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外伤后嗅觉异常的 ＭＲＩ
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　　嗅觉不但能感受气味、调节情感和参与记忆，还能捕捉某

些危险信息，如煤气泄漏、毒气等，从而减少灾害造成的不良后

果。嗅觉异常于１８６４年由 ＨｕｇｈｌｉｎｇｓＪａｃｋｓｏｎ在英国第一次报

道，是颅面部外伤的常见后遗症，外伤后嗅觉障碍的发生率为

４．６％～７．５％，占嗅觉异常患者的１３．７％～３５．０％
［１，２］。

嗅觉系统的解剖和生理功能

嗅黏膜双极细胞为一级神经元［３］，主要分布于鼻甲上方及

鼻中隔上１／３的嗅黏膜，其轴突形成嗅丝通过筛骨筛板直接与

嗅球相连，嗅球内最主要的结构为僧帽细胞，嗅纤维突触和僧

帽细胞形成嗅神经纤维球。嗅球内还有一些簇状毛细胞，其树

突也参与嗅神经纤维球的形成。嗅球是脑内少数终身都有新

生细胞补充的组织之一，并且终身都保持不间断突触发生。它

呈环状分层样结构，各层组织细胞间可不停的再生和迁移，使

嗅球内可同时看到细胞凋亡和细胞再生，局部的联接关系可不

停的重建。因此嗅觉有很强的可塑性［４７］。僧帽细胞和簇状毛

细胞的轴突形成嗅束，嗅束长约为嗅球的２．４倍，嗅束行于额

叶直回和眶回之间，后行至前穿质处扩展成为嗅三角［８］。嗅三

角向后发出内、中、外３条嗅纹进入嗅觉皮质，主要投射到前嗅

核、嗅结节、梨状皮质、杏仁核、杏仁核周区以及内嗅区等，构成

初级嗅觉通路；一小部分与嗅觉记忆和情感处理有关的纤维投

射到边缘系统（包括内嗅皮层、杏仁核复合体、海马），这些脑区

与其他许多区域有广泛联系，包括丘脑背侧中间核，下丘脑、眶

额皮质、额叶背外侧区。嗅觉是唯一不以丘脑为中继站的感觉

传输系统，而且认为上传通路主要为单侧。嗅球和嗅皮质（梨

状皮质和眶额皮质）接受基底前脑的胆碱能神经支配 ，梨状皮

质同时还接受来自中脑腹侧被盖区和黑质的多巴胺能神经支

配［９］。

解剖位置和相对应的嗅觉相关功能目前并不明确，根据动

物和人相关模型的推测，嗅丝、嗅球与嗅束与嗅觉感知有关，切

除上述结构导致失嗅，眶额叶和中丘脑与嗅觉辨别和识别有

关，嗅觉识别、解释和记忆能力在海马回钩和海马，对嗅觉的反

应情绪与边缘系统有关。

嗅觉的 ＭＲＩ技术及解剖

ＭＲＩ是最佳的检查手段
［１０］，不仅可以显示嗅觉通路，还可

以测量嗅球的体积和进行功能成像。通过前颅窝的冠状面高

分辨力ＦＳＥＴ２ＷＩ（层厚２～３ｍｍ）是嗅觉传导系统检查的最

适合序列，不但可以显示嗅球和嗅束解剖，还可以发现病变，并

且还可以测量体积，扫描范围从额极至视交叉后方，方向垂直

于前颅底，其它还有冠状面高分辨力 Ｔ１ＷＩ，矢状面高分辨力

Ｔ２ＷＩ，常规全脑横断面Ｔ１ＷＩ、ＦＬＡＩＲ和能很好显示含铁血黄

素的Ｔ２
ＷＩ

［１１１３］。

常规 ＭＲＩ冠状面上，嗅球、嗅束呈等信号影。嗅球为类圆

形，嗅束为短线状，位于额叶直回和眶回之间的嗅沟内。张晓

宏等［１４］对随机选择１５例健康志愿者行 ＭＲＩ常规检查，嗅球、

嗅束的冠状面显示率分别为８６．７％和１００％，两者之间无明显

分界标志。嗅球和嗅束的冠状面 Ｔ１ＷＩ厚度分别为（２．０±

０．１）ｍｍ和（１．３±０．１）ｍｍ，可以根据厚度的差别区分嗅球和

嗅束。由于骨质的重叠、部分容积效应和筛窦气／骨交界面的

磁敏感性伪影等因素影响，在常规横断面和矢状面上嗅球、嗅

束难以分辨。

磁共振功能成像（ｆＭＲＩ）可以检测嗅觉刺激下嗅皮层的反

应［１５］。ｆＭＲＩ显示嗅觉感知常见的功能区包括杏仁核、犁状皮

质、眶额叶和岛叶，右大脑半球占优势。左、右鼻孔单侧激发

时，激活区的模式和程度是一致的，这可能与前联合存在功能

联接有关。单纯气体激活双侧杏仁核、犁状皮质、眶额叶、岛

叶、扣带回和右侧丘脑，辨别气体及其浓度时有左侧岛叶和右

侧小脑参与。辨别气体时另外还有丘脑、眶额叶、额前皮质、岛

盖额部和海马回下脚。嗅觉记忆不激活岛叶，除海马回下脚，

其它与辨别气体时相同，另外还有颞叶和顶叶皮质［１６］。青年人

和老年人之间，结果无差异。

嗅觉异常的种类和临床检测方法

外伤后嗅觉异常包括失嗅、嗅觉减退、嗅觉倒错和幻嗅［１７］。

鼻内镜是一种有效的诊断和治疗手段，可以排除鼻腔异常

物或因结构异常而导致的传导性嗅觉障碍 ，并可以评价嗅区黏

膜的变化。嗅功能检查包括主观和客观检测。主观检测包括

气味识别、嗅觉分辨力和嗅觉记忆，特点随意性大，结果不够可

靠。宾夕法尼亚大学气味识别试验（ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＰｅｎｎｓｙｌｖａｎｉａ

ｓｍｅｌｌｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｔｅｓｔ，ＵＰＳＩＴ）是评价嗅觉功能的广为接受的

标准，检测结果分为嗅觉丧失、嗅觉减退，后者又分为轻、中、重

三级。客观检测包括嗅觉事件相关电位（ｏｌｆａｃｔｏｒｙｅｖｅｎｔｒｅｌａｔｅｄ

ｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＯＥＲＰ）、嗅觉脑磁图、嗅觉系统结构成像（ＣＴ、ＭＲＩ）

和嗅觉功能成像（ｆＭＲＩ、ＰＥＴ、ＳＰＥＣＴ）。

外伤后嗅觉异常的损伤机制

外伤时整个嗅通路都有可能受到损伤，外伤后嗅觉异常可

能源于以下机制有关：①外伤时颅骨和大脑的剪切力作用在筛

板处切断嗅神经纤维（常见，多数伴有大脑钝挫伤），局部血肿

和瘢痕限制了新生神经元轴突与嗅球建立联系，导致不同程度

的传导性嗅觉障碍；②损伤造成鼻腔内结构的异常，如鼻中隔

偏曲、嗅区骨质畸形愈合等，导致鼻腔嗅区的机械性阻塞，从而

引发嗅觉障碍，但这种情况的发生率比较低；③中枢神经系统

损伤影响嗅觉信号的整合及感知，从而导致患者嗅觉改变或丧
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失。

外伤后嗅觉异常的临床特征

外伤后嗅觉异常的发病特点为外伤后立即出现，最长不超

过４个月，部分是可恢复的
［１８１９］。嗅觉异常的发生率与外伤的

严重程度有关，２４％～３０％的严重脑损伤，１５％～１９％的中度

脑损伤和０％～１６％的轻度脑损伤患者可伴有嗅觉异常。额部

和枕部撞击最易引起失嗅，侧方打击次之。外伤后失忆史与外

伤后嗅觉异常有高度关联。如果外伤后失忆发作时间＞２４ｈ，

发生率是３１％。如果发作时间＜１ｈ，发生率是３％～８％。颅

骨骨折为外伤后嗅觉异常的高危因素，ＣＴ明确有颅面部骨折

的外伤患者中，大约有５０％伴有嗅觉异常。额骨、枕骨、前颅底

及中面部的骨折最容易伴有嗅觉异常。外伤后嗅觉异常伴有

颅骨或颌面部的骨折患者中１４％～３９％可恢复嗅觉。如果外

伤后失忆的时间较短（＜２４ｈ），嗅觉恢复的可能性很大。大部

分在１２周内恢复嗅觉，也有在２年后才得到恢复
［２０］，最长可到

７年。嗅觉恢复和嗅上皮神经元和嗅觉周围神经（嗅球、嗅束和

嗅神经等）的分化和再生有关。

外伤后进行过面部畸形矫正或颅前窝脑脊液漏修复的病

人易发生外伤后嗅觉异常，尤其在颅内或颅外脑膜修复时，有

可能造成嗅神经和嗅束的破坏。

外伤后失嗅早期局部短期皮质类回醇激素治疗，可以使部

分患者嗅觉恢复到一定水平，早诊断早治疗可最大程度上挽救

嗅觉功能［２１］。

外伤后嗅觉异常的 ＭＲＩ研究

ＭＲＩ是非常有用的客观检查方法，ＭＲＩ对于脑内嗅觉系统

损伤的检出率高，外伤后嗅觉异常患者中８８％～９２．９％可见嗅

觉系统软化和慢性期出血改变。

ＭＲＩ显示的主要是外伤后遗改变，损伤的表现主要为软化

灶，大部分周围绕含铁血黄素缘，或可见小的含铁血黄素沉积

灶，也就是软化灶和慢性期出血改变。造成嗅觉异常的最常见

部位为枕部、额部和颞顶部外伤，以枕部外伤最常见。外伤后

遗改变多位于额叶皮层，其次是嗅球和嗅束，颞叶相对较少，嗅

束损伤多伴嗅球损伤。额叶底部、嗅球嗅束、颞叶这些常见受

累部位多位于颅底区域，常规轴位图像难以显示，在外伤后嗅

觉异常患者中为了更好地显示颞叶前内下部、直回、眶额回、嗅

球、嗅束，冠状面高分辨图像是必要的。ＭＲＩ显示脑实质或嗅

球、嗅束的损伤有时并不和嗅觉异常程度成正比，这是由于嗅

觉异常可能为脑外损伤所致，如嗅丝、嗅黏膜或嗅神经上皮损

伤等，这些在 ＭＲＩ上无法显示。

嗅球和嗅束损伤可见于８２％ （２３／２８）外伤后嗅觉异常的

患者中，表现为嗅球的变形、信号减低或局部陈旧性血肿改变，

甚至形态无法分辨或消失。部分外伤后嗅觉异常的未受损伤

的嗅球体积也可减少，Ｙｏｕｓｅｍ等
［２２］测量２５例外伤后嗅觉异

常患者的嗅球体积并与对照组比较，失嗅病人的体积小于嗅觉

减退的病人，而后都又小于对照组。嗅球的体积与嗅试验和和

气味分辨力呈正相关，并且与年龄无关［２３］。外伤后嗅觉异常患

者未受损伤的嗅球体积减小间接反映了嗅上皮损伤和（或）嗅

丝剪切伤等造成的神经冲动传入减少，而嗅球体积变化可以间

接反映外周损伤。外伤后嗅觉异常患者嗅觉恢复的过程中，嗅

球的体积也可随之增加，嗅球体积可作为外伤后嗅觉异常患者

随访复查的一个客观指标。

ｆＭＲＩ显示失嗅病人的嗅功能区仍存在，但额叶和颞叶的

功能区较正常群体有明显的减弱，甚至消失，在颞叶明显减少

的主要在颞叶的中部和后部（犁状皮质、海马和杏仁核），而额

叶主要在眶额叶后半部分和扣带回。对于失嗅患者仍可显示

嗅功能区的原因，Ｌｅｖｙ等
［２４］认为，鼻咽部可能存在共同感受

器，气体通过共同感受器和三叉神经激发，称为“三叉神经激

发”。舌咽神经、迷走神经和舌下神经都可能有类似的“嗅觉附

属区”。嗅功能区的减弱和病因无关，无论外伤后嗅觉异常，过

敏性鼻炎所致嗅觉减退或先天性失嗅，好闻的气味或厌恶的气

味激发，嗅功能区均减退。

外伤后嗅觉异常的 ＭＲＩ检查的临床应用

外伤后嗅觉异常ＭＲＩ检查不仅可以发现病变，显示病变位

置及数目，帮助明确嗅觉异常的病因，指导治疗，及治疗后随访

复查等。在外伤后有可能有诉讼要求，ＭＲＩ检查可以做为一个

客观准确诊断依据。ＭＲＩ检查相对简单、客观且无创，较ＰＥＴ

或ＳＰＥＣＴ等廉价，对病变有很高的检出率。对外伤后脑内功

能区的后遗症改变或嗅球损伤，ＭＲＩ可以直接显示，对于嗅丝

或嗅黏膜等损伤，ＭＲＩ可通过嗅球和嗅球的萎缩间接显示。功

能磁共振成像也可通过嗅功能区的减弱或缺失，为嗅觉减退或

失嗅提供有力的证据。外伤后嗅觉功能障碍常伴有言语表达

不畅，嗅觉功能的测量有助于准确评估认知和感觉功能［２５］。
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第六届亚洲药物流行病学大会暨
２０１１年中国药学会药物流行病学专委会学术年会（第二轮）通知

　　为促进药物流行病学事业的进步，推动药物安全领域的工作，中国药学会与国际药物流行病学学会定于２０１１年１０

月２８～３０日在北京共同主办第六届亚洲药物流行病学大会（６ｔｈＡＣＰＥ）暨２０１１中国药学会药物流行病学学术年会（ＡＭ

ＣＰＣＰＡ）。大会的主题为“药物流行病学与风险管理：从科学研究到临床实践———机遇与挑战”。

大会邀请国际国内知名专家作一系列专题报告，国际及主要来自亚洲的该专业研究者、临床医学及药学工作者将与

会交流分享。大会同期举办相关卫星会、专题研讨会、药品及技术展览展示。

会议征文内容：

１．药物政策与监管；２．药物流行病学、药物警戒研究方法；３．上市后药品的有效性、安全性再评价；

４．药品安全与风险的监测、评价、预防及研究；５．临床药学的发展与临床药师的培训；６．药源性疾病的预防与治疗；

７．生物制剂及营养制剂的合理应用；８．药物警戒及药品风险管理；９．循证医学、循证药学与合理用药；

１０．用药差错、药物误用／滥用的防范；１１．抗菌药及其临床合理应用；１２．生物制品（含疫苗）和单克隆抗体；

１３．罕见病与孤儿药；１４．药物基因组学与安全用药；１５．基本药物在中国的应用；１６．中国药物流行病学与传统医药；

１７．其他相关主题。

论文及摘要提交：

１．向６ｔｈＡＣＰＥ提交 限英文，５００单词以内，以ｗｏｒｄ格式在线提交（ｗｗｗ．ａｃｐｅｂｅｉｊｉｎｇ．ｏｒｇ），截止于２０１１年６月３０

日。

２．向ＡＭＣＰＣＰＡ提交 国内代表除向６ｔｈＡＣＰＥ大会提交英文摘要外，还可提交论文的中文全文或中英文摘要（请

在文题处注明ＡＣＰＥ稿），提交网址为ｗｗｗ．ｔｇ．ｃｎｊｐｅ．ｏｒｇ，截止于２０１１年９月１０日。

会议议程、参会注册、学分颁发、展览展示等会务事项请登录大会网站ｗｗｗ．ａｃｐｅｂｅｉｊｉｎｇ．ｏｒｇ查询。

大会秘书处电话：０１０－５８６９９２８０转８２２，０１０－５８６９９２７１　Ｅｍａｉｌ：ａｃｐｅ＠ｃｐａ．ｏｒｇ．ｃｎ

大会征文组电话：０２７－８２８３５０７７，８２７７８５８０　Ｅｍａｉｌ：ｃｎｊｐｅｔｇ＠１６３．ｃｏｍ，ｗｌｘｂｘｚｚ＠ｐｅｒｉｏｄｉｃａｌｓ．ｎｅｔ．ｃｎ
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