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神经垂体的磁共振成像研究 

临床学院放射科 墨生垒． 综述 张克随 审校 

磁共振成像(MRI)~有良好的分辨率和多方 

位成像能力，是垂体影像学检查的首选方法。目 

前，MRI对垂体腺的研究已从解剖深入到功能 1． 

垂体组织的信号强度和形态能反映垂体的功能状 

态，正常垂体后叶63 ～100 表现为短T 高信 

号，该高信号的缺失对尿崩症的诊断和鉴别诊断 

具有重要价值 ．因此．明确垂体后叶短T 高信号 

的形成原因及其与疾病的关系，对提高下丘脑 

— — 垂体轴病变的MR【诊断有重要意义． 

1 垂体MRI检查技术 

MR耐 鞍区的扫描应常规作矢状位和冠状位 

像 ．以自旋回波(SE)脉冲序列成像是最常用的方 

法，其次还可用部分饱和(PS)或反转恢复(IR)序 

列．头部线圈，薄层、小视野扫描，一般层厚为 

3ram，以提高图像对比度和减少部分容积效应．冠 

状位应与听眶线相垂直，以完整显示垂体柄及正 

中隆起．冠状位B加权像较矢状位B加权像对显示 

鞍内病灶更有价值． 

常规平扫多数可获复明确诊断，对垂体微腺 

瘤，团注(bolus i ection)Gd—DTPA．快速取像， 
一 般要求小于3O秒幅的速度进行动态扫描．以提 

。乒 

， 

高病变检出率 1日]． 

2 正常神经垂体的MRI表现 

神经垂体解剖学上包括垂体后叶．垂体柄和 

正中隆起，功能上不同于腺垂体．CT可显示垂体 

腺．但对神经垂体的显示一直是个难题：垂体后叶 

显示率低．垂体柄显示不完整，容易受附近骨结构 

的干扰。八十年代MRI的出现不需增强就可完整 

显示垂体后叶，垂体柄和正中隆起，成为垂体影像 

学检查的最佳方法． 

2．1 垂体后叶 正常垂体后叶位于垂体窝后部鞍 

背前方，呈椭圆形或新月形的短T 高信号．可和前 

叶清楚区分开。正常人垂体后叶63 ～10O 呈短 

T 高信号 ”：少数人该高信号缺失，目前原因仍 

不清楚，认为可能与不同的生理状态，成像技术(头 

部倾斜，层厚等)，腺体解剖变异等有关 。垂体后 

叶短B高信号边缘较清楚，后缘在部分人与鞍背． 

斜坡内骨髓高信号不能分开，有人提倡用前后方 

向 的频 率 编 码 梯 度使 二 者 分 开 “ 。团注 

Gd—DTPA后，垂体后叶在3O秒内明显强化，早于 

垂体柄和腺垂体，强化的后叶面积大于增强前后 

叶高信号的面积，说明垂体后叶高信号区仅是垂 

寰1 文t报导垂体后叶青苗号出现率 
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体后叶的一部分“ ．在轴位T 加权像上，垂体后叶 

高信号大部分位于中线，33 偏离中线 ．T2】m权 

像上，垂体后叶呈高于脂肪信号的高信号。 

2．2 垂体柄 垂体柄从视交叉后正中隆起向前下 

斜行连于垂体 ，垂体柄上下端直径略大，中部稍 

细，连续光滑，垂体柄直径不超过4ram或同一水平 

基底动脉直径．垂体柄呈中等均匀信号，低于视交 

叉和垂体后叶信号。增强后垂体柄紧接垂体后叶 

后强化，均匀。T，加权像不易把垂体柄同周围脑脊 

液信号区分开．正常垂体柄冠状位像上可有偏位 

和倾斜，这是一种正常变异． 

2．3 正中隆起 文献很少提及该结构的MRI表 

现．正常正中隆起位于视交叉后部，三脑室底，后 

为灰结节，乳头体，下连垂体柄．冠状位呈。V”形： 

呈类似垂体柄的中等信号强度．在矢状位和冠状 

位正中隆重起结构均应清楚显示． 

3 垂体后叶高信号的形成原因 

号 ， 

论： 

3．1 

分 

正常垂体后叶63 ～100 表现为短T 高信 

对该高信号的形成原因，目前存在以下几种理 

垂体窝后下部的脂肪 垫 和鞍背骨■脂肪成 

1984年Mark等 首先描述垂体窝内信号不 

均匀 ，后部为短T。高信号，并通过正常人矢状位 

MR图像和人体标本冰冻切片的对照研究发现：垂 

体窝后下部存在脂肪 垫 ，鞍背骨髓脂肪也参与 

了高信号的形成．其后进一步用脂肪抑制成像技 

术证实了部分后部高信号可以被抑制“ ．但有作 

者通过实验和不同频率编码梯度的方法．可把该 

高信号同鞍背骨髓高信号分开，且该高信号不伴 

随化学位移伪影(chemical shift artifact)，排除 

了脂肪成分和该高信号的关系“ ．因该高信号的 

大小，形态和位置恰与垂体后叶相符，故认为该高 

信号就是垂体后叶本身． 

3．2 垂体后叶内贮存的神经分泌颗粒 

1987年F~mawa等“ 报道了中枢性尿崩症患 

者垂俸后叶高信号缺失，提出该高信号与垂体后 

叶内吉抗利尿激素(ADH)的神经分泌颗粒相关的 

假设．在动物实验中，发现长期高渗盐水喂养的兔 

子垂体后叶高信号减弱或消失，伴垂体后叶内神 

经分泌颗科的耗竭：在恢复普通水喂养后，高信号 

恢复，垂体后叶内神经分泌颗粒又增多 ．Sato 

等 报道垂体后叶信号强度与血浆ADH水平呈负 

相关．因此，垂体后叶信号强度与垂体后叶内含 

ADH的神经分泌颗粒贮存量有关。 

(GorLzalaz}等 报导妊娠晚期垂体后叶高信 

号消失。该期垂体后叶分泌催产索增加，垂体后叶 

内含催产索的神经分泌颗粒减少．催产素和抗利 

尿激素有相似的分子结构，可能也参与了垂体后 

叶高信号的形成。 

3．3 垂体后叶内的脂清和磷脂成分 

1988年Kucharczyk等。 在药物，禁水刺激 

ADH分泌的动物(猫和狗)模型中，发现垂体后叶 

信号强度与垂体细胞内的脂滴含量呈正相关(场强 

为2．0T)。该结果与Fujisawa等的高渗盐水刺激垂 

体后叶高信号消失的动物(兔)模型有矛盾(场强为 

1．5Jr)，是否为场强不同所致，目前尚不清楚。1990 

年Kucharczyk等 通过理化实验发现磷脂囊泡 

溶液具有类似于垂体后叶的 、T 值，并且该溶液 

显示了单峰而无相对于水的化学位移，无论ADH 

是否存在，对信号的特征均无影响．垂体后叶磷脂 

和胆固醇含量高，较腺垂体高30争6～40 ．因此认 

为磷脂是水质子的豫驰增强荆，垂体后叶垂体细 

胞内的脂滴，神经分泌颗粒膜所含的磷脂成分是 

后叶高信号的来源．垂体后叶短T 高信号与神经 

垂体激素分泌活跃有关． 

目前，所有学者均同意垂体后叶短T 高信号 

与下丘脑——神经垂体功能状态密切相关，是一 

个功能标志。 

4 神经垂体MRI检查对尿崩症的诊 
断价值 

目前较肯定的观点是： 

4．1 MRI对鉴别中枢性和肾性尿崩症有帮助。中 

枢性尿崩症垂体后叶高信号缺失，多数伴随下丘 

脑——垂体轴病灶。肾性尿崩症大多数后叶高信 

号仍存在． 

4．2 家族常染色体显性遗传性尿崩症和少数特发 

性尿崩症 垂体后叶高信号存在．认为系下丘脑渗 
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透压感受器功能异常． 

4．3 原发性烦满症垂体后叶高信号存在，为垂体 

后叶古ADH的神经分泌颗粒贮存正常而释放减 

少． 

MRI并非多饮．多屎患者的首选检查方法。必 

须结舍临床，生化资料 才能作出特异性诊断。屎 

崩症MR玮 查的主要价值在发现下丘脑——垂体 

轴的器质性病变。 

5 神经垂体病变的MRI表现 

5．1 垂体柄病变 以垂体柄损伤性横断最多见， 

垂体柄中断．消失。在儿童多有异常分娩史。正中 

隆起附近出现迷走垂体后叶高信号．其大小与临。 

床是否出现尿崩症相关。垂体柄的胚组织细胞瘤， 

肉芽肿性病变．炎症 邻近新生钫或远处肿瘤的转 

移，均可导致垂俸柄增粗和垂体后叶高信号缺失． 

垂体柄原发肿瘤很少引起后叶高信号缺失和尿崩 

症。 

5．2 垂体后叶病变 以胚组织细胞瘤，垂体细胞 

瘤及胶质瘤相对常见。肿瘤多位于后叶，形态类似 

垂体腺瘤．后叶高信号缺失，信号强度低于桥脑。 

肿瘤向上生长．使垂体柄增粗．患者均有不同程度 

尿崩症．垂体细胞瘤后叶高信号映失可不出现尿 

崩症． 

5．3 神经垂体转移性肿癌 较少见。其中以肺癌 

乳腺癌转移最多．临床多有尿崩症。MRI表现为垂 

体柄增粗．正中隆起消失，后叶高信号缺失，可有 

蝶鞍扩大或骨质破坏。 
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