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【摘要】 目的 总结人类免疫缺陷病毒（HIV）相关进行性多灶性白质脑病的临床表现、实验室和

影像学特点、治疗及预后。方法 回顾分析 4 例拟诊 HIV 相关进行性多灶性白质脑病患者的临床资

料。结果 4 例患者临床主要表现为逐渐加重的神经功能缺损症状、肢体无力，1 例伴言语困难、1 例伴

头晕，病程中症状逐渐加重。头部 MRI 均表现为脱髓鞘改变，T1WI 呈低信号，T2WI 和 FLAIR 成像呈高信

号，DWI 呈中心低信号、周围高信号，增强扫描病灶未见明显强化。2 例行高效抗逆转录病毒疗法，最长

生存期达 20 个月；未行规范抗 HIV 治疗者远期预后不佳。结论 HIV 相关进行性多灶性白质脑病临床

以进行性加重的神经功能缺损症状为主，影像学表现典型，早期并及时予高效抗逆转录病毒疗法可以部

分恢复。
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【Abstract】 Objective To summarize the clinical manifestations, laboratory and MRI examinations,
treatment and prognosis of 4 patients with human immunodeficiency virus (HIV) ⁃ associated progressive
multifocal leukoencephalopathy (PML). Methods The clinical data of 4 patients with HIV ⁃ associated
PML was retrospectively analyzed. Results All of the 4 cases presented with progressive neurological
function deficit and limb weakness. One case was accompanied by dysphasia, and one by dizziness. These
symptoms got worsened as time went on. Cranial MRI revealed demyelination, hypointense signal in T1WI,
hyperintense signal in T2WI and FLAIR. DWI revealed central hypointense and peripheral hyperintense
signal. Enhanced scan revealed no contrast enhancement. Two cases were treated with highly active
antiretroviral therapy (HAART), and the longest survival was 20 months. Patients who did not take
standard anti ⁃HIV therapies had a poor long ⁃ term prognosis. Conclusions Patients with HIV ⁃associated
PML mainly present progressively worsened neurological function deficit. The imaging manifestations are
typical. Early and timely HAART may play a role in the treatment.

【Key words】 HIV; Leukoencephalopathy, progressive multifocal; Antiretroviral therapy, highly
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进行性多灶性白质脑病（PML）系 JC 病毒感染

导致的亚急性脱髓鞘疾病，于 1958 年由 Astrom 等［1］

首次报告，好发于细胞免疫功能低下患者，既往较

少见诸文献报道。随着获得性免疫缺陷综合征

（AIDS，亦称艾滋病）发病率的逐年升高和器官移植

后免疫抑制剂的广泛应用，进行性多灶性白质脑病

的发病率明显升高。人类免疫缺陷病毒（HIV）相关

进行性多灶性白质脑病自 20 世纪 80 年代首次报道

以来，国外文献报道较多，国内仅见少量个案报

道。鉴于此，我们回顾分析 2012 年 2 月-2015 年 6 月

天津市环湖医院拟诊的 4 例 HIV 相关进行性多灶性

白质脑病患者的临床资料，并复习相关文献，以期

指导临床实践。
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临床资料

例 1 男性，39 岁，因言语障碍渐进性加重 1 月

余、右上肢活动不利 3 d，于 2015 年 6 月 4 日入院。

患者 1 月余前无明显诱因出现言语不清，但可理解

他人语言，右侧口角歪斜，无流涎，外院行头部 MRI
检查显示左侧顶叶和左侧半卵圆中心异常信号（图

1a），临床诊断为“脑梗死”，予阿司匹林 100 mg/d 口

服和改善循环中药（具体方案不详）治疗，治疗 2 周

后症状无明显改善，言语不清进行性加重，有时出

现错语，语言理解困难，伴反应迟钝。3 d 前出现右

上肢无力，可抬起，右手持物不稳。为求进一步诊

断与治疗，至我院就诊。患者 1 年前有低热史（体温

约 38 ℃）1 个月，外院治疗后（具体方案不详）体温

恢复正常，无输血史；否认冶游史；家族史无特殊。

入院后体格检查：神志清楚，构音障碍，不完全运动

性失语，部分感觉性失语，双侧瞳孔等大、等圆，直

径约 3 mm，对光反射灵敏，眼球各向运动充分，右侧

中枢性面瘫，伸舌居中，颈部柔软、无抵抗，右上肢

肌力 4 级、其余肢体肌力 5 级，肌张力均正常，腱反

射正常，病理征未引出。实验室检查：血常规和血

液化学未见明显异常，凝血功能试验活化部分凝血

酶原时间（APTT）41 s（22 ~ 32 s），免疫学检验抗 HIV
抗体初筛试验和确证试验均阳性；未行腰椎穿刺脑

脊液检查。影像学检查：头部 MRI 检查（2015 年 6 月

4 日）显示，左侧丘脑、左侧侧脑室旁、左侧半卵圆中

心、额顶枕叶和右侧侧脑室旁异常信号（图 1b，1c），

增强扫描病灶未见明显强化，亦无明显占位效应

（图 1d）。临床拟诊 HIV 相关进行性多灶性白质脑

病。建议转至传染病医院治疗。患者自动出院，4 d
后意外死亡。

例 2 男性，41 岁，因四肢无力 2 周、加重 4 d，
于 2014 年 1 月 4 日入院。患者 2 周前无明显诱因出

现四肢无力，行走缓慢，双上肢抬举费力，左侧较右

侧显著，伴轻度持续性全头部胀痛，双眼视物模

糊。4 d 前四肢无力症状加重，行走时左下肢拖曳。

患者近 6 个月体重减轻 10 kg；未婚，否认冶游史；家

族史无特殊。入院时体格检查：神志清楚，语言流

利，双侧瞳孔等大、等圆，直径约 3 mm，对光反射灵

敏，眼位居中，右视时可见双眼水平眼震，左侧中枢

性面瘫，伸舌居中，左侧肢体肌力 4 级、右侧 5-级，肌

张力均正常，腱反射对称存在，病理征未引出。实

验室检查：血常规白细胞计数 2.79 × 10 9/L［（3.50 ~

9.50）× 10 9/L］，血液化学和凝血功能试验均于正常

水平，免疫学检验抗 HIV 抗体初筛试验和确证试验

均呈阳性；未行腰椎穿刺脑脊液检查。影像学检

查：头部 MRI 检查（2014 年 1 月 4 日）显示，延髓、双

侧基底节区、双侧侧脑室旁、双侧额叶、双侧半卵圆

中心呈异常信号（图 2a ~ 2c）；增强扫描（2014 年 1 月

7 日）显示延髓、脑桥、双侧基底节区、双侧侧脑室

旁、双侧额叶、双侧半卵圆中心异常信号且强度不

均匀，病灶未见明显强化（图 2d）。反复询问病史，

患者 6 个月前曾接受抗 HIV 治疗（具体方案不详）。

临床拟诊 HIV 相关进行性多灶性白质脑病。建议

转至传染病医院继续行规范抗 HIV 治疗，患者转院

后行高效抗逆转录病毒疗法（HAART，具体方案不

详）。20 个月后电话随访，患者卧床，生活完全不能

自理，不能交流，偶能眼神示意。

例 3 女性，60 岁，主因进行性左下肢活动不利

1 月余，左上肢活动不利 1 个月，于 2013 年 2 月 26 日

入院。患者 1 月余前无明显诱因出现左下肢活动不

利、行走拖曳，外院诊断为“脑梗死”，对症治疗后

（具体方案不详）症状无明显好转。1 个月前出现左

上肢无力、抬举费力且进行性加重，左手完全不能

活动。为求进一步诊断与治疗，至我院就诊。患者

为退休工人，既往身体健康，无输血史；否认冶游

史；家族史无特殊。入院时体格检查：神志清楚、语

言流利，脑神经检查未见明显异常，左侧肢体近端

肌力 3 级、远端 0 级，右侧肢体肌力 5 级，肌张力均正

常，腱反射对称存在，左侧 Babinski 征阳性。实验室

检查：血常规红细胞计数和白细胞计数均于正常值

范围，血小板计数 32 × 10 9/L［（101 ~ 320）× 10 9/L）］，

免疫学检验抗 HIV 抗体初筛试验和确证试验均呈

阳性；未行腰椎穿刺脑脊液检查。影像学检查：头

部 MRI 检查（2013 年 2 月 26 日）显示，右侧侧脑室

旁、右侧半卵圆中心、右侧额顶叶异常信号（图 3a ~
3c）；增强扫描（2013 年 3 月 4 日）显示，右侧侧脑室

旁、右侧半卵圆中心、右侧额顶叶异常信号，病灶无

明显强化（图 3d）。临床拟诊 HIV 相关进行性多灶

性白质脑病。未予抗 HIV 治疗，患者住院 2 周后出

院，出院时症状无改善，1 个月后因肺部感染死亡。

例 4 女性，40 岁，主因头晕 1 个月，左侧肢体

无力 20 d、加重 7 d，于 2012 年 2 月 19 日入院。患者

1 个月前无明显诱因自觉持续性头晕、昏沉感伴全

身乏力，20 d 前自觉左侧肢体无力，尚可上下楼梯，

7 d 前肢体无力症状加重，行走困难、左手持物困难，
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伴左侧肢体麻木感。患者为个体商贩，既往身体健

康，无输血史；否认冶游史；家族史无特殊。入院时

体格检查：神志清楚，语言流利，脑神经检查未见明

显异常，左侧肢体肌力 4 级、右侧 5 级，肌张力均正

常，腱反射对称存在，病理征未引出。实验室检查：

血常规和血液化学未见明显异常，免疫学检验抗

HIV 抗体初筛试验阳性；腰椎穿刺脑脊液检查压力

和常规正常，蛋白定量 570 mg/L（0 ~ 450 mg/L），葡

萄糖和氯化物于正常值范围。影像学检查：头部

MRI 检查（2012 年 2 月 19 日）显示，右侧颞顶叶和右

侧半卵圆中心呈异常信号（图 4a，4b），增强扫描

（2012 年 2 月 24 日）显示，右侧顶叶、右侧半卵圆中

心、右侧侧脑室旁和双侧颞顶叶异常信号伴局部肿

胀，病灶无明显强化（图 4c）。予甘油果糖 250 ml/d
脱水治疗，临床症状无改善，左下肢无力症状进一

步加重，左下肢近端肌力 4 级、远端 3 级，肌张力正

常。复查头部 MRI（2012 年 3 月 8 日）显示，左侧颞

叶、双侧顶枕叶、右侧半卵圆中心和大脑脚多发异

常信号（图 4d）。进一步行抗 HIV 抗体确证试验呈

阳性。反复追问病史，患者 2 年前检出抗 HIV 抗体

阳性，未予治疗，其前男友为静脉吸毒者，已死亡，

死因不详。临床拟诊 HIV 相关进行性多灶性白质

脑病。建议转至传染病医院进行规范抗 HIV 治疗，

患者未行抗 HIV 治疗，症状逐渐加重，3 个月后因肺

图 1 例 1 患者头部 MRI 检查所见 1a 入院前 1 个月（2015 年 5 月 2 日）横断面 FLAIR 成像显示，左侧半卵圆中心高信号（箭头所
示） 1b 入院时（2015 年 6 月 4 日）横断面 DWI 显示，左侧顶叶、侧脑室旁多发病灶，病灶中心呈低信号、周围呈高信号（箭头所
示） 1c 横断面 FLAIR 成像显示，左侧顶叶、侧脑室旁高信号，病灶范围较前扩大（箭头所示） 1d 横断面增强 T1WI 显示，病灶无
异常对比强化（箭头所示）

Figure 1 Cranial MRI findings of Case 1 Axial FLAIR one month before admission (May 2, 2015) showed hyperintense signal in left
centrum semiovale (arrow indicates, Panel 1a). Axial DWI on admission (June 4, 2015) showed multiple lesions with hypointense signal
in the center and hyperintense signal in the periphery located in left parietal lobe and left paraventricular area (arrow indicates, Panel
1b). Axial FLAIR showed hyperintense signal in left parietal lobe and left paraventricular area, and the lesion was enlarged (arrow
indicates, Panel 1c). Axial enhanced T1WI showed no abnormal contrast enhancement (arrow indicates, Panel 1d).

图 2 例 2 患者头部 MRI 检查所见 2a 横断面 T2WI（2014 年 1 月 4 日）显示，延髓偏右片状异常高信号（箭头所示） 2b 横断面
FLAIR 成像显示，双侧侧脑室旁多发斑片样异常高信号（箭头所示） 2c 横断面 DWI 显示，左侧半卵圆中心病灶呈中心低信号、周
围高信号，右侧半卵圆中心斑片样异常高信号（箭头所示） 2d 横断面增强 T1WI（2014 年 1 月 7 日）显示，左侧半卵圆中心病灶无
明显对比强化（箭头所示）

Figure 2 Cranial MRI findings of Case 2 Axial T2WI (January 4, 2014) showed patchy hyperintense signal in right medulla (arrow
indicates, Panel 2a). Axial FLAIR showed multiple patchy hyperintense signals in bilateral paraventricular areas (arrows indicate, Panel
2b). Axial DWI showed central hypointense and peripheral hyperintense signal in left centrum semiovale, and patchy hyperintense
signal in right centrum semiovale (arrows indicate, Panel 2c). Axial enhanced T1WI (January 7, 2014) showed no contrast enhancement
of the lesion in left centrum semiovale (arrow indicates, Panel 2d).
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部感染死亡。

讨 论

艾滋病系 HIV 感染所致，于 1981 年由 Gottlieb
等［2］率先报道，此后在全球范围内广泛蔓延。HIV
是逆转录病毒，具有亲神经特性，自 HIV 感染至艾

滋病之间的任何时期均可能出现中枢神经系统损

害，包括原发性感染如 HIV 相关脑病和继发性感染

如弓形虫感染、进行性多灶性白质脑病、中枢神经

系统肿瘤等，2% ~ 5%的 HIV 感染患者可发生进行

性多灶性白质脑病，且此比例在高效抗逆转录病毒

疗法广泛应用后并未显著下降，进行性多灶性白质

脑病病死率约为其他 HIV 相关疾病的 10 倍［3］。进

行性多灶性白质脑病是 JC 病毒感染引起的亚急性

脱髓鞘疾病，主要累及免疫抑制或接受免疫调节治

疗的人群，其中艾滋病患者约占 79%，还包括恶性

血液系统疾病患者、器官移植后应用免疫抑制剂和

新型免疫调节剂患者［4］。

一、JC 病毒病原学及人类免疫缺陷病毒相关进

行性多灶性白质脑病发病机制

JC 病毒是一种无包膜覆盖的常见闭合双链

DNA 病毒，属乳头多瘤空泡病毒科，于 1971 年由

Padgett 等［5］首次自进行性多灶性白质脑病患者脑

组织中分离。JC 病毒主要感染途径包括呼吸道吸

图 3 例 3 患者头部 MRI 检查所见 3a 横断面 DWI（2013 年 2 月 26 日）显示，右侧额顶叶不规则病灶，病灶呈中心低信号、周围高
信号，信号强度不均匀（箭头所示） 3b 横断面 FLAIR 成像显示，右侧额顶叶斑片样异常高信号（箭头所示） 3c 横断面 T2WI 显
示，右侧额顶叶斑片样异常高信号（箭头所示） 3d 横断面增强 T1WI（2013 年 3 月 4 日）显示，病灶无异常对比强化（箭头所示）

Figure 3 Cranial MRI findings of Case 3 Axial DWI (February 26, 2013) showed irregular lesion located in right frontal and parietal
lobe, with central hypointense and peripheral hyperintense signal (arrow indicates, Panel 3a). Axial FLAIR showed patchy hyperintense
signal in right frontal and parietal lobe (arrow indicates, Panel 3b). Axial T2WI showed patchy hyperintense signal in right frontal and
parietal lobe (arrow indicates, Panel 3c). Axial enhanced T1WI (March 4, 2013) showed no abnormal contrast enhancement (arrow
indicates, Panel 3d).

图 4 例 4 患者头部 MRI 检查所见 4a 横断面 DWI（2012 年 2 月 19 日）显示，右侧顶叶皮质下不规则病灶，病灶呈中心低信号、周
围斑片状高信号（箭头所示） 4b 横断面 FLAIR 成像显示，右侧半卵圆中心斑片样异常高信号（箭头所示） 4c 冠状位增强 T1WI
（2012 年 2 月 24 日）显示，病灶无异常对比强化（箭头所示） 4d 横断面 T2WI（2012 年 3 月 8 日）显示，右侧顶枕叶不规则斑片样异
常高信号，病灶范围较前扩大（箭头所示）

Figure 4 Cranial MRI findings of Case 4 Axial DWI (February 19, 2012) showed central hypointense and peripheral patchy
hyperintense signal of subcortical irregular lesion in right parietal lobe (arrow indicates, Panel 4a). Axial FLAIR showed patchy
hyperintense signal in right centrum semiovale (arrow indicates, Panel 4b). Coronal enhanced T1WI (February 24, 2012) showed no
abnormal contrast enhancement of the lesion in right parietal lobe (arrow indicates, Panel 4c). Axial T2WI (March 8, 2012) showed
irregular patchy hyperintense signal in right parietal and occipital lobe, and the lesion was enlarged (arrow indicates, Panel 4d).
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入和粪⁃口传播等，原发性感染通常无症状，约 80％
健康人体内存在抗 JC 病毒抗体［4］。JC 病毒潜伏部

位包括骨髓、脾、扁桃体和肾脏。当机体免疫系统

尤其是细胞免疫功能损害时，潜伏的 JC 病毒激活，

随感染的 B 淋巴细胞进入中枢神经系统，感染少突

胶质细胞，影响髓鞘生成，进而导致节段性脱髓鞘

改变。病理改变为局灶性髓鞘脱失，星形胶质细胞

肿胀、变形，少突胶质细胞增大，胞核内可见嗜伊红

包涵体。超微结构观察显示，包涵体由 JC 病毒颗粒

组成。进行性多灶性白质脑病最多见于艾滋病患

者，这是由于 HIV 与 JC 病毒之间具有协同作用［4］：

HIV 导致宿主免疫抑制，使 JC 病毒复制不受限制；

HIV 感染破坏血⁃脑屏障，使潜伏 JC 病毒的 B 淋巴细

胞较易进入脑组织；HIV 诱导细胞因子如肿瘤坏死

因子 ⁃α（TNF⁃α）分泌，导致 JC 病毒启动子激活，且

HIV tat 蛋白亦可能启动 JC 病毒基因的表达。

二、人类免疫缺陷病毒相关进行性多灶性白质

脑病临床及影像学表现

HIV 相关进行性多灶性白质脑病主要累及脑白

质，由于受累部位不同，临床表现多样，不具有特异

性，主要表现为肢体无力、偏身感觉障碍、视野缺

损、言语障碍、认知功能障碍和共济失调，常以局部

病灶受累症状首发，随病程延长而加重。由于病灶

接近皮质，近 20%患者可出现癫 发作。本组患者

均表现为肢体无力，例 1 出现言语不清，例 4 合并非

特异性头晕。据文献报道，认知功能障碍是出现率

居前 3 位的临床症状，但较少单独出现痴呆而不伴

运动、感觉或视觉障碍［6］。HIV 相关进行性多灶性

白质脑病受累部位主要为顶叶、额叶、枕叶等皮质

下白质及脑室旁白质，基底节、丘脑等灰质区域由

于存在有髓纤维亦可受累［7］。本组患者影像学可见

皮质下白质、侧脑室旁和基底节等深部白质、脑干

均受累。HIV 相关进行性多灶性白质脑病 MRI 表现

为 T1WI 低信号、T2WI 和 FLAIR 成像高信号，病灶多

无水肿和占位效应，增强扫描病灶无明显强化，也

有少数炎性进行性多灶性白质脑病出现占位效应

和部分强化，多见于开始高效抗逆转录病毒疗法后

出现的免疫重建炎性综合征（IRIS）。本组患者均表

现为 T1WI 低信号、T2WI 和 FLAIR 成像高信号，且病

灶呈非对称性，无明显水肿和占位效应，增强扫描

病灶无明显强化。临床少见关于扩散加权成像

（DWI）的文献报道，本组患者均行 DWI 检查，表现

为较小病灶呈高信号，较大病灶呈中心低信号、周

围高信号。DWI 可以反映受损区域水分子扩散程

度，近期损伤和已形成损伤的病灶中仍在进展的边

缘部位呈高信号，反映出活动性炎症和细胞水肿；

相反，陈旧性损伤和较大损伤病灶中心部位呈低信

号，反映出坏死和修复性神经胶质增生［3］，与本组患

者 DWI 表现相一致，提示 DWI 显示病灶信号不均匀

应警惕脱髓鞘疾病，尤其是不同时期先后发生的脱

髓鞘疾病的可能。

三、人类免疫缺陷病毒相关进行性多灶性白质

脑病诊断与鉴别诊断

根据 2003 年 Cinque 等［8］提出的 HIV 相关进行

性多灶性白质脑病诊断标准，确诊进行性多灶性白

质脑病（definite PML）依靠脑组织活检术，电子显微

镜观察可见 JC 病毒包涵体；很可能进行性多灶性白

质脑病（probable PML）须具备脑脊液聚合酶链反应

（PCR）发现 JC 病毒 DNA；可能进行性多灶性白质脑

病（possible PML）依据典型临床和影像学表现，且此

表现不能用其他疾病解释。高效抗逆转录病毒疗

法应用于临床前，PCR 检测脑脊液 JC 病毒的灵敏度

为 72% ~ 92%，特异度为 92% ~ 100%，随着高效抗逆

转录病毒疗法的广泛应用，其灵敏度降至 58%［9］，即

脑脊液 JC 病毒 PCR 检测呈阴性不能排除诊断。本

组患者均未行脑脊液 JC 病毒 PCR 检测和脑组织活

检术，故仅能拟诊为 HIV 相关进行性多灶性白质脑

病，然而，逐渐进展的神经功能缺损症状、典型影像

学表现、酶联免疫吸附试验（ELISA）和免疫印迹法

（Western blotting）确证的抗 HIV 抗体阳性、临床和

影像学医师对此类疾病的经验，均可提高临床拟诊

的准确性［10］。

HIV 相关进行性多灶性白质脑病应注意与中枢

神经系统脱髓鞘疾病如多发性硬化（MS）相鉴别，前

者抗 HIV 抗体确证试验阳性，影像学显示病灶范围

较多发性硬化广泛且脑白质受累不仅局限于深部

白质，可资鉴别。还应注意与艾滋病其他并发症如

弓形虫感染、HIV 相关脑炎和中枢神经系统淋巴瘤

等相鉴别，由于上述疾病临床表现类似，鉴别诊断

主要依靠脑脊液检查、影像学表现和脑组织活检

术。HIV 相关脑炎多表现为颅内多发性对称病灶，

弓形虫感染和中枢神经系统淋巴瘤病灶可见周围

水肿和强化改变，脑脊液 JC 病毒 PCR 检测阳性或脑

组织活检术发现 JC 病毒颗粒可资鉴别。值得注意

的是，临床诊断主要依靠临床和影像科医师对此类

疾病的高度敏感性，受我国国情所限，患者一般不
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会主动提供 HIV 感染史，本组例 2、例 4 既往曾检出

HIV 阳性，且例 2 曾接受抗 HIV 治疗，但均隐瞒病

史，入院后实验室检查抗 HIV 抗体确证试验阳性，

反复追问病史方诊断，而例 1、例 3 曾误诊为“脑梗

死”而延误治疗。由于天津市环湖医院住院患者均

需行抗 HIV 抗体初筛试验，故入院 3 天内基本明确

为可能诊断。提示临床医师应对此类疾病提高认

识，尽早行 MRI 增强扫描，并对可疑患者常规行抗

HIV 抗体检测，以减少临床漏诊和误诊。

四、人类免疫缺陷病毒相关进行性多灶性白质

脑病治疗及预后

HIV 相关进行性多灶性白质脑病系 HIV 和 JC
病毒共同感染所致，目前尚无有效的抗病毒治疗方

法，高效抗逆转录病毒疗法是迄今唯一证实有效的

方法［11］。既往患者多于 6 个月内死亡，自 1996 年高

效抗逆转录病毒疗法应用于临床后，患者生存期明

显延长［12］。Tan 和 Koralnik［7］报告患者 1 年生存率

为 55%，平均生存期为 7.6 个月。Gasnault 等［13］采用

5 种抗逆转录病毒疗法（ART）联合治疗，1 年生存率

为 75%；亦有发病后 12 年仍生存且基本独立生活的

个案报道［14］。抗逆转录病毒疗法可以抑制 HIV 复

制，促进免疫功能修复，产生 JC 病毒特异性细胞毒

性 T 细胞，增加 CD4+T 细胞计数，抑制脑脊液 JC 病毒

复制，从而间接发挥抗病毒作用。然而，发病后 4 个

月内死亡的患者仍不在少数，且生存者中仅 38%可

独立生活［13］。研究显示，生存期与发病时患者体内

CD4+T 细胞计数和 CD8+T 细胞计数呈正相关［13，15］，

而与 HIV RNA 数目、脑脊液 JC 病毒负载量呈负相

关［6⁃7］，即 HIV 原发性感染严重、细胞免疫功能损害

严重者生存期短。与其他 HIV 相关机会性感染不

同，进行性多灶性白质脑病可发生于艾滋病早期即

CD4+T 细胞计数较高时［16］，也可发生于高效抗逆转

录病毒疗法早期，即免疫重建炎性综合征时［4］，表现

为临床症状恶化，影像学可见病灶呈占位效应，增

强扫描可见强化，免疫重建炎性综合征可采取激素

治疗。本组有 2 例（例 2 和例 4）行高效抗逆转录病

毒疗法，例 4 于发病 4 个月后死亡，例 2 生存 20 个月

但生活质量较差。尽管高效抗逆转录病毒疗法应

用于临床后，HIV 相关进行性多灶性白质脑病的生

存期较前明显延长，但病死率仍较高，亟待进一步

针对 JC 病毒的抗病毒治疗，现有实验研究证实，米

塔扎平和甲氟喹可能有效，尚待大样本临床研究的

证实［17⁃18］。

综上所述，本组患者多以肢体无力发病，影像

学表现典型，部分患者接受高效抗逆转录病毒疗

法，整体预后欠佳。HIV 相关进行性多灶性白质脑

病属部分可治性疾病，早期诊断、及时规范治疗可

能改善预后，临床医师应提高对此类疾病的认识，

及时行 MRI 增强扫描和抗 HIV 抗体检测，以早期诊

断、及时行高效抗逆转录病毒疗法，尽可能改善患

者预后。
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