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图１　正常三叉神经。ａ）Ｔ１ＷＩ清晰显示三叉神经脑池段（箭）；ｂ）Ｔ２ＷＩ清晰显示三叉神经 Ｍｅｃｋｅｌ腔和三叉神经半月节

（箭）。　图２　Ｔ２ＷＩ上三叉神经眼支显示清晰（箭）。ａ）层厚０．８ｍｍ；ｂ）层厚２．０ｍｍ。

　　三叉神经痛在临床中比较常见，可分为原发性（体格检查

阴性，感觉和运动功能正常，无器质性病变）、继发性（累及三叉

神经的器质性病变，最常发生于三叉神经半月节或出脑桥处的

三叉神经根）。笔者对三叉神经的正常解剖和常见病变的影像

表现和影像检查技术的选择进行总结和分析。

三叉神经解剖

三叉神经具有感觉和运动功能，根据其走行分成５段：脑

干段、脑池段、Ｍｅｃｋｅｌ腔段、海绵窦段和外周段
［１３］。

１．脑干段和脑池段

三叉神经起源：①三叉神经中脑核，司本体感觉；②三叉神

经脑桥核，司触觉；③三叉神经运动核，司运动；④三叉神经脊

束核，司痛温觉。这些神经核主要位于脑桥背盖部的外侧，沿

第四脑室的前外侧直达三叉神经根进入区。中脑核向头侧止

于下丘水平；脊束核向尾侧止于第２颈椎水平。粗大的感觉根

和细小的运动根从脑桥侧面，以一个共同的神经干在小脑中脚

的外下部出脑，在桥前池内向前下方走行（图１ａ、ｂ）。

２．Ｍｅｃｋｅｌ腔段和海绵窦段

三叉神经经三叉神经孔进入 Ｍｅｃｋｅｌ腔，其软脑膜随神经

进入腔内，形成了一个含脑脊液的蛛网膜下腔———Ｍｅｃｋｅｌ腔。

加塞氏神经节（三叉神经节）位于 Ｍｅｃｋｅｌ腔内，含有除本体感

觉以外的感觉纤维的神经元包体。在加塞氏节的远端，三叉神

经分为３支主干：眼神经（Ⅴ１），上颌神经（Ⅴ２），下颌神经

（Ⅴ３）。高分辨ＭＲ可清晰显示Ｍｅｃｋｅｌ腔及其内纤细的神经结

构，但无法区分三叉神经的海绵窦段分支（图１ｂ）。

３．外周段

眼神经穿行于海绵窦外侧壁经眶上裂出颅（图２ａ、ｂ），司头

皮、额部、鼻和眼球的感觉，含有参与角膜反射的传入纤维。

上颌神经走行于海绵窦外侧壁的硬膜和颅底之间，由圆孔

出颅，继而进入翼腭窝，其主干眶下神经继续前行，穿眶下管达

眶下孔。上颌神经司面部中三分之一、上颌和牙齿的感觉。

下颌神经由卵圆孔出颅，进入咬肌间隙。下颌神经的感觉

支司面部下三分之一、舌、口底和下颌的感觉。下颌神经的运

动支支配４块咀嚼肌（咬肌、颞肌、翼内肌和翼外肌）、下颌舌骨

肌、二腹肌前腹、骨膜张肌和颚帆张肌。

三叉神经影像学检查技术

三叉神经分支复杂，累及三叉神经的病变临床表现可正

常，颅底和头颈部恶性肿瘤可沿神经纤维逆行、顺行或跨越式

播散，但临床上可能无相应的神经系统症状，因此仅根据临床

表现不能对病变进行精确定位，必须行三叉神经全程检查。

ＣＴ、ＭＲ可清晰地显示三叉神经的解剖，准确评价三叉神

经病变。ＣＴ可观察颅底的神经孔道，同时也为临床外科、放疗

科提供了颅底和面部的解剖。神经管增大或破坏为神经受累

的间接征象。神经血管周围脂肪垫的消失也是神经受累的另

一重要征象。ＣＴ检查应采用薄层螺旋扫描（层厚１．２５ｍｍ），

范围从眶顶至下颌骨，并进行矢状、冠状面或多平面重组。

ＭＲＩ软组织对比度高，可详细观察三叉神经病变的范围。

检查参数：除了全脑的Ｔ２ＷＩ检查，还应包括平扫和增强颅底横

断面和冠状面高分辨力（层厚２．５或３．０ｍｍ）Ｔ１ＷＩ。如果有下

颌神经受累，Ｔ１ＷＩ的范围应从颅底到下颌神经。对比增强脂

肪抑制图像对于评价肿瘤的神经周围侵犯很有价值。梯度回

波序列主要用于观察是否存在神经血管压迫，如三维时间飞跃

扰相梯度回波、三维快速流入稳态进动和预磁化快速梯度回波

序列，其共同特点是三维数据采集、层厚较薄（０．８～１．０ｍｍ），

动脉均显示为高信号，与神经和脑组织对比佳。３Ｄ重Ｔ２ＷＩ

用于观察脑池、三叉神经海绵窦段、Ｍｅｃｋｅｌ腔。３ＤＴ１ＷＩ高分

辨 薄层采集和重组可用于观察神经的走行。ＣＴ、ＭＲ对比增强
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图３　左侧三叉神经痛，梯度回波Ｔ１ＷＩ示纡曲的基底动脉压迫左侧三叉神经（箭）。　图４　右侧三叉神经核部位海绵状血管

瘤伴出血。ａ）Ｔ２ＷＩ示病灶呈混杂信号，中央出血灶呈高信号（箭）；ｂ）Ｔ１ＷＩ示病灶呈稍高信号，中央出血灶呈高信号（箭）。

图５　多发性硬化。ａ）Ｔ１ＷＩ示右侧三叉神经核团部片状低信号区（箭）；ｂ）Ｔ２ＷＩ示病灶呈高信号（箭）；ｃ）ＤＷＩ示病灶呈稍

高信号（箭）。　图６　神经纤维瘤病，ＭＲＩ增强扫描显示双侧三叉神经脑池段、海绵窦段左侧咽旁间隙和双侧椎间孔多发神

经纤维瘤，双侧颈内动脉受压。ａ）横轴面；ｂ）冠状面。

检查也十分重要，不仅可评价病变与邻近血管的关系，而且可

鉴别炎性和肿瘤性病变［３］。

三叉神经病变

１．三叉神经痛

血管压迫引起的三叉神经痛最为常见，约占９０％。受累的

血管９０％为动脉，１０％为小静脉。动脉主要为小脑上动脉、小

脑前下动脉或基底动脉。桥脑横静脉和桥静脉也可引起三叉

神经痛，桥脑横静脉常压迫三叉神经根进入区，而回流入岩上

窦的桥静脉多接近或压迫神经的外侧部。显示三叉神经血管

压迫最敏感的是梯度回波序列，斜矢状、横断面和冠状面均可

显示三叉神经与血管的关系（图３），但需通过多个层面连续观

察。增强 ＭＲＩ检查可提高小动脉和静脉血管的显示率（图３），

增加 ＭＲＩ检查的敏感度；可采用三维时间飞跃扰相梯度回波、

三维快速流入稳态进动或预磁化快速梯度回波序列［３７］。

２．三叉神经的其它病变

由于三叉神经病变有特殊的好发部位，因而将三叉神经分

为脑干段、脑池段、Ｍｅｃｋｅｌ腔／海绵窦段和颅外段进行分析。

脑干段：脑干病变主要累及三叉神经核团，可以是血管性

或肿瘤性病变或多发性硬化。ＳＥＴ１ＷＩ、Ｔ２ＷＩ均有助于病变

的检出。梯度回波序列如２Ｄ快速小角度激发序列，有助于小

的陈旧性血肿和海绵状血管瘤的检出。对于肿瘤性病变，尤其

是转移瘤的检出和鉴别需行 ＭＲ增强检查
［３，８］。

海绵状血管瘤：为最常见的病因。典型表现为Ｔ２ＷＩ上为

爆米花样改变，Ｔ２ＷＩ上病变呈显著低信号，通常不强化，当伴

有发育性静脉畸形或静脉瘤时可强化（图４）。

多发性硬化：大约１％～２％的多发性硬化会出现三叉神经

痛。而多发性硬化在三叉神经痛患者中的发病率为１％～８％。

对比增强 ＭＲＩ可对多发性硬化和肿瘤性病变进行鉴别诊断

（图５）。为排除多发性硬化，必须行Ｔ２ＷＩ和液体衰减反转恢复

序列检查。

脑池段：三叉神经脑池段病变可以是血管性、肿瘤性或炎

性［３，８，９］病变引起，以肿瘤性病变最常见。

听神经鞘瘤：听神经鞘瘤约占桥小脑角区肿瘤的８０％～

９０％，患者可有耳鸣、耳聋和小脑功能障碍的体征。仅在肿瘤

增大向上生长对三叉神经脑池段造成压迫时，才会出现症状。

最常见的临床表现是三叉神经支配区的麻木、感觉减退、痛觉

减退和角膜反射的减弱或消失，咀嚼肌无力或面部疼痛并不常

见。

三叉神经鞘瘤：可起源于神经的任何一段，主要好发于加

塞氏节。肿瘤主要位于鞍旁区或向后生长，穿过三叉神经孔至

颅后窝。１０％的病例可向翼腭窝或鼻旁窦延伸。肿瘤可侵蚀

卵圆孔、圆孔或眶上裂并使上述孔道扩大。依其发生的位置分

为４型：Ⅰ型最常见，起源于加塞氏节，位于中颅窝；Ⅱ型局限

在后颅窝，位于三叉神经脑池段；Ⅲ型常见，呈哑铃形，跨越中

颅窝和后颅窝（图６）；Ⅳ型为沿三叉神经周围支的所有颅外肿

瘤，伴或不伴颅内的蔓延。典型的三叉神经鞘瘤沿神经走行呈

哑铃形，边缘光滑，在Ｔ１ＷＩ上与灰质呈等信号，在Ｔ２ＷＩ上呈

高信号，小的肿瘤信号均匀，较大肿瘤常有囊变或脂肪变性而

信号不均。

脑膜瘤：脑膜瘤是桥小脑角区第２常见的肿瘤，占此区肿

瘤的１０％～１５％。女性好发，男女比例２∶１～４∶１，主要发生
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图７　右侧桥前池表皮样囊肿累及右侧三叉神经。ａ）Ｔ１ＷＩ示桥前池右侧信号不均匀（箭），病变与右侧三叉神经分界欠清；ｂ）

质子加权像示桥前池右侧呈混杂信号（箭）；ｃ）ＤＷＩ示病变呈高信号（箭）。　图８　右侧鞍旁脊索瘤。ａ）质子加权成像示右

侧鞍旁不均匀等、低信号影，压迫右侧三叉神经脑池段和右侧大脑脚（箭）；ｂ）Ｔ２ＷＩ示病灶呈不均匀高信号（箭）。　图９　肝

癌左侧海绵窦转移。ａ）Ｔ２ＷＩ示左侧海绵窦区软组织影（箭）；ｂ）ＭＲＩ增强扫描示左侧海绵窦区病变明显强化（箭），病变与左

侧颈内动脉海绵窦段和垂体左侧分界不清。　图１０　左侧颈内动脉海绵窦段巨大动脉瘤。Ｔ２ＷＩ示鞍区病变形态不规则

（箭），呈低信号流空影，压迫左侧三叉神经脑池段和左侧海绵窦。

于中年患者（４５～５５岁）。脑膜瘤的信号特征和听神经鞘瘤类

似，Ｔ１ＷＩ呈等信号，Ｔ２ＷＩ呈等或稍高信号，部分病例由于钙化

在Ｔ２ＷＩ上呈低信号；边界清楚，明显均一强化。６０％的颅内脑

膜瘤有硬膜尾征，但不是特异性征象。

表皮样囊肿：较少见，占所有颅内肿瘤的０．２％～１．０％，好

发于桥小脑角区，占桥小脑角区占位的５％～９％，好发于４０～

５０岁。组织学上肿瘤由鳞状上皮构成，鳞状上皮逐渐脱落转变

成角质素和胆固醇结晶。表皮样囊肿生长缓慢且质地柔韧，沿

邻近的脑和脑脊液间隙生长而塑形。多数的表皮样囊肿在

Ｔ１ＷＩ上呈低～中等信号，Ｔ２ＷＩ上呈显著高信号，ＤＷＩ序列上

呈高信号，ＡＤＣ图像上呈低信号。液体衰减翻转恢复序列和扩

散加权成像可鉴别表皮样囊肿与蛛网膜囊肿（图７）。

脂肪瘤：为起源于软脑膜的先天异常，通常位于蛛网膜下

腔，最多见于胼胝体周围池，也可见于外侧裂池、四叠体池、交

叉池、中脑周围池和桥小脑角池。脂肪瘤约占桥小脑角区占位

的１％。正常胚胎发育要经历原始脑膜的重吸收而形成蛛网膜

下腔。如果重吸收不完全，原始脑组织持续存在可变成脂肪。

脂肪瘤的 ＭＲＩ信号具有特异性，Ｔ１ＷＩ和 Ｔ２ＷＩ上均呈高信

号。在Ｔ１ＷＩ上，脂肪瘤可以是均匀高信号，也可以呈等信号。

由于脂肪瘤浸润神经束和血管，术前明确脂肪瘤的边界很重

要。

其它肿瘤：累及桥小脑角的转移性病变占此区肿瘤的

０．２％～２．０％。临床上表现为快速进展的神经症状。对比增

强 ＭＲＩ有助于鉴别诊断。其它一些发生于桥小脑角区的肿瘤，

如脊索瘤，也可累及三叉神经（图８）。

Ｍｅｃｋｅｌ腔和海绵窦段常见的原发肿瘤包括脑膜瘤、三叉神

经鞘瘤和表皮样囊肿。恶性肿瘤可以通过蛛网膜种植播散、沿

神经周围蔓延、或直接延伸而累及 Ｍｅｃｋｅｌ腔和海绵窦区

（图９）。颈内动脉海绵窦段动脉瘤（图１０）、颈内动脉海绵窦漏

均可压迫三叉神经，引起三叉神经病变。

颅外段：原发神经源性肿瘤累及三叉神经周围支少见

（图１１）。起源于头颈部的恶性肿瘤较容易沿神经周围蔓延，尤

其是三叉神经的颅外分支。如果肿瘤侵犯周围神经，跨越颅底

孔道，手术将会由彻底根治变为姑息治疗。恶性病变的直接蔓

延或转移可以导致三叉神经的病变。当临床上患者出现额部

和眶部皮肤的感觉异常，应该仔细检查有无神经周围的蔓延。

颊部或鼻窦区的感觉和运动异常的患者，应该检查是否有上颌

神经的受累。累及下颌神经常见的恶性肿瘤，包括咀嚼肌间隙

肿瘤、鼻咽黏膜间隙和腮腺间隙肿瘤（图１１、１２）。三叉神经的

第３支（下颌神经）有许多感觉分支和运动支，是常见的神经周

围蔓延的途径。由于下颌神经与腮腺的位置关系密切，使诸如

起源于腮腺的囊腺癌可沿神经周围蔓延［３，７］。

观察周围神经肿瘤蔓延最好采用横断面、冠状面平扫、增

强扫描和脂肪抑制序列。ＭＲＩ平扫可观察病变与脂肪的关系。

脂肪抑制序列可以评价病变的侵犯范围；增强 ＭＲ可明确颅

底、脑池和脑干处的神经周围的肿瘤。周围神经受累的影像学
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图１１　右侧下颌神经、舌下神经神经鞘瘤。ａ）冠状面 Ｔ２ＷＩ

示右侧颅内外哑铃状软组织肿块影（箭），信号不均匀，右侧卵

圆孔增宽，病变与海绵窦边界尚可；ｂ）稍前方层面示肿瘤向下

延伸至右侧舌下区（箭）；ｃ）增强扫描示病变明显强化（箭）。

图１２　鼻咽癌放疗术后左侧下颌神经转移。ａ）冠状面Ｔ１ＷＩ

示左侧下颌神经明显增粗（箭），并延伸至左侧海绵窦；ｂ）增强

扫描示病变明显强化（箭）；ｃ）颅底ＣＴ扫描显示左侧卵圆孔

明显增宽（箭），骨质硬化。

征象：①神经均匀增厚，静脉注射对比剂后有强化；②卵圆孔同

心性膨胀；③正常 Ｍｅｃｋｅｌ腔在Ｔ１ＷＩ上的低信号和在Ｔ２ＷＩ上

的高信号被等信号的肿块所取代；④海绵窦硬膜向外侧突出；

⑤咀嚼肌萎缩。

神经的增粗和强化除可见于神经周围肿瘤浸润外，还可见

于原发神经源性肿瘤、脑膜癌性病变、炎性病变、脑膜结节病和

组织细胞病等，故需结合其它检查对其进行诊断和鉴别诊断。

三叉神经病变的准确诊断和鉴别诊断对临床治疗方案的

制定及治疗计划的实施有重要的指导意义，而对该神经解剖知

识的掌握及对ＣＴ、ＭＲ检查技术的了解是诊断的基础。ＣＴ、

ＭＲ技术的发展将为三叉神经病变的评价提供更新、更好的方

法［１０，１１］。
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