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􀅰中枢神经影像学􀅰
动态对比增强磁共振成像影像组学评估胶质瘤异柠檬酸脱氢酶１
突变与微血管生成

汪洁,包善磊,胡月,葛敏,贾中正

【摘要】　目的:探讨动态对比增强磁共振成像(DCEＧMRI)影像组学在评估胶质瘤异柠檬酸脱氢酶

１(IDH１)突变与微血管生成中的应用价值.方法:回顾性分析１０５例经病理证实的胶质瘤患者,按７:３
分为训练组和验证组,采用３DSlicer软件半自动勾画感兴趣区,依次从 T１WI,T２FLAIR,ADC,容积转

运常数(Ktrans)及血管外细胞外容积比(Ve)图像中提取影像组学特征.利用最小绝对收缩和选择算子

算法进行特征选择并计算影像组学评分(Radscore),基于筛选出的影像组学特征构建预测胶质瘤IDH１
突变的支持向量机模型.对纳入的临床放射学特征进行逻辑回归分析,结合 Radscore建立综合列线

图.应用免疫组化检测胶质瘤IDH１基因分型、血管内皮生长因子(VEGF)表达、CD１０５阳性标记的微

血管密度(CD１０５ＧMVD).采用受试者工作特征(ROC)曲线评价模型的诊断效能.采用Spearman相

关性检验分析 Radscore与 VEGF 表达、CD１０５ＧMVD 的相关性.P＜０．０５为差异具有统计学意义.
结果:Ktrans与 Ve 联合模型评估胶质瘤IDH１突变训练组 AUC＝０．８８９,验证组０．８９０;综合列线图训练

组 AUC＝０．９３８,验证组０．９１４.各模型的 Radscore与 VEGF表达、CD１０５ＧMVD 均呈负相关,其中联

合模型的相关性最高(r＝－０．５７０,P＜０．００１;r＝－０．６６５,P＜０．００１).结论:DCEＧMRI影像组学可有

效评估胶质瘤IDH１突变,且在分析胶质瘤IDH１突变与血管生成相关性方面具有重要临床价值.
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EvaluationofIDH１mutationandangiogenesisingliomasbyradiomicsanalysisbasedonDCEＧMRI　
WANGJie,BAOShanＧlei,HU Yue,etal．JiangsuVocationalCollegeofMedicine,Yancheng２２４００５,

China
【Abstract】　Objective:Toinvestigatethevalueofradiomicsanalysisbasedondynamiccontrast

enhancedmagneticresonanceimaging(DCEＧMRI)inevaluatingisocitratedehydrogenase１(IDH１)

mutationandangiogenesisingliomas．Methods:１０５gliomapatientswithpathologicallyconfirmedwere
retrospectivelyanalyzed．Theyweredividedintotrainingandvalidationgroupsby７:３．Theregionsof
interestweresemiＧautomaticallydelineatedby３Dslicersoftware．TheradiomicsfeatureswereextracＧ
tedfromT１WI,T２FLAIR,ADC,volumetransferconstant(Ktrans)andvolumeofextravascularextraＧ
cellularspaceperunitvolumeoftissue(Ve)images．Leastabsoluteshrinkageandselectionoperator
wasconductedtoobtaintheoptimizedradiomicsfeaturesandcalculateRadscore．Thesupportvector
machinemodelsforevaluatinggliomaIDH１ mutation weredevelopedbasedontheoptimizedraＧ
diomicsfeatures．TheselectedclinicoＧradiologicalfeatureswereanalyzedbylogisticregression．Finally,

anomogramincludingRadscoreandtheclinicoＧradiologicalfeatureswasestablished．IDH１genotypes,

vascularendothelialgrowthfactor(VEGF)expressionandCD１０５ＧMVDweredetectedbyimmunohisＧ
tochemistry．Receiveroperatingcharacteristic(ROC)curvewasusedtoevaluatethediagnosticeffiＧ
ciencyofthemodels．SpearmancorrelationtestwasusedtoanalyzethecorrelationbetweenRadscores
andVEGFexpressionandCD１０５ＧMVD．P＜０．０５wasconsideredstatisticallysignificant．Results:The
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AUCsofthemodelbasedonKtransandVewere０．８８９and０．８９０inthetrainingandvalidationgroups．
TheAUCsofnomogramwere０．９３８inthetraininggroupand０．９１４inthevalidationgroup．Radscores
ofmodelswerenegativelycorrelatedwithVEGFexpressionandCD１０５ＧMVD,andtheRadscoresof
combinedmodelachievedthehighest(r＝－０．５７０,P＜０．００１;r＝－０．６６５,P＜０．００１)．Conclusion:RaＧ
diomicsanalysisbasedonDCEＧMRIcaneffectivelypredictIDH１mutation,andplaysavitalroleineＧ
valuatingthecorrelationsbetweenIDH１mutationandangiogenesisingliomas．

【Keywords】　Glioma;Magneticresonanceimaging;Radiomics;Isocitratedehydrogenase;MiＧ
crovasculardensity

　　异柠檬酸脱氢酶(isocitratedehydrogenase,IDH)
在胶质瘤新陈代谢和细胞组成中具有重要作用[１],

IDH１突变是胶质瘤患者临床管理的参考因素之

一[２].近年有研究显示胶质瘤患者的临床预后不仅与

IDH 突变有关,还与肿瘤血管生成关系密切[３].血管

内皮生长因子 (vascularendothelialgrowthfactor,

VEGF)通过诱导血管内皮细胞增殖和分化,导致血脑

屏障破坏、组织水肿[４].CD１０５特异性地在肿瘤新生

血管内皮细胞中表达[５],因此,CD１０５阳性标记的微

血 管 密 度 (CD１０５Ｇmicrovascular density,CD１０５Ｇ
MVD)可作为肿瘤血管生成的潜在生物标志物[６].术

前无创预测胶质瘤IDH 分型及微血管生成,对患者个

体化治疗决策的制定具有重要的临床价值.
动态对比增强磁共振成像(dynamiccontrastenＧ

hancedmagneticresonanceimaging,DCEＧMRI)可定

量评估胶质瘤的微血管通透性和微血管密度[７].影像

组学通过对医学图像中的影像数据进行识别、提取和

计算,从而全面无创地分析肿瘤相关特征异质性[８].
本研究 尝 试 探 讨 DCEＧMRI影 像 组 学 预 测 胶 质 瘤

IDH１突变临床应用价值,并分析其在评估胶质瘤

VEGF表达和CD１０５ＧMVD方面的作用.

材料与方法

１．临床资料

本研究搜集２０１７年１月－２０２２年４月被病理证

实的１０５例胶质瘤患者,１０５例均有IDH１检测结果

(按７:３分为训练组和验证组).据２０２１年世界卫生

组织(worldhealthorganization,WHO)中枢神经系统

肿瘤分类,１０５例胶质瘤中星形细胞瘤IDH１突变型

３３例,胶质母细胞瘤IDH１野生型６６例,低级别胶质

瘤 NOS６例.５２例有 VEGF表达及 CD１０５ＧMVD病

理结果,其中星形细胞瘤IDH１突变型１３例,胶质母

细胞瘤IDH１野生型３４例,低级别胶质瘤 NOS５例.
本研究 实 施 得 到 本 院 伦 理 委 员 会 的 批 准 (２０２０－
L０６９)获得患者本人或家属的知情同意.

本研究纳入标准:①患者术前未进行任何形式的

治疗;②术前行常规 MRI、DWI及 DCEＧMRI检查;③

术后病理证实为Ⅱ级及以上的胶质瘤患者;④幕上胶

质瘤患者,年龄大于１８周岁;⑤MRI检查后两周内行

手术治疗.排除标准:①检查前进行放疗、化疗、穿刺

等治疗者;②图像不清晰,伪影重,不能满足科研要求

者;③MRI禁忌症者;④临床资料不完整者.

２．MRI检查

所有 患 者 均 在 同 一 台 MRI扫 描 仪 (GE３．０T
Healthcare,Milwaukee,Wisconsin)进行检查,使用

１６通道相控阵头颅线圈.
常规 MRI检 查 包 括 T１WI(TR１７８０ ms,TE

２４ms),T２ FLAIR(TR９０００ms,TE８８ms),DWI
(TR６０００ms,TE１７０ms,b值分别选取０s/mm２ 和

１０００s/mm２).

DCEＧMRI检查:５组多翻转角T１Ｇfastfieldecho,
翻转角为 ３°、６°、９°、１２°、１５°,层厚 ２．８mm,层间距

１．４mm,TR６．９ms,TE１．４ms,矩阵２５６×２１０,FOV
２４０mm×２４０mm.DCE 序列:扫描翻转角１２°,其余

参数同多翻转角扫描序列,连续采集信号６０期,第５
次信号采集结束后通过肘静脉注入对比剂钆双胺,注
射流率４mL/s,总剂量按０．１mmol/kg计算,对比剂

注入结束后注入１０mL生理盐水冲洗.

３．临床放射学特征

本研究采集患者的临床特征包括年龄、性别.所

有患者的放射学特征由两名经验丰富的影像科医师

(分别具有６年及１０年中枢神经系统肿瘤诊断经验)
在对病理结果不知情的情况下独立完成,意见一致为

评判标准,纳入的放射学特征包括肿瘤大小,囊变和坏

死,水肿,强化程度,肿瘤位置,是否跨越中线.囊变和

坏死表现为 T１WI低信号,T２WI高信号.水肿表现

为 T２FLAIR上的瘤周高信号.肿瘤强化程度定义为

部分或全部肿瘤组织在增强后 T１WI图像上信号显示

高于增强前 T１WI图像.参照伦勃朗视觉感受图像

(visuallyaccessiblerembrandtimages,VASARI)可

视化特征指南,对肿瘤特征进行标准统一的量化.

４．影像组学模型建立与评价

将原始的DWI图传输到 GEADW４．６工作站生

成ADC图.将所有患者的T１WI,T２FLAIR,ADC图
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图１　男,６０岁,左侧颞叶IDH１野生型胶质瘤.a)T１WI示肿瘤信

号不均匀(箭);b)T２FLAIR 示肿瘤信号不均(箭),周围伴有大片

水肿;c)ADC图示肿瘤呈不均匀稍低信号(箭);d)Ktrans图示肿瘤

信号增高(箭),病灶显示明显;e)Ve 图示肿瘤信号明显增高(箭),
病灶对比明显;f)使用３Dslicer软件勾画 ROI;g)生成全瘤３D
ROI.

及DCEＧMRI原始图像导入３DSlicer软件,利用 PkＧ
Modeling模块生成容积转运常数(volumetransfer
constant,Ktrans)、血管外细胞外容积比(volumeofexＧ
travascularextracellularspaceperunitvolumeoftisＧ
sue,Ve)参数图.应用SegmentEditor模块半自动勾

画全肿瘤体积,包括肿瘤囊变、坏死、出血等所有瘤体

内部信息,但不包括瘤周水肿(图１).使用 Radiomics
模块提取特征,每个序列共提取８５１个影像组学特征.
从所有病例中随机选取２５例患者,间隔１个月后由同

一名医师再次进行 ROI勾画,使用组内相关性系数

(intraclasscorrelationcoefficient,ICC)评估观察者前

后两次提取特征之间的一致性,结果显示ICC＞０．７５

一致性好.
对所有特征进行 ZＧscore标准化处理,采用最小

绝对收缩和选择算子(leastabsoluteshrinkageand
selectionoperator,LASSO)算法对训练组特征进行降

维,采用降维后筛选出的影像组学特征建立支持向量

机(supportvectormachine,SVM)模型.将筛选出的

影像组学特征和非零系数的线性加权,定义为影像组

学评分(Radscore).

Radscore和筛选出的临床放射学特征,经过多因

素逻辑回归分析建立综合列线图.用校准曲线和

HosmerＧLemeshow检验对列线图的性能进行验证.

５．病理检查
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表１　两组间临床放射性特征比较

变量 IDH１突变型
(n＝３９)

IDH１野生型
(n＝６６) Z/χ２ P

年龄(岁) ４６．０(３５．０,５８．５) ６２．０(５８．０,６７．８) －５．３４５a ＜０．００１
性别 ０．６８９b ０．４０７
　男 １９(４８．７％) ３９(５９．１％)
　女 ２０(５１．３％) ２７(４０．９％)
肿瘤大小(cm) ３．５(２．３,５．１) ４．７(３．９,５．１) －３．４１２a ０．００１
囊变和坏死 １５．１３６b ０．００１
　无 １７(４３．６％) ７(１０．６％)
　轻度 １２(３０．８％) ３３(５０．０％)
　重度 １０(２５．６％) ２６(３９．４％)
水肿 １４．８０２b ０．００１
　无 ４(１０．３％) ３(４．５％)
　轻度 ２７(６９．２％) ２４(３６．４％)
　重度 ８(２０．５％) ３９(５９．１％)
强化程度 ５８．６３２b ＜０．００１
　无 １５(３８．５％) ０(０．０％)
　轻度 ２０(５１．３％) １１(１６．７％)
　重度 ４(１０．３％) ５５(８３．３％)
肿瘤位置 ０．２７７b ０．５９９
　左半球 １９(４８．７％) ３７(５６．１％)
　右半球 ２０(５１．３％) ２９(４３．９％)
是否跨越中线 ０．０６２b ０．８０３
　是 ５(１２．８％) １１(１６．７％)
　否 ３４(８７．２％) ５５(８３．３％)

注:P＜０．０５有统计学意义.a:Z 值;b:χ２ 值

　　IDH１检测:采用IDH１R１３２H 单克隆抗体 (福州

迈新生物技术开发有限公司)对肿瘤标本进行染色,如
果视野中≥１０％的肿瘤细胞核被染成棕褐色,则判定

为IDH１R１３２H 阳性;反之,判定为阴性.IDH１突变

型胶质瘤的诊断标准是免疫组化IDH１R１３２H 阳性表

达;IDH１野生型的诊断标准是IDH１R１３２H 阴性表

达.

CD１０５ＧMVD检测:采用 CD１０５抗体(鼠单克隆

抗体,Dako)对肿瘤标本进行染色,并对 CD１０５ＧMVD
计数.从染色热区中随机选择５个视野,计算阳性微

血管占图像总面积的百分比,选取这５个视野的平均

值作为最后测量结果.

VEGF表达程度检测:采用 VEGF 单克隆抗体

(福州迈新生物技术开发有限公司)对肿瘤标本进行染

色.对 VEGF的表达进行半定量分级.在高倍视野

下随机选取５个热点计算阳性细胞比例,阳性细胞＜
５％为０分,５％~２５％为１分,２６％~５０％为２分,

５１％~７５％为３分,７６％~１００％为４分.染色强度评

分:①０分:无染色;②１分:浅黄色;③２分:棕黄色;④
３分:棕色.总分＝阳性细胞率×染色强度:０分为阴

性(－),１~４分为弱阳性(＋),５~８分为阳性(􀳥),

９~１２分为强阳性(􀳦).

６．统计分析

本研究所有数据均在SPSS２６．０和 Rstudio(版
本４．０．３,安装包:rms,e１０７１,pROC,caret,glmnet,

rmda,corrplot)进行统计.使用受试者工作特征(reＧ

ceiveroperatingcharacteristic,ROC)曲线分析模型的

诊断效能,获得曲线下面积(areaunderthecurve,

AUC)、敏感度、特异度.使用 Delong测试检验模型

间诊断性能的差异.采用t 检验/MannＧWhitneyU
检验、卡方检验评估组间的一般临床资料差异有无统

计学意义.采用Spearman相关性检验分析 Radscore
值与 VEGF表达、CD１０５ＧMVD 之间的相关性.P＜
０．０５为差异具有统计学意义.

结　果

１．临床资料

纳入 的 ８ 个 临 床 放 射 学 特 征 中,年 龄 (P ＜
０．００１),肿 瘤 大 小 (P ＝０．００１),囊 变 和 坏 死 (P ＝
０．００１),水肿(P＝０．００１)和强化程度(P＜０．００１)在

IDH１突变组与野生组间差异具有统计学意义(表１),
将这些特征纳入多因素逻辑回归分析显示年龄(P＝
０．０４４)和强化程度(P＝０．００２)是预测胶质瘤IDH１突

变的独立预测因素(表２).训练组(７３例)与验证组

(３２例)组间临床放射性特征差异均无统计学意义

(P＞０．０５).

２．IDH１突变型与野生型胶质瘤 VEGF 表达和

CD１０５ＧMVD的比较(表３)

５２例胶质瘤中IDH１突变型胶质瘤的 VEGF表

达和 CD１０５ＧMVD均低于IDH１野生型,差异具有统

计学意义(P＜０．００１,P＜０．００１).

３．预测模型的诊断效能
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表４　不同模型评估胶质瘤IDH１突变诊断效能

模型/组别 AUC(９５％CI) 敏感度 特异度 准确度 P
T１WI
　训练组 ０．６９５(０．５６６~０．８２４) ０．６２２ ０．５８６ ０．７０３ ０．００５
　验证组 ０．６８２(０．４８２~０．８８２) ０．６４７ ０．６６７ ０．６８７ ０．０７９
T２FLAIR
　训练组 ０．６３０(０．４９２~０．７６８) ０．６８９ ０．５１７ ０．６７６ ０．０６１
　验证组 ０．５１８(０．３１１~０．７２５) ０．５２９ ０．４６７ ０．５９４ ０．８６５
ADC
　训练组 ０．７２０(０．５９４~０．８４５) ０．７１１ ０．６２１ ０．７４３ ０．００２
　验证组 ０．６７５(０．４８５~０．８６４) ０．７６５ ０．５３３ ０．６５６ ０．０９３
Ktrans

　训练组 ０．８７２(０．７８３~０．９６２) ０．８００ ０．８２８ ０．８６５ ＜０．００１
　验证组 ０．８８６(０．７７４~０．９９９) ０．７６５ ０．８６７ ０．７８１ ＜０．００１
Ve

　训练组 ０．８５２(０．７６２~０．９４３) ０．８８９ ０．７２４ ０．８２４ ＜０．００１
　验证组 ０．８４７(０．７０２~０．９９２) ０．８２４ ０．８６７ ０．７８１ ０．００１
Ktrans＋Ve

　训练组 ０．８８９(０．８１１~０．９６６) ０．８４４ ０．８２８ ０．８３８ ＜０．００１
　验证组 ０．８９０(０．７６７~１．０００) ０．８８２ ０．９３３ ０．８１３ ＜０．００１
列线图

　训练组 ０．９３８(０．８７４~１．０００) ０．８８９ ０．９３１ ０．８６５ ＜０．００１
　验证组 ０．９１４(０．７９１~１．０００) ０．９４１ ０．９３３ ０．８４４ ＜０．００１

　　　　　　注:P＜０．０５有统计学意义.

表２　全部入组患者临床放射学特征的多因素逻辑回归分析

变量 OR ９５％ CI P
年龄 ０．９３８ ０．８７６~０．９９４ ０．０４４
肿瘤大小 ０．７６５ ０．４７７~１．１７６ ０．２３７
囊变和坏死 ０．８２７ ０．２９７~２．２９９ ０．７１２
水肿 ０．９４９ ０．３１３~２．８５１ ０．９２５
强化程度 ０．１３６ ０．０３６~０．４４２ ０．００２

注:P＜０．０５有统计学意义.

表３　不同IDH１分型的 VEGF表达和CD１０５ＧMVD比较

VEGF
IDH１突变型

(n＝１８)

N 构成比(％)

IDH１野生型
(n＝３４)

N 构成比(％)
t/χ２ P

－ １ ５．６ ０ ０．００ １８．８３４a ＜０．００１
＋ ８ ４４．４ １ ２．９
􀳥 ９ ５０．０ ２５ ７３．５
􀳦 ０ ０．００ ８ ２３．５
CD１０５ＧMVD(％) １４．９±５．８ ３０．２±１１．４ ５．３３７b ＜０．００１

注:P＜０．０５有统计学意义.a:χ值 ;b:t值

　　Ktrans、Ve 模型评估 胶 质 瘤IDH１ 突 变 训 练 组

AUC分别为 ０．８７２、０．８５２,验证组 AUC 为 ０．８８６、

０．８４７,优于常规 T１WI、T２FLAIR、ADC序列模型;联
合 Ktrans与 Ve 序列后诊断效能有所提高,训练组 AUC
＝０．８８９,验证组０．８９０(图２).将患者年龄、强化程度

及联合序列模型(Ktrans＋Ve)的 Radscore结合建立综

合列线图(图３),诊断效能显著提高,训练组 AUC＝
０．９３８,验证组０．９１４(表４).Delong测试结果显示联

合模 型 与 列 线 图 AUC 差 异 无 统 计 学 意 义 (D ＝
－０．９５５,P＞０．０５).综合列线图的校准曲线表明训练

组和验证组的预测结果和实际发生概率之间具有较好

的一致性(图４).HosmerＧLemeshow 检验结果显示

差异均无统计学意义,列线图拟合效果较好(训练组和

验证组P＝０．３７５和０．７２４).

４．Radscore与 VEGF表达、CD１０５ＧMVD 相关性

分析(图５、６)

T１WI,T２ FLAIR,ADC,Ktrans,Ve 以及联合序列

模型的Radscore与 VEGF表达、CD１０５ＧMVD均呈负

相关.其中,联合序列模型的 Radscore与 VEGF表

达、CD１０５ＧMVD 的相关性最高 (r＝ －０．５７０,P ＜
０．００１;r＝－０．６６５,P＜０．００１).

讨　论

DCEＧMRI作为一种功能 MRI技术可量化血管通

透性从而反映肿瘤微循环,血管通透性增加是新生血

管形成的主要特征,因此 DCEＧMRI的血流动力学参

数可以间接评价肿瘤的恶性程度[７].本研究显示单独

Ktrans、Ve 序列模型在训练组和验证组的诊断效能均优

于常规 T１WI、T２ FLAIR、ADC序列,当 Ktrans、Ve 联

合构建影像组学模型时,诊断效能得到了进一步提高.

Zhang等[９]运用Ktrans直方图分析预测胶质瘤IDH１基

因分型,敏感度７８．３％,特异度８５．０％,AUC０．８０４.
也有研究基于 T１WI、T２FLAIR序列建立SVM 模型

预测低级别胶质瘤IDH１突变,训练组 AUC＝０．８３０,
验证组 AUC０．７９２[１０].我们研究中诊断效能较前期

研究有所提高,表明 DCEＧMRI影像组学较常规 MRI
序列可提供更多肿瘤相关信息,在预测胶质瘤基因分

型中具有重要的临床参考价值.
胶质瘤IDH１基因型与临床放射学特征关系密

切[１１],通常影像学表现为显著强化提示肿瘤侵袭性增
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图２　不同模型评估胶质瘤IDH１突变的 ROC曲线.a)训练组;b)验证

组.

　图３　将年龄、强化程度及联合模型的 Radscore结合建立综合列线图.

加,IDH 野生型患者年龄常常大于突变型,年龄增大

与胶质瘤患者预后不良相关[１２].我们研究中将年龄、
强化程度加入模型后显著提高了模型的鉴别能力.本

研究通过列线图将综合模型进行可视化,在训练组和

验证组中均显示出良好的一致性.

Kim 等[１３]采用动态磁敏感对比增强 MRI(dyＧ
namicsusceptibilitycontrastenhanced MRI,DSCＧ
MRI)影像组学预测胶质瘤IDH１突变和肿瘤分级,发
现多参数影像组学模型可以显著提高诊断效能.Ren
等研究发现联合动脉自旋标记(arteryspinlabeling,

ASL)、DWI、T２ FLAIR 多序列可以有效提高预测低

级别胶质瘤IDH 突变的准确率[１４].然而,胶质瘤的

新生血管主要由未成熟的毛细血管组成,DSCＧMRI和

ASL主要反映微血管容量,而 DCEＧMRI可反映微血

管不成熟度和新生血管通透性[７,１５].因此 DCEＧMRI
在评估胶质瘤IDH１突变中具有独特优势,已有研究

证实 DCEＧMRI直方图分析在评

估胶质瘤的IDH１基因分型中具

有潜在的临床应用价值[１６].
血管生成是胶质瘤的重要特

征之一,也是胶质瘤病理分级的重

要参考因素之一.VEGF可刺激

内皮细胞有丝分裂、促进微血管渗

漏[１７],评估胶质瘤血管生成的时

间和空间变化,有助于临床抗血管

生 成 和 化 疗 药 物 的 选 择. 与

CD３１、CD３４等内皮标记物相比,

CD１０５与肿瘤新生血管之间的特

异性更高,因此可作为判断肿瘤恶

性程度和预后的重要标志物[１８].
本研 究 IDH１ 突 变 型 胶 质 瘤 的

VEGF 表 达、CD１０５ＧMVD 低 于

IDH１野 生 型,差 异 有 统 计 学 意

义,说明IDH１突变可抑制胶质瘤

肿瘤血管生成,这与先前报道一

致[１９].联合序列的 Radscore与

胶 质 瘤 的 VEGF 表 达、CD１０５Ｇ
MVD相关性最强,说明相比于常

规序列影像组学模型,DCEＧMRI
联合序列影像组学模型更能反映

胶质瘤的血管生成特征.多项研

究表明 DCEＧMRI的血流动力学

参数可反映胶质瘤新生血管的通

透 性 及 血 脑 屏 障 的 破 坏 且 与

VEGF 表 达 密 切 相 关[２０,２１]. 此

外,Hormuth等[２２]利用大鼠胶质

瘤模型DCEＧMRI和 DWI序列数据实现了对个体化

肿瘤细胞生长和血管生成的预测,这与我们的研究结

果相符.Xiong等[２３]研究发现IDH１突变型少突胶质

细胞瘤 MVD 显著低于野生型,差异有统计学意义.
也有研究表明DCEＧMRI的定量参数Ktrans可以评估肿

瘤 MVD,这都间接支持了我们的研究[２４].
本研究 存 在 不 足:① 样 本 量 相 对 较 小 尤 其 是

IDH１突变型、VEGF低表达的胶质瘤病例较少,在后

期的研究中需要扩大样本量来进一步验证本研究结

果;②本研究纳入的数据均来自同一中心同一机器,未
进行外部验证,未来需进行多中心研究证实该影像组

学模型的稳定性和可重复性;③由于本研究为回顾性

研究,研究中心未开展１p/１９q检测,据２０２１年 WHO
中枢神经系统肿瘤分类,部分病例未有明确证据进行

准确分类,因此未能排除少突胶质细胞瘤IDH 突变伴

１p/１９q联合缺失型病例.
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图４　综合列线图评估胶质瘤IDH１突变的结果与实际病理结果的一致性曲线.a)训练组;b)验证组.

图５　不同序列的 Radscore与 VEGF表达相关性分

析.　图６　不 同 序 列 的 Radscore与 CD１０５ＧMVD
的相关性分析.

　　综上所述,DCEＧMRI影像组学可术前无创预测

胶质瘤IDH１分型且在评估IDH１突变抑制胶质瘤血

管生成方面具有重要应用价值.
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«请您诊断»栏目征文启事

　　«请您诊断»是本刊２００７年新开辟的栏目,该栏目以临床上少见或容易误诊的病例为素材,杂志在

刊载答案的同时配发专家点评,以帮助影像医生更好地理解相关影像知识,提高诊断水平.栏目开办

１３年来受到广大读者欢迎.«请您诊断»栏目荣获第八届湖北精品医学期刊“特色栏目奖”.
本栏目欢迎广大读者踊跃投稿,并积极参与«请您诊断»有奖活动,稿件一经采用稿酬从优.
«请您诊断»来稿格式要求:①来稿分两部分刊出,第一部分为病例资料和图片;第二部分为全文,即

病例完整资料(包括病例资料、影像学表现、图片及详细图片说明、讨论等);②来稿应提供详细的病例资

料,包括病史、体检资料、影像学检查及实验室检查资料;③来稿应提供具有典型性、代表性的图片,包括

横向图片(X线、CT或 MRI等不同检查方法得到的影像资料,或某一检查方法的详细图片,如 CT平扫

和增强扫描图片)和纵向图片(同一患者在治疗前后的动态影像资料,最好附上病理图片),每帧图片均

需详细的图片说明,包括扫描参数、序列、征象等,病变部位请用箭头标明.
具体格式要求请参见本刊(一个完整病例的第一部分请参见本刊正文首页,第二部分请参见２个月

后的杂志最后一页,如第一部分问题在１期杂志正文首页,第二部分答案则在３期杂志正文末页)
栏目主持:石鹤　联系电话:０２７－６９３７８３８５　１５９２６２８３０３５
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