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磁共振成像在视神经炎诊断中的应用进展 

屈娅 秦伟 

视神经炎并非单指视神经的炎症，实际上系指 

能够阻碍神经传导功能，引起视功能的一系列改变 

的视神经病变，如炎症、退变及脱髓鞘疾病等，临 

床上分为视神经乳头炎和球后视神经炎。随着影像 

学技术的发展，临床上运用于视神经炎诊断中的辅 

助手段逐渐增加，目前，磁共振成像 (Magnetic 

resonance imaging,MRI)在视神经炎诊断中的价 

值已引起广泛关注。本文就视神经炎的MRI成像技 

术、MRI表现、与视功能和疼痛的相关性、以及向 

多发性硬化 (Multiple sclerosis，MS)发展的预测 

等研究现状作以简要介绍。 
一

、 MRI成像技术 

眼眶内含有大量脂肪，在非增强的MRI上产生 

的化学位移伪影使视神经的解剖结构模糊，而视神 

经在管内段受视神经管周围骨髓高信号的影响而显 

像不清。MRI技术的发展使视神经病变可视化成为 

可能。短T1反转回复序列 (STIR)、单次激发陕速 

采集弛豫增强序列(RARE)、对比增强和相控阵表 

面线圈等技术发展能够提供细微的解剖细节，并对 

病理改变极为敏感。STIR和频率选择陛脂肪抑制自 

旋回波能够有效降低了眼眶脂肪信号，但在临床上 
一

定时间限制内可能只有相对较低的分辨率影像。2 

个新近的技术发展—RARE序列和相控阵表面线圈 

技术使在一定的时间内获得前部视路高分辨T2加 

权影像成为可能。RARE序列使用了更高数量的回 

波，可以单独聚焦。依靠这些回波，可以快速获得 

典型的8—16层影像 (同传统的自旋回波序列相比 

较)。相控阵线圈则将局部线圈的高信噪比同整体线 

圈的广范围结合起来I“。 

目前在眼眶视神经病变中运用最广泛的是磁共 

振脂肪抑制技术和钆喷替酸葡甲胺(Gd-DTP．A)增强 

造影技术。使用脂肪抑制技术后，图像上由脂肪形 

成的高信号被压制下去，其信号强度减低，而非脂 
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肪成分的高信号则不被抑制，保持不变，从而使视 

神经显示得非常清楚。 

钆喷替酸葡甲胺(Gd-DTPA)增强造影技术中， 

钆不通过血脑屏障，一旦强化就意味着视神经内血 

脑屏障的破坏【 。中枢神经系统MRI作对比增强时， 

病灶强化与否及强化程度同病灶血供的多少和血脑 

屏障形成不良或破坏的程度密切相关。视神经增强 

是因为形成局部磁场，在Tl力Ⅱ权脂肪抑制影像中形 

成高信号I引。二者联合运用不仅能消除化学位移伪 

影的影像，而且解剖结构和病变的轮廓和边缘能够 

更清楚的显示，更重要的是能够显示平扫不能显示 

的病变和一些特征性征象，成为神经放射学检查中 

的重要组成部分。 

弥散张量成像 (diffusion tensor imasng， 

DTI)是由扩散加权成像 (diffusion weighted 

imaging，DWI)技术改进和发展而来的一项新型 

磁共振成像技术，可利用扩散敏感梯度从多个方向 

对水分子的扩散各向异性进行量化，从而反映活体 

组织内的细微结构。此技术新近应用于视神经成像 

的研究表明，视神经DT-MRI检查显示神经轴索结 

构及MS的病理特征具有优势【4]。 

二、正常和视神经炎的视神经MRI表现 

1．正常视神经的MRI表现：每条视神经包括 

近 1百万条有髓鞘神经纤维；视神经鞘直径4-6ram， 

从球内到视交叉的长度在 45-55mm之间。由于视 

神经小的原因，能够成功成像较为困难，常常扭曲， 

眼眶内被脂肪包绕，视神经管内被骨性结构围绕， 

周围为脑脊液。在颅内，解剖上领近颈动脉。视神 

经在前部眼眶内包绕于其硬脑膜内，与其周围的脑 

脊液具有明显差异。视神经鞘的宽度从眼球到眶尖 

进行性变窄，其视神经管内无脑脊液信号。虽然视 

神经鞘宽度和脑脊液信号可能存在个体差异，但在 

正常者双侧是对称的。视神经包括由纤维性隔膜分 

隔的白质纤维，同大脑白质显示出同样的信号强度， 

偶尔还会看到中央视网膜血管的高信号表现。视神 

经在冠状位T2加权像中视束表现为低信号纤维束， 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


中国实用眼科杂志2007年 月 堑鲞箜 塑 垒垫 ! 尘 !里堂 ! 堑! ： 

容易被辨认出来【3】。 

2．视神经炎的视神经MRI表现：视神经炎在 

STIR中，使用脂肪抑制技术的T2加权像、同时使 

用脂肪抑制技术和快速液体衰减反转回复序列 

(FLAIR)的T2~Jll权像，以及联合使用脂肪抑制技术 

和Gd-DTPA增强的Tl加权像均表现为高信号，尤 

其在冠状面上显示效果最好。而视神经炎在不使用 

脂肪抑制技术的MRI序列上显示率很低，对于不 

伴有视神经增粗的视神经炎根本不能显示，而视神 

经炎大部分不伴有视神经增粗，因此，对于视神经 

炎的显示必须使用脂肪抑制技术。STIR对于视神经 

炎的显示率为71％一84％，同时使用脂肪抑制技术 

和FLAIR的T2加权像，以及联合使用脂肪抑制技 

术和 Gd-DTPA增强的Tl加权像，对于视神经炎 

的显示率较STIR高【3，5】。 

脱髓鞘性视神经炎的特征性病灶对明确脱髓鞘 

性中枢神经系统的病理生理机制是一个机会。虽然 

在眶内段视神经经常可发现视神经炎中炎症一脱髓 

鞘病灶，运用脂肪抑制RARE能够可靠地显示管内 

段和颅内段视神经。T2加权像的高信号改变并不 

是特异性的，急性炎症改变、水肿、脱髓鞘和轴突 

损失、以及慢性神经胶质增生等常常不能被明确区 

分。然而，大脑的对比一增强常常能够反映血脑屏 

障的破坏 (而不是血管化)和急性炎症的特征。一 

些研究小组发现了视神经病灶同大脑MS病灶类似 

的证据，即在视神经炎早期阶段显示异常对比一增 

强信号I6】。 

Hickman等应用MRI快速自旋回波序列发现 

了视神经鞘膨胀表现，Gd-DTPA增强造影则显示 

明显视神经鞘增强，检查发现这些表现在急性视神 

经炎中是经常可见的。视神经鞘膨胀可能源于视神 

经炎症，炎症导致的肿胀则可阻断视神经蛛网膜下 

腔和交叉池的联系。视神经鞘增强表明脑膜炎症存 

在于视神经炎症中，同视神经炎和多发性硬化的病 

理研究相一致【 。 

视交叉病变的形态学通常不同于其前部的视神 

经病变，对明显的病灶或者组织肿胀，有必要通过 

MRI检查去排除这些病灶是否有可能源自新生物。 

视交叉病灶较其前部视神经病变明显肿胀和扩大的 

原因可能在于周围无硬脑膜或骨质限制组织的扩张。 

对于临床上怀疑视神经炎的时候，视神经高分辨 

MRI可能有诊断性价值。当视交叉受累时出现的少 

见的视野缺损只能通过MRI进行鉴别【”。 

三、MRI表现与视功能的相关性 

视神经炎患者的视神经，其MRI异常信号的定 

位和范围被认为与最初视力下降 (或丧失)和恢复 

有一定联系。通过STIR序列对临床诊断为急性视 

神经炎的患者进行MRI扫描发现，有85％的人为高 

信号病灶。缓慢或者视力不完全恢复者比快速和／ 

或完全恢复的患者具有更长的病变，较差的视力恢 

复同病灶位于后部、视神经管内段有一定联系。这 

已经被Wiegand所证实【 ，他报道了3位视力恢复 

差者为管内段病变。应用脂肪抑制RARE技术具有 

较高的分辨率，敏感性增加，并能看到更多相关解 

剖细节，例如由于炎症性水肿导致的视神经肿胀和 

部分横断层面病灶。通过STIR作出的研究显示，视 

神经管内受累的长期病灶视力恢复较慢且可能不完 

全。高分辨率视神经MRI可能在分辨哪些患者可能 

存在视功能不完全恢复的高危险中起着一定作用【”。 

Kupersmith等[91亦发现，视神经管中增强的患 

者具有较差的视力，所有神经节段受累的患者其视 

野检查和色觉阈值更加糟糕。增强范围大10ram者 

具有较差的视野检查阈值，而达到17ram者具有更 

差的基线视敏度、视野检查阈值和色觉。不考虑视 

觉相关参数、异常增强的位置和长度，其恢复情况 

是基本相似的。视神经的异常对比增强在急性视神 

经炎中敏感性较高 (94％)，并且不表现在未受影响 

以及早期受影响的视神经中。涉及管内段或者更长 

视神经节段的病灶其最初视功能较差，其增强部位 

和长度对预后仍没有明显预兆性。 

对视神经炎患者的前瞻性研究发现，MRI检查 

到的短期急性病灶、恢复阶段具有较高的v1弹振幅 

以及早期 良好的视力改善程度是具有良好视力预后 

的重要相关因裂川。 

四、MRI表现与疼痛的相关性 

急性视神经炎可能出现眼球或三叉神经眼支分 

布区疼痛、或眼球疼痛伴有受累视神经同侧眼球运 

动障碍。通过MRI还可观察到急性视神经炎中视神 

经的异常强化定位是否同疼痛或者视野损害的类型 

有关。Hilary等⋯】发现在 MRI异常强化的患者中， 

当炎症累及视神经眶内段，眼球或者三叉神经眼支 

分布区疼痛、眼痛伴眼球运动障碍的发生率明显提 

高，是眶内段不受累时的5倍。强化长度超过 10ram 

时眼球疼痛发生率亦为长度短于10ram者的5倍。除 

了颅内神经病灶出现颞侧视野缺损外，特征性视野 

缺损同异常神经增强的定位和长度没有明显关系。 

五、MRI对视神经炎向MS发展的预测 

急性视神经炎是一种炎症性、脱髓鞘性视神经 
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疾病，常是MS患者的首发症状，或者是一种独立 

的，单症状表现【-z-。由于视神经炎的广泛发病，以 

及与MS的密切关系，二者已经成为长期以来的研 

究焦点，但急性视神经炎患者发展为MS的危险性 
一 直无法确定。当患者单独表现为视神经炎时，根 

据Poser诊断标准还不能完全诊断为MS，然而，是 

否从视神经炎发展成能够临床确诊的MS对患者来 

说是及其重要的。在成人急性单侧视神经炎患者中， 

对发展为MS危险性的长期随访研究结果差异很大， 

从 l3％到 85％不等【l3】。 

Achim Druschky等tlsl~J'29名具有临床证据的 

急性视神经炎患者 (3人失访)进行了为期8年的随 

访研究发现：14人 (54％)转变为临床确诊多发性 

硬化 (clinically definite MS，CDMS)，其中9人 

(64％)在AON发病后2年内发展成为MS。同时 

他们评估了大脑MRI检查对MS随后发展的预测价 

值。是否确诊为MS主要根据Poser诊断标准，MRI 

图像中超过3个以上的病灶就考虑是典型的MS表 

现，1-3个白质病灶被认为是 “不典型”，因为很少 

在临床确诊的MS中发现三个以下病灶。视神经炎 

发病和其他神经系统症状出现的间隔时间从 6周到 

8月不等。大部分发展为MS者在视神经炎发病2年 

内。在初次检查中，这 14名MS患者中有 13人有异 

常MRI，而另外 12人中MRI异常者为 6人。因此 

异常MRI和向 CDMS的转变之间不存在明显联系 

(P=0．o9)。近期一个长达31年的报道显示，急性视 

神经炎患者的前瞻性研究发现其MS的发生风险为 

40％，其静止的MRI病灶暗示在可以在大多数仅有 

视神经炎表现的患者中发现MS【川。各研究结果的差 

异可能来自于随访观察的持续时间、研究类型 (前 

瞻性或者回顾性)、确认标准、内容和诊断、随访数 

据的准确性的不同和地理差异【l3】。 

对于长期影像学随访既无临床症状、亦无MRI 

脱髓鞘改变的视神经炎患者，MRI信号异常可能累 

积，但不导致MS临床表现【 】。 

因此，MRI的重要性在于两点：一是排除视神 

经病变的其他可能原因，二是检查是否具有支持该 

诊断的脱髓鞘病灶(包括受累神经)。MRI显示的视 

神经炎患者大脑中脱髓鞘病灶的数量，预示着是否 

向着 CDMS的方向发展【 。 

六、鉴别诊断 
一 个不常见的临床表现和非结论性的VEP检查 

可能增加视神经病变其他原因的可能性：例如，前 

部缺血性视神经病变、烟草一酒精性神经病变、视 

网膜病变或者非器质性原因。在烟草一酒精中毒性 

弱视中，视神经MRI是正常的。对于前部缺血I生视 

神经病变，急性期表现是正常的，但只在几月之后 

就会出现异常信号，被认为是神经的第二次变性发 

展。极少部分患者表现为短T1信号及增强信 】̈。 

脱髓鞘性视神经病变的炎症特点是在急性期阶段神 

经表现为高信号。当病变处于亚急性期，视乳头炎 

起源的鉴别诊断变得困难时，MRI会十分有帮助 

(水肿性肿胀源于急性炎症，前部缺血性视神经病变 

是继发性炎症性水肿)【l】。 

视神经MRI增强检查可以区分视神经炎和视神 

经鞘脑膜瘤(ONSM)。视神经炎患者，强化表现是暂 

时的，随病情好转而无明显强化表现[71。脑膜瘤显示 

出等强度的T1、T2加权像，可有双轨征或肿块影， 

增强扫描明显强化【埔】。 

总之，由于眼眶结构的特点，MRI常规检查程 

序对视神经评估并不敏感。随着脂肪抑制和DTI等 

磁共振成像新技术的应用，以及钆喷替酸葡甲胺 

(Gd—DTPA)增强检查等，能够弥补常规检查方法的 

不足，更好地显示活体组织内的细微结构，从而为 

视神经检查提供诊断及预后等多方面的信息。这些 

信息应该在确立视神经炎的诊断、预后及早期干预 

中得到重视。 
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长期睫状体剥离一例 

王洪格 李绍伟 董晓光 杨杉杉 张涛 

韩×× 男 24岁 因“右眼拳击伤后视力下降伴视物 

变形半年 于2004年8月6日来我院就诊。患者半年前右眼 

被拳击伤后视力下降，视物变形。伤后1周当地医院诊为右 

眼脉络膜裂伤、玻璃体出血，给予激素治疗后，视力有所改善。 

来我院时，右眼视力0．2，-2．00DS=0．4，眼压 4mmHg； 

角膜透明，前房浅I。；虹膜中周部色素脱失明显，瞳孔圆， 

直径4mm，对光反射存在，晶状体透明；玻璃体呈轻度灰白 

色絮状混浊，下方少量陈旧积血；视盘色红，鼻侧边界欠清， 

C／D 0．2，黄斑中心凹反光消失，色素紊乱，后极部颞侧血 

管弓内大量视网膜皱褶。B超检查示 脉络膜浅脱离，玻璃体 

混浊。UBM示 前房浅，虹膜广泛前粘连，各方向房角关闭， 

隐窝处残留间隙，睫状体上腔鼻侧广泛渗漏，睫状体未见明显 

剥离。光学相干断层成像 (OCT)示：黄斑部轻度水肿。Scheie 

房角分级：上方、鼻侧及颞侧房角为窄Ⅲ，下方房角为窄Ⅱ， 

未见睫状体剥离裂口。左眼视力 1．0，眼压1lmmHg,查体仅 

见虹膜下方中周部色素脱失，未见其他异常。 

人院诊断 右眼 睫状体剥离待排，脉络膜脱离，黄斑水 

肿，玻璃体积血，陈旧性眼球钝挫伤。人院后，加压包扎双 

眼并限制活动，2天后再次行房角镜和UBM检查仍未能找到 

睫状体剥离裂口，遂在球周阻滞麻醉下行右眼前房Healon注 

入，在加深前房尤其是周边前房的情况下再次行UBM检查 

示 3到4点位睫状体剥离裂口，睫状体上腔广泛渗漏。睫状 

体剥离裂口位置明确后，行右眼睫状体裂口缝合复位术。距 

角巩膜缘4Ⅱ皿处做约二分之一厚度的巩膜瓣，浅层巩膜瓣下， 

距角巩膜缘ZSmm处全层切开深层巩膜，暴露其下方脱位的 

睫状体，将睫状体在2：45—4：15约1．5个钟点范围缝合于巩 

膜壁，手术顺利。术后患者眼压恢复正常，在 10—14mmHg 

之间波动。术后第6天出院，右眼视力0．25，眼压为14mmHg, 

UBM证实睫状体复位，3到4点位范围轻度渗漏。半年后复 
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诊，右眼视力0．8，-0．50DS=0．9，眼压 10mmHg，前房深 

度较对侧眼无明显差别，瞳孔正常大小、形状及对光反射正 

常，眼底颞侧血管弓内视网膜反光强，黄斑区淡黄色，周围 

少许皱褶。UBM示：各方向睫状体在位，鼻下方房角后退。 

OCT示：黄斑部未见异常。房角镜检查示：鼻侧3到4点范 

围轻度房角后退，其余范围可见全部房角结构。 

讨论 睫状体剥离即睫状体与其附着的巩膜嵴之间有一 

裂隙，导致脉络膜上腔开放，与前房相通⋯。在其治疗上，发 

生早期可观察6w一8w；使用阿托品眼膏有助于睫状体复 

位，也可应用氩激光和冷冻人为制造局部炎症促使其复位； 

最可靠的方法是手术将睫状体固定于巩膜壁【2】。睫状体剥离 

在眼外伤中较为多见， 由于房水通过剥离口进入脉络膜上 

腔，从而引起浅前房、低眼压，导致房角周边虹膜前粘连及 

房角关闭，虹膜面与角膜内皮接触，引起角膜内皮细胞功能 

失代偿，角膜水肿。低眼压可引起视网膜皱褶，脉络膜脱离， 

视神经水肿及黄斑水肿，从而严重影响视力。大部分患者可 

以通过前房角镜或UBM检查来确定睫状体的剥离裂 口的位 

置和范围，以指导手术使睫状体复位。然而，如果患者睫状 

体剥离范围小，且剥离浅，加上有时前房极浅等因素，就很 

难找到剥离裂口。这种情况下可以先将患眼加压包扎，让患 

者卧床1～2天，再用房角镜检查，但必须快速检查，以防眼 

压下降、前房再次变浅。也可采用角膜缘侧切口向前房内注 

入 Healon,使前房加深，特别是周边部前房加深，后再行前 

房角镜检查或UBM检查，就能够查找到剥离裂口的位置和 

范围，提高手术的成功率。 
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