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近 10 年来，中枢神经系统肿瘤病理学的新进展

主要包括组织病理学和分子病理学两大方面。组

织病理学进展主要为中枢神经系统肿瘤 WHO 分类

和分级标准的不断完善，相继发现了一些新的肿瘤

类型，对癫 相关肿瘤的认识更加深化。随着分子

生物学与分子遗传学新技术在该类肿瘤研究中的

应用，已发现一系列对诊断、鉴别诊断及指导分子

靶向治疗有实用价值的生物学标志，并根据生物学

标志的不同，初步提出了胶质瘤的分子遗传学分

型。以上组织病理学与分子病理学的新成果和新

发现，促进了中枢神经系统肿瘤病理学的发展。

一、中枢神经系统肿瘤的病理学进展

1. 2000 年世界卫生组织中枢神经系统肿瘤分

类进展 世界卫生组织（WHO）于 1999 年对 1993 年

中枢神经系统肿瘤分类与分级标准作了修订，于

2000 年公布（2000 年分类）［1］。该次 WHO 分类的修

订具有里程碑的意义，使中枢神经系统肿瘤的分类

与分级不再单纯依赖组织形态学表现。其主要进

展为首次添加了大量细胞遗传学、分子遗传学和分

子生物学方面的新的研究成果；提出了“原发性胶

质母细胞瘤”和“继发性胶质母细胞瘤”的新概念及

部分中枢神经系统肿瘤的分子遗传学分类标准；首

次 将 Ki ⁃ 67 抗 原 标 记 指 数 和 增 殖 细 胞 核 抗 原

（PCNA）标记指数用于中枢神经系统肿瘤良恶性分

级与预后的评估，制订了不同良恶性级别中枢神经

系统肿瘤的 Ki⁃67 抗原标记指数和增殖细胞核抗原

标记指数范围，为中枢神经系统肿瘤的诊断与鉴别

及患者预后判断提供了客观的评价依据，具有极为

重要的实用价值。此外，还进一步丰富了流行病学

及临床和影像学资料；适当更改了一些肿瘤的命名

（表 1）；废弃了一些不恰当的肿瘤命名（如极性成胶

质母细胞瘤、局限型神经纤维瘤和混合性神经纤维

瘤/神经鞘瘤等），增补了一些新发现的肿瘤实体（表

2）；对脑膜皮起源肿瘤的生物学行为作了重新评

价，按复发和（或）呈侵袭性生长危险性的高低，对

脑膜瘤重新分组和分级（表 3）。

2. 2007 年 WHO 中枢神经系统肿瘤分类进展

WHO 于 2006 年对 2000 年分类与分级标准作了第

4 次修订，于 2007 年公布（2007 年分类），其主要进

展为以下几个方面［2］。（1）将胚胎性神经上皮起源肿

瘤由五大类［髓上皮瘤、室管膜母细胞瘤、髓母细胞

瘤、中枢神经系统原始神经外胚层肿瘤（cPNET）、非

典型性畸胎样/横纹肌样肿瘤（AT/RT）］整合为三大

类（髓母细胞瘤、中枢神经系统原始神经外胚层肿

瘤、非典型性畸胎样/横纹肌样肿瘤），将 2000 年分

类单列的髓上皮瘤和室管膜母细胞瘤归为中枢神

经系统原始神经外胚层肿瘤的亚型。2007 年分类

不再包括嗅神经母细胞瘤、嗅神经上皮瘤、肾上腺

和交感神经系统的神经母细胞瘤，这些外周神经母

细胞起源的肿瘤被归入其他 WHO 肿瘤分类。（2）重

新修改和确定了髓母细胞瘤亚型的命名，将原来的

“促纤维增生型髓母细胞瘤”进一步分为：以在富含

网状纤维的细胞密集区内出现结节状苍白岛为特

征的“促纤维增生/结节型髓母细胞瘤”和以出现大

量小叶状结构和“绣毯”样图案为特征的“伴广泛结

节形成的髓母细胞瘤”；将原来的“大细胞型髓母细

胞瘤”进一步分为，由形态较一致的大细胞组成的
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1993 年分类中的原命名

上皮型室管膜瘤

促纤维增生型婴儿神经节
细胞胶质瘤

混合性松果体细胞瘤/松果
体母细胞瘤

脑膜弥漫性黑变病

2000 年新分类中相对应的新命名

伸长细胞型室管膜瘤

促纤维增生型婴儿星形细胞瘤/神
经节细胞胶质瘤

中等分化的松果体实质肿瘤

脑膜弥漫性黑色素细胞增生症

表 1 2000 年 WHO 中枢神经系统肿瘤分类中
更改命名的肿瘤

新增加肿瘤的名称

三脑室的脊索瘤样
胶质瘤

小脑脂肪神经细胞瘤

大细胞型髓母细胞瘤

非典型性畸胎样/横纹
肌样肿瘤

神经束膜瘤

黑色素砂粒体型
MPNST
横纹肌样型脑膜瘤

WHO 分级

Ⅱ

Ⅰ ~ Ⅱ

Ⅳ

Ⅳ

Ⅰ

Ⅲ ~ Ⅳ

Ⅲ

新增加肿瘤所属的
肿瘤分类

起源不明的神经胶质肿瘤

神经元起源肿瘤

胚胎性神经上皮组织起源
肿瘤

胚胎性神经上皮组织起源
肿瘤

外周神经起源肿瘤

外周神经起源肿瘤

脑膜皮起源肿瘤

表 2 2000 年 WHO 中枢神经系统肿瘤分类中
新增加的肿瘤

注：MPNST，恶性外周神经鞘膜肿瘤

分 组

复发和呈侵袭性生长
危险性低的脑膜瘤

复发和（或）呈侵袭性生长
可能性比较大的脑膜瘤

复发和呈侵袭性生长
危险性高的脑膜瘤

肿瘤类型

脑膜皮型脑膜瘤

纤维型脑膜瘤

过渡型脑膜瘤

砂粒体型脑膜瘤

血管瘤型脑膜瘤

微囊型脑膜瘤

分泌型脑膜瘤

富于淋巴细胞⁃浆细胞
型脑膜瘤

化生型脑膜瘤

非典型性脑膜瘤

透明细胞型脑膜瘤

脊索瘤样型脑膜瘤

横纹肌样型脑膜瘤

乳头状瘤型脑膜瘤

间变性（恶性）脑膜瘤

具有高增殖指数和（或）
侵犯脑组织的任何亚型
和任何级别的脑膜瘤∗

WHO 分级

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅱ

Ⅱ

Ⅱ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

Ⅲ

注：∗增殖指数是指 MIB⁃1 蛋白（Ki⁃67 抗原标记指数）表达的标
记指数（阳性细胞数 / 总细胞数 × %）

表 3 2000 年 WHO 按照复发和呈侵袭性生长危险性的
高低对脑膜瘤进行的分组、分类和分级

“大细胞型髓母细胞瘤”和细胞体积大且有明显多

形性的“间变性髓母细胞瘤”。因以上髓母细胞瘤

亚型中均有部分病例可出现“横纹肌母细胞成分”

和（或）“含黑色素颗粒的肿瘤细胞”，故不再将“髓

母肌母细胞瘤”和“黑色素型髓母细胞瘤”列为独立

的肿瘤实体。（3）2007 年分类中不再包括“软组织神

经束膜瘤”，将其归入软组织肿瘤的 WHO 分类。修

改了恶性外周神经鞘膜肿瘤亚型的命名和分级，保

留了上皮样型恶性外周神经鞘膜肿瘤的命名；将

“伴有间叶和（或）上皮分化的恶性外周神经鞘膜肿

瘤”进一步分为“伴有间叶细胞分化的恶性外周神

经鞘膜肿瘤”和“伴有腺上皮分化的恶性外周神经

鞘膜肿瘤”；将原来的“黑色素型恶性外周神经鞘膜

肿瘤”和“黑色素砂粒体型恶性外周神经鞘膜肿瘤”

归为一类，通称为“黑色素型恶性外周神经鞘膜肿

瘤”；将所有恶性外周神经鞘膜肿瘤的分级均由原

来的Ⅲ ~ Ⅳ级改为Ⅱ ~ Ⅳ级。（4）2007 年分类调整了

以下肿瘤的分级：将血管外皮细胞瘤（Ⅱ ~ Ⅲ级）进

一步分为血管外皮细胞瘤（Ⅱ级）和间变性血管外

皮细胞瘤（Ⅲ级）；神经节细胞胶质瘤由原来的Ⅰ ~
Ⅱ级改为Ⅰ级，小脑脂肪神经细胞瘤由原来的Ⅰ ~
Ⅱ级改为Ⅱ级，松果体细胞瘤由原来的Ⅱ级改为Ⅰ

级，中等分化的松果体实质肿瘤由原来的Ⅲ级改为

Ⅱ ~ Ⅲ级，上皮样血管内皮瘤由原来的Ⅱ级改为Ⅲ

级，卡波西（Kaposi）肉瘤由原来的Ⅳ级改为Ⅲ级。

（5）特别指出部分胶质母细胞瘤中可含有少突胶质

细 胞 瘤 成 分 ；将 脑 神 经 胶 质 瘤 病（gliomatosis
cerebri）归入星形细胞起源肿瘤；增补了一些新发现

的肿瘤实体（表 4）。

3. 癫 相关肿瘤的发现和新认识 癫 是神经

系统仅次于脑血管疾病的第二大病种。随着癫 外

科的发展，发现了一些与癫 发病密切相关的新肿

瘤类型，如乳头状胶质神经元肿瘤、第四脑室形成

菊形团的胶质神经元肿瘤、伴神经毡样岛的胶质神

经元肿瘤等［1］；也对已知癫 相关肿瘤如神经节细

胞胶质瘤、胚胎发育不良性神经上皮肿瘤（DNT）、多

形性黄色瘤型星形细胞瘤、幕上毛细胞型星形细胞

瘤、室管膜下巨细胞型星形细胞瘤和脑膜血管瘤病

等的病理学特征有了新的认识［2］，这是近 10 年来中

枢神经系统肿瘤病理学的重要进展之一。目前已

知需外科手术治疗的药物难治性癫 病例中，脑肿

瘤的发病率约为 10% ~ 56%，其中绝大多数为上述
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新增加肿瘤的名称

毛细胞黏液样型星形
细胞瘤

伴神经毡样岛的胶质神经
元肿瘤

非典型性脉络丛乳头状瘤

血管中心型胶质瘤

脑室外神经细胞瘤

乳头状胶质神经元肿瘤

第四脑室形成菊形团的胶
质神经元肿瘤

松果体区乳头状肿瘤

恶性神经束膜瘤

尤文肉瘤⁃原始神经外
胚层肿瘤

垂体细胞瘤

腺垂体梭形细胞嗜酸性
细胞瘤

WHO 分级

Ⅱ

Ⅰ ~ Ⅱ

Ⅱ

Ⅰ

Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅱ ~ Ⅲ

Ⅱ ~ Ⅲ

Ⅳ

Ⅰ

Ⅰ

新增加肿瘤所属的
肿瘤分类

星形细胞起源肿瘤

分类未定

脉络丛起源肿瘤

其他神经上皮起源肿瘤

神经元及混合性神经元⁃
神经胶质起源肿瘤

神经元及混合性神经元⁃
神经胶质起源肿瘤

神经元及混合性神经元⁃
神经胶质起源肿瘤

松果体区肿瘤

脑神经和脊神经根起源
肿瘤

原发于脑膜的间叶组织
肿瘤

鞍区肿瘤

鞍区肿瘤

表 4 2007 年 WHO 中枢神经系统肿瘤分类中
新增加的肿瘤

WHOⅠ ~ Ⅱ级的肿瘤类型，而由弥漫性星形细胞

瘤、少突胶质细胞瘤、混合性少突⁃星形细胞瘤引起

的癫 较少见［3］。脑肿瘤引起癫 发作的机制尚不

清楚，人们在对神经节细胞胶质瘤和胚胎发育不良

性神经上皮瘤的研究中发现，在肿瘤周边的脑组织

中常可见皮质发育不良的组织学表现，胚胎发育不

良性神经上皮瘤中皮质发育不良的发生率 > 80%。

这些病理学上的发现，为指导癫 的临床治疗提供

了新的参考依据［4，5］。

二、中枢神经系统肿瘤的分子病理学进展

1. 新技术在研究和诊断中的应用 由于细胞遗

传学、分子生物学、分子遗传学、蛋白质组学理论的

日 臻 完 善 ，以 及 核 酸 原 位 杂 交 、荧 光 原 位 杂 交

（FISH）、比较基因组杂交（CGH）、表观遗传学、实时

聚合酶链反应（real⁃time PCR）、微卫星分析技术、基

因芯片、蛋白质芯片、组织芯片、RNA 干扰、二维电

泳和生物质谱及生物信息学等新技术的建立，使人

类从整体→器官→组织→细胞→分子水平认识疾

病的本质和发生机制成为可能［6］。随着这些新技术

在肿瘤病理学领域的应用，催生了肿瘤分子病理学

和肿瘤分子遗传学两个重要的肿瘤病理学分支。

而微阵列比较基因组杂交（CGHa）技术的出现，实现

了比较基因组杂交技术与基因芯片技术的完美结

合，使肿瘤分子遗传学研究进入了崭新的阶段［7］。

近年来，上述新技术已被广泛应用于中枢神经系统

肿瘤的研究和（或）病理诊断，为加深对该类肿瘤的

认识，以及提高病理诊断和指导临床开展个体化治

疗提供了极为有效的手段。

2. 生物学标志的研究进展及应用 生物学标志

（biomarker）特指在确定肿瘤组织起源、侵袭迁移能

力、良恶性程度、对特定化疗和分子靶向药物治疗

是否有效及评估患者预后等方面，具有重要指导意

义的标志性蛋白、微小 RNA（miRNA）和分子遗传学

改变等［8］。以下生物学标志的发现与应用，为进一

步完善胶质瘤的病理诊断、生物学行为和预后评价

及开辟个体化治疗途径提供了重要参考依据［2，9］。

（1）生物学标志在胶质瘤病理诊断和鉴别中的应

用：Nogo⁃A 是新发现的髓鞘源性神经生长抑制蛋

白，其在少突胶质细胞起源肿瘤的阳性表达率高达

71%，而星形细胞和室管膜起源肿瘤，以及胚胎发育

不良性神经上皮肿瘤均不表达 Nogo⁃A，故 Nogo⁃A 是

诊断少突胶质细胞起源肿瘤及与上述其他胶质瘤

和胚胎发育不良性神经上皮肿瘤相鉴别的重要蛋

白标志［10］。少突胶质细胞起源肿瘤的染色体 1p/
19q 联合缺失率为 72% ~ 80%；星形细胞起源肿瘤很

少出现染色体 1p/19q 联合缺失，但常有染色体 7 获

得及 10q 杂合性缺失，以上分子遗传学标志对这两

大类肿瘤的诊断和鉴别有重要应用价值［2，9，11］。室

管膜起源肿瘤高表达转录因子 SOX9，而髓母细胞

瘤高表达 SOX4 和 SOX11，这三种转录因子是间变

性室管膜瘤和室管膜母细胞瘤与髓母细胞瘤相鉴

别的有用的蛋白标志［12］。以上生物学标志的联合

应用有助于提高胶质瘤病理诊断和鉴别诊断的准

确性。（2）生物学标志可用于评价胶质瘤的侵袭能

力：Wiskott⁃Aldrich 综合征蛋白（WASP）家族包括若

干成员，神经组织来源 Wiskott⁃Aldrich 综合征蛋白

（NWASP）、WASP 家 族 富 含 脯 氨 酸 同 源 蛋 白 1
（WAVE ⁃ 1）和 WASP 家族富含脯氨酸同源蛋白 2
（WAVE⁃2）均为该家族成员。活化型 Rac 和 Cdc42
可通过 NWASP、WAVE1 或 WAVE2 激活 Arp2/3，并
可通过其他途径激活黏着斑激酶（FAK）；活化型

Rho 可激活 ROCK 和 mDia1；Arp2/3、ROCK 和 mDia1
通过影响骨架蛋白重排、稳定性和收缩力促进肿瘤

细胞的伪足形成及拉动其定向迁移；黏着斑激酶可

诱导黏着斑复合体形成，提高肿瘤细胞与细胞外基

质（ECM）的黏附力；它们过表达为胶质瘤细胞侵袭
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迁移提供了动力和锚定位点［13⁃15］。而胶质瘤细胞高

表达基质金属蛋白酶（MMPs）和尿激酶型纤溶酶原

激活物（uPA）及其受体（uPAR）所致的细胞外基质

溶解，为其侵袭迁移营造了适宜的微环境；高表达

基质细胞衍生因子⁃1（SDF⁃1）受体 CXCR4 是决定其

侵袭迁移方向的重要因素［15，16］。以上调控蛋白的表

达水平是病理评价胶质瘤侵袭能力的重要生物学

标志。（3）生物学标志可用于评价胶质瘤良恶性及

预后：除 Ki⁃67（MIB⁃1）和增殖细胞核抗原阳性标记

指数是胶质瘤良恶性鉴别的可靠性指标外，以下生

物学标志对评价胶质瘤良恶性和患者预后也有实

际应用价值。抑癌基因编码蛋白 p21WAF1/CIP1、p14ARF、

p16INK4a及 p27KIP1的表达水平均随胶质瘤级别升高而

相应减少［17］。抑癌基因 PTEN表达异常减少或缺如

是胶质母细胞瘤对放射治疗和药物化疗不敏感，以

及预后不良的重要原因［2］。肿瘤细胞 O6⁃甲基鸟嘌

呤⁃DNA⁃甲基转移酶（MGMT）启动子 CpG 岛甲基化

水平与患者术后生存期呈正相关，可作为胶质母细

胞瘤的独立预后因素［9，18］。有染色体 1p/19q 联合缺

失的少突胶质细胞起源肿瘤对放、化疗敏感，且预

后良好［2，9］。SOX9 的表达水平与室管膜起源肿瘤的

分级和患者预后呈正相关［12］。（4）胶质瘤中 miRNA
表达的研究进展：本世纪初微小 RNA 的发现为胶质

瘤分子病理学研究开辟了一个全新的领域。通过

miRNA 表达谱芯片的研究发现胶质瘤有 miR⁃21、
miR⁃221 等 9 种 miRNA 过表达，以 miR⁃221 表达异常

增加最明显，miR⁃221 表达水平与胶质瘤良恶性级

别成正比；正常脑组织高表达 miR⁃124、miR⁃128，
miR⁃137、miR⁃181a，miR⁃181b 及 miR⁃181c，但随着

胶质瘤良恶性级别升高这些 miRNA 的表达相应下

降［19，20］。这些 miRNA 表达水平的改变可能与胶质

瘤，尤其是胶质母细胞瘤的发生与发展密切相关；

它们的表达水平能在一定程度上反映胶质瘤的良

恶性级别，有可能成为病理判断胶质瘤生物学行为

和患者预后的分子学标志。（5）生物学标志对胶质

瘤个体化治疗的指导意义：MGMT 是一种 DNA 修复

蛋白，可将烷化基团从鸟嘌呤 O6位特异性移除降低

烷化剂的化疗效果，因而启动子 CpG 岛高度甲基化

所致的肿瘤细胞 MGMT 表达水平下降使星形细胞

起源肿瘤对烷化剂类化疗药替莫唑胺敏感及治疗

有效［2，9，18］。染色体 1p/19q 联合缺失的少突胶质细

胞起源肿瘤对 PCV 方案（甲基苄肼 + 环己亚硝脲 +

长春新碱）化疗极为敏感，经适当化疗生存期可达 7
年［2，9，11］。DNA 依赖性蛋白激酶（DNA⁃PK）及其底物

Ku86 生物活性高的胶质瘤对顺铂化疗敏感［21］。胶

质瘤细胞高表达表皮生长因子（EGF）、血小板源性

生长因子（PDGF）、胰岛素样生长因子（IGF）及其相

应受体（表皮生长因子受体、血小板源性生长因子

受体、胰岛素样生长因子受体）形成异常自分泌环，

其表达的血管内皮生长因子（VEGF）可激活血管内

皮细胞的血管内皮生长因子受体（VEGFR），它们在

胶质瘤的发生、发展中均起重要作用。蛋白激酶 B
［PKB，又称丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶（AKT）］、蛋白

激酶 C（PKC）、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）、

Raf 激酶（RAF）及组蛋白去乙酰化酶（HDACs）是这

些生长因子信号通路下游的关键应答因子［22］。针

对 表 皮 生 长 因 子 受 体（Cetuximab、Erlotinib、
Gefitinib、Lapatinib）、血 小 板 源 性 生 长 因 子 受 体

（Imatinib、Tandutinib）、血 管 内 皮 生 长 因 子

（Bevacizumab）、血管内皮生长因子受体（Vatalanib、
Pazopanib） 、RAF （Sorafenib） 、蛋 白 激 酶 B
（Perifosine） 、雷 帕 霉 素 靶 蛋 白 （Sirolimus、
Everolimus、Temsirolimus、AP23573）、蛋 白 激 酶 C
（Tamoxifen、Enzastaurin）、组 蛋 白 去 乙 酰 化 酶

（Vorinostat、Depsipeptide、Valproic acid），以及针对

表 皮 生 长 因 子 受 体 和 血 管 内 皮 生 长 因 子 受 体

（Vandetanib、AEE788）、血小板源性生长因子受体和

血管内皮生长因子受体（Sunitinib）的分子靶向药已

通过Ⅰ期和（或）Ⅱ期临床实验［22］。而针对黏着斑

激酶（TAE226）、Ras 蛋白（Tipifarnib、Lomafarnib）、整

合素（SJ749、IS20I）、基质金属蛋白酶（Batimastat、
Marimastat）的分子靶向药可明显抑制胶质瘤细胞增

殖、黏附和侵袭迁移［15］。以上分子靶向药有望成为

未来治疗胶质瘤的有效手段。

3. 胶质瘤染色体基因组 DNA 失衡与分子遗传

学分型 （1）星形细胞起源肿瘤：该类肿瘤可有染

色 体 1p34 ⁃ 36、5p、7p12、8q24.1、9p、12p13 ⁃ 15、
19p13、20q13 的 DNA 获 得 及 1p、9p21 和 10q23.3、
19q 的 DNA 丢失［23］。根据基因组 DNA 获得和（或）

丢失的失衡情况不同，可将 WHOⅡ级星形细胞瘤进

一步分为单纯 7 号染色体 DNA 获得者，1p 和（或）

19q DNA 丢失者，没有 7、1p、19q DNA 异常但有其

他染色体 DNA 失衡者（如 5p、9p 或 19p DNA 获得

等），以及没有任何染色体 DNA 失衡的 4 种分子遗
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下期内容预告 本刊 2010 年第 2 期报道专题为阿尔茨海默病，其重点内容包括：阿尔茨海默病的昨天、今天和明天：痴呆研究

的历史、现状与展望；有效防治高血压、糖尿病是预防痴呆的关键；aMCI 从分子影像学到神经心理学；阿尔茨海默病的生物学

标志及其靶向治疗；神经心理测验评价痴呆的信度与效度问题；轻度认知损害的神经心理学研究进展；阿尔茨海默病的基因组

学研究进展；阿尔茨海默病的蛋白质组学研究进展；阿尔茨海默病的免疫机制及其免疫治疗研究进展；痴呆照料者负担相关量

表的研究进展；痴呆的行为和精神症状的诊疗现状；轻度认知功能损伤患者社会心理危险因素的病例对照研究；PPARγ2基因

多态性与散发性阿尔茨海默病相关性研究；中文卡片分类测验的编制和效度检验；轻度认知功能障碍脑白质病变的弥散张量
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传学亚型［23］。（2）少突胶质细胞起源肿瘤：该类肿瘤

可有染色体 4p15⁃16、5q22⁃23、7、9q34、17、22q13 的

DNA 获得及 1p、10 和 19q 的 DNA 丢失。以 1p 和

（或）19q 丢失最为常见，而且这两种染色体基因

DNA 失衡在少突胶质细胞起源肿瘤的发生率明显

高于星形细胞和室管膜起源肿瘤。根据基因组

DNA 失衡情况不同，可将该类肿瘤分为 4 种分子遗

传学亚型，即 1p 和（或）19q DNA 丢失者（最常见），7
号染色体 DNA 获得和（或）10 号染色体 DNA 丢失

者，同时存在以上两种染色体 DNA 失衡者（该型也

叫中间型），其余没有上述染色体 DNA 失衡者被归

为“其他型”［23，24］。（3）室管膜起源肿瘤: 该类肿瘤的

染色体基因组 DNA 获得常发生于 1q、5q21、7q、9、
12、18p11⁃21，而其染色体基因组 DNA 丢失常发生

于 1p36、⁃4q、6、16、17、19、20q、22q。室管膜起源肿

瘤 7 号染色体基因组 DNA 获得的发生率明显低于

星形细胞和少突胶质细胞起源肿瘤［25］。
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