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　　一、概述
脑胶质瘤是指起源于脑神经胶质细胞的肿瘤，

是最常见的原发性颅内肿瘤，２０２１年第五版世界卫
生组织（ＷＨＯ）中枢神经系统肿瘤分类（以下简称
新版分类）将脑胶质瘤分为１～４级，１、２级为低级
别脑胶质瘤（ｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ，ＬＧＧ），３、４级为高级
别脑胶质瘤（ｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ，ＨＧＧ）［１］。本指南主
要涉及星形细胞、少突胶质细胞和室管膜细胞来源

的成人ＬＧＧ、ＨＧＧ的诊治［２－３］。

我国脑胶质瘤的年发病率为５／１０万 ～８／１０万，
５年病死率在全身肿瘤中仅次于胰腺癌和肺癌。脑胶
质瘤的发病机制尚不明了，目前确定的两个危险因素

是：暴露于高剂量电离辐射和与罕见综合征相关的高

外显率基因遗传突变。此外，亚硝酸盐食品、病毒或细

菌感染等致癌因素也可能参与脑胶质瘤的发生。

脑胶质瘤的临床表现主要包括颅内压增高、神

经功能及认知功能障碍和癫痫发作三大类。目前，

临床诊断主要依靠 ＣＴ及 ＭＲＩ等影像学诊断，弥散
加权成像（ＤＷＩ）、弥散张量成像（ＤＴＩ）、灌注加权成
像（ＰＷＩ）、磁共振波谱成像（ＭＲＳ）、功能磁共振成
像（ｆＭＲＩ）、正电子发射体层成像（ＰＥＴ）等对脑胶质
瘤的鉴别诊断及疗效评价具有重要意义。

脑胶质瘤确诊需通过肿瘤切除术或活组织检查

术（以下简称活检）获取标本，进行组织病理学和分

子病理学整合诊断，以确定病理分级和分子亚型。

分子标志物对脑胶质瘤的个体化治疗及临床预后判

断具有重要意义。脑胶质瘤治疗以手术切除为主，

结合放疗、化疗等综合治疗方法。手术可以缓解临

床症状，延长患者的生存期，并获得足够的肿瘤标本

用以明确病理学诊断和进行分子遗传学检测。手术

治疗原则是最大范围安全切除肿瘤，而常规神经导

航、功能神经导航、术中神经电生理监测和术中ＭＲＩ

实时影像等新技术有助于实现最大范围安全切除肿

瘤。放疗可杀灭或抑制肿瘤细胞，延长患者的生存

期，常规分割外照射是脑胶质瘤放疗的标准治疗。

胶质母细胞瘤（ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ，ＧＢＭ）术后放疗联合替
莫唑胺（ｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅ，ＴＭＺ）同步并辅助 ＴＭＺ化疗，
已成为成人新诊断ＧＢＭ的标准治疗方案。

脑胶质瘤的治疗需要神经外科、神经影像科、放

射治疗科、神经肿瘤科、病理科和神经康复科等多学

科合作（ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙｔｅａｍ，ＭＤＴ），遵循循证医
学原则，采取个体化综合治疗，优化和规范治疗方

案，以期达到最大治疗效益，尽可能延长患者的无进

展生存时间和总生存时间，提高生存质量。为使患

者获得最优化的综合治疗，医生需对患者进行密切

随访和全程管理，定期行影像学复查，兼顾考虑患者

的日常生活、社会和家庭活动、营养支持、疼痛控制、

康复治疗和心理调控等诸多问题。

二、影像学诊断

（一）脑胶质瘤的影像学特征

目前，神经影像的常规检查主要包括 ＣＴ和
ＭＲＩ。这两种成像方法可以相对清晰、精确地显示
脑解剖结构特征及脑肿瘤病变的形态学特征，如部

位、大小、周边水肿状况、病变区域内组织的均匀性、

占位效应、血脑屏障破坏程度及病变造成的其他合

并征象等（表１）。ＭＲＩ在图像信息上优于 ＣＴ。ＣＴ
主要显示脑胶质瘤病变组织与正常脑组织的密度差

值、脑胶质瘤病变的特征性密度表现（如钙化、出血

及囊性变等）、病变累及的部位、水肿状况及占位效

应等。常规ＭＲＩ主要显示脑胶质瘤出血、坏死、水
肿组织等的不同信号强度差异及占位效应，并且可

以显示病变的侵袭范围。多模态 ＭＲＩ不仅能反映
脑胶质瘤的形态学特征，还可以体现肿瘤组织的功

能及代谢状况。
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表１　脑胶质瘤的影像学诊断要点

肿瘤类型 内涵范围 影像学特征

低级别脑胶质瘤 主要包括弥漫性星形胶质细胞瘤和

少突胶质细胞瘤。特殊类型：

ＰＸＡ、脊索样胶质瘤和毛细胞型星

形细胞瘤等

弥漫性星形胶质细胞瘤的ＭＲＩ信号相对均匀，长 Ｔ１、长 Ｔ２和 ＦＬＡＩＲ高信号，

多无强化；少突胶质细胞瘤的表现同弥漫性星形胶质细胞瘤，常伴钙化。

ＰＸＡ多见于颞叶，其位置表浅，有囊变及壁结节；增强扫描，壁结节及邻近脑

膜有强化；第三脑室脊索样胶质瘤位于第三脑室内；毛细胞型星形细胞瘤以

实性为主，常见于鞍上和小脑半球

间变性脑胶质瘤

　（ＷＨＯ３级）

主要包括间变性星形细胞瘤、间变性

少突胶质细胞瘤

当ＭＲＩ或ＣＴ表现似星形细胞瘤或少突胶质细胞瘤伴强化时，提示间变性脑胶

质瘤的可能性大

ＷＨＯ４级脑胶质瘤 胶质母细胞瘤、弥漫性中线胶质瘤 胶质母细胞瘤的特征为不规则形周边强化和中央大量坏死，强化外可见水肿。

弥漫性中线胶质瘤常发生于丘脑、脑干等中线结构，ＭＲＩ表现为长Ｔ１、长Ｔ２

信号，增强扫描可有不同程度的强化

室管膜肿瘤 主要包括ＷＨＯ２级和３级室管膜肿

瘤。特殊类型：黏液乳头型室管膜

瘤为ＷＨＯ１级

室管膜肿瘤边界清楚，多位于脑室内，信号混杂，出血、坏死、囊变和钙化可并

存，瘤体强化常明显。黏液乳头型室管膜瘤好发于脊髓圆锥和马尾

　　注：ＷＨＯ为世界卫生组织，ＰＸＡ为多形性黄色瘤型星形细胞瘤，ＦＬＡＩＲ为液体抑制反转恢复序列

　　常规 ＭＲＩ主要获取 Ｔ１加权成像、Ｔ２加权成
像、液体衰减反转恢复序列（ＦＬＡＩＲ）及进行 ＭＲＩ对
比剂的强化扫描。脑胶质瘤边界不清，表现为长

Ｔ１、长 Ｔ２信号影，信号可以不均匀，周边水肿轻重
不一。因肿瘤对血脑屏障的破坏程度不同，所以增

强扫描征象不一。脑胶质瘤可发生于颅内各个部

位。ＬＧＧ常规 ＭＲＩ呈长 Ｔ１、长 Ｔ２信号影，边界不
清，周边有轻度水肿影，局部有轻度占位征象，如邻

近脑室可致其轻度受压，中线移位不明显，脑池基本

正常，病变区域内有少见出血、坏死及囊变等表现；

增强扫描显示病变极少数出现轻度异常强化影。

ＨＧＧ的ＭＲＩ信号明显不均匀，呈混杂 Ｔ１、Ｔ２信号
影，周边有明显指状水肿影，占位征象明显，邻近脑

室受压变形，中线结构移位，脑沟、脑池受压；增强扫

描呈明显环状及结节样异常强化影。

不同级别脑胶质瘤的 ＰＥＴ特征各异。目前广
泛使用的示踪剂为氟１８氟代脱氧葡萄糖（１８Ｆ
ｆｌｕｏｒｏｄｅｏｘｙｇｌｕｃｏｓｅ，１８ＦＦＤＧ）及碳１１蛋氨酸（１１Ｃ
ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ，１１ＣＭＥＴ）。ＬＧＧ的代谢活性一般低于
正常脑灰质；ＨＧＧ的代谢活性可接近或高于正常脑
灰质，但不同级别脑胶质瘤之间的 １８ＦＦＤＧ代谢活
性存在较大重叠（Ⅱ级证据）［４］。氨基酸肿瘤显像
具有良好的病变－本底对比度，对脑胶质瘤的分级
评价优于 １８ＦＦＤＧ，但仍存在一定重叠。

临床诊断怀疑脑胶质瘤拟行活检时，可采用

ＰＥＴ确定病变代谢活性最高的区域。与１１ＣＭＥＴ相
比，１８ＦＦＤＧ具有更高的信噪比和病变对比度

（Ⅱ级证据）［５］。ＰＥＴ联合 ＭＲＩ检查比单独行 ＭＲＩ
检查更能准确界定放疗靶区（Ⅰ级证据）［６］。相对
于常规ＭＲＩ技术，氨基酸ＰＥＴ可以提高勾画肿瘤生
物学容积的准确度，发现潜在的、被肿瘤细胞浸润或

侵袭的脑组织（在常规ＭＲＩ图像上可无异常发现），
并将其纳入到患者的放疗靶区中（Ⅱ级证据）［７－８］。
１８ＦＦＤＧＰＥＴ由于肿瘤或皮质对比度较低，因而不
适用于辅助制定放疗靶区（Ⅱ级证据）［９］。

神经外科医生对神经影像诊断的要求很明确：

首先是进行定位诊断，确定肿瘤的大小、范围、肿瘤

与周围重要结构（包括重要动脉、皮质静脉、皮质功

能区及神经纤维束等）的毗邻关系及形态学特征

等，这对制定脑胶质瘤的手术方案具有重要作用；其

次是对神经影像学提出功能状况的诊断要求，如肿

瘤生长代谢、血供状态及肿瘤对周边脑组织的侵袭

程度等，这对术后的综合疗效评估具有关键作用。

除基础 Ｔ１、Ｔ２、增强 Ｔ１等常规 ＭＲＩ序列，多模态
ＭＲＩ序列（如 ＤＷＩ、ＰＷＩ、ＭＲＳ等）不仅能反映脑胶
质瘤的形态学特征，还可以体现肿瘤组织的功能及

代谢状况。ＤＷＩ高信号区域提示细胞密度大，代表
高级别病变区；ＰＷＩ高灌注区域提示血容量增多，多
为高级别病变区；ＭＲＳ中胆碱（ｃｈｏｌｉｎｅ，Ｃｈｏ）和
Ｃｈｏ／Ｎ乙酰天冬氨酸（Ｎａｃｅｔｙｌａｓｐａｒｔａｔｅ，ＮＡＡ）的比
值升高，与肿瘤级别呈正相关。ＤＴＩ、血氧水平依赖
（ｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔ，ＢＯＬＤ）ｆＭＲＩ等
序列，可明确肿瘤与重要功能皮质及皮质下结构的

关系，为术中实施脑功能保护提供证据支持。多模
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态ＭＲＩ对于脑胶质瘤的鉴别诊断、确定手术边界、
预后判断、监测治疗效果及明确有无复发等具有重

要意义，是形态成像诊断的一个重要补充。

（二）脑胶质瘤的鉴别诊断

１．颅内转移性病变
颅内转移性病变以多发病变较为常见，多位于

大脑皮质下，其大小不等、水肿程度不一、表现多样

且多数为环状或结节样强化影。颅内转移性病变的
１８ＦＦＤＧ代谢活性可低于或高于脑灰质，也可接近
脑灰质；氨基酸代谢活性一般高于脑灰质。单发转

移癌需与ＨＧＧ鉴别，影像学上可以根据病变大小、
累及部位、增强表现，并结合病史、年龄及其他相关

辅助检查结果综合鉴别。

２．颅内感染性病变
颅内感染性病变，特别是脑脓肿，需与 ＨＧＧ鉴

别。两者均有水肿及占位征象，强化呈环形。脑脓

肿的壁常较光滑，无壁结节，而 ＨＧＧ多呈“菜花”样
强化，囊内信号混杂，可伴肿瘤卒中。绝大部分

ＨＧＧ的氨基酸代谢活性明显高于正常脑组织，而脑
脓肿一般呈低代谢。

３．颅内脱髓鞘病变
与脑胶质瘤易发生混淆的是肿瘤样脱髓鞘病

变，增强扫描可见结节样强化影，诊断性治疗后复查

病变缩小明显，易复发。实验室检查有助于鉴别

诊断。

４．淋巴瘤
对于免疫功能正常的患者，淋巴瘤的 ＭＲＩ信号

多较均匀，瘤内出血及坏死少见，增强呈明显均匀强

化。１８ＦＦＤＧ代谢活性一般较ＨＧＧ高且代谢分布较
均匀。

５．其他神经上皮来源肿瘤
包括中枢神经细胞瘤等。可以根据肿瘤的发生

部位、ＭＲＩ增强表现进行初步鉴别诊断。
（三）脑胶质瘤的影像学分级

１．常规ＭＲＩ检查
除部分ＷＨＯ２级脑胶质瘤（如多形性黄色星

形细胞瘤、第三脑室脊索样胶质瘤和室管膜瘤等）

外，ＨＧＧ的ＭＲＩ常有强化伴卒中、坏死及囊变表现。
ＭＲＩ有无强化及强化程度受到诸多因素的影响，如
使用激素、注射对比剂的量、机器型号及扫描技

术等。

２．多模态ＭＲＩ检查
包括 ＤＷＩ、ＰＷＩ及 ＭＲＳ等。ＤＷＩ高信号区域

提示细胞密度大，代表高级别病变区；ＰＷＩ高灌注区

域提示血容量增多，多为高级别病变区；ＭＲＳ中Ｃｈｏ
和Ｃｈｏ／ＮＡＡ比值升高与肿瘤级别呈正相关。
３．ＰＥＴ
脑胶质瘤代谢成像的肿瘤 －本底对比度偏低，

而氨基酸肿瘤显像具有较好的组织对比度，因此，建

议采用氨基酸 ＰＥＴ脑显像评价脑胶质瘤的级别
（Ⅱ级证据）［１０］。１１ＣＭＥＴＰＥＴ评估的准确度高于
ＭＲＩ，ＨＧＧ的 １１ＣＭＥＴ代谢活性通常高于 ＬＧＧ，但
ＨＧＧ和 ＬＧＧ之间仍存在一定的重叠（Ⅱ级证
据）［１１－１３］。必要时建议使用 １８ＦＦＤＧＰＥＴ动态成像
分析，以提高对脑胶质瘤的影像学分级。

（四）脑胶质瘤治疗后的影像学评估

脑胶质瘤术后２４～７２ｈ内需复查ＭＲＩ（平扫＋
增强），以评估肿瘤的切除程度，并以此作为脑胶质

瘤术后基线影像学资料，用于后续比对。脑胶质瘤

治疗效果的影像学评价参见ＲＡＮＯ标准［１４］。

脑胶质瘤按照复发部位分为原位复发、远处复

发和脊髓播散等特殊方式，其中以原位复发最为多

见［１５］。组织病理学诊断仍然是金标准。假性进展

多见于放／化疗后３个月内，少数患者可见于１０～
１８个月内。常表现为病变周边的环形强化、水肿明
显、有占位征象，需要结合临床谨慎判断。对于

ＨＧＧ，氨基酸ＰＥＴ对鉴别治疗相关变化（假性进展、
放射性坏死）和肿瘤复发／进展的准确度较高（Ⅱ级
证据）［１６－１７］。放射性坏死多见于放疗３个月后，目
前尚无特异性检查手段鉴别放射性坏死、肿瘤进展／
复发。与 ＭＲＩ相比，１８ＦＦＤＧＰＥＴ用于评价 ＨＧＧ
术后肿瘤复发和放射性坏死的优势不明显，氨基酸

ＰＥＴ用于鉴别肿瘤进展和治疗相关反应具有较高的
灵敏度和特异度。对于 ＬＧＧ，１８ＦＦＤＧＰＥＴ不适用
于评价肿瘤的治疗反应，而氨基酸 ＰＥＴ的评价作用
也有限（Ⅰ级证据）［１８］。定期行 ＭＲＩ或 ＰＥＴ检查，
有助于鉴别假性进展、肿瘤进展／复发（表２）。多模
态ＭＲＩ检查（如 ＰＷＩ、ＭＲＳ等）也有一定的参考
意义。

三、神经病理学与分子病理学诊断

（一）新版分类标准

脑胶质瘤是一组具有胶质细胞表型特征的神经

上皮肿瘤的总称。随着病理学的发展和病理学检测

技术的进步，尤其是二代测序、ＤＮＡ甲基化谱等组
学技术的提高，脑胶质瘤的遗传背景和发生发展机

制逐渐清晰。越来越多的分子标志物被证明在脑胶

质瘤的分类、分型、分级、预后和治疗方面发挥着重要

作用［１９－２２］。新版分类整合了肿瘤的组织学特征和
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表２　脑胶质瘤复发、假性进展及放射性坏死的鉴别方法

项目 肿瘤复发 假性进展 放射性坏死

发生时间 任何时间 多见于放／化疗后３个月内，少数患者

可见于１０个月内

治疗后数月至数年

临床症状 恶化 不变或恶化 不变或恶化

ＭＲＩ增强扫描 多发病变和胼胝体受侵袭，通常是复发 大片长 Ｔ１、长 Ｔ２信号，内有不规则的

强化，占位效应明显

ＭＲＩ增强扫描可见强化，晚期表现为

　高信号

ＰＷＩ 通常
!

灌注 通常低灌注 通常低灌注

ＭＲＳ Ｃｈｏ／ＮＡＡ比值、Ｃｈｏ／Ｃｒ比值较高 Ｃｈｏ／ＮＡＡ比值、Ｃｈｏ／Ｃｒ比值较低 Ｃｈｏ／ＮＡＡ比值、Ｃｈｏ／Ｃｒ比值较低

ＤＷＩ 弥散受限 比肿瘤信号低 比肿瘤信号低

１８ＦＦＤＧＰＥＴ 通常高代谢 高代谢或低代谢 低代谢

氨基酸ＰＥＴ 高代谢 低代谢 低代谢

好发因素 －　　　 放射治疗＋替莫唑胺 放射治疗

与放疗的关系 可在放射治疗野范围外 多在放射治疗野范围内 多在放射治疗野范围内

发生率 几乎全部 总体约为２０％～３０％，在同步放化疗中

常见，特别是ＭＧＭＴ启动子区甲基化

者发生率更高

与剂量有关，为２％～１８％

　　注：ＰＷＩ为灌注加权成像，ＭＲＳ为磁共振波谱成像，ＤＷＩ为弥散加权成像，ＰＥＴ为正电子发射体层成像，１８ＦＦＤＧＰＥＴ为 １８Ｆ脱氧葡萄糖正

电子发射体层成像，Ｃｈｏ为胆碱，ＮＡＡ为Ｎ乙酰天冬氨酸，Ｃｒ为肌酸；“－”表示无相关内容

分子表型，提出了新的肿瘤分类标准，重点推进了分

子诊断在中枢神经系统肿瘤分类中的应用。这一分

类是目前脑胶质瘤诊断及分级的重要依据。

（二）脑胶质瘤的分类及其分子变异

１．肿瘤分类与分子表型
新版分类根据组织学和分子病理学特点将脑胶

质瘤分为５个组别（表３）：分别为成人型弥漫性胶
质瘤、儿童型弥漫性ＬＧＧ、儿童型弥漫性ＨＧＧ、局限
性星形细胞胶质瘤、室管膜肿瘤。

（１）成人型和儿童型弥漫性胶质瘤
新版分类首次将弥漫性胶质瘤分为成人型和儿

童型两大类。需要注意的是，该分类并非完全依据

肿瘤的发病年龄，而是依据主要分子变异及此类肿

瘤在不同年龄段分布等临床特征。成人型弥漫性胶

质瘤是成人胶质瘤的主要类型，也可发生于儿童；而

儿童型弥漫性胶质瘤主要发生于儿童，亦可发生于

成人，尤其是青年人。

ＩＤＨ基因突变是成人型弥漫性胶质瘤重要的诊
断标志物。ＩＤＨ基因突变的弥漫性胶质瘤，如伴有
１ｐ／１９ｑ联合缺失，可诊断为“少突胶质细胞瘤，ＩＤＨ
基因突变和１ｐ／１９ｑ联合缺失型”；如无１ｐ／１９ｑ联合
缺失，但有ＡＴＲＸ基因突变的弥漫性胶质瘤，可诊断
为“星形细胞瘤，ＩＤＨ突变型”，ＣＤＫＮ２Ａ／Ｂ纯合性

缺失是此类型肿瘤分级的标志物。ＩＤＨ野生且组蛋
白Ｈ３野生的弥漫性胶质瘤，如出现坏死或微血管
增生，或具有ＥＧＦＲ扩增、７号染色体扩增／１０号染
色体缺失（＋７／－１０）、ＴＥＲＴ启动子区突变３个分
子变异之一，可诊断为“胶质母细胞瘤，ＩＤＨ野生
型”。

儿童型弥漫性 ＬＧＧ以 ＭＹＢ／ＭＹＢＬ１变异和
ＭＡＰＫ信号通路变异为主要分子特征。其中，ＭＹＢ／
ＭＹＢＬ１基因拷贝数变异和基因融合是诊断“弥漫性
星形细胞瘤，ＭＹＢ或 ＭＹＢＬ１变异型”和“血管中心
型胶质瘤”的重要分子标志物；ＭＡＰＫ信号通路相关
的基因变异包括 ＢＲＡＦ、ＦＧＦＲ１等，是“青少年多形
性低级别神经上皮肿瘤”和“弥漫性 ＬＧＧ，ＭＡＰＫ通
路变异型”的重要诊断标准。儿童型弥漫性 ＨＧＧ
则以组蛋白 Ｈ３变异为主要分子特征，包括发生在
中线位置、Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３核表达缺失的“弥漫性中线
胶质瘤，Ｈ３Ｋ２７变异型”和发生于半球、Ｈ３Ｇ３４Ｒ／
Ｖ突变的“弥漫性半球胶质瘤，Ｈ３Ｇ３４突变型”。
对于缺乏ＩＤＨ突变和Ｈ３变异，常发生于婴幼儿、儿
童和青年人具备高级别组织学特征的弥漫性胶质

瘤，根据其分子变异和甲基化特征可诊断为“弥漫

性儿童型ＨＧＧ，Ｈ３野生和 ＩＤＨ野生型”或“婴儿型
大脑半球胶质瘤”。
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表３　脑胶质瘤的常用分子病理学检测指标推荐

标志物 遗传学变异 检测方法 诊断价值 预后意义

ＩＤＨ１ 突变（Ｒ１３２Ｈ／Ｃ／

　Ｌ／Ｓ／Ｇ）

免疫组织化学、Ｓａｎｇｅｒ测序、焦

磷酸测序、二代测序

脑胶质瘤分类的关键分子变异；可

鉴别 ＷＨＯ１级胶质瘤及胶质

增生

提示预后相对良好；在临床试验中

常作为重要分组指标；与 ＭＧＭＴ

启动子甲基化密切相关；对放疗

和烷化剂相对敏感；潜在的治疗

靶点（例如ｉｖｏｓｉｄｅｎｉｂ）

ＩＤＨ２ 突变 （Ｒ１７２Ｋ／Ｍ／

　Ｇ／Ｗ）

Ｓａｎｇｅｒ测序、焦磷酸测序、二代

测序

－ －

染色体

　１ｐ／１９ｑ

联合缺失 ＦＩＳＨ、ＰＣＲ、甲基化芯片／表达谱

芯片／二代测序相关方法

少突胶质细胞瘤的关键变异 提示预后相对良好；对于放疗和烷

化剂相对敏感

Ｈ３Ｋ２７ 突变（Ｋ２７Ｍ） 免疫组织化学、Ｓａｎｇｅｒ测序、二

代测序

诊断弥漫性中线胶质瘤，Ｈ３Ｋ２７突

变型的关键参考指标

预后相对较差；可作为潜在的治疗

靶点（例如ＥＺＨ２抑制剂）

Ｈ３Ｇ３４ 突变（Ｇ３４Ｒ／Ｖ） 免疫组织化学、Ｓａｎｇｅｒ测序、二

代测序

弥漫性中线胶质瘤，Ｈ３Ｋ２７突变型 生存期比胶质母细胞瘤，ＩＤＨ野生

型略长，但比星形细胞瘤，ＩＤＨ

突变型，ＷＨＯ４级短

ＡＴＲＸ 突变 免疫组织化学、Ｓａｎｇｅｒ测序、二

代测序

ＡＴＲＸ核表达缺失和（或）ｐ５３突变阳

性，可在不检测１ｐ／１９ｑ的情况下诊

断为星形细胞瘤，ＩＤＨ突变型

相对于胶质母细胞瘤，ＩＤＨ野生型

预后较好

ＴＰ５３ 突变 免疫组织化学、Ｓａｎｇｅｒ测序、二

代测序

ＡＴＲＸ核表达缺失和（或）ｐ５３突变

阳性，可在不检测１ｐ／１９ｑ的情况

下诊断为星形细胞瘤，ＩＤＨ突变

型。可用于鉴别弥漫或非弥漫

性ＷＨＯ１级胶质瘤及胶质增生

－

ＣＤＫＮ２

　Ａ／Ｂ

纯合性缺失 ＦＩＳＨ、ｑＰＣＲ、ＭＬＰＡ、甲基化芯

片／表达谱芯片／二代测序相

关方法

组织学缺少坏死和微血管增生的星

形细胞瘤，ＩＤＨ突变型，ＷＨＯ４级

胶质瘤的诊断指标之一

在ＩＤＨ突变型胶质瘤中预后较差

ＴＥＲＴ 启动子突变（Ｃ２２

　８Ｔ／Ｃ２５０Ｔ）

Ｓａｎｇｅｒ测序、焦磷酸测序、二代

测序

在少突胶质细胞瘤和胶质母细胞瘤

中常见；在缺少组织学坏死和微

血管增生的情况下，是胶质母细

胞瘤，ＩＤＨ野生型，ＷＨＯ４级的诊

断指标之一

在ＩＤＨ野生型胶质瘤中预后较差；

在 ＩＤＨ突变型胶质瘤中预后

较好

染色体７／

　１０

＋７／－１０ ＦＩＳＨ、二代测序、微阵列芯片 在缺少组织学坏死和微血管增生的

情况下，是胶质母细胞瘤，ＩＤＨ野

生型，ＷＨＯ４级的诊断指标之一

在ＩＤＨ野生型胶质瘤中预后较差

ＥＧＦＲ 扩增 ＦＩＳＨ、数字ＰＣＲ、二代测序、微阵

列芯片

星形细胞瘤，ＩＤＨ突变型，ＷＨＯ４级

胶质瘤的诊断指标之一；胶质母

细胞瘤，ＩＤＨ野生型，ＷＨＯ４级胶

质瘤的诊断指标之一

－

ＥＧＦＲｖＩＩＩ重排 ＲＴＰＣＲ、数字ＰＣＲ、免疫组织化

学 ＭＬＰＡ、二代测序

ＥＧＦＲｖⅢ发生在约半数 ＥＧＦＲ扩增

的胶质母细胞瘤中

靶向治疗的潜在靶点

ＢＲＡＦ 突变（ＢＲＡＦＶ

　６００Ｅ）

免疫组织化学、Ｓａｎｇｅｒ测序、焦

磷酸测序、二代测序

在多种胶质瘤中出现，包括表皮型

胶质母细胞瘤

靶向治疗的靶点（例如ｖｅｍｕｒａｆｅ

　ｎｉｂ）

ＭＧＭＴ 启动子区甲基化 甲基化特异性 ＰＣＲ、焦磷酸测

序、甲基化微阵列
－

在胶质母细胞瘤中预后较好；替莫

唑胺治疗效果较好；与ＩＤＨ突变

和ＧＣＩＭＰ亚型相关
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（续表３）

标志物 遗传学变异 检测方法 诊断价值 预后意义

ＦＧＦＲ 融合基因（ＦＧＦＲ

　ＴＡＣＣ）

Ｓａｎｇｅｒ测序、ｑＰＣＲ、二代测序 在星形细胞瘤，ＩＤＨ突变型，ＷＨＯ

４级和胶质母细胞瘤，ＩＤＨ野生

型，ＷＨＯ４级中出现

可作为靶向治疗的潜在靶点（如

ＦＧＦＲ抑制剂）

ＭＥＴ 融合基因（ＰＴＰ

　ＲＺ１ＭＥＴ）突

　变（ＭＥＴｅｘ１４）

Ｓａｎｇｅｒ测序、ｑＰＣＲ、二代测序 在星形细胞瘤，ＩＤＨ突变型，ＷＨＯ

４级和胶质母细胞瘤，ＩＤＨ野生

型，ＷＨＯ４级中出现

在继发性胶质母细胞瘤及星形细

胞瘤，ＩＤＨ突变型，ＷＨＯ４级中

预后较差；可作为治疗靶点（例

如ＭＥＴ抑制剂）

ｍｉＲ１８１ｄ 高表达 ｍｉｃｒｏＲＮＡ表达谱芯片、ｑＰＣＲ、原

位杂交染色
－

在胶质母细胞瘤中表达较高时，对

替莫唑胺化疗效果较好

ＴＳＣ１／２ 突变 Ｓａｎｇｅｒ测序、二代测序 诊断室管膜下巨细胞星形细胞瘤的

特异性标志物

ｍＴＯＲ信号通路抑制剂（如依维莫

司）治疗靶点

ＺＦＴＡ 基因融合（Ｃ１１

　ｏｒｆ９５ＲＥＬＡ）

ＦＩＳＨ、二代测序 诊断Ｃ１１ｏｒｆ９５融合阳性型幕上室

管膜的特异性标志物

发生该融合的幕上室管膜瘤患者

预后相对较差

ＹＡＰ１ 基因融合（ＹＡＰ１

　ＭＡＭＬＤ１）

ＦＩＳＨ、二代测序 诊断ＹＡＰ１融合阳性型幕上室管膜

的特异性标志物

发生该融合的幕上室管膜瘤患者

预后相对较好

ＭＹＣＮ 扩增 ＦＩＳＨ、二代测序 诊断ＭＹＣＮ扩增型脊髓室管膜瘤的

特异性标志物

发生该扩增的脊髓室管膜瘤患者

预后相对较差

ＮＦ１ 突变 Ｓａｎｇｅｒ测序、二代测序 在视路胶质瘤和胶质母细胞瘤，ＩＤＨ

野生型中突变频率较高

携带该突变的毛细胞型星形细胞

瘤患者预后相对较好

　　注：ＦＩＳＨ为荧光原位杂交技术，ＰＣＲ为聚合酶链式反应技术，ｑＰＣＲ为定量聚合酶链式反应技术，ＭＬＰＡ为多重连接依赖探针扩增，ＲＴＰＣＲ

为逆转录－聚合酶链反应技术；“－”表示无相关内容

　　（２）局限性星形细胞胶质瘤
新版分类将毛细胞型星形细胞瘤、有毛细胞样特

征的高级别星形细胞瘤、多形性黄色星形细胞瘤、室

管膜下巨细胞型星形细胞瘤、脊索样胶质瘤以及星形

母细胞瘤（ＭＮ１变异型）等６类胶质瘤归为局限性星
形细胞胶质瘤。“局限性”是指肿瘤相对可控的生长

方式，与“弥漫性”肿瘤相对应，意味着此类肿瘤的生

长方式较局限，影像学可见肿瘤界限较清晰，但并不

代表肿瘤级别低，因为某些肿瘤存在侵袭甚至播散的

可能［２３］。此类肿瘤大部分具有典型的组织学特点，

如星形母细胞性假菊形团、毛细胞型星形细胞瘤中的

双相结构和毛样细胞等，同时还具备一些特征型的分

子变异，如 ＫＩＡＡ１５４９ＢＲＡＦ融合、ＢＲＡＦＶ６００Ｅ突
变、ＴＳＣ１／ＴＳＣ２突变、ＰＲＫＣＡＤ４６３Ｈ突变等。其中，
有毛细胞样特征的高级别星形细胞瘤是新版分类中

新定义的一类肿瘤，此类肿瘤的诊断需依赖ＤＮＡ甲
基化谱；具有典型星形母细胞瘤形态的肿瘤如果携带

ＭＮ１变异，可以诊断为“星形母细胞瘤，ＭＮ１变异型”。
（３）室管膜肿瘤
室管膜肿瘤的分子特征与其解剖位置、年龄等

因素密切相关。幕上室管膜瘤以融合基因为主要特

征，可分为ＺＦＴＡ融合阳性型和 ＹＡＰ１融合阳性型。
非ＺＦＴＡ、非 ＹＡＰ１融合的幕上室管膜瘤比例较低。
后颅窝（ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｆｏｓｓａ，ＰＦ）室管膜瘤表现为特征性
的ＤＮＡ甲基化谱改变，可分为 ＰＦＡ组和 ＰＦＢ组；
ＰＦＡ组室管膜瘤主要发生在婴幼儿，多数具有间变
性特征，其预后差，组蛋白 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达缺失，
ＥＺＨＩＰ呈过表达，基因组较稳定；ＰＦＢ组室管膜瘤主
要发生于大龄儿童或成人，其预后相对较好，Ｈ３
Ｋ２７ｍｅ３表达正常。脊髓室管膜瘤中有一类以
ＭＹＣＮ基因扩增为特征，具有很强的侵袭性和转移
能力，其预后较差。

２．肿瘤的ＷＨＯ分级
新版分类不再跨肿瘤实体分级，而是按照肿瘤

类型分级，进一步强调了肿瘤类型内的生物学相似

性。同时，在组织学分级的基础上引入分子特征，当

肿瘤组织形态表现为低级别但具有特定分子变异

时，可将该肿瘤定为高级别，如 ＣＤＫＮ２Ａ／Ｂ纯合性
缺失的ＩＤＨ突变型星形细胞瘤，即使未出现微血管
增生或坏死等高级别组织学特征，也将被诊断为中
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枢神经系统ＷＨＯ４级。需要注意的是，新版分级体
系仍然保留了中枢神经系统的特点。因此，建议在

确定级别时使用“中枢神经系统ＷＨＯ级别”一词。
３．非特指（ＮＯＳ）和未分类（ＮＥＣ）诊断
使用ＮＯＳ和 ＮＥＣ可以有效标识因缺乏必要的

分子信息或分子检测无法进行有效分类或结果为阴

性所导致的、不明确的肿瘤诊断。ＮＯＳ表示无法建
立组织形态学联合分子水平的整合诊断，提示临床

医生分子检测尚未进行或技术原因导致分子检测失

败。另一方面，ＮＥＣ表示已成功进行了必要的诊断
性检查，但鉴于临床、组织学、免疫组织化学和（或）

遗传特征不相匹配，无法做出 ＷＨＯ整合诊断。
ＮＥＣ提醒临床医生尽管进行了充分的病理学检查，
但检测结果不符合 ＷＨＯ的标准诊断。与 ＷＨＯ诊
断一样，ＮＥＣ和ＮＯＳ诊断也应通过分层整合报告。
４．病理报告整合和分层诊断
脑胶质瘤的病理报告应标准化、规范化，并按照

新版分类进行整合及分层诊断。内容应包括：（１）
整合诊断；（２）组织病理学分类；（３）中枢神经系统
ＷＨＯ级别；（４）分子信息，应注明标本类型、检测方
法、变异类型等详细信息。同时，病理报告中还应包

括患者的基本临床信息、肿瘤部位及特殊情况备

注等。

四、治疗

（一）手术治疗

１．概述
脑胶质瘤的手术治疗原则是最大范围安全切除

肿瘤，其基本目的包括：解除占位征象和缓解颅内高

压症状；解除或缓解因脑胶质瘤引发的相关症状，如

继发性癫痫等；获得病理组织和分子病理，明确诊

断；降低肿瘤负荷，为后续的综合治疗提供条件。

脑胶质瘤的手术治疗方式主要分为肿瘤切除术

和病理活检术。

（１）肿瘤切除术的适应证和禁忌证
①适应证：ＣＴ或 ＭＲＩ提示颅内占位；存在明显

的颅内高压及脑疝征象；存在由于肿瘤占位而引起

的神经功能障碍；有明确的癫痫发作史；患者自愿接

受手术治疗。

②禁忌证：严重心、肺、肝、肾功能障碍及复发患
者，一般状况差，不能耐受手术；其他不适合接受神

经外科开颅手术的禁忌证。

（２）病理活检术的适应证和禁忌证
①适应证：肿瘤位于优势半球，广泛浸润性生长

或侵及双侧半球；肿瘤位于功能区皮质、白质深部或

脑干部位，且无法满意切除；需要鉴别病变性质。

②禁忌证：严重心、肺、肝、肾功能障碍及复发患
者，一般状况差不能耐受手术；其他不适合接受神经

外科手术的禁忌证。

（３）病理活检的手术方式
活检可分为立体定向或神经导航下活检和开颅

手术活检两类。立体定向或神经导航下活检适用于

位置深在的病变；而开颅手术活检适用于位置浅表

或接近功能区皮质的病变。与立体定向活检相比，

开颅手术活检可获得更多的肿瘤组织，有利于结果

的判定。活检的诊断准确率高于影像学诊断，但是

受肿瘤的异质性和靶区选择等因素的影响，临床仍

存在误诊率。

（４）围手术期处理
①术前处理：若术前出现明显的颅内高压症状，

应及时给予脱水药物缓解颅内高压；若存在明显脑

积水，可考虑先行脑室 －腹腔分流术或脑室穿刺外
引流术。

②术后处理：需根据颅内压情况选择是否使用
脱水药物进行降颅压治疗，并适当使用激素，以稳定

患者的神经功能状态；若术后出现发热，需及时进行

腰椎穿刺采集脑脊液进行实验室检查，积极防治颅

内感染；术后应常规监测电解质，并积极纠正电解质

紊乱；对小脑幕上胶质瘤患者，术后应常规应用抗癫

痫药物，以预防癫痫发作。

（５）新型手术辅助技术的应用
新型手术辅助技术的应用有助于手术切除程度

和肿瘤边界的判定及术中神经功能保护。

推荐：术中辅助应用神经影像导航、功能神经影

像导航（Ⅱ、Ⅲ级证据）［２３］、神经电生理监测技术
（如皮质功能定位和皮质下神经传导束定位）（Ⅲ级
证据）［２４］和 ＭＲＩ实时影像神经导航（Ⅲ级证
据）［２５］。多模态神经导航联合术中皮质及皮质下定

位可进一步提高手术的安全性，保护神经功能，有利

于最大范围地安全切除肿瘤（Ⅲ级证据）［２６］。
可推荐：荧光引导的显微手术（Ⅱ级证据）［２７］

和术中Ｂ超影像实时定位。
（６）脑胶质瘤手术切除程度的判定
强烈推荐脑胶质瘤术后２４～７２ｈ内复查 ＭＲＩ，

ＨＧＧ以ＭＲＩ增强、ＬＧＧ以 Ｔ２ＦＬＡＩＲ的容积定量分
析为标准，并以此影像作为判断后续治疗疗效和肿

瘤进展的基线。以此将切除程度按切除肿瘤体积分

为４个等级，即全切除、次全切除、部分切除、活检，
目前具体标准尚不统一。
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２．ＨＧＧ
强烈推荐最大范围安全切除肿瘤（Ⅱ、Ⅲ级证

据）［２８－２９］。手术的目的包括：缓解由颅压高和压迫

引起的症状；降低类固醇药物的使用，维持较好的生

存状态；降低肿瘤细胞负荷，为辅助放疗或化疗创造

条件；延长生存期；获得精确的病理学诊断。与单纯

活检相比，最大范围安全切除肿瘤是影响ＨＧＧ患者
预后的重要因素［３０］。但由于 ＨＧＧ的浸润特性，实
现病理上完全切除肿瘤常较困难。新型手术辅助技

术的应用有助于 ＨＧＧ的最大范围安全切除。肿瘤
切除程度是ＨＧＧ的独立预后因素之一，肿瘤全切除
可延长术后肿瘤复发的时间和患者的生存期（Ⅱ、
Ⅲ级证据）［２８－２９，３１］。
３．ＬＧＧ
ＬＧＧ约占脑胶质瘤的３０％，患者的发病年龄比

ＨＧＧ患者年轻，肿瘤常位于或靠近重要功能区，如
运动、语言、视空间和记忆。对于弥漫性 ＬＧＧ，强烈
推荐最大范围安全切除肿瘤（Ⅱ、Ⅲ级证据）［３２］。
新型手术辅助技术可以有效提高 ＬＧＧ患者影像学
的肿瘤全切除率，减低术后永久性神经功能障碍的

发生率（Ⅱ、Ⅲ级证据）［２４－２５］。唤醒手术技术扩大
了在脑功能区实施手术的指征（详见“功能区脑胶

质瘤的手术治疗”部分）。针对非功能区或邻近功

能区的ＬＧＧ，脑功能定位技术可以识别与关键脑功
能有关的皮质和皮质下结构，使手术切除范围扩大

到重要功能结构的临界，以实现ＬＧＧ的最大范围安
全切除［３３］。

４．复发脑胶质瘤
目前，复发脑胶质瘤的手术治疗获益尚缺乏高

级别的循证医学证据。手术原则是最大范围安全切

除肿瘤。手术的目的包括：获取组织学和生物学信

息，确定是复发还是假性进展，减小肿瘤负荷，缓解

症状，术后可进行其他治疗［３４］。新型手术辅助技术

有助于实现最大范围安全切除复发脑胶质瘤。复发

脑胶质瘤的手术治疗必须个体化，应考虑患者的年

龄、临床功能状态、组织学类型、初始治疗反应、复发

类型（局部还是弥漫性）、第一次手术和再次手术的

时间间隔、既往治疗方式等［３５］。

５．功能区脑胶质瘤
功能区脑胶质瘤是指根据术前 ＭＲＩ显示肿瘤

累及感觉运动区（中央前回、运动前区、辅助运动区

和感觉区）、语言区（包括优势半球的颞上回后部、

颞中回和颞下回后部、额下回后部、额中回后部、缘

上回、角回等）、顶叶视空间认知功能区和计算功能

区、基底核或内囊、丘脑、距状沟视皮质等皮质及皮

质下结构［３６］。现代认知神经科学认为，大脑的功能

区分布是一个高度复杂的拓扑网络结构［３７］，功能区

脑胶质瘤往往侵犯拓扑网络结构的关键节点或连

接，可直接或间接造成患者运动、语言、认知和记忆

等神经功能损伤。功能区脑胶质瘤手术具有其特殊

的手术方式和手术技巧。

（１）手术方式
目前，对功能区脑胶质瘤实施手术时推荐采用

术中唤醒配合术中脑功能定位［３８－４２］，在提高肿瘤切

除范围及切除程度的同时，可有效避免患者术后出

现永久性功能障碍。

①适应证：包括累及脑功能区的脑胶质瘤患者；
对功能定位有主观配合意愿；自愿接受唤醒麻醉手

术者。

②禁忌证：除常规全身麻醉下开颅手术禁忌证
外，禁忌证还应包括患者术前出现严重的颅内高压

症状或已存在脑疝，术前常规使用脱水药物后功能

无改善；存在意识障碍或重度认知障碍；明确精神病

史；沟通障碍，存在严重的神经功能缺损或难以配合

完成术中指定检测任务；麻醉和手术医生无唤醒手

术经验；患者拒绝接受唤醒麻醉手术；年龄 ＜１８岁
（相对禁忌），心理发育迟滞；患者不能长时间耐受

固定体位等［４３］。

（２）术前评估
主要分为影像学评估、神经功能评估和术前宣

教三部分内容。

①术前影像学评估：强烈推荐 ＭＲＩＴ１、Ｔ２、Ｔ２
ＦＬＡＩＲ、Ｔ１增强、任务态ＢＯＬＤｆＭＲＩ、ＤＴＩ、３ＤＴ１ＷＩ；
推荐ＭＲＳ、静息态功能磁共振（ｒｓｆＭＲＩ）、ＰＷＩ。

Ｔ１、Ｔ２、Ｔ２ＦＬＡＩＲ、Ｔ１增强 ＭＲＩ序列：可确定病
变范围、水肿及恶性程度。肿瘤侵袭区域和功能区

的距离与患者的功能状态相关。当肿瘤距离手运动

区皮质 ＜６ｍｍ时，肿瘤易造成患者术前肌力损
伤［４４］。ＢＯＬＤｆＭＲＩ技术常用于定位患者的四肢运
动功能区及语言功能区（Ⅲ级证据）［４５－４６］；但是，当
肿瘤临近功能区（如肿瘤距离手运动区皮质＜４ｍｍ
时），其定位准确效度会受肿瘤的影响而下降（Ⅲ级
证据）［４７］，推荐使用 ＺＯＯＭｉｔ序列进行功能定位，可
以有效改善定位的精度（Ⅲ级证据）［４８］。术前应用
ｆＭＲＩ技术对患者进行功能区定位，有利于术者在术
中确定肿瘤的切除范围，有效避免患者术后出现永

久性神经功能损伤（Ⅲ级证据）［４９］。ｒｓｆＭＲＩ是一种
无需患者在检查中完成任务的成像方法，推荐将该
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技术作为一种补充检查手段（Ⅲ级证据）［５０］，可应
用于无法配合完成 ＢＯＬＤｆＭＲＩ检查的患者。ＤＴＩ
及纤维束追踪：强烈推荐在肿瘤侵犯脑功能区的脑

胶质瘤患者中使用，可以提高肿瘤的切除范围，同时

保护患者的神经功能（Ⅲ级证据）［５１］。推荐在非功
能区脑胶质瘤患者中广泛应用该技术，以了解肿瘤

与周围神经纤维解剖结构的情况。

②术前神经功能评估：术前应用客观神经心理
学量表评估患者的神经功能状态，为制定手术及术

后治疗方案提供帮助。应用的量表应具备包含正常

范围参考值、可重复性高等特点。

强烈推荐：Ｋａｒｎｏｆｓｋｙ功能状态评分（ＫＰＳ）、爱
丁堡利手检查。

推荐（根据肿瘤累及的脑功能区选择）：韦氏成

人智力量表、西部失语症成套测验中文版、汉语失语

成套测验、忽视测评（如线段等分划消试验等）。

可推荐：瓦达试验、中国康复研究中心失语症检

查法、语言任务标准图库（２０２１ＳＲ０２３１６６６）、蒙特利
尔认知评估量表、抑郁自评量表、焦虑自评量表、症

状自评量表。

③术前癫痫评估：强烈推荐对患者的癫痫病史、
癫痫发作的症状、癫痫发作程度及药物控制情况进

行客观评估。具体细则参考１９８１年版、１９９０年修
订版及２０１３版《国际抗癫痫联盟（ＩＬＡＥ）癫痫治疗
指南》［５２－５３］、《成人弥漫性胶质瘤相关癫痫临床诊

疗指南（英文版）》［５４］。

（３）手术准备
①切口设计：根据病变的部位和功能区的位置

设计切口，原则上应包含肿瘤及其累及的重要功能

脑区（监测靶区）。基于以下因素综合考虑：首要因

素是病变及周围功能区的显露，利于术中神经电生

理监测和功能定位保护；对复发率高的肿瘤（如脑

胶质瘤），要额外考虑二次手术的可能；此外，还应

顾及功能区分布的个体间差异性、皮下动脉、静脉窦

以及发际线等常规需要考虑的结构因素。

②体位：常采取侧卧位或仰卧位，以头架固定。
若采取仰卧，应注意防范术中误吸的发生。选择的

体位要保证患者术中舒适，摆好体位后使用保温毯

有助于减少患者唤醒后寒战及其引起的颅内压增

高等。

③麻醉方式：目前功能区脑胶质瘤唤醒手术包
括术中唤醒麻醉开颅脑功能区肿瘤切除术和监护麻

醉下全程清醒开颅脑功能区肿瘤切除术。睡眠－清
醒－睡眠（ＡＡＡ）麻醉模式是目前最为常用的唤醒

手术麻醉方式，是一种深度麻醉接近于全身麻醉的

技术，此技术需要喉罩、带套囊口咽气道等辅助气道

工具来保持患者的气道通畅。在监护麻醉下进行的

全程清醒开颅脑功能区肿瘤切除术，是一种使患者

处于适度镇静的清醒状态下的肿瘤切除手术，其优

势在于术中患者一直处于自主呼吸状态，无需使用

喉罩等辅助通气设备，可避免术中唤醒后因拔除喉

罩诱发患者颅内压增高的情况。

（４）术中操作
①开颅过程：头架固定钉局部浸润麻醉，头皮重

要神经阻滞（眶上神经、滑车上神经、耳颞神经、枕

小神经、枕大神经和第三枕神经）和切口局部浸润

麻醉。切口麻醉范围包括术野皮肤、皮下至骨膜

（包括皮瓣基底部）。术中告知麻醉医生唤醒患者，

并采用 ２％利多卡因浸润棉片覆盖硬脑膜 １５～
２０ｍｉｎ。待患者唤醒且一般状况及情绪稳定后，剪
开并四周悬吊硬脑膜（不可过度牵拉），于硬膜外彻

底止血［５５］。

②术中影像学技术：强烈推荐使用神经导航系
统；推荐使用术中 ＭＲＩ、术中超声等。神经导航系
统：术中可根据导航棒探针的位置，确定手术切除位

置及切除深度（Ⅲ级证据）［５６］。术中 ＭＲＩ技术：可
以辅助术者确定肿瘤切除后残余肿瘤的体积，提高

肿瘤的最终切除程度（Ⅲ级证据）［５７］。术中超声：
可在术中辅助判断肿瘤范围和切除程度，提供病变

周围及内部的血流情况。

③术中脑功能定位技术：强烈推荐直接电刺激
定位功能区皮质（Ⅱ、Ⅲ级证据）［５８－５９］；推荐体感诱
发电位定位中央沟，持续经颅或经皮质运动诱发电

位监测运动通路的完整性，直接电刺激定位皮质和

皮质下功能结构，神经导航结合术前 ｆＭＲＩ影像
定位。

④运动区监测：运动区阳性表现为对侧肢体或
面部相应部位肌肉出现不自主动作，同时可记录到

肌电活动；电刺激运动前区或辅助运动区可能引起

复杂运动。运动区皮质下需要监测和保护的重要结

构为锥体束［６０－６２］。

⑤感觉区监测：感觉区阳性表现为对侧肢体或
头部脉冲式的异常感觉，多表现为麻木感。刺激感

觉区有时也可引起肢体运动。

⑥语言区监测：推荐的语言任务有计数和图片
命名。电刺激过程中，患者出现的异常表现（包括

语言中断、构音障碍、命名错误、反应迟钝和语言重

复等）均提示该区域为物体命名相关语言中枢［６３］。
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图片材料推荐选用经过汉语语言标准化的物体图

片。语言区皮质下需要监测和保护的重要结构有弓

状束、上纵束、下枕额束、额斜束和下纵束等［６４－６５］。

⑦肿瘤切除策略：在保留重要功能结构的前提
下，选择适当的手术入路尽可能切除病变。目前，国

际公认的安全切除范围应至少距离阳性刺激区

５ｍｍ（Ⅲ级证据）［６６］。同时注意保护正常动脉及脑
表面重要的引流静脉。通常先切除非功能区肿瘤，

然后逐步推进至重要功能区附近，切除过程持续监测

患者的功能状态，若怀疑存在皮质下重要通路，可即

刻进行皮质下电刺激，以确定重要皮质下功能结构并

予以保护。切除病变后，可应用术中ＭＲＩ、术中超声
或肿瘤荧光显像等技术观察病变有无残留［６７－６８］。

（５）术后评估及预后
强烈推荐术后２４～７２ｈ内行 ＭＲＩ检查，ＨＧＧ

以ＭＲＩ增强、ＬＧＧ以 Ｔ２ＦＬＡＩＲ的容积定量分析为
标准，以评价肿瘤的切除程度。推荐分别于术后１～
３ｄ、１个月、３个月、６个月评价患者的 ＫＰＳ、语言功
能、运动功能及生活质量等。评价过程推荐采用神

经影像与行为量表相结合的方式。

唤醒手术应用直接皮质及皮质下电刺激技术定

位和保护功能区，可显著降低患者术后永久性神经

功能障碍的发生率，术后短暂性神经功能障碍多可

在３个月内恢复（Ⅲ级证据）［６９］。
６．合并癫痫症状的脑胶质瘤
（１）手术治疗控制脑胶质瘤相关癫痫
脑胶质瘤全切除优于次全切除对术后癫痫的控

制（Ⅰ级证据）［７０－７１］。脑胶质瘤全切除后大部分脑
胶质瘤相关癫痫患者能达到无癫痫发作，在安全可

行的情况下，尽可能最大程度地切除病变，以利于术

后癫痫的控制（Ⅱ级证据）［７２］。术前有继发性癫痫
大发作及肿瘤有钙化的脑胶质瘤患者，术后癫痫的

预后更好（Ⅲ级证据）［７３］。与单纯病变切除相比，
应用癫痫外科手术技术可以提高术后癫痫的控制

率，特别是颞叶胶质瘤相关癫痫的患者，行肿瘤切除

联合钩回、杏仁核选择性切除和（或）颞叶前部皮质

切除后，更利于脑胶质瘤相关癫痫的控制（Ⅱ级证
据）。但是否保留海马结构，需结合患者对记忆以

及学习能力的实际需求酌情考量。

脑胶质瘤引起的癫痫发作风险与肿瘤累及的脑

区有关（Ⅱ级证据）［７４］。功能区脑胶质瘤的手术切
除范围相对有限，术后癫痫的发生率也相对较高，应

充分利用现有技术，在保护脑功能的前提下，尽可能

多地切除肿瘤，以减少术后的癫痫发作（Ⅲ级证

据）［７５］。

对于伴发癫痫的脑胶质瘤患者，建议酌情采用

术中皮质脑电图或深部脑电监测，指导癫痫灶的切

除范围，以改善患者的癫痫预后，提高长期癫痫的治

愈率（Ⅱ级证据）［７６］。
（２）术中癫痫的控制
对于累及功能区的脑胶质瘤，在术中电刺激功

能区定位时，存在一定的癫痫发作风险（Ⅱ级证
据）［７７－７８］。当术中脑电监测或症状观察提示患者

出现癫痫发作时，应用冰林格氏液或冰生理盐水冲

洗局部可控制大部分癫痫发作（Ⅱ级证据）［７９］。仍
有癫痫持续发作者可应用抗癫痫药物、镇静药物或

肌松药物终止发作（Ⅳ级证据）［７８］。
（３）难治性脑胶质瘤相关癫痫的手术治疗
应用抗癫痫药物治疗过程中出现癫痫复发或加

重，可能提示肿瘤进展（Ⅱ级证据）［８０］；脑胶质瘤术
后无癫痫发作较长时间后再次出现癫痫发作，可能

提示肿瘤复发（Ⅱ级证据）［８１］。脑胶质瘤复发伴频
繁的药物难治性癫痫发作时，综合患者的情况，可以

采取手术治疗。无复发的术后脑胶质瘤伴频繁癫痫

发作，可按照难治性癫痫进行全面评价，对于药物难

治性脑胶质瘤相关癫痫且明显影响患者的生活质

量，可考虑行手术治疗（Ⅲ级证据）［８２］。
（二）放射治疗

放射治疗通常是在明确肿瘤病理后，采用６～
１０ｍＶ直线加速器，常规分次放疗，择机进行。立体
定向放射治疗不适用于脑胶质瘤的初始治疗。

１．ＨＧＧ
（１）放疗时机
ＨＧＧ的生存时间与放疗的开始时间密切相

关［８３］，术后早期放疗能有效延长患者的生存期。强

烈推荐术后尽早（术后２～６周）开始放疗（Ⅱ级证
据）。

（２）放疗技术
推荐采用三维适形放疗或适形调强技术，常规

分次放疗。适形放疗技术可提高靶区剂量的覆盖

率、适形度及对正常组织的保护力度，缩小不必要的

照射体积，降低并发症（Ⅱ级证据）［８４］。放疗前的
图像验证是放疗质控不可缺少的环节。

（３）放疗剂量
推荐放疗照射的总剂量为５４～６０Ｇｙ，常规分

次放疗。若肿瘤体积较大和（或）位于重要功能区

及ＷＨＯ３级胶质瘤，可适当降低照射总剂量（Ⅰ级
证据）［８５］。尽管三维适形放疗或适形调强技术具有

·６６７· 中华神经外科杂志２０２２年８月第３８卷第８期　ＣｈｉｎＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，Ａｕｇｕｓｔ２０２２，Ｖｏｌ３８，Ｎｏ８



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

提高靶区适形度、减少正常组织受量、最大限度缩小

照射体积、能够给予靶区更高的放疗剂量等优点，但

提高剂量后的疗效尚未得到证实，所以应慎重考虑

提高照射总剂量或分次量。

（４）靶区确定
目前，ＨＧＧ的放疗靶区仍有争议，其焦点主要是

最初的临床靶区（ｃｌｉｎｉｃａｌｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅ，ＣＴＶ）是否包
括瘤周水肿区。美国肿瘤放射治疗协会推荐 ＣＴＶ１
应包括瘤周水肿区外２ｃｍ区域，照射剂量为４６Ｇｙ；
缩野后ＣＴＶ２需在大体肿瘤靶区（ｇｒｏｓｓｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅ，
ＧＴＶ）外扩２ｃｍ，照射剂量为１４Ｇｙ。２０２１年《美国国
家综合癌症网络指南》推荐ＭＲＩＴ１增强或 Ｔ２ＦＬＡＩＲ
异常信号为ＧＴＶ，应外扩１～２ｃｍ形成ＣＴＶ；如果考
虑水肿区，建议包括在一程ＣＴＶ１中（４６Ｇｙ／２３ｆ），二
程增量区（１４Ｇｙ／７ｆ）ＣＴＶ２仅包括残余肿瘤和（或）
术后瘤腔并适当外扩。Ⅱ期临床试验证实：靶区是
否包括水肿区，在肿瘤控制和生存期上无明显差

异［８６－８７］。欧洲癌症研究和治疗组织推荐的 ＣＴＶ设
定并未强调一定要包括所有瘤周水肿区。

靶区勾画原则是在安全的前提下尽可能保证

６０Ｇｙ的肿瘤照射剂量，靶区勾画应参考术前、后
ＭＲＩ，正确区分术后肿瘤残存与术后改变，预判肿瘤
侵袭路径。在临床实践中，医生应根据靶区位置、肿

瘤体积、患者年龄、ＫＰＳ等因素综合考虑，灵活运用
以上关于靶区设定的建议，平衡照射剂量、体积与放

射性损伤之间的关系。

（５）联合放化疗
放疗与ＴＭＺ同步应用。
①ＧＢＭ：强烈推荐成人初始治疗者行放疗联合

ＴＭＺ（７５ｍｇ／ｍ２）同步化疗，并随后行６周期的 ＴＭＺ
（１５０～２００ｍｇ／ｍ２）辅助化疗。在放疗中和放疗后
应用 ＴＭＺ，可显著延长患者的生存期（Ⅰ级证
据）［８８］，这一协同作用在 ＭＧＭＴ启动子区甲基化患
者中最为明显（Ⅱ级证据）［８９］。

②ＷＨＯ３级胶质瘤：对于存在１ｐ／１９ｑ联合缺
失的脑胶质瘤患者对化、放疗更敏感（Ⅰ级证
据）［９０－９１］。放疗联合ＰＣＶ（甲基苄肼 ＋洛莫司汀 ＋
长春新碱）化疗是一线治疗方案（Ⅰ级证据）。目
前，ＴＭＺ对 ＷＨＯ３级胶质瘤的治疗已初步显示疗
效（Ⅱ级证据），且不良反应更少。研究 ＴＭＺ、放疗、
１ｐ／１９ｑ联合缺失三者关系的两项大型临床随机试
验正在进行，中期结果显示：对于无１ｐ／１９ｑ联合缺
失者，放疗联合１２个周期ＴＭＺ化疗，可显著改善患
者的生存期［９２］。ＩＤＨ野生型伴或不伴 ＴＥＲＴ启动

子区突变的患者，临床预后最差，应提高放、化疗的

强度，在ＷＨＯ２级胶质瘤中也同样存在此现象［９３］。

对ＷＨＯ３级胶质瘤进行放疗，应根据患者的具
体情况，包括一般状态、分子病理和治疗需求等采用

个体化的治疗策略，治疗选择包括放疗联合ＰＣＶ方
案或ＴＭＺ多种治疗模式，以及参加临床试验等。
２．ＬＧＧ
目前，ＬＧＧ术后放疗的适应证、最佳时机、放疗

剂量等存在争议，通常根据患者预后的风险高低来

制订治疗策略。

（１）危险因素
年龄≥４０岁、肿瘤未全切除、肿瘤体积大、术前

神经功能缺损、ＩＤＨ野生型等是患者预后不良的危
险因素［９４－９５］。对于肿瘤未全切除或年龄≥４０岁的
患者，推荐积极行早期治疗。年龄 ＜４０岁且肿瘤全
切除的患者，可选择密切观察［９６］，但应综合考虑患

者的病情和分子病理学类型后慎重决定。

（２）放疗剂量
推荐ＬＧＧ放疗的总剂量为４５～５４Ｇｙ，分次剂

量为１．８～２．０Ｇｙ（Ⅰ级证据）［９７］。对于 ＩＤＨ野生
型ＬＧＧ（新版分类定义的ＷＨＯ４级星形细胞瘤）需
提高剂量至５９．４～６０．０Ｇｙ。随着适形调强放疗和
分子分型在临床的普遍应用，适度提高放疗剂量

（５４．０～５９．４Ｇｙ）有助于延长患者的生存期，尤其对
于分子病理定义的星形细胞瘤或ＭＧＭＴ启动子非甲
基化的患者［９８－９９］。分次剂量＞２．０Ｇｙ会增加发生远
期认知障碍的风险（Ⅱ级证据）［１００］。

（３）靶区确定
ＧＴＶ主要是根据手术前、后 ＭＲＩＴ２ＦＬＡＩＲ异

常信号区域判定。正确区分肿瘤残留和术后改变尤

其重要，推荐以 ＧＴＶ外扩 １～２ｃｍ作为 ＬＧＧ
的ＣＴＶ。
３．室管膜肿瘤
手术是室管膜肿瘤的首选治疗方法，肿瘤全切

除后多数学者主张无需辅助治疗，室管膜瘤部分切

除和间变性室管膜瘤是放疗的适应证（Ⅲ级证
据）［１０１］。对放疗后短期复发或年幼不宜行放疗者，

可选择化疗作为辅助治疗，但疗效尚不确定。

室管膜肿瘤术后３周，需行全脑全脊髓 ＭＲＩ和
脑脊液脱落细胞学检查，无颅内和脊髓肿瘤播散证

据者可选择局部放疗；反之则推荐全脑全脊髓放疗

（Ⅲ级证据）［１０２－１０３］。
（１）局部放疗
根据手术前、后 ＭＲＩ确定肿瘤的局部照射范
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围，通常采用增强 Ｔ１或 Ｔ２ＦＬＡＩＲ异常信号为
ＧＴＶ，ＣＴＶ为ＧＴＶ外扩１～２ｃｍ，分次剂量为１．８～
２．０Ｇｙ／次；颅内肿瘤的总剂量为５４．０～５９．４Ｇｙ；脊
髓肿瘤区的剂量为４５Ｇｙ，如果肿瘤位于脊髓圆锥
以下，总剂量可以提高至６０Ｇｙ。

（２）全脑全脊髓放疗
全脑包括硬脑膜以内的区域；全脊髓上起第一

颈髓、下至尾椎硬膜囊。全脑全脊髓照射的总剂量

为３６Ｇｙ，每次为１．８～２．０Ｇｙ，后续颅内肿瘤区缩
野局部追加剂量至５４．０～５９．４Ｇｙ；脊髓肿瘤区追加
剂量至４５Ｇｙ。
４．复发脑胶质瘤
在评估复发脑胶质瘤再程放疗的安全性时，应

充分考虑肿瘤的位置及大小。对于较小的复发病

灶，回顾性研究多采用立体定向放射外科治疗或低

分次立体定向放射治疗［１０４－１０５］。传统的常规分次

放疗研究多集中在体积相对较大的复发病灶，由于

复发前多接受过放疗，再次放疗剂量的叠加可能会

造成脑组织的严重损伤，应充分考虑脑组织的耐受

性和放射性脑坏死的发生风险［１０６］。研究显示，放

疗联合贝伐珠单抗及 ＴＭＺ，能够延长部分患者的无
进展生存时间和总生存时间［１０７－１０８］。

５．放射性脑损伤
依据放疗对脑组织损伤的时间和临床表现，放

射性脑损伤可划分为三种不同类型：急性（放疗中

或放疗后６周内）、亚急性（放疗后６周至６个月）
和晚期（放疗后数月至数年）。

（１）急性和亚急性放射性脑损伤
急性和亚急性放射性脑损伤可能为血管扩张、

血脑屏障受损和水肿所致。急性脑损伤表现为颅高

压征象，如恶心、呕吐、头痛和嗜睡等，通常是短暂且

可逆，应用皮质类固醇类药物可缓解症状，但在ＭＲＩ
上有时表现出弥漫性水肿。亚急性放射性脑损伤表

现为嗜睡和疲劳，通常可在数周内自愈，必要时给予

皮质类固醇类药物控制症状。

（２）晚期放射性脑损伤
晚期放射反应常常是进行性和不可逆的，包括

白质脑病、放射性坏死和其他各种病变（多为血管

性病变）。放疗总剂量、分次剂量等与白质脑病的

发生直接相关［１０９－１１０］。非治疗相关因素包括一些

使血管性损伤易感性增加的伴随疾病，如糖尿病、高

血压及高龄等，均可使白质脑病的发生率增加。同

步化疗也是另外一个危险因素［１１０］。脑胶质瘤 ＴＭＺ
同步放化疗后假性进展的发生率明显增高，其本质

为早期放射性脑坏死。放疗最严重的晚期不良反应

是放射性脑坏死，发生率约为 ３％ ～２４％，放疗后
３年是出现高峰。放射性脑坏死的临床表现与肿瘤
复发相似，如初始症状的再次出现、原有的神经功能

障碍恶化和影像学上出现进展且不可逆的强化病

灶，其周围有相关水肿。减少放射性脑损伤的根本

在于预防，合理规划照射的总剂量、分次量及合适的

靶区体积，可有效减少放射性脑坏死的发生率。

（三）药物治疗

化疗是通过使用化学药物杀灭肿瘤细胞的治疗

方法，化疗可以延长脑胶质瘤患者的无进展生存时

间及总生存时间［１１１－１１２］。ＨＧＧ生长及复发迅速，进
行积极有效的个体化化疗更有价值。其他药物治疗

如分子靶向和生物免疫治疗等，目前均尚在临床试

验阶段。鼓励有条件及符合条件的患者，在不同疾

病阶段参加药物临床试验。

１．化疗的基本原则
（１）肿瘤切除程度影响化疗效果。推荐在最大

范围安全切除肿瘤的基础上进行化疗。

（２）术后应尽早开始足量化疗。在保证安全的
基础上完成既定方案，可获得最佳的治疗效果，同时

应注意药物毒性并监测患者的免疫功能。

（３）选择作用机制不同及毒性不重叠的药物进
行联合化疗，以减少毒性和耐药的发生率。

（４）根据肿瘤的组织病理和分子病理特征，针
对性地选择合适的化疗方案。

（５）某些抗肿瘤和抗癫痫药物会相互影响，同
时使用时应酌情选择。

（６）积极参与有效可行的药物临床试验。
２．ＨＧＧ
（１）经典化疗方案
包括Ｓｔｕｐｐ方案和ＰＣＶ方案。①Ｓｔｕｐｐ方案：放

疗期间同步口服 ＴＭＺ（７５ｍｇ·ｍ－２·ｄ－１），连续服
用４２ｄ；同步放化疗结束４周，进入辅助化疗阶段，
口服 ＴＭＺ（１５０～２００ｍｇ·ｍ－２·ｄ－１），连续服用
５ｄ，每２８天重复，共６个周期。②ＰＣＶ方案：甲基
苄肼（６０ｍｇ·ｍ－２·ｄ－１）第８～２１天服用；洛莫司
汀１１０ｍｇ·ｍ－２·ｄ－１，第 １天服用，长春新碱
１．４ｍｇ／ｍ２第８、２９天服用，８周为１个周期。应用于
脑胶质瘤治疗的药物还有卡莫司汀、伊立替康、依托

泊苷、顺铂、卡铂等。

（２）ＷＨＯ３级胶质瘤的化疗方案
ＷＨＯ３级胶质瘤的化疗目前尚无标准方案，推

荐在分子病理指导下选择放疗联合 ＰＣＶ／ＴＭＺ的多
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种化疗方案（Ⅱ级证据）［１１３］，或参加临床试验。
具有１ｐ／１９ｑ联合缺失的ＷＨＯ３级少突胶质细

胞瘤，推荐放疗［１０２］加ＰＣＶ化疗方案（Ⅰ级证据），放
疗加同步和（或）辅助 ＴＭＺ化疗（Ⅱ级证据）［９０－９１］；
对于无１ｐ／１９ｑ联合缺失者推荐放疗加辅助ＴＭＺ化
疗［１１４］。ＫＰＳ＜６０分的ＷＨＯ３级胶质瘤，推荐短程
或常规放疗联合ＴＭＺ化疗（Ⅱ级证据）［１１５］。

（３）ＧＢＭ的化疗方案（年龄≤７０岁）
ＫＰＳ≥６０分的患者若存在 ＭＧＭＴ启动子区甲

基化，推荐常规放疗加同步和辅助 ＴＭＺ化疗，加或
不加电场治疗（Ⅰ级证据）［８５］，还可推荐常规放疗
加同步和辅助 ＴＭＺ联合洛莫司汀化疗（Ⅱ级证
据）［１１６］或临床试验；对于ＭＧＭＴ启动子区非甲基化
或甲基化情况不明确者，推荐放疗加同步和辅助

ＴＭＺ化疗，加或不加电场治疗（Ⅰ级证据）［８５］或临床
试验。ＫＰＳ＜６０分的患者推荐短程放疗加或不加同步
和辅助ＴＭＺ化疗（Ⅱ级证据）［１１５］；存在 ＭＧＭＴ启动
子区甲基化者，也可单独行ＴＭＺ化疗（Ⅱ级证据）。

（４）间变性室管膜瘤的化疗方案
化疗通常在肿瘤复发或出现全脑全脊髓播散时

实施，常用药物包括铂剂、依托泊苷、洛莫司汀、卡莫

司汀以及ＴＭＺ等，或参加临床试验。
３．ＬＧＧ
目前，针对ＬＧＧ的化疗争议较大，主要包括化

疗时机、化疗方案、化疗与放疗的次序等。根据目前

的循证医学证据，对于高危 ＬＧＧ患者，应积极考虑
放疗联合化疗［１１７－１１８］。推荐的化疗方案包括：ＰＣＶ
方案（Ⅰ级证据）［１１９］、ＴＭＺ化疗（Ⅱ级证据）［１２０］、
ＴＭＺ同步和（或）辅助化疗（Ⅱ级证据）［１２０］。对于
有ＢＲＡＦＶ６００Ｅ激活突变或 ＮＴＲＫ融合的 ＬＧＧ患
者可推荐合适的靶向药物。

４．复发脑胶质瘤
目前，尚无针对标准治疗后复发脑胶质瘤的标

准化疗方案。如ＨＧＧ复发后强烈建议优先选择临
床试验，如果无合适临床试验，可采用以下方案。

（１）ＬＧＧ复发后的可选方案
①放疗加辅助 ＰＣＶ化疗；②放疗加辅助 ＴＭＺ

化疗；③放疗同步和辅助ＴＭＺ化疗；④既往无 ＴＭＺ
治疗史的患者可使用 ＴＭＺ化疗［１２０］；⑤洛莫司汀或
卡莫司汀；⑥ ＰＣＶ方案［１２１］；⑦以卡铂或顺铂为基
础的化疗方案［１２２］；⑧如有 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ激活突变
或ＮＴＲＫ融合者可推荐相应的靶向药物。

（２）ＷＨＯ３级胶质瘤复发后的可选方案
①ＴＭＺ［１２３］；②洛莫司汀或卡莫司汀［１２４］；③ＰＣＶ

方案；④贝伐珠单抗［１２５］；⑤贝伐珠单抗加化疗（卡
莫司汀／洛莫司汀、ＴＭＺ）；⑥依托泊苷［１２６］；⑦以卡
铂或顺铂为基础的化疗方案；⑧如有 ＢＲＡＦＶ６００Ｅ
激活突变或ＮＴＲＫ融合者可推荐相应的靶向药物。

（３）ＧＢＭ复发后的可选方案
①贝伐珠单抗［１２７］；② ＴＭＺ［１２８］；③洛莫司汀或

卡莫司汀；④ ＰＣＶ方案；⑤瑞戈非尼［１２９］；⑥贝伐
珠单抗加化疗（卡莫司汀／洛莫司汀，ＴＭＺ）；⑦依托
泊苷；⑧以卡铂或顺铂为基础的化疗方案；⑨如有
ＢＲＡＦＶ６００Ｅ激活突变或ＮＴＲＫ融合者可推荐相应
的靶向药物。

（四）电场治疗

肿瘤电场治疗的原理是通过中频低场强的交变

电场持续影响肿瘤细胞内极性分子的排列，从而干

扰肿瘤细胞的有丝分裂，发挥抗肿瘤作用。用于脑

胶质瘤的电场治疗系统是一种无创便携式设备，通

过贴敷于头皮的电场贴片发挥作用，目前的研究显

示电场治疗安全、有效［１３０］，推荐用于新诊断 ＧＢＭ
（Ⅰ级证据）和复发 ＨＧＧ的治疗（Ⅱ级证据）。
２０２０年５月，国家食品药品监督管理局通过了电场
治疗的上市申请，并批准将其与ＴＭＺ联合用于新诊
断ＧＢＭ患者的治疗，以及作为单一疗法用于复发
ＧＢＭ患者的治疗［１３１］。

（五）老年脑胶质瘤的治疗原则

目前对老年的定义尚无统一标准，本指南所指

的老年是指年龄 ＞７０岁的患者。ＧＢＭ是老年脑胶
质瘤最常见的病理类型，老年ＧＢＭ具有独特的分子
遗传学特征，主要包括 ＡＴＲＸ、ＢＲＡＦ、ＩＤＨ和 ＴＰ５３
突变率明显下降，ＰＴＥＮ突变率明显增加［１３１］，ＴＰ５３
突变和ＥＧＦＲ扩增可能与患者的预后相关［１３２］。老

年ＧＢＭ患者的治疗方案主要包括手术切除、放疗以
及ＴＭＺ化疗。对于 ＫＰＳ≥６０分的老年 ＧＢＭ患者，
２０２１年《美国国家综合癌症网络指南》还推荐电场
治疗（Ⅰ级证据）。
１．手术治疗
手术切除肿瘤可使老年 ＧＢＭ患者得到肯定的

生存获益（Ⅰ级证据）［１３３］；全切除肿瘤更有利于术
后神经功能的恢复（Ⅱ级证据）［１３４］。对于综合评估
状态较好的老年患者，手术切除具有良好的安全性和

临床获益［１３５］。因此，老年脑胶质瘤患者同样优先推

荐手术治疗，而≥８０岁的老年患者需要慎重考虑手
术治疗，术前ＫＰＳ较差的老年患者不推荐手术治疗。
２．放疗和化疗
放疗和化疗可以明确延长患者的总生存期。老

·９６７·中华神经外科杂志２０２２年８月第３８卷第８期　ＣｈｉｎＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，Ａｕｇｕｓｔ２０２２，Ｖｏｌ３８，Ｎｏ８



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

年ＧＢＭ患者，如 ＫＰＳ≥６０分者推荐应用短程或常
规放疗联合 ＴＭＺ化疗（Ⅰ级证据）［１３６］；如 ＫＰＳ＜
６０分者则推荐短程放疗或ＴＭＺ化疗。

（六）弥漫性中线胶质瘤的治疗原则

弥漫性中线胶质瘤是指发生于丘脑、脑干和脊髓

的中线结构胶质瘤。国内目前尚无确切的流行病学

数据，国外报道，本病儿童的发病高峰为６～７岁，成
人为２０～５０岁，无明显的性别差异［１３７］，其治疗困难，

预后极差。新版分类将弥漫性中线胶质瘤定为ＷＨＯ
４级。若临床和影像学检查怀疑为弥漫性中线胶质
瘤，建议检测Ｈ３Ｋ２７Ｍ的变异情况，主要包括 Ｈ３．３
Ｋ２７突变、Ｈ３．１／２Ｋ２７突变、Ｈ３野生伴 ＥＺＨＩＰ过表
达、ＥＧＦＲ突变，其中Ｈ３Ｋ２７Ｍ突变是儿童弥漫内生
性脑桥胶质瘤的最常见改变，其预后更差［１３８－１３９］。

１．手术治疗
若肿瘤位置险要且呈浸润性生长，实施手术难

以做到肿瘤完全切除，通常不被常规优先推荐。多

数情况下肿瘤活检可行并被推荐，目的是明确病理

和分子病理，以指导临床的综合治疗［１４０］。

２．放疗和化疗
目前尚无成熟的放疗和化疗方案。放疗可提高

部分患者的肿瘤客观反应率（Ⅲ级证据）［１４１］，可参
考ＧＢＭ的治疗方案［１４２］，并根据具体情况适当调整

放疗剂量。放疗联合 ＴＭＺ化疗或靶向治疗也是一
种治疗选择［１４２－１４３］，推荐合适的患者参加临床试验。

（七）康复及姑息性治疗

脑胶质瘤患者术后大多存在不同程度的生理功

能和社会心理方面的障碍，其限制了患者的日常活

动和社会参与度，降低了患者的生活质量。合理适

度的康复治疗能够有效降低脑胶质瘤相关的致残

率，是脑胶质瘤临床管理中不可或缺的重要环节。

此外，脑胶质瘤患者在整个疾病发展过程中需要全

面的姑息性治疗，适当的姑息性治疗可有效减轻脑

胶质瘤患者的症状负担，并改善患者（特别是终末

期患者）及看护人员的生活质量。以上两类治疗的

临床管理同样需要脑胶质瘤治疗团队的关注。

１．康复治疗的模式
对于脑胶质瘤患者的康复治疗，目前推荐采用国

内已广泛应用的三级康复医疗服务体系：一级康复指

患者在神经外科的早期康复治疗，是医生针对患者术

后可能发生的并发症及功能障碍进行的康复活动指

导，推荐在患者接受手术或其他治疗后，生命体征稳

定的情况下早期进行；二级康复是指患者转入综合医

院康复病房或专业康复机构后进行的康复治疗；三级

康复指患者在社区或家中继续进行的康复治疗，应由

社区康复医生在二级康复的基础上重新制订康复计

划并实施，如患者的功能相对恢复较好，可对患者及

家属进行康复教育，使患者居家自行进行康复锻炼。

２．常见的康复问题及评估
脑胶质瘤所导致的康复问题可分为残损、活动限

制和参与受限３个层次。（１）残损：主要包括肢体肌
肉无力、感觉缺失、平衡障碍、吞咽障碍、构音障碍、失

语症、认知障碍和心理障碍等。肌力可用徒手肌力测

试评定；感觉缺失可用Ｆｕｇｌｍｅｙｅｒ四肢感觉功能评测
法评定；平衡障碍可用伯格平衡量表评定；吞咽障碍

可用洼田饮水试验、视频吞咽造影检查评定；构音障

碍可用改良Ｆｒｅｎｃｈａｙ法评定；失语症可用波士顿诊断
性失语检查法评定；认知障碍可用简易精神状态量

表、认知与精神测定量表评定；焦虑和抑郁可用汉密

尔顿焦虑和抑郁量表评定。（２）活动限制：指上述神
经残损导致患者在活动和自理方面的困难。可采用

巴塞尔指数、功能独立性量表评定。（３）参与受限：指
上述神经残损导致患者在就业、家庭生活及社会融合

等方面的困难。可采用健康调查量表３６评定。
３．常见的康复治疗策略
脑胶质瘤患者的康复治疗涉及多学科、跨领域

的合作，需要遵循集体协同的工作模式，其康复治疗

策略涵盖范围也较广，具体如下。

（１）运动障碍治疗
脑胶质瘤患者的运动功能障碍并非一定由脑胶

质瘤本身造成，也可能是手术切除、放疗以及化疗的

并发症。其康复治疗以运动疗法为主，包括正确的

体位摆放、关节活动度练习、肌力训练、耐力训练、神

经肌肉促进技术训练、平衡及协调性训练、步态训练

和呼吸训练等。对于身体条件能支持正常锻炼的脑

胶质瘤患者，国际专家组织建议每周进行至少

１５０ｍｉｎ的中等强度或７５ｍｉｎ的高等强度有氧运动，
并进行两组主要肌群的强化锻炼［１４４］。此外，针对部

分术后出现运动功能障碍的患者，可采用经颅磁刺激

的方式，对重要的功能网络节点进行刺激，促进节点

的功能重塑，以加快患者术后的运动功能康复［１４５］。

（２）感觉障碍治疗
在脑胶质瘤患者中，感觉障碍通常是由包括初

级感觉皮质在内的体感通路的直接损伤引起的。在

有效治疗原发肿瘤或停用引起并发症的化疗药物

后，感觉障碍可能会得到明显缓解或改善。患有感

觉障碍的患者需要接受适当的康复治疗，以防止其

感觉功能进行性下降。物理疗法通常是针对患者的
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静态姿势、转移和步态进行训练，并鼓励患者更多的

依赖视觉而非肢体感觉去感知周围环境。此外，可

以训练患者在行走和上下楼梯时使用拐杖一类的辅

助设备，以补偿其下肢本体感觉敏锐度的降低。

（３）言语－语言障碍治疗
言语 －语言障碍包括构音障碍及失语症等，需

要根据患者的言语－语言评定结果分别采用促进言
语功能恢复的训练和非言语交流方式的使用训练。

前者包括语音训练、听觉理解能力训练、口语表达训

练等；后者包括手势语、画图、交流板、交流手册及电

脑交流装置使用训练。

（４）吞咽障碍治疗
６３％的脑肿瘤患者在早期康复治疗中会出现吞

咽障碍，吞咽障碍通常均会逐渐改善，５０％的患者在
出院时可以恢复正常饮食。吞咽障碍的康复治疗策

略主要包括营养摄入途径的改变、促进吞咽功能恢

复的康复训练、食物性状和进食体位的调整、吞咽康

复相关的康复护理和教育４个方面。
（５）认知障碍治疗
脑胶质瘤及其相关治疗可以导致认知功能的跨

领域损害，多表现为记忆缺陷（主要是工作记忆）、

执行功能、注意力、定向力和视空间功能障碍等。既

往研究已证实，规范的认知康复有助于脑胶质瘤患

者认知功能的改善。认知康复治疗的内容主要包括

增强对认知缺损的认识和理解的教育、减少认知缺

损所造成影响的适应性治疗及针对认知缺损的修复

性治疗，其中适应性和修复性治疗应以患者的生活

方式和工作需要为导向。

（６）心理治疗
针对脑胶质瘤患者出现的焦虑和抑郁，可通过心

理干预的方法来缓解和消除。对于中、重度焦虑或抑

郁的患者可酌情给予抗焦虑和抑郁的药物治疗。同

时应兼顾对患者的家属、护工的心理支持和教育。

（７）作业治疗
作业治疗是指以应用与日常生活、工作有关的

各种作业活动或工艺过程中的某个运动环节作为训

练方式，以最终提高患者在生活自理、工作及休闲活

动上的独立能力为目的的治疗方法。主要包括维持

日常生活所必需的基本作业治疗、创造价值的作业

治疗、消遣性或文娱性的作业治疗、教育性作业治疗

及辅助支具的使用训练等。

（８）康复工程
对于脑胶质瘤患者的肢体无力和平衡障碍，可以

通过康复工程制作各种辅助器具，以改善患者的日常

生活能力。如使用踝足矫形器来改善足下垂，应用宽

基底的四脚杖、标准助行器或半助行器来增加支撑

面，从而降低患者步行或站立时的跌倒风险等。

（９）药物治疗
脑胶质瘤患者康复治疗过程中若出现肢体痉挛

或疼痛、肺部及尿路感染、抑郁或焦虑等症状时，可

酌情应用药物对症治疗很有必要。但与此同时，应

当慎重使用对症支持性药物，因为这些药物可能是

导致认知功能障碍的潜在原因。此外，不建议基于

预防或治疗认知功能下降的原因对脑胶质瘤患者进

行相关药物治疗。

（１０）祖国医学和其他康复治疗
可选择针灸、推拿和拳操的方法用于脑胶质瘤

患者的康复。

４．姑息性治疗的内涵及基本原则
姑息性治疗又称舒缓性治疗，是给予生存期有

限的患者（包括恶性肿瘤以及非肿瘤患者，如恶性

肿瘤晚期、慢性充血性心力衰竭晚期、慢性阻塞性肺

疾病末期等）及家属全面的综合治疗和照护，尽力

保障终末期患者的生存质量，同时也帮助其家属度

过这一艰难时期的治疗形式。姑息性治疗的主要目

的不是延长患者生命或治愈疾病，而是减轻患者的

症状，维持或改善其功能和生活质量。ＷＨＯ指出，
姑息性治疗“应在疾病早期，与其他旨在延长生命

的疗法结合使用”。由于大多数脑胶质瘤患者无法

治愈，因此姑息性治疗在这一患者群体中显得尤为

重要，特别是在生命终末期阶段。根据欧洲神经肿

瘤协会在２０１７年发布的《胶质瘤患者姑息性治疗指
南》中，生命终末期被定义为临终前的最后３个月。

临床医生在进行姑息性治疗的过程中需遵循以

下基本原则：（１）以患者为中心；（２）关注患者的意
愿、舒适和尊严；（３）不以治愈疾病为焦点；（４）接受
不可避免的死亡；（５）不加速也不延缓死亡。
５．姑息性治疗过程中的症状管理
症状控制是姑息性治疗的基础和核心内容。减

轻症状、尽可能让患者保持身体上的舒适，是在心

理、社会等其他层面对患者进行照顾的基础。

脑胶质瘤患者根据疾病的性质、部位、治疗等不

同，其临床症状也具有较强的个体差异。其中头痛、

癫痫、静脉血栓、疲劳、情绪和行为障碍是常见的问

题。对症处理是帮助终末期患者的第一步，对症处

理的方案需要随患者病情的变化不断调整，直至达

到最佳效果。在疾病的终末期，要尤其重视以下几

点：（１）谵妄控制；（２）营养与呼吸支持；（３）预立治
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疗规划；（４）医患沟通与组织工作。
五、ＭＤＴ
ＭＤＴ是根据不同脑胶质瘤患者的疾病状况和

各方面的实际情况，由多个相关学科专业人员共同

讨论，综合不同学科的专业意见，作出诊断并制定治

疗方案，定期进行疗效评估，根据评估结果不断调整

诊疗方案，以期取得最佳疗效的一种诊疗模式，旨在

为脑胶质瘤患者提供个体化、综合性的诊疗服

务［１４６］。脑胶质瘤 ＭＤＴ的目标是整合神经肿瘤相
关多学科的优势，以患者为中心，提供一站式医疗服

务，实现最佳序贯治疗。

ＭＤＴ组织形式包括 ＭＤＴ病例讨论会和 ＭＤＴ
联合门诊等形式。ＭＤＴ可为脑胶质瘤患者带来诸
多获益：（１）方便患者就医的同时提高患者对既定
诊治方案的依从性；（２）ＭＤＴ的实施可提高患者进
入临床试验的可能性；（３）实施 ＭＤＴ可改善患者的
预后；（４）ＭＤＴ有助于临床试验和科研的开展。
ＭＤＴ同时也为医疗团队带来诸多益处：（１）提高了
医疗团队成员之间的沟通，增加了团队成员的学习

和受教育机会；（２）实施 ＭＤＴ时团队成员可共享决
策，更易获得最佳实践和循证医学的建议；（３）ＭＤＴ
临床决策制定和治疗实施责任由成员们共同承担，

可降低团队成员的工作压力，减少医疗纠纷；（４）
ＭＤＴ还有利于科研工作的开展，提高医疗单位的学
术水平。

ＭＤＴ由相关专科医生和专业人员组成。推荐
根据疾病诊治的不同阶段，以关键临床问题为导向，

组织脑胶质瘤 ＭＤＴ成员实施。核心临床专业包括
神经外科、医学影像、神经病理和分子病理、放射肿

瘤学、神经肿瘤、神经内科。其他可选专业包括感染

科、血液科、内分泌科、神经心理、神经康复、临床护

理、生物样本库、姑息治疗等。ＭＤＴ的组织机构包
括：（１）召集人（首席专家）：由权威专家担任，对
ＭＤＴ项目全权负责；（２）各科专家：专家一般应具有
副高级职称或高年资主治医师以上资格，有良好的

神经肿瘤诊治基础并热心从事该事业；专家定期参

与ＭＤＴ讨论，并负责提供病例、准备资料等；（３）记
录员：全程记录 ＭＤＴ，统计 ＭＤＴ病例的临床资料；
（４）秘书（协调员）：协助召集人进行 ＭＤＴ的全程组
织；（５）ＭＤＴ委员会：可考虑成立ＭＤＴ委员会，制定
ＭＤＴ制度并监督ＭＤＴ执行。ＭＤＴ应根据亟待解决
的关键临床问题，设定每期病例讨论会的召集人

（首席专家）。召集人一般由患者的临床主诊科室

的权威专家担任，主持并全程参与讨论。

对初次诊治患者，ＭＤＴ实施路径包括讨论诊断
及鉴别诊断，拟诊脑胶质瘤后决策是否手术及手术

方式。术中获取组织标本，经过组织病理诊断和分

子病理检测最终获得准确的整合病理报告，明确诊

断后则讨论下一步的治疗方案。如病理结果存疑，

则讨论下一步措施（如转入其他相关科室治疗或观

察）。在治疗及随访过程中，如有需要可再次提请

ＭＤＴ讨论，调整治疗方案，对可疑复发的患者，需要
讨论病变性质（如治疗反应、肿瘤进展）及下一步的

医疗措施。复发脑胶质瘤常规治疗无效且需要纳入

新型药物临床试验的病例，建议进行 ＭＤＴ讨论。
ＭＤＴ应得到所属医院管理部门的支持，并建立临床
数据管理和疗效反馈制度。
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滨医科大学附属第二医院）、康春生（天津医科大学

总医院）、康德智（福建医科大学附属第一医院）、

李维平（深圳市第二人民医院）、李文斌（首都医科

大学附属北京天坛医院）、刘云会（中国医科大学附

属盛京医院）、马文斌（中国医学科学院北京协和医

院）、毛庆（四川大学华西医院）、毛颖（复旦大学附

属华山医院）、牟永告（中山大学附属肿瘤医院）、

邱晓光（首都医科大学附属北京天坛医院）、万经海

（中国医学科学院肿瘤医院）、王伟民（解放军南部

战区总医院）、杨学军（清华大学附属北京清华长庚

医院）、尤永平（南京医科大学第一附属医院）、

于如同（徐州医科大学附属医院）、余新光（解放军

总医院第一医学中心）

编写组成员（按姓氏汉语拼音排序）　陈凌（解
放军总医院第一医学中心）、陈谦学（武汉大学人民

医院）、窦长武（内蒙古医学院第一附属医院）、费舟

（空军军医大学西京医院）、冯华（陆军军医大学西

南医院）、洪涛（南昌大学第一附属医院）、胡飞（武

汉脑科医院）、吉宏明（山西省人民医院）、李刚（山

东大学齐鲁医院）、李桂林（北京市神经外科研究

所）、李良（北京大学第一医院）、李少武（北京市神

经外科研究所）、林志雄（首都医科大学三博脑科医

院）、刘献志（郑州大学第一附属医院）、刘艳辉（四

川大学华西医院）、刘志雄（中南大学湘雅医院）、

罗林（云南省肿瘤医院）、吕中强（河北医科大学第

二医院）、牛朝诗（中国科学技术大学附属第一医
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院）、潘亚文（兰州大学第二医院）、庞琦（山东省立

医院）、漆松涛（南方医科大学南方医院）、盛晓芳

（复旦大学附属华山医院）、陶荣杰（山东省肿瘤医

院）、王磊（首都医科大学附属北京天坛医院）、王睴

（空军军医大学唐都医院）、王茂德（西安交通大学

第一附属医院）、王晓光（天津医科大学肿瘤医院）、

吴劲松（复旦大学附属华山医院）、徐国政（解放军

中部战区总医院）、张建民（浙江大学医学院附属第

二医院）、张剑宁（解放军总医院第一医学中心）、

张志文（同济大学附属上海市第四人民医院）、张忠

（首都医科大学附属北京天坛医院）、张伟（首都医

科大学附属北京天坛医院）、赵刚（吉林大学白求恩

第一医院）

共同执笔　张伟（首都医科大学附属北京天坛
医院）、樊星（北京市神经外科研究所）、刘幸（北京

市神经外科研究所）、刘彦伟（首都医科大学附属北

京天坛医院）、陈宝师（首都医科大学附属北京天坛

医院）、柴睿超（北京市神经外科研究所）、王政（首

都医科大学附属北京天坛医院）、李冠璋（首都医科

大学附属北京天坛医院）、王引言（首都医科大学附

属北京天坛医院）

利益冲突　所有作者声明无利益冲突

参 考 文 献

［１］ ＬｏｕｉｓＤＮ，ＰｅｒｒｙＡ，ＷｅｓｓｅｌｉｎｇＰ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ２０２１ＷＨＯｃｌａｓｓｉｆｉ
ｃａｔｉｏｎｏｆｔｕｍｏｒｓｏｆｔｈｅｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ：ａｓｕｍｍａｒｙ［Ｊ］．
ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０２１，２３（８）：１２３１１２５１．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／
ｎｏａｂ１０６．

［２］ 国家卫生健康委员会医政医管局．脑胶质瘤诊疗规范（２０１８
年版）［Ｊ］．中华神经外科杂志，２０１９，３５（３）：２１７２３９．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１２３４６．２０１９．０３．００１．

［３］ ＪｉａｎｇＴ，ＮａｍＤＨ，ＲａｍＺ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒ
ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａｄｕｌｔｄｉｆｆｕｓｅｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＬｅｔｔ，２０２１，
４９９：６０７２．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃａｎｌｅｔ．２０２０．１０．０５０．

［４］ ＤｕｎｅｔＶ，ＰｏｍｏｎｉＡ，ＨｏｔｔｉｎｇｅｒＡ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｏｆ１８ＦＦＥＴ
ｖｅｒｓｕｓ１８ＦＦＤＧＰＥＴｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｇｒａｄｉｎｇｏｆｂｒａｉｎ
ｔｕｍｏｒｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，
２０１６，１８（３）：４２６４３４．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｖ１４８．

［５］ ＰａｆｕｎｄｉＤＨ，ＬａａｃｋＮＮ，ＹｏｕｌａｎｄＲＳ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｐｓｙｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆ
１８ＦＤＯＰＡＰＥＴａｎｄｂｉｏｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｉｎｇｌｉｏｍａｓｆｏｒｎｅｕｒｏｓｕｒｇｉｃａｌ
ｐｌａｎｎｉｎｇａｎｄ ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｔａｒｇｅｔｄｅｌｉｎｅａｔｉｏｎ： ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１３，１５（８）：１０５８
１０６７．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｔ００２．

［６］ ＷｅｌｌｅｒＭ，ｖａｎｄｅｎＢｅｎｔＭ，ＨｏｐｋｉｎｓＫ，ｅｔａｌ．ＥＡＮＯｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒ
ｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｎａｐｌａｓｔｉｃｇｌｉｏｍａｓａｎｄｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ
［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１４，１５（９）：ｅ３９５ｅ４０３．ＤＯＩ：１０．１０１６／
Ｓ１４７０２０４５（１４）７００１１７．

［７］ ＷｅｂｅｒＤＣ，ＣａｓａｎｏｖａＮ，ＺｉｌｌｉＴ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｐａｔｔｅｒｎａｆｔｅｒ
［（１８）Ｆ］ｆｌｕｏｒｏｅｔｈｙｌｔｙｒｏｓｉｎｅｐｏｓｉｔｒｏｎｅｍｉｓｓｉｏｎｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｇｕｉｄｅｄ
ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＲａｄｉｏｔｈｅｒＯｎｃｏｌ，２００９，９３（３）：５８６５９２．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｒａｄｏｎｃ．２００９．０８．０４３．

［８］ ＭｉｗａＫ，ＭａｔｓｕｏＭ，ＯｇａｗａＳ，ｅｔａｌ．Ｒｅｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｍｕｌｔｉｆｏｒｍｅｕｓｉｎｇ１１ＣｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅＰＥＴ／ＣＴ／ＭＲＩ

ｉｍａｇｅｆｕｓｉｏｎｆｏｒｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｂｙ
ｉｎｔｅｎｓｉｔｙｍｏｄｕｌａｔｅｄｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌ，２０１４，９：
１８１．ＤＯＩ：１０．１１８６／１７４８７１７Ｘ９１８１．

［９］ ＴｒａｌｉｎｓＫＳ，ＤｏｕｇｌａｓＪＧ，ＳｔｅｌｚｅｒＫＪ，ｅｔａｌ．Ｖｏｌｕｍｅｔｒｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
１８ＦＦＤＧＰＥＴｉｎｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｍｕｌｔｉｆｏｒｍｅ：ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ａｎｄｐｏｓｓｉｂｌｅｒｏｌｅｉｎｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｏｆｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅｓｉｎｒａｄｉａｔｉｏｎｄｏｓｅ
ｅｓｃａｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２００２，４３（１２）：１６６７１６７３．

［１０］ ＭａｎａｂｅＯ，ＨａｔｔｏｒｉＮ，ＹａｍａｇｕｃｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉａｌ
ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｓｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｔｕｍｏｕｒｇｒａｄｉｎｇｗｉｔｈ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｕｃｌＭｅｄＭｏｌＩｍａｇｉｎｇ，２０１５，４２
（６）：８９６９０４．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００２５９０１５２９９６７．

［１１］ Ｊａｎｓｅｎ ＮＬ，ＳｃｈｗａｒｔｚＣ，Ｇｒａｕｔｅ Ｖ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉａｌｈｉｓｔｏｌｏｇｙａｎｄＬＯＨ１ｐ／１９ｑｕｓｉｎｇｄｙｎａｍｉｃ［（１８）
Ｆ］ＦＥＴＰＥＴｉｍａｇｉｎｇｉｎｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌＷＨＯ ｇｒａｄｅＩＩａｎｄＩＩＩ
ｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１２，１４（１２）：１４７３１４８０．ＤＯＩ：１０．
１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｓ２５９．

［１２］ ＨｕｔｔｅｒｅｒＭ，ＮｏｗｏｓｉｅｌｓｋｉＭ，ＰｕｔｚｅｒＤ，ｅｔａｌ．［（１８）Ｆ］ｆｌｕｏｒｏ
ｅｔｈｙｌＬｔｙｒｏｓｉｎｅＰＥＴ：ａｖａｌｕａｂｌｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｔｏｏｌｉｎ ｎｅｕｒｏ
ｏｎｃｏｌｏｇｙ，ｂｕｔｎｏｔａｌｌｔｈａｔｇｌｉｔｔｅｒｓｉｓｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，
２０１３，１５（３）：３４１３５１．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｓ３００．

［１３］ ＲａｐｐＭ，ＨｅｉｎｚｅｌＡ，ＧａｌｌｄｉｋｓＮ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｏｆ
１８ＦＦＥＴＰＥＴｉｎｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｃｅｒｅｂｒａｌｌｅｓｉｏｎｓｓｕｇｇｅｓｔｉｖｅｏｆ
ｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０１３，５４（２）：２２９２３５．ＤＯＩ：１０．２９６７／
ｊｎｕｍｅｄ．１１２．１０９６０３．

［１４］ ＷｅｎＰＹ，ＭａｃｄｏｎａｌｄＤＲ，ＲｅａｒｄｏｎＤＡ，ｅｔａｌ．Ｕｐｄａｔｅｄｒｅｓｐｏｎｓｅ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｃｒｉｔｅｒｉａｆｏｒｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ：ｒｅｓｐｏｎｓｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｉｎ
ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌｏｇｙｗｏｒｋｉｎｇｇｒｏｕｐ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１０，２８（１１）：
１９６３１９７２．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００９．２６．３５４１．

［１５］ ＢｒａｎｄｅｓＡＡ，ＴｏｓｏｎｉＡ，ＦｒａｎｃｅｓｃｈｉＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｐａｔｔｅｒｎ
ａｆｔｅｒｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔｗｉｔｈａｎｄａｄｊｕｖａｎｔｔｏｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ
ｉｎｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈ
ＭＧＭＴｐｒｏｍｏｔｅｒｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｓｔａｔｕｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００９，２７
（８）：１２７５１２７９．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００８．１９．４９６９．

［１６］ ＷａｌｔｅｒＦ，ＣｌｏｕｇｈｅｓｙＴ，ＷａｌｔｅｒＭＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆ３，４
ｄｉｈｙｄｒｏｘｙ６１８ＦｆｌｕｏｒｏＬｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅＰＥＴ／ＣＴ ｏｎｍａｎａｇｉｎｇ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｂｒａｉｎｔｕｍｏｒｓ：ｔｈｅｒｅｆｅｒｒｉｎｇｐｈｙｓｉｃｉａｎ′ｓｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ
［Ｊ］．ＪＮｕｃｌＭｅｄ，２０１２，５３（３）：３９３３９８．ＤＯＩ：１０．２９６７／
ｊｎｕｍｅｄ．１１１．０９５７１１．

［１７］ ＨｅｒｒｍａｎｎＫ，ＣｚｅｒｎｉｎＪ，ＣｌｏｕｇｈｅｓｙＴ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｖｉｓｕａｌ
ａｎｄ ｓｅｍｉｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ１８ＦＦＤＯＰＡＰＥＴ／ＣＴ ｆｏｒ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｉｎｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，
２０１４，１６（４）：６０３６０９．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｔ１６６．

［１８］ ＡｌｂｅｒｔＮＬ，ＷｅｌｌｅｒＭ，ＳｕｃｈｏｒｓｋａＢ，ｅｔａｌ．Ｒｅｓｐｏｎｓｅａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｉｎ
ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌｏｇｙｗｏｒｋｉｎｇｇｒｏｕｐａｎｄｅｕｒｏｐｅａｎａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｎｅｕｒｏ
ｏｎｃｏｌｏｇｙｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｕｓｅｏｆＰＥＴｉｍａｇｉｎｇｉｎ
ｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１６，１８（９）：１１９９１２０８．ＤＯＩ：１０．
１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｗ０５８．

［１９］ ＷｅｌｌｅｒＭ，ＰｆｉｓｔｅｒＳＭ，ＷｉｃｋＷ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌｏｇｙｉｎ
ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ：ａｎｅｗｈｏｒｉｚｏｎ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１３，１４（９）：
ｅ３７０ｅ３７９．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５（１３）７０１６８２．

［２０］ ＥｃｋｅｌＰａｓｓｏｗＪＥ，ＬａｃｈａｎｃｅＤＨ，ＭｏｌｉｎａｒｏＡＭ，ｅｔａｌ．Ｇｌｉｏｍａ
ｇｒｏｕｐｓｂａｓｅｄｏｎ１ｐ／１９ｑ，ＩＤＨ，ａｎｄＴＥＲＴｐｒｏｍｏｔｅｒｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎ
ｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，３７２（２６）：２４９９２５０８．ＤＯＩ：
１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ１４０７２７９．

［２１］ ＣａｎｃｅｒＧｅｎｏｍｅＡｔｌａｓＲｅｓｅａｒｃｈＮｅｔｗｏｒｋ，ＢｒａｔＤＪ，ＶｅｒｈａａｋＲＧ，ｅｔ
ａｌ．Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ，ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅｇｅｎｏｍｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄｉｆｆｕｓｅｌｏｗｅｒ
ｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，３７２（２６）：２４８１２４９８．
ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ１４０２１２１．

［２２］ ＨｕＨ，ＭｕＱ，ＢａｏＺ，ｅｔａｌ．Ｍｕｔａｔｉｏｎａｌｌａｎｄｓｃａｐｅｏｆｓｅｃｏｎｄａｒｙ
ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｇｕｉｄｅｓＭＥＴｔａｒｇｅｔｅｄｔｒｉａｌｉｎｂｒａｉｎｔｕｍｏｒ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，
２０１８，１７５（６）：１６６５１６７８．ｅ１８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｅｌｌ．２０１８．
０９．０３８．

［２３］ 李飞，时雨，姚小红，等．２０２１年世界卫生组织中枢神经系统
肿瘤分类（第五版）局限性星形细胞胶质瘤分类解读［Ｊ］．中
国现代神经疾病杂志，２０２１，２１（９）：８０４８０８．ＤＯＩ：１０．３９６９／

·３７７·中华神经外科杂志２０２２年８月第３８卷第８期　ＣｈｉｎＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，Ａｕｇｕｓｔ２０２２，Ｖｏｌ３８，Ｎｏ８
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ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２６７３１．２０２１．０９．０１０．
［２４］ ＤｕｆｆａｕＨ．Ｉｓｓｕｐｒａｔｏｔａｌｒｅｓｅｃｔｉｏｎｏｆｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｉｎｎｏｎｅｌｏｑｕｅｎｔ

ａｒｅａｓｐｏｓｓｉｂｌｅ？［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１４，８２（１２）：ｅ１０１
ｅ１０３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．２０１４．０２．０１５．

［２５］ ＷｕＪＳ，ＧｏｎｇＸ，ＳｏｎｇＹＹ，ｅｔａｌ．３．０Ｔｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｇｕｉｄｅｄｒｅｓｅｃｔｉｏｎｉｎｃｅｒｅｂｒａｌｇｌｉｏｍａｓｕｒｇｅｒｙ：
ｉｎｔｅｒｉｍ ａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｔｒｉｐｌｅｂｌｉｎｄ，
ｐａｒａｌｌｅｌｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０１４，６１Ｓｕｐｐｌ１：１４５
１５４．ＤＯＩ：１０．１２２７／ＮＥＵ．０００００００００００００３７２．

［２６］ ＢｅｌｌｏＬ，ＧａｍｂｉｎｉＡ，ＣａｓｔｅｌｌａｎｏＡ，ｅｔａｌ．ＭｏｔｏｒａｎｄｌａｎｇｕａｇｅＤＴＩ
ｆｉｂｅｒｔｒａｃｋｉｎｇｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌｍａｐｐｉｎｇ
ｆｏｒｓｕｒｇｉｃａｌｒｅｍｏｖａｌｏｆｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ，２００８，３９（１）：
３６９３８２．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｎｅｕｒｏｉｍａｇｅ．２００７．０８．０３１．

［２７］ ＳｔｕｍｍｅｒＷ，ＰｉｃｈｌｍｅｉｅｒＵ，ＭｅｉｎｅｌＴ，ｅｔａｌ．Ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｇｕｉｄｅｄ
ｓｕｒｇｅｒｙｗｉｔｈ５ａｍｉｎｏｌｅｖｕｌｉｎｉｃａｃｉｄｆｏｒｒｅｓｅｃｔｉｏｎｏｆｍａｌｉｇｎａｎｔ
ｇｌｉｏｍａ：ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｐｈａｓｅＩＩＩｔｒｉａｌ［Ｊ］．
ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２００６，７（５）：３９２４０１．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５
（０６）７０６６５９．

［２８］ ＺｉｎｎＰＯ，ＣｏｌｅｎＲＲ，ＫａｓｐｅｒＥＭ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｅｎｔｏｆｒｅｓｅｃｔｉｏｎａｎｄ
ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｉｎＧＢＭ：ａ１９７３ｔｏ２００７ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ，ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ
ａｎｄｅｎｄｒｅｓｕｌｔｓａｎａｌｙｓｉｓｏｆ２１，７８３ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＯｎｃｏｌ，
２０１３，４２（３）：９２９９３４．ＤＯＩ：１０．３８９２／ｉｊｏ．２０１３．１７７０．

［２９］ ＫｒｅｔｈＦＷ，ＴｈｏｎＮ，ＳｉｍｏｎＭ，ｅｔａｌ．Ｇｒｏｓｓｔｏｔａｌｂｕｔｎｏｔｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ
ｒｅｓｅｃｔｉｏｎｏｆｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ ｐｒｏｌｏｎｇｓｓｕｒｖｉｖａｌｉｎ ｔｈｅ ｅｒａ ｏｆ
ｒａｄｉｏｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＡｎｎＯｎｃｏｌ，２０１３，２４（１２）：３１１７３１２３．
ＤＯＩ：１０．１０９３／ａｎｎｏｎｃ／ｍｄｔ３８８．

［３０］ ＬａｗｓＥＲ，ＰａｒｎｅｙＩＦ，ＨｕａｎｇＷ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｖｉｖａｌｆｏｌｌｏｗｉｎｇｓｕｒｇｅｒｙ
ａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｒｅｃｅｎｔｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｍａｌｉｇｎａｎｔｇｌｉｏｍａ：
ｄａｔａｆｒｏｍｔｈｅｇｌｉｏｍａｏｕｔｃｏｍｅｓｐｒｏｊｅｃｔ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００３，９９
（３）：４６７４７３．ＤＯＩ：１０．３１７１／ｊｎｓ．２００３．９９．３．０４６７．

［３１］ ＳａｎａｉＮ，ＰｏｌｌｅｙＭＹ，ＭｃＤｅｒｍｏｔｔＭＷ，ｅｔａｌ．Ａｎｅｘｔｅｎｔｏｆｒｅｓｅｃｔｉｏｎ
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｆｏｒｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，
２０１１，１１５（１）：３８．ＤＯＩ：１０．３１７１／２０１１．２．ｊｎｓ１０９９８．

［３２］ ＭｃＧｉｒｔＭＪ，ＣｈａｉｃｈａｎａＫＬ，ＡｔｔｅｎｅｌｌｏＦＪ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｅｎｔｏｆｓｕｒｇｉｃａｌ
ｒｅｓｅｃｔｉｏｎｉｓｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｈｅｍｉｓｐｈｅｒｉｃｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｎｇｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，
２００８，６３（４）：７００７０７；ａｕｔｈｏｒｒｅｐｌｙ７０７７０８．ＤＯＩ：１０．１２２７／０１．
ＮＥＵ．００００３２５７２９．４１０８５．７３．

［３３］ 中国脑胶质瘤协作组（ＣＧＣＧ）．成人幕上低级别胶质瘤的手
术治疗指南［Ｊ］．中华神经外科杂志，２０１６，３２（７）：６５２６５８．
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１２３４６．２０１６．０７．００２．

［３４］ ＭｏｎｔｅｍｕｒｒｏＮ，ＰｅｒｒｉｎｉＰ，ＢｌａｎｃｏＭＯ，ｅｔａｌ．Ｓｅｃｏｎｄｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ａｃｏｎｃｉｓｅｏｖｅｒｖｉｅｗｏｆｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ
［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１６，１４２：６０６４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｃｌｉｎｅｕｒｏ．２０１６．０１．０１０．

［３５］ ＲｏｂｉｎＡＭ，ＬｅｅＩ，ＫａｌｋａｎｉｓＳＮ．Ｒｅｏｐｅｒａｔｉｏｎｆｏｒｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｍｕｌｔｉｆｏｒｍｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｕｒｇＣｌｉｎＮＡｍ，２０１７，２８
（３）：４０７４２８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｎｅｃ．２０１７．０２．００７．

［３６］ ＣｈａｎｇＥＦ，ＣｌａｒｋＡ，ＳｍｉｔｈＪＳ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｐｐｉｎｇｇｕｉｄｅｄ
ｒｅｓｅｃｔｉｏｎｏｆｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓｉｎｅｌｏｑｕｅｎｔａｒｅａｓｏｆｔｈｅｂｒａｉｎ：
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍ ｓｕｒｖｉｖａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌａｒｔｉｃｌｅ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１１，１１４（３）：５６６５７３．ＤＯＩ：１０．３１７１／２０１０．
６．ＪＮＳ０９１２４６．

［３７］ 江涛，王引言，方晟宇．全面解析运动功能网络的拓扑性质与
保护机制［Ｊ］．中华神经外科杂志，２０２０，３６（２）：１０９１１１．
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１２３４６．２０２０．０２．００１．

［３８］ 张忠，江涛，谢坚，等．唤醒麻醉和术中功能定位切除语言区
胶质瘤［Ｊ］．中华神经外科杂志，２００７，２３（９）：６４３６４５．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ：１００１２３４６．２００７．０９．００２．

［３９］ 张忠，江涛，谢坚，等．术中功能定位切除辅助运动区低级别
胶质瘤［Ｊ］．中华神经外科杂志，２００８，２４（１）：３５３８．ＤＯＩ：１０．
３３２１／ｊ．ｉｓｓｎ：１００１２３４６．２００８．０１．０１２．

［４０］ 白红民，江涛，王伟民，等．类别特异性命名区脑定位的临床
研究［Ｊ］．中华神经外科杂志，２０１０，２６（１２）：１０６７１０７０．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１２３４６．２０１０．１２．００５．

［４１］ ＹｏｒｄａｎｏｖａＹＮ，ＭｏｒｉｔｚＧａｓｓｅｒＳ，ＤｕｆｆａｕＨ．Ａｗａｋｅｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒ
ＷＨＯｇｒａｄｅＩＩｇｌｉｏｍａｓｗｉｔｈｉｎ＂ｎｏｎｅｌｏｑｕｅｎｔ＂ａｒｅａｓｉｎｔｈｅｌｅｆｔ
ｄｏｍｉｎａｎｔｈｅｍｉｓｐｈｅｒｅ：ｔｏｗａｒｄａ＂ｓｕｐｒａｔｏｔａｌ＂ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｒｔｉｃｌｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１１，１１５（２）：２３２２３９．ＤＯＩ：１０．３１７１／
２０１１．３．ＪＮＳ１０１３３３．

［４２］ ＷａｎｇＸ，ＷａｎｇＹＹ，ＪｉａｎｇＴ，ｅｔａｌ．Ｄｉｒｅｃｔｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｔｈｅｌｅｆｔ
ｃａｕｄａｔｅ＇ｓｒｏｌｅｉｎｂｉｌｉｎｇｕａｌｃｏｎｔｒｏｌ：ａｎｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｃａｓｅ，２０１３，１９（５）：４６２４６９．ＤＯＩ：
１０．１０８０／１３５５４７９４．２０１２．７０１６３５．

［４３］ ＨｅｒｖｅｙＪｕｍｐｅｒＳＬ，ＬｉＪ，ＬａｕＤ，ｅｔａｌ．Ａｗａｋｅｃｒａｎｉｏｔｏｍｙｔｏ
ｍａｘｉｍｉｚｅｇｌｉｏｍａｒｅｓｅｃｔｉｏｎ：ｍｅｔｈｏｄｓａｎｄｔｅｃｈｎｉｃａｌｎｕａｎｃｅｓｏｖｅｒａ
２７ｙｅａｒｐｅｒｉｏｄ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１５，１２３（２）：３２５３３９．ＤＯＩ：
１０．３１７１／２０１４．１０．ＪＮＳ１４１５２０．

［４４］ ＪｉｎｇｓｈａｎＬ，ＳｈｅｎｇｙｕＦ，ＸｉｎｇＦ，ｅｔａｌ．Ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｙｏｆｔｈｅｈａｎｄ
ｋｎｏｂｒｅｇｉｏｎａｎｄｍｏｔｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎｃｈａｎｇｅｉｎｅｌｏｑｕｅｎｔａｒｅａｇｌｉｏｍａ
ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１９，２９（２）：２４３２５１．ＤＯＩ：１０．
１００７／ｓ０００６２０１７０６５９８．

［４５］ ＭｌｌｅｒＭ，ＦｒｅｕｎｄＭ，ＧｒｅｉｎｅｒＣ，ｅｔａｌ．ＲｅａｌｔｉｍｅｆＭＲＩ：ａｔｏｏｌｆｏｒ
ｔｈｅｒｏｕｔｉｎｅｐｒｅｓｕｒｇｉｃａｌｌｏｃａｌｉｓａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｏｔｏｒｃｏｒｔｅｘ［Ｊ］．Ｅｕｒ
Ｒａｄｉｏｌ，２００５，１５（２）：２９２２９５．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００３３０００４
２５１３ｚ．

［４６］ ＸｉｅＪ，ＣｈｅｎＸＺ，ＪｉａｎｇＴ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅｂｌｏｏｄｏｘｙｇｅｎｌｅｖｅｌ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｇｌｉｏｍａｓｉｎｖｏｌｖｉｎｇｔｈｅｍｏｔｏｒｃｏｒｔｉｃａｌａｒｅａｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ
（Ｅｎｇｌ），２００８，１２１（７）：６３１６３５．

［４７］ ＦａｎｇＳ，ＬｉａｎｇＪ，ＱｉａｎＴ，ｅｔａｌ．Ａｎａｔｏｍｉｃｌｏｃａｔｉｏｎｏｆｔｕｍｏｒｐｒｅｄｉｃｔｓ
ｔｈｅａｃｃｕｒａｃｙｏｆｍｏｔｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｉｎｄｉｆｆｕｓｅｌｏｗｅｒｇｒａｄｅ
ｇｌｉｏｍａｓｉｎｖｏｌｖｉｎｇｔｈｅｈａｎｄｋｎｏｂ ａｒｅａ［Ｊ］．ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ
Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２０１７，３８（１０）：１９９０１９９７．ＤＯＩ：１０．３１７４／
ａｊｎｒ．Ａ５３４２．

［４８］ ＦａｎｇＳ，ＢａｉＨＸ，ＦａｎＸ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｓｅｑｕｅｎｃｅ：ＺＯＯＭｉｔｂｌｏｏｄ
ｏｘｙｇｅｎ ｌｅｖｅｌｄｅｐｅｎｄｅｎｔｆｏｒｍｏｔｏｒｃｏｒｔｅｘ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０２０，８６（２）：Ｅ１２４Ｅ１３２．ＤＯＩ：１０．１０９３／
ｎｅｕｒｏｓ／ｎｙｚ４４１．

［４９］ ＨａｌｌＷＡ，ＬｉｕＨ，ＴｒｕｗｉｔＣＬ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｉｍａｇｉｎｇｇｕｉｄｅｄｒｅｓｅｃｔｉｏｎｏｆｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＳｕｒｇＮｅｕｒｏｌ，
２００５，６４（１）：２０２７；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ２７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｓｕｒｎｅｕ．
２００４．０８．０９９．

［５０］ ＱｉｕＴＭ，ＹａｎＣＧ，ＴａｎｇＷＪ，ｅｔａｌ．Ｌｏｃａｌｉｚｉｎｇｈａｎｄｍｏｔｏｒａｒｅａ
ｕｓｉｎｇｒｅｓｔｉｎｇｓｔａｔｅｆＭＲＩ：ｖａｌｉｄａｔｅｄｗｉｔｈｄｉｒｅｃｔｃｏｒｔｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｃｈｉｒ（Ｗｉｅｎ），２０１４，１５６（１２）：２２９５２３０２．ＤＯＩ：
１０．１００７／ｓ００７０１０１４２２３６０．

［５１］ ＧｕｎｎａｒｓｓｏｎＴ，ＯｌａｆｓｓｏｎＥ，ＳｉｇｈｖａｔｓｓｏｎＶ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｇｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｏｗｇｒａｄｅａｓｔｒｏｃｙｔｏｍａｓａｎｄｍｅｄｉｃａｌｌｙｉｎｔｒａｃｔａｂｌｅ
ｓｅｉｚｕｒｅｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｌＳｃａｎｄ，２００２，１０５（４）：２８９２９２．ＤＯＩ：
１０．１０３４／ｊ．１６０００４０４．２００２．０ｏ１３８．ｘ．

［５２］ ＦｉｓｈｅｒＲＳ，ＣｒｏｓｓＪＨ，Ｄ＇ＳｏｕｚａＣ，ｅｔａｌ．Ｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｍａｎｕａｌｆｏｒｔｈｅ
ＩＬＡＥ２０１７ｏｐｅｒａｔｉｏｎａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｓｅｉｚｕｒｅｔｙｐｅｓ［Ｊ］．
Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ，２０１７，５８（４）：５３１５４２．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｅｐｉ．１３６７１．

［５３］ ＳｃｈｅｆｆｅｒＩＥ，ＢｅｒｋｏｖｉｃＳ，ＣａｐｏｖｉｌｌａＧ，ｅｔａｌ．ＩＬＡＥｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｅｐｉｌｅｐｓｉｅｓ：ｐｏｓｉｔｉｏｎｐａｐｅｒｏｆｔｈｅＩＬＡＥ ｃｏｍｍｉｓｓｉｏｎｆｏｒ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｅｐｉｌｅｐｓｉａ，２０１７，５８（４）：５１２
５２１．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｅｐｉ．１３７０９．

［５４］ ＬｉａｎｇＳ，ＦａｎＸ，ＺｈａｏＭ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｄｕｌｔｄｉｆｆｕｓｅｇｌｉｏｍａｒｅｌａｔｅｄｅｐｉｌｅｐｓｙ
［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＭｅｄ，２０１９，８（１０）：４５２７４５３５．ＤＯＩ：１０．１００２／
ｃａｍ４．２３６２．

［５５］ 中国脑胶质瘤协作组，中国医师协会脑胶质瘤专业委员会．
唤醒状态下切除脑功能区胶质瘤手术技术指南（２０１８版）
［Ｊ］．中国微侵袭神经外科杂志，２０１８，２３（８）：４．ＤＯＩ：１０．
１１８５０／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９１２２Ｘ．２０１８．０８．０１５．

［５６］ ＤｕＧ，ＺｈｏｕＬ，ＭａｏＹ．Ｎｅｕｒｏｎａｖｉｇａｔｏｒｇｕｉｄｅｄｇｌｉｏｍａｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．
ＣｈｉｎＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），２００３，１１６（１０）：１４８４１４８７．

［５７］ 吴劲松，毛颖，姚成军，等．术中磁共振影像神经导航治疗脑
胶质瘤的临床初步应用（附６１例分析）［Ｊ］．中国微侵袭神经

·４７７· 中华神经外科杂志２０２２年８月第３８卷第８期　ＣｈｉｎＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，Ａｕｇｕｓｔ２０２２，Ｖｏｌ３８，Ｎｏ８
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外科杂志，２００７，１２（３）：１０５１０９．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９
１２２Ｘ．２００７．０３．００３．

［５８］ ＢｅｌｌｏＬ，ＧａｌｌｕｃｃｉＭ，ＦａｖａＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅｓｕｂｃｏｒｔｉｃａｌ
ｌａｎｇｕａｇｅｔｒａｃｔｍａｐｐｉｎｇｇｕｉｄｅｓｓｕｒｇｉｃａｌｒｅｍｏｖａｌｏｆｇｌｉｏｍａｓｉｎｖｏｌｖｉｎｇ
ｓｐｅｅｃｈａｒｅａｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００７，６０（１）：６７８０；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ
８０８２．ＤＯＩ：１０．１２２７／０１．ＮＥＵ．００００２４９２０６．５８６０１．ＤＥ．

［５９］ ＤｕｆｆａｕＨ．Ｓｕｒｇｅｒｙｏｆｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ：ｔｏｗａｒｄｓａ＇ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌｏｇｙ＇［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＯｎｃｏｌ，２００９，２１（６）：５４３５４９．
ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＯ．０ｂ０１３ｅ３２８３３０５９９６．

［６０］ ＫｉｍＳＳ，ＭｃＣｕｔｃｈｅｏｎＩＥ，ＳｕｋｉＤ，ｅｔａｌ．Ａｗａｋｅｃｒａｎｉｏｔｏｍｙｆｏｒ
ｂｒａｉｎｔｕｍｏｒｓｎｅａｒｅｌｏｑｕｅｎｔｃｏｒｔｅｘ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｃｏｒｔｉｃａｌｍａｐｐｉｎｇｗｉｔｈｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎ３０９ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２００９，６４（５）：８３６８４５；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ
３４５３４６．ＤＯＩ：１０．１２２７／０１．ＮＥＵ．００００３４２４０５．８０８８１．８１．

［６１］ ＤｅＢｅｎｅｄｉｃｔｉｓＡ，ＭｏｒｉｔｚＧａｓｓｅｒＳ，ＤｕｆｆａｕＨ．Ａｗａｋｅｍａｐｐｉｎｇ
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５４５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｓｅｉｚｕｒｅ．２０１２．０５．０１４．

［８３］ ＳｕｎＭＺ，ＯｈＴ，ＩｖａｎＭＥ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｖｉｖａｌｉｍｐａｃｔｏｆｔｉｍｅｔｏｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ
ｏｆｃｈｅｍｏｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ ａｆｔｅｒ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｗｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｅｄ
ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１５，１２２（５）：１１４４１１５０．ＤＯＩ：
１０．３１７１／２０１４．９．ＪＮＳ１４１９３．

［８４］ ＭｅｒｃｈａｎｔＴＥ，ＫｕｎＬＥ，ＷｕＳ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩＩｔｒｉａｌｏｆｃｏｎｆｏｒｍａｌ
ｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｐｅｄｉａｔｒｉｃｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，
２００９，２７（２２）：３５９８３６０４．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００８．２０．９４９４．

［８５］ ＣａｂｒｅｒａＡＲ，ＫｉｒｋｐａｔｒｉｃｋＪＰ，ＦｉｖｅａｓｈＪＢ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ｅｘｅｃｕｔｉｖｅｓｕｍｍａｒｙｏｆａｎａｍｅｒｉｃａｎｓｏｃｉｅｔｙｆｏｒ
ｒａｄｉａｔｉｏｎｏｎｃｏｌｏｇｙｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］．
ＰｒａｃｔＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌ，２０１６，６（４）：２１７２２５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｐｒｒｏ．
２０１６．０３．００７．

［８６］ ＣｈａｎｇＥＬ，ＡｋｙｕｒｅｋＳ，ＡｖａｌｏｓＴ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｐｅｒｉｔｕｍｏｒａｌ
ｅｄｅｍａｉｎｔｈｅｄｅｌｉｎｅａｔｉｏｎｏｆｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｃｌｉｎｉｃａｌｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅｓ
ｆｏｒｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００７，６８（１）：
１４４１５０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２００６．１２．００９．

［８７］ ＧｉｌｂｅｒｔＭＲ，ＷａｎｇＭ，ＡｌｄａｐｅＫＤ，ｅｔａｌ．Ｄｏｓｅｄｅｎｓｅｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅ
ｆｏｒｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｐｈａｓｅＩＩＩｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１３，３１（３２）：４０８５４０９１．ＤＯＩ：１０．
１２００／ＪＣＯ．２０１３．４９．６９６８．

［８８］ ＳｔｕｐｐＲ，ＭａｓｏｎＷＰ，ｖａｎｄｅｎＢｅｎｔＭＪ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｐｌｕｓ
ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔａｎｄａｄｊｕｖａｎｔｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｆｏｒｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．Ｎ
ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００５，３５２（１０）：９８７９９６．ＤＯＩ：１０．１０５６／
ＮＥＪＭｏａ０４３３３０．

［８９］ ＨｅｇｉＭＥ，ＤｉｓｅｒｅｎｓＡＣ，ＧｏｒｌｉａＴ，ｅｔａｌ．ＭＧＭＴｇｅｎｅｓｉｌｅｎｃｉｎｇａｎｄ
ｂｅｎｅｆｉｔｆｒｏｍｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｉｎｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，
２００５，３５２（１０）：９９７１００３．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ０４３３３１．

［９０］ ｖａｎｄｅｎＢｅｎｔＭＪ，ＢｒａｎｄｅｓＡＡ，ＴａｐｈｏｏｒｎＭＪ，ｅｔａｌ．Ａｄｊｕｖａｎｔ
ｐｒｏｃａｒｂａｚｉｎｅ，ｌｏｍｕｓｔｉｎｅ，ａｎｄｖｉｎｃｒｉｓｔｉｎｅｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｎｅｗｌｙ
ｄｉａｇｎｏｓｅｄａｎａｐｌａｓｔｉｃｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉｏｍａ：ｌｏｎｇｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗｕｐｏｆ
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ＥＯＲＴＣｂｒａｉｎｔｕｍｏｒｇｒｏｕｐｓｔｕｄｙ２６９５１［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１３，
３１（３）：３４４３５０．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２０１２．４３．２２２９．

［９１］ ＣａｉｒｎｃｒｏｓｓＧ，ＷａｎｇＭ，Ｓｈａｗ Ｅ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩＩＩｔｒｉａｌｏｆ
ｃｈｅｍｏｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒａｎａｐｌａｓｔｉｃｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉｏｍａ：ｌｏｎｇｔｅｒｍ
ｒｅｓｕｌｔｓｏｆＲＴＯＧ９４０２［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１３，３１（３）：３３７３４３．
ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２０１２．４３．２６７４．

［９２］ ＩｎｔｅｒｇｒｏｕｐＲａｄｉａｔｉｏｎＴｈｅｒａｐｙＯｎｃｏｌｏｇｙＧｒｏｕｐＴｒｉａｌ９４０２，Ｃａｉ
ｒｎｃｒｏｓｓＧ，ＢｅｒｋｅｙＢ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩＩＩｔｒｉａｌｏｆｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｐｌｕｓ
ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙａｌｏｎｅｆｏｒｐｕｒｅａｎｄｍｉｘｅｄ
ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉｏｍａ： ｉｎｔｅｒｇｒｏｕｐ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ｏｎｃｏｌｏｇｙｇｒｏｕｐｔｒｉａｌ９４０２［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００６，２４（１８）：２７０７
２７１４．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００５．０４．３４１４．

［９３］ ＹａｎｇＰ，ＣａｉＪ，ＹａｎＷ，ｅｔａｌ．Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｂａｓｅｄｏｎｍｕｔａｔｉｏｎｓｏｆ
ＴＥＲＴｐｒｏｍｏｔｅｒａｎｄＩＤＨｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｓｓｕｂｔｙｐｅｓｉｎｇｒａｄｅＩＩ／ＩＩＩ
ｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１６，１８（８）：１０９９１１０８．ＤＯＩ：１０．
１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｗ０２１．

［９４］ ＤａｎｉｅｌｓＴＢ，ＢｒｏｗｎＰＤ，ＦｅｌｔｅｎＳＪ，ｅｔａｌ．ＶａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆＥＯＲＴＣ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｆａｃｔｏｒｓｆｏｒａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ａｒｅｐｏｒｔｕｓｉｎｇ
ｉｎｔｅｒｇｒｏｕｐ８６７２５１［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２０１１，８１
（１）：２１８２２４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２０１０．０５．００３．

［９５］ ＮａｂｏｒｓＬＢ，ＰｏｒｔｎｏｗＪ，ＡｍｍｉｒａｔｉＭ，ｅｔａｌ．ＮＣＣＮ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ
ｉｎｓｉｇｈｔｓ：ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｃａｎｃｅｒｓ，ｖｅｒｓｉｏｎ１．２０１７［Ｊ］．Ｊ
ＮａｔｌＣｏｍｐｒＣａｎｃＮｅｔｗ，２０１７，１５（１１）：１３３１１３４５．ＤＯＩ：１０．
６００４／ｊｎｃｃｎ．２０１７．０１６６．

［９６］ ＳｈａｗＥＧ，ＢｅｒｋｅｙＢ，ＣｏｏｎｓＳＷ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇ
ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｏｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｇｒｏｓｓｔｏｔａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｕｌｔ
ｓｕｐｒａｔｅｎｔｏｒｉａｌｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００８，１０９（５）：８３５８４１．ＤＯＩ：１０．３１７１／
ＪＮＳ／２００８／１０９／１１／０８３５．

［９７］ ＳｈａｗＥ，ＡｒｕｓｅｌｌＲ，ＳｃｈｅｉｔｈａｕｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｔｒｉａｌｏｆｌｏｗｖｅｒｓｕｓｈｉｇｈｄｏｓｅｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｉｎａｄｕｌｔｓｗｉｔｈ
ｓｕｐｒａｔｅｎｔｏｒｉａｌｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ｉｎｉｔｉａｌｒｅｐｏｒｔｏｆａＮｏｒｔｈＣｅｎｔｒａｌ
ＣａｎｃｅｒＴｒｅａｔｍｅｎｔＧｒｏｕｐ／ＲａｄｉａｔｉｏｎＴｈｅｒａｐｙＯｎｃｏｌｏｇｙＧｒｏｕｐ／
ＥａｓｔｅｒｎＣｏｏｐｅｒａｔｉｖｅＯｎｃｏｌｏｇｙＧｒｏｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，
２００２，２０（９）：２２６７２２７６．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００２．０９．１２６．

［９８］ ＬｉｕＹ，ＬｉＹ，ＷａｎｇＰ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｄｏｓｅｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｎｅｗｌｙ
ｄｉａｇｎｏｓｅｄ ｌｏｗｇｒａｄｅ ｇｌｉｏｍａｓｗｉｔｈ ｎｏｎｍｅｔｈｙｌａｔｅｄ Ｏ（６）
ｍｅｔｈｙｌｇｕａｎｉｎｅＤＮＡｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ［Ｊ］．ＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌ，２０２１，
１６（１）：１５７．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１３０１４０２１０１８７８３．

［９９］ ＬｉｕＹ，ＬｉｕＳ，ＬｉＧ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｈｉｇｈｄｏｓｅｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ
ｗｉｔｈｉｍｐｒｏｖｅｄｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｌｏｗｇｒａｄｅ
ｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，２０２２，１２８（５）：１０８５１０９２．ＤＯＩ：１０．１００２／
ｃｎｃｒ．３４０２８．

［１００］ＫｌｅｉｎＭ，ＨｅｉｍａｎｓＪＪ，ＡａｒｏｎｓｏｎＮＫ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ
ａｎｄｏｔｈｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒｓｏｎｍｉｄｔｅｒｍ ｔｏｌｏｎｇｔｅｒｍ
ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｓｅｑｕｅｌａｅｉｎｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ：ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ，２００２，３６０（９３４３）：１３６１１３６８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｓ０１４０
６７３６（０２）１１３９８５．

［１０１］ＲｏｄｒíｇｕｅｚＤ，ＣｈｅｕｎｇＭＣ，ＨｏｕｓｒｉＮ，ｅｔａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｍａｌｉｇｎａｎｔ
ＣＮＳｅｐｅｎｄｙｍｏｍａｓ：ａｎｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｏｆ２４０８ｃａｓｅｓｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅ
Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ，Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，ａｎｄＥｎｄＲｅｓｕｌｔｓ（ＳＥＥＲ）ｄａｔａｂａｓｅ
（１９７３２００５）［Ｊ］．ＪＳｕｒｇＲｅｓ，２００９，１５６（２）：３４０３５１．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｊｓｓ．２００９．０４．０２４．

［１０２］ＭｅｒｃｈａｎｔＴＥ，ＬｉＣ，ＸｉｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｒｍａｌｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙａｆｔｅｒ
ｓｕｒｇｅｒｙｆｏｒｐａｅｄｉａｔｒｉｃｅｐｅｎｄｙｍｏｍａ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２００９，１０（３）：２５８２６６．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｓ１４７０
２０４５（０８）７０３４２５．

［１０３］《中国中枢神经系统胶质瘤诊断和治疗指南》编写组．中国中
枢神经系统胶质瘤诊断与治疗指南（２０１５）［Ｊ］．中华医学杂
志，２０１６，９６（７）：４８５５０９．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０３７６
２４９１．２０１６．０７．００３．

［１０４］ Ｆｏｇｈ ＳＥ，ＡｎｄｒｅｗｓＤＷ，ＧｌａｓｓＪ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄ
ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ：ａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１０，２８（１８）：３０４８
３０５３．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００９．２５．６９４１．

［１０５］ ＣａｂｒｅｒａＡＲ，ＣｕｎｅｏＫＣ，ＤｅｓｊａｒｄｉｎｓＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔ
ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙａｎｄｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂｉｎｒｅｃｕｒｒｅｎｔｍａｌｉｇｎａｎｔ
ｇｌｉｏｍａｓ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，
２０１３，８６（５）：８７３８７９．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２０１３．０４．０２９．

［１０６］ＬａｗｒｅｎｃｅＹＲ，ＬｉＸＡ，ｅｌＮａｑａＩ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｔｉｏｎｄｏｓｅｖｏｌｕｍｅ
ｅｆｆｅｃｔｓｉｎｔｈｅｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２０１０，７６（３
Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ２０２７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２００９．０２．０９１．

［１０７］ＢｏｏｔｈｅＤ，ＹｏｕｎｇＲ，ＹａｍａｄａＹ，ｅｔａｌ．Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂａｓａｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｆｏｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｂｒａｉｎ ｍｅｔａｓｔａｓｅｓｐｏｓｔｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ
ｒａｄｉｏｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１３，１５（９）：１２５７１２６３．ＤＯＩ：
１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｔ０８５．

［１０８］ＭｉｎｎｉｔｉＧ，ＡｇｏｌｌｉＬ，ＦａｌｃｏＴ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ
ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂｏｒｆｏｔｅｍｕｓｔｉｎｅｆｏｒ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，
２０１５，１２２（３）：５５９５６６．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１０６００１５１７４５ｘ．

［１０９］ＤｏｕｗＬ，ＫｌｅｉｎＭ，ＦａｇｅｌＳＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅａｎｄｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ｌｏｎｇ
ｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗｕｐ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＮｅｕｒｏｌ，２００９，８（９）：８１０８１８．ＤＯＩ：
１０．１０１６／Ｓ１４７４４４２２（０９）７０２０４２．

［１１０］ＰｏｓｔｍａＴＪ，ＫｌｅｉｎＭ，ＶｅｒｓｔａｐｐｅｎＣＣ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｄｕｃｅｄ
ｃｅｒｅｂｒａｌａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２００２，５９（１）：１２１１２３．ＤＯＩ：１０．１２１２／ｗｎｌ．５９．
１．１２１．

［１１１］ＬｉｎｚＵ．ＣｏｍｍｅｎｔａｒｙｏｎＥｆｆｅｃｔｓｏｆｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ
ａｎｄａｄｊｕｖａｎｔｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｖｅｒｓｕｓｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙａｌｏｎｅｏｎｓｕｒｖｉｖａｌ
ｉｎｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｉｎａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｐｈａｓｅＩＩＩｓｔｕｄｙ：５ｙｅａｒａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｔｈｅＥＯＲＴＣＮＣＩＣｔｒｉａｌ（ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ．２００９；１０：４５９４６６）［Ｊ］．
Ｃａｎｃｅｒ，２０１０，１１６（８）：１８４４１８４６．ＤＯＩ：１０．１００２／ｃｎｃｒ．２４９５０．

［１１２］ＷｏｌｆｆＪＥ，ＢｅｒｒａｋＳ，ＫｏｏｎｔｚＷｅｂｂＳＥ，ｅｔａｌ．Ｎｉｔｒｏｓｏｕｒｅａｅｆｆｉｃａｃｙｉｎ
ｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ａｓｕｒｖｉｖａｌｇａｉｎａｎａｌｙｓｉｓｓｕｍｍａｒｉｚｉｎｇ５０４
ｃｏｈｏｒｔｓｗｉｔｈ２４１９３ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，２００８，８８（１）：５７
６３．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１０６０００８９５３３５．

［１１３］ｖａｎｄｅｎＢｅｎｔＭＪ，ＢａｕｍｅｒｔＢ，ＥｒｒｉｄｇｅＳＣ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｉｍｒｅｓｕｌｔｓ
ｆｒｏｍ ｔｈｅＣＡＴＮＯＮ ｔｒｉａｌ（ＥＯＲＴＣ ｓｔｕｄｙ２６０５３２２０５４） ｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔａｎｄａｄｊｕｖａｎｔｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｆｏｒ１ｐ／１９ｑ
ｎｏｎｃｏｄｅｌｅｔｅｄａｎａｐｌａｓｔｉｃｇｌｉｏｍａ：ａｐｈａｓｅ３，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｏｐｅｎ
ｌａｂｅｌｉｎｔｅｒｇｒｏｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１７，３９０（１０１０３）：１６４５
１６５３．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６（１７）３１４４２３．

［１１４］ｖａｎｄｅｎＢｅｎｔＭＪ，ＴｅｓｉｌｅａｎｕＣ，ＷｉｃｋＷ，ｅｔａｌ．Ａｄｊｕｖａｎｔａｎｄ
ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｆｏｒ１ｐ／１９ｑｎｏｎｃｏｄｅｌｅｔｅｄａｎａｐｌａｓｔｉｃ
ｇｌｉｏｍａ（ＣＡＴＮＯＮ；ＥＯＲＴＣｓｔｕｄｙ２６０５３２２０５４）：ｓｅｃｏｎｄｉｎｔｅｒｉｍ
ａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｐｈａｓｅ３ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ
Ｏｎｃｏｌ，２０２１，２２（６）：８１３８２３．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５（２１）
０００９０５．

［１１５］ＭａｌｍｓｔｒｍＡ，ＧｒｎｂｅｒｇＢＨ，ＭａｒｏｓｉＣ，ｅｔａｌ．Ｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｖｅｒｓｕｓ
ｓｔａｎｄａｒｄ６ｗｅｅｋｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｖｅｒｓｕｓｈｙｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ
ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｏｌｄｅｒｔｈａｎ６０ｙｅａｒｓｗｉｔｈｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ｔｈｅＮｏｒｄｉｃ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｐｈａｓｅ３ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１２，１３（９）：９１６
９２６．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５（１２）７０２６５６．

［１１６］ＨｅｒｒｌｉｎｇｅｒＵ，ＴｚａｒｉｄｉｓＴ，ＭａｃｋＦ，ｅｔａｌ．Ｌｏｍｕｓｔｉｎｅｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｖｅｒｓｕｓｓｔａｎｄａｒｄｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｔｈｅｒａｐｙｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｗｉｔｈｍｅｔｈｙｌａｔｅｄ
ＭＧＭＴｐｒｏｍｏｔｅｒ（ＣｅＴｅＧ／ＮＯＡ０９）：ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，
ｐｈａｓｅ３ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９３（１０１７２）：６７８６８８．ＤＯＩ：１０．
１０１６／Ｓ０１４０６７３６（１８）３１７９１４．

［１１７］ＢｅｌｌＥＨ，ＺｈａｎｇＰ，ＳｈａｗＥＧ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｇｅｎｏｍｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓｉｎＮＲＧ ｏｎｃｏｌｏｇｙ／ＲＴＯＧ９８０２：ａｐｈａｓｅＩＩＩｔｒｉａｌｏｆ
ｒａｄｉａｔｉｏｎｖｅｒｓｕｓｒａｄｉａｔｉｏｎｐｌｕｓｐｒｏｃａｒｂａｚｉｎｅ，ｌｏｍｕｓｔｉｎｅ（ＣＣＮＵ），
ａｎｄｖｉｎｃｒｉｓｔｉｎｅｉｎｈｉｇｈｒｉｓｋｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，
２０２０，３８（２９）：３４０７３４１７．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．１９．０２９８３．

［１１８］ＦｉｓｈｅｒＢＪ，ＰｕｇｈＳＬ，ＭａｃｄｏｎａｌｄＤＲ，ｅｔａｌ．Ｐｈａｓｅ２ｓｔｕｄｙｏｆａ
ｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｂａｓｅｄｃｈｅｍｏｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｒｅｇｉｍｅｎｆｏｒｈｉｇｈ
ｒｉｓｋ，ｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓ：ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｒｅｓｕｌｔｓｏｆｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ
ｏｎｃｏｌｏｇｙｇｒｏｕｐ０４２４［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２０２０，１０７
（４）：７２０７２５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２０２０．０３．０２７．

·６７７· 中华神经外科杂志２０２２年８月第３８卷第８期　ＣｈｉｎＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，Ａｕｇｕｓｔ２０２２，Ｖｏｌ３８，Ｎｏ８
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［１１９］ＳｈａｗＥＧ，ＷａｎｇＭ，ＣｏｏｎｓＳＷ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｐｌｕｓ ｐｒｏｃａｒｂａｚｉｎｅ， ｌｏｍｕｓｔｉｎｅ， ａｎｄ ｖｉｎｃｒｉｓｔｉｎｅ
ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｓｕｐｒａｔｅｎｔｏｒｉａｌａｄｕｌｔｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ｉｎｉｔｉａｌ
ｒｅｓｕｌｔｓｏｆＲＴＯＧ９８０２［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１２，３０（２５）：３０６５
３０７０．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２０１１．３５．８５９８．

［１２０］ＫｅｓａｒｉＳ，ＳｃｈｉｆｆＤ，ＤｒａｐｐａｔｚＪ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩＩｓｔｕｄｙｏｆｐｒｏｔｒａｃｔｅｄ
ｄａｉｌｙｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｆｏｒｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２００９，１５（１）：３３０３３７．ＤＯＩ：１０．１１５８／１０７８０４３２．
ＣＣＲ０８０８８８．

［１２１］ＴｒｉｅｂｅｌｓＶＨ，ＴａｐｈｏｏｒｎＭＪ，ＢｒａｎｄｅｓＡＡ，ｅｔａｌ．ＳａｌｖａｇｅＰＣＶ
ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｒｅｓｉｓｔａｎｔｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉｏｍａｓ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２００４，６３（５）：９０４９０６．ＤＯＩ：１０．１２１２／０１．ｗｎｌ．
００００１３７０４９．６５６３１．ｄｂ．

［１２２］ＭａｓｓｉｍｉｎｏＭ，ＳｐｒｅａｆｉｃｏＦ，ＲｉｖａＤ，ｅｔａｌ．Ａｌｏｗｅｒｄｏｓｅ，ｌｏｗｅｒ
ｔｏｘｉｃｉｔｙｃｉｓｐｌａｔｉｎｅｔｏｐｏｓｉｄｅｒｅｇｉｍｅｎｆｏｒｃｈｉｌｄｈｏｏｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｏｗ
ｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，２０１０，１００（１）：６５７１．ＤＯＩ：１０．
１００７／ｓ１１０６００１００１３６６．

［１２３］ＰｅｒｒｙＪＲ，ＢéｌａｎｇｅｒＫ，ＭａｓｏｎＷＰ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩＩｔｒｉａｌｏｆ
ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｄｏｓｅｉｎｔｅｎｓｅｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｉｎｒｅｃｕｒｒｅｎｔｍａｌｉｇｎａｎｔ
ｇｌｉｏｍａ：ＲＥＳＣＵＥｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１０，２８（１２）：２０５１
２０５７．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００９．２６．５５２０．

［１２４］ＷｉｃｋＷ，ＰｕｄｕｖａｌｌｉＶＫ，ＣｈａｍｂｅｒｌａｉｎＭＣ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩＩＩｓｔｕｄｙｏｆ
ｅｎｚａｓｔａｕｒｉｎｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｌｏｍｕｓｔｉｎｅｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１０，２８（７）：１１６８
１１７４．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００９．２３．２５９５．

［１２５］ＮｏｒｄｅｎＡＤ，ＹｏｕｎｇＧＳ，ＳｅｔａｙｅｓｈＫ，ｅｔａｌ．Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂｆｏｒ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｍａｌｉｇｎａｎｔｇｌｉｏｍａｓ：ｅｆｆｉｃａｃｙ，ｔｏｘｉｃｉｔｙ，ａｎｄｐａｔｔｅｒｎｓｏｆ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，２００８，７０（１０）：７７９７８７．ＤＯＩ：１０．
１２１２／０１．ｗｎｌ．００００３０４１２１．５７８５７．３８．

［１２６］ＦｕｌｔｏｎＤ，ＵｒｔａｓｕｎＲ，ＦｏｒｓｙｔｈＰ．ＰｈａｓｅＩＩｓｔｕｄｙｏｆｐｒｏｌｏｎｇｅｄｏｒａｌ
ｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈｅｔｏｐｏｓｉｄｅ（ＶＰ１６） ｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｍａｌｉｇｎａｎｔｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，１９９６，２７（２）：１４９１５５．
ＤＯＩ：１０．１００７／ＢＦ００１７７４７８．

［１２７］ＦｒｉｅｄｍａｎＨＳ，ＰｒａｄｏｓＭＤ，ＷｅｎＰＹ，ｅｔａｌ．Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂａｌｏｎｅａｎｄ
ｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｉｒｉｎｏｔｅｃａｎｉｎｒｅｃｕｒｒｅｎｔｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．Ｊ
ＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００９，２７（２８）：４７３３４７４０．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．
２００８．１９．８７２１．

［１２８］ＹｕｎｇＷＫ，ＡｌｂｒｉｇｈｔＲＥ，ＯｌｓｏｎＪ，ｅｔａｌ．ＡｐｈａｓｅＩＩｓｔｕｄｙｏｆ
ｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｖｓ．ｐｒｏｃａｒｂａｚｉｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ
ｍｕｌｔｉｆｏｒｍｅａｔｆｉｒｓｔｒｅｌａｐｓｅ［Ｊ］．ＢｒＪＣａｎｃｅｒ，２０００，８３（５）：５８８
５９３．ＤＯＩ：１０．１０５４／ｂｊｏｃ．２０００．１３１６．

［１２９］ＬｏｍｂａｒｄｉＧ，ＤｅＳａｌｖｏＧＬ，ＢｒａｎｄｅｓＡＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｏｒａｆｅｎｉｂ
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｌｏｍｕｓｔｉｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｅｌａｐｓｅｄｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ
（ＲＥＧＯＭＡ）： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ， ｏｐｅｎｌａｂｅｌ， ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｐｈａｓｅ２ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１９，２０（１）：１１０
１１９．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５（１８）３０６７５２．

［１３０］ＳｔｕｐｐＲ，ＴａｉｌｌｉｂｅｒｔＳ，ＫａｎｎｅｒＡＡ，ｅｔａｌ．Ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈ
ｔｕｍｏｒｔｒｅａｔｉｎｇｆｉｅｌｄｓｐｌｕｓｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｖｓｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅａｌｏｎｅｆｏｒ
ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１５，３１４
（２３）：２５３５２５４３．ＤＯＩ：１０．１００１／ｊａｍａ．２０１５．１６６６９．

［１３１］中国抗癌协会脑胶质瘤专业委员会，胶质母细胞瘤的肿瘤电
场治疗专家共识撰写组，胶质母细胞瘤的肿瘤电场治疗专家

共识［Ｊ］．中华神经外科杂志，２０２１，３７（１１）：１０８１１０８９．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１１２０５０２０２１０４０６００１６５．

［１３２］ＳｒｉｖｉｄｙａＭＲ，ＴｈｏｔａＢ，ＡｒｉｖａｚｈａｇａｎＡ，ｅｔａｌ．Ａｇｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆＥＧＦＲ／ｐ５３ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ：ｓｔｕｄｙ
ｏｎａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｏｆ１４０ｕｎｉｆｏｒｍｌｙｔｒｅａｔｅｄａｄｕｌｔｐａｔｉｅｎｔｓ
［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，２０１０，６３（８）：６８７６９１．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｊｃｐ．
２００９．０７４８９８．

［１３３］ＶｕｏｒｉｎｅｎＶ，ＨｉｎｋｋａＳ，ＦｒｋｋｉｌＭ，ｅｔａｌ．Ｄｅｂｕｌｋｉｎｇｏｒｂｉｏｐｓｙｏｆ
ｍａｌｉｇｎａｎｔｇｌｉｏｍａｉｎｅｌｄｅｒｌｙｐｅｏｐｌｅａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ａｃｔａ

Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒ（Ｗｉｅｎ），２００３，１４５（１）：５１０．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００７０１
００２１０３０６．

［１３４］ＡｌｍｅｎａｗｅｒＳＡ，ＢａｄｈｉｗａｌａＪＨ，ＡｌｈａｚｚａｎｉＷ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｐｓｙｖｅｒｓｕｓ
ｐａｒｔｉａｌｖｅｒｓｕｓｇｒｏｓｓｔｏｔａｌｒｅｓｅｃｔｉｏｎｉｎｏｌｄｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｉｇｈ
ｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏ
Ｏｎｃｏｌ，２０１５，１７（６）：８６８８８１．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｕ３４９．

［１３５］ＥｘｔｅｒｍａｎｎＭ，ＨｕｒｒｉａＡ．Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｇｅｒｉａｔｒｉｃａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｆｏｒ
ｏｌｄｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２００７，２５（１４）：１８２４
１８３１．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２００７．１０．６５５９．

［１３６］ＰｅｒｒｙＪＲ，ＬａｐｅｒｒｉｅｒｅＮ，Ｏ＇ＣａｌｌａｇｈａｎＣＪ，ｅｔａｌ．Ｓｈｏｒｔｃｏｕｒｓｅ
ｒａｄｉａｔｉｏｎｐｌｕｓｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｉｎｅｌｄｅｒｌｙｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ
［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１７，３７６（１１）：１０２７１０３７．ＤＯＩ：１０．１０５６／
ＮＥＪＭｏａ１６１１９７７．

［１３７］ ＲｉｎｅｅｒＪ，ＳｃｈｒｅｉｂｅｒＤ，ＣｈｏｉＫ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄ
ｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｉｎｆｒａｔｅｎｔｏｒｉａｌｍａｌｉｇｎａｎｔｇｌｉｏｍａ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ
ｓｔｕｄｙｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｅｎｄｒｅｓｕｌｔｓ
ｄａｔａｂａｓｅ［Ｊ］．ＲａｄｉｏｔｈｅｒＯｎｃｏｌ，２０１０，９５（３）：３２１３２６．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｒａｄｏｎｃ．２０１０．０４．００７．

［１３８］ＳｃｈｗａｒｔｚｅｎｔｒｕｂｅｒＪ，ＫｏｒｓｈｕｎｏｖＡ，ＬｉｕＸＹ，ｅｔａｌ．Ｄｒｉｖｅｒｍｕｔａｔｉｏｎｓ
ｉｎｈｉｓｔｏｎｅＨ３．３ａｎｄｃｈｒｏｍａｔｉｎｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇｇｅｎｅｓｉｎｐａｅｄｉａｔｒｉｃ
ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１２，４８２（７３８４）：２２６２３１．ＤＯＩ：１０．
１０３８／ｎａｔｕｒｅ１０８３３．

［１３９］ＢｅｃｈｅｔＤ，ＧｉｅｌｅｎＧＧ，ＫｏｒｓｈｕｎｏｖＡ，ｅｔａｌ．Ｓｐｅｃｉｆｉｃｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆ
ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ２７ｍｕｔａｔｉｏｎｉｎｈｉｓｔｏｎｅ３ｖａｒｉａｎｔｓ（Ｈ３Ｋ２７Ｍ）ｉｎｆｉｘｅｄ
ｔｉｓｓｕｅｆｒｏｍｈｉｇｈｇｒａｄｅａｓｔｒｏｃｙｔｏｍａｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＮｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ，２０１４，
１２８（５）：７３３７４１．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４０１０１４１３３７４．

［１４０］ＣａｒａｉＡ，ＭａｓｔｒｏｎｕｚｚｉＡ，ＤｅＢｅｎｅｄｉｃｔｉｓＡ，ｅｔａｌ．Ｒｏｂｏｔａｓｓｉｓｔｅｄ
ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｂｉｏｐｓｙｏｆｄｉｆｆｕｓｅｉｎｔｒｉｎｓｉｃｐｏｎｔｉｎｅｇｌｉｏｍａ：ａｓｉｎｇｌｅ
ｃｅｎｔｅｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１７，１０１：５８４５８８．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｗｎｅｕ．２０１７．０２．０８８．

［１４１］ＨａｍｉｓｃｈＣ，ＫｉｃｋｉｎｇｅｒｅｄｅｒＰ，ＦｉｓｃｈｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｕｐｄａｔｅｏｎｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｂｉｏｐｓｙｆｏｒｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ｂｒａｉｎｓｔｅｍｔｕｍｏｒｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ７３５
ｃａｓｅｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｅｄｉａｔｒ，２０１７，２０（３）：２６１２６８．ＤＯＩ：１０．
３１７１／２０１７．２．ＰＥＤＳ１６６５．

［１４２］ＣｏｈｅｎＫＪ，ＨｅｉｄｅｍａｎＲＬ，ＺｈｏｕＴ，ｅｔａｌ．Ｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅｉｎｔｈｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｄｉｆｆｕｓｅｉｎｔｒｉｎｓｉｃ
ｐｏｎｔｉｎｅｇｌｉｏｍａｓ：ａｒｅｐｏｒｔｆｒｏｍｔｈｅＣｈｉｌｄｒｅｎ′ｓＯｎｃｏｌｏｇｙＧｒｏｕｐ
［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＯｎｃｏｌ，２０１１，１３（４）：４１０４１６．ＤＯＩ：１０．１０９３／
ｎｅｕｏｎｃ／ｎｏｑ２０５．

［１４３］ＦｌｅｉｓｃｈｈａｃｋＧ，ＭａｓｓｉｍｉｎｏＭ，ＷａｒｍｕｔｈＭｅｔｚＭ，ｅｔａｌ．Ｎｉｍｏ
ｔｕｚｕｍａｂａｎｄｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｄｉｆｆｕｓｅ
ｉｎｔｒｉｎｓｉｃｐｏｎｔｉｎｅｇｌｉｏｍａ（ＤＩＰＧ）：ａｐｈａｓｅＩＩＩｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌ，２０１９，１４３（１）：１０７１１３．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１０６０
０１９０３１４０ｚ．

［１４４］ＰａｃｅＡ，ＤｉｒｖｅｎＬ，ＫｏｅｋｋｏｅｋＪ，ｅｔａｌ．Ｅｕｒｏｐｅａｎａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒ
ｎｅｕｒｏｏｎｃｏｌｏｇｙ（ＥＡＮＯ）ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｐａｌｌｉａｔｉｖｅｃａｒｅｉｎａｄｕｌｔｓ
ｗｉｔｈｇｌｉｏｍａ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１７，１８（６）：ｅ３３０ｅ３４０．ＤＯＩ：
１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５（１７）３０３４５５．

［１４５］王引言，方晟宇，李连旺，等．重复经颅磁刺激治疗脑胶质瘤
术后运动功能障碍的临床分析（附五例报告）［Ｊ］．中华神经
外科杂志，２０２０，３６（５）：４５８４６２．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．
ｃｎ１１２０５０２０２００２１７０００６３．

［１４６］中国医师协会神经外科医师分会脑胶质瘤专业委员会．胶质
瘤多学科诊治（ＭＤＴ）中国专家共识［Ｊ］．中华神经外科杂志，
２０１８，３４（２）：１１３１１８．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１２３４６．
２０１８．０２．００２．

（收稿：２０２２０５１０　修回：２０２２０６１５）
（本文编辑：刘岩红）
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