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【摘要】 神经影像学是诊断与鉴别诊断帕金森病和帕金森叠加综合征必不可少的技术。本文总结

帕金森病和帕金森叠加综合征的影像学特点，并对常规 MRI、fMRI 以及 PET 和 SPECT 等常见神经影像

学方法在此类疾病诊断与鉴别诊断中的应用进行综述。
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【Abstract】 As one of the indispensable means of medical examination, neuroimaging methods play a
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·专题综述·

帕金森病（PD）是中老年人群常见的进行性神

经变性病，临床特征主要是包括静止性震颤、肌强

直、动作迟缓、姿势平衡障碍在内的运动症状以及

包括睡眠障碍、自主神经功能障碍、嗅觉减退在内

的非运动症状（NMS），其特征性病理改变为黑质多

巴胺能神经元变性缺失和路易小体（LB）形成。帕

金森叠加综合征系指临床以帕金森样症状为主要

表现，而病理学呈现不同组织学形态特征的一系列

神经变性病，亦称为非典型帕金森病。疾病早期特

点通常与帕金森病相似，包括静止性震颤、肌强直、

姿势平衡障碍和左旋多巴治疗有效。亦有极少数

经病理学证实的帕金森病患者临床表现与典型帕

金森病不符；反之临床表现为典型帕金森样症状的

患者，其病理学检查也可能存在异质性［1］。因此，早

期诊断与鉴别诊断帕金森病、帕金森叠加综合征以

及其他具有相似运动症状或非运动症状的运动障

碍性疾病具有重要意义。

既往诊断与鉴别诊断帕金森病主要依靠临床

表现，由于临床症状存在个体差异且主观性影响不

可避免，诊断难以标准化。随着影像学的发展以及

成像技术和设备的进步，以 MRI、PET 和 SPECT 为代
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表的影像学技术可以观察到各种类型运动障碍性

疾病的结构和功能特点，对帕金森病与帕金森叠加

综合征的鉴别诊断效果良好。本文拟对运动障碍

性疾病神经影像学特点以及诊断与鉴别诊断要点

进行系统阐述。

一、帕金森病

1. MRI （1）常规 MRI：帕金森病常规 MRI 显

示，第三脑室增宽（锥体外系萎缩）和脑沟增宽（弥

漫性皮质萎缩），其萎缩程度可以通过定量测量皮

质直径或基于体素的形态学分析（VBM）进行评价；

黑质致密部（SNc）萎缩，短 T2信号消失，可以定量测

量黑质致密部宽度、黑质致密部宽度/中脑直径比

值、尾状核、壳核、丘脑等兴趣区（ROI）；苍白球和壳

核短 T2 信号（壳核后外侧铁沉积）。上述脑组织萎

缩程度还应综合考虑增龄等生理变化，兼顾相关临

床证据的支持进行综合判断［2］。（2）磁敏感加权成像

（SWI）：该项技术以 T2⁃梯度回波序列（T2⁃GRE）为基

础，检测病灶静脉分布、出血灶和矿物质沉积等，提

高疾病诊断准确性。帕金森病亚临床期即出现脑

组织异常铁沉积，局部铁含量增加与单侧症状的帕

金森病具有相关性，而与病情严重程度无关联性；

异常铁沉积部位包括黑质致密部、黑质网状部

（SNr）和红核（RN）等。SWI 序列对铁沉积高度敏

感，可以反映帕金森病各脑区的病理改变。此外，

SWI 序列在帕金森叠加综合征鉴别诊断中亦具有

重要作用。Wang 等［3］发现，与正常对照者相比，帕

金森病患者铁沉积主要发生于黑质和苍白球，而以

帕金森综合征为主要表现的多系统萎缩（MSA⁃P）患

者主要沉积于壳核（尤其是内下区）和丘脑。Yoon
等［4］通过 SWI 序列比较 30 例帕金森病患者和 17 例

多系统萎缩患者双侧壳核前部和后部信号改变，发

现多系统萎缩患者信号明显低于帕金森病患者，且

与 18F⁃FDG PET 显示的葡萄糖低代谢相一致，提示

SWI 序列可能成为临床诊断与鉴别诊断帕金森病

的重要方法。（3）定量磁敏感图（QSM）：该项技术可

以检出灰质神经核团的顺磁性铁蛋白，从而为帕金

森病患者铁沉积进展提供有效的定量证据［5］。（4）多

回波采集的增强 T2*加权血管成像（ESWAN）：采用

该项技术检测黑质小体 ⁃1 有助于诊断与鉴别诊断

帕金森病。黑质小体 ⁃1 在 5 个黑质小体中体积最

大，位于黑质后 1/3，横断面 SWI 序列呈“直线”样或

“逗号”样高信号，与内侧丘系和背侧黑质共同形成

“燕尾征”，帕金森病患者黑质铁沉积使“燕尾征”消

失［6］（图 1），因此，“燕尾征”消失可以作为帕金森病

的诊断标准，其诊断灵敏度约为 95％、特异度约为

90％、准确度为 90.5％［7］。另一项研究显示，“燕尾

征”在非帕金森病患者中的阳性率高达 98.6%，所有

帕金森病患者均存在黑质小体 ⁃1 消失［8］。高分辨

力、超高场强 7.0T MRI 可以更加清晰地显示出帕金

森病患者黑质小体⁃1 消失［9］。（5）灌注成像（PWI）：

该项技术可以反映脑组织微血管分布和血液灌注

情况。动脉自旋标记⁃PWI（ASL⁃PWI）通过内源性对

比剂标记动脉血，测量相对脑血流量（rCBF），对中

枢神经系统疾病具有良好的诊断与鉴别诊断能

力。Melzer 等［10］采用伪连续动脉自旋标记（pCASL）
对 61 例帕金森病患者进行观察，结果显示，顶枕叶

后部、楔前叶、楔叶和额中回灌注降低。Madhyastha
等［11］对 19 例帕金森病患者和 17 例正常对照者进行

ASL 联合皮质厚度测量，结果显示，帕金森病患者前

扣带回、右侧前额叶灰质和右侧额中回灰质体积缩

小，与灌注降低存在一致性，表明皮质受累可能与

皮质本身改变有关。Teune 等［12］研究显示，帕金森

病患者广泛性皮质灌注降低，而小脑、脑桥、右侧丘

脑、苍白球感觉运动皮质（SMC）、中央旁小叶和补充

运动区（SMA）灌注升高，与 18F⁃FDG PET 显像结果

相一致。（6）扩散张量成像（DTI）：该项技术通过测

量脑组织内水分子扩散程度和方向，定量反映组织

结构在细胞分子水平的差异，故可以用来显示白质

纤维束损害程度以及定量检测和评价相关组织结

构完整性。扩散峰度成像（DKI）是 DTI 技术的进一

步延伸，可以检测水分子扩散的真实状况。DTI 和
DKI 参 数 包 括 部 分 各 向 异 性（FA）、平 均 扩 散 率

（MD）、表观扩散系数（ADC）和平均峰度（MK），对帕

金森病和运动障碍性疾病患者脑微结构改变，尤其

是白质纤维束完整性评价作用十分突出。邢一兰

等［13］的研究显示，帕金森病患者黑质 FA 值和小脑

上脚 ADC 值低于正常对照者，而二者双侧兴趣区

FA 值和 ADC 值差异无统计学意义。由于黑质纹状

体区纤维缺失，帕金森病早期 FA 值降低而 MD 值无

变化，这一特征性改变有助于鉴别诊断，其灵敏度

和 特 异 度 高 达 90% ~ 100% ［14］。（7）磁 共 振 波 谱

（MRS）：该项技术通过 MRI 和化学位移作用检测组

织代谢物成分和生物化学改变，并对特定化合物进

行定量分析，其中临床最为常用的是氢质子磁共振

波谱（1H⁃MRS），通过检测 N⁃乙酰天冬氨酸（NAA）、

胆碱（Cho）、肌酐（Cr）等表达变化以评价神经元完
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整性、细胞膜功能和代谢能力。有研究显示，NAA/
Cr 比值或 Cho/Cr 比值可以反映帕金森病患者黑质

和延髓神经元和髓鞘完整性以及细胞膜功能［15］。

Guan 等［16］的研究显示，与正常对照者相比，帕金森

病患者双侧基底节区、苍白球、前额叶、海马、楔回

和背侧丘脑 NAA/Cr 比值和 NAA/Cho 比值降低，而

楔回 Cho/Cr 比值略升高。Barbagallo 等［17］发现，综

合考虑 NAA/Cr 比值和 Cho/Cr 比值变化对鉴别诊断

特发性震颤（ET）和以震颤为主要表现的帕金森病

准确度可达 100%。

2. PET 和 SPECT 显像 既往主要分为多巴胺能

显像和非多巴胺能显像两种类型。多巴胺能显像

以神经递质多巴胺显像为代表，通过放射性标志物

左旋多巴摄取量以直接显示脑组织多巴胺代谢情

况，可以明确诊断帕金森病，但疾病症状前期和初

始发病时神经元退行性变进展最为迅速，黑质多巴

胺能神经元损耗至少一半时，方出现临床症状；因

此，PET 和 SPECT 显像早期诊断帕金森病的敏感性

较低。多巴胺转运体（DAT）示踪剂 11C⁃CTF 可以在

疾病早期甚至症状前期即对多巴胺能神经元神经

末梢功能的完整性进行检测。Yoshii 等［18］研究显

示，123I ⁃ FP ⁃CIT SPECT 诊断帕金森病的灵敏度达

91.7%。应注意的是，年龄与 123I⁃FP⁃CIT SPECT 多巴

胺摄取量密切相关，一项针对 20 ~ 80 岁正常人群的

研究显示，123I ⁃ FP ⁃CIT SPECT 多巴胺摄取量下降

3.6% ~ 7.5%［19］，因此，进行多巴胺转运体显像研究

时，应与年龄相匹配的正常对照者进行对比。亦有

部分帕金森病患者 123I⁃FP⁃CIT SPECT 未显示出多巴

胺摄取量降低，即临床诊断为帕金森病而无证据显

示多巴胺缺失（SWEDDs）的患者，其在帕金森病患

者中的发生率为 1.4% ~ 21.0%［20 ⁃ 22］，考虑可能与缺

乏随访资料等诸多因素有关，但仍提示临床医师应

注意此类患者的存在，因此，对于多巴胺转运体显

像正常而具有典型帕金森样症状的患者，应进行更

为仔细的鉴别诊断［20］。

二、帕金森叠加综合征

1. 进行性核上性麻痹 （1）MRI：常规 MRI 显示

脑组织结构性差异是诊断进行性核上性麻痹（PSP）
的最常用方法，典型表现为中脑和小脑上脚萎缩、

第三脑室扩张。T1WI 定量测量中脑和脑桥直径可

以提高诊断准确性。Massey 等［23］发现，正常对照者

中脑直径/脑桥直径比值约为 2/3，多系统萎缩患

者 > 2/3，进行性核上性麻痹患者 < 1/2。中脑直径 <

9.35 mm 且中脑直径/脑桥直径比值 < 1/2 对进行性

核上性麻痹的诊断特异度达 100%，可用于鉴别诊

断进行性核上性麻痹与多系统萎缩。进行性核上

性麻痹典型影像学表现为矢状位呈现“蜂鸟征”或

“鸟嘴征”（图 2a），中脑被盖萎缩呈“鸟嘴”样，可见

于 67％的进行性核上性麻痹患者；横断面呈现“牵

牛花征”（图 2b），由凹陷的中脑被盖侧缘形成［24］。

这两种影像学表现诊断进行性核上性麻痹的特异

度 均 接 近 100% ，但 灵 敏 度 均 较 低（“ 鸟 嘴 征”为

68.4%，“牵牛花征”为 50.0%）［25］。一项基于扩散加

权成像（DWI）的研究显示，壳核相对表观扩散系数

（rADC）值升高可以鉴别诊断早期进行性核上性麻

痹、帕金森病与 MSA⁃P，其灵敏度为 90％，阳性预测

值为 100％［26］。（2）PET 和 SPECT 显像：18F ⁃FDDNP
PET 显像可以检测出脑组织 tau 蛋白沉积，示踪剂
18F⁃FDDNP 在中脑和丘脑下部与 tau 蛋白结合可资

鉴别诊断正常对照者、帕金森病患者与进行性核上

性麻痹患者，故其作为未来 tau 蛋白特异性治疗的

潜在放射性生物学标志物作用不容小觑［27］。其他

tau 蛋白示踪剂，如 18F⁃AV451 和 11C⁃PBB3 也可与进

行性核上性麻痹患者脑组织 tau 蛋白相结合，尚待

进一步研究证实［28］。Tang 等［29］采用 18F⁃FDG PET
诊断进行性核上性麻痹的灵敏度为 88%、特异度为

94% ，阳 性 预 测 值 为 91% 、阴 性 预 测 值 为 92% 。

Hellwig 等［30］认为，18F⁃FDG PET 鉴别诊断各种类型

非典型帕金森病的能力高于 123I⁃IBZM SPECT，前者

诊断进行性核上性麻痹、多系统萎缩和皮质基底节

变性（CBD）的灵敏度分别为 74%、77%和 75%，特异

度分别为 95%、97%和 92%。DAT SPECT 显像显示，

进行性核上性麻痹患者纹状体体积明显缩小，可能

有助于鉴别诊断进行性核上性麻痹与其他类似疾

病，如脑血管病和正常压力脑积水（NPH）［31］。

2. 多系统萎缩 （1）MRI：MRI 显示，壳核、小脑

中脚、小脑和脑桥呈不同程度萎缩，其中，脑桥“十

字 征（hot cross bun sign）”和 壳 核“ 裂 隙 征

（putaminal rim sign）”最具诊断与鉴别诊断意义，尽

管已广泛应用于临床，但其诊断灵敏度仅约 60%，

故未纳入最新诊断共识中［25］。脑桥“十字征”是横

断面 T2⁃FLAIR 成像显示的脑桥“十”字形异常高信

号影（图 3a），其形成机制与脑桥核及其发出的经小

脑中脚到达小脑的纤维（桥横纤维）变性以及神经

细胞含水量增加有关，而由齿状核发出的构成小脑

上脚的纤维和锥体束正常。壳核“裂隙征”是横断

·· 233



中国现代神经疾病杂志 2018 年 4 月第 18 卷第 4 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, April 2018, Vol. 18, No. 4

面 T2⁃FLAIR 成像显示的壳核背外侧线形信号影，同

时伴壳核内侧低信号和壳核萎缩（图 3b），多见于以

帕金森综合征为主要表现的多系统萎缩。壳核异

常信号可能是由于星形胶质细胞增生和铁沉积，萎

缩的壳核和外囊之间形成组织间隙，壳核神经细胞

变性缺失，星形胶质细胞增生致壳核萎缩，壳核与

外囊之间间隙扩大或铁沉积以及反应性小胶质细

胞和星形胶质细胞增生等所致。应注意的是，T2WI
显示的上述征象在常规 1.5T MRI 上更为明显，而在

高场强 MRI 上可能是非特异性表现，故应对比成像

时间前后而进行综合判断。壳核萎缩鉴别诊断帕

金 森 病 与 MSA ⁃ P 的 灵 敏 度 为 44.4% 、特 异 度 为

92.3%［32］。（2）PET 和 SPECT 显像：Tang 等［33］采用基

于影像学的自动化分类程序对诊断为多系统萎缩、

帕金森病和进行性核上性麻痹的患者进行 18F⁃FDG
PET 显像研究，结果显示，多系统萎缩患者双侧壳核

和小脑葡萄糖代谢降低；帕金森病患者纹状体葡萄

糖代谢相对保留，丘脑、苍白球和脑桥小脑角代谢

升高，额叶前运动区和顶叶皮质代谢降低；进行性

核上性麻痹患者脑干上部、额叶中部和丘脑中部葡

萄糖代谢降低，该项检查诊断多系统萎缩的灵敏度

为 85％、特异度为 96％，阳性预测值为 97％、阴性预

测值为 83％，且随访 2 年以上的诊断准确性更高。

研究显示，多系统萎缩、帕金森病和非典型帕金森

病患者均存在多巴胺转运体功能缺失，而多系统萎

缩和进行性核上性麻痹患者多巴胺转运体功能降

低多呈对称性，且尾状核与壳核间无明显差异［34］。

晚近 Nocker 等［35］的研究显示，与帕金森病患者相

比，多系统萎缩患者脑干背侧基线多巴胺转运体水

平降低，尤以尾状核和壳核前部降低得更加明显。

3. 皮质基底节变性 （1）MRI：皮质基底节变性

早期 MRI 可正常，随着疾病进展，逐渐出现不对称

性额顶叶皮质萎缩和侧脑室扩大，通常累及患侧肢

体对侧脑组织；以认知功能障碍为主要表现的患者

常出现双侧额顶叶皮质萎缩。基于体素的形态学

分析和基于兴趣区（ROC）的分析均显示，额叶变性

是皮质基底节变性的主要影像学特征，但后者鉴别

诊断皮质基底节变性与进行性核上性麻痹的效果

有限。运动前区皮质（PMC）、优势半球岛叶和双侧

大脑半球补充运动区灰质损害可见于皮质基底节

变性综合征（CBS）的各种病理亚型［36］。（2）PET 和

SPECT 显像：皮质基底节变性患者神经元和神经胶

图 1 正常对照者和帕金森病患者横断面 SWI 序列所见
1a 正常对照者可见黑质小体 ⁃1，即“燕尾征”（箭头所示）
1b 帕金森病患者黑质小体⁃1 消失 图 2 进行性核上性麻
痹患者头部 MRI 检查所见 2a 矢状位 T1WI 显示中脑被盖
萎缩，呈“蜂鸟征”（箭头所示） 2b 横断面 T1WI 显示中脑被
盖侧缘萎缩，顶盖和大脑脚相对保留，呈“牵牛花征”（箭头所
示） 图 3 多系统萎缩患者头部 MRI 检查所见 3a 横断
面 T2⁃FLAIR 成像显示，脑桥“十”字形高信号影，呈“十字征”
（箭头所示） 3b 横断面 T2⁃FLAIR 成像显示，壳核背外侧
线形高信号影，伴壳核内侧低信号影和壳核萎缩，呈“裂隙
征”（箭头所示）

Figure 1 Axial SWI findings of normal control and PD
patient Nigrosome 1 in normal control, which was also called "swallow ⁃ tail sign" (arrow indicates, Panel 1a). Nigrosome 1
disappeared in PD patient (Panel 1b). Figure 2 MRI findings of PSP patient Sagittal T1WI showed midbrain atrophy demonstrating
the "hummingbird sign" (arrow indicates, Panel 2a). Axial T1WI showed selective atrophy of midbrain tegmentum with relative
preservation of tectum and cerebral peduncles resembling "morning glory" (arrow indicates, Panel 2b). Figure 3 MRI findings of
MSA patient Axial T2 ⁃ FLAIR showed cruciform hyperintense signals in mid pons, which was called "hot cross bun sign" (arrow
indicates, Panel 3a). Axial T2 ⁃ FLAIR showed linear hyperintense signal in external putamen associated with hypointense signal in
internal putamen and atrophy of putamen, which was termed "putaminal rim sign" (arrow indicates, Panel 3b).
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质细胞存在广泛的 tau 蛋白异常沉积，以线性 4R 异

构体为主要成分。目前，tau 蛋白最敏感的示踪剂是
11C⁃PBB3。Coakeley 和 Strafella［37］的研究显示，皮质

基底节变性患者 11C⁃PBB3 PET 显像可见 tau 蛋白沉

积于补充运动区、丘脑底部和 Rolandic 区周围区域，

且受累范围与症状严重程度相关。亦有研究显示，
18F⁃THK5117 PET、18F⁃THK5351 PET 和 18F⁃AV1451
PET 均可以清晰显示神经元和神经胶质细胞 tau 蛋

白沉积［38］。葡萄糖代谢降低亦可见于相应脑区，主

要累及位于症状较重侧对侧的额顶颞叶皮质。通

过 18F⁃FDG PET 显像计算非对称性半球受累情况可

以用于鉴别诊断皮质基底节变性与进行性核上性

麻痹，特异度达 90%以上［39］。纹状体突触前膜多巴

胺转运体水平下降亦常见于皮质基底节变性患者，
123I⁃FP⁃CIT SPECT 和 123I⁃β⁃CIT SPECT 评价帕金森叠

加综合征患者多巴胺转运体摄取量减少的灵敏度

为 95% ~ 100%［40］。

4. 路易体痴呆 （1）MRI：路易体痴呆（DLB）作

为第 2 位常见的痴呆类型，在痴呆患者中的比例约

为 15%［41］。路易体痴呆患者 MRI 表现为内侧颞叶

结构完整性相对保留，可轻度萎缩，但其特异性远

低于阿尔茨海默病（AD）患者；此外，路易体痴呆患

者背侧中脑和下丘脑也易受累萎缩［42］。（2）PET 和

SPECT 显像：研究显示，路易体痴呆患者脑组织β⁃淀
粉样蛋白（Aβ）斑块沉积模式与阿尔茨海默病有相

似之处，通过测定纹状体 Aβ沉积预测路易体痴呆的

灵敏度达 100%［43］。由于路易体痴呆和帕金森病痴

呆（PDD）的生理学特征和认知损害存在许多重叠之

处，故二者的鉴别诊断十分重要。11C⁃匹兹堡复合物

B（11C⁃PIB）PET 显像可以较好地评价路易体痴呆患

者脑组织 Aβ沉积。研究显示，在认知功能障碍程度

相似的情况下，路易体痴呆患者较帕金森病、帕金

森病痴呆和阿尔茨海默病患者皮质 Aβ沉积更加显

著［44］。Aβ沉积程度与认知功能障碍程度显著相关，

提示 11C⁃PIB PET 显像在路易体痴呆病情评价中具

有重要意义［45］。路易体痴呆患者存在皮质葡萄糖

代谢异常，其特定部位有助于鉴别诊断路易体痴呆

与阿尔茨海默病，提示 18F⁃FDG PET 显像在路易体

痴呆诊断中的价值。路易体痴呆患者双侧枕叶内

侧葡萄糖代谢降低，扣带回中后部代谢相对正常甚

至高于周围脑区，称为“扣带回岛征”，有助于鉴别

诊断路易体痴呆与阿尔茨海默病。应注意的是，

“扣带回岛征”并非路易体痴呆所特有，明确诊断应

综合考虑［46］。123I⁃FP⁃CIT SPECT 显像可以检测出路

易体痴呆患者黑质纹状体多巴胺转运体功能异常，

诊断很可能的（probable）路易体痴呆的灵敏度为

77.7%、特异度为 83%，总体诊断准确率约为 85%，

阳性预测值为 82.4%、阴性预测值为 87.5%；采用半

定量方法评价 123I⁃FP⁃CIT SPECT 显像结果较传统视

觉评价方法具有更高的准确性［47］。国外研究显示，

囊泡乙酰胆碱转运体（VAChT）配体示踪剂可以用

于观察路易体痴呆患者胆碱能神经元缺失情况，如

示踪剂 18F⁃FEOBV 可以准确评价各种类型路易体病

皮质和皮质下胆碱能功能［46］。此外，131I⁃间碘苄胍

（131I⁃MIBG）SPECT 显像对路易体痴呆与阿尔茨海默

病的鉴别诊断具有良好效果，其灵敏度为 68.9％、特

异 度 为 89.1％；并 且，DAT SPECT 联 合 131I ⁃ MIBG
SPECT 的鉴别诊断效果更佳，其灵敏度为 96.1%、特

异度为 90.7%［48］。

综上所述，神经影像学的发展有助于帕金森病

与帕金森叠加综合征的诊断与鉴别诊断及预后评

价；正确把握不同评价方法并综合相关临床证据可

以提高疾病诊断的准确性。在传统影像学方法基

础上，新型示踪技术和功能成像技术的发展也对帕

金森病和帕金森叠加综合征的诊断与治疗产生重

要影响；上述新技术的应用尚待大样本临床实践的

验证。
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低密度脂蛋白胆固醇
low⁃density lipoprotein cholesterol（LDL⁃C）

电化学发光 electrochemiluminescence（ECL）
β⁃淀粉样蛋白 amyloid β⁃protein（Aβ）
定量磁敏感图 quantitative susceptibility mapping（QSM）

动脉血氧饱和度 artery oxygen saturation（SaO2）

动脉自旋标记 arterial spin labeling（ASL）
动态对比增强 MRI

dynamic contrast⁃enhanced MRI（DCE⁃MRI）
短发夹 RNA short hairpin RNA（shRNA）
短暂性脑缺血发作 transient ischemic attack（TIA）
多巴胺转运体 dopamine transporter（DAT）
多导睡眠图 polysomnography（PSG）
多发性硬化 multiple sclerosis（MS）

多回波采集的增强 T2*加权血管成像
enhanced gradient echo T2*⁃weighted angiography
（ESWAN）

二代基因测序 next⁃generation sequencing（NGS）
翻转角 flip angle（FA）
反义寡核苷酸 antisense oligonucleotide（ASO）
反转时间 inversion time（TI）
非结核分枝杆菌 nontuberculous Mycobacteria（NTM）

非快速眼动睡眠期 non⁃rapid eye movement（NREM）

非运动症状 non⁃motor symptoms（NMS）
肥厚性硬脑膜炎 hypertrophic pachymeningitis（HP）
风疹病毒 rubella virus（RV）
复合肌肉动作电位

compound muscle action potential（CMAP）
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