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视神经脊髓炎谱系疾病研究进展：中国学者海外报道

闻洁曦 郝洪军 高枫 黄一宁

【摘要】 视神经脊髓炎是中枢神经系统炎症性脱髓鞘性疾病，特征性临床表现为严重的视神经炎

和横贯性脊髓炎。随着其特异性抗体 NMO⁃IgG 的发现，“视神经脊髓炎”的定义发生巨大变化，此后又

提出“视神经脊髓炎谱系疾病”的概念。近年来，我国学者关于视神经脊髓炎/视神经脊髓炎谱系疾病的

研究日益增多。本文拟就 2010 年以来我国学者在国外杂志发表的关于视神经脊髓炎/视神经脊髓炎谱

系疾病的发病机制、NMO⁃IgG 与疾病关系、诊断与治疗、基因检测等方面进行简要综述。

【关键词】 视神经脊髓炎； 水通道蛋白质 4； 中国； 综述

Research progress of neuromyelitis optica spectrum disorders: Chinese scholars'
reports published abroad
WEN Jie⁃xi, HAO Hong⁃jun, GAO Feng, HUANG Yi⁃ning
Department of Neurology, Peking University First Hospital, Beijing 100034, China
Corresponding author: GAO Feng (Email: gaofh2011@126.com)

【Abstract】 Neuromyelitis optica (NMO) is an inflammatory demyelinating disease of central nervous
system (CNS), characterized by severe optic neuritis (ON) and transverse myelitis (TM). Since the discovery
of NMO⁃immunoglobulin G (NMO⁃IgG), the definition of NMO has been changed greatly. Later, the concept
of "neuromyelitis optica spectrum disorders (NMOSDs)" has been proposed. In recent years, more and more
researches done by Chinese researchers were published on international journals. This review will focus on
the work about NMO/NMOSDs done by Chinese researchers since 2010, in fields including the
pathogenesis, relation between NMO⁃IgG and NMO/NMOSDs, diagnosis, treatment and gene detection.
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视神经脊髓炎（NMO）是中枢神经系统炎症性

脱髓鞘疾病，临床特征性表现为严重的视神经炎和

横贯性脊髓炎。随着视神经脊髓炎特异性抗体

NMO ⁃IgG，即抗水通道蛋白 4（AQP4）抗体的发现，

“视神经脊髓炎”的定义发生巨大变化。2007 年，

Wingerchuk 等 ［1］提 出“ 视 神 经 脊 髓 炎 谱 系 疾 病

（NMOSDs）”的概念，包括明确的视神经脊髓炎、单

发性或复发性纵向延伸横贯性脊髓炎（LETM）、单

发性或复发性视神经炎（ON）、脑干综合征或下丘脑

综合征等。2015 年，国际视神经脊髓炎诊断小组

（IPND）制定新的视神经脊髓炎谱系疾病诊断标准，

取消“视神经脊髓炎”定义并将其归入视神经脊髓

炎谱系疾病范畴［2］。近年来，我国学者对中枢神经

系统免疫性疾病的研究逐渐增多，国内多所医院和

神经病学研究所收集大量视神经脊髓炎谱系疾病

的临床资料，从发病机制、NMO⁃IgG 与疾病关系、诊

断与治疗、基因检测等多方面进行研究。本文拟简

要综述 2010 年以来我国学者在国外杂志发表的关

于视神经脊髓炎谱系疾病的研究，并采用“视神经

脊髓炎/视神经脊髓炎谱系疾病”表述方式，2015 年

以前的研究仍采用“视神经脊髓炎”表述方式。

一、视神经脊髓炎/视神经脊髓炎谱系疾病免疫

学机制研究

随着 NMO⁃IgG 的发现，对视神经脊髓炎谱系疾

病免疫学机制的研究逐渐增多。B 淋巴细胞免疫调

节功能在视神经脊髓炎患者中明显受损，尤其是合

并 NMO⁃IgG 阳性的患者。视神经脊髓炎患者脑脊

液 B 细胞激活因子（BAFF）和趋化因子 CXCL13 水平

升高提示鞘内 B 淋巴细胞募集和激活，而多发性硬

化（MS）患者以外周血辅助性 T 细胞 17（Th17）比例

增加为特征，故从免疫学机制上证实二者是相对独

立的疾病［3］。滤泡辅助性 T 细胞（Tfh）参与多种自
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身免疫性疾病的发病过程，研究显示，视神经脊髓

炎谱系疾病患者 Tfh 细胞计数高于多发性硬化患者

和正常对照者，视神经脊髓炎谱系疾病复发期 Tfh
细胞比例高于缓解期，经甲泼尼龙治疗后 Tfh 细胞

比例显著下降［4］，表明 Tfh 细胞与视神经脊髓炎谱

系疾病的活动性密切相关。

2013 年，安徽医科大学第一附属医院关于细胞

因子的研究揭示视神经脊髓炎免疫介导的慢性炎

症反应机制［5］。该项研究旨在探讨视神经脊髓炎患

者血浆白细胞介素（IL）⁃32α表达变化及其与 IL⁃6、
IL⁃17A 和扩展残疾状态量表（EDSS）的关系。共纳

入 26 例符合 2006 年 Wingerchuk 诊断标准［6］的复发

性视神经脊髓炎患者、22 例符合 2010 年 McDonald
诊断标准［7］的复发⁃缓解型多发性硬化（RRMS）患者

和 22 例性别、年龄相匹配的正常对照者。视神经脊

髓炎和多发性硬化患者均于疾病复发期且未予干

扰素⁃β（IFN⁃β）治疗前采集血液标本，血清人类 T 细

胞白血病病毒Ⅰ型（HTLV⁃Ⅰ）均呈阴性，其中多发

性硬化患者于复发期症状达值峰时进行 EDSS 评

分。在缓解期，22 例视神经脊髓炎患者予低剂量激

素治疗，18 例视神经脊髓炎患者予硫唑嘌呤治疗。

将采集的静脉血置于乙二胺四乙酸（EDTA）抗凝管

中，30 分钟内以 1000 × g 离心 15 分钟，取上清液，置

聚丙烯管⁃ 80 ℃保存备用，采用酶联免疫吸附试验

（ELISA）检测受试者血浆 IL⁃32α、IL⁃6 和 IL⁃17A 表

达水平。结果显示，视神经脊髓炎患者血浆 IL⁃32α
水平［（441.81 ± 146.51）pg/ml］高于多发性硬化患者

［（366.10 ± 106.16）pg/ml］和正常对照者［（282.44 ±
99.71）pg/ml；P = 0.020，0.000］，多发性硬化患者亦

高于正常对照者（P = 0.009）；视神经脊髓炎患者血

浆 IL ⁃ 6［（13.48 ± 6.47）pg/ml］和 IL ⁃ 17A［（12.79 ±
7.84）pg/ml］水平均高于正常对照者［（10.32 ± 5.36）
和（7.55 ± 2.67）pg/ml；P = 0.032，0.006］。相关分析

显示，视神经脊髓炎患者血浆 IL⁃32α水平与 IL⁃6（r =
0.625，P = 0.001）和 IL⁃17A（r = 0.843，P = 0.000）水平

呈正相关，于复发期亦与 EDSS 评分呈正相关（r =
0.524，P = 0.006）；而多发性硬化患者血浆 IL⁃32α水

平与 IL⁃6 和 IL⁃17A 水平、EDSS 评分无关联性（P >
0.05）。证实视神经脊髓炎患者血浆 IL⁃32α水平升

高，且与 IL ⁃6 和 IL ⁃17A 水平、EDSS 评分均呈正相

关。血浆 IL⁃32α可能作为视神经脊髓炎的潜在生

物学标志物，与导致视神经脊髓炎病残的炎症反应

相关，而低水平的 IL⁃32α并不能排除视神经脊髓炎

复发的可能。进一步的深入研究可能揭示 IL⁃32α
在中枢神经系统脱髓鞘疾病中更加精确的作用，并

提供与治疗相关的药物靶点。

其他关于细胞因子的研究显示，分泌 IL⁃22 的

CD4+T 细胞（Th22 细胞）、Th17 细胞在视神经脊髓炎

和多发性硬化中均表达上调［8］，提示可能参与疾病

的发病过程。免疫介导的内皮功能障碍导致的继

发性缺血性损伤可能是视神经脊髓炎和多发性硬

化急性期重要发病机制之一。有研究显示，血浆穿

透素 3（PTX3）表达变化与视神经脊髓炎和多发性硬

化的炎症反应过程相关［9］。

二、水通道蛋白 4 与视神经脊髓炎/视神经脊髓

炎谱系疾病关系研究

2004 年，Lennon 等［10］在视神经脊髓炎患者血清

中发现一种特殊生物学标志物，命名为 NMO⁃IgG，

其诊断视神经脊髓炎的灵敏度为 73%，特异度为

91%。随后研究证实该抗体为抗 AQP4 抗体［11］。该

抗体的发现直接推动视神经脊髓炎诊断标准的更

新。2007 年，Wingerchuk 等［1］提出“视神经脊髓炎

谱系疾病”的概念，命名一组抗 AQP4 抗体阳性、临

床不满足 2006 年视神经脊髓炎诊断标准、出现视神

经炎或纵向延伸横贯性脊髓炎的疾病。2015 年，国

际视神经脊髓炎诊断小组更新视神经脊髓炎谱系

疾病诊断标准，取消“视神经脊髓炎”定义，根据

NMO⁃IgG 检测结果分为 NMO⁃IgG 阳性、阴性或抗体

状态未知的视神经脊髓炎谱系疾病［2］。近年来，我

国学者也开展 NMO⁃IgG 检测研究，并结合抗体检测

结果和临床特征发表多篇文献。

2015 年，广州医科大学附属第二医院及其神经

研究所的回顾性研究探讨不同性别视神经脊髓炎

患者 NMO ⁃IgG 阳性率及其他临床表现的差异［12］。

该项研究纳入标准：（1）均行血清和（或）脑脊液

NMO⁃IgG 检测。（2）均符合 2006 年 Wingerchuk 等［6］

提出的视神经脊髓炎诊断标准。（3）随访资料完

整。详细记录患者性别、年龄、药物使用情况、脱髓

鞘事件发生次数、临床特征（如视力障碍、肌力减

弱、顽固性呃逆、括约肌功能障碍、昏睡等）和 EDSS
评分（以患者最近一次复发 6 个月后 EDSS 评分为基

线评分）。“复发”定义为稳定期至少维持 1 个月后再

次出现神经功能缺损症状恶化现象，持续时间超过

24 小时。共纳入 108 例中国汉族视神经脊髓炎患

者，男性 16 例、女性 92 例，男女比例为 1.00∶5.75；发
病年龄 15 ~ 70 岁，平均（36.2 ± 12.6）岁；病程 8 ~
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256 个月，中位病程 42 个月。采用基于转染细胞的

免疫荧光法（IFA）检测血清 NMO⁃IgG 水平，并根据

检测结果分为 NMO⁃IgG 阳性组（94 例）和 NMO⁃IgG
阴性组（14 例），NMO ⁃ IgG 阳性组女性患者比例

（90.43% ，85/94）高 于 NMO ⁃ IgG 阴 性 组（7/14，P =
0.001），其余临床特征组间差异无统计学意义（均

P > 0.05）。根据性别又分为男性视神经脊髓炎组

（16 例）和女性视神经脊髓炎组（92 例），女性患者

NMO⁃IgG 阳性率（92.39%，85/92）高于男性患者（9/
16，P = 0.001），其余临床特征组间差异无统计学意

义（均 P > 0.05）。进一步比较不同亚组间的临床特

征，NMO⁃IgG 阳性的男性患者中单纯视神经炎占 7/
9，NMO⁃IgG 阴性的男性患者中占 1/7，组间差异有统

计学意义（P = 0.041）；NMO⁃IgG 阳性的男性患者中

仅 1 例（1/9）出现感觉异常，NMO⁃IgG 阴性的男性患

者均出现感觉异常（7/7），组间差异亦有统计学意义

（P = 0.001）；NMO⁃IgG 阳性的男性患者中脊椎 MRI
病灶超过 3 个椎体节段者占 7/9、平均损伤椎体节段

为 3.6 个、颈髓和胸髓损伤者占 8/9 和 2/9，NMO⁃IgG
阴性的男性患者分别为 7/7、6.6 个、1/7 和 6/7，除病

灶超过 3 个椎体节段患者比例差异无统计学意义

（P = 0.475）外，余组间差异均有统计学意义（P =
0.000，0.009，0.041）；而临床特征组间差异亦无统计

学意义（均 P > 0.05），但 NMO⁃IgG 阴性的男性患者

具有首次发作表现为单纯横贯性脊髓炎（P = 0.063）
和横贯性脊髓炎合并视神经炎（P = 0.063）的趋势。

除 NMO⁃IgG 阳性的女性患者较 NMO⁃IgG 阴性的女

性倾向于具有较长病程（P = 0.085）和较高 EDSS 评

分（P = 0.077）外，其余临床特征组间差异无统计学

意义（均 P > 0.05）；而 NMO⁃IgG 阳性与 NMO⁃IgG 阴

性的女性患者各项临床特征差异亦无统计学意义

（均 P > 0.05）。该项研究表明男性视神经脊髓炎发

病率较低且 NMO⁃IgG 阳性率较低。男性视神经脊

髓炎患者的临床特征和发病机制尚待更大样本量

的临床研究加以证实。

同年，解放军总医院和首都医科大学附属北京

友谊医院合作回顾性分析中国视神经脊髓炎谱系

疾病患者 NMO⁃IgG 与临床特征的关系［13］。共计纳

入 2008 年 5 月-2013 年 12 月的 125 例复发性视神经

炎和双侧视神经炎患者，男性 31 例、女性 94 例，平

均年龄（38.98 ± 15.40）岁，病程均 > 1 年；临床均以

视神经炎为首发症状，96 例（76.80%）为单侧或双侧

复发性视神经炎、29 例（23.20%）为双侧视神经炎、

31 例（24.80%）于复发过程中进展为视神经脊髓炎；

治疗上均静脉滴注甲泼尼龙 1 g/d，连续 3 天后改为

甲泼尼龙 60 mg/d 口服，连续治疗 11 天。采用基于

转染细胞的 IFA 法检测血清 NMO⁃IgG 水平，并行光

学相干断层扫描术（OCT）、头部和眼眶 MRI 检查。

结果显示，49 例（39.20%）血清 NMO⁃IgG 阳性，其中

43 例（87.76%）为女性，76 例（60.80%）血清 NMO⁃IgG
阴性，其中 51 例（67.11%）为女性，组间差异有统计

学意义（P = 0.009）；而两组年龄、病程、视神经炎复

发次数和双侧复发性视神经炎患者比例差异均无

统计学意义（P > 0.05）。NMO⁃IgG 阳性组有 48.98%
患者（24/49）明确诊断为视神经脊髓炎，NMO⁃IgG 阴

性组仅 10.53%（8/76），组间差异有统计学意义（P =
0.000）。本组有 12 例患者于复发过程中诊断为多

发性硬化，包括 11 例（14.47%）NMO⁃IgG 阴性患者和

1 例（2.04%）NMO ⁃ IgG 阳性患者（P = 0.027）。两组

患者腰椎穿刺脑脊液检查细胞总数、白细胞计数、

蛋白定量、IgG 水平和寡克隆区带（OB）比较，差异均

无统计学意义（P > 0.05）。109 例患者（87.20%）头部

和眼眶 MRI 呈现视神经异常，表现为 T2WI 异常信

号，增强扫描呈异常强化征象，但组间差异无统计

学意义（P > 0.05）。视神经炎致视觉障碍均以发生

视神经炎的眼球数目统计，NMO ⁃IgG 阳性组 88 只

眼、NMO⁃IgG 阴性组 138 只眼。首次视神经炎发作

时，NMO⁃IgG 阳性组 47.73%（42/88）为右眼发作，高

于 NMO⁃IgG 阴性组的 32.61%（45/138，P = 0.023）；而

视力恢复情况组间差异无统计学意义（P > 0.05）。

首次视神经炎发作时，NMO ⁃IgG 阳性组有 31 只眼

（35.23%）、NMO⁃IgG 阴性组有 38 只眼（27.54%）视力

均 < 0.1，两组视力 0.1 ~ 0.5 分别为 17 只眼（19.32%）
和 32 只眼（23.19%），两组视力完全恢复（> 0.5）分别

为 40 只眼（45.45%）和 68 只眼（49.28%）；末次随访

时，NMO⁃IgG 阳性组有 46 只眼（52.27%）、NMO⁃IgG
阴性组有 50 只眼（36.23%）单眼视力均 ≤ 0.1。末次

视神经炎发作时，NMO⁃IgG 阳性组急性期视力损伤

比 例（52.27% ，46/88）高 于 NMO ⁃ IgG 阴 性 组

（36.23% ，50/138）且 差 异 有 统 计 学 意 义（P =
0.017）。此外，两组患者首次和第 2 次发作间期时

间和神经纤维层厚度差异均无统计学意义（P >
0.05）。该项研究进一步比较两组患者自身抗体水

平和结缔组织病发生率，结果显示，NMO⁃IgG 阳性

组 34 例（69.39%）自身免疫性抗体阳性，NMO⁃IgG 阴

性组 27 例（35.53%），组间差异有统计学意义（P =
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0.000）。125 例患者中 32 例合并结缔组织病，分别

为干燥综合征（SS）25 例、强直性脊柱炎 3 例、系统性

红斑狼疮（SLE）2 例、类风湿性关节炎（RA）2 例，

NMO ⁃ IgG 阳 性 组 合 并 结 缔 组 织 病 的 发 生 率

（46.94%，23/49）高于 NMO ⁃ IgG 阴性组（11.84%，9/
76）且差异有统计学意义（P = 0.000）。该项研究表

明 NMO⁃IgG 阳性患者在急性视神经炎中视力下降

更明显，但二者在视神经炎首次发作后视力恢复方

面无明显差异，至末次随访时，NMO⁃IgG 阳性患者

预后更差。推测 NMO⁃IgG 阳性可能与视力预后较

差有关，但通常于首次发作时症状较轻。

随后开展的一项关于 NMO⁃IgG 阳性的迟发型

（发病年龄 ≥ 50 岁）视神经脊髓炎谱系疾病的回顾

性研究显示，与早发型（发病年龄 ≤ 49 岁）患者相

比，迟发型患者更易在短时间内出现病残，且不常

出现视神经脊髓炎样颅内病变，故临床易误诊；与

既往研究不符［14⁃16］，迟发型视神经脊髓炎谱系疾病

首发症状并不以纵向延伸横贯性脊髓炎为主，目前

亦无可靠的生物学标志物以预测患者预后，较高的

并发症发生率则提示可能需要改进治疗方案［17］。

尽管血清 NMO⁃IgG 阳性的纵向延伸横贯性脊

髓 炎 患 者 转 化 为 视 神 经 脊 髓 炎 的 概 率 较 高

（78.1%），但此抗体水平与复发性视神经脊髓炎或

纵向延伸横贯性脊髓炎转化为视神经脊髓炎的时

间并无关联性［18］。

AQP4 在中枢神经系统呈高表达，在肾脏、胃、

呼吸道、腺体和骨骼肌中也有表达。既往认为，

NMO⁃IgG 仅损伤中枢神经系统而不影响表达 AQP4
的外周器官，然而越来越多的证据显示，视神经脊

髓炎谱系疾病亦累及外周器官，尤其是骨骼肌［19］。

2015 年 北 京 协 和 医 院 发 表 于 Medicine
（Baltimore）的研究认为，视神经脊髓炎谱系疾病可

能是原发性干燥综合征的中枢神经系统合并症，

NMO⁃IgG 阳性可能是其预测因素［20］。风湿免疫科

和神经科医师应注意二者之间的联系，干燥综合征

患者有无神经功能缺损症状与体征，必要时行头部

和脊椎 MRI 检查、血清 NMO⁃IgG 检测，而视神经脊

髓炎患者也应注意询问患者有无口干、眼干等干燥

综合征症状与体征，进行干燥综合征自身抗体检

测，必要时行唾液腺组织活检术。

三、视神经脊髓炎/视神经脊髓炎谱系疾病治疗

研究

根据 2016 年《中国视神经脊髓炎谱系疾病诊断

与治疗指南》［21］，分为急性期治疗、免疫抑制治疗、

对症治疗和康复治疗。急性期治疗以减轻临床症

状、缩短病程、改善病残程度和预防与治疗并发症

为主要目标。临床最常用的药物为糖皮质激素，治

疗原则为大剂量冲击治疗、缓慢阶梯减量、小剂量

长期维持治疗，予甲泼尼龙 1 g/d 静脉滴注，连续治

疗 3 天后每 3 天剂量减半，直至 120 mg/d，再改为泼

尼松 60 mg/d 口服，连续 7 天，每周减量 10 mg，直至

30 ~ 40 mg/d，同时减慢减药速度，每 2 周减 5 mg，直
至 10 ~ 15 mg/d 并长期维持。免疫抑制治疗的一线

药物包括硫唑嘌呤、吗替麦考酚酯、甲氨蝶呤和利

妥昔单抗，可与小剂量激素联合应用，以达到预防

复发、减少神经功能缺损积累的目的。

同年，中山大学附属第三医院观察硫唑嘌呤联

合长期低剂量糖皮质激素治疗视神经脊髓炎的效

果，是首个在亚洲人群中使用硫唑嘌呤联合激素治

疗视神经脊髓炎/视神经脊髓炎谱系疾病且具有一

定规模的研究［22］。共纳入 2010-2014 年明确诊断

的 77 例视神经脊髓炎/视神经脊髓炎谱系疾病患

者，初始剂量为硫唑嘌呤 25 或 50 mg/d 口服，连续治

疗 2 周后增量至 2 mg/（kg·d）即 50 或 100 mg/d，同时

予甲泼尼龙 0.40 mg/（kg·d）口服，连续 8 周后每 3 周

减量 4 mg，直至 4 ~ 12 mg/d 长期维持治疗，经上述治

疗后，患者 EDSS 评分（3 分对 1 分，P = 0.000）和改良

Rankin 量表（mRS）评分（2 分对 1 分，P = 0.000）较治

疗前均下降，且治疗后第 2 年患者预期年复发例数

逐年降低，治疗后 1 ~ 4 年预期复发例数分别为 77、
60、35 和 14 例。

2013 年，天津医科大学总医院神经病学研究所

采用小剂量利妥昔单抗治疗视神经脊髓炎［23］。共

纳入 5 例符合 2006 年 Wingerchuk 诊断标准［6］的视

神经脊髓炎患者，入组前均于急性期静脉滴注高剂

量甲泼尼龙治疗，2 例同时静脉注射免疫球蛋白或

免疫抑制剂，仍疾病进展；入组后 5 例患者均予利妥

昔单抗 100 mg 即 50 ~ 59 mg/m2 静脉滴注（1 次/周），

连续治疗 3 周后 CD19 + B 细胞计数均减少（< 1%），

CD19+CD27+记忆性 B 细胞计数亦减少（< 0.05%），其

中 4 例上述细胞计数于初始治疗后 20 周复又增加，

当 CD19+B 细胞计数达 1%时，追加一次利妥昔单抗

以保持细胞计数 < 1% ；1 例于初始治疗后 53 周

CD19+B 细胞计数仍 < 1%，CD19+CD27+记忆性 B 细

胞计数仍 < 0.05%。在长达 18 个月的随访中，无一

例发生严重药物不良反应，如肝肾功能障碍或感
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染，其中 1 例治疗后出现疲惫，1 周后自行好转；1 例

首次和第 3 次药物治疗后出现短暂性喉部紧缩感和

胸闷，静脉滴注甲泼尼龙 40 mg 后好转。利妥昔单

抗治疗前中位复发率为 1，治疗后 1 年复发率为零；

利妥昔单抗治疗前中位 EDSS 评分为 4.5 分，治疗后

1 年为 4 分，其中 3 例 EDSS 评分降低、2 例无变化，尽

管 EDSS 评分降低差异未达到统计学意义，但仍改

善患者锥体束征、感觉功能和胃肠功能。随访期

间，5 例患者 MRI 未见新发 T2WI 异常信号或强化病

灶；利妥昔单抗治疗前 T2WI 显示头部和脊髓病灶数

目为 3 个，治疗后为 2.5 个；利妥昔单抗治疗前中位

椎体损伤节段为 5 个，治疗后为 2.5 个。该项研究

表明小剂量利妥昔单抗可以有效降低 B 淋巴细胞计

数，并预防疾病进展。

四、展望

基因组学研究显示，FCRL3 基因存在 4 个单核

苷酸多态性（SNP），分别为 FCRL3_3*C、5*C、6*A 和

8*G，可能与中国汉族人群视神经脊髓炎发病风险

相关［24］。其他与视神经脊髓炎相关的基因包括

CYP7A、ATG5、DPB1*0501，均与多发性硬化无关联

性，提示在发病机制上视神经脊髓炎与多发性硬化

不同［25⁃27］。而与多种自身免疫性疾病易感性相关的

IRF5 基因与中国汉族人群视神经脊髓炎或多发性

硬化的发病风险并无关联性［28］。

随着对视神经脊髓炎发病机制研究的深入，其

动物相关模型的建立亦引起研究者们的关注。

2015 年天津医科大学总医院发表于 Neurosci Bull 上
的综述系统回顾视神经脊髓炎动物模型［如体外细

胞、离体脊髓切片、活体啮齿动物（NMO⁃IgG 被动接

种大鼠、模拟视神经脊髓炎的 2D2 大鼠）］的建立过

程、面临挑战和未来研究方向［29］。

上述研究均来自我国学者，由此可见，越来越

多的国内学者正投身于视神经脊髓炎/视神经脊髓

炎谱系疾病的研究。关于其发病机制、NMO⁃IgG 与

疾病关系、诊断与治疗、基因检测等方面尚待更多

更大样本量的研究加以证实或更新现有观点，同时

应结合我国患者的临床特点，寻找更适合我国国情

的疾病预测、监测指标和治疗方案。
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·小词典·
中英文对照名词词汇（一）

阿尔茨海默病 Alzheimer's disease（AD）
癌胚抗原 carcinoembryonic antigen（CEA）
γ⁃氨基丁酸 B 型受体

γ⁃aminobutyric acid B receptor（GABABR）
白三烯 B4 leukotriene B4（LTB4）
比值比 odds ratio（OR）
别藻青蛋白 allophycocyanin（APC）
EB 病毒 Epstein⁃Barr virus（EBV）
病前认知功能量表

Premorbid Cognitive Abilities Scale（PCAS）
Oklahoma 病前智商评价方程

Oklahoma Premorbid Intelligence Estimate（OPIE）
波形蛋白 vimentin（Vim）
彩色多普勒超声 color Doppler ultrasonography（CDUS）
操作智商 performance intelligence quotient（PIQ）
超敏 C⁃反应蛋白

high⁃sensitivity C⁃reactive protein（hs⁃CRP）
超氧化物歧化酶 superoxide dismutase（SOD）

重复时间 repetition time（TR）
穿透素 3 pentraxin 3（PTX3）
传染性单核细胞增多症 infectious mononucleosis（IM）

词语选择测验 Spot⁃the⁃Word Test（STW）

促肾上腺皮质激素 adrenocorticotrophic hormone（ACTH）
单纯疱疹病毒 herpes simplex virus（HSV）
单纯疱疹病毒性脑炎 herpes simplex encephalitis（HSE）
单核苷酸多态性 single nucleotide polymorphism（SNP）
单核细胞趋化蛋白⁃1

monocyte chemoattractant protein⁃1（MCP⁃1）
低密度脂蛋白胆固醇

low⁃density lipoprotein cholesterol（LDL⁃C）
癫 持续状态 status epilepticus（SE）
动脉血氧饱和度 arterial oxygen saturation（SaO2）

多发性肌炎 polymyositis（PM）

多发性硬化 multiple sclerosis（MS）
多系统萎缩 multiple system atrophy（MSA）
C⁃反应蛋白 C⁃reactive protein（CRP）
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