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多形性胶质母细胞瘤的影像与病理分析

孙志强，陈信坚，金德勤，曾晓华，李国雄

【摘要】　目的：通过分析多形性胶质母细胞瘤的影像与病理间对应关系，探讨其影像表现的病理基础。方法：经手术

病理证实的多形性胶质母细胞瘤２１例，其中２０例行ＣＴ扫描，１８例行 ＭＲＩ检查，分析其影像表现与病理间关系。结果：

多形性胶质母细胞瘤ＣＴ表现为混杂密度影，瘤内常伴有囊变、坏死及出血，瘤周水肿及占位效应明显；ＭＲＩ表现为长Ｔ１

长Ｔ２ 或混杂信号团块，增强扫描呈厚薄不一的不规则环状、花瓣状强化，部分可见壁结节。结论：多形性胶质母细胞瘤的

影像学表现与瘤体内的病理改变密切相关，认真分析其影像特征有助于术前明确诊断及评价预后。
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　　多形性胶质母细胞瘤（ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｍｕｌｔｉｆｏｒｍｅ，

ＧＢＭ）又叫胶质母细胞瘤，是成人常见的中枢神经系

统恶性神经上皮性肿瘤，在神经上皮性肿瘤中占

２２．３％，有报道占颅内肿瘤的１０．２％。ＧＢＭ 是由星

形细胞瘤恶变而来，是星形细胞瘤中恶性程度最高的

类型［１］。笔者对我院２００１年１月以来经手术病理证

实的２１例ＧＢＭ 的影像表现及其与病理之间的关系

进行了回顾性分析，现报道如下。

材料与方法

本组２１例ＧＢＭ患者，资料完整并经本院神经外

科手术病理证实。男１６例，女５例，年龄４～５６岁，平

均３５．１岁。ＣＴ检查２０例，其中平扫２例，平扫加增

强１８例；ＭＲＩ检查１８例，全部行平扫加增强扫描。

采用美国 ＧＥ公司 ＨｉｓｐｅｅｄＡｄｖａｎｔａｇｅＲＰ型螺

旋扫描仪。横轴面扫描层厚１０ｍｍ，层距１０ｍｍ，增强

扫描应用 ６０％ 复方泛影葡胺或碘海醇 １００ｍｌ，

１．５ｍｌ／ｓ，６０ｓ后扫描。

采用美国 ＧＥ公司Ｓｉｇｎａｅｃｈｏｓｐｉｄ１．５Ｔ磁共振

成像系统。应用ＳＥ及ＳＴＩＲ序列行横轴面、矢状面与

冠状面扫描 Ｔ１ＷＩＴＲ４００ｍｓ，ＴＥ１４ｍｓ，Ｔ２ＷＩＴＲ

３１２０ｍｓ，ＴＥ１０８．５ｍｓ，层厚１．５～７．０ｍｍ，矩阵２５６×

２５６，Ｔ１ＷＩ增强多平面扫描，对比剂为 ＧｄＤＴＰＡ，

０．１ｍｍｏｌ／ｋｇ静脉注射。

结　果

２１例病灶中位于小脑半球１例；位于大脑半球２０

例，其中额颞顶叶３例，枕叶１例，额叶４例，颞顶叶３

例，颞叶４例，顶枕叶２例，额顶叶２例，胼胝体１例，

病灶最大径３．５～８．０ｃｍ，平均５．８ｃｍ。

ＣＴ扫描２０例，平扫病灶均显示为混杂密度，有６

例合并肿瘤内出血，占３０％，１５例肿瘤内可见坏死、囊

变区，占７５％，２０例均有明显的瘤旁水肿及占位效应；

增强扫描病灶呈厚薄不一的不规则环状强化，其中８

例可见明显的壁结节，囊变区未见强化（图１ａ、ｂ）。实

体部分平扫ＣＴ值约２０．７～４０．９ＨＵ，增强后ＣＴ值
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图１　多形性胶质母细胞瘤。ａ）横轴面ＣＴ平扫示左顶叶大片状高密度影，周围明显水肿；ｂ）ＣＴ增强后上述病灶呈轻中度

环状强化；ｃ）ＭＲＴ１ＷＩ示左顶叶大片状长Ｔ１ 信号，其内可见小片状短Ｔ１ 信号；ｄ）Ｔ２ＷＩ示上述病灶呈长、短Ｔ２ 混杂信号，

周围可见长Ｔ２ 水肿信号；ｅ）ＭＲ增强后上述病灶呈轻度环状强化；ｆ）病理镜下示瘤细胞增生密集，菊形团样或围绕血管排

列，可见多核巨细胞伴大片坏死，血管及血管内皮增生明显。

约４３．９～８１．０ＨＵ，约增加１８～５０ＨＵ。

ＭＲＩ平扫１８例，表现为混杂长 Ｔ１、长 Ｔ２ 信号，

水肿及占位效应明显。其中５例瘤体内可见短Ｔ１、混

杂Ｔ２ 的出血信号。增强扫描病灶呈厚薄不一的不规

则环状、花瓣状强化（图１ｃ～ｅ、图２）。

上述病灶均行开颅手术，沿胶质增生带行肿瘤大

部切除，术中肿瘤质软、质韧或质地不均，呈鱼肉状，血

供丰富，无包膜，与周围脑组织分界不清，囊变者可见

淡黄色囊壁，囊内为黄色或黄褐色液体。

显微镜下观察瘤细胞大部分呈梭形，漩涡状、菊形

团样或围绕血管排列，核多形性，可见较多的巨核细胞

和瘤巨细胞，伴少量或大片坏死，坏死灶周围瘤细胞排

列呈栅栏样，部分区血管和血管内皮增生明显（图

１ｆ）。免疫组化胶质纤维酸性蛋白（ＧＦＡＰ）（＋），上皮

膜抗原（ＥＭＡ）（＋），突触素（ＳＹ）（＋）。

讨　论

ＧＢＭ一般被认为是星形细胞瘤、混合性星形少突

细胞瘤、少突胶质细胞瘤进行性间变的表现，为分化Ⅳ

级的星形细胞瘤。这一变化时间长短不一，但可能相

当短。伴有分化好的胶质瘤成分被称为继发性胶质母

细胞瘤，不伴有分化好胶质瘤成分的被称为原发性胶

质母细胞瘤。原发性ＧＢＭ可来源于生长过于迅速的

分化好的胶质瘤，也可来源于伴有星形及少突胶质细

胞分化倾向的 Ｄｅｎｏｖｏ原始肿瘤。少见的变异型

ＧＢＭ可分为巨细胞性胶质母细胞瘤、富脂质上皮样胶

质母细胞瘤及胶质肉瘤三型。

临床表现多为头痛、抽搐及精神症状等，肿瘤生长

迅速，高度恶性，病情进展一般较快，平均存活期约１２

个月。ＧＢＭ的细胞学特点为瘤组织内见到明显坏死

灶，周围瘤细胞呈栅栏状排列，间质内小血管明显增生

呈花蕾状、肾小球样，或形成弯曲长带状，瘤细胞常呈

多形性，易见异形多核巨细胞，习惯上常称为多形性胶

质母细胞瘤。免疫组化标记常以ＧＦＡＰ（＋）为基础，

波形蛋白（Ｖｉｍｅｎｔｉｎ）（＋）多提示瘤细胞分化较差，

ＥＭＡ、细胞因子（ＣＫ）（＋）多提示瘤细胞上皮样化
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图２　多形性胶质母细胞瘤。ａ）ＭＲＴ１ＷＩ示左额叶混杂长Ｔ１ 信号，前方可见点状短Ｔ１ 信号，左侧脑室前角受压移位；ｂ）

Ｔ２ＷＩ示上述病灶呈长Ｔ２ 信号，其前方可见片状等Ｔ２ 信号；ｃ）Ｔ１ＷＩ增强扫描示病灶呈厚薄不一的不规则环状强化，并可见

突出的壁结节，囊变区不强化。

生［２］。ＧＢＭ主要位于大脑半球的白质内，常侵犯额、

颞、顶叶，枕叶较少见，基底节和胼胝体常受累，瘤组织

可以经胼胝体侵犯对侧大脑半球呈Ｓ形生长，或是经

胼胝体在两侧大脑半球深部呈蝶形生长，丘脑的ＧＢＭ

也不少见。小儿和青年人的脑干胶质瘤大多转变为

ＧＢＭ，小脑内ＧＢＭ 十分少见。由于肿瘤细胞高度间

变和不成熟性、新生血管结构不良、血栓形成等原因，

所以常有广泛退变出血和坏死，因此肿瘤具有多形性

的特征。

ＧＢＭ的生长特性：①可沿白质中的神经束伸展至

深处，例如额叶肿瘤可沿额顶束生长至同侧顶叶，沿钩

束生长至同侧颞叶，甚至可沿胼胝体生长至对侧大脑

半球；②多中心性生长，有４．９％～２０％的ＧＢＭ 由几

个似乎独立的瘤中心组成，各个瘤中心常聚集在一起，

有时在肿瘤主体附近可见卫星灶。

ＧＢＭ发病年龄高峰在４０～６０岁。本组病例年龄

偏轻，平均３５．１岁，＜４０岁的９例，是否说明ＧＢＭ的

发病年龄有年轻化的趋势还有待大宗病例总结。儿童

的 ＧＢＭ 比较少见，本组有１例，仅４岁。小脑内

ＧＢＭ十分少见，本组搜集到１例。男性比女性稍多，

本组病例男女比为３．２∶１，与文献报道相符。

ＧＢＭ的ＣＴ征象多与该瘤多形性的特征相吻合，

主要表现为：①额、顶、颞叶范围较大的混杂密度肿块，

病灶内可见囊变区，少数病灶内出血者可见高密度病

灶，较少出现钙化。笔者认为如果瘤体内出现卒中，对

诊断该病有较高的特异性；②均有明显的占位效应。

患侧脑室受压以致封闭，中线结构向对侧移位，周围可

见明显的脑水肿低密度区，以白质区最明显；③实性部

分有明显增强反应，呈厚薄不一的不规则环状强化，并

可见突出的壁结节，囊变区不强化。

ＧＢＭ的 ＭＲＩ表现为信号多不均匀，伴有中重度

水肿和占位效应，囊变坏死及出血多见，增强后不均匀

强化，肿瘤呈浸润性生长，界限不清。

胶质母细胞瘤具有不断生成其增殖所需的新生血

管网的能力。由于肿瘤细胞的侵犯，血脑屏障遭到破

坏，在常规ＭＲ上表现为Ｔ１ＷＩ上的对比强化，所以常

规 ＭＲ增强反映的是血脑屏障破坏而非肿瘤血管的

生成［３］。

病理对照研究发现Ｔ１ＷＩ较低信号多与肿瘤的囊

变、坏死、钙化、含铁血黄素沉积有关；稍低信号为实体

肿瘤，但细胞排列较疏松；等信号为密集排列的肿瘤细

胞所致；较高信号多为较新鲜出血所致［４］。本组１８例

ＭＲＩ信号与病理对照与文献报道相符。

本组ＧＢＭ的瘤周水肿大部分表现为指样水肿，

水肿带宽度约２．０～５．５ｃｍ，部分跨越半球，为中重度

水肿，与文献［５］报道相仿。一般认为，指样水肿始于血

管通透性增加，在瘤脑界面破裂处，高压梯度使水肿

液流入深部白质区，然后血管外液在压力梯度作用下，

由细胞外间隙弥散到远处。同时，肿瘤产生的生化物

质如花生四烯酸、缓激肽和血管通透因子等改变血管

通透性。亦有文献［６］报道脑水肿的发病机制是综合性

因素，即血脑屏障（ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ，ＢＢＢ）破坏后的

血管源性与细胞毒性共同作用的结果，ＢＢＢ的破坏是

肿瘤代谢毒性产物引起的，恶性程度越高，代谢毒性产

物越多，ＢＢＢ破坏越明显，提示脑水肿越严重。但脑

水肿的发生机制十分复杂，相关因素很多。ＢＢＢ、微循

环障碍、脑缺血与脑缺氧、脑内神经递质与神经肽的变

化，均可影响脑水肿发生与发展。此外，ＧＢＭ 沿神经
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纤维、脑白质呈侵袭性生长，瘤脑间缺乏明显的界限，

水肿可同时向瘤体周围多个方向扩散。亦可压迫脑组

织和周围引流静脉浸润及栓塞，故后者极易引起静脉

阻塞。Ｒｅｕｌｅｒ等
［７］观察到水肿范围与肿瘤大小无一

致性，而与肿瘤的病理类型有关，高级别胶质瘤的瘤周

水肿内常常有肿瘤细胞浸润，而且浸润程度较低级别

明显。

ＧＢＭ增强后呈厚薄不一的不规则环状、花瓣状强

化。形成这种强化的病理基础与瘤周细胞的类型差异

有关。坏死的瘤周常见小血管增生，增生的小血管壁

厚薄不规则，多数细胞与周围组织掺杂在一起。

Ｅａｍｅｓ等
［８］认为这种信号差异一方面与ＢＢＢ破坏有

关；另一方面与肿瘤组织的多样化、异形性、混合性有

关。

肿瘤实性成分与瘤周水肿的鉴别对于放疗或外科

手术的定位非常重要，肿瘤的精确定位可以减少切除

范围，降低正常脑组织的放射剂量。高级别星形细胞

瘤的浸润常常超出肿瘤 ＭＲ增强扫描时所显示的瘤

体边缘，Ｔ２ＷＩ上出现异常信号的区域均有肿瘤存在

的可能性。对于胶质瘤来说，准确鉴别肿瘤组织、肿瘤

囊变坏死区、肿瘤周围水肿区与邻近正常组织是影像

学的重要任务。近年来已经有一些学者在扩散张量成

像、扩散及灌注成像、ＭＲ积分法及活体质子磁共振波

谱等方面进行了一些应用研究［９１２］，可以达到判断瘤

体浸润范围与病理分级的诊断目的，为临床手术切除

范围、治疗方案提供重要依据。

ＧＢＭ应注意与脑脓肿、转移瘤、星形细胞瘤级等

可出现典型环状增强的病灶相鉴别，瘤内卒中的病变

需与单纯颅内血肿鉴别。笔者认为，ＣＴ及 ＭＲＩ对

ＧＢＭ的手术前诊断有较高的价值，密切结合临床资

料，综合分析其影像与病理间的对应关系，有助于术前

明确诊断及对预后的评价。
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《活体形态学》出版发行

　　由巫北海教授总主编的《活体形态学》２００６年５月已由科学出版社出版，各地书店发行。该书是作者们总结了四十余

年对活体形态学众多课题的研究成果、广泛收集国内外有关资料、以现代医学影像学技术为观察手段编写而成的。它全

面、系统地介绍了活体各系统器官、组织（甚至细胞分子）的形态结构、功能状态及物质代谢变化情况。其特点是：活体、实

时、无创或微创。而非活体形态学所见与之有较大差别。活体形态学可作为临床各科检查和观察病人的必备基础知识。

该书共分颅脑、面颈、胸心、腹盆（上、下）和脊柱脊髓与肌骨系统六卷，是一套方便、实用的工具书。

（秦将均）
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