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干人才计划, 现任南华大学附属第一医院检验医学中心主任,检验学教研室主任。 主要从事临床检

验、教学和科研工作。 近年来主持或参与梅毒研究相关课题 20 余项,其中主持国家自然科学基金、

省自然科学基金各 1 项和其他省市级课题 4 项,主要参与各级科研课题 10 余项。 在国内外核心刊

物上发表学术论文 50 余篇。 主持研究项目获衡阳市科技进步三等奖一项,参编专著和教材 5 部。

　 　 摘　 要:　 梅毒是由梅毒螺旋体(Tp)感染所引起的慢性、系统性传播疾病,感染早期(一期梅毒)主要表现为

皮肤黏膜的损伤,未经治疗进一步发展可导致眼、骨骼、心血管等多系统多脏器损害,可严重危害身体健康。 本文

对梅毒感染所引起的多系统的临床表现、病理改变及鉴别诊断等进行了全面的综述,为进行梅毒螺旋体感染的诊

断、预防及致病机制研究提供参考和依据。
关键词:　 梅毒螺旋体;　 临床表现;　 致病机制
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The multi-system clinical manifestation after syphilis infection
ZHOU Xiangping,LIU Shuangquan∗
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Abstract:　 Syphilis, is a chronic, systemic, sexually infectious disease caused by Treponema palladium(Tp). Early
invasion of Tp is skin mucosa. Furthermore, it can cause damage to multiple organs without treatment, such as eyes, bones,
cardiovascular, etc. This study reviews the multi-system clinical manifestations, pathological changes and differential diag-
nosis caused by syphilis infection, providing basis for diagnosing and preventing syphilis infection, as well as studying on
the pathogenesis of Treponema pallidum infection.
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　 　 梅毒是由梅毒螺旋体 ( Treponema palladium,
Tp)感染所引起的慢性、系统性传播疾病。 梅毒根

据其传染途径的不同分为先天梅毒和后天梅毒;根
据其病情的发展分为早期梅毒(一期、二期和潜伏

梅毒)和晚期梅毒。 一期、二期和潜伏早期为传染

性梅毒,晚期梅毒没有传染性。 一期梅毒主要表现

为硬下疳,发生在感染后 2 ~ 4 周。 二期梅毒是一种

多系统疾病,通常在感染梅毒后未治疗的 6 ~ 12 周

发生,大多数患者都有皮疹,可自发消退;也可表现

为粘膜病变、弥漫性淋巴结病;较严重的表现包括

肝炎、关节炎、肾小球肾炎、脑膜炎、虹膜睫状体炎、
脾肿大、扁平湿疣、脱发和感知性耳聋。 潜伏期梅

毒缺乏相应的临床症状,可通过梅毒的血清学试验

来检测确诊。 梅毒感染后未治疗的患者中,大约 1 /
3 的患者会发展为三期梅毒,其疾病形式包括树胶

样肿、心血管梅毒和晚期神经梅毒等[1-2]。 各期梅

毒都存在着相关性,根据其侵及部位的不同,有不

同的临床表现,现将梅毒感染后各系统病变的临床
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表现、病理改变及鉴别诊断等综述如下。

1　 皮肤病变

梅毒继发性皮肤病可出现在梅毒的各个阶段,
具有极其多样的表现形式,包括:皮疹、结节改变、
寻常性狼疮、皮肤过量色素沉着、躯干和上下肢出

现弥漫性的轻微黄斑和丘疹、生殖器区域和 /或口

腔粘膜出现“虫蛀样”粘膜斑块、手掌和足底发生过

度角 化 和 薄 白 环 /鳞 片 环 等[3]。 梅 毒 感 染 后,
80% ~95%的病人可出现皮肤粘膜的损害。

一期梅毒皮损首先出现于 Tp 入侵部位,最常

见于生殖器处,主要症状是硬下疳,呈肉红色糜烂,
有少量渗出物,其中可检出大量的 Tp。 二期梅毒皮

损常表现为广泛的梅毒疹,包括斑疹、丘疹、脓疱疹

等,早期分布于躯干和四肢屈侧,进一步发展可播

散至全身。 最典型的黏膜损害为黏膜斑,呈浅糜

烂,表面有灰白色分泌物,常位于唇及口咽部。 二

期梅毒时皮肤组织活检常显示血管浅表和深层有

不同程度的淋巴细胞和浆细胞浸润、溃疡边缘有纤

维蛋白样渗出、肉芽肿性炎、表皮反应性增生,其涉

及的表皮组织学病变有:闭塞性血管病变、局灶性

海绵状血管(基底液泡化)、角化不全和表皮棘皮

症[3]。 三期梅毒导致皮肤损害主要有结节性梅毒

疹、树胶样肿和近关节结节,破坏性大,但治疗后病

变可逐渐消退。
临床上梅毒继发性皮肤病需与多种皮肤病进

行鉴别诊断,如单纯疱疹病毒、玫瑰糠疹、组织胞浆

菌病、隐球菌病、真菌病等,取溃疡拭子行 PCR 检测

及暗视野显微镜观察可以用于鉴别诊断[4]。

2　 骨梅毒

梅毒螺旋体也能侵犯骨组织,发生率仅次于皮

肤黏膜损害。 病变通常位于浅表骨中,按其发生病

变部位概率大小可见于颅骨、胸骨、锁骨、肋骨和胫

骨。 早期梅毒中通常会发生骨炎或浅表性骨溶解,
但极少发生骨缺损[5-6]。 晚期梅毒常发生破坏性骨

病(Destructive Bone Disease,DBD),梅毒最常见的

骨质损害是骨关节炎———梅毒性关节炎(Syphilitic
Arthritics, SA),治疗主要采取全髋关节置换术。 晚

期胎传梅毒的骨病变常表现为军刀状胫(Saber-shin
畸形)、膝可见迟发性关节炎(Clutton 关节)、额叶凸

起、 鞍 鼻、 上 颌 内 侧 牙 齿 变 形 ( Hutchinson 牙

齿)等[7]。

3　 眼梅毒

梅毒引起的眼部疾病可发生在梅毒感染的任

何阶段,涉及的眼部结构包括眼前段、晶状体、葡萄

膜、视网膜、视网膜脉管、视神经、颅神经和瞳孔运

动通路[8]。 据报道,梅毒感染患者中约有 20%的人

会出现视神经受损,更严重者可出现失明[9]。 研究

表明,眼梅毒的致病机制是:针对 Tp 外膜的磷脂表

位的抗体可能与角膜脂质存在交叉反应,如磷脂酰

甘油和磷脂酰胆碱,均可导致角膜炎。 此外,Tp 可

以逃避宿主的免疫清除机制,其免疫逃逸性能使其

规避细胞的吞噬作用而持续存在于细胞壁龛中,并
直接入侵眼部引起角膜炎[10]。

眼梅毒可表现出多种临床症状,最常见的是双

眼葡萄膜炎,另有视神经炎、黄斑水肿等,更严重者

能导致全身炎症性疾病,如结节病[11]。 眼梅毒主要

见于三种典型病变:①梅毒感染并发单侧视神经

炎、视网膜中央动脉阻塞和感染性血管炎[12];②眼

梅毒角膜炎,常见类型是外周溃疡性角膜炎( Pe-
ripheral Ulcerative Keratitis,PUK),表现为新月形溃

疡,由 Tp 直接侵入眼角膜或眼部针对 Tp 抗原产生

免疫反应所引起,可使外周角膜变薄,通常只发生

在单侧眼,偶见传染病导致的 PUK[11-12];③小血管

中的梅毒性血管炎(尼氏-阿尔茨海默氏动脉炎),
由于视网膜中央动脉增殖或视神经血液供应不足

(睫状后动脉、视网膜中央动脉分支、皮瓣血管穿

孔)而导致视网膜和视神经缺血。

4　 神经梅毒

梅 毒 侵 犯 神 经 系 统 导 致 神 经 梅 毒

(Neurosyphilis,NS),其可出现在梅毒的任一阶段,
可无症状,或有多种表现,包括梅毒性脑膜炎、脑膜

血管性 NS、一般性麻痹、背侧扁桃体和眼部 NS。 NS
发生率为 10% ,多在感染 3 ~ 20 年后发生。

NS 可分为早期和晚期形式。 早期 NS 影响脑

脊液、脑膜和脉管系统,主要特征是脑基底膜炎症

和脑膜血管病变,其炎症可扩散到邻近的颅神经,
导致部分颅神经麻痹,引起头痛、恶心、呕吐、颈部

僵硬[13-14]。 脑膜血管性 NS 是一种传染性炎症性动

脉病,可导致缺血性卒中,这是梅毒引起的急性局

灶性神经功能损害,其中,大脑中动脉区域最易受
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影响[15]。 晚期 NS 会侵袭到脑实质和脊髓,对脑和

脊髓产生缓慢进行性破坏,导致一般性麻痹和脊髓

痨,一般性麻痹是一种进行性痴呆疾病,或表现为

各种非特异性临床症状,包括头痛、脑膜炎、癫痫发

作、中风、失眠、性格改变、记忆力减退、定向障碍、
烦躁、视力丧失、失语症和精神错乱[13,16]。 NS 虽然

常表现出不同的临床症状和亚型,但都具有共同的

病理特征,即各级脑膜和周围微血管的广泛炎症,
其中脑基底膜炎症最为显著。 此外,脑皮质中的血

管常充血,并伴有淋巴细胞和巨噬细胞浸润;增厚

的血管壁和血管周围有含铁血黄素沉积,表明有微

出血[17]。
治疗后未能清除病原体的 NS 患者被认为患有

无症状的 NS,并且有后续发生神经系统症状的风

险。 症状性神经梅毒(Symptomatic Neurosyphilis, S-
NS)的临床表现与各种神经系统疾病的症状极其相

似,并且难以将 S-NS 与其他中枢神经系统疾病区分

开来。 因此,早期识别和适当的治疗对于防止进一

步的认知衰退、改善结果和降低神经系统后遗症的

风险尤其重要。

5　 梅毒性心血管病

晚期梅毒主要引起心血管病变,多在感染后 10
~ 30 年发生,发生率为 10% ,最常见的病变是主动

脉瘤(Syphilitic Aortic Aneurysm,SAA),好发于升主

动脉(50% ),其次是主动脉弓(35% )和降主动脉

(15% )。 血管滋养管是 Tp 的靶向血管,由于腹主

动脉中没有血管滋养管,所以梅毒性腹主动脉瘤发

生率极低。 研究表明,梅毒感染是升主动脉瘤的主

要致病因素之一,其可能与升主动脉富含淋巴组织

有利于 Tp 的进入有关[18]。 Tp 侵入动脉后,动脉内

膜弹性蛋白纤维减少,发生“树皮样”改变和动脉粥

样硬化增厚,继而向外波及到主动脉中膜和外膜,
导致主动脉中膜和外膜纤维性增厚;感染后产生的

浆细胞和淋巴细胞的堆积可加重组织增生,致使血

管腔狭窄[19-21]。 同时,血管外层炎症可使主动脉壁

逐渐松弛并钙化,导致血管滋养管的管壁增生性增

厚,从而限制血液流动引起 2 / 3 主动脉外壁的缺血。
随着病情恶化,病变蔓延至主动脉根部,最终引起

主动脉关闭不全,以及严重的主动脉瓣返流。
临床上梅毒性主动脉瘤患者的表现可能有所

不同,大多数完整的主动脉瘤早期不会产生症状,
随着瘤的扩大可能会出现胸痛、背痛等症状,很少

见主动脉瘤出血形成凝血而导致栓塞的情况。 主

动脉弓动脉瘤患者,常出现声音嘶哑,这是由于左

侧喉返神经受到挤压。 胸降主动脉瘤患者会因动

脉夹层和动脉瘤破裂导致死亡,动脉瘤破裂后死亡

率达 50% ~80% [22]。 此外,70% ~80%的未经驱梅

治疗的梅毒患者,在梅毒感染后的 10 ~ 25 年会发生

主动脉炎,引起主动脉功能不全[23]。 部分患者会发

生冠状动脉扩张,其可引起心绞痛,并有囊状动脉

瘤形成。

6　 口腔病变

在二期梅毒中,30% ~ 50% 的患者会发生口腔

病变。 二期梅毒的典型口腔病变往往分为两种亚

型:①“蜗牛溃疡”,表现为多个粘膜斑块凝聚而产

生血管性病变;②卵圆形溃疡,口腔黏膜斑块略微

增多并出现少量溃疡,覆盖有灰 /白色假膜[24]。 诊

断二期梅毒口腔病变的最佳方法是基于患者的性 /
社会史、合理的潜伏期、临床表现、血清学检查和组

织学发现的组合,其中血清学检测是诊断的主要

方法[25]。

7　 梅毒肾病

梅毒肾病(Syphilitic Nephropathy,SN)是由梅毒

感染引起的免疫性肾损害,主要发生于二期梅毒,
发生率较低。 Tp 感染引起的 SN 与机体的超敏反应

密切相关。 Tp 的长期刺激可导致肾小球中免疫复

合物形成和沉积,引起免疫复合物肾小球肾炎,从
而造成肾小球损伤。 先天性梅毒累及肾脏的程度

较轻,主要由 Tp 直接侵入肾脏或继发于超敏反应

引起损伤[26]。
SN 临床症状主要表现为全身浮肿、大量蛋白

尿、血尿、少尿,损害的组织主要是肾脏血管、肾小

球和肾间质炎症改变。 SN 最常见肾病类型是膜性

肾小球肾炎,后期可发展为肾病综合征,其次是弥

漫性肾小球肾炎、轻微型肾小球肾炎和急性快速进

展型肾小球肾炎。 此外,Tp 还可引起膜增生性肾小

球肾炎。 梅毒诱导的膜增生性肾小球肾炎及肾病

综合症通常发生在先天性梅毒儿中,而成人的膜增

生性肾小球肾炎通常由丙型肝炎病毒和乙型肝炎

病毒引起[27-28]。

8　 梅毒肝胆病变

梅毒螺旋体可通过门脉系统侵入到肝脏,导致
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肝脏病变,临床发生率低。 梅毒患者典型的肝脏病

变是梅毒瘤,属于肉芽肿,临床上将其归类为梅毒

炎性假瘤,主要症状是化脓性表现。 梅毒患者也发

生梅毒性肝炎(Syphilitic Hepatitis,SH),可出现临床

上类似病毒性肝炎的症状,如:恶心、呕吐、发烧、黄
疸、轻度胆汁淤积、肝脾肿大等[29]。 对 HIV 阳性的

梅毒患者的研究表明,20% ~ 40%的 HIV 患者可发

展为 SH[30]。
组织病理学检查显示,梅毒瘤的病理特征是凝

固性坏死的中央区域由上皮样组织细胞包围,在病

变周围具有不同数量的淋巴细胞、浆细胞、巨噬细

胞和成纤维细胞。 组织学针吸取样活检结果显示,
它是由不同量的成纤维细胞、肌成纤维细胞和炎性

细胞组成的非特异性慢性增殖性炎性组织[29-30]。

9　 梅毒肺部病变

二期梅毒很少累及肺部,放射学研究发现纯梅

毒起源的肺部肿瘤更常见于三期梅毒。 据统计,肺
梅毒患者平均年龄为 46 岁,男性居多(89% )。

肺梅毒的临床表现变化很大,患者可以是无症

状的;或表现出呼吸道症状,如干咳、呼吸困难;偶
尔伴有全身症状,如发烧、体重减轻等[31-32]。 临床

上影像学表现常为非特异性,可表现为胸膜下实变

和间质浸润、肺单 /双侧发生单 /多个结节、肺门淋

巴结肿大等,其中最常见的类型是弥漫性肺泡-间质

综合征伴轻度胸腔积液[31,33]。 肺梅毒突出特征之

一是胸膜下多个结节,通常位于肺下叶,假性结节

性凝结主要分布于肺上叶。 据报道,肺梅毒患者胸

膜下区肺部和肺下叶常先受到影响,所以,胸膜上

的胸痛伴双侧胸膜下结节应考虑由肺部梅毒引起

的,其机制可能是因为 Tp 不具备氧自由基解毒所

必需的酶而对氧浓度较敏感[34]。
肺梅毒由于其罕见及症状的非特异性,临床上

的早发现早诊断对治疗至关重要。 有研究表明,肺
梅毒患者呼吸道样本 PCR 和免疫组织化学检测都

是可靠诊断手段,具有相对较高的敏感性和特异

性[35]。 此外,详细的病史、病理学和血清学对于诊

断至关重要。

10　 梅毒在其他系统所致的临床改变

梅毒也可侵犯到其他系统,如颈部、腋下和腹

股沟淋巴结,表现为全身无痛性淋巴结肿大。 梅毒

性淋巴结炎常需与颈淋巴结病鉴别诊断,若淋巴结

病患者同时有口咽部病变,应进行 Tp 检测[25]。 梅

毒性淋巴结炎的 PET / CT 扫描图像可显示淋巴结中

FDG(氟代脱氧葡萄糖)代谢异常;病理性肿块的

FNAC(细针抽吸细胞诊断)结果通常显示非特异性

的“淋巴反应性增生”或肉芽肿性淋巴结炎;免疫组

织化学和免疫细胞化学 /分子分析检测相关病变组

织有助于梅毒确诊[25,36]。

11　 展　 望

梅毒的发病率在我国法定监测性传播疾病中

已连续多年居于首位,如何地有效控制和预防梅

毒,一直是社会关注的公共卫生问题。 而阐明 Tp
致病机制,则为梅毒感染的防控关键环节。 人体感

染梅毒后,如不能及时诊治,可出现多系统复杂的

临床表现。 全面了解梅毒感染多系统的临床表现

及病理改变等对于开展梅毒致病机制和防治研究

具有非常重要的意义。
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