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中国抗癌协会脑胶质瘤整合诊治指南（精简版）*

中国抗癌协会脑胶质瘤专业委员会

摘要　脑胶质瘤（glioma）是成人最常见的原发性颅内肿瘤，具有高致残率、高复发率等特征，严重影响患者生存质量，威胁患者

生命，给患者个人、家庭乃至社会带来沉重负担。当前脑胶质瘤的分型越来越清晰，传统诊疗方案及新型诊疗方案也逐渐精确化、

标准化。针对中国人群，该指南结合国内长期以来的脑胶质瘤研究成果和国际最新进展，整合了传统诊疗与新型精准诊疗策略，形

成适合中国医生、针对中国人群的脑胶质瘤临床诊疗指南，使国内相关从业人员能够与时俱进，提升中国脑胶质瘤综合诊疗水平，

更好地服务于脑胶质瘤患者。
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Abstract　Glioma is the most common primary intracranial tumor in adults characterized by high morbidity and recurrence rates. It has a

serious impact on the quality of life of patients, threatening their lives and presenting a heavy burden to patients, their families, and the soci-

ety.  Currently,  the  classification  of  gliomas  is  becoming  clearer,  and  the  traditional  and  advanced  diagnosis  and  treatment  strategies  for

glioma are gradually becoming more precise and standardized. For the Chinese population, the guideline combines the long-term study res-

ults  of  glioma in  Chinese  Mainland and latest  international  progresses,  integrating  traditional  strategies  with  new precision  diagnosis  and

treatment  strategies  and  forming  an  integrative  clinical  diagnosis  and  treatment  guideline  suitable  for  Chinese  doctors  and  patients  with

glioma. It will enable relevant domestic practitioners to maintain with the times, improve the integrative diagnosis and treatment of glioma

in the country, and eventually provide better service for Chinese patients with glioma.
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脑胶质瘤（glioma）是一种起源于神经胶质细胞的

肿瘤，是最常见的原发性颅内肿瘤，约占所有恶性脑肿

瘤的 80%[1]。脑胶质瘤具有高致残率、高复发率特征，

严重威胁患者生命，影响生存质量，给患者个人、家庭

乃至社会带来沉重负担。

随着分子遗传学检测技术的进步和大量临床试

验的开展，脑胶质瘤的分型越来越清晰，传统诊疗方案

及新型诊疗方案也逐渐精确化、标准化。针对中国人

群，本指南结合国内长期以来的脑胶质瘤研究成果和

国际最新进展，旨在形成适合中国医生、针对中国人

群的脑胶质瘤临床诊疗指南，使国内相关从业人员能

够与时俱进，更好地服务于脑胶质瘤患者，并推进国内

脑胶质瘤临床与基础研究发展。 

1　流行病学

根据全球最新统计，2016年全球累计 330 000例

中枢神经系统肿瘤病例和 227 000例死亡病例[2]。中

国是中枢神经系统肿瘤发生病例和死亡病例最多的三

大国家之一[2]。全世界每年每 10万人中约有 5～6例

脑胶质瘤发病[3-4]。脑胶质瘤的总体预后与患者年龄、

基础状况、肿瘤级别、肿瘤部位、切除程度、分子变异、

治疗反应和社会家庭等多种因素相关。总体来讲，中

国人群低级别胶质瘤（WHO 2级）、间变性胶质瘤

（WHO 3级）和胶质母细胞瘤（WHO 4级）的中位生存

时间分别约为 78.1、37.6和 14.4个月。 

2　诊断与评估 

2.1    临床表现

脑胶质瘤缺乏特异性临床症状，主要包括颅内压

增高、神经功能和认知功能障碍以及癫痫发作等。 

2.1.1    颅内压增高    主要由肿瘤占位效应引起，表现

为头痛、呕吐和视乳头水肿。急性颅内压增高可引发
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意识障碍、基础生命体征不稳等脑疝相关征象，危及

生命。 

2.1.2    神经功能和认知功能障碍    脑胶质瘤可直接

刺激、压迫和破坏脑组织结构，导致神经功能和认知

功能障碍，其临床表现与肿瘤累及的脑功能区直接相关。 

2.1.3    癫痫    脑胶质瘤因肿瘤的直接压迫、浸润或异

常代谢，常可继发癫痫发作症状。胶质瘤相关癫痫发

病率高，约 65%～90% 的低级别胶质瘤和 40%～64%

的高级别胶质瘤患者伴有癫痫发作。 

2.2    影像学检查

神经影像学检查对脑胶质瘤的诊断和治疗非常

重要：1）用于定位诊断，确定肿瘤大小、范围与周围重

要结构的毗邻关系及形态学特征等；2）提出功能状况

的诊断要求，如肿瘤生长代谢、血供状态及对周边脑

组织的侵袭程度等。当前主要的影像学手段有 CT、
MRI和 PET-CT等。 

2.2.1    CT    主要显示肿瘤病变组织与正常脑组织的

密度差值；特征性密度表现如钙化、出血及囊性变等；

病变累及部位、水肿状况及占位效应等；CT显示钙化

明显优于MRI，可辅助判断肿瘤性质。 

2.2.2    MRI    术前诊断脑胶质瘤最重要的常用影像

学检查，能够显示肿瘤出血、坏死、水肿组织等不同信

号强度差异及占位效应，并可显示病变的侵袭范围。 

2.3    组织病理与分子病理整合诊断 

2.3.1    《WHO中枢神经系统肿瘤分类标准》（第五

版）    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。2021年发布的《WHO中枢神经系

统肿瘤分类标准》（第五版），整合了肿瘤的组织学特征

和分子表型，提出了新的肿瘤分类标准。此标准是目

前脑胶质瘤诊断及分级的重要依据（表 1）。 

2.3.2    脑胶质瘤常用分子病理检测指标    根据 2021
年《WHO中枢神经系统肿瘤分类标准》（第五版）与中

枢神经系统肿瘤分类分子信息和实践方法委员会

（cIMPACT-NOW）的推荐建议，胶质瘤的病理诊断应

整合组织学分型和相关分子标记物[5-8]。组织病理学

可以为胶质瘤提供基本的形态学诊断，分子病理学可

提供更多的肿瘤分子遗传学变异特征，可直接影响临

床预后及治疗方案的选择[9]。尽管如此，分子病理学

诊断并不能完全取代组织病理学诊断，后者仍是病理

诊断的基石。目前常规推荐用于胶质瘤分子病理诊断

及治疗指导的分子标记物[10] 见表 2。 

2.3.3    脑胶质瘤整合病理诊断流程    当前推荐的胶

质瘤整合病理诊断流程见图 2，主要整合了脑胶质瘤

的组织学分型和分子特征[10-11]。分子特征可以提供肿

瘤生物学行为相关信息，并可对患者预后或治疗反应

进行初步判断，已被推荐进入临床实践的诊断。 

表 1    2021 年《WHO 中枢神经系统肿瘤分类标准》（第五版）

项目 标准

成人型弥漫性胶质瘤 星形细胞瘤，IDH突变型

少突胶质细胞瘤，IDH突变伴1p/19q联合

缺失型

胶质母细胞，IDH野生型

儿童型弥漫性低级别

胶质瘤

弥漫性星形细胞瘤，MYB或MYBL1变异型

血管中心型胶质瘤

青少年多形性低级别神经上皮肿瘤

弥漫性低级别胶质瘤，MAPK信号通路

变异型

儿童型弥漫性高级别

胶质瘤

弥漫性中线胶质瘤，H3 K27变异型

弥漫性大脑半球胶质瘤，H3 G34突变型

弥漫性儿童型高级别胶质瘤，H3野生和IDH
野生型

婴儿型半球胶质瘤

局限性星形细胞

胶质瘤

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

室管膜下巨细胞星形细胞瘤

脊索样胶质瘤

星形母细胞瘤，伴MN1改变

室管膜肿瘤 幕上室管膜瘤

幕上室管膜瘤，ZFTA融合阳性型

幕上室管膜瘤，YAP1融合阳性型

后颅窝室管膜瘤

后颅窝室管膜瘤，PFA组

后颅窝室管膜瘤，PFB组

脊髓室管膜瘤

脊髓室管膜瘤，MYCN扩增型

黏液乳头型室管膜瘤

室管膜下瘤
 

根据 cIMPACT-NOW的推荐意见，对肿瘤恶性

度级别的诊断，cIMPACT-NOW还建议以阿拉伯数字

（1～4）取代原来的罗马数字（Ⅰ～Ⅳ）。对 IDH1/2突

变状态，若免疫组织化学检测显示 IDH1 R132H突变

蛋白阴性，并且测序亦提示 IDH1  R132和 IDH2
R172基因突变为阴性，则可做出 IDH野生型诊断。

少突胶质细胞瘤/间变性少突胶质细胞瘤以 IDH突

变和染色体 1p/19q联合缺失为特征，并根据组织学

特征分别诊断为 WHO 2级或 3级，其他诊断性指

标还包括 TERT启动子突变、CIC和（或）FUBP1突

变等。 

3　常规治疗策略 

3.1    总体建议

脑胶质瘤的治疗需要开展多学科整合诊治，包括

手术切除、放化疗、系统性治疗和支持治疗等。在脑

胶质瘤的治疗过程中，需要整合考虑患者年龄、基础

状态、病情状态和肿瘤综合分型等因素。
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患者确诊时的年龄和病情状态是其生存预后最

主要的影响因素。此外，肿瘤的分子遗传学特征，特别

是染色体 IDH突变状态、1p/19q联合缺失和 MGMT
启动子甲基化状态，已成为脑胶质瘤分型分类和辅助

治疗的重要依据。 

3.2    外科手术治疗

外科手术是脑胶质瘤的首选治疗，原则是最大范

围安全切除肿瘤，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，为后续整合治疗提供条件[12-13]。 

3.2.1    手术治疗方式    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）肿瘤切除术适应证和禁忌证。适应证：CT或

MRI提示颅内占位；存在明显颅内高压及脑疝征象；

存在由肿瘤占位引起的神经功能障碍；有明确癫痫发

作史；患者自愿接受手术。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；

 

图 1    胶质瘤常用分子病理学检测指标推荐

中国肿瘤临床 2022 年第 49 卷第 16 期　Chin J Clin Oncol 2022. Vol. 49. No. 16　　　www.cjco.cn 813



其他不适合接受神经外科开颅手术的禁忌证。

2）病理活检术适应证和禁忌证。适应证：合并严

重疾病，术前神经功能状况差；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，无法满意切除；需要鉴别病变性

质。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。
 
 

图 2    胶质瘤整合病理诊断流程
 
 

3.2.2    功能区胶质瘤手术策略    现代神经科学认为

大脑的功能区分布是高度复杂的拓扑网络结构[14]，各

部分之间既相对独立又高度统一，所有认知功能均是

此巨大网络内互动的结果。功能区胶质瘤往往侵犯拓

扑网络结构的关键节点或连接，可直接或间接造成运

动、语言、认知和记忆等神经功能损伤。

唤醒状态下切除脑功能区胶质瘤手术已被国内

外神经外科视为最大限度安全切除脑功能区胶质瘤的

重要技术。适应证主要包括：①病变累及脑功能区或

手术切除范围涉及脑功能区皮质及皮质下白质纤维的

胶质瘤；②年龄>14周岁；③无明确精神病史或严重精

神症状；④意识清醒，认知功能基本正常，术前能配合

完成指定任务。禁忌证主要包括：①年龄<14周岁（相

对禁忌）或心理发育迟滞者；②明确精神病史；③认知

功能差，术前不能配合完成指定任务者；④严重心、肺、

肝、肾功能障碍不能进行手术者；⑤其他不适合接受

神经外科开颅手术的禁忌证；⑥拒绝接受唤醒手术者；

⑦睡眠呼吸暂停综合症患者。

1）术前影像学检查与评价：术前多模态影像学检

查可帮助临床医师了解病变侵袭范围及其与周围功能

结构的关系，正确判定病变与脑功能区的相对边界，有

利于制定个体化最优手术方案。强烈推荐：T1、T2、
Flair、T1增强、BOLD、DTI检查。推荐：MRA、MRV、

PWI检查。

2）术中影像学技术：强烈推荐：神经导航系统。

推荐：可使用术中MRI、术中超声等。

3）术中脑功能定位技术：强烈推荐：直接电刺激

定位功能区皮质及皮质下功能通路。推荐：神经导航

结合术前功能磁共振（BOLD、DTI）；皮质体感诱发电

位定位中央沟，持续经皮质运动诱发电位监测运动通

路完整性。 

3.2.3    围手术期处理    1）术前处理：若术前出现明显

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：脱水药物降颅压治疗，并适当使用

激素稳定神经功能状态；积极防治颅内感染；纠正电解

质紊乱；应用抗癫痫药物预防癫痫发作。 

3.2.4    脑胶质瘤手术切除程度的判定    肿瘤切除程

度是脑胶质瘤生存预后的重要影响因素之一。强烈推
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荐：脑胶质瘤术后 24～48 h内复查 MRI，高级别脑胶

质瘤以 MRI增强、低级别脑胶质瘤以 T2/FLAIR的

容积定量分析为标准，并以此作为判断后续治疗疗效

或肿瘤进展的基线（RANO标准），将肿瘤切除程度分

为 4个等级：即全切除、次全切除、部分切除及活检。 

3.2.5    脑胶质瘤分子特征与手术获益    最新研究证

实胶质瘤分子生物标志物与肿瘤切除程度密切相关[15]。

随着基于术前影像学的分子亚型分析[16] 或术中快速

分子病理学技术[17] 的发展，目前可在术前或术中进行

脑胶质瘤的分子病理学诊断。对于某些分子病理亚型

的肿瘤，全切除（GTR）甚至超全切除是必须的，而对于

另一些分子病理亚型，全切除不但不能提高生存获益，

反而会增加术后并发症风险。

综上所述，弥漫性脑胶质瘤患者的手术治疗策略

及推荐证据级别见图 3。
 

 
 

图 3    弥漫性脑胶质瘤患者的手术治疗策略及推荐证据级别
 
 

3.3    放疗

放疗通常是在明确肿瘤病理后，采用 6～10 MV
直线加速器，常规分次、择机进行。立体定向放疗

（SRT）不适用于脑胶质瘤的初治。 

3.3.1    低级别脑胶质瘤    低级别胶质瘤术后放疗适

应证、最佳时机、放疗剂量等一直存在争议，目前通常

根据预后风险高低来制订治疗策略。

危险因素：年龄≥40岁、肿瘤未全切除、瘤体大、

术前神经功能缺损和 IDH野生型等是预后不良因素。

对于肿瘤未全切除或年龄≥40岁者，推荐积极行早期

放疗和（或）化疗。年龄<40岁且肿瘤全切除的患者，

可选择密切观察，肿瘤进展后再行治疗。 

3.3.2    高级别脑胶质瘤    对于高级别脑胶质瘤，手术

是基础治疗，放/化疗等是不可或缺的重要辅助治疗手

段，高级别胶质瘤接受术后放疗可取得显著的生存

获益。

1）放疗剂量：推荐放疗照射总剂量为 54～60 Gy，
1.8～2.0 Gy/次，分割 30～33次，每日 1次，肿瘤体积

较大和（或）位于重要功能区及 WHO 3级间变性胶质

瘤，可适当降低照射总剂量。尽管 3D-CRT或 IM-
RT能够提高靶区适形度，减少正常组织受量，最大限

度地缩小照射体积，能够给予靶区更高的放疗剂量，但

提高剂量后的疗效尚未得到证实，盲目提高照射总剂

量或提高分次量，应十分慎重。

2）联合放化疗：放疗和 TMZ同步应用

①GBM：强烈推荐成人初治者放疗联合 TMZ
（75 mg/m2）同步化疗，并随后 6个周期 TMZ辅助化疗，

放疗中和放疗后应用 TMZ，可显著延长生存期，这一

协同作用在MGMT启动子区甲基化患者中最为明显。

②WHO 3级胶质瘤：对于存在 1p/19q联合缺失

者对化疗和放疗更敏感，放疗联合 PCV化疗是一线

治疗方案。目前 TMZ对 WHO 3级肿瘤的治疗初步

显示疗效，且不良反应更少。 

3.3.3    复发脑胶质瘤    评估复发脑胶质瘤再放疗的

安全性时，应充分考虑肿瘤的位置及大小。由于复发

前多接受过放疗，对于复发的较小病灶回顾性研究多

采用立体定向放射外科治疗（SRS）或低分割 SRT技

术，而对于传统的分割放疗研究多集中在体积相对较

大的复发病灶，应充分考虑脑组织的耐受性和放射性

脑坏死的发生风险。放疗联合药物治疗可推荐贝伐珠

单抗及 TMZ，联合治疗能够延长部分患者的无进展生

存期和总生存期。 

3.3.4    放射性脑损伤    放疗对脑组织损伤依据发生

时间和临床表现分为三种类型：急性（放疗后 6周内发

生）、亚急性（放疗后 6周至 6个月发生）和晚期（放疗

后数月至数年）。急性损伤表现为颅高压征象，如恶心、

呕吐、头痛和嗜睡等。常为短暂而且可逆，应用皮质

类固醇可缓解症状。晚期放射反应常为进行性和不可
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逆的，包括白质脑病、放射性坏死和其他各种病变。 

3.4    药物治疗

化疗可提高脑胶质瘤患者生存期。对于高级别

脑胶质瘤，由于其生长及复发迅速，积极有效的个体化

化疗更有价值。其他药物治疗手段还包括分子靶向治

疗、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。 

3.4.1    低级别脑胶质瘤    目前对于低级别脑胶质瘤

的化疗存在一定争议，主要包括：化疗时机、化疗方案

的选择、化疗与放疗次序的安排等。根据目前证据，

对于有高危因素的低级别脑胶质瘤患者，应积极考虑

包括化疗在内的辅助治疗。伴有 1p/19q联合缺失的

患者，可优先考虑化疗，而推迟放疗的时间。高风险低

级别脑胶质瘤的推荐化疗方案包括：PCV方案，TMZ
单药化疗，TMZ同步放化疗。 

3.4.2    高级别脑胶质瘤    1）经典化疗方案：①Stupp
方案：在放疗期间口服 TMZ 75 mg/（m2·d），连服 42天；

间隔 4周，进入辅助化疗阶段，口服 TMZ 150～200 mg/
（m2·d），连用 5天，每 28天重复，共 6个周期。

②PCV方案：甲基苄肼（PCB）60  mg/（m2·d）第
8～21天，洛莫司汀（CCNU）110 mg/（m2·d）第 1天，长

春新碱（VCR）1.4 mg/m2 第 8、29天，8周为 1个周期。

2）WHO 3级胶质瘤化疗：对于WHO 3级胶质瘤，

目前尚无标准方案，推荐在分子病理指导下选择放疗

联合 TMZ辅助化疗，放疗同步联合辅助 TMZ化疗，

放疗联合 PCV化疗，或参加可行的临床试验。

3）GBM化疗（年龄≤70岁）：对于 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，还可推

荐常规放疗加同步和辅助 TMZ联合洛莫司汀化疗，

或接受可行的临床试验；对于 MGMT启动子区非甲

基化和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，单纯标准放疗，或接受

可行的临床试验。

对于 KPS<60分的患者，推荐在短程放疗的基础

上，加或不加同步和辅助 TMZ化疗；存在 MGMT启

动子区甲基化的患者，也可单独采用 TMZ化疗，或姑

息治疗。 

3.4.3    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。如为高级别复发脑胶质

瘤，强烈建议接受适当可行的临床试验；如无合适的临

床试验，可尝试采用靶向治疗或铂类等药物治疗。

综上所述，脑胶质瘤临床综合诊疗流程与推荐证

据级别见图 4。
 

 
 

图 4    脑胶质瘤临床综合诊疗流程与推荐证据级别
 
 

3.5    临床疗效评估与随访

神经肿瘤治疗反应评估工作组（RANO）主要致力

于改善神经肿瘤反应评估质量和治疗终点选择，尤其

关注和针对各项临床试验的评估工作。目前，脑胶质

瘤治疗反应的评估主要依据 RANO标准（表 2）。
 

3.6    肿瘤复发与进展

目前，脑胶质瘤复发/进展后的治疗标准并不统一。

常用治疗选择包括再次手术切除、再次放疗、洛莫司
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汀或贝伐单抗等系统性治疗以及支持治疗等，具体取

决于患者年龄、神经功能状态、KPS评分、复发/进展

模式和先前的治疗方法等。 

3.7    支持性治疗

胶质瘤患者通常在整个疾病过程中遭受严重的、

进行性的神经功能障碍。随着疾病的发展，患者需要

更高水平的护理和社会性支持。支持性治疗和姑息性

治疗也适用于 KPS评分较低、病灶较大或多灶的胶

质瘤患者，尤其是在活检后无法进一步治疗的患者。

 
 
 

表 2    神经肿瘤临床疗效评价方法（RANO 标准）

标准 完全缓解（CR） 部分缓解（PR） 疾病稳定（SD） 疾病进展（PD）

T1增强 无 缩小≥50% 变化在−50%至+25% 增加≥25%

T2/FLAIR 稳定或减小 稳定或减小 稳定或减小 增加

新发病变 无 无 无 有

激素使用 无 稳定或减少 稳定或减少 不适用*

临床症状 稳定或改善 稳定或改善 稳定或改善 恶化

需要满足条件 以上全部 以上全部 以上全部 任意一项

*：在出现持续的临床症状恶化时，即为疾病进展，但不能单纯的将激素用量增加作为疾病进展的依据
 

癫痫发作是胶质瘤患者的常见症状，需要长期抗

癫痫治疗。原则应以控制癫痫发作的最低药物剂量为

目标。左乙拉西坦因其安全性和与其他常用药物的相

互作用相对较少，目前被常规推荐用于胶质瘤患者。

皮质类固醇激素常用于控制肿瘤相关水肿，改善

临床症状。对于无症状患者，建议尽量减少皮质类固

醇激素的使用甚至停用[18]。 

4　新型辅助治疗策略 

4.1    肿瘤电场治疗

肿瘤治疗电场（TTFields）是一种通过抑制肿瘤细

胞有丝分裂发挥抗瘤作用的治疗方法，用于脑胶质瘤

的电场治疗系统是一种便携式设备，通过贴敷于头皮

的转换片产生中频低场强肿瘤治疗磁场。目前研究显

示肿瘤电场治疗安全有效，不良反应小，且对患者生存

质量无明显影响，推荐用于新诊断 GBM和复发高级

别脑胶质瘤的辅助治疗[19]。 

4.2    分子靶向治疗

随着肿瘤分子遗传学的不断发展，医学肿瘤学的

研究也取得了巨大进步。既往研究报道 FGFR3-
TACC3阳性的胶质瘤接受 FGFR抑制剂治疗具有一

定疗效。MET融合基因存在于约 10% 的儿童 GBM[20]

和约 15% 的成人继发性 GBM患者（PTPRZ1-MET）[21]

中，研究发现 MET抑制剂可抑制异种移植瘤模型中

伴有MET融合基因的肿瘤生长。

尽管目前关于恶性胶质瘤的靶向治疗尚未显示

出明显的生存获益，但采取标准治疗方案与新型治疗

方法相整合的多模式治疗，可能会改善胶质瘤患者的

预后和生存质量。 

4.3    免疫治疗

目前针对 GBM的免疫治疗方法包括肿瘤疫苗接

种、溶瘤病毒、免疫检查点抑制剂和 CAR-T细胞治疗

等[22]。当前针对胶质瘤的免疫治疗手段仍然处于临床

前期或临床试验阶段之中，尚未筛选出效果确切的治

疗手段。 

5　康复及缓和治疗

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。合理适度的康复治疗能够

有效降低脑胶质瘤相关致残率。此外，全面的缓和治

疗也可有效减轻脑胶质瘤患者的症状负担，并改善患

者的生存质量。 
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