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血管性痴呆患者小脑磁共振波谱改变的临床研究
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　　［摘要］　目的　应用氢质子磁共振波谱（１ＨＭＲｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，１ＨＭＲＳ）技术，探讨血管性痴呆
（ｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａ，ＶＤ）患者小脑代谢的改变及其与认知损害间的关系。方法　对４０例卒中患者进行
蒙特利尔量表（Ｍｏｎｔｒｅａｌｃｏｇｎｉｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＭｏＣＡ）和简易的精神状态量表（ｍｉｎｉｍｅｎｔａｌｓｔａｔｅ
ｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ，ＭＭＳＥ）评分，根据评分结果，将分为卒中后痴呆组（ＶＤ组）和卒中后非痴呆组。对 ＶＤ组、
卒中后非痴呆组和２０例对照组进行磁共振常规序列及１ＨＭＲＳ检查，测定小脑半球 Ｎ乙酰天冬氨酸
（ＮＡＡ）／肌酸（Ｃｒ）、胆碱复合物（Ｃｈｏ）／Ｃｒ比值，并分析卒中后小脑代谢改变与认知评分间的相关性。
结果　①ＶＤ组病灶对侧小脑 ＮＡＡ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ比值与病变同侧比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
②与卒中后非痴呆组病变对侧小脑和对照组左侧小脑比较，ＶＤ组病变对侧小脑 ＮＡＡ／Ｃｒ比值降低
（Ｐ＜０．０５），而Ｃｈｏ／Ｃｒ比值升高（Ｐ＜０．０５）。③ＶＤ组病变对侧 ＮＡＡ／Ｃｒ和 Ｃｈｏ／Ｃｒ比值与 ＭｏＣＡ评分
具有相关性（ｒ＝０．５９０，Ｐ＝０．００４；ｒ＝０．５６９，Ｐ＝０．００６）。结论　ＶＤ患者病变对侧小脑代谢物质ＮＡＡ／
Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ的比值发生了改变，并进一步证实小脑的代谢异常可能参与了血管性痴呆的发生。
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　　血管性痴呆（ｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａ，ＶＤ）是脑血管病
引起的脑损害所致的痴呆，是继阿尔茨海默病之后的

第二大常见痴呆，具有较高的病死率和致残率。目前

其发病机制仍不十分清楚。有研究表明，认知障碍的

发生与额叶、顶叶、丘脑的功能改变有关［１－２］。然而，

目前据此制定的治疗方案对ＶＤ的早期预防效果仍不
理想。近年来大量研究发现小脑病变可引起小脑认知

情感障碍［３］，我们前期观察 ＶＤ大鼠小脑顶核形态学
变化及活化型Ｃａｓｐａｓｅ３、ＰＡＲＰ１的表达时发现ＶＤ大
鼠顶核神经元细胞数较假手术组减少，证实了 ＶＤ大
鼠小脑顶核发生了损伤［４］。也有研究发现电刺激小

脑顶核可明显改善 ＶＤ患者的认知功能［５］，而我们前

期研究也证实电刺激小脑顶核可明显改善 ＶＤ大鼠的
抑郁状态［６］。因此，我们推测血管性痴呆的发生与小

脑的功能改变有关。为此，本研究采用氢质子磁共振波

谱（１ＨＭＲｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ，１ＨＭＲＳ）技术检测 ＶＤ患者的
小脑物质代谢的改变，并探讨其与认知损害间的关系。

１　资料与方法

１．１　分组及入组标准
１．１．１　卒中组　　收集２０１３年１０月至２０１５年１２月
辽宁医学院第一附属医院神经内科符合纳入和排除标

准的住院患者４０例。查体神志清楚，均为右利手，既
往无神经系统及精神系统疾病，否认家族遗传病史。

　　纳入标准：①近３个月内患有脑卒中，且符合中国
急性缺血性脑卒中诊治指南（２０１４）中的脑梗死的诊
断要点，并经头ＭＲＩ证实；②经头 ＭＲＩ证实为单侧基
底节脑梗死；③年龄４５～６５岁；④发病前社会适应能
力良好，发病后能配合进行认知功能测试。排除标准：

①短暂性脑缺血发作及各种脑出血；②有颅内肿瘤、脑
积水、蛛网膜下腔出血、动静脉畸形、癫痫、脑部手术病

史者；③甲状腺功能低下、维生素 Ｂ１２或叶酸缺乏以及
梅毒患者等；④有脑炎、脑外伤等病史；⑤患有某些干
扰认知功能评价的疾病，如嗜酒、某些精神性药物滥用

者；⑥严重的心肝肾功能障碍者；⑦有 ＭＲＩ检查禁忌
者；⑧额颞叶、丘脑、小脑梗死。
１．１．２　对照组　　选择与卒中组患者年龄、性别、教
育程度相匹配的志愿者２０名，均为右利手，既往无神
经系统及精神系统疾病，否认家族遗传病史。该２０名
志愿者来源于２０１３年１０月至２０１５年１２月到辽宁医

学院第一附属医院神经内科就诊的非脑血管病患者。

　　研究经辽宁医学院附属第一医院伦理委员会通
过，所有患者签署知情同意书。

１．２　方法
１．２．１　１ＨＭＲＳ检查方法　　使用３．０Ｔ超导磁共振
（德国西门子），以 Ｔ１ＷＩ序列行 ＭＲＩ常规扫描排除脑
部病变，并为１ＨＭＲＳ定位，本研究采用三轴（Ｘ轴、
Ｙ轴、Ｚ轴）定位，感兴趣区定位于小脑深部核团。定
位后选择感兴趣区 ＶＯＩ１６×１６，体素大小为１ｃｍ×
１ｃｍ×１５ｃｍ，避开颅骨、气腔、脂肪及脑脊液等结构，
并使用饱和带以避免周围组织对检查结果的影响。

　　采用 ＭＲＳ头颅专用线圈，利用３ＤＣＳＩ序列对受
试者进行单体素１ＨＭＲＳ扫描（ＴＲ＝１７００ｍｓ，ＴＥ＝
１３５ｍｓ），扫描完成后使用随机 ＬＥＯＮＯＲＤＡ程序进行
基线、相位校正。观察的代谢指标：乙酰天门冬氨酸盐

（Ｎａｃｅｔｙｌａｓｐａｒｔａｔｅ，ＮＡＡ）、胆碱 （ｃｈｏｌｉｎｅｃｏｍｐｌｅｘ，
Ｃｈｏ）、肌酸（ｃｒｅａｔｉｎｅ，Ｃｒ）等，并计算 ＮＡＡ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ
的比值以及进行相对定量分析。所有扫描由同一经验

丰富的放射科医师操作，并将所有图像录于光盘，在同

一时间测量。

１．２．２　认知功能的评估　　所有受试者均由同一名
受专业训练的神经科医生进行蒙特利尔量表（Ｍｏｎｔｒｅａｌ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＭｏＣＡ）及简易的精神状态量表
（ｍｉｎｉｍｅｎｔａｌｓｔａｔｅｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ，ＭＭＳＥ）评分，根据评分
将卒中组分为２个亚组：ＭｏＣＡ评分≥２５分和 ＭｏＣＡ
评分＜２５分，且 ＭＭＳＥ评分１７分 ＜文盲组 ＜２０分、
２０分＜小学组＜２５分、中学及以上组 ＞２２分为卒中
后非痴呆组；ＭｏＣＡ评分＜２５分，ＭＭＳＥ评分文盲组≤
１７分、１７分＜小学组≤２０分、２０分＜中学及以上组≤
２２分为卒中后痴呆组（ＶＤ组）。对各组的一般情况
（包括年龄、性别、受教育年限）进行比较分析。

１．２．３　小脑各物质代谢产物变化与ＭｏＣＡ评分之间的
相关性分析　　对ＶＤ组、卒中后非痴呆组患者ＭｏＣＡ
评分与１ＨＭＲＳ测得的各代谢产物的相关性进行分析。
１．３　统计学方法
　　利用ＳＰＳＳ１７．０统计软件，计量资料采用 珋ｘ±ｓ的
形式表示，多组间均数比较采用方差分析，组间多重比

较采用ＬＳＤ法，计数资料间比较采用 χ２检验，相关性
分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ线性相关性分析。以 Ｐ＜０．０５认为
差异有统计学意义。
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２　结果

２．１　认知功能和一般情况评估
　　对照组ＭｏＣＡ评分均≥２５分，各组的认知功能评
分和一般情况见表１。ＶＤ组、卒中后非痴呆组、对照
组比较，性别、年龄、受教育年限等一般资料比较差异

均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。ＭｏＣＡ评分
间差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

表１　３组患者的认知功能评分及一般情况

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁）

受教育

年限（年）
ＭｏＣＡ评分

对照组 ２０ １０／１０ ５４．９５±４．８３７．２０±２．０２ ２７．８５±１．８４
卒中组

　ＶＤ组 ２２ １０／１２ ５４．８２±６．２５８．６８±２．１５ １８．３６±１．９７
　卒中后非痴呆组 １８ ９／９ ５３．８９±５．６８８．２８±２．９１ ２４．８９±１．７８
Ｐ值 ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５

２．２　１ＨＭＲＳ检测小脑物质代谢
　　对３组各代谢物质进行自身对照比较，卒中后非
痴呆组病灶同侧与对侧、对照组左右侧小脑半球

ＮＡＡ／Ｃｒ及Ｃｈｏ／Ｃｒ比值差异均无统计学意义（Ｐ＞
００５）；ＶＤ组病灶对侧及同侧 ＮＡＡ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ比值
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表２）。与卒中后非痴呆
组病灶对侧小脑及对照组左侧小脑比较，ＶＤ组患者
病灶对侧ＮＡＡ／Ｃｒ比值降低（ｚ＝－０．１２０，Ｐ＝０００２；ｚ
＝－０．１３８，Ｐ＝０．０３），Ｃｈｏ／Ｃｒ比值升高（ｚ＝０１０，Ｐ＝
０．０１１；ｚ＝０．１１４，Ｐ＝０．０１７，图１）。

表２　各组１ＨＭＲＳ检测物质代谢结果
ＮＡＡ／Ｃｒ Ｃｈｏ／Ｃｒ

组别 例数
病灶对侧 病灶同侧 病灶对侧 病灶同侧

对照组 ２０ ０．９６３±０．０８９ｂ ０．９７１±０．０８４０．７７０±０．１５０ｂ　０．７８６±０．１６６

卒中组

　ＶＤ组 ２２ ０．８７９±０．１２１ａ １．０１９±０．０８９０．９５２±０．９９１ａ　０．８４７±０．１５２

　卒中后非痴呆组 １８ ０．９９８±０．１１８ｂ ０．９７３±０．１０８０．８５１±０．１４５ｂ　０．８２９±０．１７４

对照组病灶对侧对应为左侧，病灶同侧对应为右侧

ａ：Ｐ＜０．０５，与病灶同侧比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＶＤ组比较

２．３　卒中患者代谢物质比值与ＭｏＣＡ评分间的相关性
　　ＶＤ组病灶对侧１ＨＭＲＳ检测的代谢物质与ＭｏＣＡ
评分间具有相关性，且 ＭｏＣＡ与 ＮＡＡ／Ｃｒ比值呈正相
关（ｒ＝０．５９０，Ｐ＝０．００４），与 Ｃｈｏ／Ｃｒ比值呈负相关
（ｒ＝－０．５６９，Ｐ＝０．００６）。卒中后非痴呆组病灶对侧
ＮＡＡ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ与 ＭｏＣＡ评分间无相关性（Ｐ＞
００５）。

３　讨论

　　本研究应用１ＨＭＲＳ技术来观察卒中后患者小脑
物质代谢的变化，并探讨其物质变化与认知损伤之间

的关系。１ＨＭＲＳ是用来观察活体细胞物质代谢的无
创性检测方法，可检测到的代谢物质包括ＮＡＡ、Ｃｈｏ和
Ｃｒ等。本研究将 ＮＡＡ／Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ作为观察指标，
ＮＡＡ／Ｃｒ比值的降低被理解为神经细胞的丢失或功能
异常，Ｃｈｏ／Ｃｒ比值增高反映细胞繁殖旺盛［７－８］。

　　本研究发现，ＶＤ组患者的病灶对侧小脑 ＮＡＡ／
Ｃｒ、Ｃｈｏ／Ｃｒ比值与病变同侧存在差异，且 ＮＡＡ／Ｃｒ比
值较病变同侧降低，Ｃｈｏ／Ｃｒ比值较病变同侧增高，且
均具有统计学意义。而非痴呆组和对照组代谢物质比

值自身双侧对比，均无统计学差异。这提示 ＶＤ患者
病灶对侧小脑存在一定程度的神经功能异常和神经细

胞或胶质细胞的改变，造成了 ＮＡＡ／Ｃｒ值的降低和
Ｃｈｏ／Ｃｒ值的增高。有关 ＶＤ患者病变对侧小脑代谢
物质发生改变的机制目前尚不清楚。目前有学说认为

这可能与“交叉性小脑功能联系不全（ｃｒｏｓｓｅｄｃｅｒｅｂｅｌ
ｌａｒｄｉａｓｃｈｉｓｉｓ，ＣＣＤ）”有关。ＣＣＤ是指一侧大脑半球的
损伤，如下丘脑、基底节、海马等区域的损伤，均可通过

该部位与小脑之间的突触联系（如“额叶脑桥小脑”
环路）引起对侧远隔部位的小脑代谢及血流量的减

低，从而引起小脑物质代谢的改变［９－１０］。同时，本研

究对ＶＤ组ＮＡＡ／Ｃｒ值与ＭｏＣＡ评分进行相关性分析，
结果显示两者呈显著正相关。因此，我们推测卒中病灶

对侧小脑神经元功能异常甚至神经元的丧失可能参与

了ＶＤ的发生，而ＮＡＡ／Ｃｒ值有可能在临床上作为一种

!" #

$

Ａ、Ｂ：分别为ＭＲＩ平扫Ｔ１ＷＩ、ＤＷＩ；Ｃ、Ｄ：分别为
１ＨＭＲＳ病变对侧和病变同侧

图１　ＶＤ组患者ＭＲＩ平扫及双侧小脑半球１ＨＭＲＳ检测
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客观定量指标用来对ＶＤ患者进行筛查及风险评估。
　　本研究主要选择小脑深部核团作为感兴趣区，ＶＤ
组病灶对侧小脑深部核团 ＮＡＡ／Ｃｒ比值较病灶同侧、
卒中后非痴呆组及对照组明显降低，Ｃｈｏ／Ｃｒ比值较病
灶同侧、卒中后非痴呆组及对照组明显增高，且均有统

计学意义（Ｐ＜０．０５）。因此，可以推测 ＶＤ患者病灶
对侧小脑深部核团的物质代谢发生了改变，这种改变

预示着深部核团细胞的功能异常甚至凋亡，并伴有胶

质细胞的增生。同时，我们将其与 ＭｏＣＡ评分进行相
关性分析，结果显示ＮＡＡ／Ｃｒ与ＭｏＣＡ呈正相关，Ｃｈｏ／
Ｃｒ与ＭｏＣＡ呈负相关，说明小脑深部核团的这种物质
代谢的改变与认知损伤相关。采用小脑顶核电刺激治

疗不同程度血管性认知障碍，随后观察其疗效证实了

电刺激小脑顶核显著改善了 ＶＤ患者的认知功
能［１１－１２］。我们的前期工作亦表明，血管性痴呆的大鼠

小脑顶核的细胞形态学发生了变化，均与本研究的结

果相符，但各个核团与 ＶＤ的发生及核团间的联系仍
不明确，仍需进一步研究。

　　解剖学将小脑分为古小脑、旧小脑、新小脑。新小
脑又称大脑小脑，位于小脑外侧部，很多研究表明其与

大脑皮层之间存在广泛的纤维联系（如大脑脑桥小
脑投射［１３］），与大脑共同参与认知及情感功能的调

控［１４］。我们前期在观察卒中后抑郁大鼠小脑蒲肯野

细胞形态学改变及神经元凋亡情况中发现，一侧大脑

半球的缺血可引起对侧小脑蒲肯野细胞的损伤，且小

脑的这种改变与 ＰＳＤ的发生有关［１５］。故在解剖学上

进一步说明了小脑参与了ＶＤ的发生。
　　本研究尽管也选择了各区小脑皮层作为感兴趣区，
然而，由于此感兴趣区选于小脑皮层，易受脑脊液干扰，

未能得到有效数据，尚需大样本实验进一步研究。由于

本研究ＭｏＣＡ及ＭＭＳＥ量表评分具有一定的主观性且
样本量偏小，尚需要进一步扩大样本量的研究。

　　本研究从神经生化的水平上定量探讨了 ＶＤ患者
小脑内物质代谢的变化及其与认知损害之间的相关

性，初步证实小脑的代谢异常参与了血管性痴呆的发

生。本研究为血管性痴呆发病机制的深入研究提供了

新的思路，为其早期预防提供了新线索。

参考文献：

［１］刘忠玲，李华．事件相关电位 Ｐ３００和蒙特利尔认知评估
量表对不同部位脑卒中患者早期认知功能的评估价值研

究［Ｊ］．中国全科医学，２０１３，１６（７Ｂ）：２３３８－２３４２．
ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７９５７２．２０１３．２０．００８

［２］董艳红，贾彩云，陈慧芳，等．磁共振波谱与弥散张量成
像联合评价皮质下血管性认知功能障碍左丘脑损害［Ｊ］．
中国神经精神疾病杂志，２０１４，４０（３）：１４３－１４８．ＤＯＩ：
１０．３９３６／ｊ．ｉｓｓｎ．１００２０１５２．２０１４．０３．００４

［３］ＡｌｅｘａｎｄｅｒＭＰ，ＧｉｌｌｉｎｇｈａｍＳ，ＳｃｈｗｅｉｚｅｒＴ，ｅｔａｌ．Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ
ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｓｄｕｅｔｏｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｉｎｊｕｒｉｅｓｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．
Ｃｏｒｔｅｘ，２０１２，４８（８）：９８０－９９０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｏｒｔｅｘ．
２０１１．０３．０１２

［４］夏海苗，隋汝波，张磊，等．血管性痴呆大鼠小脑顶核形
态学变化及活化型Ｃａｓｐａｓｅ３、ＰＡＲＰ１的表达［Ｊ］．山东大
学学报：医学版，２０１４，５２（８）：３４－３８．ＤＯＩ：１０．０４０／ｊ．
ｉｓｓｎ．１６７１７５５４．０．２０１４．１０４

［５］陈松盛，何娅，袁平花．电刺激小脑顶核对血管性痴呆认
知功能及血液流变学的影响［Ｊ］．陕西医学杂志，２０１３，
４２（６）：７３１－７３２，７２４．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１０００７３７７．
２０１３．０６．０４３

［６］李宝强，隋汝波，张磊，等．小脑顶核电刺激干预在卒中
后抑郁大鼠细胞因子发病机制中的作用［Ｊ］．解放军医学
院学报，２０１３，３４（５）：５０２－５０５．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．
２０９５５２２７．２０１３．０５．０２５

［７］ＭｏｒａｎａＧ，ＰｉｃｃａｒｄｏＡ，ＰｕｎｔｏｎｉＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｎｄ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆ１８ＦＤＯＰＡＰＥＴａｎｄ１ＨＭＲＳｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ
ｉｎｐｅｄｉａｔｒｉｃｓｕｐｒａｔｅｎｔｏｒｉａｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｖｅｇｌｉｏｍａｓ：ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１５，１７（１２）：１６３７－１６４７．ＤＯＩ：
１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｖ０９９

［８］谭子虎，兰汉超，杨琼，等．非痴呆型血管性认知功能障
碍的磁共振波谱分析特点［Ｊ］．临床神经病学杂志，
２０１３，２６（５）：３２５－３２８．

［９］ＫｏｍａｂａＹ，ＭｉｓｈｉｎａＭ，ＵｔｓｕｍｉＫ，ｅｔａｌ．Ｃｒｏｓｓｅｄｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ
ｄｉａｓｃｈｉｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｔｉｃａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓ
ｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｔｏｃｏｎｔｒｏｌｆｏｒｃｏｎｆｏｕｎｄｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，
２００４，３５（２）：４７２－４７６．ＤＯＩ：１０．１１６１／０１．ＳＴＲ．
００００１０９７７１．５６１６０．Ｆ５

［１０］ＭａｓｓａｒｏＡＭ．ＴｅａｃｈｉｎｇＮｅｕｒｏＩｍａｇｅｓ：Ｃｒｏｓｓｅｄｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ
ｄｉａｓｃｈｉｓｉｓｉｎｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃｓｔａｔｕｓｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，
２０１２， ７９ （２０）： ｅ１８２． ＤＯＩ： １０．１２１２／ＷＮＬ．
０ｂ０１３ｅ３１８２７４ｄｅ５１

［１１］韩颖，李来有，史欣，等．电刺激小脑顶核治疗不同程
度血管性认知障碍的疗效研究［Ｊ］．中国全科医学，
２０１２，１５（５Ｃ）：１６７７－１６８０．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７
９５７２．２０１２．１５．００６

［１２］ＳｕｉＲ，ＺｈａｎｇＬ．Ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｍａｙｐｌａｙａｎｉｍｐｏｒ
ｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａ［Ｊ］．ＭｅｄｉｃａｌＨｙｐｏｔｈｅｓｅｓ，
２０１２，７８（１）：１６２－１６５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｍｅｈｙ．２０１１．
１０．０１７

［１３］ＦｉｔｚｐａｔｒｉｃｋＬＥ，ＣｒｏｗｅＳＦ．ＣｏｇｎｉｔｉｖｅａｎｄＥｍｏｔｉｏｎａｌＤｅｆｉ
ｃｉｔｓｉｎＣｈｒｏｎｉｃＡｌｃｏｈｏｌｉｃｓ：ａＲｏｌｅｆｏｒｔｈｅＣｅｒｅｂｅｌｌｕｍ？
［Ｊ］．Ｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍ，２０１３，１２（４）：５２０－５３３．ＤＯＩ：１０．
１００７／ｓ１２３１１０１３０４６１３

［１４］ＶｉｌｌａｎｕｅｖａＲ．Ｔｈｅｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍａｎｄｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ
［Ｊ］．ＰｓｙｃｈｉａｔｒｙＲｅｓ，２０１２，１９８（３）：５２７－５３２．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｐｓｙｃｈｒｅｓ．２０１２．０２．０２３

［１５］刘丹丹，隋汝波，张磊，等．卒中后抑郁大鼠小脑浦肯
野细胞形态学改变及神经元凋亡情况研究［Ｊ］．中国全
科医学，２０１４，１７（１５）：１７４４－１７４８．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．
ｉｓｓｎ．１００７９５７２．２０１４．１５．０１４

（收稿：２０１６０３１０；修回：２０１６０５２０）

（编辑　王小寒）

９８１２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０１６，３８（１９）


