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1870 年，Allbutt T. Clifford 首先报告脊髓炎与

视神经炎之间存在关系［1］。1894 年，Devic 等报告一

组先后发生视神经炎和脊髓炎的病例［2］，因此，视神

经脊髓炎（NMO）又被称为 Devic's 病或 Devic's 综合

征［3］。目前公认视神经脊髓炎为一种自身免疫性炎

性疾病，主要累及视神经和脊髓，脑组织可出现病

灶，但与经典的多发性硬化（MS）不同［4］。2004 年，

美国 Mayo 医学中心的研究人员发现水通道蛋白 4
（AQP4）是视神经脊髓炎损伤的分子靶点，并确立视

神经脊髓炎特异性抗体（NMO⁃IgG）即 AQP4 作为诊

断的重要支持指标［5］。最新研究认为，视神经脊髓

炎为自身免疫性通道病，与自身免疫性抗体 AQP4
相关［6⁃7］。目前，国际上对视神经脊髓炎的诊断依然

采用 Wingerchuk 等［8］在 2006 年制定的标准，其中除

必备条件视神经炎和脊髓炎外，还需具备 3 项支持

指标中的 2 项，即 MRI 显示长脊髓病灶（≥ 3 个椎体

节段）；MRI 显示脑内无病灶或病灶为非多发性硬化

典型病灶；实验室检查血清 NMO⁃IgG 阳性。影像学

诊断方面，由于视神经和脊髓均为条带状细小结

构，CT 诊断价值有限。MRI 在视神经脊髓炎的诊断

及随访中具有较明显的优势，以下分别叙述视神

经、脊髓、脑组织在视神经脊髓炎的 MRI 表现。

一、视神经脊髓炎的视神经表现

典型的视神经炎诊断通常基于临床表现或相

关眼科检查即可明确，MRI 检查更多应用于不典型

病例，以排除其他病变。但是由于视神经细小，MRI
检查耗时较长，图像显示不理想。目前尝试较多的

MRI 检查，主要包括常规 MRI 检查和磁共振扩散成

像。常规 MRI 扫描推荐层厚为 2 ~ 3 mm 的薄层、加

脂肪抑制序列，可显示视神经直径（粗细）、信号异

常和强化与否。视神经炎活动期，MRI 可以发现单

侧或双侧视神经增粗，多为节段性，T1WI 序列呈等

或略低信号，T2WI 序列为高信号；增强后可见病灶

均匀强化或边缘强化，强化程度比较明显。慢性期

可以发现视神经萎缩变细，鲜有信号异常，但是由

于视神经本身细小，粗细变化常难以准确判断。
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findings are different from multiple sclerosis. Many advanced MRI techniques, especially diffusion tensor
imaging, magnetic resonance spectroscopy and magnetization transfer imaging, have applied in NMO
recently.

【Key words】 Neuromyelitis optica; Magnetic resonance imaging; Review

·神经影像学·
·· 140



中国现代神经疾病杂志 2012 年 4 月第 12 卷第 2 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, April 2012, Vol. 12, No. 2

MRI 新技术方面，扩散成像可以检测视神经内水分

子扩散速度和部分各向异性（FA）。最近 Smith 等［9］

应用短时间（< 10 min）扩散张量成像（DTI）序列测

量多发性硬化患者视神经的表观扩散系数（ADC）值

和部分各向异性值，发现 DTI 不如光学相干断层成

像术（OCT）及低对比视敏度测量敏感，故不建议

DTI 应用于视神经炎的影像学诊断。

二、视神经脊髓炎的脊髓表现

中枢神经系统肿瘤、脑血管疾病、多种炎症均

可累及脊髓。在视神经脊髓炎的诊断中，MRI 检查

的目的，一是确立脊髓炎的诊断，二是提示脊髓长

节段病变。

急性脊髓炎［10］的常规 MRI 表现包括矢状面扫

描脊髓正常粗细或增粗，节段性或弥漫性信号异

常，呈 T1WI 低信号、T2WI 高信号，信号可均匀或不均

匀；增强扫描急性病灶常有强化，以病灶边缘强化

常见，强化程度明显，有时强化的急性病灶周围可

见水肿。慢性期可见髓内软化灶和脊髓变细，横断

面扫描多显示 T2 高信号且累及全脊髓或偏中央。

在视神经脊髓炎的诊断标准中，为了区别于经典的

多发性硬化的脊髓病灶，要求脊髓病灶为长节段病

变即 ≥ 3 个椎体高度。事实上，颈、胸、腰椎的椎体

高度并非一致，在应用这一标准时，建议除病灶长

短外，还须参考其他 MRI 信息，例如部位、信号、强

化程度等［11⁃12］。多发性硬化病灶偏小，边缘锐利，横

断面扫描时更偏周围，有时可见多发病灶；强化和

脊髓增粗表现少见。常规 MRI 显示的长节段脊髓

病变，除视神经脊髓炎外，其他表现相似的常见病

变还有：感染性脊髓炎、结缔组织病累及脊髓、髓周

或硬脑膜动⁃静脉瘘等，故需要结合临床及其他检查

进行排除。

MRI 新技术方面，近年来磁共振扩散成像、磁共

振波谱（MRS）、磁化传递成像（MTI）陆续应用于脊

髓病变的诊断，但这些检查方法最大的障碍来自于

成像技术。由于脊髓的带状细小结构及组织对比

导致的磁场不均匀伪影，呼吸、心跳及脑脊液波动

伪影，因此各种 MRI 新技术对脊髓的显示均不够理

想。近期，Zaharchuk 等［13］提出小扫描视野（FOV）的

扩散成像，克服了传统的全扫描视野的扩散成像采

集的诸多缺陷，在空间分辨力、信噪比、解剖细节及

临床应用中优于全视野（fFOV）方法。Smith 等［14］对

磁化传递成像进行了方法学改进，不再以常规 MRI
作为参考标准，而是应用脑脊液作为内源性信号，

从而避免了常规 MRI 的伪影影响，使量化测量指标

更加可靠。由于欧美国家多发性硬化远较视神经

脊髓炎常见，几乎所有关于脊髓的 MRI 新技术研究

均与多发性硬化有关。例如，Ciccarelli 等［15］的扩散

张量成像研究显示，含病灶 C1 ~ 3节段脊髓的 FA 值及

连接性低于正常对照组，N⁃乙酰天门冬氨酸（NAA）
总量亦低于正常对照组；Marliani 等［16］亦发现，与正

常对照组比较，多发性硬化患者 C2 ~ 3 节段脊髓病灶

胆碱（Cho）/肌酸（Cr）和肌醇（myo⁃inositol）/Cr 比值增

加，NAA/Cho 比值下降。Ciccarelli 等［17］采用磁共振

波谱（MRS）分析对多发性硬化患者进行观察，发现

多发性硬化患者脊髓复发 1 个月内其颈髓 NAA 总

量升高，表明有机化合物的代谢变化在脊髓病变后

期的修复中发挥一定作用。Zackowski 等［18］应用磁

化传递成像方法研究多发性硬化病例。其结果显

示，脊髓背侧柱的磁化传递信号与振动觉呈特异相

关，脊髓侧柱磁化传递信号异常则与肌肉力量相

关，从而提出应用磁化传递成像细化病灶和临床损

害间的对应关系。关于 DTI 在视神经脊髓炎中的应

用，Qian 等［19］对视神经脊髓炎患者 C1 ~ 6 侧柱和背侧

柱进行量化研究，与对照组相比，视神经脊髓炎患

者 ADC 值增加、FA 值下降、垂直扩散水平下降，而

平行扩散两组之间无差异；而且扩散测量与临床残

疾评分相关，因此 FA 值的诊断价值更加显著。

三、视神经脊髓炎的脑组织表现

传统观念认为，视神经脊髓炎病变单纯累及脊

髓和视神经，并不存在脑组织病灶。在 2006 年修订

的 Wingerchuk 诊断标准中，要求 MRI 显示无脑组织

病 灶 或 脑 组 织 病 灶 不 是 多 发 性 硬 化 病 灶 。

2006-2007 年先后有文献报道视神经脊髓炎脑组织

病灶，有高达 60%的视神经脊髓炎病例显示非特异

性脑白质病灶，甚至有 10%的病灶符合多发性硬化

的 McDonald 诊断标准［20］。但是，与多发性硬化相

比，视神经脊髓炎患者的病灶分布、大小、形态、MRI
信号及强化程度有着明显的不同，反映这两种疾病

在发病机制和病理改变上确有差异。（1）病灶分布：

据文献报道，视神经脊髓炎患者的脑组织病灶常出

现在 AQP4 高表达区域，例如下丘脑、邻近室管膜区

（导水管周围、第三脑室壁、第四脑室壁）［21⁃22］。除了

上述典型部位外，笔者在临床实践中发现幕上半卵

圆区病灶亦不少见。（2）病灶大小、形态：经典的多

发性硬化病灶通常较小（1 ~ 3 cm），呈卵圆形，边缘

清楚；而视神经脊髓炎的脑组织病灶位于所谓的
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AQP4 高表达区，通常呈小片状、条带状、线状或不

规则形，边缘模糊，幕上病灶较大，形态不规则。笔

者还见过两侧脑室旁密集小片病灶融合改变，以及

丘脑单发肿瘤样病灶。（3）病灶信号及强化：视神经

脊髓炎的脑组织小病灶常表现为信号均匀；一般无

强化，但较大病灶有时呈现病灶内散在强化，而且

强化明显［23］。

总之，通过 MRI 鉴别视神经脊髓炎和多发性硬

化，前者的视神经炎在常规 MRI 影像中无法区别；

而脊髓病变，则以长节段病变更多见；脑组织病灶

中的 AQP4 高表达区病灶更多见于视神经脊髓炎，

但是，多发性硬化患者亦可有长节段脊髓病灶［24］，

下丘脑病灶也可见于多发性硬化［25］。
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