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地方性颈椎氟骨症MRI信号强度分析及表现

（1.内蒙古自治区人民医院 影像医学科，内蒙古 呼和浩特 010017；2.内蒙古自治区人民医院 超声医学科）

摘 要：目的：探讨MRI在颈椎氟骨症上的信号强度，评价MRI对颈椎氟骨症的诊断价值。方法：选取2010-

01 ~ 2020-06我院氟骨症颈椎病变患者42例和正常对照组50例，分析其MRI T1W信号强度及影像表现。结果：所有

氟骨症椎体信号在T1W、T2W上不同程度减低。氟骨症椎体-肌肉T1W信号强度比值较对照组相同椎体序列高，差

异有统计学意义（P＜0.05）。42例颈椎氟骨症患者，单独后纵韧带骨化14例，单独黄韧带骨化6例，后纵韧带和黄韧带

同时骨化11例；椎间盘突出32例，椎间盘变性36例，椎管狭窄30例，脊髓受压30例，脊髓变性21例。结论：氟骨症颈

椎椎体MRI信号强度不同程度减低，椎体-肌肉T1W信号强度比值诊断氟中毒程度具有一定参考价值，可反映椎体

内脂肪含量、分布及成骨活动的增强程度。MRI可准确评价椎体、韧带、间盘、椎管、脊髓的病理学改变，在氟骨症疾

病诊断中具有重要意义。
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地方性氟骨症是指人们长期生活在高氟环境

中，通过饮水、空气、食物等介质，摄入过量的氟而

导致的骨组织慢性中毒[1]。过量的氟会影响钙磷代

谢，导致骨骼钙化不足、骨质疏松、骨硬化、附着处

韧带及骨间膜的骨化。脊柱受侵主要表现为骨硬

化增生、韧带骨化致椎管狭窄，继发性导致脊髓及

神经受压，引起周围神经系统病变。脊柱氟骨症X

线影像表现已经有许多报道[2～4]，相关MRI的影像表

现报道不多[5]，特别是关于骨硬化的定量分析鲜有

报道。我们通过42 例地方性氟骨症患者的颈椎

MRI表现，结合文献分析其硬化的病理基础及影像

表现，表明颈椎MRI的椎体-肌肉T1W信号强度比

值诊断氟骨症具有较高的敏感性。

1 材料与方法

1.1 病例资料

我院2010-01~2020-06，回顾性分析临床确诊

的地方性氟骨症患者颈椎经MRI扫描42例，男性

31 例，女性 11 例，年龄范围 36～68 岁（平均年龄

49.6 岁），23 例临床表现为颈部不适和或上肢麻

木。所有患者颈椎均经过普通X线检查和MRI检

查，均具有氟骨症的X线典型表现，其中20例患者

经过颈椎CT检查。所有患者均来自内蒙古自治区

地方性氟中毒病区，在该地区居住时间5年以上，饮

用水氟含量在1.5 mg/L～8.2 mg/L[6]。尿氟化物含量

大于1.6 mg/L（正常值小于等于1.6 mg/L）。所有病

例均按照《中华人民共和国卫生行业标准》中的《地

方性氟骨症诊断标准》确诊。对照组50例来自内蒙

古自治区呼和浩特市区饮用水氟含量低于1.0 mg/L

的颈椎MRI，男性33例，女性17例；年龄范围27～

64岁（平均年龄45.5岁），所有病例符合以下条件：

（1）未到过氟中毒病区；（2）无氟骨症的临床表现；

（3）无风湿性关节炎、类风湿性关节炎、强直性脊柱

炎；（4）无代谢性骨病；（5）MRI示颈椎椎体无病变

（不包括轻微骨质增生）。

1.2 影像检查方法

使用GE Signa HDxt 3.0 T磁共振扫描仪，采用

头颈联合相控阵线圈。扫描参数：T1WI扫描参数：

TR1750 ms，TE24 ms；T2 WI 扫描参数：TR3800 ms

TE102 ms；STIR扫描参数：TR6000 ms，TE68 ms。层

厚3.5 mm，间距1 mm，普通X线检查采用美国Hologic

公司X线DR设备，EPEX机型。CT检查采用美国

GE CT扫描仪（LightSpeed QX/i8及VCT64）。
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1.3 图像及病例分析

MR、CT及X线图像由2名具有5年以上MR、CT

及X线工作经验的影像科医师共同阅片。观察颈

椎椎体的T1W信号强度及头夹肌的信号强度，分别

计算颈2～7椎体与头夹肌的信号强度比值。分别

通过不同的影像观察后纵韧带、黄韧带的骨化情

况并计数；观察椎间盘变性、突出的例数；观察是否

存在椎管狭窄；观察脊髓是否受压、是否引起变性；

观察后纵韧带的骨化分型并计数。

1.4 统计学方法

采用SPSS20.0统计学软件进行分析。对颈2～7

椎体-肌肉T1W信号强度比值分析，比较氟骨症患

者与对照组采用独立样本t检验，采用ROC曲线分

析各个指标的诊断价值，并计算截断值。检验水准

为α＝0.05，以P＜0.05说明差异有统计学意义。

2 结果

2.1 氟骨症组

2.1.1 椎体 所有颈椎椎体信号强度在T1W和T2W

上均匀或不均匀减低（见图1～3）。典型表现为“三

明治”征（见图3-B），即在T2W上椎体上下缘为明

显低信号，中央呈相对稍高信号；在T1W上椎体上

下缘亦为稍低信号，中央为稍高信号；X线上，椎体

上下缘即终板区与椎体中央比较为稍高密度，中央

为稍低密度。椎体MRI所表现的“三明治”征与X

线表现的“三明治”征在形态上具有一致性。与对

照组相比，氟骨症组椎体的脂肪含量减少、分布不

均，椎体骨密度增高（见图3-D）。氟骨症组与对照

组在不同颈椎椎体-肌肉信号强度比值见表1和表

2，氟骨症组和对照组椎体-肌肉信号强度比值从颈

2到颈7椎体，依次呈减低趋势，同一水平椎体-肌

肉信号强度比值氟骨症组较正常对照组低。

2.1.2 韧带 MRI显示后纵韧带和或黄韧带骨化31

例，发生率约73.8%，与X线和CT显示一致。其中

后纵韧带骨化14例（占所有骨化韧带45.2%），黄韧

带骨化6例（占所有骨化韧带19.4%），11例同时有

后纵韧带和黄韧带骨化（占所有骨化韧带35.5%）。

颈椎后纵韧带骨化局灶型3例（12.0%），节段型10例

（40.0%），连续型7例（28.0%），混合型5例（20.0%），

其中颈3～5椎体后方的后纵韧带最容易受累，较厚

处达4.9 mm。颈椎椎体韧带骨化不同节段分布（见表

3）。韧带在T1WI上表现为稍低信号（见图1-B、图

2-B、图3-A），其内可见局灶性稍高信号（见图1-E），

T2W上表现为低信号（见图1-A、图2-A、图3-B），

STIR表现为低信号（见图1-C、图3-C），后纵韧带骨

化不同程度压迫硬脊膜囊前部和或脊髓前部，厚度

0.6～4.9 mm，平均1.7 mm；黄韧带骨化（见图1-A、图

1-D）不同程度团块状或三角形压迫硬脊膜囊后侧部

和或脊髓后侧部，厚度0.8～4.7 mm，平均2.1 mm。

因韧带的骨化，造成颈椎序列弧度欠佳、走行僵直，

较对照组显示椎体前后缘在上下方向上失去正常弧

线型结构（见图2-B）。

2.1.3 椎管和椎间盘 42例氟骨症患者出现椎管狭

窄30例（71.4%），其中后纵韧带骨化造成椎管狭窄

25例，黄韧带骨化造成椎管狭窄17例。在椎管狭窄

30例中，造成脊髓变性21例，脊髓变性表现为稍长

T1W稍长T2W异常信号（见图1-D、图1-E）。氟骨症

组与对照组椎间盘突出和椎间盘变性比较，见表4。

两组间年龄差异无统计学意义（P＞0.05），两组间椎

间盘突出（P < 0.05）和变性（P < 0.05）差异均有统计

学意义。

2.2 对照组

50例颈椎椎体在T1W上表现为高信号或稍高

信号，T2W上表现为稍高信号，T2W抑制显示为低

信号。正常后纵韧带在正中矢状位的所有序列上

均显示为纵向走行的线条样稍低信号，边缘光滑、

柔和，紧贴椎体后缘，跨过椎间隙，后纵韧带厚度小

于0.3 mm。在所有序列上正常黄韧带为椎板之间

的索条状低信号，边缘光滑、柔和，不跨过椎板，黄

韧带厚度为0.6～3.0 mm，平均厚度为1.7 mm。50例

对照组颈椎椎间盘突出30例，因椎间盘突出导致椎

管狭窄9例；椎间盘不同程度变性20例。

表1 氟骨症组与对照组年龄及椎体-肌肉信号强度比值

组别

氟骨症组

对照组

t

P

例数

42

50

平均年龄(岁)

49.6±11.8

45.5±11.5

0.617

0.54

MR椎体-肌肉信号强度比值

C2

1.21±0.27

2.06±0.45

6.662

< 0.001

C3

1.03±0.22

1.93±0.39

8.032

< 0.001

C4

0.91±0.21

1.80±0.39

8.068

< 0.001

C5

0.83±0.15

1.60±0.37

7.487

< 0.001

C6

0.78±0.19

1.52±0.37

7.203

< 0.001

C7

0.78±0.17

1.46±0.34

7.218

< 0.001

·· 619



Journal of Inner Mongolia Medical University Dec. 2021 Vol. 43 No.6

3 讨论

氟骨症的骨硬化主要是成骨活动加强而不是

破骨活动减弱的结果[7，8]；氟化物与钙和磷酸盐组成

羟基磷灰石，有相当大的亲和力，氟与钙亲和形成

氟化钙，或氟与磷亲和形成氟磷灰石，它们在骨中

充当了骨盐的角色而沉积于骨基质内，引起骨密度

的增加而促进了骨的形成[9]。氟化钙与氟磷灰石不

含氢质子，因此在MRI的T1W和T2W上均表现为

表2 各个指标ROC曲线分析

C2

C3

C4

C5

C6

C7

CUT-OFF值

≤ 1.75

≤ 1.38

≤ 1.18

≤ 1.12

≤ 1.03

≤ 1.00

AUC（95% CI）

0.963(0.874 ~ 0.995)

0.993(0.923 ~ 1.000)

0.995(0.926 ~ 1.000)

0.997(0.930 ~ 1.000)

0.986(0.912 ~ 1.000)

0.993(0.923 ~ 1.000)

灵敏度

100

92.86

92.86

100

92.86

100

特异度

85.71

100

100

97.62

97.62

95.24

约登指数

0.857

0.929

0.929

0.976

0.905

0.952

Z统计量

18.812

62.059

78.535

108.129

36.889

68.85

P

< 0.001

< 0.001

< 0.001

< 0.001

< 0.001

< 0.001

表3 42例颈椎氟骨症椎体韧带骨化不同节段分布

韧带

后纵韧带
和黄韧带

后纵韧带

黄韧带

个数

C2

8

7

1

C3

11

13

5

C4

11

14

5

C5

11

14

4

C6

9

12

2

C7

5

7

1

表4 氟骨症组和对照组椎间盘突出和变性比较

组别

氟骨症组

对照组

例数(个）

42

50

平均年龄
(岁)

49.6

45.5

椎间盘突
出(个)

32

30

椎间盘变
性(个)

36

20

图1 氟骨症患者，男，57岁。

A、B、C分别为颈椎T2W、T1W和STIR矢状位，所有序列

椎体信号强度不均匀减低，后纵韧带骨化呈低信号；D、E为

T2W轴位像，明显增厚骨化的后纵韧带（箭）突入椎管，椎管

狭窄，脊髓明显受压变细，亦见增厚骨化的黄韧带呈T2W低

信号（蓝色V形箭）；F、G为T1W和STIR矢状位的局部放大，

显示后纵韧带骨化为不完全低信号，其内可见局灶性稍高信

号（箭），提示为含脂肪的骨髓组织；H显示呈高密度后纵韧

带骨化为连续型。

图2 氟骨症患者，男，56岁。

A、B、C、D分别为颈椎T2W矢状位、T1W矢状位、颈4～5
椎间隙水平T2W横轴位和CT多平面重组矢状位。显示椎体
在T1W和T2W上信号不同程度减低，后纵韧带骨化致椎管
狭窄（箭）；所见棘间韧带和棘上韧带亦发生骨化，T1W、T2W
信号减低，CT表现为高密度（空心红箭）。

图3 氟骨症患者，男，58岁。

A、B、C、D分别为颈椎T1W、T2W、STIR矢状位和颈4～5
椎间隙水平T2WI横轴位。显示椎体信号在所有序列不同程
度减低，以终板区减低为著，整个椎体表现为“三明治”征，T2W
矢状位表现更加明显，即椎体中央区呈较低信号、上下终板呈
更低信号（箭），颈3-4椎体水平后纵韧带明显骨化（空心红
箭），TIW呈稍低信号、T2W及STIR呈低信号，致脊髓受压。
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低信号；STIR序列抑制全部的脂肪组织，包括同时

有水和脂肪成分的部分，因此在此序列上，椎体的

信号显示得更低。氟骨症的骨质疏松属于骨转换

加速的活动性骨质疏松[7，8]，因骨组织量的减少，松

质骨内氢质子的密度也会明显降低，使得椎骨的信

号广泛性减低。氟骨症的骨软化属于骨转换加速

兼有甲状旁腺机能亢进的混合性骨软化[7，8]，骨质软

化的同时，也可引起继发性甲状旁腺机能亢进，氟

骨症通常伴有甲状旁腺激素（PTH）的分泌增多，可

从局部骨骼中动员钙并将体液中增多的钙转运到

软组织中，引起细胞内游离钙内流的增加，而导致

破骨性骨质吸收增强和骨质疏松[10]。因此，椎体的

信号不管是在T1W还是在T2W上均会减低，在我

们所研究的42例氟骨症患者中，合并有甲状旁腺机

能亢进的有28例。骨周软组织化骨也是在骨转换

加速、成骨活动显著活跃的情况下发生的[7，8]。因

此，韧带骨化在所有的MR序列上表现出较正常韧

带组织更低的信号，在T1W序列上，韧带骨化信号

较椎体的信号低，而且较正常脑脊液信号更低，所

以可以区分椎体、韧带及脑脊液的信号；在T2W上，

与脑脊液形成良好的对比，但与椎体骨皮质的信号

不能很好的区分。Reddy KVS等[11]报道，氟骨症患

者后纵韧带和黄韧带的骨化，在T1W上表现为中等

信号是含脂肪的骨髓组织，提示属于骨化而不是钙

化。我们的研究显示，在后纵韧带表现为T1W中等

信号，对应STIR显示既有低信号，又存在高信号（图

1-G），提示非钙化组织，与骨髓组织的信号具有一致

性。相关椎体表现为“三明治”征象，因继发性甲状旁

腺激素分泌增多，骨骼中的钙向外转移，主要通过静

脉转移，而椎体的静脉主要分布在椎体的中部，相对

终板区分布较少，所以椎体中部的钙盐更容易转移，

相对来说椎体终板的钙盐沉积较多，相应的在椎体终

板T1W、T2W像上均表现为较椎体中央明显低信号，

对应X线在椎体终板呈高密度。

后纵韧带的骨化以及黄韧带的骨化是造成椎管

狭窄的主要因素，严重者可以导致脊髓的缺血、变性

及坏死。单独椎间盘突出所造成椎管狭窄的因素不

是很大，更多的情况是因后纵韧带的骨化反而保护

了椎间盘的突出，因此，在氟骨症病例中椎间盘突出

挤压脊髓的程度往往是合并后纵韧带骨化产生的，

而单独椎间盘突出因素所表现出来的主要是椎间盘

向侧后方突出突向椎间孔，而致椎间孔走行区的神

经根受压产生临床症状。脊柱黄韧带的厚度从头侧

向尾侧进行性增厚，正常情况下，C2-3水平平均厚

度约1.5 mm，T11-12水平平均厚度约2.0 mm，下腰

部平均厚度约4～6 mm[12]。这与我们在对照组所测

得的颈椎黄韧带平均厚度1.7 mm是一致的。但是氟

骨症组颈椎黄韧带平均厚度约2.1 mm，明显高于对

照组。因后纵韧带骨化增厚（我们所测得的氟骨症

组平均厚度约1.7 mm）和或黄韧带骨化增厚均可导

致椎管狭窄，部分合并椎间盘突出，椎管在正中矢状

位上的前后径平均约 5.6 mm，对照组平均约 15.6

mm，我们发现在椎管前后径小于7.0 mm时，脊髓往

往会有受压改变，部分合并变性损伤，在MRI上均可

明确显示，在X片上往往需要测量椎管前后径推测，

而且由于骨质结构的重叠，测量也不够精准，所以在

评估脊髓方面的情况，MRI明显优于X线片。

椎体的信号强度减低，不仅见于氟骨症患者，

而且，在骨髓纤维化、肥大细胞增多症、淋巴瘤、石

骨症、肾性骨病、成骨性转移瘤、硬化性骨病、Paget

病[13]都可以有所表现，但是如果患者来自高氟地区，

存在后纵韧带和或黄韧带的骨化，典型椎体表现为

“三明治”征，还是优先考虑氟骨症。我们采用椎

体-肌肉信号强度比值来分析椎体的信号强度减

低。张永利等[14]采用直接测量椎体T1W信号强度，

因扫描参数的不同可能会影响T1W的信号强度值，

所以我们采用比值的形式来降低参数值的影响。

氟骨症组椎体-肌肉信号强度比值明显低于对照

组，因氟骨症对肌肉的信号强化影响不大，主要影

响的是椎体的信号强度，所以，其比值也主要反映

的是椎体的信号强度，表明氟骨症患者椎体发生硬

化以及椎体脂肪含量的减少都会使氢质子的含量

减少，从而导致信号强度减低。

我们的研究发现，氟骨症组颈椎椎间盘突出和

变性与对照组差异有统计学意义。椎间盘的纤维

软骨含有大量的胶原纤维束[15]，正常情况下呈平行

或交叉排列，韧性强大，不易破裂；由于氟化物的沉

积，使得胶原变得疏松、脆弱，因此椎间盘极易发生

破裂和或变性，产生突出或膨出。Sade W等人[16]的

研究认为，椎体终板途经是椎间盘的主要营养途

经，因此，当椎体终板发生氟化物沉积、钙化时，会

影响椎间盘营养，可以因为终板血管硬化、终板钙

化等发生改变，引起椎间盘细胞功能障碍，甚至椎

间盘细胞死亡。因此在氟骨症患者椎间盘的变性

和突出要比正常对照组更加明显。

根据磁共振的信号强度诊断氟骨症以及T1W

的椎体-肌肉信号强度比值诊断氟中毒的程度具有

一定的参考价值，磁共振在评估韧带（下转第625页）
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骨化、间盘突出和或变性、脊髓受压程度及病理改

变、椎管狭窄等方面，较X线和CT具有明显的优势。
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