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·艾滋病影像学专题·

ＤＴＩ评价不同期ＨＩＶ相关性痴呆脑白质微细结构损害

李瑞利，李宏军

【摘要】　目的：应用磁共振扩散张量成像（ＤＴＩ）技术研究不同期 ＨＩＶ相关性痴呆（ＨＡＤ）患者脑白质微细结构的改

变。方法：对１７例 ＨＡＤ患者（中重度组９例，亚临床组８例）及１０例年龄性别相匹配的健康对照组行常规 ＭＲＩ及ＤＴＩ

检查，测量其额叶、顶叶、颞叶、枕叶、胼胝体膝部、压部、内囊前、后肢白质区部分各向异性分数（ＦＡ）和表观扩散系数

（ＡＤＣ），比较３组的ＦＡ、ＡＤＣ值。结果：亚临床组 ＨＡＤ患者常规 ＭＲＩ检查正常，中重度患者Ｔ２ＴＩＲＭ序列均显示不同

程度的白质异常；中重度组患者额叶、顶叶、颞叶、枕叶ＦＡ值均低于正常对照组，额叶、顶叶、颞叶 ＡＤＣ值均高于正常对

照组，有显著性差异（犘＜０．０５）；中重度组患者额叶、枕叶ＦＡ值均低于亚临床组患者，额叶、颞叶ＡＤＣ值均高于亚临床组

患者（犘＜０．０５）；亚临床组患者额叶、枕叶ＦＡ值均低于正常对照组，额叶、顶叶ＡＤＣ值均高于正常对照组（犘＜０．０５）；胼

胝体膝部、压部、内囊前后肢３组间ＦＡ值及ＡＤＣ值均无显著性差异（犘＞０．０５）。结论：对 ＨＡＤ患者行定量ＤＴＩ分析有

助于评价 ＨＡＤ常规 ＭＲＩ检查正常区域的微结构改变，并且能够评价 ＨＡＤ的严重程度，这有助于 ＨＡＤ的早期预防及治

疗，阻止或逆转认知下降；不同期的 ＨＡＤ患者可能存在脑白质选择性微细结构损害，该损害最先出现在与高级皮层功能

相关的脑区（如额叶）。
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　　ＨＩＶ１直接感染脑引起神经病理变化导致持续

渐进性智力和运动功能丧失，即认知和行为障碍，称为

艾滋 病 痴 呆 症 综 合 征 （ＡＩＤＳｄｅｍｅｎｔｉａｃｏｍｐｌｅｘ，

ＡＤＣ），亦称 ＨＩＶ相关性痴呆（ＨＩＶ１ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｄｅ

ｍｅｎｔｉａｃｏｍｐｌｅｘ，ＨＡＤ）、ＨＩＶ脑病、ＨＩＶ１相关性认

知／运动综合征［１］。ＨＡＤ常在病程晚期才被发现
［２］，

ＨＡＤ的早期预防及正确诊断是艾滋病患者治疗效果

和生存质量的关键。此文应用磁共振弥散张量成像

（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＤＴＩ）技术研究不同期

ＨＡＤ患者脑白质微细结构损害情况。

材料与方法

选择首都医科大学附属北京佑安医院２０１１年５～

６３０１ 放射学实践２０１１年１０月第２６卷第１０期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｏｃｔ２０１１，Ｖｏｌ２６，Ｎｏ．１０



９月感染科的ＨＡＤ患者１７例，其中男１０例、女７例，

年龄８～６３岁，中位年龄４１岁。患者均无吸毒史，１１

例出现记忆力减退，６例出现震颤，１４例接受高效抗逆

转录病毒治疗（ＨＡＡＲＴ）。全部病例首次发现 ＨＩＶ

感染，即被诊断为艾滋病期；３例曾患肺孢子菌感染

（ＰＣＰ），１例曾患肺结核，梅毒３例；ＭＲ检查前后２周

内ＣＤ４细胞数为１１～５６６ｃｅｌｌ／ｕｌ，中位数为１３４ｃｅｌｌ／ｕｌ；

白细胞数（血）１．１９～９．８×１０
９ｃｅｌｌ／ｌ。１０例年龄性别相

匹配的健康志愿者为对照组。

ＨＡＤ患者入选标准：采用国际 ＨＩＶ 痴呆量表

（认知功能测试采用修订的 Ｈｏｐｋｉｎｓ言语学习测试与

ＧｒｏｏｖｅｄＰｅｇｂｏａｒｄ非优势手测试；运动功能测试采用

叩指试验；焦虑和抑郁情绪改变采用焦虑抑郁量表评

估）对 ＨＡＤ 进行初筛，然后根据 Ｐｒｉｃｅ和 Ｂｒｅｗ 于

１９８８年提出的 ＨＡＤ 临床分期标准将患者分为３

组［３］。亚临床组：０～０．５期，共８例；中重度组：１期及

以上，共９例。均由２位副主任医师以上感染科医师

做出诊断。所有研究对象为右利手，均排除有原发性

高血压、糖尿病、精神病、脑肿瘤以及乙醇或药物滥用

史者。所有研究对象均签署知情同意书。

ＭＲＩ及ＤＴＩ成像方法：受试对象均接受德国Ｓｉｅ

ｍｅｎｓ公司 ＭａｇｎｅｔｏｍＴｒｉｏＴｉｍ ＭＲ３．０Ｔ扫描仪进

行脑扫描，梯度场强４０ｍＴ／ｍ，梯度切换率２００ｍＴ／

ｍ／ｍｓ。使用头部３２通道阵列线圈。先行常规 ＭＲＩ

检查。Ｔ２ＷＩ：ＴＲ４５７０ｍｓ，ＴＥ９５ｍｓ；Ｔ２ＴＩＲＭ：ＴＲ

７５００ｍｓ，ＴＥ９３ｍｓ，层厚５ｍｍ，层间距１．５ｍｍ，采集

矩阵２５６×２５６；应用单次回波平面扩散张量成像（ｓｉｎ

ｇｌｅｓｈｏｔｅｃｈｏｐｌａｎａｒｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，ＥＰＩ）序

列进行横断面扫描。采用并行采集技术（ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ

ｅｎｃｏｄｉｎｇ，ＳＥＮＳＥ），可有效减少 ＥＰＩ序列的几何变

形。扫描参数：ＴＲ３３００ｍｓ，ＴＥ９０ｍｓ，层厚４ｍｍ，层

间距１．２ｍｍ，视野２３０ｍｍ×２３０ｍｍ，采集矩阵１２８×

１２８，空间分辨率１．８ｍｍ×１．８ｍｍ×１．８ｍｍ，使体素为各

向同性体素，扩散敏感因子ｂ值分别取０、１０００ｓ／ｍｍ２，

激励次数３，扩散敏感梯度方向２０个，采集时间为

３．３９ｍｉｎ。行三维等体素Ｔ１ＷＩ扫描，以便空间配准及

标准化，采集参数：ＴＲ１９００ｍｓ，ＴＥ２．５２ｍｓ，视野

２５０ｍｍ×２５０ｍｍ，翻转角９°，矩阵２５６×２４６，层厚

１ｍｍ，间隔０．５ｍｍ，采集时间为４．１８ｍｉｎ。

将采集到的扩散张量图像数据传至ｄｙｎａｓｕｉｔｅ工

作站（美国ｉｎｖｉｖｏ公司提供），利用纤维束跟踪软件进

行后处理，首先将ＤＴＩ原始图像和解剖像融合，重建

部分各向异性分数（ｆｒａｃｔｉｏｎａｌａｎｉｓｏｔｒｏｐｙ，ＦＡ）和表观

扩散系数（ａｐｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＡＤＣ）图像，

分别测定额叶，颞叶，顶叶，枕叶，胼胝体膝部、压部，内

囊前、后肢白质的ＦＡ和ＡＤＣ值，作为评价脑白质各

向异性及水分子扩散程度的指标。

感兴趣区（ｒｅｇｉｏｎｓｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）的选择：额叶

取额中回、顶叶取角回、颞叶取颞干、枕叶取枕极、胼胝

体膝部定位于视交叉层面、胼胝体压部定位于下丘层

面、内囊定位于基底节区，放置ＲＯＩ时应注意避开灰

质结构和脑脊液。均选择圆形定面积ＲＯＩ点画的方

式，ＲＯＩ面积为１６ｍｍ２，额、颞、顶、枕白质区及基底节

测量两侧取平均值、每个层面量３次后取平均值。

ＭＲＩ图像分析由有经验的放射科医生完成。

采用统计软件包ＳＰＳＳ１７．０进行数据整理和统计

分析。所有数据均采用均数±标准差（狓±狊）表示。当

计量资料满足正态分布及方差齐时采用单因素方差分

析，当不满足正态分布及方差齐时采用多个样本秩和

检验；以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１．常规 ＭＲＩ表现

亚临床组 ＨＡＤ患者Ｔ２ＴＩＲＭ 序列上均无白质

高信号改变（图１ａ），中重度患者Ｔ２ＴＩＲＭ 序列上均

显示不同程度的白质高信号改变（图１ｂ～ｄ，图２ａ）。

２．各组脑白质区ＦＡ值及ＡＤＣ值变化

中重度组患者额叶、顶叶、颞叶、枕叶ＦＡ值均低

于正常对照组（图２ｂ），有显著性差异（犘＜０．０５）；中重

度组患者额叶、枕叶ＦＡ值均低于亚临床组患者（犘＜

０．０５），颞叶、顶叶脑区ＦＡ值比较无显著性差异；亚临

床组患者额叶、枕叶ＦＡ值均低于正常对照组（犘＜

０．０５），颞叶、顶叶脑区 ＦＡ 值比较无显著性差异

（表１、２）。

表１　各组ＦＡ值比较

部位 中重度 亚临床 对照组 犉值 犘值

额叶 ０．４０７±０．０３６０．４６３±０．０３１０．５１５±０．０４９ １７．２６５ ０．０００

顶叶 ０．４２４±０．０３００．４５８±０．０８２０．５０５±０．０６６ ４．０６２ ０．０３０

颞叶 ０．４４１±０．０４３０．４７０±０．０５５０．５１８±０．０３１ ７．８２６ ０．００２

枕叶 ０．４７３±０．０３８０．５５３±０．０２４０．６２８±０．０６４ ２６．１４４ ０．０００

胼胝体膝部 ０．７２９±０．１０６ ０．７７７±０．０４３ ０．７９４±０．０５６ １．９２３ ０．１６８
胼胝体压部 ０．８１８±０．０６４ ０．８５３±０．０４６ ０．８５５±０．０４８ １．３２５ ０．２８５
内囊前肢 ０．５８６±０．０９４０．６３７±０．０３７０．６６１±０．０５１ ３．１９３ ０．０５９
内囊后肢 ０．６６３±０．０９７０．６８７±０．０４９０．７２１±０．０４３ １．８１６ ０．１８４

注：表示Ｐ＜０．０５

表２　各组受试者不同部位白质ＦＡ值组间两两比较

部位
中重度

亚临床 对照组

亚临床
对照组

额叶 ０．０２１ ０．０００ ０．０３１

顶叶 ０．５０２ ０．０２４ ０．２７３
颞叶 ０．３６９ ０．００２ ０．０６５
枕叶 ０．００４ ０．０００ ０．００７

胼胝体膝部 ０．３９８ ０．１５６ ０．８７０
胼胝体压部 ０．３９５ ０．３１８ ０．９９７
内囊前肢 ０．２６０ ０．０５１ ０．７３０
内囊后肢 ０．７３１ ０．１６２ ０．５４９

注：犘＜０．０５

７３０１放射学实践２０１１年１０月第２６卷第１０期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｏｃｔ２０１１，Ｖｏｌ２６，Ｎｏ．１０



图１　Ｔ２ＴＩＲＭ序列。ａ）ＨＡＤ０．５期患者，脑内白质未见异常信号影；ｂ）ＨＡＤ１期患者，双侧额叶见点状高信号影；ｃ）

ＨＡＤ２期患者，双侧额顶叶皮层下白质见多发点状高信号影；ｄ）ＨＡＤ３期患者，双侧额顶叶见斑片状高信号影。

图２　ＨＡＤ３期患者。ａ）Ｔ２ＴＩＲＭ图示左侧基底节区片状高信号影；ｂ）ＦＡ图示患者左侧内囊前后肢白质纤维束部分缺失，

ＦＡ值较对侧减低（黄色信号减少）；ｃ）ＡＤＣ图示病变区ＡＤＣ值升高（绿色信号增多）；ｄ）纤维束追踪示左侧病变区纤维束受

压、推移，较对侧稀疏，局部中断。

　　中重度组患者额叶、顶叶、颞叶ＡＤＣ值均高于正

常对照组（图２ｃ），有显著性差异（犘＜０．０５），枕叶比较

无显著性差异；中重度组患者额叶、颞叶ＡＤＣ值均高

于亚临床组患者（犘＜０．０５），顶叶、枕叶脑区 ＡＤＣ值

比较无显著性差异；亚临床组患者额叶、顶叶ＡＤＣ值

均高于正常对照组（犘＜０．０５），颞叶、枕叶脑区 ＡＤＣ

值比较没有显著性差异。胼胝体膝部、压部、内囊前后

肢 ３ 组 间 ＦＡ 值 及 ＡＤＣ 值 均 无 显 著 性 差 异

（犘＞０．０５）。

追踪各组患者的纤维束显示亚临床组患者纤维束

完整，走行清晰自然；中重度组患者病变区纤维束不完

整，明显受压、推移、稀疏、中断（图２ｄ）。

讨　论

自１９８１年首次报道人类获得性免疫缺陷综合征

（ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ）以来，

该病已在全球广泛流行［４］。国内１９８５年首次报道了

人类免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，

ＨＩＶ）感染的患者后 ＨＩＶ阳性人群迅速增加。截止到

２０１０年６月，中国大陆约有７４万 ＨＩＶ感染者，其中

患者１０．５万。ＨＩＶ１直接感染脑引起神经病理变化

导致持续渐进性智力和运动功能丧失，即认知和行为

障碍称ＨＩＶ相关性痴呆（ＨＡＤ），２０％～９０％的 ＨＩＶ

患者会出现这些病变［５］。ＨＡＡＲＴ 未出现前，ＨＡＤ

的平均存活时间是６个月，ＨＡＡＲＴ出现后，平均存

活时间延长７倍，ＨＡＤ新发病率及死亡率均下降
［６］。

目前，ＨＡＤ的诊断主要是基于典型的临床特征

以及对除了ＨＩＶ感染外其他相关情况或疾病的排除，

或采用神经心理行为测试，但是只能确定认知执行功

能的受损程度，很难检测 ＨＡＤ的病理状态。文献报

道２２．４％～４７．５％ ＡＩＤＳ病患者有神经系统受损的

临床表现，而尸检发现８７％～９０％ＡＩＤＳ病患者存在

中枢神经系统受损的病理改变，在无症状患者中，

５．５％～４３％存在神经心理障碍
［２］。ＡＩＤＳ病患者的

神经系统受损的临床表现出现率和病理结果的差别在

于缺乏灵敏的观察手段。近年来神经影像学发展迅

速，其优势在于比心理行为测试或其它辅助检测（例如

脑脊液）的推论更直接，能避免行为测试误差较大的缺

点。

ＤＴＩ是近年来在扩散加权成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈ

ｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）基础上改进和发展起来的一种新的

成像方法［７］，克服了常规ＤＷＩ中获得一维信息的限

制，通过张量在体素水平定量分析分子的运动，不仅能

够在三维空间内定量分析组织内水分子的弥散运动，

描述水的扩散方向和平均程度，而且可以利用组织内

水分子弥散呈各向异性的特征进行成像，反应活体组
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织细微结构和功能的改变［８］，评估白质结构的完整性

及诊断和评估疾病情况。主要参数包括ＦＡ和ＡＤＣ。

其中ＦＡ是反映组织各向异性最敏感的指标，主要受

神经纤维的直径、密度和走形的影响，可提供神经纤维

的损伤情况，ＦＡ值越高，表明组织结构的排列越规则

紧密；ＡＤＣ可反映水分子扩散速度和范围，而与扩散

方向无关。脑组织中水分子扩散所受限制越小，则

ＦＡ值越低，ＭＤ值越高。将此两种参数相结合可较准

确评估脑组织尤其是白质的微细结构变化［９］。

白质结构改变可引起组织中水分子扩散能力及方

向的改变，进而引起ＦＡ及 ＡＤＣ值变化
［１０］。本研究

结果显示，与正常对照组比较，中重度组额叶、顶叶、颞

叶、枕叶ＦＡ值均降低，额叶、顶叶、颞叶ＡＤＣ值均显

著升高，这与Ｐｏｍａｒａ
［１１］及Ｒａｇｉｎ等

［１２］研究结果相似。

他们研究发现ＦＡ 是更敏感的参数，他们的研究中

ＨＡＤ患者额部及全脑的ＦＡ值较正常对照组显著降

低。中重度组患者额叶、枕叶ＦＡ值均低于亚临床组

患者，额叶、颞叶ＡＤＣ值均高于亚临床组患者。上述

结果提示不同时期 ＨＡＤ患者的白质微细结构存在选

择性损害，白质通路完整性被破坏，而且随着病情加

重，白质损害区域更广泛。该选择性损害可能与皮质

及白质通路的神经原纤维缠结的分布有关［１３］。Ｙａｓｈ

ｅｎｇＣｈｅｎ等
［１４］研究结果未提示内囊区存在微细结构

损害。本研究结果显示胼胝体膝部、压部、内囊前后肢

３组间ＦＡ值及ＡＤＣ值均无显著性差异，但本组１例

患者病变范围较大，内囊前后肢受累，认为重度 ＨＡＤ

患者病变弥漫性增大时可能存在与内囊区病理改变有

关的运动功能异常，我们将继续扩大样本量进行研究，

进一步验证此结论。

本研究中重度患者Ｔ２ＴＩＲＭ 序列上均显示不同

程度的白质高信号改变，亚临床组 ＨＡＤ 患者 Ｔ２

ＴＩＲＭ序列上均无白质高信号改变，但亚临床组患者

额叶、枕叶ＦＡ值均低于正常对照组，额叶、顶叶ＡＤＣ

值均高于正常对照组。这提示ＤＴＩ的参数值能发现

ＨＡＤ早期无临床症状患者的白质微细结构异常，这

有助于 ＨＡＤ的早期预防及治疗，阻止或逆转认知下

降。

Ｗｕ等
［１５］用ＤＴＩ研究ＨＡＤ患者额叶及胼胝体扩

散异常改变与认知能力恶化的严重程度之间的关系发

现 ＨＡＤ患者胼胝体压部ＦＡ值较正常对照组相比显

著降低，并且与痴呆的严重程度及运动丧失的速度相

关。本研究由于病例数较少，未作此研究。但本研究

提示轻度及中重度 ＨＡＤ患者均存在白质异常，中重

度更为广泛，ＤＴＩ可用于研究不同期 ＨＡＤ白质微细

结构异常，进而为 ＨＡＤ的早期发现，早期诊断和早期

治疗提供理论依据。三维纤维束示踪技术在彩色编码

ＤＴＩ基础上，能形象直观地标记神经纤维束。我们将

扩大样本，进一步细化分组。通过ＤＴＩ参数研究不同

期ＨＡＤ患者脑白质损害程度及其与认知功能障碍之

间的关系，并通过追踪纤维束观察不同期 ＨＡＤ患者

病变与纤维束的关系，研究其在预测临床预后方面的

意义。
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ｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ｒａ

ｄｉｏｌｏｇｉｃｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｓ，２００８，２８（７）：

２０３３２０５８．

［７］　ＢａｍｍｅｒＲ．Ｂａｓｉｃｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓｏｆｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｅｕｒ

ＪＲａｄｉｏｌ，２００３，４５（３）：１６９１８４．

［８］　ＥｎｇｌｕｎｄＥ，ＳｊｂｅｃｋＭ，ＢｒｏｃｋｓｔｅｄｔＳ，ｅｔａｌ．ＤｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒＭＲＩ

ｐｏｓｔｍｏｒｔｅｍｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｃｅｒｅｂｒａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｐａｔｈｏｌｏｇｙ［Ｊ］．

Ｎｅｕｒｏｌ，２００４，２５１（３）：３５０３５２．

［９］　ＭｕｋｈｅｒｇｅｅＰ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇａｎｄｆｉｂｅｒｔｒａｃｔｇｒａｐｈｙｉｎａ

ｃｕｔｅｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇＣｌｉｎＮＡｍ，２００５，１５（３）：６５５６６５．

［１０］　ＢｕｃｈｅｌＣ，ＲａｅｄｌｅｒＴ，ＳｏｍｍｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｓｙｍｍｅｔｒｙ

ｉｎｈｕｍａｎｂｒａｉｎ：ａｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒＭＲＩｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣｅｒｅｂＣｏｒｔｅｘ，

２００４，１４（９）：９４５９５１．

［１１］　ＰｏｍａｒａＮ，ＣｒａｎｄａｌｌＤＴ，ＣｈｏｉＳＪ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｂｎｏｒｍａｌｉ

ｔｉｅｓｉｎＨＩＶ１ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｐｓｙ

ｃｈｉａｔｒｙＲｅｓ，２００１，１０６（１）：１５２４．

［１２］　ＲａｇｉｎＡＢ，ＳｔｏｒｅｙＰ，ＣｏｈｅｎＢＡ，ｅｔａｌ．Ｗｈｏｌｅｂｒａｉｎｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎ

ｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｉｎＨＩＶａｓｓｏｃｉａｔｅｄｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ［Ｊ］．ＡｍＪ

Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２００４，２５（２）：１９５２００．

［１３］　ＣｈｏｉＳＪ，ＬｉｍＫＯ，ＭｏｎｔｅｉｒｏＩ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｏｆ

ｆｒｏｎｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅｉｎｅａｒｌｙＡｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ：

ａｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＧｅｒｉａｔｒＰｓｙｃｈｉａｔｒｙＮｅｕｒｏｌ，２００５，１８

（１）：１２１９．

［１４］　ＣｈｅｎＹ，ＡｎＨ，ＺｈｕＨ，ｅｔａｌ．Ｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｒｅｖｅａｌｅｄ

ｂｙｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇｉｎｎｏｎｄｅｍｅｎｔｅｄａｎｄｄｅｍｅｎｔｅｄＨＩＶ

＋ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ，２００９，４７（４）：１１５４１１６２．

［１５］　ＷｕＹ，ＳｔｏｒｅｙＰ，ＣｏｈｅｎＢＡ，ｅｔａｌ．ＤｉｆｆｕｓｉｏｎＡｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｃｏｒｐｕｓ

ｃａｌｌｏｓｕｍｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＨＩＶ［Ｊ］．ＡＪＮＲ，２００６，２７（３）：６５６６６０．

（收稿日期：２０１１０９１３　修回日期：２０１１０９２２）
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