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儿童热性感染相关性癫痫综合征的影像学特点
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【摘 要】目的：探讨热性感染相关性癫痫综合征（febrile infection-related epilepsy syndrome，FIRES）患儿头颅磁共振（magnetic 
resonance imaging，MRI）影像学特点。方法：回顾性分析北京大学第一医院儿科 2020 年 11 月至 2024 年 8 月收住院的 FIRES 患

儿，评估头颅 MRI 特征性表现屏状核征及其他影像学特点。结果：共纳入 86 例确诊 FIRES 的儿童，包括 65 例（75.6%）男童和

21 例（24.4%）女童，起病中位年龄为 6.35（4.4，8.32）岁。14 例（16.3%）患儿在急性期内头颅 MRI 表现正常，最常见的异常表现

为 T2 FLAIR 改变（39.5%），其次有 30 例（34.9%）患儿出现脑萎缩，首次出现脑萎缩的时间为 44（34，72） d。22 例（25.6%）患儿

急性期头颅 MRI 显示双侧屏状核征阳性，表现为双侧屏状核区对称性 T2 FLAIR 高信号并弥散受限，首次出现屏状核征阳性的

中位时间为 11（7，15） d，屏状核征转阴中位时间为 33（24，50） d，大部分患儿的屏状核征在急性期癫痫持续状态停止后消失。

71 例患儿随访期间进入病程慢性期，病程中头颅 MRI 持续正常有 3 例，慢性期首次出现脑萎缩有 34 例，首次头颅 MRI 出现脑

萎缩时间为 186（115，429） d，急性期及慢性期总共有 64 例患者头颅 MRI 出现脑萎缩变化（64/86，80.0%）。结论：FIRES 患儿的

头颅 MRI 影像学表现特点不一，病初可表现正常，双侧屏状核征阳性可能为急性期特异性表现，大部分病例的屏状核改变在癫

痫持续状态症状改善后消失，后期大多进展至脑萎缩。
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【Abstract】Objective：To investigate the cranial magnetic resonance imaging（MRI） characteristics of children with febrile infection-
related epilepsy syndrome（FIRES）. Methods：A retrospective analysis was performed for the imaging characteristics of children with 
FIRES who were admitted to Department of Pediatrics，Peking University First Hospital，from November 2020 to August 2024，includ⁃
ing the characteristic manifestation of claustrum sign on cranial MRI. Results：A total of 86 children with a confirmed diagnosis of 
FIRES were included，among whom there were 65 boys（75.6%） and 21 girls（24.4%），with a median age of onset of 6.35（4.4，8.32） 
years. Among these children，14（16.3%） had normal cranial MRI findings in the acute stage，with T2 FLAIR changes as the most 
common abnormal manifestation（39.5%），and 30 children（34.9%） experienced brain atrophy，with a median time of 44（34，72） days 
for the onset of brain atrophy for the first time. There were 22 children（25.6%） with positive bilateral claustrum sign on cranial MRI，

which manifested as symmetrical T2 FLAIR hyperintensity with limited diffusion in the bilateral claustrum，and the median time to the 
first appearance of claustrum sign was 11（7，15） days，while the median time to negative conversion of claustrum sign was 33（24，50） 
days. The claustrum sign disappeared after the relief of status epilepticus in the acute stage in most children. Among the children in 
this study，71 entered the chronic stage during follow-up，3 had normal cranial MRI results during the course of the disease，and 34 
had brain atrophy for the first time in the chronic stage，with a median time of 186（115，429） days to the first appearance of brain 
atrophy on cranial MRI，while of all 86 children，64（80.0%） experienced brain atrophy on cranial MRI in the acute stage and the 
chronic stage. Conclusion：Children with FIRES have diverse cranial MRI characteristics. There might be normal MRI manifestations 

at the beginning of the disease，and positive bilateral claustrum sign 
might be the specific manifestation in the acute stage. Changes in 
the claustrum disappear after the relief of status epilepticus in most 
cases，and most patients may progress to brain atrophy in the 
chronic stage.
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根据国际抗癫痫联盟发表的最新癫痫管理共

识，热性感染相关性癫痫综合征（febrile infection-
related epilepsy syndrome，FIRES）是新发难治性癫

痫持续状态（new onset refractory status epilepticus，

NORSE）的一种亚型 [1]，定义为在热性感染 24 h 至

2 周内迅速发展为难治性或超级难治性癫痫持续状

态（super-refractory status epilepticus，SRSE），慢 性

期遗留药物难治性癫痫，无癫痫发作间隔时间短，

可发生在既往健康儿童和成人中，急性期病死率

高，儿童病死率达 12%，幸存者中 66%~100% 遗留

难治性癫痫及认知障碍，28%~38% 为重度智力低下

或植物人状态[2-3]。临床总体预后差，后遗症重。近

年来，FIRES 急性期中双侧屏状核受累被认为是其

相对特异的头颅磁共振（magnetic resonance imaging，

MRI）表现，研究认为自身固有免疫炎症可能参与其

中，但具体机制尚不明确。本文报道了 FIRES 患儿

的头颅 MRI 演变过程，探讨屏状核受累随时间的演

变过程，为 FIRES 的诊断提供更多线索。

1　资料与方法

1.1　一般资料

本研究回顾性纳入 2020 年 11 月至 2024 年 8 月在北京大

学第一医院儿科住院诊治的 FIRES 患儿，纳入标准：①起病

年龄≤18 岁；②符合 FIRES 诊断，诊断标准为第六届癫痫持

续状态和急性癫痫发作研讨会 FIRES 相关共识[4]，符合以下

所有条件：既往体健，生长发育同正常同龄儿，急性发热后

24 h 至 2 周内出现癫痫发作，迅速恶化出现癫痫持续状态，

甚至是 SRSE，无明确感染、代谢、免疫等相关神经系统疾病

的证据，急性期后即出现难治性癫痫。慢性期指 FIRES 患

者癫痫持续状态停止，无需呼吸支持，体温降至正常，遗留

有药物难治性癫痫和神经功能障碍（一般为癫痫持续状态

起始后 3 个月/第 90 天起）。排除标准：信息或头颅 MRI 资

料不全的患者。

1.2　方法

1.2.1　收集患者疾病相关信息　一般信息包括患者性别、起

病年龄、起病日期，是否应用免疫相关治疗，如糖皮质激素、

丙种球蛋白、托珠单抗等。数据收集由 2 名经过专业培训的

研究人员负责，这 2 名研究人员熟悉 FIRES 的诊断与治疗流

程。在数据收集过程中，研究人员按照统一的标准化表格

（数据采集表）提取数据，确保信息记录的一致性和完整性。

为保证数据的准确性，所有数据在录入后由另 1 名研究人员

进行独立复核，如发现信息不一致或缺失时，会及时核查原

始病历或影像资料，并与主治医生确认。在整个数据收集和

整理过程中，由研究团队负责人每月对数据完整性和质量进

行定期审查，包括随机抽取部分病例核对数据记录与原始资

料的一致性，发现问题及时整改。本研究获得本院生物医学

伦理委员会批准（伦理批号：2024 研 217-002）。

1.2.2　 MRI 扫 描　 所 有 患 儿 均 采 用 3.0 T 磁 共 振 扫 描 仪

（Philips Achieva and Elition，NED）进行头颅 MRI 扫描，常规

MRI 扫描序列包括 T1 加权像（T1-weighted imaging，T1WI）、

T2 加权像（T2-weighted imaging，T2WI）、液体衰减反转恢复

序 列（fluid-attenuated inversion recovery sequency，FLAIR），

以及弥散加权成像（diffusion-weighted imaging，DWI）。常规

扫 描 参 数 如 下 ，轴 位 3D T1WI：TR/TE 8.0/3.8 ms，matrix 
220×178 NSA 1 sclices 160 thickness/gap 1/0 mm voxel 1×
1×1，TA 4：36 min；轴位 3D T2 FLAIR：TR/TE 4 800/277 ms，

TI 1 650 ms，FOV 176×220，matrix 176×197 NSA，sclices 
160，thickness/gap 0.56/0 mm，voxel 1.10×1.10×0.56，TA 4：

34 min；轴位 2D T2WI：TR/TE 2 722/80 ms，TI 1 650 ms，FA 
90°，FOV 220×189，matrix 340×200，NSA，sclices，thickness/
gap 5/1 mm，voxel 0.65×0.82×5.00，TA 1：00 min。 DWI 序

列：重复时间 3 000 ms，有效回波时间 85 ms，层厚 5 mm，间

距 1 mm，翻转角 90°，视野 220 mm×220 mm，矩阵 132×106，

激励次数 1。

由于本研究为回顾性设计，MRI 的检查时间因患者的临

床情况和病程不同而有所差异。影像学结果中提到的脑萎

缩、屏状核征等异常为首次完成影像学检查时的记录结果，

而非这些异常首次出现的时间。上述统一扫描方案和参数

设置，为确保数据一致性，由 2 位放射科医师独立评估图像

质量，对于不同扫描参数的图像进行重新扫描。

1.2.3　MRI 评估　头颅 MRI 包括急性期和慢性期的影像学

变化，本中心纳入病例中位随访时间为 264（87，544） d，最短

为 31 d，最长为 1 984 d。每例患者的影像学资料由 2 名资深

影像学医生独立评估，如有分歧则由第 3 位专家参与讨论后

得出最终结果。

1.3　统计学方法

应用 SPSS 22.0 软件进行数据的描述和统计学分析，计

量资料经 Kolmogorov-Smirnov 进行正态性检验后，非正态分

布的计量资料用中位数（四分位间距）[Md（P25，P75）]表示。计

数资料以频数和百分比表示。

2　结 果

共纳入 86 例确诊 FIRES 的儿童，包括 65 例（75.6%）男童

和 21 例（24.4%）女童，中位起病年龄为 6.35（4.4，8.32）岁。

所有患儿都有前驱感染症状，热性感染后常见的神经系统首

发症状包括癫痫发作、意识障碍和脑病，癫痫发作表现为癫

痫持续状态，甚至为 SRSE，常需要多种抗癫痫药物及使用镇

静麻醉药物治疗。所有患儿的脑脊液病原学和抗神经元自

身抗体检测结果均为阴性。所有患儿在急性期接受了经验

性抗病毒或抗感染治疗，均接受了糖皮质激素、静脉注射丙

种球蛋白免疫治疗，部分患者接受托珠单抗（66/86，76.7%）、

阿那白滞素（26/86，30.2%）等其他免疫治疗。

2.1　FIRES患儿急性期MRI特点

86 例患儿中有 14 例（14/86，16.3%）患儿在急性期内头颅

MRI 表现正常，余 72 例患儿的 MRI 有异常表现，最常见的异

常表现为 T2 FLAIR 改变（34/86，39.5%），其中仅皮层下受累
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（如额叶、颞叶、顶叶、枕叶、基底节、丘脑等受累）有21例，仅脑

室旁受累有 5 例，均有受累有 3 例。30 例（30/86，34.9%）患儿

出现脑萎缩，首次出现脑萎缩中位时间为 44.5（34，72） d，6
例患儿出现局灶性脑萎缩包括海马及小脑萎缩，17 例患儿首

次出现基底节信号改变，14例患儿出现海马信号改变（表1）。

2.2　FIRES患儿屏状核受累特点

22 例（22/86，25.6%）患儿急性期头颅 MRI 双侧屏状核

征阳性，表现为双侧屏状核区对称性 T2 FLAIR 高信号并弥

散受限（图 1），首次出现屏状核征阳性的中位时间为 11（7，

15） d，屏状核征转阴中位时间为 33（24，50） d，大部分患儿

的屏状核征在急性期癫痫持续状态停止后消失，其中有 2 例

患儿（P2、P14）急性期后期未复查头颅 MRI，慢性期复查头

颅 MRI 示屏状核征消失（表 2）。

1 例 7 岁起病的 FIRES 患儿病程中行头颅 MRI 检查，结

果见图 1。①病程第 9 天，双侧屏状核区对称性 T2 FLAIR 高

信号并弥散受限（如白箭头所示）；②病程第 19 天，屏状核仍

为阳性，双侧外囊、海马、侧脑室颞角、侧脑室旁白质、皮层

下对称性 T2 FLAIR 异常信号；③病程第 40 天，屏状核仍阳

性，双侧外囊、海马、侧脑室颞角、侧脑室旁白质、皮层下多发

T2 FLAIR 异常信号；④病程第 79 天，屏状核转阴性，双侧基

底节、放射冠区、皮层下多发 T2 FLAIR 异常信号；⑤病程第

129 天，双侧侧脑室增宽，大脑脑沟增宽，双侧侧脑室旁白质

小片状 T2 FLAIR 高信号。

2.3　FIRES患儿慢性期MRI特点

71 例患儿（71/86，82.6%）随访期间进入病程慢性期，病

程中头颅 MRI 持续正常有 3 例，急性期头颅 MRI 有异常表现

而慢性期恢复正常患儿有 8 例，慢性期首次出现脑萎缩有 34
例，首次头颅 MRI 出现脑萎缩时间为 186（115，429） d，病程

中动态追踪头颅 MRI 变化，急性期及慢性期总共有 64 例患

者头颅 MRI 出现脑萎缩变化（64/86，80.0%）。有 12 例患儿

首次出现海马或小脑萎缩，有 8 例患儿首次出现海马硬化，

有 10 例患儿出现脑积水（表 3）。

表 1　86 例 FIRES 患儿急性期头颅 MRI特点（n，%）

项目

MRI 正常

MRI 异常

扩散限制性水肿/细胞毒性水肿

T2 FLAIR 改变

海马信号异常

基底节信号异常

丘脑信号异常

岛叶信号异常

首次出现大脑萎缩

首次出现海马萎缩

首次出现海马硬化

首次出现小脑萎缩

例数

14（16.3）
72（8.7）

9（10.5）
34（39.5）
14（16.3）
17（19.8）
12（14.0）
14（16.3）
30（34.9）

5（5.8）
1（1.2）
1（1.2）

表 2　22 例 FIRES 患儿双侧屏状核受累特点

编号

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22

急性期 MRI 次数

<1 周

1
0
0
0
0
1
2
1
2
1
2
1
2
1
0
1
1
0
1
0
1
1

1~2 周

1
1
1
1
1
0
1
0
0
0
0
1
1
1
0
1
1
1
1
0
0
0

2~4 周

0
0
1
1
0
1
0
1
1
1
1
0
2
2
1
0
1
0
0
1
1
0

4 周至 3 个月

2
0
1
2
1
1
1
2
1
1
5
1
4
2
1
3
2
2
1
2
1
2

>3 个月

0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
1
0
0
0
0

第 1 次屏状核征阳性时间 a

（d）
  1
14
  8
  9
  9
  7
14
15
  5
  5
15
12
  5
  8
24
13
20
13
10
20
17
  6

屏状核阴性时间

（d）
13

195  
20
79
30
22
29
38
25
23
25
31
23

115  
44
34
48
32
51
55
49
34

注：a，时间指的是癫痫发作的病程，如癫痫发作出现的当天为 1 d
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3　讨 论

本研究对 86 例符合 FIRES 诊断标准且具有完

整头颅 MRI 资料的患儿进行影像学特征分析。研

究发现，特征性的屏状核受累多出现于起病后 11 d
左右，主要表现为双侧屏状核对称或不对称性 T2 
FLAIR 高信号伴弥散受限。随着癫痫持续状态的

缓解，多数患儿的屏状核异常信号可逐渐消退，但

后续 MRI 随访显示，大部分患儿出现不同程度的脑

萎缩，提示 FIRES 可能造成持久的脑结构损害。

在首例报道 FIRES 及其他 NORSE 的病例中，

FIRES 患者头颅影像学改变可见于颞叶、岛叶、海马

体、丘脑和基底神经节等[5]，双侧屏状核病变近年来

受到越来越多关注，但病因和发病机制尚未明确[6]。
2015 年 Meletti S 等[7]首先描述了 31 例 NORSE 的患

者，其中 28 例患者头颅影像学出现双侧屏状体信号

改变，这些患者表现为高度同质性的临床特点和预

后，因此将这一类患者所患疾病称为“屏状核综合

征”。尽管癫痫持续状态和屏状核病变的先后顺序

无法确定，但屏状核病变可能在发热后新发难治性

癫痫持续状态中发挥关键作用。屏状核位于纹状

体和皮质之间，镶嵌在大脑皮层下的白质中，由末

端囊（外侧）和外囊（内侧）与其他结构分界，屏状核

中主要包括兴奋性谷氨酸能神经元和少量抑制性

γ - 氨 基 丁 酸（γ -aminobutyric acid，GABA）能 神 经

元[8]。研究发现小鼠大脑屏状核的神经元发出的神

经突触纤维与整个大脑皮层结构形成双向投射，广

泛连接大脑内许多核团如额叶、颞叶、枕叶、海马

等，其中屏状核与额叶皮层的连接最为明显[9]。大

脑皮层与屏状核存在广泛的、相互投射的神经纤维

连 接 。 研 究 将 脑 电 图 和 功 能 性 MRI（functional 
MRI，fMRI）技术相结合评估癫痫患者的放电，证实

屏状核和海马之间存在连接，参与意识障碍的神经

网络组成[10]。Smith JB 等[11] 利用基于静息态 fMRI
（resting-state，RS-fMRI）和神经解剖示踪研究清醒

期和异氟醚诱导麻醉大鼠的屏状核的解剖及其功

能连接，在清醒状态下，观察到与内侧前额叶皮

质（medial prefrontal cortex，mPFC）、内侧背侧丘脑

（mediodorsal，MD）及其他皮质区域的功能连接非常

紧密。然而，在麻醉的大鼠中，与 mPFC 和背侧丘脑

的功能连接减弱，与其他皮质的连接没有明显变

化。表明屏状核与丘脑及 mPFC 的连接可能对意识

状态维持很重要。从解剖学和生理学上，屏状核作

为基底节的一部分，与多个皮质区域（如额叶、颞叶

和顶叶）通过兴奋性和抑制性环路广泛相连，主要

由密集堆积且紧密连接的 GABA 能中间神经元组

成，这些神经元在维持皮层-皮层、皮层-丘脑网络的

兴奋性平衡中起重要作用[12]。研究表明，屏状核是

全面性癫痫发作的关键调控区域，可能通过其对皮

层和丘脑的同步化作用参与癫痫放电的传导[13]。在

癫痫持续状态和严重意识障碍的情况下，屏状核为

参与全面性癫痫发作的关键区域，其影像学改变可

能为癫痫持续状态及意识障碍导致的继发性改变。

     注：白色箭头所示为双侧屏状核

图 1　1 例 FIRES 头颅影像学变化

表 3　71 例 FIRES 患儿慢性期头颅 MRI特点（n，%）

项目

MRI 正常

MRI 异常

T2 FLAIR 改变

首次出现大脑萎缩

首次出现海马萎缩

首次出现海马硬化

首次出现小脑萎缩

首次出现脑积水

例数

11（15.5）
60（84.5）
44（6.0）
34（47.9）
10（14.1）

8（11.3）
2（2.8）

10（14.1）
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2014 年 Hiraga A 等[14]报道了 1 例 65 岁女性患

者，患有电压门控钾通道抗体相关脑炎，其头颅

MRI 显示对称性双侧内侧颞叶和屏状核病变。然

而，本中心病例没有发现导致患者发病的自身免疫

抗体。部分 FIRES 患者出现癫痫持续状态或难治

性癫痫持续状态期间已无发热症状，且脑脊液检查

中淋巴细胞增多，但未发现明确的病原学证据[15]。
此外，部分患者对免疫抑制治疗反应良好，这提示

FIRES 可能并非单纯的感染性疾病。但 FIRES 患者

的脑脊液及血清中自身免疫性脑炎相关抗体[如 N-
甲基-D-天冬氨酸受体（N-methyl-D-aspartic acid 
receptor，NMDAR）、α-氨基-3-羟基-5-甲基-4-异

恶 唑 丙 酸 受 体（α -amino-3-hydroxy-5-methyl-4-
isoxazolepropionic acid receptor，AMPAR）等]均为阴

性[16-17]，提示 FIRES 的发病机制可能不直接由自身

免疫抗体介导。相反，研究推测 FIRES 可能由前驱

感染激活固有免疫系统，导致 T 细胞和 B 细胞过度

反应，并释放大量促炎性细胞因子[如白细胞介素-1β
（interleukin-1β，IL-1β）、白细胞介素-6（interleukin-
6，IL-6）和肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-
α，TNF-α）等]，引发炎症因子风暴和神经炎症级联

反应，从而进一步介导癫痫发作的进展[15]。屏状核

征阳性不仅在 FIRES 或 NORSE 中有报道，在其他

疾病中如急性坏死性脑病中也有报道[16]，这些共同

点是特征性的细胞因子风暴。FIRES 患者急性期脑

脊 液 中 细 胞 因 子 的 明 显 升 高 ，如 IL-1β、IL-6 和

TNF-α 等[18]，通过损伤血脑屏障，导致血管周围炎

症细胞和炎性因子进入中枢神经系统，屏状核位于

深部脑区，血供易受炎症影响，导致局部水肿和炎

症，从而在 MRI 上表现为对称性 T2 FLAIR 高信号和

弥散受限，并且促炎因子可激活屏状核内的小胶质

细胞，释放更多的炎性介质，进一步加重局部炎症

反应。研究表明，小胶质细胞的激活在基底节区域

尤为显著，可导致神经元功能障碍和结构损伤[19]。
TNF-α 和 IL-1β 等细胞因子可诱导氧化应激和线粒

体功能障碍。屏状核因其高代谢需求，对代谢紊乱

尤为敏感。代谢紊乱可能导致屏状核细胞的能量

代谢受限，加重水肿和炎症反应[20-21]，表现为影像学

上的高信号改变。故屏状核征阳性可能反映 FIRES
患者中枢神经系统炎症反应的严重程度，未来可作

为神经炎症的间接影像学指标。

从本中心结果看出大部分患者在起病 2 周内至

少行头颅 MRI 检查 1 次，只有 7 例患者在起病 2~4 周

行第 1 次头颅 MRI 检查，可能原因为患者病情相对

危重，如气管插管、生命体征不平稳等限制无法外

出完成头颅 MRI 检查，但仍有其中 2 例患者头颅

MRI 显示有双侧屏状核受累（P15、P20）。屏状核征

阳性出现在癫痫持续状态后 10 d[22]，本中心为 11 d。

Rivas-Coppola MS 等[23]报道了 FIRES 患者头颅 MRI
随时间的演变，4 例影像正常，1 例发病 3 d 内出现右

侧海马水肿，在 1~3 周的时间内，在双侧颞区包括外

囊区进行性细胞毒性水肿。这提示在临床中对于

怀疑 FIRES 诊断的患者，最好至少在 2 周内完成 1 次

头颅 MRI 检查，提高诊断线索，然而这一结论主要基

于本中心回顾性研究，可能存在选择偏倚。希望未

来开展多中心、前瞻性队列研究，进一步验证这一时

间窗的普适性，并探索更优化的影像学检查策略。

Lee HF 和 Chi CS[24]报道显示 34.5% 的儿童在随

访 MRI 中表现出弥漫性脑萎缩。相比之下，本中心

观察到大多数儿童（80.0%）发展为脑萎缩。此外，

在急性期，34.9% 的儿童已经出现局灶性或广泛性

脑萎缩，最早的脑萎缩发生在癫痫发作的第 22 天，

这可能反映了该疾病的严重性。文献报道大多数

儿童首次发现脑萎缩的时间更可能是在癫痫发作

的第 1 周到第 1 个月。Rivas-Coppola MS 等[23]也报

道了类似的 MRI 证据，即脑萎缩最早出现在癫痫发

作后 2~3 周。Moreno-Brauer D 等[25]研究认为大多数

儿童（16/23，69.6%）即使在慢性期病情稳定的情况

下，脑萎缩仍然继续进展。这意味着，潜在的致病

过程可能在癫痫持续状态之后仍在继续。本研究

因研究设计和数据特性上的限制，无法对脑萎缩的

进展速度和严重程度进行进一步的量化分析，未来

研究结合更大样本量的前瞻性随访数据，并采用先

进的影像分析工具（如全脑体积测量和区域性体积

分析），以更全面地揭示 FIRES 患者脑萎缩的动态

变化及其与临床因素的关系。

综上，本中心通过对 86 例 FIRES 患儿的头颅影

像学分析发现，大多数患儿（83.7%）在急性期出现

头颅 MRI 异常，其中双侧屏状核征作为特征性表

现，具有特定的出现时间窗（中位 11 d）和演变规律

（中位转阴时间 33 d）。脑萎缩作为 FIRES 的重要影

像学特征，可在急性期（34.9%）和慢性期（80.0%）先

后出现，且呈现动态进展的特点。然而，本研究作

为单中心回顾性研究，存在一定的局限性：①病例

选择偏倚可能低估重症未检患者的影像学特征；

②影像采集时间异质性导致病程-影像关联的时序
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解析精度不足；③缺乏多中心数据影响结论对不同

医疗机构的普适性。未来研究需构建多中心协作

网络，通过标准化影像采集时点、延长随访周期及

整合多模态数据，系统阐明关键影像特征对癫痫持

续状态控制、神经功能预后等的预测价值，为重症

患儿的临床预后提供循证依据。
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