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Поражение глаз может встречаться в любой 
стадии сифилиса. Порой единственным 

проявлением заболевания может быть только 

поражение глаз; при этом наблюдаются измене-
ния различных его структур [37, 52].

1 Поражения глаз при первичном сифилисе
Твердый шанкр области глаз – явление относи-
тельно редкое [10, 21].

1.1 Твердый шанкр века чаще локализуется 
по его краю и нередко переходит на конъюнкти-
ву [21, 28]. В начальном периоде клиническая 
картина не характерна и напоминает акне, папу-
лу [10, 21, 43]. Затем образуется язва с плотным 
основанием, валикообразными краями, блюдце-
образным дном со скудным отделяемым, иногда 
покрытая коркой [10, 21, 43]; увеличиваются 
регионарные лимфоузлы (околоушные, подче-
люстные).

На крае века твердый шанкр развивается в виде 
V-образного дефекта, располагающегося от кож-
ного края до торзальной конъюнктивы [9, 10, 21].

Язвенный шанкр может оставить после себя 
поверхностный рубец, в зоне которого в даль-
нейшем ресницы не растут [21].

Описан случай язвенного твердый шанкр 
нижнего века левого глаза (ближе к внутренне-
му углу) размером 0,8×0,6 см у больного 33 лет 
вторичным сифилисом (свежим) [20].

В большинстве случаев твердый шанкр еди-
ничный и односторонний, но могут быть и мно-
жественные твердые шанкры на одном или обо-
их глазах [10].

Редкость локализации твердый шанкр на 
веках может обусловить диагностические 
ошибки. Иногда заболевание определяется как 
ячмень или новообразование. Описан случай 
твердого шанкра века, когда диагноз был уста-
новлен лишь при патологоанатомическом ис-
следовании [43].

1.2 Твердый шанкр конъюнктивы лока-
лизуется почти всегда во внутреннем углу глаза 
или на полулунной складке, реже – на нижней 
переходной складке и очень редко – на конъюн-
ктиве верхнего века и складок [10; 21; 43].

Д. Лис (1930) описал больного с твердым 
шанкром средней части конъюнктивы [28].

Твердые шанкры на конъюнктиве могут 
ограничиваться наличием склероза с нерезкими 
границами гиперемии [1]; при этом через веко 
пальпируется безболезненное продолговатое 
образование хрящеватой консистенции.

Поверхностное образование со стороны 
конъюнктивы обычно изъявлено и покрыто фи-
брином. Околоушные и подчелюстные лимфо-
узлы увеличены [43].

Нередко отмечается конъюнктивит и отек 
век с трещиновидным углублением по линии их 
смыкания [9]

2 Поражения глаз во вторичном периоде сифилиса
Во вторичном периоде сифилиса возможно появле-
ние папул, главным образом, на краю век или в виде 
язвенного блефарита с выпадением ресниц, развити-
ем папул на конъюнктиве век, особенно на нижней 
переходной складке и реже – на краю склеры [43].

2.1 Увеит – наиболее тяжелое проявление 
сифилиса, приводящее к частичной или полной 
потере зрения.

Увеит обычно сочетается с другими проявлени-
ями сифилиса, реже протекает изолировано [31].
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Сифилис может быть причиной 1,1 % всех 
увеитов [34].

Различают передний и задний увеит; в боль-
шинстве случаев – двухстороннее поражение.

Передний увеит (ирит, иридоциклит) может 
развиваться во вторичном периоде сифилиса. 
Появляется резкий отек век, неравномерное на-
бухание радужки в области сфинктера, пылевид-
ное вначале, а затем диффузное помутнение сте-
кловидного тела; образуются задние спайки или 
гнойный экссудат в передней камере глаза [31].

Больной жалуется на боли в области глаза и 
соответствующей половине головы и пониже-
ние зрения [43].

Описаны специфические поражения в виде 
студенистого уплотнения кирпично-красного 
цвета всей конъюнктивы, склеры с вовлечением 
в процесс роговицы и радужки [43].

Нередко иридоциклит протекает, как гра-
нулематозный (папулезный), когда на фоне 
обычных признаков по краю зрачка появляются 
группы узелков с булавочную головку красно-
ватого, желтоватого или серовато-желтоватого 
цвета [43].

И. М. Омаров с соавт. (1986) наблюдали 
больную 26 лет вторичным сифилисом (реци-
дивным), у которой развился мелкоузелковый 
специфический увеоретинит с формированием 
задних синехий [34].

В. В. Евстафьев с соавт. (1988) наблюдали 
больного 32 лет вторичным сифилисом (све-
жим) с развитием специфического иридоци-
клита правого глаза, который сопровождался 
резкой болезненностью, светобоязнью, слезоте-
чением [18].

Специфический ирит может привести к гла-
укоме. У больных с папулами радужки наблю-
дается просачивание флюоресцеина (ангиогра-
фия) по зрачковому краю и в области располо-
жения папул [22].

В. С. Ляликова (1959) описала двух больных 
вторичным сифилисом (рецидивным), у кото-
рых развился специфический ирит, который 
протекал по типу диффузно-фибриозного про-
цесса [30].

Специфические иридоциклиты нередко со-
провождаются вовлечением в процесс хориои-
деи, сетчатки, зрительного нерва [43].

Имеется сообщение о развитии иридоци-
клита и неврита зрительного нерва у 55-летней 
больной вторичным сифилисом (свежим) с не-
полным восстановлением зрения после специ-
фической терапии [43].

Ю. И. Лоншаков с соавт. (1983) наблюдали 
больного 55 лет вторичным сифилисом (све-
жим), у которого развился специфический ири-
доциклит и неврит зрительного нерва левого 
глаза. Больной жаловался на прогрессивное 
ухудшение зрения, головную боль, головокру-
жение [29].

Задний увеит (хориоидит, хориоретинит) 
может развиваться во вторичном периоде сифи-
лиса. Начинается в виде центрального хорио-
ретинита, появляется помутнение всех слоев 
стекловидного тела. Обесцвеченные участки 
хориоидеи сочетаются с пигментацией, разви-
вается атрофия оболочек и зрительного нерва, 
рефлекторная неподвижность зрачка [1], сниже-
ние зрения [43].

При более позднем периоде вторичного си-
филиса развивается центральный хореоретинит, 
характеризующийся значительным снижением 
зрения, появлением центральной скотомы и на-
личием желтовато-беловатых очажков в желтом 
пятне [43].

М. Е. Миракян с соавт. (2001) наблюдал двух 
больных вторичным сифилисом (рецидивным) 
38 и 48 лет, у которых развился двухсторонний 
специфический панувеит [31].

Schmidt et al (1972) описали случай специфи-
ческого ирита правого глаза и увеита у больного 
вторичным сифилисом (рецидивным). При этом 
из водяной влаги в камере глаза после парацен-
теза было найдено по 3-6 бледных трепонем в 
поле зрения [4].

Описано наблюдение панувеита обоих глаз 
с понижением зрения, преципитатами на зад-
ней поверхности роговицы, помутнением влаги 
передней камеры и стекловидного тела, с бело-
желтыми ретинальными очагами на средней 
периферии глазного дна и закупоркой артериол 
у 60-летнего больного вторичным сифилисом 
(рецидивным) [43].

2.2 Другие виды поражения глаза при 
вторичном сифилисе. В. П. Мережков наблю-
дал вторичную отслойку сетчатки обоих глаз у 
20-летнего больного. Smith сообщил о внезап-
ной потере зрения на левый глаз в результате 
окклюзии центральной артерии и вены сетчат-
ки у 46-летнего больного вторичным (свежим) 
сифилисом. A. Martenet описал специфический 
ретинальный васкулит у 27-летнего больного 
(образование клеточных элементов в стекло-
видном теле, расширение капилляров и вен, 
мелкие геморрагии на глазном дне) [43].
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К. К. Борисенко с соавт. (1995) наблюдали 
больного 40 лет вторичным сифилисом (реци-
дивным), у которого развился васкулит диска 
зрительного нерва слева. При подъеме тяжестей 
и при резких движениях больной переставал 
видеть, но через несколько минут зрение воз-
вращалось. При офтальмоскопии [6]:

- множество мелких новообразований сосу-
дов на диске зрительного нерва;

- вены расширены, застойные;

- местами сосудистый пучок прикрыт отеч-
ной тканью .

2.3 Сифилитическая алопеция характери-
зуется постепенным выпадением ресниц и по-
следовательным их отращиванием, вследствие 
чего ресницы отличаются неодинаковой длиной. 
Рядом с нормальными ресницами, можно видеть 
короткие. Такая картина получила название сту-
пенеобразных ресниц (признак Пинкуса) [2, 40].

3 Поражения глаз в третичном периоде сифилиса
3.1 Гуммы век. Имеются единичные опи-

сания гуммы век в виде безболезненных узлов 
различной величины. При распаде гуммы об-
разуется язва с инфильтрированными краями. 
Рубцевание приводит к деформации век. Гум-
мозный процесс может захватить оба века, ино-
гда и все четыре [43].

Известны диагностические ошибки, когда 
гуммы век принимали за ячмень, халазион, яз-
венный блефарит, новообразование [43].

3.2 Гуммы конъюнктивы. Очень редко 
наблюдаются гуммы конъюнктивы – грануля-
ционные узлы темно-красного или желтовато-
розоватого цвета, плотноватые и безболезнен-
ные, расположенные в толще конъюнктивы и 
под ней и связанные с эписклерой. При рубце-
вании гумма конъюнктива может утолщаться и 
стягиваться в виде псевдоптеригиума [43].

3.3 Гуммы склеры относятся к редким про-
явлениям третичного сифилиса. Выявляются 
плотные, резко очерченные, серо-желтоватого, 
коричнево-красного или синюшно-багрового 
цвета узлы с выраженной эписклеральной и 
склеральной инъекцией сосудов. Гуммы могут 
распадаться, образуя язвы, или регрессировать 
в результате специфической терапии [43].

3.4 Гуммозный кератит является исклю-
чительно редким проявлением третичного си-
филиса. Возникают глубоко расположенные 
одиночные или множественные, сероватого или 
желтоватого цвета очаги, постепенно увеличи-
вающиеся в размере. Гуммы роговицы всегда 
осложняется иритом, а нередко и иридоцикли-
том. Процесс может закончиться распадом, 
несмотря на проводимую специфическую те-
рапию [43]. В большинстве случаев при эффек-
тивном лечении регрессирует, и на этом месте 
остается рубец [43].

3.5 Гумма орбиты глаза. Редкой локализа-
цией гумм является орбита глаза. Симптома-

тология зависит от локализации гуммы, харак-
теризуется смещением в ту или иную сторону 
глазного яблока, экзофтальмом, отеком век и 
околоорбитальной области, снижением зрения 
вплоть до полной слепоты, ночными болями. В 
нелеченных случаях пораженный участок раз-
мягчается, прорывается через кожу, иногда об-
разует свищ, через который выходит слизистое 
или гнойное отделяемое [43].

Д. Лис (1930) описал больного с левосторон-
ней гуммой орбиты, которая привела к смеще-
нию главного яблока [28].

3.6 Гумма радужки бывает, как правило, на 
одном глазу. Ее развитие сопровождается выра-
женной перикорнеальной инъекцией, нередко 
помутнением роговицы, инфильтрацией радуж-
ки, образованием задних синехий, появлением 
экссудата в передней камере. Наиболее часто 
гумма локализуется в верхне-наружном отде-
ле цилиарной зоны радужки. При отсутствии 
специфического лечения гумма быстро увели-
чивается, заполняет переднюю камеру и может 
распространиться на склеру и другие отделы 
глаза и привести к развитию глаукомы. При 
своевременной и правильной терапии, гумма 
рассасывается, а на ее месте остается атрофия 
радужки [43].

3.7 Гумма цилиарного тела начинается остро 
с резкой боли в глазу, слезотечением, светобояз-
нью. В месте локализации гуммы (чаще – в на-
ружной половинке склеры вблизи роговицы) по-
является выступающее над поверхностью глаза 
желтовато-красного, багрового или аспидного 
цвета образование, размером – от конопляного 
зерна до боба, эластическое, безболезненное. При 
несвоевременно начатом лечении гумма прорас-
тает через склеру, иногда распадается с образова-
нием язвы, и при этом процесс может закончиться 
атрофией глазного яблока или абсолютной глау-
комой. При энергичной специфической терапии 
исход бывает удовлетворительным [43].
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3.8 Гумма хориоидеи локализуется в заднем 
отделе глаза; при этом обнаруживается круп-
ное (несколько диаметров длина зрительного 
нерва) опухолевидное образование желтовато-
зеленого цвета, проникающее в стекловидное 
тело. Процесс может сопровождаться помутне-

нием стекловидного тела и кровоизлиянием в 
область очага. Гуммы хориоидеи следует диф-
ференцировать с псевдотуморозной дистрофи-
ей Кунт–Юниуса и злокачественным новообра-
зованием [43].

4 Поражение глаз при нейросифилисе
Поражение нервной системы может наблюдать-
ся в любом периоде сифилиса и проявляться в 
различных клинических формах. Различают две 
основные формы нейросифилиса:

- ранний (мезенхимальный);
- поздний (паренхиматозный).
Высокая степень чувствительности вегета-

тивной иннервации мышц зрачка к воздействию 
сифилитической инфекции позволяет шире ис-
пользовать это свойство для выявления раннего 
специфического поражения нервной системы.

В. Д. Кочетков с соавт. (1970) у 73 из 182 боль-
ных ранними стадиями сифилиса выявил изме-
нения формы зрачков, а у 76 – анизокарию [22].

4.1 При скрытом сифилитическом менин-
гите наблюдается гиперемия дисков зритель-
ных нервов, анизокория, нарушение реакции 
зрачков на свет [46].

4.2 При развитии специфического арах-
ноидита на уровне задней черепной ямки воз-
никают застойные диски зрительных нервов 
вследствие повышения внутричерепного давле-
ния в результате перекрытия ликворных путей 
спайками [49].

М. П. Фришман с соавт. (1980) наблюдали 
двух больных (24 и 64 лет) вторичным сифили-
сом (рецидивным), у которых ранний специфи-
ческий менингит сопровождался застойными 
дисками зрительных нервов. Больные жалова-
лись на головную боль, головокружение, сни-
жение зрения, появление сетки перед глазами.

Сделан вывод о необходимости консульта-
ции с офтальмологом всех больных сифилисом, 
в том числе со свежими его формами [49].

4.3 При остром (генерализованном) сифи-
литическом менингите и гидроцефалии при 
офтальмолоскопии определяются застойные 
диски зрительных нервов [46].

4.4 Для базального менингита характерно 
ранее вовлечение в процесс черепных нервов, 
в том числе неврит зрительного нерва – одна из 
наиболее частых форм специфического пораже-
ния нервной системы; встречается у 4-5 % боль-
ных вторичным сифилисом [46]. При этом, пре-

жде всего поражается центральное зрение – от 
незначительного помутнения до полной слепоты. 

Сужение полей зрения отмечается на крас-
ный и зеленый цвета; на белый изменяется 
мало. Боли в глазу отсутствуют.

Офтальмоскопически:
- гиперемия соска зрительного нерва, нечет-

кость его границ;
- набухание ткани соска;
- расширение и извилистость вен (артерии 

меняются мало). 
Часто наблюдаются кровоизлияния на соске 

и в его окружности. Сетчатка вокруг соска мут-
неет; в ней также обнаруживаются кровоизлия-
ния и иногда – белые дегенеративные очаги.

В случае своевременного лечения – благопри-
ятный исход с улучшением или полным восста-
новлением зрения. В тяжелых случаях – полная 
слепота вследствие вторичной постневротиче-
ской атрофии зрительных нервов [3, 11, 22, 46].

4.5 При спинной сухотке (табес) одно из 
наиболее частых и ранних её проявлений – раз-
витие синдрома Аргайла–Робертсона: отсут-
ствие реакции зрачков на свет при сохранении 
реакции на аккомодацию и конвертацию.

В большинстве случаев синдром Аргайла–
Робертсона – двусторонний и часто сопрово-
ждается миозом [17].

Табес в последние десятилетия протекает в 
основном доброкачественно, а нарушения ак-
комодации и конвертации зачастую являются 
единственным его симптомом [17, 46].

При табесе наиболее часто отмечается ани-
зокория и миоз [12].

Синдром Аргайла–Робертсона может поя-
виться у 31-87 % больных табесом [12].

Сложность диагностики заключается в том, 
что [23, 24]:

- отсутствуют данные анамнеза о перенесен-
ном ранее сифилисе – у 70-80 % больных табесом; 

- КСР отрицательный – у 40-50 % больных.
Г. Ф. Романенко с соавт. (1994) описали слу-

чай табеса у 37-летнего больного с нарушениями 
со стороны органа зрения (концентрическое су-
жение полей зрения, синдром Аргайла–Роберт-
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сона, ослабление аккомодации); при этом КСР, 
РИТ – отрицательны и лишь РИФ – 4 + [42].

М. П. Фришман (1983) описал 59-летнего 
больного табесом с выраженными неврологи-
ческими симптомами, синдромом Аргайла–Ро-
бертсона, анизокорией. КСР, РИТ, РИФ крови 
были отрицательными. В спинномозговой жид-
кости:

- КСР – отрицательный;
- РИТц – отрицательная;
- РИФц – положительная;
- РИФ абс.- положительная [50]
Одним из самых тяжелых симптомов табеса 

– первичная табетическая атрофия зрительных 
нервов, дающая прогрессирующее падение зре-
ния и приводящая к полной слепоте.

При табетической атрофии зрительных не-
рвов процесс всегда двусторонний [50].

Офтальмоскопически: вначале определяется 
только некоторое побледнение диска зрительно-
го нерва (расстройство зрения в это время еще 
отсутствует). Затем цвет соска становится серо-
ватым, серовато-белым или серовато-синим. На 
дне глаза появляются темные точки – отверстия 
в решетчатом теле, через которое проходят ис-
чезнувшие нервные волокна. Границы соска 
резко очерчены, окруженная сетчатка не изме-
нена. Сосуды также сохранены.

Изменения соска появляются значительно 
раньше, чем начинается падение зрения.

В связи с этим становится понятной важ-
ность офтальмологического исследования боль-
ных сифилисом [4].

Описан случай развития первичной табети-
ческой атрофии зрительных нервов у 56-летне-

го больного табесом. КСР крови – отрицатель-
ный, КСР спинномозговой жидкости – положи-
тельный [50].

Синдром Аргайла–Робертсона и первичная 
табетическая атрофия зрительных нервов отно-
сятся к необратимым симптомам [24].

4.6 При специфическом васкулите го-
ловного мозга, правостороннем гемипарезе, 
дизартрии у больного 44 лет вторичным си-
филисом (рецидивным) слева были выявлены 
элементы синдрома Гарнера (энофтальм, суже-
ние глазной щели, миоз) (Олисов А.О. с соавт., 
1999) [35].

4.7 Прогрессивному параличу, при котором 
развиваются психопатологические нарушения, 
часто сопутствуют неврологические симптомы, 
в частности, зрачковые расстройства (в 50-82,1 
% случаев) [7, 44, 46]:

- синдром Аргайла–Робертсона;
- вялость, отсутствие реакции зрачков на свет;
- деформация зрачков;
- анизокория;
- миоз;
- мидриаз. 
К атипичным формам прогрессивного пара-

лича относят ювенильный паралич. Симтома-
тология и течение ювенильного паралича име-
ет некоторые особенности, в том числе часто 
встречается мидриаз и полная рефлекторная не-
подвижность зрачков [46].

4.8 Гумма головного мозга сопровождает-
ся развитием застойных дисков зрительных не-
рвов – невоспалительный отек, обусловленный 
повышением внутричерепного давления [46].

5 Поражения глаз при врожденном сифилисе 
Поражения глаз при врожденном сифилисе 
имеют свои особенности.

5.1 Хориоретинит является характерным 
проявлением врожденного сифилиса, при кото-
ром очаги локализуются в основном в области 
экватора и по периферии глазного дня [43, 51].

Наиболее часто специфический хориорети-
нит обнаруживается в грудном возрасте. Хорио-
ретинит встречается и при позднем врожден-
ном сифилисе, но значительно реже и нередко с 
атипичным течением. Описан случай врожден-
ного сифилиса с явлениями массивного хорио-
ретинита и атрофией дисков зрительных нервов 
у 41-летней женщины [43].

Siedler-Huguenin (1904) выявил 4 типа хори-
оретинита при врожденном сифилисе:

- 1 тип – на глазном дне в области экватора 
видны мелкие пигментные очаги; зрение стра-
дает мало;

- 2 тип – желтовато-красные очаги, располо-
женные по периферии, и мелкие депигментиро-
ванные участки; сочетание белых и желтоватых 
очагов по периферии глазного дна (симптом 
соли и перца);

- 3 тип – изменение сосудистой оболочки, 
поражение сосудов сетчатки;

- 4 тип – отмечается вторичная пигментация, 
дегенерация сетчатки.

В грудном возрасте часто наблюдаются конъ-
юнктивиты, ириты, папиллоретиниты и очень 
редки – кератиты.

Атрофия зрительных нервов, приводящая 
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к полной потере зрения, в грудном возрасте 
встречается редко [14].

5.2 Паренхиматозный кератит (ПК), явля-
ющийся патогномоничным симптомом поздне-
го врожденного сифилиса, наблюдается у 50 % 
больных врожденным сифилисом, а у 10-20 % – 
как моносимптом триады Гетчинсона [38].

Процесс начинается с одного глаза, в последу-
ющем становится двусторонним в 2/3 случаев [43].

Интервал между поражением одного и вто-
рого глаза составляет от 1 до 7 лет [19]; но опи-
саны случаи заболевания второго глаза спустя 
18 и даже 26 лет [13].

Наиболее часто ПК наблюдается в возрасте 
от 6 до 20 лет [43]. Реже может наблюдаться и в 
любом возрасте; описано наблюдение за боль-
ной, у которой ПК впервые возник в возрасте 
52 лет [2]

В отношении патогенеза ПК единой точ-
ки зрения не существует. Некоторые авторы в 
основе патогенеза ПК видят дисфункцию эн-
докринной системы, вегетативной нервной си-
стемы; другие полагают аллергическое проис-
хождение ПК, о чем говорит резистентность к 
специфической терапии, частое вовлечение в 
процесс второго глаза, отсутствие бледной тре-
понемы в роговице пораженного глаза [5].

Клиника ПК:
- развивается молочно-белого цвета помут-

нение роговицы, особенно интенсивное в цен-
тре глаза;

- появляется светобоязнь, слезотечение, бле-
фороспазм;

- инъекция прикорнеальных сосудов, а также 
конъюнктивы резко выражена;

- зрение значительно понижается, иногда 
полностью утрачивается.

Иногда помутнение роговицы не диффузное, 
а небольшими участками, вследствие чего рого-
вица приобретает пятнистый или облакоподоб-
ный вид [5].

ПК может сопровождаться, иритом, иридо-
циклитом, хориоретинитом [13, 25].

При небольшой степени помутнения и сво-
евременном рациональном лечении зрение мо-
жет быть восстановлено полностью; однако на-
блюдались случаи почти полной потери зрения.

При недостаточном лечении ПК возможны 
рецидивы [25, 51].

Описаны 35 наблюдений развития вторич-
ной глаукомы спустя много лет (в среднем 27) 
после начала ПК [43].

Исход ПК в последние годы, в связи с улуч-
шением диагностики и лечения, стал более бла-
гоприятным, чем несколько десятилетий назад 
(когда зрение полностью сохранялось у 10 % 
больных, а у 25-30 % оставалось значительное 
понижение зрения) [26].

После разрешения ПК помутнение роговицы 
и запустевшие сосуды (офтальмоскопия) оста-
ются пожизненно, вследствие чего диагноз пе-
ренесенного ПК всегда можно поставить ретро-
спективно, что очень важно, т. к. ПК является 
наиболее частным и может быть единственным 
симптомом триады Гетчинсона [25].

6 Поражение глаз у ВИЧ-инфицированных, больных сифилисом
По данным различных авторов, сифилисом бо-
леют от 18 до 70 % ВИЧ-инфицированных [15, 
48]. Сифилис на фоне ВИЧ-инфекции характе-
ризуется быстротой течения и ранним пораже-
нием ЦНС и глаз [8, 15].

Поражение нервной системы и органа 
зрения сифилитической природы у ВИЧ-
инфицированных следует рассматривать, как 
закономерное и раннее явление [27].

В основе патогенеза лежит, с одной сторо-
ны, возможность непосредственного поражение 
ВИЧ клеток головного мозга, в частности, ней-
роглии, а с другой стороны, – активизация раз-
личных инфекций ЦНС (в том числе сифилити-
ческой) на фоне развивающегося иммунодфици-
та и угнетения Т-системы иммунинента [16, 45].

Поражение органа зрения при такой соче-
танной инфекции характеризуется богатством 

клинических вариантов: невриты, панувеиты, 
хориоретиниты, кератиты, ириты и др [47].

Имеется сообщение о 13 больных сифили-
тическим увеитом, выявленных среди ВИЧ-
инфицированных [31].

Ј. Radolf et al (1988) описали ВИЧ-
инфицированного больного 32 лет вторичным си-
филисом со специфическим хореоритинитом [32].

Н. С. Потекаев с соавт. (1999) описали 
случай сифилитического энцефалита у ВИЧ-
инфицированного больного с поражением орга-
нов зрения [39]:

- горизонтальный нистагм;
- узкие зрачки, резкое снижение их реакции 

на свет;
- полнокровные вены сетчатки .
Как правило, у ВИЧ-инфицированных воз-

никает реактивация сифилитической инфекции 
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в ЦНС даже после ранее проведенной пеницил-
линотерапии [37].

B. Richards et al (1989) наблюдали случай 
сифилитического (рецидивирующего) увеита 
у ВИЧ-инфицированного больного 31 года не-
смотря на проводимую терапию. По мнению 
авторов, рецидивы были связаны либо с недо-
статочностью иммунного ответа, либо с реакти-
вацией латентных спирохет [33].

Довольно высокая частота поражения органа 
зрения при сифилисе у ВИЧ-инфицированных 
говорит о необходимости обследования боль-

ных сифилисом с поражением глаз на ВИЧ-
инфекцию [8].

Анализ данных литературы показывает, что 
поражение органа зрения может наблюдаться 
во всех периодах и формах приобретенного и 
врожденного сифилиса и в ряде случаев являет-
ся ведущим, а то и единственным проявлением 
заболевания. Изменения зрительного анализа-
тора нередко позволяет следить за динамикой 
специфического процесса в организме, что дает 
возможность решать вопрос об эффективности 
лечения [43].
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