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【摘要】　目的：对比分析艾滋病（ＡＩＤＳ）与非ＡＩＤＳ相关新型隐球菌性脑膜脑炎（ＣＭ）的临床及影像学表现，进一步指

导临床治疗。方法：回顾性分析２３例ＡＩＤＳ相关ＣＭ患者（ＡＩＤＳ组）与１６例非ＡＩＤＳ相关ＣＭ患者（非ＡＩＤＳ组）的临床

症状、体征及影像学表现的异同。结果：ＡＩＤＳ组与非 ＡＩＤＳ组发病年龄相仿，前者住院时间长于后者，主要临床表现相

似，均为头痛、发热、恶心呕吐，ＡＩＤＳ组继发脑膜刺激征、视力损伤及隐球菌肺炎的概率（分别为１３．０％、１３．０％、４３．５％）

较非ＡＩＤＳ组高（分别为６．３％、６．３％、０），其中继发隐球菌肺炎在ＡＩＤＳ组与非ＡＩＤＳ组中差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

ＡＩＤＳ组ＣＤ４＋Ｔ细胞计数＜１００个／μｌ的患者（２３例，１００％）多于非ＡＩＤＳ组（２例，１２．５％），两组差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。ＡＩＤＳ组病死率（１７．４％）高于非ＡＩＤＳ组（６．３％）。影像学主要表现为ＶＲ间隙扩大、胶样假囊形成、脑膜强化、脑

积水及肉芽肿性病变，其中ＡＩＤＳ组脑膜强化、肉芽肿性病变（分别为３例、１例）均少于非ＡＩＤＳ组（分别为９例、５例），且

二者在两组间差异均有统计学意义（犘＜０．０５）。结论：ＡＩＤＳ相关ＣＭ患者免疫力低下，临床继发症状重，治疗效果差，病

死率高。ＡＩＤＳ组脑膜强化及肉芽肿性病变明显低于非ＡＩＤＳ组。
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　　艾滋病（ＡＩＤＳ）患者免疫力低下，易发生各种机遇

性感染，其中新型隐球菌性脑膜脑炎（ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌ

ｍｅｎｉｎｇｏｅｎｃｅｐｈａｌｉｔｉｓ，ＣＭ）是ＡＩＤＳ患者中枢神经系统

中最常见的真菌感染疾病，非 ＡＩＤＳ患者亦可感染

ＣＭ，两者在临床及影像学表现方面有何区别，本文就

其做一对比研究。

材料与方法

回顾性分析２００５－２０１０年经实验室检查证实为

ＣＭ患者３９例，其中男３１例，女８例，年龄８个月～

７７岁，平均（３５．８±１５．３）岁，中位年龄３５岁，１０岁以

内者３例。将３９例患者分为ＡＩＤＳ组和非ＡＩＤＳ组，

其中 ＡＩＤＳ 组 ２３ 例，男 ２１例，女 ２ 例，平均年龄

（３６．２６±８．４９）岁；非 ＡＩＤＳ组１６例，男１０例，女６

例，平均年龄（３５．２３±２２．００）岁。入院病程２天～１１

个月，平均（４７．１２±６２．４５）天，中位病程３５天；ＡＩＤＳ
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图１　ＡＩＤＳ患者，男性，３３岁。ａ）Ｔ２ＷＩ示两侧基底节区多发类圆形高信号影（箭），提示典型胶样假囊；ｂ）Ｔ１ＷＩ示两侧基底

节区多发类圆形低信号影（箭）；ｃ）ＦＬＡＩＲ示两侧基底节区多发类圆形低信号影（箭）；ｄ）ＤＷＩ示两侧基底节区多发类圆形低

信号影（箭）；ｅ）增强Ｔ１ＷＩ示病灶无明显强化（箭）；ｆ）经抗真菌及 ＨＡＲＲＴ１．５个月后，两侧基底节区病变有所减轻（箭）。

组中合并重症肌无力１例，慢性乙肝３例，肺结核３

例，巨细胞病毒性视网膜炎２例，化脓性脑膜炎１例，

脑囊虫病１例。非 ＡＩＤＳ组有鸽粪接触史２例，合并

肺结核２例，其中１例为陈旧性肺结核。３２例行 ＭＲＩ

检查，２１例ＡＩＤＳ患者行ＭＲＩ检查，其中１７例行增强

扫描；１１例非ＡＩＤＳ患者行 ＭＲＩ检查，其中７例行增

强扫描；ＡＩＤＳ组１２例行ＣＴ及 ＭＲＩ检查，非 ＡＩＤＳ

组４例行ＣＴ及 ＭＲＩ检查。

所有患者均经脑脊液涂片、墨汁染色、真菌培养或

乳胶凝集实验鉴定出新生隐球菌而确诊为ＣＭ。

ＭＲＩ检查采用ＰｈｉｌｉｐｓＡｃｈｉｅｖａ１．５Ｔ ＭＲ成像

仪，头颅 ＭＲＩ常规扫描参数：Ｔ１ＷＩ，ＴＲ４８８ｍｓ，ＴＥ

１５ｍｓ；Ｔ２ＷＩ，ＴＲ３７４１ｍｓ，ＴＥ１００ｍｓ；Ｔ２ＦＬＡＩＲ，ＴＲ

６０００ｍｓ，ＴＥ１２０ｍｓ；ＤＷＩ，ＴＲ２６０７ｍｓ，ＴＥ８９ｍｓ，ｂ

值取１０００ｓ／ｍｍ２。增强检查经肘静脉注射对比剂钆

喷酸葡胺１５ｍｌ，注射流率为２ｍｌ／ｓ，注射后延迟１８ｓ

行横轴面、冠状面及矢状面成像。ＣＴ检查使用Ｓｉｅ

ｍｅｎｓＳｅｎｓａｔｉｏｎ１６层ＣＴ扫描机，头颅ＣＴ扫描参数：

１２０ｋＶ，３２０ｍＡ，层厚及层间距均为４．５ｍｍ。增强扫

描经肘静脉注射对比剂碘海醇１００ｍｌ，流率２ｍｌ／ｓ，延

迟时间为１８ｓ。

２名影像科主治医师对影像资料根据有无病变、

病变部位、病变特征等作出评价和诊断，对脑膜作了重

点分析。

用ＳＴＡＴＡ １０．０软件对评价数据统计分析，计量资

料以均数±标准差（狓±狊）表示，计数资料采用四格表

Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法，以犘＜０．０５为差异具有统计学意义。

结　果

１．临床表现

ＡＩＤＳ组和非ＡＩＤＳ组主要症状有头痛、发热，呕

心、呕吐等；其它症状还包括脑膜刺激征、病理神经反

射征阳性及视力损伤。所有患者脑脊液压力均有不同

程度增高；所有 ＡＩＤＳ组患者ＣＤ４＋Ｔ细胞计数均＜

１００个／μｌ，与非 ＡＩＤＳ组差异有统计学意义（犘＜

０．０５，表１）。

２．治疗与转归

所有患者住院时间为２天～９个月，ＡＩＤＳ组住院

持续时间为（３．２８±２．２１）个月，非 ＡＩＤＳ组住院持续

时间为（２．９５±２．８０）个月，ＡＩＤＳ组住院时间长于非

ＡＩＤＳ组（犘＜０．０５）。所有 ＡＩＤＳ合并ＣＭ 患者均接

受抗真菌治疗及高效抗逆转录病毒治疗（ｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅ
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图２　非ＡＩＤＳ患者，男，２９岁。ａ）Ｔ２ＷＩ示两侧基底节区多发点状高信号影，提示ＶＲ间隙扩大；ｂ）Ｔ２ＷＩ示两侧基底节区椭

圆形高信号影，提示胶样假囊形成；ｃ）Ｔ１ＷＩ示两侧基底节区病变呈低信号影（箭）；ｄ）ＦＬＡＩＲ示两侧基底节区病变呈类圆形

高信号影（箭）；ｅ）ＤＷＩ示两侧基底节区病变呈类圆形高信号影（箭）；ｆ）增强Ｔ１ＷＩ示左侧基底节区病灶呈环形强化（箭），左

侧颞部脑膜呈线样强化。

表１　ＡＩＤＳ组及非ＡＩＤＳ组相关ＣＭ患者临床表现对照 　例（％）

临床资料 ＡＩＤＳ组 非ＡＩＤＳ组 犘值

头痛 １９（８２．６％） １４（８７．５％） １．０００
发热 １６（６９．６％） １１（６８．８％） １．０００
恶心、呕吐 ８（３４．８％） １０（６２．５％） ０．１１２
脑膜刺激征 ３（１３．０％） １（６．３％） ０．６３１
病理征 １（４．３％） ２（１２．５％） ０．５５７
视力损伤 ３（１３．０％） １（６．３％） ０．６３１

ＣＤ４＋＜１００／μｌ ２３（１００％） ２（１２．５％） ０．０００
脑脊液压力

＞４００ｍｍＨ２Ｏ
６（２６．１％） ２（１２．５％） ０．４３２

肺隐球菌 ５（２１．７％） １（６．３％） ０．３７０
隐球菌肺炎 １０（４３．５％） ０ ０．００２
复发 ０ ０ －
稳定 ２（８．７％） ５（３１．３％） ０．１０１
死亡 ４（１７．４％） １（６．３％） ０．３１０

ａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ，ＨＡＡＲＴ），１７例病情好转患者

中４例虽症状减轻，但影像学表现病灶增多或减少不

明显，４例死亡，２例病情稳定，无复发病例；非 ＡＩＤＳ

组ＣＭ患者均接受抗真菌治疗，１３例缓解，其中１例

临床症状减轻与影像学表现不相符，１例死亡，５例病

情稳定，无复发病例。

３．影像学表现

３９例患者均有不同程度影像学改变，主要影像表

现有ＶＲ间隙扩大、脑样假囊、脑膜强化、脑积水、脑萎

缩、肉芽肿性病变、血管炎等（图１、２），ＡＩＤＳ与非

ＡＩＤＳ相关ＣＭ患者影像学表现对照见表２。

表２　ＡＩＤＳ及非ＡＩＤＳ相关ＣＭ患者影像学表现对照　例（％）

ＭＲ表现 ＡＩＤＳ组 非ＡＩＤＳ组 犘值

ＶＲ间隙扩大 ２０（８７．０％） １１（６８．８％） ０．２３５
胶样假囊 ６（２６．１％） ３（１８．８％） ０．７１１
脑膜强化 ３（１３．０％） ９（５６．３％） ０．００６
脑积水

　轻度 ８（３４．８％） ６（３７．５％） １．０００

　明显 ０ ２（１２．５％） ０．５２０
脑萎缩 ５（２１．７％） ２（１２．５％） ０．６７８
肉芽肿 １（４．３％） ５（３１．３％） ０．０３３
强化灶 ０ ４（２５％） ０．０２２
血管炎 １（４．３％） ０ ０．３７３
颅内钙化 ０ ０ －

ＶＲ间隙扩大：ＭＲＩ表现为脑实质内点状、圆形或

椭圆形异常信号影，Ｔ１ＷＩ呈等或低信号，Ｔ２ＷＩ呈高

信号，增强后无强化，直径多≤３ｍｍ，类似腔隙性脑梗
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死灶。病灶主要分布于两侧基底节区、半卵圆中心、胼

胝体、小脑、桥脑及大脑皮层下等部位。ＣＴ主要表现

为基底节区及半卵圆中心多发斑点状及类圆形低密度

影。

胶样假囊：由扩大的ＶＲ间隙融合而成，影像学表

现与扩大的ＶＲ间隙相仿，直径＞５ｍｍ。

脑膜强化：主要为大脑基底部、小脑幕及大脑表面

等部位脑膜强化，与动物实验观察的情况不同。ＡＩＤＳ

组３例出现轻度脑膜强化，主要集中在大脑表面及脑

底部，非ＡＩＤＳ组９例出现脑膜强化，其中２例出现明

显脑膜强化，主要集中在脑底池、大脑表面及小脑幕，

ＡＩＤＳ组与非ＡＩＤＳ组在此征象上差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。

脑积水：脑膜炎粘连引发脑脊液流通不畅，主要表

现为脑室系统张力增高，脑室扩大，以两侧脑室扩大及

脑池增宽为主。

肉芽肿性病变：ＡＩＤＳ组出现结节样肉芽肿性病

变１例（４．３％），非 ＡＩＤＳ组出现５例（３１．３％），主要

分布于两侧基底节区及侧脑室旁，ＭＲＩ表现为Ｔ１ＷＩ

呈低信号，Ｔ２ＷＩ呈等或略高信号，增强后非ＡＩＤＳ组

３例呈轻中度结节状强化，１例呈环状强化，ＡＩＤＳ组

无强化。

脑萎缩：ＡＩＤＳ组和非ＡＩＤＳ组均为轻度脑萎缩。

讨　论

新型隐球菌为条件致病菌，在机体免疫力降低时

易发病，如艾滋病、淋巴瘤、糖尿病、结核、白血病、系统

性红斑狼疮、重症肝炎、肝硬化等。有文献报道ＡＩＤＳ

合并ＣＭ的发生率为８％～１０％，高于非ＡＩＤＳ患者
［１］。

本组ＡＩＤＳ患者ＣＤ４＋Ｔ细胞计数均＜１００个／μｌ，与非

ＡＩＤＳ组间差异有统计学意义（犘＜０．０５），免疫受损宿

主更易感染新型隐球菌，同时 ＡＩＤＳ患者因免疫缺陷

易并发其他系统性疾病，本研究ＡＩＤＳ组合并ＣＭ 患

者中有１０例合并隐球菌肺炎，非 ＡＩＤＳ组无类似感

染。本研究ＡＩＤＳ组中有１例误诊为脑弓形虫病，１

例误诊为淋巴瘤或脑脓肿，虽然脑脊液涂片检查未找

到确切病原体，但笔者认为这很可能为ＣＭ 的继发疾

病。ＡＩＤＳ相关新型隐球菌脑膜脑炎在确诊或确诊

前，第二感染部位很容易发现，如肺、皮肤、血液等，本

组ＡＩＤＳ患者中有５例合并肺隐球菌，而非 ＡＩＤＳ组

仅１例合并肺隐球菌。两组感染宿主虽存在差异，但

发病年龄相仿［分别为（３６．４５±８．６３）岁和（３５．２３±

２１．９９）岁］，且性别均以男性为主，这与Ｋａｌｒａ等
［２］报

道的ＣＭ发病年龄小于４０岁、平均年龄为３５．４岁且

男性好发等特点一致。

ＡＩＤＳ与非ＡＩＤＳ组临床表现和体征相似，主要表

现为 头痛，其次是发 热，本 组均为 低 热，体 温 为

３７．５℃～３８．０℃，这与Ｓｕｂｒａｍａｎｉａｎ等
［３］报道一致。

颅内高压为ＣＭ特征性表现，因新型隐球菌侵入中枢

神经系统后主要沿血管周围间隙繁殖并向脑深部侵

入，而血管周围间隙为脑实质淋巴液引流的主要途径

之一，新型隐球菌在此繁殖、蓄积成团，造成脑淋巴液

引流障碍，导致脑实质肿胀，颅内压升高。本研究

ＡＩＤＳ 组 ６ 例 （２６．１％）患 者 脑 脊 液 压 力 高 于

４００ｍｍＨ２Ｏ，而非ＡＩＤＳ组仅２例（１２．５％）出现颅内

高压症状，明显低于 ＡＩＤＳ组。急性颅内压增高常导

致脑疝，危及生命，ＡＩＤＳ组４例（１７．４％）患者死于此

因，非 ＡＩＤＳ组仅１例患者死亡，笔者认为可能与

ＡＩＤＳ患者免疫力低下，很难产生免疫应答反应有关，

导致其病死率较非ＡＩＤＳ组高。本组脑膜刺激征及病

理征阳性者较少，可能与这两种征像临床多数为弱阳

性且一般在病程晚期出现有关。

本组病例全部采用双重疗法，ＡＩＤＳ组及非ＡＩＤＳ

组好转率分别高达７４．０％和６２．３％，包括临床症状减

轻及影像学病灶减少。有文献报道非ＡＩＤＳ相关ＣＭ

患者大部分免疫力正常，有强烈的免疫反应，故治疗效

果佳［４］。本组病例 ＡＩＤＳ组好转率略高于非 ＡＩＤＳ

组，可能与非 ＡＩＤＳ组病例数较少有关。ＨＡＡＲＴ可

以控制 ＨＩＶ 病毒复制，防止 ＣＭ 复发
［５］，Ｍｕｓｓｉｎｉ

等［６］报道的１００例 ＡＩＤＳ并发ＣＭ 患者未继续采用

ＨＡＡＲＴ，２８个月内４例患者复发，血清隐球菌抗原

呈阳性。本研究 ＡＩＤＳ组中无１例患者复发，证明

ＨＡＲＲＴ可以有效控制复发率。

ＶＲ间隙扩大为两组病例最常见的影像学表现，

ＶＲ间隙由 Ｖｉｒｃｈｏｗ和Ｒｏｂｉｎ最先提出，为小动脉的

周围血管间隙，在 ＭＲＩ上可清晰显示
［７］，其与腔隙性

脑梗死影像表现相似，但结合病史及其它脑部影像学

表现不难鉴别。ＶＲ间隙扩大原理为大量的隐球菌酵

母细胞聚集于血管周围间隙，部分可以阻滞脑脊液的

流出。因此，Ｒｏｂｅｒｔ等
［８］认为患者为新型隐球菌感染

的高危人群，且ＶＲ间隙扩大，临床应高度怀疑并行脑

穿检查，及时确诊可阻止病变进一步发展。胶样假囊

在ＦＬＡＩＲ上呈高信号，ＤＷＩ扩散受限，与病原菌产生

酸性粘多糖及高蛋白含量、高粘稠度有关［９］。两组增

强扫描均无强化，原因如下：①胶样假囊不像其他炎症

或恶性肿瘤，不破坏血脑屏障，对比剂不进入病灶而不

引起强化；②其最易发生于免疫缺陷患者，而这些患者

不具有细胞介导的免疫力，对感染反应不明显，很难产

生免疫应答。因此，ＡＩＤＳ患者出现脑膜强化的概率

低于非ＡＩＤＳ患者。Ｌｕｉ等
［１０］也报道免疫缺陷患者隐

球菌性脑膜炎起病更急，脑脊液白细胞数更低，脑膜强

化很少见。急性脑膜渗出若治疗不当或延误治疗，最
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后脑膜粘连、胶原纤维化，可引发交通性脑积水。本组

研究中，ＡＩＤＳ组与非ＡＩＤＳ组脑积水例数相同，但非

ＡＩＤＳ组２例出现明显脑积水征象，可能与非ＡＩＤＳ组

免疫力正常，脑膜炎症反应明显，因此脑膜粘连引起的

继发症状较ＡＩＤＳ组重。肉芽肿性病变很少见，通常

认为隐球菌菌体进入 ＶＲ间隙，在脑实质形成小囊或

胶样假囊，后期在免疫力未损宿主脑内，菌体通常引起

慢性肉芽肿性反应［１１］，因此免疫正常患者更易出现此

征象；早期可因其周边水肿不强化，尽管ＶＲ间隙可以

扩大或出现梗死，但血脑屏障未被破坏，当脑实质受累

时，血脑屏障损坏，此时可见环形强化征象［１２］。本研

究ＡＩＤＳ组１例出现肉芽肿性病变，非ＡＩＤＳ组出现５

例，且４例出现结节状或环形强化，出现环形强化时应

与脑弓形虫病及转移瘤鉴别，脑弓形虫病病变范围更

广泛，形态更不规则，周围水肿更明显；脑转移瘤结合

原发病史及实验室检查可鉴别。ＡＩＤＳ患者中枢神经

系统出现血管炎的报道逐渐增多［１３］，Ｔｊｉａ等
［１４］报道１

例隐球菌脑膜炎患者通过血管造影发现继发血管炎

病；Ｍｉｚｕｓａｗａ等
［１５］经组织病理学证实了 ＡＩＤＳ或非

ＡＩＤＳ合并ＣＭ 患者血管周围都可以有渗出，脑膜炎

性渗出可累及血管外膜，进而影响整个血管壁，导致全

身坏死性动脉炎，继发血栓及血管闭塞，已损伤的血管

扩张，可发展为脑梗死［１６］。本组病例 ＡＩＤＳ组出现１

例血管炎，表现为血管变细，血管壁毛糙，尚未出现脑

梗死征象。脑萎缩一般发生在疾病的慢性期，Ｂｉｃａｎｉｃ

等［１７］报道ＡＩＤＳ相关ＣＭ 患者脑萎缩与 ＨＩＶ感染有

关，非ＡＩＤＳ患者可能与脑组织的变性坏死有关。本

研究ＡＩＤＳ组及非ＡＩＤＳ组分别出现５例及２例脑萎

缩病例，与文献报道脑萎缩易发生在 ＡＩＤＳ患者中相

符［１８］。

ＭＲＩ可清晰显示ＣＭ患者颅内病变及细节病灶，

一定程度上能够反映其病理学特征及疾病的演变过

程，对于临床针对不同群体调整用药方案、评价疗效等

具有重要的指导作用。ＡＩＤＳ相关ＣＭ 患者相对于非

ＡＩＤＳ相关ＣＭ患者临床症状重，合并并发症多，住院

时间长，治疗效果较差，病死率高，ＭＲＩ表现复杂，脑

内强化病灶少。对ＡＩＤＳ及非ＡＩＤＳ相关ＣＭ 患者临

床及影像学上的不同表现的分析，有助于提高临床及

影像工作者对疾病的进一步认识，防止漏诊、误诊的发

生。当影像提示脑内出现ＶＲ间隙扩大时，应及时行

脑脊液穿刺确诊，及时确诊对患者的生存和预后具有

重要意义，后期行 ＨＡＡＲＴ效果好，并可有效预防复

发。
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［３］　ＳｕｂｒａｍａｎｉａｎＳ，ＭａｔｈａｉＤ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＰｏｓｔｇｒａｄＭｅｄ，２００５，５１（１）：２１２６．

［４］　ＣｈａｎｇＹＣ，ＳｔｉｎｓＭＦ，ＭｃＣａｆｆｅｒｙＭＪ，ｅｔａｌ．Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌｙｅａｓｔｃｅｌｌｓ

ｉｎｖａｄｅｔｈｅｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｖｉａｔｒａｎｓｃｅｌｌｕｌａｒｐｅｎｅｔｒａｔｉｏｎｏｆ

ｔｈｅｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，２００４，７２（９）：４９８５

４９９５．

［５］　ＷａｎｃｈｕＡ，ＢｈａｔｎａｇａｒＡ，ＢａｍｂｅｒｙＰ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｏｐｐｏｒ

ｔｕｎｉｓｔｉｃｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎｂｙｐｅｎｔｏｘｉｐｈｙｌｌｉｎｅ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪ

ＭｅｄＲｅｓ，２００６，１２４（６）：７０５７０８．

［６］　ＭｕｓｓｉｎｉＣ，ＰｅｚｏｔｔｉＰ，ＭｉｒǔＪＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕａｔｉｏｎｏｆｍａｉｎｔａｉｎ

ａｎｃｅｔｈｅｒａｐｙ：ａｎｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔ

Ｄｉｓ，２００４，３８（５）：５６５５７１．

［７］　ＧｒｏｅｓｃｈｅｌＳ，ＣｈｏｎｇＷＫ，ＳｕｒｔｅｅｓＲ，ｅｔａｌ．ＶｉｒｃｈｏｗＲｏｂｉｎｓｐａｃｅｓ

ｏｎｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｅｓ：ｎｏｒｍａｔｉｖｅｄａｔａ，ｔｈｅｉｒｄｉｌａｔａｔｉｏｎ，ａｎｄ

ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２００６，４８（１０）：７４５

７５４．

［８］　ＲｏｂｅｒｔＭ，ＴｈｏｍａｓＣ．ＶｉｒｃｈｏｗＲｏｂｉｎｓｐａｃｅｓａｔＭＲｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．

Ｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃｓ，２００７，２７（４）：１０７１１０８６．

［９］　ＫａｍｒａＰ，ＡｚａｄＲ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ：ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎ

ｗｉｔｈｍａｇｎｅｔｉｚａｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒＭＲＩ［Ｊ］．ＢｒＪＲａｄｉｏｌｏｇｙ，２００４，７７

（９１７）：３８７３９４．

［１０］　ＬｕｉＧ，ＬｅｅＮ，ＩｐＭ，ｅｔａｌ．Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃｏｓｉｓｉｎａｐｐａｒｅｎｔｌｙｉｍｍｕｎｏ

ｃｏｍｐｅｔｅｎｔｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＱＪＭｅｄ，２００６，９９（３）：１４３１５１．

［１１］　ＫａｍｅｚａｗａＴ，ＳｈｉｍｏｚｕｒｕＴ，ＮｉｉｒｏＭ，ｅｔａｌ．ＭＲＩｏｆａｃｅｒｅｂｒａｌ

ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌｇｒａｎｕｌｏｍａ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０００，４２（６）：４４１

４４３．

［１２］　ＮａｒａｉＨ，ＭａｎａｂｅＹ，ＤｅｇｕｃｈｉＫ，ｅｔａｌ．ＳｅｒｉａｌＭＲＩｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃｕｓｍｅｎｉｎｇｏｅｎｃｅｐｈａｌｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏ

ｌｏｇｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈ，２００１，２３（８）：８１０８１２．

［１３］　ＥｎｇｓｔｒｏｍＪＷ，ＬｏｗｅｎｓｔｅｉｎＤＨ，ＢｒｅｄｅｓｅｎＤＥ．Ｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃ

ｔｉｏｎｓａｎｄｔｒａｎｓｉｅｎｔｄｅｆｉｃｉｔｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉ

ｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｍＪＭｅｄ，１９８９，８６（５）：５２８５３２．

［１４］　ＴｊｉａＴＬ，ＹｅｏｗＹＫ，ＴａｎＣＢ．Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕ

ｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，１９８５，４８（９）：８５３８５８．

［１５］　ＭｉｚｕｓａｗａＨ，ＨｉｒａｎｏＡ，ＬｌｅｎａＪＦ，ｅｔａｌ．Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｌｅｓｉｏｎｓ

ｉｎａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｅｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＡＩＤＳ）［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏ

ｐａｔｈｏｌ，１９８８，７６（５）：４５１４５７．

［１６］　ＬｅｉｔｅＡＧ，ＶｉｄａｌＪＥ，ＢｏｎａｓｓｅｒＦｉｌｈｏＦ，ｅｔａｌ．ＣｅｒｅｂｒａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ

ｒｅｌａｔｅｄｔｏｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓｉｎａｎ ＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｐａｔｉｅｎｔ：

ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔａｎｄｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＢｒＪＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓＤｉｓｅａｓｅｓ，

２００４，８（２）：１７５１７９．

［１７］　ＢｉｃａｎｉｃＴ，ＨａｒｒｉｓｏｎＴＳ．Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ［Ｊ］．ＢｒＭｅｄｉｃａｌ

Ｂｕｌｌｅｔｉｎ，２００４，７２（１）：９９１１８．

［１８］　ＷｉｌｋｉｎｓｏｎＩＤ，ＣｈｉｎｎＲＪ，ＨａｌｌＣｒａｇｇｓＭＡ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ

ｗｈｉｔｅｇｒｅｙｍａｔｔｅｒｃｏｎｔｒａｓｔｏｎＭＲＩａｓａｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｍａｒｋｅｒｏｆ

ｄｉｆｆｕｓｅＨＩＶｒｅｌａｔｅｄｐａｒｅｎｃｈｙｍａｌａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＲａｄｉｏｌ，

１９９６，５１（７）：４７５４７９．

（收稿日期：２０１１１０１２　修回日期：２０１２０５２４）
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