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摘要:自身免疫性郎飞结病(ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｎｏｄｏｐａｔｈｉｅｓꎬ ＡＮ)是一种自身抗体ꎬ尤其是结旁蛋白 ＩｇＧ４ 亚型自身抗体

作用于郎飞结引起的脱髓鞘病理改变ꎬ从而产生一系列临床表现的周围神经病ꎬ又统称为结病或结旁病ꎮ 目前对

于结病 / 结旁病的研究多聚焦于其临床、病理及免疫学等特征ꎬ其诊断也多依赖于抗体检测及脑脊液检查等有创

检查ꎮ 周围神经磁共振成像作为无创检查已越来越多地被用于评估周围神经疾病ꎬ通过不断了解不同周围神经

疾病的形态学及定量变化ꎬ可以更好地理解疾病潜在的病理生理过程ꎬ为疾病的诊断及治疗评估提供理论支持ꎮ
因此ꎬ本文就磁共振腰骶丛神经成像在结病 / 结旁病中的应用做一综述ꎬ为临床早期诊断及鉴别诊断提供佐证ꎬ为
制定精准治疗方案提供依据ꎮ
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　 　 自身免疫性郎飞结病 ( ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｎｏｄｏｐａ￣
ｔｈｉｅｓꎬ ＡＮ)是自身免疫性周围神经病的一种新的诊

断类别ꎬ由欧洲神经病学会 /周围神经协会(Ｅｕｒｏｐｅａｎ
Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ / Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ｎｅｒｖｅ Ｓｏｃｉｅｔｙꎬ
ＥＡＮ / ＰＮＳ)于 ２０２１ 年[１] 提出ꎮ ＡＮ 概念的提出经

历了几个阶段ꎮ 最初ꎬ周围神经病主要分为节段性

脱髓鞘和轴索变性神经病ꎮ 近年来ꎬ在符合 ２０１０ 年

欧洲神经学会联合会 /周围神经学会 ( Ｅｕｒｏｐｅａｎ
Ｆｅｄｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ Ｓｏｃｉｅｔｉｅｓ / Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ Ｎｅｒｖｅ
Ｓｏｃｉｅｔｙꎬ ＥＦＮＳ / ＰＮＳ)慢性炎性脱髓鞘性多发性神

经根 神 经 病 ( ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｎｇ
ｐｏｌｙｒａｄｉｃｕｌｏｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ＣＩＤＰ) 诊断标准[２] 的一小

部分患者中发现了针对郎飞结和结旁轴突交界处的

细胞粘附分子的结 /结旁抗体[３]ꎮ 因为这类特殊抗

体阳性疾病具有独特的临床特征及治疗方案[４￣６]ꎬ
新的指南中建议将其命名为“自身免疫性郎飞结

病”ꎬ而未将其归类为 ＣＩＤＰ 变异型ꎬ至此“结病 /结
旁病”的概念逐渐得到认可ꎮ 目前ꎬＡＮ 大致包括抗

接触蛋白￣１[７￣８](ｃｏｎｔａｃｔｉｎ １ꎬ ＣＮＴＮ１) 、抗神经束蛋

白￣１５５ [９](ｎｅｕｒｏｆａｓｃｉｎ １５５ꎬ ＮＦ１５５)、抗接触蛋白相关

蛋白 １[１０￣１１] ( ｃｏｎｔａｃｔｉｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ １ꎬ Ｃａｓｐｒ１)
和抗泛神经束蛋白[１２￣１３] ( ｐａｎ￣ｎｅｕｒｏｆａｓｃｉｎꎬ ｐａｎＮＦ)
等抗体介导的周围神经病ꎮ

１　 病理机制

抗 ＣＮＴＮ１、抗 Ｃａｓｐｒ１、抗 ＮＦ１５５ 和抗泛 ＮＦ 抗

体患者腓肠神经的解剖病理学研究显示 ＡＮ 患者的

主要病理改变为神经内水肿、有髓纤维大部缺失和

持续轴突变性[１１ꎬ１４￣１５]ꎮ 此外ꎬＡＮ 患者皮肤活检的

有髓纤维显示郎飞结延长ꎬ ＩｇＧ４ 沉积在与 Ｃａｓｐｒ１
共存的结旁区ꎬ以及结旁区 ＮＦ１５５ 和 Ｃａｓｐｒ１ 的缺

失[１６]ꎮ 超微结构研究显示病理改变仅限于结区和

结旁区ꎬ其中抗体破坏轴突￣胶质细胞连接导致结旁

环路分离ꎬ但不存在明显的炎症或巨噬细胞介导的

脱髓鞘[１５ꎬ１７]ꎮ 电子显微镜分析显示ꎬＡＮ 患者施万

细胞(ｓｃｈｗａｎｎ ｃｅｌｌꎬ ＳＣ)的郎飞结微绒毛消失ꎬ被位

于郎飞结间隙的细长细胞质延伸取代[１８]ꎮ 所有这

些病理学结果均支持结 /结旁抗体的致病性及攻击

部位特异性ꎬ不同于 ＣＩＤＰ 洋葱球样的结构ꎮ

２　 诊　 断

ＡＮ 的诊断需要结合临床表现、电生理表现、抗
体检测及脑脊液检测[１９]ꎮ ＡＮ 总体临床表现为急

性、亚急性或慢性病程ꎬ伴有运动或共济失调、远端

无力、震颤等[４ꎬ７ꎬ２０￣２３]ꎬ可同时累及中枢和周围神经

系统ꎮ ＡＮ 的电生理检测通常表现为运动神经传导

检查时远端运动潜伏期延长、传导速度减慢、异常波

形离散和传导阻滞ꎬＦ 波传导速度下降ꎬ类似脱髓鞘

病变特点ꎮ 此外ꎬ运动和感觉神经传导均可见波幅

明显下降ꎬ针极肌电图见异常自发电位、募集减少ꎬ
较早出现明显轴索损害的特点ꎮ 抗体检测表现为血

清抗郎飞结抗体呈阳性ꎬ抗体监测不仅有助于诊断ꎬ
对治疗也有指导价值ꎮ 细胞底物试验 ( ｃｅｌｌ￣ｂａｓｅｄ
ａｓｓａｙ)是目前检测抗体的常用方法ꎬ具有较好的敏

感性和特异性ꎮ 脑脊液检测可见蛋白细胞分离现

象ꎬ脑脊液蛋白常明显升高ꎮ 自身免疫性郎飞结病

的靶点、亚型及相关临床表现总结ꎬ见表 １ꎮ

表 １　 自身免疫性郎飞结病:结 /结旁抗体靶点、亚型、临床表现及抗体检测
Ｔａｂｌｅ １　 Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｎｏｄｏｐａｔｈｉｅｓ: ｎｏｄａｌ / ｐａｒａｎｏｄａｌ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｔａｒｇｅｔｓꎬ ｓｕｂｃｌａｓｓｅｓꎬ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ ａｎｄ ｔｅｓｔｓ

抗体靶点 亚型 临床表现 抗体检测

结旁区 ＮＦ１５５ ＩｇＧ４ 年轻男性ꎬ亚急性或慢性发作ꎬ远端无力ꎬ共
济失调和震颤ꎬ对 ＩＶＩＧ 反应差

ＣＢＡ: ＮＦ１５５＋
ＥＬＩＳＡ: ＮＦ１５５＋

ＣＮＴＮ１ ＩｇＧ４
ＩｇＧ３

亚急性起病、侵袭性运动、早期去神经支配、
共济失调、颅神经、肾病综合征、早期除 ＩｇＧ３
外对 ＩＶＩＧ 反应差

ＣＢＡ: ＣＮＴＮ１＋
ＥＬＩＳＡ: ＣＮＴＮ１＋

Ｃａｓｐｒ１ ＩｇＧ４
ＩｇＧ３

急性 /亚急性发作、感觉性共济失调和震颤、
颅神经、早期去神经支配、对 ＩＶＩＧ 反应差、
ＩｇＧ３ ＧＢＳ 样单相病程可能对 ＩＶＩＧ 有反应

ＣＢＡ:Ｃａｓｐｒ１＋ｏｒ Ｃａｓｐｒ / ＣＮＴＮ１＋
ＥＬＩＳＡ: Ｃａｓｐｒ１＋

结 /结旁区
泛神经束蛋白

ＩｇＧ１ꎬＩｇＧ３
ＩｇＧ４

急性 /亚急性发作、重度单相病程、四肢瘫痪、
颅神经、呼吸系统受累、自主神经功能障碍、
可逆性传导衰竭、肾病综合征

ＣＢＡ:ＮＦ１４０ꎬＮＦ１５５ꎬＮＦ１８６＋Ｐａｎ－ＮＦ
ＥＬＩＳＡ:ＮＦ１４０ꎬＮＦ１５５ꎬ ＮＦ１８６＋

　 　 细胞底物试验(ｃｅｌｌ￣ｂａｓｅｄ ａｓｓａｙｓꎬ ＣＢＡ)ꎻ酶联免疫吸附试验(ｅｎｚｙｍｅ ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙꎬ ＥＬＩＳＡ)ꎻ 吉兰－巴雷综
合征(Ｇｕｉｌｌａｉｎ￣Ｂａｒｒｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬ ＧＢＳ)ꎻ免疫球蛋白( ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ Ｇꎬ ＩｇＧ)ꎻ 静脉注射免疫球蛋白( ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕ￣
ｌｉｎꎬ ＩＶＩＧ)ꎮ
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３　 ＭＲＩ 形态学成像

磁共振神经成像(ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｎｅｕｒｏｇｒａ￣
ｐｈｙꎬ ＭＲＮ)于 １９９３ 年由 Ｆｉｌｌｅｒ 等[２４]首次描述ꎬ是一

种选择性显示周围神经的独特成像技术ꎮ ＭＲ 形态

学成像技术主要是基于脂肪抑制的 Ｔ２ 加权成像

(Ｔ２￣ｗｅｉｇｈｔｅｄꎬ Ｔ２ＷＩ)ꎮ 其成像原理是ꎬ周围神经鞘

膜内含有水ꎬ而神经周围含有脂肪ꎬ在脂肪抑制下可

以使脂肪信号减低ꎬ从而突出了周围神经的高信号ꎮ
因此ꎬ正常的周围神经在 Ｔ１ 加权成像(Ｔ１￣ｗｅｉｇｈｔｅｄ
ꎬＴ１ＷＩ)上呈等信号ꎬ在 Ｔ２ＷＩ 上呈稍高信号[２５]ꎮ

在 ＡＮ 的概念正式确定以前ꎬ对于 ＡＮ 的臂丛

及腰骶丛ＭＲＩ 多为抗体阳性 ＣＩＤＰ 的个案报道及小

队列研究ꎬ通常表现为神经根及周围神经的明显增

粗或信号增强[２３]ꎮ ２０１７ 年马妍等[２６] 及 ２０２０ 年卢

茜等[２７]分别报道了抗 ＮＦ１５５ ＩｇＧ４ 阳性患者个案ꎬ
患者行全脊神经 ＭＲＩ 显示双侧颈丛、臂丛神经及其

分支正中神经、尺神经、桡神经ꎬ腰丛及其分支坐骨

神经、闭孔神经、股神经呈明显对称性增粗和水肿ꎬ
并且认为这可能与病程长短和疾病严重程度等因素

有关[２２ꎬ ２８]ꎮ ２０１９ 年ꎬＫｉｒａ 等[２９] 运用一种新的 ＭＲＩ
神经成像方法￣３Ｄ ＳＨＩＮＫＥＩ 报道了 ７ 例抗 ＮＦ１５５
ＩｇＧ４ 抗体阳性病例ꎬ均表现为明显的颈和腰神经根

肥大ꎮ 除此之外ꎬ２０１７ 年 Ｆｒａｎｑｕｅｓ 等[３０] 发现近端

脑神经ꎬ如动眼神经和三叉神经也显示肥大ꎬ并称之

为“小胡子征”ꎮ ２０２０ 年 Ｏｇａｔａ 等[３１] 亦发现抗

ＮＦ１５５ 抗体阳性的 ＣＩＤＰ 患者存在脑神经增粗ꎮ
Ｗａｎｇ 等[３２]报道了一例抗 ＮＦ１５５ 抗体阳性患者ꎬ该
患者的颈丛及腰骶丛 ＭＲＮ 显示神经根弥漫性增

粗ꎮ 陈海等[３３]分析 ４ 例抗 ＮＦ１５５ 抗体阳性的结旁

病患者脊神经根磁共振成像ꎬ均可见神经根水肿、增
粗ꎬ且其中 ２ 例进一步行腰骶丛神经根成像ꎬ亦可见

明显的神经根水肿ꎮ

４　 ＭＲＩ 定量成像

在临床工作中ꎬ基于传统的 Ｔ２ＷＩ 压脂序列ꎬ还
可以通过具体形态学量化指标来判断神经根的正常

或异常从而达到诊断目的ꎮ 在 ＡＮ 的概念正式确定

以前ꎬ２０１５ 年 Ｏｇａｔａ 等[２３] 的关于 ＣＩＤＰ 的研究指

出ꎬ其中 ７ 例(７ / ５０)ＮＦ１５５ 抗体阳性 ＣＩＤＰ 患者的

ＭＲＩ 均显示颈部和腰骶神经根 /神经丛的明显对称

性肥大ꎬ较抗 ＮＦ１５５ 抗体阴性的 ＣＩＤＰ 对照组患者

更明显ꎮ ２０２１ 年刘炳佑等[３４]利用 Ｔ２ ＳＴＩＲ 对 ３０ 例

ＣＩＤＰ 患者行臂丛神经磁共振成像分析ꎬ共包含 １２
例抗 ＮＦ１５５ ＩｇＧ４ 抗体阳性患者ꎬ１８ 例抗 ＮＦ１５５
ＩｇＧ４ 抗体阴性患者ꎮ 通过测量相应神经根横径显

示 ３０ 例患者均可见臂丛神经根增粗ꎬ且抗体阳性组

颈 ５、 ６、 ７、 ８ 神经根横径明显高于抗体阴性组ꎮ
Ｏｇａｔａ等[２５]及 Ｈｉｗａｔａｓｈｉ 等[３５] 的研究表明抗 ＮＦ１５５
抗体阳性患者双侧 Ｃ５￣Ｃ８ 神经根最大直径显著大

于抗 ＮＦ１５５ 抗体阴性患者ꎮ ２０２２ 年 Ｗａｎｇ 等[３６] 对

１９４ 例周围神经病患者进行了 ＮＦ１５５ 抗体筛查ꎬ发
现 １１ 例抗 ＮＦ１５５ ＩｇＧ４ 抗体阳性患者ꎬ其中 ８ 例患

者行腰骶丛神经磁共振成像ꎬ发现这些患者均有腰

骶丛的弥漫性肥大、水肿或异常增强ꎬ且抗 ＮＦ１５５
ＩｇＧ４ 抗体阳性患者 Ｌ３￣Ｓ３ 腰骶神经根的最大直径

显著大于抗体阴性患者ꎮ 近年来ꎬＬｕ 等[３７] 利用

ＭＲＮ 对臂丛节前神经扩大进行半定量评估ꎬ研究发

现 ＮＦ１５５ 抗体阳性患者和 ＣＩＤＰ 患者的总评分存在

显著差异ꎮ 此前对节后神经根的研究表明ꎬ与 ＣＩＤＰ
患者相比ꎬＮＦ１５５ 抗体阳性患者的节后神经根部对

称性增大明显更大[２３ꎬ３８]ꎮ 这些量化研究ꎬ有望对于

ＡＮ 同 ＣＩＤＰ 的鉴别提供客观依据ꎮ
ＭＲ 定量成像技术还包括基于扩散加权的

ＭＲＮ ( ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ￣ｗｅｉｇｈｔｅｄ ＭＲ ｎｅｕｒｏｇｒａｐｈｙꎬ ＤＷ
ＭＲＮ)成像、Ｔ２￣ｍａｐｐｉｎｇ 及磁化转移率(ｍａｇｎｅｔｉｚａ￣
ｔｉｏｎ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｒａｔｉｏꎬ ＭＴＲ)成像等ꎮ 其中ꎬＤＷ ＭＲＮ
包括扩散张量成像(ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｉｍａｇｉｎｇꎬ ＤＴＩ)、
扩散张量纤维束成像(ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｔｅｎｓｏｒ ｔｒａｃｔｏｇｒａｐｈｙꎬ
ＤＴＴ)及背景信号抑制全身扩散加权成像(ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ
ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｗｈｏｌｅ ｂｏｄｙ ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｂｏｄｙ
ｓｉｇｎａｌ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎꎬ ＤＷＩＢＳ)ꎮ ＤＴＩ 可描述神经组织

显微结构的完整性[３９]ꎬ通过产生包括分数各向异性

(ｆｒａｃｔｉｏｎａｌ ａｎｉｓｏｔｒｏｐｙꎬ ＦＡ)、平均扩散率(ｍｅａｎ ｄｉｆ￣
ｆｕｓｉｖｉｔｙꎬ ＭＤ)、轴向扩散率( ａｘｉａｌ ｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙꎬ ＡＤ)
和径向扩散率( ｒａｄｉａｌ ｄｉｆｆｕｓｉｖｉｔｙꎬ ＲＤ)的参数来探测

神经纤维的微结构变化[４０]ꎮ 在脱髓鞘或轴突损伤

的病理条件下ꎬ这些参数会有不同程度的变化ꎮ
ＤＴＴ 是基于 ＤＴＩ 的成像技术ꎬ可以显示神经走行ꎬ
但不如 ＤＴＩ 各参数的改变具有微观诊断意义ꎮ
ＤＷＩＢＳ 序列特点为背景信号抑制均匀、充分ꎬ脊神

经显示为均匀高信号ꎬ神经节呈更高信号ꎬ经 ＭＩＰ
(Ｍａｘｉｍｕｍ Ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ Ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ)重建ꎬ可获得清晰的

臂丛及腰骶丛神经全貌ꎮ Ｔ２￣ｍａｐｐｉｎｇ 是一种定量

分析技术ꎬ可以生成 Ｔ２￣ｍａｐｐｉｎｇ 伪彩图ꎬ通过测量

组织的 Ｔ２ 值ꎬ即横向弛豫时间ꎬ反映病变组织自由

水含量的变化[４１]ꎮ 这些技术已部分用于ＣＩＤＰ、
ＭＭＮ(Ｍｕｌｔｉｆｏｃａｌ Ｍｏｔｏｒ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ)和ＭＮＤ(Ｍｏｔｏｒ
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Ｎｅｕｒｏｎ Ｄｉｓｅａｓｅ)等疾病的定量评估ꎬ可能反映了潜

在的病理生理机制的差异ꎬ然而目前对于 ＡＮ 的系

统研究还鲜有报道ꎮ

５　 ＭＲＩ 成像现状及展望

目前对于 ＡＮ 的诊断及鉴别诊断ꎬ虽然 ＭＲＮ 相

关研究并未提出较为特异征象ꎬ但基于形态学的定量

研究已经提供了初步的基础并得到认可ꎮ 随着 ＭＲＩ
在周围神经病中的诊断应用越来越受到重视ꎬＥＡＮ/
ＰＮＳ ２０２１ 对于 ＣＩＤＰ 的最新指南已建议对临床可疑

的 ＣＩＤＰ 患者进行 ＭＲＩ 检查ꎬ提出如果在 Ｔ２ 加权

ＭＲＩ 序列(ＤＩＸＯＮ/ ＳＴＩＲꎬ冠状面＋矢状面)上观察到

神经根扩大和 /或信号强度增强ꎬ则提示 ＣＩＤＰ 的可

能性更大ꎮ 同时提出ꎬ如果可以定量评估脊柱神经根

的大小ꎬ诊断也更为准确[１]ꎮ 这奠定了 ＭＲＩ 在周围

神经疾病诊断中的重要地位ꎬ说明 ＭＲＩ 在 ＡＮ 中的

应用前景也不可忽视ꎬ值得更深入的探索ꎮ
ＤＷ ＭＲＮ 成像、Ｔ２￣ｍａｐｐｉｎｇ 及 ＭＴＲ 等先进成

像技术有望进一步对疾病的机制进行客观呈现并提

供重要价值ꎮ 并且ꎬ先前基于 ＧＢＳ 及 ＣＩＤＰ 的研

究ꎬ可能会为将来进一步研究 ＡＮ 的 ＭＲＮ 特征表

现提供思路ꎮ 比如ꎬ吴文骏等[４２] 利用增强 Ｔ１ ＶＩＢＥ
序列和 ＨＲＨＣ￣ＭＲＮ 序列对 ＧＢＳ 及 ＣＩＤＰ 进行了

ＭＲＮ 特征的研究ꎬ分析了相关 ＭＲＮ 征象ꎬ包括椎

间孔段节前神经强化、节后神经强化和“袖套征”、
马尾强化、 马尾增粗、神经周围水肿和肌肉失神经

改变ꎬ提出节后神经 “假性萎缩”征象和“袖套征”ꎬ
分别用于描述 ＧＢＳ 和 ＣＩＤＰ 节后神经的受累表现ꎮ

目前对于周围神经的成像多应用 ３Ｔ 磁共振ꎬ
近年来随着高场强高分辨率 ＭＲＩ 设备的发展ꎬ显微

神经成像已成功实现ꎬ它可显示神经的超微结构ꎬ并
允许在一定程度上分辨目标神经的成分ꎬ如神经外

膜和束膜等结构ꎬ这对于我们研究 ＡＮ 特殊的病理

改变是有很大潜力的ꎮ 有研究表明 ７Ｔ ＭＲＩ 相对于

３Ｔ ＭＲＩ 在评估颈神经根压迫时的图像质量具有显

著优势[４３]ꎮ Ｙｏｏｎ 等[４４] 比较了 ３Ｔ 和 ７Ｔ 超高分辨

率图像对不同四肢神经的描绘ꎬ结果发现胫骨神经

束在 ７Ｔ 的轮廓比 ３Ｔ 清晰得多ꎬ每个神经束的神经

束膜在 ７Ｔ 更清晰ꎮ ７Ｔ 图像下神经区信噪比( ｓｉｇ￣
ｎａｌ￣ｔｏ￣ｎｏｉｓｅ￣ｒａｔｉｏꎬ ＳＮＲ)比 ３Ｔ 图像下神经区信噪比

高 １.５ 倍ꎬ７Ｔ 神经周围膜与神经成分的对比噪声比

(ｃｏｎｔｒａｓｔ￣ｔｏ￣ｎｏｉｓｅ￣ｒａｔｉｏꎬ ＣＮＲ) 更高ꎮ 也有研究[４５]

利用 ７Ｔ 场强对 ６ 例腓骨肌萎缩症(Ｃｈａｒｃｏｔ￣Ｍａｒｉｅ￣
Ｔｏｏｔｈ ｄｉｓｅａｓｅｓꎬ ＣＭＴ)１Ａ 型患者的坐骨神经束进行

了高分辨率解剖和定量 ＭＲＩ 评估ꎬ初步研究表明ꎬ
在 ７Ｔ 场强下ꎬ高分辨率 ＭＲＩ 可以在一次扫描中进

行解剖和定量成像ꎬ并可用于研究单个神经束的微

观结构ꎮ 他们发现 ７Ｔ 信噪比的改善可以更好地研

究神经束的结构ꎬ并提供准确的定量估计组织特性ꎬ
如松弛性和扩散性ꎮ 这些方法不仅有助于对神经形

态有更深入的了解ꎬ而且有助于更好地了解神经的

微观结构和功能ꎮ 这些 ＭＲ 定量参数也为我们研究

ＡＮ 与其他疾病的鉴别诊断提供了方向ꎮ
近几年ꎬ人工智能发展迅速ꎬ可以通过计算机获

取影像图像中的高维特征信息ꎬ借助深度学习与影

像组学技术ꎬ显著提升自动化与定量化水平ꎮ 比如

Ｈａｓｈｉｂａ 等[４６] 研究评估了 ２６ 例典型 ＣＩＤＰ 患者和

３４ 例( ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬ ｏｒｇａｎｏｍｅｇａｌｙꎬ ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｐａ￣
ｔｈｙꎬ Ｍ￣ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ａｎｄ ｓｋｉｎ ｃｈａｎｇｅｓꎬ ＰＯＥＭＳ)综合征

患者的神经图像ꎬ在腕、前臂、肘部和上臂中部的每

张超声图像中评估正中神经和尺神经的横截面积

(ｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌ ａｒｅａꎬ ＣＳＡ)和回声ꎬ并对这些超声图

像进行放射组学分析ꎮ 结果发现除腕部尺神经外ꎬ
ＣＩＤＰ 患者的 ＣＳＡ 比 ＰＯＥＭＳ 综合征患者更大ꎬ但
差异无统计学意义ꎮ 与 ＰＯＥＭＳ 综合征患者相比ꎬ
ＣＩＤＰ 患者的神经回声明显更不均匀ꎮ 放射组学分

析得到 ４ 个特征ꎬ 最高曲线下面积 ( ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ
ｃｕｒｖｅꎬ ＡＵＣ)值为 ０.８３ꎬ机器学习模型的 ＡＵＣ 为

０.９０ꎮ 因此 基 于 超 声 的 放 射 组 学 分 析 在 区 分

ＰＯＥＭＳ综合征和 ＣＩＤＰ 方面具有很高的 ＡＵＣ 值ꎬ机
器学习算法进一步提高了识别能力ꎮ 这也为我们研

究 ＡＮ 的磁共振图像结合放射组学分析提供了一个

方向ꎮ

６　 总　 结

综上所述ꎬＭＲＩ 技术已广泛应用于周围神经疾

病中ꎬＡＮ 的磁共振神经成像主要表现为臂丛及腰

骶丛神经根的明显增粗ꎻ然而ꎬ基于脂肪抑制 Ｔ２ 加

权成像的相关研究样本量仍较少ꎬ且基于扩散加权

ＭＲＮ 在 ＡＮ 中的应用研究较少ꎬ具体评价效果仍需

更多样本量进一步探究ꎮ 虽然有研究聚焦于腰骶丛

神经的研究ꎬ但队列较小ꎬ并且未对更高水平的脊神

经根和其他周围神经做出评价ꎬ因此目前尚不能全

面总结该病更特异的影像学表现ꎬ这也是本综述的

局限性ꎮ 但这仍为将来进一步研究 ＡＮ 的 ＭＲＮ 特

征表现提供了较好的思路ꎮ 总之ꎬ未来随着研究的

不断深入及 ＭＲＩ 新技术的发展ꎬ有理由相信 ＭＲＮ
在 ＡＮ 中的应用将为其诊断及疗效评估提供较好的
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