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成人急性播散性脑脊髓炎脑部的MRI表现及临床分析
李在军 张 军 牛秀兰 冀 刚 李 启
（内蒙古医学院第三附属医院影像中心 内蒙古包头 014010）

摘要 目的：探讨成人急性播散性脑脊髓炎（ADEM）的脑部MRI表现特点。方法：回顾性分析符合临床诊断标准的成人 ADEM患
者 8例。8例均进行MRI平扫，7例进行增强扫描。采用自旋回波（SE）序列、快速自旋回波（FSE）序列、FLAIR序列及 EPI序列扫
描。常规行矢状面、横断面及冠状面扫描。结果：(1)病变主要位于双侧侧脑室周围及额、顶、颞、枕皮质下白质区，主要特点为多发
且分布大部分不对称，双侧侧脑室旁白质可见 "垂直脱髓鞘征 "，病灶部分呈对称分布，同时累及丘脑、脑干、胼胝体、小脑白质或
大脑皮质。4例累及双侧丘脑，病灶呈对称性分布。（2）8例病变信号均以长及略长TW1信号、长TW2信号为主，3例在病变中
心可见更长TW1、更长TW2信号。（3）7例平扫异常信号增强扫描均可见不同程度异常强化，急性期病灶多呈点、斑片状、环形、
类圆形及索条状强化。结论：ADEM脑部的MRI表现具有一定特征性，MRI具有重要诊断价值。
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ABSTRACT Objective: To discuss cerebral MRI features of the brain with acute disseminated encephalomyelitis (ADEM).in audlt.

Methods: Reviewed 8 cases in audlt of acute disseminated encephalomyelitis developd clinical symptoms. 8 cases were plain and 7 cases
were enhanced. Using SE, FSE, FLAIR and EPI sequences.axial,sagittal,and coronal scanning were accomplished. Results: (1) Mulitiple
and asymentrica white matter lesions were revealed in the frontal, parietal,occipital, temporal,and perventricular areas. The lesions mainly
blocated in cerebral white matter,symmetrical"Perpendicula sign" by lateral was seen, Part of the lesions involing the thalamus, the brain
stem, corpus callosum, the callosum,the cerebellum white matter or brain cortex,4 cases were symmetry distribution in thebilateral thala-
mus. (2) The lesions were presented as low or lower signal on T1WI and high signal on T2WI，3 cases had the lowst signal on TIWI and
higher signal on T2WI in the center. (3) Differend degree abnormal signal was seen in 7 cases,presenting as spotted,flake,ring-shaped,
kind of circular,strip lesions in the acute phase. Conclusions: ADEM carries certain characteristics on MRI in the brain,MRI has greatly
value in its diag- nosis.
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前言

急性播散性脑脊髓炎 (Acute disseminated encephalomyeli-
tis, ADEM)是一种少见的中枢神经系统脱髓鞘疾病，发病无明
显季节性，多为散发，病程多呈单相性。临床表现多样且不具有
特异性，儿童患病相对较高，MRI对本病诊断具有重要价值 [1-4]。
成人 ADEM单独报道国内尚少，笔者对临床确诊 8例成人 A-
DEM患者的临床及 MRI表现进行回顾性分析，探讨 MRI对
ADEM的诊断价值。

1 材料与方法

1.1 临床资料

收集 2005年 2月至 2011年 3月符合临床诊断标准的 A-
DEM患者 8例，其中男性 5例，女性 3例，年龄 26-56岁，平均
43.2岁。其中 4例发病前 10天内有上呼吸道感染病史，1例醉
酒后 2天发病，3例无明显诱因。急性起病患者 7例，亚急性起
病患者一例。急性起病患者表现为发病快且病情变化大，发热
多为 38-39℃，精神、运动及意识障碍变化快，发病 2-3天后出
现严重临床症状。1例亚急性起病表现为渐进性乏力，肌力逐
渐减退，发病 2周后病情迅速进展，表现为严重意识障碍，肌力
仅为 1级，该患者系统治疗后肌力恢复至 3级。既往糖尿病病
史 3人，脊髓灰质炎病毒感染史 1人，多次不良性接触史 1人，
3人既往体健。实验室检查：8例患者均进行腰椎穿刺检查，脑
脊液（CSF）外观均清亮。其中 3例脑脊液细胞数显示轻度增
高，1例蛋白轻度增高，2例寡克隆带阳性，8例脑脊液糖及氯
化物均正常。ELISA 法检测脑脊液抗 HSV IgM、抗 HCMV
IgM、抗 CVB3 IgM、抗 CVB5 IgM均阴性。IgG指数增高 5例。
1.2 设备、扫描参数及具体方法
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使用 GE-Elscint2.0T核磁共振机，采用头颅表面线圈。行
自旋回波（SE）序列：T1WI（TR 440-600 ms,TE11 ms)扫描。快速
自旋回波（FSE）序列：T2WI（TR3000-4000 ms，TE 98 ms）扫描。
横断面层厚 4-5 mm，层间距 1 mm；矢状面及冠状面层厚 5
mm，层间距 1 mm。平扫常规行矢状面、横断面及冠状面 T1WI，
横断面 T2WI扫描，横断面 FLAIR、横断面 EPI扫描；增强扫描
行横断面、矢状面及冠状面 T1WI，造影剂采用 Gd-DTPA，
0.2-0.25 mmol/kg体重，经肘前静脉手推注射。8例均进行MRI
平扫，7例进行增强扫描。其中 6例发病后 5-12月进行复查，1
例因后遗症状严重未进行复查，1例临床恢复好，发病 9月，未
进行复查。

2 结果

2.1 病变基本特征
病变主要位于双侧侧脑室周围及额、顶、颞、枕皮质下白质
区，部分同时累及丘脑、脑干、胼胝体、小脑白质或大脑皮质。8
例均累及半卵圆中心、侧脑室旁白质及大脑皮质下白质区，累

及丘脑 5例(4例为双侧)，双侧基底节区 4例，脑干 1例，胼胝
体 2例，小脑白质 2例，大脑皮层 2例。大脑半球内病灶主要特
点为多发且分布大部分不对称，双侧侧脑室旁白质可见 "垂直
脱髓鞘征 "，病灶部分呈对称分布；病变形态多为斑点状、斑片
状及斑块状，少部分呈类圆形及椭圆形，侧脑室周围病灶可见

垂直分布；病灶均为多发，大小不等，本组病例在 TW2以病灶
最大长径测量，为 0.1-4.9 cm。复查病例病灶呈多变性，病灶变
小多见，但可见部分病灶融合呈大片状。
2.2 病变信号特征

8例病变信号均以长及略长 TW1信号、长 TW2信号为
主，3例在病变中心可见更长 TW1、更长 TW2信号，在长及更
长 TW2之间见线样等 TW2信号。7例急性发病病例 EPI扫描
为较高信号，FLAIR呈高信号。7例平扫异常信号增强扫描均
可见不同程度异常强化，急性期病灶多呈点、片状、环形、类圆
形及索条状强化。1例患者平扫异常病灶仅数枚显示强化。复
查病变强化多以斑点、斑片、环形增强为主。

典型病例：女性，46岁，发病前 1周上呼吸道感染病史。图 1-6为发病 3天MRI扫描，图 7-9为发病 40天复查图像。。Typical case：F,46Y, one
week before suffered from respiratory infection. Figure1-6 were 3 days after the illness，Figure17-9 were reviewed after 40 days。

图 1-4：平扫 TW2、TW1、EPI扫描，病灶以长 TW2、长 TW1信号为主，中央可见更长 TW2及更长 TW1信号，部分病灶对称分布，可见 "垂直脱髓
鞘征 "，EPI扫描为较高信号。Figure 1-4：Plain TW2, TW1、EPI scan, the lesions were presented as low signal on T1WI and high signal on T2WI，the
lower signal on TIWI and higher signal on T2WI in the center,part of the lesions were symmetry diatribution, "Perpendicula sign" by lateral was seen,high
signal in EPI.图 5、6：显示病灶明显均一强化。Figure 5,6：Lesions showed for obvious,uniform strengthening.图 7-9：TW2病灶信号降低，强化病灶明

显减少。Figure 7-9：TW2 signal were down,the number of strengthen lesions were significantly less.
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3 讨论

3.1 ADEM的病因、病理及临床表现
ADEM常继发于预防接种及病毒感染后，临床症状多在感

染 1-3周后出现，92 %见于儿童，8 %见于成年人。过去，ADEM
常继发于小儿传染病，如麻疹、天花、水痘等，发病率及死亡率
均很高。随着感染性疾病控制能力的显著提高，目前在发达国
家，ADEM最常见于非特异性上呼吸道感染后，其病原学还不
清楚[5]。本组对 8例成年 ADEM患者进行研究，其中 4例既往
有基础病史，1例有多次不良性接触史，但否定艾滋病诊断。成
人患病是否与免疫功能相对低下有关，有待于笔者继续收集资

料后进行分析、总结。4例继发于上呼吸道感染，7例为急性起
病，发病 1-3天达高峰。与 Poh ID研究相同[6]。1例亚急性起病
表现为渐进性乏力，肌力逐渐减退，发病 2周后病情迅速进展。
笔者认为成人 ADEM患者多为急性起病，临床表现较凶险是
其特点。

ADEM病理改变主要为小静脉周围炎和脱髓鞘改变，可见
淋巴细胞和巨噬细胞渗出。其它病变包括充血、内皮细胞水肿、
血管壁炎性细胞浸润、血管周围水肿以及出血等[7]。本病主要累
及脑白质，但也可累及脑灰质，后者主要见于基底节、丘脑、甚
至皮层灰质[5]。本病为免疫性疾病，发展快，有自限性，很少复
发，急性期炎性反应重，可有强化，慢性期炎症反应轻，有胶质

瘢痕形成[3,8,9]。
临床表现为多灶性中枢神经功能缺损及意识障碍，本组 8

例均具有上述临床特征。非特异性症状多为发热、食欲不振、肌
痛、头痛等。临床神经病学表现为抽搐、意识障碍、恶心、呕吐、
脑膜刺激等。意识障碍表现为行为异常、谵妄、木僵、甚至昏迷。
临床症状与累及大脑部位具有直接相关性。脑脊液检查多不具
有特异性，细胞数正常或轻度增高，蛋白可轻到中度增高，糖及

氯化物多正常，可见寡克隆带，IgG指数可增高 [10]。本组 3例
CSF细胞数轻度增高，1例蛋白轻度增高，8例糖及氯化物均正
常，2例寡克隆带阳性，有 5例 IgG指数升高，病情恢复后上述
CFS异常改变均恢复正常。
3.2 ADEM的MRI表现

MRI检查可有效观察脱髓鞘病变，是诊断 ADEM的重要
手段，可以显示该病的病理改变[3]。使用常规轴位 T1WI、T2WI
及 FLAIR序列，冠状位、矢状位 T2WI可更好地观察胼胝体及
脑室周围病灶。EPI轴位扫描可有效提供诊断依据。ADEM造
成髓鞘脱失与血脑屏障障碍引起小血管周围间隙增宽，从而引

起扩散增加，因此 EPI扫描病灶可表现为高信号，本组 6例 EPI
为较高信号。

ADEM病变主要累及脑白质，多分布于侧脑室周围及额、
颞、顶、枕叶脑白质，同时可累及大脑皮层、丘脑、基底节、胼胝
体、脑干等部位[11,12]。本组病例额、颞、顶、枕白质区病灶一般为
非对称性分布，4例侧脑室周围病灶呈对称分布，可见脑室周
围 "垂直脱髓鞘征 "。本组 8例患者中累及双侧丘脑、双侧基底
节区比例较高，患者临床症状严重，均出现不同程度昏迷。A-
DEM累及丘脑机制尚不清楚，丘脑是感觉及运动通路的中继
中心，丘脑投射一个或几个皮质区域。许多皮质区域接受一个
丘脑神经元的传入纤维，并投射至不同的丘脑神经元，从而对

正确的信息给予正性反馈，同时抑制不相关信息[13]。因此理论
上双侧丘脑病变会影响神经元信息传递，从而影响意识及神经

功能。容易累及双侧丘脑、基底节区是否为成人 ADEM特点，
（本组病例较少）尚需笔者继续收集病例进行研究。

ADEM急性期病灶直径多为 1-2cm，甚至更小。本组有 1
例亚急性起病患者部分病灶较大，最大直径约为 4.9 cm，与国
内作者研究 ADEM病灶多小于 5 cm相符[14]。ADEM病灶形态
呈多样性，可表现为斑点状、斑片状及斑块状，少部分呈类圆形
及椭圆形，较大病灶可以呈类肿瘤征，上述形态病灶可同时存

在同一病例中。ADEM 急性期病灶信号特点表现为 T2WI、
FAIR呈高信号，EPI扫描为中等高信号。T1WI上呈低及略低
信号，信号大多均匀，部分病变 T1WI平扫可显示不清。病灶中
心可出现坏死，表现为更长 TW2，更长 TW1信号。病灶周围可
出现轻度水肿信号，边缘多较模糊。部分病例可见小灶性出血，
多出现于亚急性期，本组 1例在发病 15天复查时，丘脑病灶出
现小片状短 TW1信号，8例均未见皮层下出血信号。亚急性期
部分病灶可呈融合表现，较急性期显示增大。恢复期复查病例
病灶数目及大小均不同程度减少、变小，水肿范围逐渐缩小，
T2WI信号较急性期降低，坏死信号逐渐消失，T1WI平扫逐渐
表现为等及略长信号。增强扫描急性期通常所有病灶均会出现
同一时相强化，病灶形态多为点状、斑片状及纤维索条状。纤维
索条状强化多出现在侧脑室周围沿血管走形分布。亚急性期至
发病 3个月强化病灶多呈斑点状、斑片状及不规则环状强化，
纤维索条状强化较少出现，不规则强化病灶中央可出现点状强

化，笔者认为此征象反映了该病吸收期的病理变化。但有时部
分病灶不强化，可能是由于血脑屏障的破坏程度不同而引起[12]，

本组上述情况出现亚急性发病病例及恢复期复查病例。6个月
以后复查病例，强化病灶明显减少，强化程度亦明显减轻。
3.3 ADEM的鉴别诊断

ADEM至今国际尚无统一诊断标准，须与引发颅内多发病
灶疾病相鉴别，如多发性硬化（MS）、同心圆性硬化等脱髓鞘性
疾病、病毒性脑炎、血管炎、寄生虫、颅内转移瘤及淋巴瘤等颅
内多发肿瘤。其中最易混淆的是首次发病的 MS，鉴别比较困
难[3,15]。就病变累及脑白质的特点而言，ADEM与MS的MRI表
现极为相似。ADEM累及脑灰质核团的几率较高，而MS则很
少见。其中 ADEM较易累及丘脑、双侧基底节区。MRI增强扫
描也有一定的鉴别作用，理论上 ADEM病程具有单时相的特
点，因此急性期病灶通常均有增强，且强化程度一致。MS多时
相的特点决定了其新旧病灶常同时存在，表现为新病灶增强而

旧病灶不增强(首次发病的MS例外)。与MS鉴别的其它诊断
要点包括：ADEM多有前期感染病史，临床多出现发热、意识障
碍，病情变化较快等特点；病毒性脑炎与 ADEM在临床表现上
可有许多相似之处，MRI有鉴别意义。病毒性脑炎主要累及脑
灰质及灰白质交界区，病灶多较大（直径＞5 cm），平扫病灶可
出现不同强化方式，部分病灶可不强化，多呈斑片状及脑回状

强化，可合并皮层下出血。
总之，ADEM脑部MRI表现具有一定特征性，密切结合临

床资料可以早期正确诊断本病，有利于早期治疗，最大程度减

少神经组织损伤，加快临床恢复过程。 （下转第 246页）
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