильного слюнотечения обычно не отмечается. Количество пузырей на 
слизистой рта варьирует от 1–2 до 5–8. Пузыри сохраняются до несколь-
ких часов или дней, а затем вскрываются с образованием эрозий, которые 
чаще эпителизируются в течение 3–5 дней или покрываются фибринозным 
налетом и могут сохраняться от недели до месяца. При длительном суще-
ствовании вокруг эрозий может наблюдаться незначительная воспали-
тельная реакция. Красная кайма губ остается свободной от высыпаний.  

Проявления на коже. На эритематозно-отечных пятнах, реже — на 
внешне неизмененной коже, появляются пузыри размером от горошины 
до боба, полусферической формы, с плотной гладкой напряженной по-
крышкой и серозным или серозно-геморрагическим содержимым. Эрозии 
после их вскрытия не имеют тенденции к периферическому росту и быст-
ро эпителизируются. Преимущественная локализация элементов: нижняя 
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половина живота, паховые складки, подмышечные впадины, сгибательная 
поверхность суставов рук и ног; при генерализации процесса пузыри рас-
пространяются по всему кожному покрову. 

Гистологической особенностью пемфигоида является образование 
субэпидермальных микровакуолей. Их слияние приводит к образованию 
пузырей, отделяющих эпидермис от дермы, иногда вокруг пузырей сохра-
няются микровакуоли. Свежие пузыри округлые, небольших размеров; 
межклеточные лакуны расширены, но без признаков акантолиза. Покрыш-
ка пузырей вначале состоит из нормального эпидермиса, который в даль-
нейшем некротизируется и разрушается, за исключением рогового слоя. 
Вскоре после образования пузырей наступает реэпителизация их дна, и 
они могут принять интрадермальное расположение вплоть до субкорне-
ального.  

Клинические особенности при дифференциальной диагностике. 
Отсутствует акантоз. Симптом Никольского отрицательный. Может быть 
положительным симптом субэпителиальной перифокальной отслойки. 

Лабораторные исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ; 
цитологическое исследование на клетки Тцанка. Акантолитические клетки 
в мазках-отпечатках с поверхности эрозий при буллезном пемфигоиде не 
обнаруживаются. В реакции непрямой и прямой флюоресценции обнару-
живаются антитела класса иммуноглобулина G или, реже, иммуноглобу-
лина А к базальной мембране эпидермиса. Дополнительно: исследование 
на бледную трепонему, биопсия.  

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, 
онколога. 

Ангулярный хейлит (син.: заеда) являются довольно частым сим-
птомом заболеваний губ. 

Этиология: ангулярный хейлит является симптомом пиодермии, 
кандидоза, гиповитаминоза, сахарного диабета. Нередко его развитию 
способствует снижение высоты прикуса.  

Клиника. 
Стрептостафилококковый ангулярный хейлит начинается с флик-

тены, которая быстро вскрывается. На ее месте образуется поверхностная 
эрозия мясо-красного цвета, которая вследствие натяжения тканей приоб-
ретает вид трещины. Спустя несколько часов поверхность такой трещины 
покрывается желтовато-серой коркой, которая после удаления образуется 
вновь. 

Кандидозный ангулярный хейлит характеризуется трещиной в углах 
рта. Кожа вокруг имеет вишнево-красную лакированную поверхность, 
окаймленную серовато-белым венчиком отслаивающегося эпидермиса. 
Поверхность поражения влажная. Отсутствие корочек на поверхности 
трещины, наличие лаковой поверхности вокруг трещины, отслаивающего-
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ся венчика по краю поражения отличают кандидозный ангулярный хейлит 
от стрептококкового. 

Ангулярный хейлит, возникающий при гиповитаминозе, чаще всего 
при дефиците витамина В2, по клинической картине мало отличается от 
кандидозного и стрептококкового. 

Клинические особенности. Ангулярный хейлит стрептококковой и 
кандидозной этиологии следует отличать от сифилитической заеды, кото-
рая представляет собой сифилитическую папулу в углу рта, пронизанную 
глубокими, болезненными, кровоточащими при открывании рта трещина-
ми, иногда покрытыми корками. В основании трещины имеется плотный 
инфильтрат, переходящий на слизистую оболочку. 

Лабораторные исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ; 
исследование на бледную трепонему. Дополнительные: соскоб на грибы 
(Candida albicans), исследование крови на сахар. 

Консультации специалистов (по показаниям): дерматолога, эндок-
ринолога. 

Десквамативный глоссит (син.: «географический язык») — пред-
ставляет собой невоидное образование, которое может быть у новорож-
денных, но может впервые развиться и у взрослых. 

Этиология заболевания неизвестна. Возможно, в патогенезе деск-
вамативного глоссита определенное значение имеют функциональные на-
рушения или патология желудочно-кишечного тракта, нарушение нервной 
трофики, аллергические состояния. Нередко рассматривается как врож-
денная аномалия развития языка. 

Клиника. При десквамативном глоссите на спинке и по краям языка 
возникают резко отграниченные очаги неправильной формы с гладкой ро-
зово-красной поверхностью, на которой отсутствуют нитевидные сосочки 
и десквамируются верхние отделы эпителия. По краю такого очага распо-
лагается серовато-белый тонкий бордюр отслаивающегося эпителия, за 
счет чего происходит рост и миграция очагов поражения. Характерной 
особенностью десквамативного глоссита является непостоянство локали-
зации и объема очагов поражения. Их расположение и величина могут ме-
няться даже в течение дня. На месте бывших очагов десквамации слизи-
стая оболочка может принимать нормальный вид. Десквамативный глос-
сит нередко сочетается со складчатостью языка. 

Клинические особенности. «Лоснящиеся» папулы языка («бляшки 
скошенного луга») при сифилисе могут весьма напоминать проявления 
десквамативного глоссита. Ярко-красный цвет десквамации, белая кайма по 
их периферии, фестончатые очертания, отсутствие уплотнения в основании, 
частая миграция высыпаний, хроническое течение заболевания позволяют 
отличать десквамативный глоссит от сифилитического поражения.  
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Лабораторные исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ. 
Дополнительно: исследование на бледную трепонему и на грибок (Can-
dida albicans). 

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога. 
При «горле курильщика» пораженная слизистая оболочка неба, 

язычка, дужек задней стенки глотки имеет застойный оттенок окраски с 
нерезкими очертаниями, на фоне которого видны расширенные сосуды. 

 
ТРЕТИЧНЫЙ СИФИЛИС 

Третичный период сифилиса может наступить спустя 3–5 лет, но 
чаще позднее (иногда через десятилетия), особенно если больной ранее 
пытался лечиться. Третичный период возникает у небольшого числа боль-
ных, которые совсем не лечились или не прошли полный курс лечения по 
поводу сифилиса. Развитию третичного сифилиса способствуют старче-
ский и детский возраст, хронические заболевания и интоксикации, алкого-
лизм. Течение сифилиса в этом периоде также волнообразное, фазы ак-
тивных проявлений сменяются скрытым или латентным течением. 

Клинические проявления при третичном сифилисе носят местный 
характер, но сопровождаются деструкцией органов и тканей, в которых 
локализуются, и оставляют после своего разрешения деформирующие 
рубцы или дефекты костной ткани. 

При третичном активном сифилисе наблюдается высыпание бугор-
ковых, или гуммозных, сифилидов. Располагаются они не только на коже 
или слизистых оболочках, но и во внутренних органах, нервной системе, 
костях и суставах. У части больных при отсутствии активных третичных 
высыпаний на коже могут развиться сифилитические поражения нервной 
системы и внутренних органов. 

Сифилис третичный при «классическом» течении сифилитической 
инфекции развивается после вторичного периода, спустя 3–4 года после 
заражения. У 3–5 % больных третичный период сифилиса развивается не-
посредственно после вторичного периода, у 95–97 % между вторичным и 
третичным сифилисом наблюдается скрытый период от 3 до 6–7 лет. Тре-
тичный сифилис может развиться спустя многие годы после заражения при 
бессимптомном течении (М. В. Милич, 1972; Ю. К. Скрипкин, 1979, и др.). 

Этот период сифилиса характеризуется возникновением деструк-
тивных поражений кожи, слизистых оболочек, костной системы. Часто в 
процесс вовлекаются внутренние органы и нервная система. Третичные 
сифилиды нередко приводят не только к функциональным, но и к морфо-
логическим нарушениям пораженных органов. Третичный период сифи-
лиса подразделяют на сифилис третичный активный и сифилис третичный 
скрытый (латентный). Поражения в этом периоде проявляются бугорками 
и гуммами (третичные сифилиды). Они появляются в небольшом количе-
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стве (бугорки — десятками, гуммы чаще единичные), протекают с разру-
шением тканей, всегда оставляют после себя рубцы. Без лечения заживают 
очень медленно, малозаразительны, хорошо поддаются противосифилити-
ческому лечению. 

Бугорковый сифилид чаще располагается на небольшом участке ко-
жи, как правило, асимметрично. Бугорок имеет величину с вишневую кос-
точку, полушаровидную или плоскую форму, медно-красный цвет, четкие 
границы, плотную консистенцию. Регресс бугорковых сифилидов может 
происходить либо так называемым сухим путем, и тогда на их месте оста-
ется слегка гиперпигментированная рубцевидная атрофия, либо бугорко-
вые сифилиды некротизируются с образованием язв округлой формы с 
четкими границами, ровными, отвесными, плотными краями. Язвы имеют 
различную глубину, дно их неровное, покрыто некротическими массами 
грязно-гнойного или зеленовато-серого цвета. После заживления язв ос-
таются слегка втянутые, фокусно расположенные, сгруппированные руб-
цы, окруженные пигментной каемкой. Из-за разной глубины язвенных де-
фектов формируются «мозаичные» рубцы. 

Гумма представляет собой узел, расположенный в подкожной жиро-
вой клетчатке величиной с грецкий орех плотноэластической консистен-
ции с резкими границами, ограниченно подвижный. Кожа над ним вначале 
не изменена, в дальнейшем приобретает буровато-красный или темно-
красный цвет. Впоследствии отмечаются размягчение и распад гуммы с 
образованием глубокой язвы, дно которой покрыто остатками распадаю-
щегося инфильтрата («гуммозный стержень»). Язва имеет округлые очер-
тания, глубокое дно и очень характерные валикообразные толстые, плот-
ноэластические возвышающиеся над уровнем кожи синюшно-красного 
цвета края. Постепенно язва рубцуется, оставляя втянутый в центре, 
звездчатый рубец с зоной гиперпигментации по периферии. Гуммы обыч-
но бывают одиночными, но может появляться несколько гумм различной 
локализации. Различают следующие формы гуммозного сифилида: изоли-
рованные гуммы, гуммозные инфильтраты, фиброзные гуммы (околосус-
тавные узловатости). 

Гуммозные инфильтраты возникают самостоятельно или в резуль-
тате слияния нескольких гумм. Это очаги с резко ограниченными краями и 
стадийностью развития, присущей солитарной гумме. 

Фиброзные гуммы, или узловатости, формируются в результате фиб-
розного перерождения сифилитических гумм. 

Поражение слизистой оболочки полости рта  
По данным разных авторов, поражение слизистых оболочек при тре-

тичном активном сифилисе наблюдается у 18–38 % больных. На слизи-
стых оболочках чаще развиваются гуммы и диффузные гуммозные ин-
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фильтраты, чем бугорковые элементы. Сифилиды слизистых оболочек от-
личаются более ярким цветом, выраженной отечностью, что связано с 
большим количеством сосудов в подслизистой ткани. При этом слизистая 
оболочка рта может быть на определенном этапе болезни единственным 
местом клинического проявления третичного сифилиса. Как и на коже, 
сифилитические высыпания на слизистой оболочке рта практически не за-
разны, но они обладают злокачественным по сравнению с вторичными 
сифилидами течением, разрушают ткани, в которых они находятся, что 
нередко приводит к нарушению функции органов. 

Гуммозный сифилид может локализоваться на любом участке сли-
зистой оболочки рта. Чаще гуммы образуются на мягком и твердом небе и 
языке. Обычно гумма бывает в единственном числе. Вначале образуется 
безболезненный узел, который постепенно увеличивается, а затем вскры-
вается. Невскрывшаяся (несформировавшаяся) гумма имеет плотную кон-
систенцию, гладкую поверхность, резко отграничена, слизистая оболочка 
над узлом умеренно воспалена, окраска ее застойно-красная. Отторгается 
гуммозный стержень, после чего образуется безболезненная язва, которая 
имеет кратерообразную форму, плотные края, дно покрыто грануляциями. 
После заживления язв остаются лучистые (звездчатые) рубцы. Этот про-
цесс длится 3–4 месяца. 

На твердом небе гумма обычно располагается по средней линии. 
Вследствие того, что слизистая оболочка тонка и тесно связана с надкост-
ницей неба, гуммозный процесс очень быстро переходит на периост и 
кость. Инфильтрат гуммы быстро распадается, и обнажается кость, кото-
рая некротизируется и секвестрируется, возникает сообщение между по-
лостями рта и носа. 

Гуммы мягкого неба могут быть в виде двух клинических форм: 
диффузной гуммозной инфильтрации, и изолированными, которые могут 
образовываться на фоне диффузной гуммозной инфильтрации. На мягком 
небе специфический процесс обычно сопровождается перифокальным 
воспалением в виде красноты и отечности. Гуммы в области язычка обыч-
но быстро распадаются, что приводит к его разрушению. При рубцевании 
поражений мягкого неба может происходить разрушение небной занавес-
ки, ее укорочение, сращивание со стенками глотки. При диагностике в 
пользу гуммозного процесса мягкого неба свидетельствуют насыщенно 
багровая окраска и инфильтрация, которая проявляется в отставании од-
ной половины неба при фонации или неподвижности всего мягкого неба. 

Гуммы языка проявляются в виде локализованного (узловатого) ли-
бо склерозирующего диффузного (интерстициального) глоссита. При ло-
кализованном глоссите узел формируется в подслизистом слое. Это безбо-
лезненное образование плотноэластической консистенции, затрудняющее 
движение языка. В дальнейшем наблюдаются размягчение и изъязвление 
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гуммы. Язва имеет округлую форму, плотные, слегка возвышающиеся 
края, неровное дно, покрытое грануляциями. После заживления вторич-
ным натяжением остается втянутый рубец, имеющий звездчатый рисунок. 
Возможно также «сухое» разрешение глоссита. Повторное развитие гумм 
в языке ведет к изменению его формы и внешнего вида, а также к наруше-
нию функции, в частности к ограничению подвижности. 

Диффузный интерстициальный (склерозирующий) глоссит является 
самым тяжелым поражением слизистой оболочки полости рта при сифи-
лисе. При этой форме вначале происходит диффузная инфильтрация язы-
ка, который немного увеличивается в размере, причем никакие узлы при 
этом не образуются. Язык плотный, слизистая оболочка на многих участ-
ках утолщена. В последующем инфильтрат замещается рубцовой тканью, 
постепенно стягивающей язык, в результате чего наступают тяжелые тро-
фические расстройства, язык уменьшается в размере, становится плотным, 
малоподвижным, что обусловливает затруднения при разговоре и приеме 
пищи, поверхность его делается бугристой, сглаживаются и исчезают со-
сочки. На спинке языка нередко образуются болезненные трещины или 
язвы, края которых иногда, особенно при наличии травмы, озлокачеств-
ляются. На фоне диффузного склерозирующего глоссита иногда появля-
ются отдельные гуммы (смешанный глоссит). 

Гуммы глотки и миндалин развиваются незаметно, они могут при-
вести к разрушению кровеносных сосудов и позвоночника. 

Бугорковый сифилид на слизистой оболочке встречается реже, чем 
гуммозный. Бугорки, также как и гуммы, могут локализоваться на любом 
месте, но чаще на слизистой оболочке губ, альвеолярных отростков и не-
бе. Бугорковый сифилид может проявляться в виде изолированных бугор-
ков или обширных, быстро изъязвляющихся инфильтратов с резкими фес-
тончатыми очертаниями. Для бугоркового сифилида на слизистой оболоч-
ке и губах характерна плотность, красновато-коричневый цвет, сравни-
тельно быстрое течение — обычно несколько месяцев от начала возник-
новения до образования рубцов. На небной занавеске бугорки могут рас-
полагаться как в виде отдельных, изолированных элементов, так и в виде 
более или менее сплошного поражения с образованием изъязвлений и по-
следующим рубцеванием, что может вызвать деформацию мягкого неба. 
Субъективно отмечаются повышенная саливация и несильная болезнен-
ность при приеме пищи. После разрешения бугорков остается типичный 
рубец, который имеет фокусное расположение, ячеистое строение и фес-
тончатые края. Повторных высыпаний бугорков на уже образовавшихся 
рубцах не бывает. 

Гистопатология. Гумма и бугорковый сифилид представляют собой 
воспалительный инфильтрат типа инфекционной гранулемы, сопровож-
дающийся выраженными изменениями кровеносных сосудов. При гумме 
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инфильтрат располагается вначале в подкожно-жировой клетчатке, а затем 
распространяется и на дерму, при бугорковом сифилиде формируется 
только в дерме. В инфильтрате имеется много плазматических клеток, 
лимфоцитов, гистиоцитов, значительное количество гигантских и эпите-
лиоидных клеток. В инфильтратах третичных сифилидов имеются очаги 
некроза. В сосудах, особенно крупных, отмечается пролиферация эндоте-
лия, вплоть до их облитерации. 

Дифференциальная диагностика. Третичные сифилиды слизистых 
оболочек необходимо дифференцировать с туберкулезными поражениями 
слизистой оболочки рта, онкологическими заболеваниями, травматиче-
скими повреждениями. 

Следует учитывать, что сифилиды третичного периода содержат ма-
ло бледных трепонем, что затрудняет их обнаружение при исследовании в 
темном поле светового микроскопа. Стандартные серологические реакции 
у больных третичным активным сифилисом положительны лишь у 60– 
70 % больных. Поэтому для диагностики заболевания необходимо приме-
нять РИБТ и РИФ, которые, как правило, положительны у 95–100 % боль-
ных третичным сифилисом. 

Туберкулез слизистой оболочки полости рта — одно из проявле-
ний общей тяжелой туберкулезной интоксикации.  

Клиника. Туберкулезное поражение на слизистой оболочке может 
проявляться в виде нескольких форм, как в сочетании, так и без пораже-
ния кожных покровов: язвенный туберкулез, туберкулезная волчанка, кол-
ликвативный туберкулез. 

Язвенный туберкулез слизистой оболочки полости рта возникает у 
людей с открытой формой туберкулеза легких. На слизистой оболочке рта, 
чаще на небе, языке или в ретромолярной зоне возникают желтовато-
серые, величиной с просяное зерно бугорки, которые быстро распадаются 
и образуют язвы, сливающиеся между собой. Язвы имеют размер до 1,5– 
2 см, мягкие подрытые, очень болезненные края. Дно покрыто легко кро-
воточащими грануляциями, на нем и вокруг язв часто видны серовато-
желтые точки, так называемые зерна Трела, представляющие собой еще 
нераспавшиеся бугорки.  

Клинические особенности. Гуммозная язва в отличие от язвенного 
туберкулеза безболезненна или мало болезненна, имеет большую глубину, 
кратерообразную форму, округлые или овальные очертания, края ее плот-
ные, валикообразные. 

Туберкулезная волчанка на слизистых рта чаще сочетается с пора-
жением кожи, реже бывает изолированной. Высыпания бугорков размером 
от булавочной головки до чечевицы, тестовидной консистенции, ярко-
красного цвета чаще возникают на деснах, небе, язычке, губах. Вначале 
такое поражение имеет характер инфильтрированного плоского очага. За-
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тем бугорки несколько увеличиваются и приобретают вид сосочковых, а 
иногда и бородавчатых разрастаний. Характерна мягкая консистенция бу-
горков, в связи с чем при надавливании зондом возникает стойкое углуб-
ление. Такие бугорки довольно быстро распадаются с образованием по-
верхностных язв неправильных очертаний с мягкими подрытыми, немного 
нависающими болезненными краями. Дно язв красного цвета, покрыто 
желто-серым налетом и легко кровоточащими зернистыми грануляциями. 
В дальнейшем на их месте образуются сплошные гладкие, обесцвеченные 
рубцы, на которых могут возникать новые люпомы. Для туберкулезной 
волчанки характерно вялое длительное течение, иногда длящееся годы. 
При гистологическом исследовании обнаруживают скопления эпителио-
идных клеток, окруженных лимфоцитами, гигантские белые отростчатые 
эпидермоциты, различной степени казеозный некроз в центре бугорка. 

Клинические особенности. В отличие от туберкулезной волчанки 
для сифилитических бугорков характерны плотность, коричневато-
красный цвет, сравнительно быстрое течение (обычно несколько месяцев). 
Язвы после сифилитических бугорков имеют плотные, ровные края. На 
рубцах после язв новые сифилитические бугорки никогда не возникают. 
Симптомы «яблочного желе» и «зонда» не выявляются. 

Колликвативный туберкулез может развиться на языке и в толщине 
щек. Возникает безболезненный узел без острых воспалительных явлений, 
который медленно увеличивается, размягчается и вскрывается нескольки-
ми фистулезными ходами. Довольно быстро фистулезные ходы превра-
щаются в язвы с неровными, мягкими, подрытыми краями и мягким, по-
крытым вялыми грануляциями дном. Спустя 3–4 месяца язвы рубцуются. 
При гистологическом исследовании обнаруживаются типичные грануле-
мы туберкулезной структуры с массой эпителиоидных клеток с явлениями 
казеозного распада. 

Клинические особенности. В отличие от колликвативного туберку-
леза сифилитическая гумма обычно бывает единичной, плотной конси-
стенции, застойно-красной окраски. Гуммозная язва имеет кратерообраз-
ную форму, плотные валикообразные края. После себя оставляют рубец 
мозаичного вида. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, РИФ, РИБТ, 
ВИЧ; исследование на возбудителя туберкулеза, реакция Манту, Пирке. 
Дополнительные: исследование на бледную трепонему, биопсия.  

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, 
фтизиатра. 

Травматическая (декубитальная) язва отличается от изъязвив-
шейся гуммы тем, что, наряду с болезненностью, характеризуется выра-
женным воспалением по периферии. При длительном течении происходит 
уплотнение краев язвы, но никогда не определяется уплотнения в ее осно-
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вании. В диагностике помогает анамнез. Такой элемент, при устранении 
травматического фактора, как правило, быстро эпителизируется.  

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, РИФ, РИБТ, 
ВИЧ.  

Консультации специалистов (по показаниям): онколога. 
Раковая опухоль. Клиника ракового поражения слизистой оболочки 

рта в стадии распада характеризуется выраженной плотностью, язва не-
правильной формы, с вывернутыми краями, легкой кровоточивостью, рез-
кой болезненностью, наличием атипичных клеток в соскобе с поверхности 
язв. Иногда с диагностической целью прибегают к биопсии или пробному 
противосифилитическому лечению йодидом калия. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, РИФ, РИБТ, 
ВИЧ; биопсия. Дополнительно: исследование на бледную трепонему. Кон-
сультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога, онколога. 

Твердый шанкр на языке или губе может иметь сходство с изъяз-
вившейся гуммой. 

Клинические особенности. При шанкре всегда наблюдается типич-
ный регионарный лимфаденит, отсутствующий при гумме, и в отделяемом 
легко обнаруживаются бледные трепонемы. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, РИФ, РИБТ, 
ВИЧ; исследование на бледную трепонему. Дополнительно: биопсия.  

Консультации специалистов (по показаниям): дерматовенеролога. 
 

 
ВРОЖДЕННЫЙ СИФИЛИС 

 
ВРОЖДЕННЫЙ СИФИЛИС ГРУДНОГО ВОЗРАСТА 

Проявляется чаще в течение первых 2 месяцев с рождения либо в 
возрасте 2–4 месяцев. При этом отмечаются многообразные поражения ко-
жи, слизистых оболочек, внутренних органов, костной и нервной системы. 

Диффузная папулезная инфильтрация Гохзингера (Hochsinger) чаще 
встречается на ладонях, подошвах, ягодицах и лице. Появляется на 6–10 
неделе после рождения, встречается у 50–60 % детей с ранним врожден-
ным сифилисом. На пораженных участках вначале образуются отдельные 
пятна или диффузная эритема. Затем кожа на этих местах уплотняется, 
утолщается, вследствие чего кожные складки сглаживаются, теряет эла-
стичность, постепенно покрывается пластинчатыми чешуйками. Губы 
утолщены и отечны, желтовато-красного цвета, слизистая оболочка и 
красная кайма губ напряжены. Нередко образуется сплошной инфильтрат, 
на котором, при локализации вокруг рта, в результате крика ребенка и со-
сания появляются глубокие кровоточащие трещины и эрозии, покрытые 
желтовато-бурыми корочками. При заживлении этих трещин и эрозий на 
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всю жизнь остаются беловатые лучистые радиальные, по отношении к 
овалу рта, рубцы (симптом Робинсона–Фурнье).  

Об этом признаке особенно важно помнить стоматологам в про-
цессе проведения лечебных мероприятий и профилактических осмотров 
детей и взрослых. 

Сифилитическая пузырчатка является ранним и своеобразным при-
знаком врожденного сифилиса. Ребенок или рождается с проявлениями 
сифилитической пузырчатки, или она формируется в первые дни жизни. 
Появляются пузыри, размером от горошины до вишни, с серозным или се-
розно-гнойным содержимым, окруженные лиловатым воспалительным 
ободком. После вскрытия пузырей на их месте остаются эрозии, по пери-
ферии которых видна бахромка отслоившегося рогового слоя. Они лока-
лизуются преимущественно на коже ладоней и подошв, очень редко — на 
других участках кожного покрова. 

Папулезная сыпь — также часто встречается при врожденном сифи-
лисе, локализуется на лице, конечностях, ягодицах, нередко распространя-
ясь по всему телу. Папулы напоминают таковые при вторичном периоде 
сифилиса, но в отличие от последних имеют наклонность к слиянию. 

Пятнистая сыпь при врожденном сифилисе встречается крайне 
редко. 

Одним из основных и важнейших признаков раннего врожденного 
сифилиса является специфическое поражение костной системы. Эти по-
ражения встречаются от 40 до 85 % больных детей. Эти изменения могут 
быть в виде сифилитических остеохондритов, периоститов и остеоперио-
ститов, из них наиболее типичны остеохондриты длинных трубчатых кос-
тей конечностей (чаще верхних). При этом на рентгенограмме в метафизе 
на границе с хрящом отмечается неравномерное расширение зоны предва-
рительного обызвествления: 1,5–2,5 мм — остеохондрит I степени;  
2–4 мм — остеохондрит II степени. При далеко зашедшем процессе (ос-
теохондрит III степени) зона предварительного обызвествления исчезает, 
как бы размывается; в метафизе расположена темная полоса деструкции 
2–5 мм. В этой стадии мало костных перекладин, поэтому даже при не-
большой травме эпифиз отделяется от диафиза, происходит внутриэпифи-
зарный перелом кости и возникает ложное параличеподобное состояние 
(псевдопаралич Парро). 

Специфические поражения внутренних органов часто начинаются 
еще внутриутробно, они в основном диффузные, иногда сопровождаются 
гуммами, что обусловливает тяжелое течение врожденного сифилиса и 
значительную летальность в первые недели или месяцы жизни ребенка. 

У 56–80 % детей отмечается специфическое поражение печени в ви-
де ее увеличения и уплотнения. Редко встречается желтуха с атрофиче-
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ским циррозом печени. Также часто, как и поражение печени, отмечаются 
изменения селезенки. 

Специфические поражения легких в виде белой пневмонии встреча-
ются редко, так как большинство плодов погибает внутриутробно или де-
ти умирают в первые дни жизни. 

Поражения почек встречаются у 13–14 % новорожденных в виде 
гломерулонефритов, нефритов и нефрозонефритов. 

Сердечно-сосудистая система поражается редко в виде миокардита, 
эндокардита и перикардита. 

При врожденном сифилисе у детей грудного возраста со стороны 
нервной системы могут наблюдаться менингиты, менингоэнцефалиты, 
редко — водянка головного мозга. 

Среди органов чувств чаще всего поражаются глаза, особенно глаз-
ное дно. Уже при рождении ребенка могут быть изменения сетчатки и со-
судистой оболочки (хориоретинит), а также поражения зрительного нерва. 

Лабораторная диагностика. Диагноз раннего врожденного сифи-
лиса должен подтверждаться серологическими реакциями крови (реакция 
Вассермана, РИФ, РИБТ). Однако следует учитывать, что в первые дни 
после рождения ребенка серологические реакции могут оказаться отрица-
тельными, несмотря на поражение сифилисом, что объясняется понижен-
ной реактивностью организма (недостаточное содержание антител в сыво-
ротке, отсутствие комплемента и естественного гемолизина, повышенная 
лабильность белков крови). В связи с этим целесообразно брать кровь для 
серологических исследований не ранее 10 дней после рождения  
(Н. М. Овчинников, 1969; М. П. Фришман, 1983 и др.). 

Поражение слизистых оболочек проявляется диффузной инфильт-
рацией Гохзингера, локализованной на красной кайме губ, высыпанием 
папул в полости рта и сифилитическим ринитом. У грудных детей с ак-
тивными проявлениями врожденного сифилиса на слизистой оболочке рта 
папулы образуются, по данным Б. М. Пашкова (1955), не более чем в 30 % 
случаев. 

Сифилитический ринит (насморк) часто проявляется уже при ро-
ждении ребенка, он характеризуется гипертрофическим катаром слизи-
стой оболочки носа с одновременным поражением носовых раковин и 
протекает хронически. Встречается у 30–50 % детей с ранним врожден-
ным сифилисом. Гохзингер (Hochsinger, 1927) выделяет три стадии сифи-
литического ринита: 1-я — сухая стадия, характеризующаяся только свое-
образным дыханием, в связи со значительным набуханием слизистой обо-
лочки носа; 2-я — катаральная стадия, когда из носа выделяется слизи-
стый, а затем гнойный и кровянистый секрет; 3-я — язвенная стадия, при 
которой отмечаются обильные гнойно-кровянистые зловонные выделения, 
трещины, эрозии, изъязвления слизистой оболочки носа, приводящие ино-
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гда к носовым кровотечениям. Закрытие носовых ходов секретом вызыва-
ет свистящее сопение. Из-за этого дыхание резко затрудняется, а акт соса-
ния становится невозможным, что вызывает резкое нарушение питания. 
Если не начато специфическое лечение, то возникают глубокие изъязвле-
ния слизистой оболочки с переходом патологического процесса на хряще-
вую и костную часть носовой перегородки с их некрозом и перфорацией. 
Вследствие прободения носовой перегородки, разрушения носовых хря-
щей и костей возникает деформация носа различной формы: так называе-
мые «седловидный» нос с вдавленной и расширенной спинкой, «террасо-
подобный» нос, нос в форме «лорнетки», «козлиный» нос. Все патологи-
ческие изменения локализуются чаще всего в передней части носа. При 
распространении процесса на твердое небо может образоваться круглая 
перфорация. 

Поражение слизистой оболочки гортани может проявиться в виде 
осиплости голоса, афонии, реже стеноза. В основе такого ларингита лежат 
диффузный гипертрофический катар слизистой оболочки гортани, иногда 
папулезные элементы, редко некроз слизистой оболочки. 

Высыпания в полости рта в этом периоде встречаются относи-
тельно редко. Иногда на слизистых оболочках щек, мягкого и твердого 
неба, а также по краю языка в области зева могут появляться белесоватые 
папулы с наклонностью к эрозированию или даже изъязвлению. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, РИФ, РИБТ, 
ВИЧ; исследование на бледную трепонему. Дополнительно: рентгеногра-
фия костей предплечий и голеней. 

Консультации специалистов (по показаниям): дерматолога, педи-
атра, окулиста, невропатолога. 

 
СИФИЛИС РАННЕГО ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 

Развивается у детей в возрасте от 1 года до 2 лет. Этот период врож-
денного сифилиса отличается слабо выраженными клиническими призна-
ками. 

Чаще всего встречается крупная папулезная сыпь, расположенная на 
половых органах, ягодицах, конечностях, реже — на лице. Эта папулезная 
сыпь в местах естественных складок часто принимает эрозивный характер. 

Редко встречается пустулезный сифилид, преимущественно у исто-
щенных детей с ослабленным иммунитетом. У некоторых больных на ко-
же могут образовываться единичные гуммозные узлы. 

Костная система в этом возрасте поражается в виде ограниченных 
периоститов и остеопериоститов с явлениями остеосклероза преимущест-
венно длинных трубчатых костей, выявляемых обычно лишь рентгеноло-
гически. 
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У многих детей этого возраста (от 1 года до 4 лет) врожденный си-
филис протекает латентно, без каких-либо клинических симптомов и ди-
агностируется только на основании положительных серологических реак-
ций крови. 

Лабораторная диагностика. В диагностике врожденного сифилиса 
раннего детского возраста важную роль играют серологические исследо-
вания. Реакция Вассермана, РИФ и РИБТ у большинства детей оказыва-
ются положительными. При специфических изменениях только в костях 
или при хориоретинитах реакция Вассермана может быть отрицательной, 
но при этом РИФ и РИБТ, как правило, бывают положительными. 

Поражение слизистых оболочек. 
В связи с систематической мацерацией могут возникнуть эрозивные 

папулы в углах рта, внешне напоминающие банальный ангулярный хей-
лит, вызванные пиококками или дрожжеподобными грибами.  

На слизистой оболочке рта и зева наблюдаются опалового цвета или 
эрозированные папулы, которые не отличаются от папул приобретенного 
сифилиса. Папулезные элементы нередко обнаруживаются на языке, мин-
далинах, слизистых оболочках губ и десен. В сифилитических папулах 
легко обнаруживаются бледные трепонемы. Иногда поражается слизистая 
оболочка гортани, появляется хриплый голос, афония. 

При всех вариантах поражения отмечается нерезко выраженное уве-
личение всех групп лимфатических узлов. 

Дифференциальная диагностика. В отличие от банального ангу-
лярного хейлита по периферии сифилитических папул видна полоска ин-
фильтрата темно-красного цвета, поражение переходит с углов рта на сли-
зистые оболочки, отсутствует бахромка отторгнутого эпителия, характер-
ного для банальных заед. 

Методы исследования. Обязательные: кровь на РВ, ВИЧ; исследо-
вание на бледную трепонему. 

Консультации специалистов: дерматовенеролога. 
 

ПОЗДНИЙ ВРОЖДЕННЫЙ СИФИЛИС 
Диагностируют у детей в возрасте от 2 до 15 лет и старше, но чаще в 

пре- и пубертатном периоде. По данным Б. М. Пашкова (1955), более чем 
в 70 % случаев первые клинические проявления позднего врожденного 
сифилиса возникают без предшествующих проявлений раннего врожден-
ного сифилиса. 

По течению поздний врожденный сифилис напоминает третичный, 
так как у больных бывают гуммы или гуммозные инфильтрации кожи и 
слизистых оболочек, костей и суставов, внутренних органов, нервной сис-
темы. При позднем врожденном сифилисе могут поражаться сосуды го-
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ловного и спинного мозга. В редких случаях возникает сухотка спинного 
мозга или ювенильная форма прогрессивного паралича. 

Кроме перечисленных признаков, наблюдаются симптомы, встре-
чающиеся только при позднем врожденном сифилисе. Эти симптомы под-
разделяются на три группы: 

– первая группа — достоверные, или безусловные, признаки, кото-
рые патогномоничны для позднего врожденного сифилиса; 

– вторая группа — вероятные признаки, которые позволяют говорить 
о врожденном сифилисе при наличии других подтверждений сифилиса; 

– третья группа — это дистрофии (стигмы), которые встречаются 
при многих хронических инфекционных заболеваниях и не являются спе-
цифичными для врожденного сифилиса. 

Однако сочетание нескольких дистрофий при других подтверждени-
ях инфекции (например, положительные серологические реакции у ребен-
ка и матери) позволяет поставить правильный диагноз. 

К безусловным, или достоверным, признакам позднего врожденного 
сифилиса относят триаду Гетчинсона, которая в литературе иногда упоми-
нается под названием 1-й синдром Гетчинсона: паренхиматозный кератит, 
сифилитический лабиринтит, зубы Гетчинсона. 

Паренхиматозный кератит характеризуется покраснением и по-
мутнением роговой оболочки глаза, светобоязнью со стойким снижением 
остроты зрения. Сначала поражается один глаз, а спустя некоторое время 
и другой. Нередко сифилитический кератит сопровождается иридоцикли-
том и хориоретинитом. Сифилитический лабиринтит, или лабиринтная 
глухота, возникают внезапно на фоне полного видимого благополучия, 
характеризуется снижением слуха (чаще на оба уха) и появлением шума в 
ушах. Процесс связан с инфильтративным воспалением лабиринта и деге-
нерацией слухового нерва. Зубы Гетчинсона — см. далее. 

К вероятным признакам позднего врожденного сифилиса относят: 
саблевидные голени, сифилитические хориоретиниты, гониты, рубцы Ро-
бинсона–Фурнье, ягодицеобразный череп, деформации носа («седловид-
ный» нос, «лорнетовидный» нос, «козлиный» нос) и некоторые дистрофии 
зубов (см. далее). 

Среди стигм позднего врожденного сифилиса наибольшее значение 
имеют следующие: 

– симптом Авситидийского — утолщение грудинного конца клю-
чицы, чаще поражается правая ключица, и высокое («стрельчатое», или 
«готическое») твердое небо; 

– симптом Дюбуа-Гиссара — инфантильный мизинец, который ха-
рактеризуется укорочением (симптом Дюбуа), при этом складка дисталь-
ного сочленения с тыльной стороны находится ниже складки среднего со-
членения безымянного пальца, а мизинец несколько искривлен и повернут 
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кнутри (симптом Гиссара); 
– аксифоидия Кейра — отсутствие мечевидного отростка грудины; 
– дистрофии костей черепа — выступающие лобные и теменные 

бугры, но без разделительной полоски; 
– дистрофии твердых тканей зубов: бугорок Корабелли, диастема 

Гаше и др. (см. далее);  
– гипертрихоз Тарковского — зарастание волосами лба почти до 

бровей. 
Диагноз позднего врожденного сифилиса ставится на основании 

безусловных признаков, сопоставления вероятных признаков и стигм-
дистрофий с клиническими проявления сифилиса (поражения висцераль-
ных органов нервной и костной систем, кожи и слизистых), с анамнезом 
(сифилис у матери), положительными серологическими реакциями крови. 

Лабораторная диагностика. Реакция Вассермана, по данным ряда 
авторов, положительна у 70–90 % больных поздним врожденным сифили-
сом. РИФ и РИБТ почти всегда оказываются положительными. 

Поражение слизистых оболочек. При осмотре детей следует об-
ращать внимание на кожу вокруг красной каймы губ, где можно обнару-
жить характерные радиальные рубцы, которые никогда не наблюдаются 
при приобретенном сифилисе. Эти рубцы расположены перпендикулярно 
к овалу рта и на красной кайме губ в виде поверхностных, тонких, линей-
ных беловатых полосок, представляющих собой остаточные явления после 
глубоких трещин, возникающих при диффузной инфильтрации на лице 
при врожденном сифилисе грудного возраста. 

На слизистых оболочках носа могут появляться бугорковые и гум-
мозные сифилиды, которые при переходе на хрящевые и костные части, 
вызывают перфорацию носовой перегородки и западение переносицы. 
При гуммозном поражении мягкого неба наблюдаются дефекты ткани, 
иногда разрушение всего мягкого неба. При гуммах твердого неба нередко 
происходит разрушение костной ткани, образуется перфорация. При гум-
мозном поражении языка (примерно 10 %) наблюдается его резкое 
уменьшение в размерах и нарушение подвижности, поверхность языка 
гладкая без сосочков, с рубцами. 

Достоверные признаки. 
Зубы Гетчинсона характеризуются дистрофией верхних централь-

ных резцов второго прорезывания. «Это мой зуб и я не допускаю, чтобы 
название зуба Гетчинсона давали выемкам с иным местонахождением» 
(J. Hutchinson, 1856). Зубы Гетчинсона (верхние постоянные первые  
резцы — 11 и 21 зубы) отличаются шириной и приземистостью, округлен-
ностью свободных краев, наличием неглубокой полулунной, занимающей 
почти целиком весь конец зуба, вырезки на режущем крае и после проре-
зывания имеющим в своей средней части 3–4 маленьких острых шипа, ко-
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торые быстро отламываются. Как шипы, так и края вырезки не покрыты 
эмалью и поэтому отличаются своей окраской от остальной поверхности 
зуба. С возрастом края этих зубов стачиваются, и к 20–22 годам зубы ста-
новятся короткими с широким ровным краем, на котором нередко локали-
зуется кариозный процесс. Иногда такие зубы имеют форму отвертки, то 
есть зубы с широкой шейкой и узким режущим краем (Г. И. Мещерский, 
1929), или бочкообразную форму. Б. М. Пашков (1955) показал, что полу-
лунная выемка на типичном бочкообразном постоянном верхнем цен-
тральном резце может быть обнаружена рентгенологически уже в раннем 
детском возрасте. Этот признак может быть использован при подозрении 
на врожденный сифилис у детей в возрасте от 1,5 до 2 лет. По данным Б. 
М. Пашкова, гетчинсоновские зубы встречаются у 16 % детей, больных 
поздним врожденным сифилисом. 

Возможны также другие разновидности дистрофии или недоразви-
тия твердых тканей зубов. 

Так, наблюдается чашеобразная атрофия первого постоянного мо-
ляра, когда нижние две трети коронки зуба нормальны. Верхняя треть, ка-
жущаяся придатком, не занимает всей чашеобразной поверхности зуба, а 
исходит точно из центра ее, лишена эмали и состоит как бы из отдельных 
шероховатых долек наподобие «тутовой ягоды». Позднее апластическая 
часть твердых тканей стачивается, как и края чашеобразной коронки, и зуб 
становится маленьким с ровной и гладкой поверхностью. 

Дистрофия твердых тканей также может наблюдаться на клыках и 
резцах. У клыков верхушка представлена в форме то неправильного, ли-
шенного эмали конуса, то зернистой аморфной глыбки желтоватого цвета. 
На поверхности резцов располагается измененная часть коронки, состоя-
щая из 3–4 округленных конусов и напоминающая по форме «ягоды гвоз-
дики». Измененная и нормальная по форме части коронок зубов разделе-
ны глубокой круговой бороздкой. 

Иногда формируются ярусные зубы, когда коронки резцов и клыков 
по всей окружности имеют 2–3 приблизительно параллельные бороздки 
разной глубины. 

Гипоплазия эмали, а иногда и дентина, выявляется в основном на 
первых постоянных молярах, резцах и клыках. Поражения зубов всегда 
множественные (обычно одновременно по 4–6–8–10, иногда до 12–16 зу-
бов), так как их закладка и формирование происходят в одни и те же сро-
ки. Зубы с чашеобразными углублениями или «эрозиями» (легкая степень 
гипоплазии эмали), то есть покрытые линейно в один–два–три ряда распо-
ложенными мелкими, пронизывающими эмаль, округлыми западения-
ми/ямками, отстоящими друг от друга на некотором расстоянии. Зоны по-
ражения твердых тканей на симметричных зубах постоянно занимают 
один и тот же уровень на коронках. Эти очаги располагаются на различ-
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ной высоте на зубах различного порядка. Разница уровня находится в точ-
ном анатомическом соотношении с хронологической разницей развития 
различных групп зубов. 

Вероятные признаки. 
Зубные дистрофии твердых тканей зубов проявляются в виде нару-

шения формирования эмали и, иногда, дентина. Это приводит к развитию 
зубов, которые имеют характерный внешний вид: для первых моляров — 
«бочкообразный», «кисетообразный», «бутонный» зуб и др.; для клыков — 
«щучий» зуб. 

Дистрофический процесс твердых тканей коронки первого моляра 
характеризуется тем, что его жевательная поверхность не достигает пол-
ного развития, и четыре жевательных бугра приобретают вид тоненьких 
атрофических выступов, выходящих почти из центра жевательной по-
верхности зуба. Диаметр жевательной поверхности меньше диаметра 
шейки, в то время как у нормального моляра диаметр шейки зуба меньше 
его жевательной поверхности. Так, J. A. Fournier (1900), описывая зубы, 
которые наблюдаются при врожденном сифилисе, отмечал, что это первые 
большие коренные зубы с укороченными коронками и гипоплазией эмали 
на жевательной поверхности. По данным Б. М. Пашкова (1955), бочкооб-
разные зубы встречаются в 4 % случаев среди больных врожденным си-
филисом. 

Изменение клыка/клыков у больных врожденным сифилисом носит 
название «щучьего» зуба, так как из-за гипоплазии его небной поверхно-
сти от коронки остается только тонкий конический отросток. 

Синдром Муна (R. C. Moon, 1910) проявляется недоразвитием жева-
тельных бугорков первых постоянных моляров. Выделяется отдельно, так 
как подчеркивается, что зубы Муна являются возможным признаком 
позднего врожденного сифилиса. 

Стигмы и дистрофии. 
Высокое («готическое», или «стрельчатое») твердое небо, по дан-

ным Б. М. Пашкова (1955), до 7 % случаев наблюдается при позднем вро-
жденном сифилисе. 

Широко расставленные верхние резцы, или диастема Гоше (F. Ga-
ncher, 1882), встречаются и у здоровых детей, но также носят дистрофиче-
ский характер. 

Бугорок Корабелли (Corabelli, 1884) представлен в виде пятого доба-
вочного бугорка на жевательной поверхности первого постоянного моляра 
верхней челюсти, является одним из вариантов гиперплазии эмали.  
В. А. Рахманов (1959) обнаружил бугорок Корабелли у 6,5 % из 1179 здо-
ровых детей и у 5 детей из 21 (23,8 %), больного поздним врожденным 
сифилисом. 
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При синдроме Дауна (L. Down, 1866), наряду с нарушениями как 
общими, так и челюстно-лицевой области, отмечается аномалия формы и 
положения зубов: верхние постоянные центральные резцах имеют бочко-
видную форму, но в отличие от гетчинсоновских зубов не имеют полу-
лунной вырезки. Кроме того, у этих детей нередко отмечается гипоплазия 
постоянных моляров. Все это сочетается с задержкой прорезывания как 
временных, так и постоянных зубов — в 93 и 64 % случаев соответственно 
(И. О. Новик, 1971). 

Следует учитывать, что большинство этих зубных дистрофий, кроме 
зубов Гетчинсона, если отсутствуют безусловные признаки врожденного 
сифилиса и серологические реакции отрицательные, не может служить 
основанием для диагностики позднего врожденного сифилиса. 

 
МЕСТНЫЙ ИММУНИТЕТ КАК ЧАСТЬ ОБЩЕЙ  

РЕАКТИВНОСТИ ОРГАНИЗМА 
 

Для иммунологических реакций организма при сифилисе характерна 
исключительная сложность их взаимосвязи (А. В. Астафьев, 1990; В. Г. Ку-
бась, 1984). 

Местный, как и общий, иммунитет обеспечивается функцией ряда 
клеточных систем, пролиферацией их отдельных элементов, синтезом эн-
зимов, бактериостатических и бактериолитических веществ, специфиче-
ских иммуноглобулинов (Р. В. Петров, 1987). 

Основную функцию местной невосприимчивости составляет ее уча-
стие в поддержании гомеостаза внутренней среды организма, обеспечение 
функциональной и структурной целостности тканей, соприкасающихся с 
внешней средой, предупреждение передачи инфекции (А. Ройт,1991). 

Сложный состав ротовой жидкости позволяет ей осуществлять ряд 
функций в полости рта (Е. В. Боровский, 1991). Анализы показали, что в 
слюне удается обнаружить те же классы иммуноглобулинов, что и в сыво-
ротке крови, однако их концентрация в несколько раз ниже (Е. В. Боров-
ский, 1991; А. Ройт, 1991; Я. С. Шварцман, 1978; R. M. Hamadch et al, 
1995). Иммуноглобулины в полость рта поступают из двух источников: 
благодаря местному синтезу плазматическими клетками и в результате 
транссудации из сыворотки крови (А. Ройт, 1991; Я. С. Шварцман, 1978). 
Иммуноглобулины обеспечивают адаптивный иммунный ответ (А. Ройт, 
1991; Я. С. Шварцман, 1978). Секреторный иммуноглобулин А имеет до-
полнительную структуру — секреторный компонент, предохраняющий 
молекулу антитела от расщепления. 

Сдвиги в уровнях иммуноглобулинов в ротовой жидкости наблюда-
ются при возникновении местного инфекционного процесса: с наиболь-
шей интенсивностью увеличивается концентрация иммуноглобулина А, 
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главным образом за счет возрастания синтеза S-IgА (Я. С. Шварцман, 
1978). 

При рассмотрении механизмов местной защиты при сифилисе целе-
сообразно раздельно проанализировать информацию об иммуноглобули-
нах, содержащихся в ротовой жидкости, и антителах, которые способны 
блокировать антиген в анатомическом очаге повреждения ткани и завязы-
вания патологического процесса. Наличие специфических антител может 
быть установлено при помощи специальных серологических тестов.  

При использовании малых и умеренных доз антигенов интенсивное 
формирование специфического иммунитета обеспечивается лишь в случае 
внесения этих антигенов непосредственно на слизистую оболочку полости 
рта. При применении больших доз выраженность ответной реакции в 
меньшей степени зависит от способа антигенного раздражения (Е. В. Бо-
ровский, 1991; Я. С. Шварцман, 1978). 

Как известно, специфическая иммунная защита связана с коопера-
тивным действием гуморальных и клеточных факторов. Начальный пери-
од сифилиса характеризуется рано наступающей активизацией гумораль-
ного иммунитета (С. Т. Павлов с соавт, 1985; Ю. К. Скрипкин, 1996). По 
данным ряда исследователей, раньше всего в крови больных сифилисом 
появляются антитела, относящиеся к иммуноглобулинам М, затем к IgG и 
IgА (А. Н. Родионов, 1997). Имеются противоречивые данные об уровне 
иммуноглобулинов в крови в различных периодах течения сифилиса. Дос-
товерное повышение содержания иммуноглобулинов класса G у больных 
всеми стадиями сифилиса отмечают в своих работах В. Г. Кубась с соавт. 
(1984). По мнению других исследователей в крови больных сифилисом 
уровень иммуноглобулина G лишь незначительно выше, чем у здоровых 
людей (Н. Ф. Цераиди, 1986). 

Ж. С. Гусаковской (2003) установлено достоверное повышение со-
держания иммуноглобулинов G и М и снижение концентрации иммуног-
лобулинов А и S-IgA в ротовой жидкости детей и подростков, больных 
сифилисом. 

Данные литературы свидетельствуют о важном значении гумораль-
ных факторов естественной резистентности в обеспечении защиты орга-
низма от внедрившегося микроорганизма на ранних этапах инфекционно-
го процесса (А. Ройт, 1991; Я. С. Шварцман, 1978). Представляет интерес 
исследование состояния неспецифического иммунитета при различных 
формах сифилиса, поскольку отдельными авторами показано угнетение 
некоторых гуморальных факторов неспецифической резистентности у 
больных заразными формами сифилиса.  

К числу факторов неспецифического иммунитета, с которыми может 
быть связана местная защита полости рта, может быть отнесен лизоцим. 
Являясь убиквитарным бактериолитическим энзимом, лизоцим выделяет-
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ся в ротовую жидкость макрофагами. В опытах на животных получены 
противоречивые данные о характере взаимодействия лизоцима с местно-
образующимися антителами (А. Ройт, 1991; Я. С. Шварцман, 1978). По 
данным А. А. Есенина (1986), концентрация сывороточного лизоцима в 
крови больных первичным сифилисом выше, чем у больных вторичным 
рецидивным сифилисом и у здоровых людей. Ж. С. Гусаковская (2003) ус-
тановила статистически достоверное повышение концентрации лизоцима 
в ротовой жидкости детей и подростков, больных сифилисом, по сравне-
нию со здоровыми сверстниками. 

Сопоставление состояния факторов неспецифической резистентно-
сти организма с результатами серологических реакций на сифилис не по-
зволило исследователям установить наличие четкой корреляции между 
сравниваемыми показателями (А. А. Есенин,1986). Увеличение активно-
сти сывороточного лизоцима при сифилисе отражает, по мнению ученых, 
неспецифическую реакцию организма на внедрившийся микроорганизм 
(А. А. Есенин, 1986). 

Совокупность литературных данных свидетельствует о разной на-
пряженности факторов неспецифической резистентности при различных 
формах сифилиса. Это подтверждают данные о мозаичности показателей, 
отражающих гемостатические процессы организма (Е. В. Боровский, 1991; 
А. А. Есенин, 1986; А. Ройт, 1991). Наиболее выраженные изменения на-
блюдались при заразных формах сифилиса. Это подтверждает мнение, что 
напряженность естественной сопротивляемости играет определенную 
роль в разрешении активных проявлений болезни (А. Ройт, 1991). 

 
ДИАГНОСТИКА СИФИЛИСА 

 
Диагностика сифилиса не является простой задачей. Исследование 

отделяемого из имеющегося/ихся элемента/ов проводится многократно. 
Серологические реакции ставят с учетом времени возникновения заболе-
вания или с момента появления клинических признаков. В дальнейшем 
требуется длительный серологический контроль (не менее 6 месяцев) даже 
при заживлении всех элементов. 

Микроскопическое исследование. 
При первичном сифилисе на бледную трепонему исследуют отде-

ляемое шанкра или пунктат регионарных лимфатических узлов; при вто-
ричном сифилисе — материал из различных элементов поражений кожи и 
слизистых оболочек. 

Материал для исследования получают от больного до лечения непо-
средственно в лаборатории. Для получения материала поверхность язвы 
протирают ватой, смоченной стерильным изотоническим раствором хло-
рида натрия, затем дно язвы слегка раздражают стеклянной палочкой или 
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платиновой петлей, предварительно прокаленной на огне и охлажденной. 
Для большего выделения тканевой жидкости пальцами в резиновой пер-
чатке сдавливают плотное основание язвы. 

Исследуемую тканевую жидкость палочкой или петлей вносят в ка-
плю изотонического раствора хлорида натрия на предметном стекле, сме-
шивают, накрывают покровным стеклом и исследуют в оптическом мик-
роскопе с темнопольным конденсором, объективом 40, окуляром 7×, 10×, 
или 15×. Между линзой конденсора и предметным стеклом должна быть 
капля дистиллированной воды. 

Пунктат из лимфатического узла получают в асептических условиях 
при помощи шприца с толстой иглой, содержащего несколько капель изо-
тонического раствора хлорида натрия. Фиксируя иглу пальцами в лимфа-
тическом узле, ее слегка раскачивают для разрушения окружающей ткани, 
вводят имеющийся в шприце изотонический раствор хлорида натрия, а за-
тем отсасывают материал для исследования. 

Антителообразование при сифилисе. 
Динамика образования антител в организме больных сифилисом 

наиболее полно изучена в последние годы. Установлено, что уже на вто-
рой неделе после заражения вырабатываются трепонемоспецифические 
антитела класса иммуноглобулина М (IgM), наибольшее количество кото-
рых приходится на 6–9 неделю заболевания. Примечательно, что специ-
фические IgМ перестают вырабатываться при исчезновении из организма 
антигена, кроме того, крупные молекулы их не проходят через плаценту 
от матери к плоду, в связи с чем по наличию этих антител у ребенка судят 
об его инфицировании бледной трепонемой. 

Трепонемоспецифические иммуноглобулины G (IgG) появляются в 
конце 4-й недели после заражения в постепенно нарастающей концентра-
ции и на 6-й неделе начинают преобладать над IgМ. Этот вид иммуногло-
булинов в наибольшем количестве определяется через 1–2 года после за-
ражения. 

Представляет большой интерес динамика этих антител после лече-
ния сифилиса. Если специфические IgМ в процессе терапии и после ее 
окончания вырабатываются все меньше и в течение 6–12 месяцев пере-
стают определяться, то уровень IgG может сохраняться на довольно высо-
ком уровне многие годы, что обусловлено, по мнению ряда авторов, их 
синтезом клонами клеток памяти. 

Серологические реакции при сифилисе. 
Для диагностики сифилиса в настоящее время используется реакция 

связывания комплемента (реакция Вассермана) с трепонемным и кардио-
липиновым антигенами, а также микрореакция преципитации с кардиоли-
пиновым антигеном. Кроме того, микрореакция используется изолирован-
но в качестве отборочного теста на сифилис. 
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Следует помнить, что в ряде случаев эти реакции могут давать лож-
ноположительные, неспецифические результаты. Подобные результаты 
могут наблюдаться при малярии, пневмонии, злокачественных новообра-
зованиях, за 2 недели до, и в течение 2 недель после родов, при приеме 
жирной пищи и алкоголя, некоторых медикаментов, заболеваниях печени 
и др. Поэтому для серодиагностики сифилиса и распознавания биологиче-
ски ложноположительных результатов, полученных в тестах с липоидны-
ми антигенами, применяются реакция иммобилизации бледных трепонем 
и реакция иммунофлюоресценции в различных модификациях. 

Реакция Вассермана основана на феномене связывания комплемен-
та. Для ее постановки используют как специфические антигены из блед-
ных трепонем, так и неспецифические (кардиолипиновые) антигены. Ком-
племент связывается комплексом (антиген и реагин испытуемой сыворот-
ки), а для индикации образовавшегося комплекса используют гемолитиче-
скую систему (эритроциты барана и гемолитическая сыворотка). Для по-
вышения чувствительности используется модификация реакции Вассер-
мана на холоде (реакция Колмера). Степень позитивности реакции  
Вассермана и реакции Колмера обозначают следующим образом: 4+ (рез-
коположительная), 3+ (положительная), 2+ или 1+ (слабоположительная),  
+– (сомнительная), – (отрицательная). В случае получения резкоположи-
тельных результатов реакции Вассермана и Колмера ставят с уменьшаю-
щимися дозами испытуемой сыворотки для определения титра реагинов 
(количественная методика Боаса), и указывают то разведение сыворотки, 
при котором реакция еще дает резкоположительный результат (например, 
1:5, 1:10 и т. д., вплоть до 1:320). 

Микрореакция преципитации с кардиолипиновым антигеном 
(МР, RPR, VDRL, USR, ART и др.). RPR — с плазмой крови; VDRL — с 
инактивированной сывороткой крови; USR — с активной сывороткой кро-
ви; ART — автоматизированный реагин-тест. Степень позитивности мик-
рореакции преципитации оценивают так же, как реакцию Вассермана: 4+ 
(резкоположительная), 3+ (положительная), 2+ или 1+ (слабоположитель-
ная), +– (сомнительная), – (отрицательная). 

Реакция иммобилизации бледных трепонем (РИБТ, РИТ, TPI —
Treponema pallidum immunobilization). Суть этой реакции заключается в 
потере подвижности бледных трепонем в присутствии иммобилизирую-
щих противотрепонемных антител исследуемой сыворотки крови и ком-
племента в условиях анаэробиоза. Техника выполнения реакции довольно 
сложная, поэтому она проводится в специальных лабораториях. Иммоби-
лизины появляются в крови больных позднее, чем другие антитела, и по-
этому РИБТ становится положительной позже, чем РСК и РИФ. Чаще все-
го ее используют как тест-арбитр при оценке результатов других специ-
фических тестов на сифилис и в диагностике скрытых и поздних форм за-
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болевания. При иммобилизации до 20 % трепонем реакцию считают отри-
цательной, от 21 до 50 % — слабоположительной, от 51 до 100 % — по-
ложительной. 

Реакция иммунного прилипания (РИП, TPIA — Treponema pallidum 
immunoadherence). Применяется только при наличии импортных антиге-
нов. Данные о ценности РИП как диагностического теста противоречивы. 

Реакция иммунофлюоресценции (РИФ, FTA-test — Fluorescent tre-
ponemal antibody test). Принцип реакции заключается в том, что фиксиро-
ванный на стекле антиген из патогенных бледных трепонем соединяется с 
сывороткой крови больного, во второй фазе реакции препарат обрабаты-
вают антивидовой сывороткой, меченной флюорохромом. Свечение анти-
гена в люминесцентном микроскопе указывает на положительный резуль-
тат реакции. Реакцию ставят в нескольких модификациях: РИФ-10, РИФ-
200 и РИФ-аbс. РИФ-10 более чувствительна, а РИФ-200 и РИФ-аbс. — 
более специфичны. Степень свечения оценивается плюсами, как при реак-
ции Вассермана: при 4+, 3+, 2+ реакция считается положительной, при 1+ 
и отсутствии свечения — отрицательной. Для выявления трепонемоспе-
цифических IgM-антител используется реакция 19S-IgM-FTA-ABS, кото-
рая, к сожалению, отличается трудоемкостью теста и необходимостью на-
личия дорогостоящего оборудования для разделения иммуноглобулинов 
испытуемой сыворотки. Особую ценность эта реакция представляет для 
определения активности процесса, выявления рецидива заболевания и ре-
инфекции на фоне положительных реакций после лечения, диагностики 
раннего врожденного сифилиса, а также для распознавания ложноположи-
тельных результатов других серологических реакций. 

Реакция пассивной гемагглютинации (РПГА; ТРНА — Treponema 
pallidum Haeagglutination test). РПГА относится к трепонемным тестам на 
сифилис. Она направлена на выявление специфических противотрепонем-
ных антител в сыворотке и плазме крови. Принцип реакции заключается в 
том, что при соединении эритроцитов, несущих антигены бледной трепо-
немы, со специфическими антителами сыворотки крови больного сифили-
сом происходит феномен гемагглютинации. Результаты реакции оценива-
ются от 1+ — отрицательная, до 4+ — положительная. Специфичность 
РПГА при сифилисе не уступает РИТ, а чувствительность близка к тако-
вой в РИФ-абс. Благодаря применению препаратов, получивших название 
эритроцитарных диагностикумов, этот метод отличается технической про-
стотой, высокой воспроизводимостью и объективностью проявлений фе-
номена гемагглютинации. Внедрение в практику данного теста обусловле-
но его высокой чувствительностью, специфичностью, а также экономич-
ностью и возможностью автоматизации. 

Иммуноферментный анализ (ИФА, ELISA — Enzymelinked immu-
nosorbent assay). В последние годы для выявления специфических антител 
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используется диагностический тест — ИФА на поверхности твердофазно-
го носителя. Принцип метода ИФА заключается в связывании комплекса 
антиген–антитело с конъюгатом, меченным ферментом, выявляемым с 
помощью субстратной смеси. В настоящее время в нашей стране тест-
системы ИФА разрабатываются по трем схемам проведения реакции. 

Первая схема: антиген фиксируется на твердофазном носителе, по-
сле чего инкубируется с испытуемой сывороткой. При наличии в этом ма-
териале противотрепонемных антител происходит их связывание в ком-
плекс антиген–антитело (1-я фаза реакции). После удаления несвязавших-
ся иммуноглобулинов следует инкубация с меченными ферментами анти-
тел к иммуноглобулинам человека (конъюгат), в ходе которой на поверх-
ности носителя происходит присоединение к имеющимся комплексам ан-
тиген-антитело антител, меченных ферментом (2-я фаза). Взаимодействие 
фермента с субстратом дает цветную реакцию, интенсивность которой за-
висит от количества связанных сывороточных антител (3-я фаза). Резуль-
тат реакции оценивается спектрофотометрически с выводом цифровых 
данных или визуально. 

Вторая схема — ИФА с фиксированными антителами, или «ловуш-
ка для антител». Здесь на твердофазном носителе фиксируются афинно 
очищенные антитела к определенному классу иммуноглобулинов (М, G 
или А), которые находятся в испытуемых сыворотках крови (1-я фаза ре-
акции). Образование комплекса антитело — специфический иммуногло-
булин выявляют с помощью конъюгата, состоящего из антигенов бледной 
трепонемы, меченных ферментом (2-я фаза). При инкубации с субстратом 
(3-я фаза) в случае наличия сифилитических антител в испытуемой сыво-
ротке или плазме крови наступает окрашивание раствора. Подобные тест-
системы используются чаще для выявления противотрепонемных имму-
ноглобулинов М. 

Третья схема ИФА используется в тест-системах для выявления 
суммарных антител, специфических для определения антигена, независи-
мо от их класса. Ее суть заключается в том, что специфические сыворо-
точные антитела одновременно взаимодействуют с антигеном, фиксиро-
ванным на твердофазном носителе, и с тем же антигеном, меченным фер-
ментом, при совместной инкубации сыворотки крови и конъюгата (1-я фа-
за реакции). Наличие фермента в образовавшемся комплексе определяют с 
помощью субстрата (2-я фаза). 

Специфичность теста ИФА составляет 94,7 % при специфичности 
РИФ-аbс. 98,1 %. Чувствительность теста у больных, дающих положи-
тельную РИФ-аbс., при первичном и вторичном сифилисе составляет  
100 %, при латентном сифилисе — 84,6–96,4 %. 

Метод иммуноблотинга. Одним из современных методов диагно-
стики сифилиса является иммуноблотинг (Western blot) для определения 
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IgG либо IgM. При проведении иммуноблотинга Тreponema pallidum под-
вергается электрофорезу в градиенте концентрации додецилсульфата на-
трия, в результате чего происходит разделение белковых иммунодетерми-
нант. Затем производится обработка разделенных «точек» (blots) иссле-
дуемой сывороткой и антителами к иммуноглобулинам G либо М, мечен-
ными ферментами или радиоактивными веществами. IgG-иммуноблотинг 
по чувствительности и специфичности подобен РИФ-аbс. Применение ан-
ти-IgM-специфического конъюгата (IgM Western blot) при проведении 
иммуноблотинга может служить диагностическим тестом для врожденно-
го сифилиса, более чувствительного по сравнению с FTA-ABS 19 S IgM 
(чувствительность и специфичность 83 и 90 % соответственно). 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР, The polymerase chai reaction, 
PCR) применяется для определения специфических последовательностей 
ДНК. Метод заключается в многократном увеличении (амплификации) 
количества ДНК диагностируемого организма. Разработка вариантов ПЦР 
для диагностики сифилиса обусловливается недостаточностью стандарт-
ных тестов при раннем серонегативном, врожденном и нейросифилисе.  

Методы диагностики сифилиса по ротовой жидкости. 
Для реализации вопроса о возможности использования ротовой 

жидкости в качестве альтернативного крови биологического субстрата для 
диагностики сифилиса Ж. С. Гусаковской (2003) проведены анализы рото-
вой жидкости на наличие антител к возбудителю сифилиса Тгероnema pal-
lidum методами РИФ-аbс, ИФА (IgG +IgМ), ИФА IgМ у детей и подрост-
ков трех основных групп исследования и группы сравнения.  

Результаты анализа ротовой жидкости на наличие антител к 
возбудителю сифилиса Тrероnema pallidum методом РИФ-аbс. 

Ж. С. Гусаковской (2003) проведены реакции иммунофлюоресцен-
ции (РИФ-аbс) с использованием ротовой жидкости детей и подростков 
основных групп и группы сравнения. Установлено, что у детей и подрост-
ков, больных ранним скрытым сифилисом, процент положительных серо-
логических реакций составил (45,00 ± 11,41) %, в то время как у детей и 
подростков с диагнозом первичный и вторичный сифилис кожи и слизи-
стых оболочек, имевших манифестные проявления сифилиса на слизистой 
оболочке полости рта (вторая группа) и не имевших манифестных прояв-
лений сифилиса на слизистой оболочке полости рта (третья группа), серо-
логические реакции РИФ-аbс были положительны в 100 % случаев. Отри-
цательные серологические реакции были получены у всех детей и подро-
стков группы сравнения. 

Таким образом, проведенное исследование позволило сделать вывод 
о наличии в ротовой жидкости детей и подростков, больных сифилисом, 
специфических антител к возбудителю сифилиса Тrероnema pallidum, час-
тота выявления которых методом РИФ-аbс увеличивается с периодом раз-
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вития заболевания, достигая 100 % при манифестных формах сифилиса и 
не зависит от наличия специфических поражений слизистой оболочки по-
лости рта.  

Результаты анализа ротовой жидкости на наличие антител к 
возбудителю сифилиса методом иммуноферментного анализа ИФА 
(IgG +IgМ). При выявлении специфических антител, относящихся к им-
муноглобулинам классов М и G, в ротовой жидкости с использованием 
метода иммуноферментного анализа, Ж. С. Гусаковской были получены 
отрицательные серологические реакции у детей и подростков, больных 
ранним скрытым сифилисом (первая группа), и в группе сравнения в  
100 % случаев. Процент положительных серологических реакции у боль-
ных второй и третьей групп составил (40,00 ± 11,24) и (30,00±10,51) % со-
ответственно, что свидетельствует о более частом выявлении специфиче-
ских антител методом ИФА (IgG+IgМ) в ротовой жидкости у детей и под-
ростков со специфическими проявлениями заболевания на слизистой обо-
лочке полости рта (р>0,05). Таким образом, проведенное исследование по-
зволяет сделать вывод о невозможном определении специфических анти-
тел в ротовой жидкости детей и подростков, больных ранним скрытым 
сифилисом, методом ИФА (IgG+IgМ) и о низкой частоте их выявления 
при манифестных формах сифилиса.  

Результаты анализа ротовой жидкости на наличие антител к 
возбудителю сифилиса Тrероnema pallidum методом ИФА IgМ. 

Выявление антител, относящихся к группе иммуноглобулинов М, к 
возбудителю сифилиса Тrероnema pallidum методом ИФА IgМ показало, что 
у детей и подростков, больных ранним скрытым сифилисом (первая группа), 
специфические антитела, относящиеся к иммуноглобулинам М, выявлялись 
в (40,00 ± 11,24) %. Процент положительных серологических реакций во 
второй и третьей группах составил (75,00 ± 9,93) и (80,00 ± 9,18) % соответ-
ственно. В группе сравнения в 100 % случаев были получены отрицатель-
ные серологические реакции. В результате проведенного исследования 
можно сделать вывод, что в 40 % у больных ранним скрытым сифилисом 
и в 75–80 % у больных первичным и вторичным сифилисом с проявле-
ниями на коже и слизистых оболочках в ротовой жидкости определяются 
специфические антитела, относящиеся к иммуноглобулинам М. Таким об-
разом установлено, что для обнаружения маркеров сифилиса наряду с сы-
вороткой крови может быть использована ротовая жидкость.  

 
ТАКТИКА ВРАЧА-СТОМАТОЛОГА 

 
Врач-стоматолог на амбулаторном приеме может встретиться с 

больным сифилисом, находящимся в любом из периодов заболевания 
(первичном, вторичном, третичном) как в стадии клинических проявлений 
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инфекции, так и в стадии скрыто протекающей инфекции. Эта опасность 
тем более возрастает, что на ранних стадиях заболевания (сифилиса) 
больной и сам может не знать о нем. 

Не следует забывать о проблеме внутрибольничной инфекции, когда 
возможность заражения перекрестной инфекцией на приеме у врача-
стоматолога становится все более актуальной. 

С целью предупреждения распространения инфекции и раннего вы-
явления больных сифилисом необходимо тщательно проводить сбор кли-
нико-эпидемиологического анамнеза и осмотр пациента. 

При проведении приема больных, с целью исключения возможных 
диагностических ошибок, необходимо строго соблюдать методику профи-
лактического обследования на сифилис. Осмотр должен проводиться при 
хорошем освещении. Обязательному осмотру подлежат: волосистая часть 
головы, кожные покровы, слизистые оболочки. По результатам обследо-
вания в обязательном порядке требуется заполнить «Вкладыш к медицин-
ской карте стационарного (амбулаторного) больного».  

Врач-стоматолог не проводит полного обследования больного на 
сифилис, но должен соблюдать основные правила и обращать внимание на 
доступные ему области, которые предусмотрены в общих правилах. 

Необходимо обращать внимание на волосистую часть головы, так 
как при вторичном периоде сифилиса может наблюдаться диффузное или 
очаговое облысение. Выпадение волос может быть также в области бровей 
и ресниц. 

Следует осмотреть кожные покровы задней, передней и боковых по-
верхностей шеи, где может локализоваться пигментный сифилид (вторич-
ный сифилис), который характеризуется наличием депигментированных 
пятен на фоне гиперпигментированной кожи. 

Особое внимание врач-стоматолог должен уделять осмотру и обсле-
дованию слизистой оболочки губ, десен, щек, неба, языка, миндалин, зад-
ней стенки глотки, где могут наблюдаться клинические проявления первич-
ного (в виде эрозии, язвы, одностороннего увеличения миндалины), вторич-
ного (розеолезные элементы, папулы белесоватого или синюшного цвета) 
или третичного (гуммы на губах, иногда бугорки) периодов сифилиса. 

Необходимо обязательно провести обследование регионарных (под-
челюстных, шейных и др.) лимфатических узлов, которые при сифилисе 
увеличены в размерах, плотные, подвижные, безболезненные. 

Существует положение о тактике медицинского персонала при по-
дозрении на возможность заболевания пациента сифилисом. Оно включа-
ет в себя строгий порядок и последовательность действий. Именно их не-
соблюдение ведет как к врачебным ошибкам, так и к возможности зараже-
ния персонала и внутрибольничной передаче инфекции. 
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Учитывая неоднократность посещений стоматолога во время лече-
ния или протезирования зубов, при наличии у пациента, обратившегося за 
стоматологической помощью, медицинского документа кожно-
венерологического диспансера (справка о результате серопозитивного 
анализа крови на реакцию Вассермана), необходимо выполнить «марки-
ровку» РКВД, то есть произвести запись на титульном листе амбулатор-
ной карты. При этом следует помнить, что результат клинико-
серологического обследования на сифилис считается действительным в 
течение 10 дней. 

Лечение сифилиса проводится врачами-дерматовенерологами строго 
по схемам, утвержденным Минздравом Республики Беларусь, с учетом 
периода заболевания. Во время лечения больной должен находиться на 
учете: до 1 года, если человек получает превентивное лечение, или от 2 до 
10 лет в зависимости от стадии заболевания. При этом следует отметить, 
что данное заболевание не дает никакого, даже временного, иммунитета. 
Поэтому больной, переболевший сифилисом, легко может подвернуться 
повторному заражению. 

Действия врача-стоматолога при наличии больного с подозрением 
на сифилис также должны проводиться с соблюдением определенных пра-
вил и последовательности действий. 

Так, при подозрении на сифилис больной сразу же должен направ-
ляться на консультацию к врачу-венерологу для взятия крови для поста-
новки серологических реакций. 

При наличии элементов, подозрительных в отношении сифилиса, 
категорически запрещается назначение какого-либо лечения как мест-
ного, так и общего. До обнаружения бледной трепонемы или до получения 
отрицательного результата анализа на эрозивные или язвенные элементы 
категорически запрещается нанесение лекарственных препаратов или воз-
действие на них физическими методами лечения. 

При поражении слизистой оболочки полости рта при сифилисе, не-
смотря на возможность самостоятельного разрешения элементов, может 
потребоваться помощь врача-стоматолога. 

Лечение в этом случае будет местное симптоматическое и направ-
ленное на решение следующих задач: 

– предупреждение присоединения вторичной инфекции; 
– стимуляция процессов эпителизации элементов. 
Кроме того, врач-стоматолог может встретиться с поражениями сли-

зистой оболочки полости рта, обусловленными применением тех или 
иных лекарственных препаратов для лечения сифилиса: например, при 
применении антибиотиков (медикаментозный стоматит). 

Основной задачей стоматолога является санация полости рта боль-
ного в период ремиссии заболевания или по выздоровлении. 
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Основным направлением профилактики внутрибольничной переда-
чи инфекции, включая и сифилис, при проведении стоматологических ма-
нипуляций, является строгое соблюдение стерилизационно-дезинфек-
ционного режима в лечебных учреждениях и мер личной профилактики 
сотрудников. 

При оказании стоматологической помощи используется только сте-
рильный медицинский инструментарий, который подвергается всем трем 
этапам обработки изделий медицинского назначения, согласно руководя-
щим приказам и нормативным документам: дезинфекция, предстерилиза-
ционная очистка, стерилизация. После стерилизации все манипуляции 
проводят, строго соблюдая правила асептики. 

Медицинскому персоналу стоматологической службы следует избе-
гать контакта кожи и слизистых с кровью и слюной пациента. Для этого 
необходимо работать в специальной одежде: халат, медицинская шапочка, 
медицинские перчатки, закрытая кожаная обувь, клеенчатый фартук, щит-
ки или защитные очки с маской. Специальная одежда должна меняться 
ежедневно и немедленно в случае загрязнения (!). 

 
ОРГАНИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ СИФИЛИСА У ДЕТЕЙ 

 
В Республике Беларусь в 1995–2002 гг., согласно действовавшей 

Инструкции по лечению и профилактике сифилиса, превентивное, профи-
лактическое и специфическое лечение детей проводилось препаратами пе-
нициллина. Суточная доза пенициллина (натриевой и новокаиновой со-
лей) исчислялась из расчета 100 000 ЕД/кг детям в возрасте до 6 месяцев, 
75 000 ЕД/кг — в возрасте от 6 месяцев до 1 года, 50 000 ЕД/кг — старше 
1 года. Суточная доза делилась на 6 равных разовых доз для водораство-
римого пенициллина и на 2 дозы для новокаиновой соли. Лечение детей, 
больных ранним врожденным сифилисом, проводилось натриевой или но-
вокаиновой солью бензилпенициллина в условиях стационара. Длитель-
ность лечения составляла 28 дней. Длительность терапии при первичном и 
вторичном свежем сифилисе — 14 дней, вторичном рецидивном и скры-
том раннем — 28 дней. 

Схемы лечения сифилиса у детей до 2002 г. не учитывали особенно-
сти фармакокинетики и фармакодинамики препаратов пенициллина в ор-
ганизме новорожденных и детей старшего возраста. В то же время в нев-
рологической практике при лечении менингита у детей предлагается ис-
пользовать бензилпенициллин у новорожденных по 50 000–100 000 МЕ/кг 
в сутки в/в, дозу разделяют, вводят каждые 12 часов. Только у детей стар-
ше одного года препарат рекомендуют вводить каждые 4–6 часов (М. Са-
муэльс,1997). 
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В новую Инструкцию по лечению и профилактике сифилиса вклю-
чены новые методики, учитывающие особенности фармакокинетики и 
фармакодинамики пенициллина в организме новорожденных и детей 
старшего возраста. Данная инструкция была утверждена Министерством 
здравоохранения Республики Беларусь в апреле 2002 г. и является обяза-
тельной для исполнения всеми лечебно-профилактическими учреждения-
ми нашей страны. В 2004 г. Минздравом Республики Беларусь утвержден 
«Клинический протокол диагностики и лечения детей, больных сифили-
сом, при оказании им стационарной медицинской помощи» (Приложение 
1 к приказу Министерства здравоохранения Республики Беларусь № 619-А 
от 14.10.04). 

Наиболее оптимальным режимом лечения детей с заразными фор-
мами сифилиса является госпитализация для проведения курса специфи-
ческой терапии. Госпитализации подлежат матери, родившие детей с ран-
ним врожденным сифилисом. Госпитализация детей до 14 лет, больных 
приобретенным и врожденным сифилисом, проводится, прежде всего, в 
специализированные кожно-венерологические стационары. 

Однако в случае большой удаленности кожно-венерологического 
стационара от места проживания больного, прежде всего в сельских рай-
онах, госпитализация и стационарное лечение больного ребенка (нередко 
и его матери) может проводиться в районной или участковой больнице. 
Как правило, эти дети помещаются в отдельную палату, лучше всего в 
бокс инфекционного отделения, с выделением отдельной посуды, по-
стельного и нательного белья. 

При выявлении врожденного сифилиса у ребенка в родильном доме 
специфическое лечение начинается сразу после установления диагноза 
дерматовенерологом с последующим переводом (после выписки матери) в 
специализированный дерматовенерологический стационар. Профилакти-
ческое лечение врожденного сифилиса у детей без клинических и сероло-
гических признаков сифилитической инфекции, рожденных матерями, бо-
левшими сифилисом и сохраняющими позитивность серологических реак-
ций к моменту родов, также обычно проводится сразу в родильном доме. 

В ряде случаев ребенок и родители боятся госпитализации в венеро-
логические стационары, опасаясь, в первую очередь, огласки и осуждения 
родственников, знакомых, коллег по работе, преследований в школе и т. п. 
Госпитализация детей проводится на добровольной основе. Если родители 
ребенка категорически отказываются госпитализировать ребенка для про-
ведения стационарного курса лечения, следует разъяснить им и ребенку 
(если он достиг школьного возраста) цель и преимущества стационарного 
лечения, ознакомить с существующим законодательством, предоставляю-
щим органам здравоохранения в исключительных случаях право принуди-
тельной госпитализации и принудительного лечения по решению суда. 
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Вместе с тем в отдельных случаях лечение детей, страдающих сифи-
лисом, может проводиться и в условиях дневного стационара новокаино-
вой солью пенициллина или препаратами бензатин бензилпенициллина. 
Поэтому следует уточнить показания к направлению детей, больных си-
филисом, в стационары круглосуточного или дневного пребывания. 

Показания к направлению детей, больных сифилисом, для лече-
ния в стационарах круглосуточного пребывания: 

1. Дети, больные ранним врожденным сифилисом с симптомами. 
2. Дети, больные ранним врожденным скрытым сифилисом. 
3. Дети, больные поздним врожденным сифилисом, для проведения 

первого курса стационарного лечения. 
4. Новорожденные для проведения, по показаниям, профилактиче-

ского лечения врожденного сифилиса. 
5. Дети, больные первичным, вторичным или ранним скрытым си-

филисом, состоящие на учете в детских комнатах милиции или нарушаю-
щие лечебный режим, госпитализируются с согласия родителей для про-
ведения всего курса стационарного лечения. 

6. Дети, больные первичным сифилисом, на период начала курса 
специфического лечения сроком не менее 5–7 дней с дальнейшим перево-
дом на лечение в стационар дневного пребывания (с согласия больного и 
его родителей). 

7. Дети, больные вторичным или ранним скрытым сифилисом, на 
период начала курса специфического лечения сроком не менее 7–10 дней с 
дальнейшим переводом в стационар дневного пребывания (с согласия 
больного и его родителей). 

8. Дети в возрасте до 2 лет, бывшие в тесном бытовом контакте с 
больным заразной формой сифилиса, для получения превентивного лече-
ния в случае отсутствия дневного стационара для проведения такого лече-
ния или невозможности регулярной доставки ребенка для лечения в усло-
виях стационара дневного пребывания. 

Показания к направлению детей, больных сифилисом, для лече-
ния в стационарах дневного пребывания: 

1. Дети, больные поздним врожденным сифилисом, для проведения 
второго курса лечения. 

2. Дети, больные ранним врожденным сифилисом, при невозмож-
ности проведения лечения в условиях стационара круглосуточного пребы-
вания. 

3. Дети, больные первичным, вторичным или ранним скрытым си-
филисом, начавшие курс лечения в стационарах круглосуточного пребы-
вания, для завершения курса специфического лечения. 

4. Дети 12–14 лет из благополучных семей, заразившиеся половым 
путем и болеющие первичным, вторичным сифилисом кожи и слизистых 
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оболочек или ранним скрытым сифилисом, родители которых дают под-
писку, что обеспечат регулярную явку своих детей в дневной стационар 
для получения необходимого курса специфического лечения. 

5. Дети в возрасте старше 2 и до 14 лет, бывшие в половом или тес-
ном бытовом контакте с больным заразной формой сифилиса для прове-
дения превентивного лечения (с согласия родителей). 

 
 

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
 

1. Чем обусловлена актуальность проблемы сифилитической ин-
фекции в настоящее время?  

2. Каковы причины типичных диагностических и тактических вра-
чебных ошибок при диагностике сифилиса? 

3. Какой микроорганизм является возбудителем сифилитической 
инфекции? 

4. К какой группе микроорганизмов относится бледная трепонема 
(Treponema pallidum)? 

5. Каковы условия заражения сифилисом? 
6. Каковы основные пути передачи сифилиса? 
7. Существуют ли неполовые пути заражения сифилисом? 
8. Возможна ли передача сифилитической инфекции от больного 

сифилисом, находящимся в инкубационном периоде? 
9. Может ли сифилитическая инфекция передаваться со слюной? 
10. Каков механизм передачи инфекции от матери своему ребенку, 

приводящий к развитию врожденного сифилиса? 
11. Как врачи и другой медицинский персонал могут заразиться при 

контакте с больным сифилисом? 
12. Относятся ли медицинские работники стоматологического про-

филя к группе риска? 
13. Какие признаки характеризуют сифилис как хроническое забо-

левание, относящееся к группе специфических инфекций? 
14. Какие варианты развития болезни существуют при состоявшем-

ся инфицировании возбудителем сифилиса? 
15. Какая классификация сифилиса используется в настоящее время? 
16. Как классифицируются поражения сифилиса в полости рта? 
17. Какие клинические стадии выделяются в сифилитической ин-

фекции? 
18. Как подразделяется врожденный сифилис? 
19. Что такое инкубационный период заболевания сифилисом? 
20. Какова средняя продолжительность инкубационного периода 

при сифилисе? 
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21. Когда начинается и какова средняя продолжительность первич-
ного периода сифилиса? 

22. На каком сроке первичного периода сифилис из локализованно-
го поражения переходит в генерализованную инфекцию? 

23. Основные клинические проявления сифилиса на ранней стадии 
(в первичном периоде)? 

24. Какие элементы поражения являются характерными при прояв-
лении сифилиса в полости рта в первичном периоде? 

25. Какие проявления развиваются в полости рта в первичном пе-
риоде сифилиса? 

26. С какими заболеваниями слизистой оболочки полости рта необ-
ходимо дифференцировать первичный сифилис? 

27. Когда начинается и какова средняя продолжительность вторич-
ного периода сифилиса? 

28. Основные клинические проявления сифилиса во вторичном пе-
риоде. 

29. Какие элементы поражения являются характерными при прояв-
лении сифилиса в полости рта во вторичном периоде? 

30. Какие проявления развиваются в полости рта во вторичном пе-
риоде сифилиса? 

31. С какими заболеваниями слизистой оболочки полости рта необ-
ходимо дифференцировать вторичный сифилис? 

32. Когда начинается и какова средняя продолжительность третич-
ного периода сифилиса? 

33. Какие факторы способствуют развитию третичного сифилиса? 
34. Назовите основные клинические проявления сифилиса в третич-

ном периоде. 
35. Чем опасны клинические проявления третичного периода сифи-

лиса? 
36. Какие элементы поражения являются характерными при прояв-

лении сифилиса в полости рта в третичном периоде? 
37. Какие проявления развиваются в полости рта в третичном пе-

риоде сифилиса? 
38. С какими заболеваниями слизистой оболочки полости рта необ-

ходимо дифференцировать третичный сифилис? 
39. В какие сроки развивается врожденный сифилис грудного воз-

раста? 
40. Каковы клинические проявления врожденного сифилиса грудно-

го возраста в полости рта? 
41. В какие сроки развивается врожденный сифилис раннего дет-

ского возраста? 
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42. Каковы клинические проявления врожденного сифилиса раннего 
детского возраста в полости рта? 

43. В какие сроки развивается поздний врожденный сифилис? 
44. Какие признаки указывают на поздний врожденный сифилис и 

как они подразделяются? 
45. Каковы клинические проявления позднего врожденного сифили-

са в полости рта? 
46. Какие зубы называются зубами Гетчинсона и каков их характер-

ный внешний вид? 
47. Какие лабораторные методы используются для диагностики си-

филитической инфекции? 
48. Какой материал берется для исследования на сифилис? 
49. Возможна ли диагностика сифилиса в инкубационном периоде? 
50. Каковы общие меры профилактики сифилитической инфекции? 
51. Каковы индивидуальные меры профилактики сифилитической 

инфекции? 
52. В чем особенность проведения стоматологических вмешательств 

у больного сифилисом? 
53. Какова тактика медицинского персонала в случае выявления 

больного сифилисом (или при подозрении), а также в случае серопозитив-
ного результата анализа крови на реакцию Вассермана? 

54. Кто является ответственным за обеспечение санитарно-
противоэпидемического режима в стоматологической поликлинике? 

55. Какие нормативные документы определяют режим санитарной 
обработки в стоматологических учреждениях? 

56. Какую литературу вы знаете по проблеме сифилитической ин-
фекции в стоматологии? 
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