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［摘　 要］　 目的　 探讨儿童中枢性尿崩症（ＣＤＩ）的常见病因及ＭＲＩ表现。方法　 收集我院２００９年１月至２０１９年６月经临床
确诊的１１８例ＣＤＩ患儿的实验室检查和影像学资料，回顾性分析其病因和ＭＲＩ表现。结果　 原发性ＣＤＩ患儿２５例（２１． １９％），
ＭＲＩ仅表现为垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失。继发性ＣＤＩ患儿９３例（７８． ８１％），常见病因包括以生殖细胞瘤和颅咽管瘤为主的肿瘤
性病变（３３． ３３％）、未定性垂体柄增粗（３１． １８％）、炎性病变朗格汉斯细胞组织细胞增生症（２４． ７３％）；少见病因包括原发性垂体柄
阻断综合征（３． ２２％）、Ｒａｔｈｋｅ′ｓ囊肿（２． １５％）、垂体腺瘤（１． ０７％）、颅咽管瘤术后（２． １５％）、空泡蝶鞍（１． ０７％）和单纯外伤
（１． ０７％）。继发性ＣＤＩ因病因不同而各具ＭＲＩ表现特点，但垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失为其共有特点。此外，有４例原发性ＣＤＩ
在随访中转变为继发性ＣＤＩ（鞍区生殖细胞瘤）。结论　 儿童ＣＤＩ病因复杂，ＭＲＩ是明确病因并进行影像诊断的重要检查方法，原
发性ＣＤＩ的患儿需警惕发展为继发性ＣＤＩ。
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ｐｌｅｘ，ａｎｄ ＭＲＩ ｉｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄ ｔｏ ｉｄｅｎｔｉｆｙ ｔｈｅ ｃａｕｓｅｓ ａｎｄ ｍａｋｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ． Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ＣＤＩ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ
ａｌｅｒｔ ｔｏ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ＣＤＩ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｃｈｉｌｄｒｅｎ；ｃｅｎｔｒａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎｓｉｐｉｄｕｓ；ＭＲＩ；ｅｔｉｏｌｏｇｙ；ｐｏｓｔｅｒｉｏｒ ｐｉｔｕｉｔａｒｙ

　 　 中枢性尿崩症（ｃｅｎｔｒａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎｓｉｐｉｄｕｓ，ＣＤＩ）系
下丘脑－神经垂体系统受到破坏导致抗利尿激素合
成、分泌和／或转运不足，进而引起肾小管水重吸收功
能发生障碍的一种少见临床综合征，以烦渴、多饮和低
渗尿为主要临床表现。依据病因，ＣＤＩ分为原发性
ＣＤＩ和继发性ＣＤＩ。与原发性ＣＤＩ多见的成人相比，
儿童则以继发性ＣＤＩ多见。因此，临床上早期明确继
发性ＣＤＩ的病因对患儿治疗、预后及生长发育有极为
重要的意义。ＭＲＩ具有多方位、多参数和较高软组织
分辨率的成像优势，是显示垂体并寻找ＣＤＩ病因的最
佳检查方法。目前，国内外已有不少关于ＣＤＩ的临床
研究，但针对儿童ＣＤＩ的大样本病因分析及ＭＲＩ的研
究仍比较少见［１］。现回顾性分析我院２００９年１月至
２０１９年６月收治的１１８例ＣＤＩ患儿的常见病因及ＭＲＩ
表现，以期为儿童ＣＤＩ的病因诊断及ＭＲＩ鉴别诊断提
供一定参考。
１　 资料与方法
１． １　 临床资料

收集我院２００９年１月至２０１９年６月经临床、实验
室检查、ＭＲＩ和／或病理检查确诊的ＣＤＩ患儿１１８例，其
中男５７例，女６１例；年龄１ ～ １４岁，平均（６． ７ ± ３． ３）
岁。临床表现：所有患儿均有不同程度的烦渴、多饮和
多尿，尿量与饮水量相当，其中２例合并性早熟，３例
合并身材矮小。

ＣＤＩ诊断标准［２］：①多饮、多尿，持续２４ ｈ以上尿
量＞ ３ ０００ ｍＬ［或２００ ｍＬ ／ ｈ，或６ ｍＬ ／（ｋｇ·ｈ）］；②尿
比重≤１． ００５，尿渗透压≤２００ ｍＯｓｍ ／ ｋｇ·Ｈ２Ｏ；③血浆
渗透压≥３００ ｍＯｓｍ ／ ｋｇ·Ｈ２Ｏ；④尿渗透压／血浆渗透
压＜ １；⑤禁水试验，禁水４ ～ ６ ｈ后出现脱水症状，尿
量恒定，尿比重≤１． ０１５，尿渗透压不超过血浆渗透压；

⑥垂体加压素试验，尿比重迅速上升至１． ０１８及以上，
尿渗透压上升超过９％，尿渗透压／血浆渗透压＞ １；
⑦血浆血管加压素测定，血管加压素低于正常范围
（１ ～ １． ５ ｎｇ ／ Ｌ）。ＣＤＩ排除标准：①低钾血症、高钙血
症等电解质紊乱或糖尿病导致的多尿；②精神性因素
导致的多饮；③肾性尿崩症；④影像学资料不全。
１． ２　 ＭＲＩ检查方法

ＭＲＩ采用１． ５ Ｔ ＭＲ成像系统（Ｓｉｇｎａ Ｅｘｃｉｔｅ ＨＤ）
或３． ０Ｔ ＭＲ成像系统（Ａｃｈｉｅｖａ）的８通道头颅线圈或
１６通道的头颈联合线圈对患者的下丘脑－垂体轴进
行扫描。扫描序列包括矢状位和冠状位的快速自旋回
波Ｔ１ＷＩ（ＴＲ：４００ ～ ４５０ ｍｓ，ＴＥ：９ ～ １６ ｍｓ）和Ｔ２ＷＩ
（ＴＲ：３ ５００ ～ ５ ０００ ｍｓ，ＴＥ：９０ ～ １２０ ｍｓ），层数６ ～ ８
层，层厚２ ～ ３ ｍｍ，间距０． ５ ～ １ ｍｍ，矩阵２５６ × ２５６，视
野２４ ～ ３６ ｃｍ，激励次数２次。垂体ＭＲ增强采用钆喷
酸葡胺（０． １ ｍＬ ／ ｋｇ）经肘静脉快速手动推入造影剂
后，立即行矢状位及冠状位的快速自旋回波Ｔ１ＷＩ
（ＴＲ：４００ ～ ４５０ ｍｓ，ＴＥ：９ ～ １６ ｍｓ）扫描，层厚、间距、矩
阵及视野参数同平扫。垂体矢状位扫描范围：从一侧
海绵窦到另一侧海绵窦。垂体冠状位扫描范围：从蝶
鞍前缘到后缘。对不配合患儿给予１０％水合氯醛
（０． ５ ｍＬ ／ ｋｇ）口服镇静或由我院中深度镇静中心给予
麻醉镇静。
１． ３　 图像分析

所有图像均由２名工作８年以上的儿科专业影像
医生进行双盲法阅片。阅片要点包括：垂体后叶Ｔ１ＷＩ
高信号有无消失；垂体柄有无增粗；下丘脑、垂体及垂
体柄有无器质性病变；病变形态、信号和周围组织结构
关系。垂体柄增粗判定标准［３］：矢状位上垂体柄中部
前后径≥３ ｍｍ。未定性垂体柄增粗判定标准：矢状位
上垂体柄中部前后径≥３ ｍｍ，且临床上未明确病因。
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垂体后叶高信号消失判定标准：在Ｔ１ＷＩ序列的正中
矢状位上，若垂体后叶信号与脑桥信号相近，则判定垂
体后叶高信号消失。
１． ４　 统计方法

采用ＳＰＳＳ １８． ０统计学软件处理数据，计量资料
（肿瘤最大径和垂体柄增粗直径）的描述采用均数±
标准差（ｘ ± ｓ）表示，计数资料（发病率）的统计采用率
（％）表示。
２　 结果
２． １　 病因分类及构成比

依据临床、实验室、ＭＲＩ检查和／或病理检查结果，
１１８例患儿中原发性ＣＤＩ患儿２５例（２１． １９％），继发
性ＣＤＩ患儿９３例（７８． ８１％）。继发性ＣＤＩ的病因构
成：肿瘤性病变３２ 例，其中生殖细胞瘤２１例
（２２． ５８％）、颅咽管瘤１０例（１０． ７５％）、垂体腺瘤１例
（１． ０７％）；未定性垂体柄增粗２９例（３１． １８％）；炎性
病变朗格汉斯细胞组织细胞增生症（Ｌａｎｇｅｒｈａｎｓ ｃｅｌｌ
ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ，ＬＣＨ）２３例（２４． ７３％）；先天性病变６例，
其中原发性垂体柄阻断综合征３ 例（３． ２２％）、
Ｒａｔｈｋｅ′ｓ囊肿２例（２． １５％）、空泡蝶鞍１例（１． ０７％）；
颅咽管瘤术后２ 例（２． １５％）；单纯性外伤１ 例
（１． ０７％），见表１。

表１　 ＣＤＩ患儿的病因及性别构成

分类 病因
类别 疾病

患者
［例（％）］

男／女
（例）

原发性 ２５（２１． １９） １２ ／ １３
继发性 肿瘤性病变 生殖细胞瘤 ２１（２２． ５８） ９ ／ １２

颅咽管瘤 １０（１０． ７５） ５ ／ ５
垂体腺瘤 １（１． ０７） １ ／ ０

未定性垂体柄增粗 ２９（３１． １８） １４ ／ １５
炎性病变 ＬＣＨ ２３（２４． ７３） １１ ／ １２
先天性病变 原发性垂体柄

阻断综合征
３（３． ２２） １ ／ ２

Ｒａｔｈｋｅ′ｓ囊肿 ２（２． １５） １ ／ １
空泡蝶鞍 １（１． ０７） ０ ／ １

颅咽管瘤术后 ２（２． １５） ２ ／ １
单纯性外伤 １（１． ０７） ０ ／ １

２． ２　 原发性ＣＤＩ的ＭＲＩ表现
本研究中原发性ＣＤＩ共２５例，其ＭＲＩ表现为：垂

体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失，垂体前叶及垂体柄正常，下丘
脑－垂体轴区均未见器质性病变（图１）。增强后垂体
前叶和垂体柄未见异常强化，下丘脑－垂体轴未见其他
器质性病变。在间隔半年至２年不等的随访过程中，有
４例原发性ＣＤＩ转变为继发性ＣＤＩ（鞍区生殖细胞瘤）。

ａ：矢状位Ｔ１ＷＩ未见正常垂体后叶高信号；ｂ：矢状位Ｔ２ＷＩ示垂
体前叶形态及信号正常；ｃ：冠状位Ｔ１ＷＩ示垂体柄居中，连续

图１　 原发性ＣＤＩ患儿ＭＲＩ（患儿，男，７岁）
２． ３　 继发性ＣＤＩ的ＭＲＩ表现
２． ３． １ 　 肿瘤性病变　 　 本研究中肿瘤性病变共
３２例，包括：①生殖细胞瘤２１例（图２），ＭＲＩ表现为
鞍区不规则实性肿块（７１． ４２％，１５ ／ ２１）和囊实性肿块
（２８． ５７％，６ ／ ２１）合并垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失；肿
块形态多不规则，最大径约（２９． ９７ ± １０． ４４）ｍｍ；肿块
实性成分平扫多以Ｔ１ＷＩ等或稍低信号、Ｔ２ＷＩ稍高信
号为主，偶见出血（２例）；增强后肿块多为不均匀强
化；垂体前叶多数（１８例）受压于蝶鞍底部，平扫显示
不清，增强后可见于鞍底的弧形或新月形强化，少数
（３例）为轻度受压变扁和移位改变，而信号正常；垂体
柄多数（１８例）被破坏、包埋并显示不清，少数（３例）
早期表现为增粗。②颅咽管瘤１０例（图３），ＭＲＩ表现
为鞍区囊实性肿块合并垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失；
肿块形态多为椭圆形，最大径约（３１． ３４ ± １１． ５）ｍｍ；
肿块平扫信号复杂，Ｔ１ＷＩ上呈等、低或高的混杂信号，
Ｔ２ＷＩ以高信号多见，边缘可见弧形低信号钙化影，增
强后边缘及实性成分有明显强化；垂体前叶７例因肿
块压迫显示不清，３例以受压后移位、变扁为主，信号
无异常；１０例垂体柄均显示不清。③垂体腺瘤１例，
ＭＲＩ表现为蝶鞍内肿块合并垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消
失；肿块大小约１２． ７ ｍｍ ×８． ７ ｍｍ，形态呈“束腰状”，
平扫呈Ｔ１ＷＩ稍低、Ｔ２ＷＩ等信号影，增强后早期低于
正常垂体，后期明显强化；垂体柄移位改变。
２． ３． ２　 未定性垂体柄增粗　 　 本研究中未定性垂体
柄增粗共２９例（图４），在所有垂体柄增粗患儿中占
６９． ０５％（２９ ／ ４２），ＭＲＩ表现为垂体柄增粗合并垂体后
叶Ｔ１ＷＩ高信号消失；增粗范围３． ０ ～ ５． ２ ｍｍ，平均
（３． ９ ± ０． ６）ｍｍ；增粗形态为全段增粗（２１例）或结节
状增粗（８例）；垂体柄信号均等，增强后明显均匀强
化；垂体前叶形态及信号无异常。
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ａ：矢状位Ｔ１ＷＩ鞍区可见低信号的实性肿块，且垂体后叶Ｔ１ＷＩ
高信号未见显示；ｂ：Ｔ２ＷＩ可见鞍区肿块呈稍高信号，垂体柄破
坏显示不清；ｃ：增强后肿块明显强化，垂体前叶受压于蝶鞍底
部，呈弧形强化
图２　 生殖细胞瘤继发性ＣＤＩ患儿ＭＲＩ（患儿，女，９岁）

ａ：矢状位Ｔ１ＷＩ可见鞍区囊实性肿块，囊内呈高、等混杂信号，
垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号未见显示；ｂ：Ｔ２ＷＩ囊内呈稍高或等信
号，垂体柄破坏不清；ｃ：增强后囊性肿块边缘呈环状强化
图３　 颅咽管瘤继发性ＣＤＩ患儿ＭＲＩ（患儿，女，６岁１个月）

ａ：矢状位Ｔ１ＷＩ见垂体柄全段增粗，垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消
失；ｂ：Ｔ２ＷＩ显示垂体前叶形态及信号未见异常；ｃ：增强后垂体
柄异常强化，而垂体前叶正常强化。
图４　 未定性垂体柄增粗继发性ＣＤＩ患儿ＭＲＩ（患儿，男，１１岁）
２． ３． ３　 ＬＣＨ　 　 本研究中ＬＣＨ ２３例（图５），在所有
垂体柄增粗患儿中占３０． ９５％（１３ ／ ４２），ＭＲＩ表现为垂
体柄增粗（１３例）或正常（１０例），合并垂体后叶Ｔ１ＷＩ
高信号消失；增粗的形态为全段增粗（８例）或结节状
增粗（５例），范围３． ０ ～ ５． １ ｍｍ，平均（３． ９ ± ０． ６）ｍｍ；
垂体柄均为等信号，增强后均匀强化；垂体前叶形态及
信号正常。
２． ３． ４　 原发性垂体柄阻断综合征　 　 本研究中原发
性垂体柄阻断综合征３例，其ＭＲＩ表现为不明原因的
垂体柄中断、不连续伴垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失，垂

ａ：矢状位Ｔ１ＷＩ见垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失；ｂ：Ｔ２ＷＩ见垂体
柄呈结节状增粗，垂体前叶稍薄但信号正常；ｃ：增强后结节状
增粗的垂体柄明显强化。

图５　 ＬＣＨ继发性ＣＤＩ患儿ＭＲＩ（患儿，男，７岁）
体前叶形态及信号正常。
２． ３． ５ 　 Ｒａｔｈｋｅ′ ｓ囊肿　 　 本研究中Ｒａｔｈｋｅ′ ｓ囊肿
２例，其ＭＲＩ表现为垂体中间部囊性结节伴垂体后叶
Ｔ１ＷＩ高信号消失；２例囊性结节边界清楚，大小分别
约６． １ ｍｍ × ２． ７５ ｍｍ、２２． ７ ｍｍ × １６． ２ ｍｍ；１例为
Ｔ１ＷＩ等及Ｔ２ＷＩ低信号，另１例为Ｔ１ＷＩ高及Ｔ２ＷＩ低
信号，增强后囊壁未见强化；垂体前叶及垂体柄受压改
变，信号正常。
２． ３． ６　 空泡蝶鞍　 　 本研究中空泡蝶鞍１例，其ＭＲＩ
表现为蝶鞍扩大并脑脊液信号填充，伴垂体后叶Ｔ１ＷＩ
高信号消失；垂体前叶受压变薄并紧贴鞍底，信号未见
异常；垂体柄正常。
２． ３． ７　 颅咽管瘤术后和单纯性外伤　 　 颅咽管瘤术
后２例、单纯性外伤１例。前者ＭＲＩ表现为垂体前
叶、后叶及垂体柄未见显示，周围组织层次及信号混
杂。后者为垂体柄不连续，垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消
失，垂体前叶形态及信号正常。
３　 讨论

ＣＤＩ病因复杂，不同文献报道有一定差异，其差异
原因与年龄构成、诊断水准、随访时间等因素有关，但
年龄构成是其主要影响因素［１，４５］。研究显示，成人
ＣＤＩ的病因以原发性常见（２５％ ～ ７０％），而儿童ＣＤＩ
则以继发性常见（５２％ ～ ９０％）［５６］，本组儿童ＣＤＩ以
继发性为主（７８． ８１％），与上述报道一致。但对比国
内外文献，本组病例原发性ＣＤＩ的发病率虽然低于国
内多数文献报道的４８％ ～ ５９． ５％ ［７８］，但仍明显高于
国外报道的８％ ～１２％ ［９１０］，分析可能与随访时间不同
有关。有文献报道约５０％的原发性ＣＤＩ是平均随访
１０年后才最终确诊［７］，而本组病例多数未随访至这一
年限。成人继发性ＣＤＩ病因前三位依次为炎症、肿瘤
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及外伤，儿童继发性ＣＤＩ病因则依次为肿瘤、ＬＣＨ和
先天发育畸形［６，１１］。在本组患儿中，继发性ＣＤＩ的发
病率从高到低依次为鞍区肿瘤、未定性垂体柄增粗、
ＬＣＨ、外伤和先天性病变，其中除未定性垂体柄增粗
外，其余均与文献报道基本相符。

垂体柄增粗是一种ＭＲＩ表现无特异性的影像学
诊断，因病因诊断困难和早期认识不足，部分文献未将
其视为一种ＣＤＩ的病因进行统计与报道［１，２，６］。随着
对垂体柄增粗认识的不断深入，在近年来的国内外文
献报道中，垂体柄增粗的发病率逐渐增高，为继发性
ＣＤＩ的３０％ ～３７％ ［１２１３］。在本组患儿中，垂体柄增粗
是继发性ＣＤＩ的最常见病因，约占继发性ＣＤＩ的
４５． １６％。有研究认为增粗的原因与肿瘤或炎症细胞
浸润有关［１３］，肿瘤细胞浸润导致垂体柄增粗已经得到
较多研究证实，成人以转移瘤多见，儿童则以生殖细胞
肿瘤多见。本组患儿中有４例原发性ＣＤＩ在随访中出
现垂体柄增粗，最终证实为生殖细胞瘤。炎症细胞浸
润导致垂体柄增粗确诊困难［１４］，成人多见于结节病、
淋巴细胞性垂体炎和肉芽肿性垂体炎等，儿童则以
ＬＣＨ多见。本组垂体柄增粗患儿中，仅有１３ 例
（３０． ９５％，１３ ／ ４２）ＬＣＨ，其他２９例（６９． ０５％，２９ ／ ４２）
病因仍未明确，本研究将其归类为未定性垂体柄增粗。
由于穿刺活检的应用限制，多数未定性垂体柄增粗短
期无法确诊，但结合文献研究推测其可能的病因为其
他炎性病变（如自身免疫性垂体炎等）、少数未确诊的
ＬＣＨ、早期微肿瘤以及正常垂体柄增粗变异等［１５１７］。
总而言之，垂体柄增粗是一种常见的、且容易忽视的
ＣＤＩ病因，虽然其复杂且多数短期随访无法明确，但重
视随访是极为重要的。

在鞍区肿瘤继发性ＣＤＩ病例中，成人和儿童均以
生殖细胞肿瘤和颅咽管瘤多见，但成人还偶见脑膜瘤、
垂体转移瘤、视神经胶质瘤等报道［１８］，儿童则偶见毛
细胞星型细胞瘤或畸胎瘤［４］。本研究患儿以生殖细
胞瘤和颅咽管瘤为主，垂体腺瘤仅有１例，与文献报道
大致相符［４］。虽然生殖细胞瘤和颅咽管瘤都是引起
儿童ＣＤＩ的最常见实体肿瘤，但治疗方式完全不同，
故研究二者ＭＲＩ表现具有重要意义。通过本组病例
ＭＲＩ表现和文献复习［１９２１］，本研究总结生殖细胞瘤与
颅咽管瘤的ＭＲＩ鉴别要点主要有：生殖细胞瘤为不规
则实性肿块，而颅咽管瘤则多为囊实性肿块；生殖细胞
瘤Ｔ１ＷＩ多为等或稍低信号，而颅咽管瘤Ｔ１ＷＩ可呈

等、低或高的混杂信号；颅咽管瘤Ｔ２ＷＩ常可见低信号
钙化影，而生殖细胞瘤无此征象；增强后生殖细胞瘤多
为斑片状强化，而颅咽管瘤多为边缘环状强化。毛细
胞星型细胞瘤、畸胎瘤或垂体腺瘤的ＭＲＩ表现与上述
两种肿瘤有明显差异，影像学上极容易鉴别。

在先天性病变继发性ＣＤＩ病例中，文献报道以儿
童为主，成人较为少见，其常见的疾病包括原发性垂体
柄阻断综合征、Ｒａｔｈｋｅ′ｓ囊肿、空泡蝶鞍和视隔发育不
良等［９，２２２３］。本组患儿中有３例原发性垂体柄阻断综
合征、２例Ｒａｔｈｋｅ′ｓ囊肿和１例空泡蝶鞍。结合文献
报道［２４２５］，本研究总结上述先天性病变ＭＲＩ表现除共
有垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失这一特点外，还各具特
点：原发性垂体柄阻断综合征ＭＲＩ特点为垂体柄中断
或伴变细；Ｒａｔｈｋｅ′ｓ囊肿的ＭＲＩ表现与囊内成分有关，
但多为Ｔ１ＷＩ高信号，Ｔ２ＷＩ等、高或低信号影改变，垂
体柄可呈压迫、推移改变或显示不清；空泡蝶鞍ＭＲＩ
表现为蝶鞍内充满脑脊液信号影，垂体前叶不同程度
受压变扁呈线样或浅皿样覆于鞍底，信号未见明显异
常，伴或不伴蝶鞍扩大。此外，文献报道在外伤继发
ＣＤＩ病例中以鞍区手术和单纯外伤为常见［２６］。本研
究中有２例继发于颅咽管瘤术后，１例继发于单纯颅
脑外伤，与上述文献相符［２６］。外伤性ＣＤＩ的ＭＲＩ表
现特点是垂体柄中断伴垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号消失，
但有确切的外伤和手术史是前提条件。

原发性ＣＤＩ分为特发性ＣＤＩ和遗传性ＣＤＩ，其中
特发性ＣＤＩ的病因及发病机制不明确，而遗传性ＣＤＩ
的病因可能与抗利尿激素合成基因突变有关［２７］。在
除外鞍区器质性病变的前提条件下，垂体后叶Ｔ１ＷＩ
高信号消失是诊断原发性ＣＤＩ的特征性ＭＲＩ表现，
本研究结果与文献相符［２８］。但进一步查阅文献发
现，单纯依靠这一特征性ＭＲＩ表现诊断原发性ＣＤＩ
可能出现假阴性与假阳性。假阳性原因包括ＭＲＩ扫
描层厚过大、垂体邻近结构容积效应以及垂体后叶
发育不良等因素导致的垂体后叶Ｔ１ＷＩ高信号不可
见［２９］；假阴性可出现于极为罕见的遗传性ＣＤＩ，因为
学者发现无功能的抗利尿激素在Ｔ１ＷＩ上仍可表现
为高信号［３０］。

综上，儿童ＣＤＩ的病因复杂，较成人有一定特殊性。
ＭＲＩ是一种可明确ＣＤＩ病因并进行影像诊断的重要检
查方法。原发性ＣＤＩ和未定性垂体柄增粗合并尿崩症
的患儿应重视随访，警惕后期出现继发性病变。
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