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脑胶质瘤WHO中枢神经系统肿瘤分类（第五版）
分析：附 60例报告

加潇坤 彭冲奇 赵振宇 王蔚 白红民

【摘要】 目的 参照 2021年世界卫生组织（WHO）中枢神经系统肿瘤分类（第五版，以下简称新版

肿瘤分类），报告胶质瘤的组织学形态、免疫表型和分子诊断并进行分型分类。方法 纳入 2019年 7月
至 2021年 7月中国人民解放军南部战区总医院收治的经基因检测确诊的 60例胶质瘤患者，均行 HE染

色、免疫组化染色和基因检测，行组织病理学诊断和分子诊断，参照新版肿瘤分类进行分型分类。结

果 共 60例胶质瘤根据新版肿瘤分类分为毛细胞型星形细胞瘤（1例，1.67%）；神经节细胞胶质瘤（1例，

1.67%）；星形细胞瘤，IDH突变型（15例，25%）；少突胶质细胞瘤，IDH突变伴 1p/19q共缺失型（11例，

18.33%）；多形性黄色瘤型星形细胞瘤（1例，1.67%）；胶质母细胞瘤，IDH野生型（21例，35%）；弥漫性中

线胶质瘤，H3 K27变异型（3例，5%）；胶质瘤，NEC（7例，11.67%）。7例胶质瘤，NEC患者的组织病理学

诊断分别为弥漫性星形细胞瘤（2例）、间变性星形细胞瘤（1例）、少突胶质细胞瘤（2例）、间变性少突胶

质细胞瘤（1例）和神经节细胞胶质瘤（1例）；分子诊断，仅 1例为 O6 ⁃甲基鸟嘌呤 ⁃DNA甲基转移酶

（MGMT）启动子甲基化、1例 BRAF V600E突变。21例胶质母细胞瘤，IDH野生型患者的组织病理学诊断

分别为胶质母细胞瘤（15例）、少突胶质细胞瘤（1例）、间变性少突胶质细胞瘤（2例）、弥漫性星形细胞瘤

（2例）和间变性星型细胞瘤（1例）；分子诊断，15例（71.43%）TERT启动子突变、7例（33.33%）EGFR扩

增、5例（23.81%）MGMT启动子甲基化、1例（4.76%）第 7号染色体扩增。15例星形细胞瘤，IDH突变型，

CNS WHO 2 ~ 4级患者的组织病理学诊断为胶质母细胞瘤（3例）、少突胶质细胞瘤（2例）、间变性少突胶

质细胞瘤（1例）、弥漫性星形细胞瘤（8例）和间变性星形细胞瘤（1例）；分子诊断，11例MGMT启动子甲

基化，2例细胞周期蛋白依赖性激酶抑制基因 2A/B（CDKN2A/B）纯合性缺失。结论 本文是新版肿瘤分

类发布以来首次单中心胶质瘤病理诊断报告，提示新版肿瘤分类可更精准地对胶质瘤进行分类，但 NEC
比例仍较高，且即使分类准确的胶质瘤仍存在不同的基因变异，胶质瘤的分子特征有待进一步探索。
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【Abstract】 Objective Histological morphology, immunophenotype and molecular diagnosis of
gliomas were reported and classified according to fifth edition of the 2021 World Health Organization
(WHO) Classification of Tumors of the Central Nervous System (WHO CNS5). Methods Total 60 glioma
patients with a clear diagnosis through genetic testing were collected in General Hospital of Southern
Theatre Command of Chinese PLA from July 2019 to July 2021. All of them were diagnosed based on
histopathology and molecular alterations by HE staining, immunohistochemical staining, and genetic
screening and were classified according to the WHO CNS5. Results A total of 60 gliomas, according to
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WHO CNS5, were classified into one with pilocytic astrocytoma (1.67%), one with ganglioglioma (1.67%),
15 with astrocytomas, IDH ⁃mutant (25%), 11 with oligodendrogliomas, IDH ⁃mutant and 1p/19q co ⁃deleted
(18.33%), one with pleomorphic xanthoastrocytoma (1.67%), 21 with glioblastomas, IDH ⁃wildtype (35%), 3
with diffuse midline glioma, H3 K27⁃altered (5%) and 7 with glioma, NEC (11.67%). The 7 patients with
glioma, NEC were respectively diagnosed based on histopathology as anaplastic astrocytoma in one case,
oligodendrogliomas in 2 cases, diffuse astrocytomas in 2 cases, ganglioglioma in one case, and anaplastic
oligodendroglioma in one case, with only one case with methylguanine ⁃ DNA methyltransferase (MGMT)
promoter methylation and one case with BRAF V600E mutation by genetic screening. The 21 patients with
glioblastoma, IDH⁃wildtype were respectively diagnosed based on histopathology as glioblastoma in 15 cases,
oligodendroglioma in one case, anaplastic oligodendroglioma in 2 cases, diffuse astrocytoma in 2 cases and
anaplastic astrocytoma in one case, while TERT promoter mutation in 15 cases (71.43%), EGFR
amplification in 7 cases (33.33%), MGMT promoter methylation in 5 patients (23.81%) and amplification of
chromosome 7 in one case (4.76%). The 15 patients with astrocytoma, IDH ⁃mutant, CNS WHO grade 2-4
were diagnosed based on histopathology as glioblastoma in 3 cases, oligodendroglioma in 2 cases, anaplastic
oligodendroglioma in one case, diffuse astrocytoma in 8 cases and anaplastic astrocytoma in one case, with
MGMT promoter methylation in 11 cases, homozygous deletion of cyclin ⁃ dependent kinase inhibitor 2A/B
(CDKN2A/B) in 2 cases. Conclusions This article is the first pathological diagnosis report of single⁃center
glioma since the publication of WHO CNS5, suggesting the WHO CNS5 could more accurately classify
gliomas. However, the proportion of glioma, NEC diagnosed is still relatively high. Even well ⁃ classified
gliomas have many differences in genetic signature. The molecular features of gliomas still require further
deeply exploration.
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脑胶质瘤是最常见的原发性颅内恶性肿瘤，约

占原发性中枢神经系统恶性肿瘤的 80%，包括星形

细胞瘤、少突胶质细胞瘤和胶质母细胞瘤等［1］，具有

较强的侵袭性，难以手术完整切除，通常需辅以术

后放化疗进行综合治疗。由于胶质瘤组织学分型

和分子分型不同，其对放化疗的敏感性也不同，因

此需对胶质瘤进行精准分型分类以制定最佳治疗

方案。2021年，世界卫生组织（WHO）中枢神经系统

肿瘤分类（第五版，以下简称新版肿瘤分类）［2］发布，

在 2016年WHO中枢神经系统肿瘤分类第四版修订

版的基础上，结合中枢神经系统肿瘤分子信息与分

类实践联盟 ⁃非WHO官方组织（cIMPACT⁃NOW）的

建议，进一步扩大分子诊断的影响，最终形成新版

肿瘤分类，但仍不能忽视组织学形态和免疫组化染

色等传统的组织病理学诊断方法［3］；亦有经必要检

查但结果仍不符合新版肿瘤分类标准的类型，称为

“NEC”，仅做描述性诊断，由此可见，新版肿瘤分类

无法对现有所有肿瘤进行分类。本研究以近 3年中

国人民解放军南部战区总医院收治的 60例经基因

检测确诊的胶质瘤患者为研究对象，进行组织学形

态、免疫表型和分子诊断，参照新版肿瘤分类进行

分型分类。

资料与方法

一、临床资料

1.纳入与排除标准 （1）手术切除并经基因检

测确诊的胶质瘤。（2）参照新版肿瘤分类进行分类

分级诊断。（3）排除无法耐受开颅手术或不同意行

基因检测的患者。

2.一般资料 选择 2019年 7月至 2021年 7月在

我院神经外科行胶质瘤切除术并经基因检测确诊

的胶质瘤患者共 60例，男性 33例，女性 27例；年龄

5 ~ 71岁，中位年龄 43.50岁。

二、研究方法

1.试剂与仪器 （1）主要试剂：HE染色试剂盒

购自广州维格斯生物科技有限公司，免疫组化检测

试剂盒［包括胶质纤维酸性蛋白（GFAP，1∶180）、异

柠檬酸脱氢酶 1（IDH1，1∶150）、H3K27M（1∶150）、

P53（1∶150）购自加拿大 abm公司，表皮生长因子受

体（EGFR，1∶150）、O6⁃甲基鸟嘌呤⁃DNA甲基转移酶

（MGMT，1∶150）、X连锁 α地中海贫血伴精神发育迟

滞综合征蛋白（ATRX，1∶150）、同源性磷酸酶 ⁃张力
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蛋白（PTEN，1∶150）购自丹麦 DAKO公司］，AllPrep
DNA/RNA Mini试剂盒购自德国 Qiagen公司，KAPA
Hyper试剂盒为美国 KAPA Biosystems公司产品。

（2）主要仪器：光学显微镜（BX43）购自日本 Olympus
公司，Illumina Hiseq X10平台为美国 Illumina公司

产品。

2.组织病理学诊断 （1）组织学形态：将手术切

除的肿瘤组织制成厚度 3 μm的切片，HE染色观察

肿瘤组织学形态。（2）免疫组化染色：采用 EnVision
二步法检测MGMT、EGFR、ATRX、PTEN、P53、GFAP
的表达，胞膜、胞质或胞核呈棕黄色或棕褐色为阳

性细胞。

3.分子诊断 采集患者外周血 10 ml并提取白

细胞全基因组 DNA，并切取肿瘤组织 1 cm × 1 cm ×
3 cm（肿瘤含量大于 10%）。采用 AllPrep DNA/RNA
Mini试剂盒（Qiagen 80204）提取外周血和肿瘤标本

白细胞 gDNA，KAPA Hyper试剂盒构建 gDNA文库。

基于平铺方式对基因检测覆盖的脑胶质瘤 6项检测

（IDH1/2、TERT、BRAF、MGMT甲基化、1p/19q杂合性

缺失）以及 825基因检测（包括具有分子诊断意义的

68基因在内的 830 个基因突变位点、825基因中拷

贝数变异的 88种基因和 148种遗传易感基因）构成

的目标区域基因组进行碱基互补配对的探针设计

（覆盖全部外显子区域），在构建的 gDNA文库中采

用美国 Agilent公司生产的捕获探针对目标区域行

富集，将肿瘤标本上样 Illumina Hiseq X10测序仪行

高通量测序，测序策略为目标测序两端各 150 bp
（PairEnd150），测序深度正常白细胞为 100 ×（对

照）、外周血标本为 10 000 ×、肿瘤标本为 500 ×。通

过 BWA 软 件（https://sourceforge. net/projects/bio-
bwa/）将 FASTQ格式的测序数据比对至人类基因组

hg19，采用 GATK软件（https://gatk.broadinstitute.org/
hc/en-us）和 Picard 软 件（https://gatk. broadinstitute.
org/hc/en-us）过滤掉重复的测序读段（reads），进行

局部重比对以及测序碱基质量值的校正；Mutect软
件（美国 Broad研究所）检测体细胞单核苷酸变异

（SNV）；Strelka2软件（美国 Illumina公司）检测短片

段的插入和缺失（Indel）。所有检出的 SNV和 Indel
均经 IGV软件（美国 Broad研究所）确认，以获得最

终的 SNV和 Indel突变列表；采用 VEP软件（欧洲生

物信息研究所）对 SNV和 Indel突变进行注释；Crest
软件（美国圣裘德研究院）进行结构变异（SV）检测；

Control Free⁃C软件（法国居里研究所生物信息学实

验室）进行拷贝数变异检测。

结 果

根据新版肿瘤分类，本组 60例胶质瘤分别为毛

细胞型星形细胞瘤（WHO 1级）1例（1.67%）；神经节

细胞胶质瘤（WHO 1级）1例（1.67%）；星形细胞瘤，

IDH 突 变 型 15 例（25%），包 括 WHO 2 级 10 例 、

WHO 3级 1例、WHO 4级 4例；少突胶质细胞瘤，

IDH突变伴 1p/19q共缺失型 11例（18.33%），包括

WHO 2级 7例、WHO 3级 4例；多形性黄色瘤型星

形细胞瘤（WHO 3级）1例（1.67%）；胶质母细胞瘤，

IDH野生型（WHO 4级）21例（35%）；弥漫性中线胶

质瘤，H3 K27变异型（WHO 4级）3例（5%）；胶质

瘤 ，NEC 为 7 例（11.67%），包 括 WHO 2 级 5 例 、

WHO 3级 2例。

7例胶质瘤，NEC患者的首发症状分别为神经

功能障碍（5例）、继发性癫痫发作（1例）和颅内高压

症状（1例）；除 1例为原发性脊髓胶质瘤外，余 6例
均侵袭多部位，包括额颞顶枕叶、基底节、胼胝体、

丘脑、脑室、小脑和脑干等。组织学形态，均可见异

型性明显的神经胶质细胞，细胞密度增加，无坏死，

2例组织病理学诊断为弥漫性星形细胞瘤、1例间变

性星形细胞瘤、2例少突胶质细胞瘤、1例间变性少

突胶质细胞瘤（图 1）、1例神经节细胞胶质瘤。其中

1 例 患 者 免 疫 组 化 染 色 ，肿 瘤 细 胞 胞 质 和 胞 核

图 1 胶质瘤，NEC的组织学形态，胶质细胞来源的肿瘤
细胞呈密集排列，细胞异型性明显，局部间变，核分裂象活
跃，可见微血管增生、内皮细胞肥大 HE染色 × 200
Figure 1 Histological morphology finding of glioma, NEC
showed the glial tumor cells were densely packed, with
obvious cell atypia, local metasmosis, active mitosis,
microvascular hyperplasia and endothelial hypertrophy.
HE staining × 200
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MGMT 呈 阳 性 ，胞 质 或 胞 膜 EGFR 呈 阳 性 ，胞 质

PTEN和 GFAP呈阳性，胞核 ATRX和 P53呈阳性（图

2）。分子诊断，均无异柠檬酸脱氢酶 1/2（IDH1/2）突

变和 1p/19q共缺失，无 H3 K27变异、端粒酶逆转录

图 2 胶质瘤，NEC的免疫组化染色所见 EnVision二步法 2a 肿瘤细胞胞质和胞核表达MGMT × 200 2b 肿瘤细胞胞膜或
胞质表达 EGFR × 200 2c 肿瘤细胞胞质表达 PTEN × 200 2d 肿瘤细胞胞质表达 GFAP × 200 2e 肿瘤细胞胞核表达
ATRX × 100 2f 肿瘤细胞胞核表达 P53 × 100
Figure 2 Immunohistochemistry staining findings of glioma, NEC EnVision The expressions of MGMT of both cytoplasm and
karyon were positive (Panel 2a). × 200 The expressions of EGFR of cytomembrane and cytoplasm were positive (Panel 2b). × 200
The expressions of PTEN of cytoplasm were positive (Panel 2c). × 200 The expressions of GFAP of cytoplasm were positive (Panel
2d). × 200 The expressions of ATRX of karyon were positive (Panel 2e). × 100 The expressions of P53 of karyon were positive
(Panel 2f). × 100
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酶（TERT）启动子突变、EGFR扩增、第 7号染色体扩

增/第 10号染色体缺失（+ 7/⁃ 10，4例未行第 7/10号
染色体检测），仅 1例MGMT启动子甲基化（1例因切

除的肿瘤组织太少未行 MGMT启动子检测）、1例

BRAF V600E突变（图 3）。

本组分别有 15例组织病理学分类为胶质母细

胞瘤、1例少突胶质细胞瘤、2例间变性少突胶质细

胞瘤、2例弥漫性星形细胞瘤和 1例间变性星形细胞

瘤患者经基因检测分子诊断为胶质母细胞瘤，IDH

野生型，其中，15例（71.43%）TERT启动子突变，7例
（33.33%）EGFR扩增，5例（23.81%）MGMT启动子甲

基化，1例（4.76%）第 7号染色体扩增（图 3）。

本组分别有 3例组织病理学分类为胶质母细胞

瘤、2例少突胶质细胞瘤、1例间变性少突胶质细胞

瘤、8例弥漫性星形细胞瘤和 1例间变性星形细胞瘤

患者经基因检测分子诊断为星形细胞瘤，IDH突变

型，CNS WHO 2 ~ 4级，其中，11例 MGMT启动子甲

基化（图 3），2例细胞周期蛋白依赖性激酶抑制基因

图 3 不同类型胶质瘤分子检测特征：胶质瘤，NEC患者无 IDH1/2突变和 1p/19q共缺失，无 H3 K27变异、TERT启动子突
变、EGFR扩增、第 7号染色体扩增/第 10号染色体缺失；胶质母细胞瘤，IDH野生型患者有 15例 TERT启动子突变、7例
EGFR扩增、5例 MGMT启动子甲基化、1例第 7号染色体扩增；星形细胞瘤，IDH突变型，CNS WHO 2 ~ 4级患者有 11例
MGMT启动子甲基化

Figure 3 Molecular detection characteristics of different types of gliomas. In 7 patients with glioma, NEC, none of them
showed IDH1/2 mutation, 1p/19q co⁃deletion, H3 K27 mutation, TERT promoter mutation, EGFR amplification or + 7/⁃ 10. In
21 cases with glioblastoma, IDH ⁃ wildtype, 15 cases (71.43%) had TERT promoter mutation, 7 cases (33.33%) had EGFR
amplification, 5 cases (23.81%) had MGMT promoter methylation, and one case (4.76%) had amplification of chromosome 7.
In 15 patients with astrocytoma, IDH⁃mutant, CNS WHO grade 2-4, 11 patients (11/15) had MGMT promoter methylation.
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染色体 19q缺失
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剪接受体突变

拷贝数目变异

框内缺失突变

突变类型

无义突变

上游基因突变

融合突变

甲基化
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2A/B（CDKN2A/B）纯合性缺失。

本组有 18例组织病理学诊断为胶质母细胞瘤

的患者，经基因检测 14例分子诊断亦为胶质母细胞

瘤，IDH野生型，余 4例分子诊断分别为星形细胞

瘤，IDH突变型（3例）和少突胶质细胞瘤，IDH突变

伴 1p/19q共缺失型（1例）。

讨 论

临床工作中，针对胶质瘤的术后治疗应同时参

考肿瘤的组织病理学诊断和分子分型，错误诊断或

分型可能导致过度治疗或治疗不足［4］。国内纳入医

保范围的药物通常在规定的适应证范围内才能予

以报销，而组织病理学诊断和分子分型则直接影响

肿瘤能否纳入医保范围，例如，替莫唑胺在医保项

目中的适应证为间变性星形细胞瘤或多形性胶质

母细胞瘤，若组织病理学诊断为星形细胞瘤（WHO
Ⅱ级）则无法享受医保报销，但若进一步行基因检

测，根据新版肿瘤分类分子诊断为间变性星形细胞

瘤或多形性胶质母细胞瘤则可纳入医保范围。因

此，为取得更好的治疗效果，改善预后，减轻后续治

疗的经济压力，研究者对不同类型胶质瘤的组织病

理学和分子病理学特点进行研究，以期进行更细致

的肿瘤分类。

新版肿瘤分类根据组织学形态和分子特征［5］，

同时采用多种新型诊断技术，如 DNA甲基化谱分

析、HE染色、免疫组化染色、荧光原位杂交（FISH）、

超微结构观察、分子遗传学等［6］，增加多种肿瘤类型

及其相关亚型。2016年WHO中枢神经系统肿瘤分

类第四版修订版将成人常见的弥漫性胶质瘤分为

16种类型［7］，而新版肿瘤分类仅分为 3种类型，即星

形细胞瘤，IDH突变型；少突胶质细胞瘤，IDH突变

伴 1p/19q共缺失型；胶质母细胞瘤，IDH野生型。并

将 IDH突变不伴 1p/19q共缺失的弥漫性星形胶质瘤

归为星形细胞瘤，IDH突变型，CNS WHO 2级、3级、

4级，其中，CDKN2B纯合性缺失者诊断为星形细胞

瘤，IDH突变型，CNS WHO 4级［8］；将弥漫性星形细

胞瘤，IDH野生型组织学形态可见微血管增生或坏

死，以及组织病理学诊断为WHOⅡ级或Ⅲ级的有特

定分子特征如 TERT启动子突变、EGRF扩增、第 7号
染色体扩增/第 10号染色体缺失者诊断为胶质母细

胞瘤，IDH野生型，CNS WHO 4级［9］。

本组有 21例胶质母细胞瘤，IDH野生型，组织

病理学诊断分别为胶质母细胞瘤（15例）、少突胶质

细胞瘤（1例）、间变性少突胶质细胞瘤（2例）、弥漫

性星形细胞瘤（2例）和间变性星形细胞瘤（1例），经

基因检测分子诊断为胶质母细胞瘤，IDH野生型；有

18例组织病理学诊断为胶质母细胞瘤患者经基因

检测，14例分子诊断为胶质母细胞瘤，IDH野生型，

余 4例分别为星形细胞瘤，IDH突变型（3例）和少突

胶质细胞瘤，IDH突变伴 1p/19q共缺失型（1例）。表

明分子诊断在新版肿瘤分类中的重要性，以及根据

基因检测结果进行分子诊断对制定治疗方案和预

测预后具有新的指导意义［10］。

新版肿瘤分类仍存在一定局限性。首先，即使

诊断准确，也可因染色体或基因变异的差异而导致

治疗方案（靶向药物治疗、放化疗等）和预后不同，

如胶质母细胞瘤，IDH野生型患者是否存在 MGMT

启动子甲基化、TERT启动子突变、EGFR扩增均影

响患者对烷化剂的敏感性或靶向药物的疗效［11］；同

时还存在诸多有治疗参考价值的基因变异，如 TP53

突变等［12］。弥漫性星形细胞瘤若同时存在 IDH突

变和 1p/19q共缺失，则诊断为少突胶质细胞瘤，IDH

突变伴 1p/19q共缺失型，CNS WHO 2级或 3级［13］；

然而即使诊断为少突胶质细胞瘤，由于 MGMT启动

子甲基化状态不同，其从替莫唑胺等亚硝脲类药物

中的获益也存在一定差异［14］，因此能否根据 MGMT

启动子甲基化状态进一步详细分类值得探讨。再

次，新版肿瘤分类对部分脊髓胶质瘤的分类仍存在

缺陷［15⁃16］。解放军南部战区总医院神经外科对 2例
颈髓胶质瘤患者进行基因检测，均诊断为胶质瘤，

NEC，虽然样本量很小，但提示脊髓胶质瘤与颅内胶

质瘤的基因变异差异值得思考。

患者接受必要的基因检测并获得可靠结果，但

其基因型在新版肿瘤分类中不具有诊断意义，即可

诊断为 NEC。由于个体差异，胶质瘤的病理诊断具

有主观性，基因检测或分子诊断存在误差，或者现

有特征性分子诊断标志物无法涵盖所有胶质瘤类

型，故诊断为 NEC，其组织学形态、免疫表型和分子

特征不符合新版肿瘤分类标准，表明此类肿瘤并非

标准的肿瘤类型［17］。组织学形态包含少突胶质细

胞和星形细胞的肿瘤易诊断为 NEC，本研究 7例胶

质瘤，NEC患者中 2例组织学形态具有少突胶质细

胞特征、5例具有星形细胞特征，此类患者的病变通

常累及多部位；其中 5例以神经功能障碍为首发症

状，间接表明此类肿瘤对脑组织的侵袭性和破坏性

更强。本研究胶质瘤，NEC患者（7例）较既往研究
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更普遍。先分层诊断为胶质瘤，再将某些特定类型

诊断为 NEC，通过强调分子诊断的意义更客观地定

义肿瘤类型［18］。NEC诊断的应用意味着新版肿瘤

分类无法对所有胶质瘤类型进行分类，但仍有一些

特征性基因变异可以为制定治疗方案和预测预后

提供指导意义，如 MGMT启动子甲基化、ATRX突变

和 BRAF突变等，据此可以更细致地将 NEC中部分

胶质瘤重新分类。动物实验显示，存在第 7号染色

体扩增/第 10号染色体缺失的动物存活期与胶质母

细胞瘤相似［9］，提示该变异并不是一项可以提供特

征性诊断参考的分子变异，故本研究有 4例患者未

行第 7/10号染色体检测，有可能影响胶质瘤的分型

分类。

近期有学者通过结合 DNA染色体拷贝数变异、

DNA体细胞点突变测序、DNA甲基化和 mRNA测

序，深入研究脑膜瘤分子、蛋白和遗传物质，并汇总

出 4种新的分子分型［19］；也有学者通过研究脑膜瘤

分子变异和 DNA甲基化水平与患者生存期的相关

性，重新定义预后亚群［20］。上述研究均通过对脑膜

瘤进行更精细的分子分型，从而为脑膜瘤的临床治

疗提供更多的指导意见。因此，在胶质瘤研究中，

也可以通过结合 MGMT甲基化状态和基因变异表

达的蛋白成分进行更精细的分类，以为胶质瘤患者

提供更优化的治疗方案。

本文是新版肿瘤分类发布以来首次单中心胶

质瘤病理诊断报告，提示新版肿瘤分类可以更精准

地对胶质瘤进行分类，但 NEC比例仍较高，且即使

分类准确的胶质瘤仍存在着不同的基因变异。新

版肿瘤分类在各领域专家的共同努力下得以发布，

反映了对中枢神经系统肿瘤的不断探索和解释；然

而，所有分类并非完美，其与既往版本一样，是一项

持续进行的工作，仅代表研究过程中的阶段性成

果。在这一过程中，随着诊断技术的不断进步，更

多的分子遗传学特征将被发现，通过循序渐进的方

式，谨慎纳入这些新知识，过时的肿瘤类型终将淘

汰、新的肿瘤分类终将被大众接受［21］。
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