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脊髓胶质瘤诊疗中国专家共识

中国抗癌协会神经肿瘤专业委员会脊髓脊柱肿瘤学组 中国医师协会神经外科医师

分会脊髓脊柱专业组 世界华人神经外科协会脊柱脊髓专业委员会

通信作者：王贵怀，清华大学附属北京清华长庚医院神经外科，北京 102218，Email：
youngneurosurgeon@163.com；陈忠平，中山大学肿瘤防治中心神经外科，广州 510060，

Email：chenzhp@sysucc.org.cn

【摘要】　脊髓胶质瘤是一组起源于脊髓胶质细胞的肿瘤，其起病隐匿，患者早期可有感觉障碍、

运动障碍和括约肌功能障碍，疾病发展到一定程度时可导致瘫痪和呼吸困难，甚至死亡。脊髓承担着

神经传导通路的作用，同时也是躯体与内脏活动的低级中枢和初级神经反射中枢，损伤后自我修复能

力有限，肿瘤及治疗所致的脊髓损伤可能是永久性的，可造成巨大的经济和社会负担。为了进一步规

范脊髓胶质瘤的诊疗方案，专家组根据国内外脊髓胶质瘤的诊疗现状制订了《脊髓胶质瘤诊疗中国专

家共识》。本共识对脊髓胶质瘤的流行病学、自然病程与临床表现、诊断、治疗、随访和预后等方面进

行了详细阐述，并制订17条推荐意见，旨在为医务人员以及其他相关人员提供参考。
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【Abstract】 Spinal cord glioma is a group of tumors originated from spinal cord glial cells. 
They typically have an insidious onset, with early symptoms in patients including sensory 
disturbances, motor disorder, and sphincter dysfunction. When the course of disease develops to a 
certain extent, it can lead to paralysis, dyspnea, and even result in death. The spinal cord bears the 
role of nerve conduction, and acts as a lower central hub for somatic and visceral activities and 
primary neural reflexes. Because the self‑repair ability after injury is limited, spinal cord injury 
caused by tumor and treatment may be permanent, potentially causing huge economic and social 
burden. To further standardize the diagnosis and treatment of spinal cord glioma, the expert group 
formulated The Chinese Expert Consensus on the Diagnosis and Treatment of Spinal Cord Glioma 
according to the current situation of diagnosis and treatment of spinal cord glioma at home and 
abroad. This consensus elaborates the epidemiology, natural course, clinical manifestations, 
diagnosis, treatment, follow‑up, and prognosis of spinal gliomas and formulates 17 
recommendations. It aims to offer reference for medical personnel and other related individuals.
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脊髓胶质瘤（spinal cord glioma）是指起源于脊

髓胶质细胞的肿瘤［1‑2］，是脊髓髓内最常见的肿瘤，

年发病率为（0.22~0.25）/10 万人［3‑4］，最常见的病理

类型是室管膜肿瘤和星形细胞肿瘤。脊髓胶质瘤

多见于中青年，通常进展缓慢，可引起感觉、运动和

二便功能障碍。脊髓胶质瘤具有不同的影像学和

病理特点，手术治疗是脊髓胶质瘤的首选治疗方

式，而以手术为主的综合治疗对高级别脊髓胶质瘤

的疗效仍不理想。由于国内各医疗单位对其分子

遗传学特性、诊断和治疗等缺乏统一的认识，为此，

中国抗癌协会神经肿瘤专业委员会脊髓脊柱肿瘤

学组、中国医师协会神经外科医师分会脊髓脊柱专

业组、世界华人神经外科协会脊柱脊髓专业委员会

组织神经外科、病理科、放射诊断科、放射治疗科、

康复科等相关专家，通过系统查询和评价现有相关

的研究证据，参考国内外脑胶质瘤相关共识和指南

内容，结合国情和国内需求，对脊髓胶质瘤诊断和

治疗的相关内容和技术进行梳理，经国内不同学科

多位专家反复讨论后定稿，提出了脊髓胶质瘤诊疗

的共识性意见，供广大医务人员以及其他相关人员

在临床工作中参考应用。

一、制订过程及推荐意见分级

1. 制订过程：2023 年 6 月共识制订工作启动，

由中国抗癌协会神经肿瘤专业委员会脊髓脊柱肿

瘤学组、中国医师协会神经外科医师分会脊髓脊柱

专业组、世界华人神经外科协会脊柱脊髓专业委员

会牵头，邀请国内脊髓胶质瘤领域多学科专家，历

经 9 个月、4 轮讨论后达成本共识。共识讨论内容

包括共识题目、脊髓胶质瘤现状、需要解决的问题、

证据检索、针对寡证据意见的推荐分级等，并对有

争议的问题进行讨论改进、逐一调整和反馈。

2. 证据检索及推荐意见分级：在制订推荐意见

时，专家委员会使用了基于所有可用数据的循证方

法，分别在 PubMed和中国期刊全文数据库（CNKI）
中检索了 2003年至 2023年的相关文献，关键词包

括以下关键词的组合：“spinal cord tumor”“spinal 
cord glioma”“spinal cord astrocytoma”“spincal cord 
ependymoma”“spincal cord oligocytoma”“central 
nervous system glioma”“epidemiology”“lifehistory”

“diagnosis”“genetics”“molecules”“histology”
“pathology”“spinal cord surgery”“spinal cord 

physiology” “complication” “manifestation”
“symptoms”“assessment”“adjuvant treatment”
“radiotherapy”“chemotherapy”“immune therapy”
“targeted therapy” “post‑surgery monitoring”
“following up”“prognosis”“胶质瘤”“中枢神经系统

胶质瘤”“脊髓胶质瘤”“流行病学”“诊断与治疗”

“脊髓手术并发症”“辅助治疗”“监测”“预后”。共

检索文献 548篇，针对本共识相关文献共 107篇，文

献类型包括“单中心或寡中心回顾性分析”“个案报

道”“系列研究”，经专家组评估及讨论，最终纳入

68 篇。综合同行研究及临床观察经验，根据选择

“推荐”的专家人数比例统计专家共识度，最终将推

荐强度分为三个等级，分别是“强推荐”“中等推荐”

和“弱推荐”。“强推荐”代表专家组对该推荐意见具

有很高的信心（选择“推荐”的专家人数比例超过

80%），具有最佳的临床实践效果，绝大多数的同行

均应采纳该推荐意见；“中等推荐”代表专家组对该

推荐意见具有中等程度的信心（选择“推荐”的专家

人数比例为 60%~80%），多数同行会采纳该推荐意

见，执行过程中需考虑医患共同决策；“弱推荐”代

表专家组对该推荐意见具有一定的信心（选择“推

荐”的专家人数比例不超过 60%），需要医患共同决

策，有条件地应用于临床。

二、病因与流行病学

脊髓胶质瘤的病因尚不清楚，研究表明可能与

H3F3A、HIST1H3B/C、TP53、NF、IDH等基因突变相

关。脊髓胶质瘤是最常见的脊髓髓内肿瘤，与神经

鞘瘤、脊膜瘤构成椎管内最常见的三大肿瘤［3‑5］。

国内尚无该病的流行病学数据，既往文献表明椎管

内肿瘤年发病率为（0.74~0.98）/10 万人［3‑4］，约占中

枢神经系统肿瘤的 4.55%［6］。脊髓胶质瘤年发病率

为（0.22~0.25）/10 万人，占椎管内肿瘤的 25.68%~
29.20%［3‑4］。最常见的是室管膜肿瘤和星形细胞肿

瘤。其中，室管膜肿瘤年发病率为（0.18~0.21）/
10万［3‑4］，是成人最常见的脊髓胶质瘤，无明确性别

差异，最常见的病理类型是室管膜瘤［7］；星形细胞

肿瘤年发病率为（0.041~0.047）/10 万［3‑4， 8］，是未成
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年人最常见的脊髓胶质瘤，男性稍多，男女比例约

为 1.3∶1，最常见的病理类型是毛细胞型星形细

胞瘤［8］。

推荐意见 1：脊髓胶质瘤是最常见的脊髓髓内

肿瘤、室管膜肿瘤的平均发病年龄高于星形细胞肿

瘤。（强推荐）

三、自然病程与临床表现

脊髓胶质瘤早期可无症状，部分患者因“偶然”

影像学检查发现肿瘤，跟踪随访发现大多进展缓

慢［9］。脊髓胶质瘤患者确诊时的平均年龄为

32.4岁，室管膜肿瘤患者确诊前的平均症状持续时

间为 27个月，星形细胞肿瘤为 15个月［10］。低级别

［世界卫生组织（WHO）分级 1~2级］胶质瘤生长缓

慢，肿瘤逐渐增大所致的占位效应可造成神经功能

障碍，如疼痛、麻木、感觉缺失、肢体无力、二便障碍

等［11］。高级别（WHO 3~4 级）胶质瘤进展迅速，沿

脊髓向头尾两端生长，甚至沿脑脊液播散种植，当

肿瘤侵袭至高颈髓或肿瘤卒中可导致患者病情急

性恶化，甚至危及生命。为了便于评价病情严重程

度与后续的治疗效果，对术前神经功能状态进行分

级较为重要，国际上较多地采用 McCormick 分

级［12］。低级别胶质瘤患者的术前 McCormick 分级

通常低于高级别肿瘤患者，级别越高的肿瘤，病情

进展越快，McCormick分级也越高。

推荐意见 2：低级别脊髓胶质瘤病程进展缓

慢，高级别脊髓胶质瘤进展迅速，McCormick 分级

可用来评估神经功能状态。（强推荐）

四、诊断

（一）影像学诊断

1. 检查方法：MRI 是脊髓胶质瘤首选诊断检

查。X 线平片和 CT 重建可以用来显示脊柱序列、

肿瘤所致脊柱骨结构的破坏或吸收，评估脊柱稳定

性、规划手术入路以及是否需要行脊柱内固定术。

PET‑CT（包括 18F‑脱氧葡萄糖/18F‑FDG 和 11C‑蛋氨

酸/11C‑MET 示踪）对胶质瘤诊断价值有限，对肿瘤

分级及治疗后坏死和肿瘤复发的鉴别可能有价

值［13‑14］。目前，PET‑MRI 已在国内外应用，在肿瘤

级别鉴别、肿瘤范围评估方面以及治疗效果评估等

方面可能略优于PET‑CT［15］。

由于脊髓细长、脑脊液流动或搏动以及脊柱骨

质影响等，脊髓 MRS、DWI 成像困难，诊断价值有

限。研究显示弥散张量成像（DTI）在颈髓可以部分

显示脊髓组织结构完整性和白质纤维束形态，有助

于制定手术计划和预测术后神经功能［16‑17］。

2.影像诊断：脊髓胶质瘤平均累及 4.6个节段，

室管膜瘤常累及颈髓，星形细胞肿瘤常累及胸

髓［10］，肿瘤可阻塞蛛网膜下腔。

室管膜肿瘤：室管膜瘤大多位于脊髓中心，受

累节段脊髓不规则增粗，呈类圆形或索条状，边界相

对清晰，常合并脊髓空洞、囊变、出血等，T1WI呈等

或低信号，T2WI呈高信号，增强后强化多样，但一般

总有强化明显部分。“帽征”即肿瘤出血后形成的病

灶头端/尾端 T2WI低信号，可见于约 30% 的室管膜

瘤。MRI对室管膜瘤分级价值有限，MYCN扩增型

肿瘤可于髓外生长［18］。黏液乳头型室管膜瘤多位于

圆锥和马尾，瘤体常实性、明显强化，边界清晰，可有

软膜播散。室管膜下瘤的MRI特征包括短节段、偏

心性生长，T2WI可呈“竹叶征”，强化极少或无。

星形细胞肿瘤：呈偏心性生长，T1WI呈等或低

信号，T2WI 呈高信号，与脊髓组织边界不清，横向

可扩展至髓外生长，出血较室管膜瘤少见。无或低

强化常提示为低级别肿瘤，明显、不均匀强化提示

高级别肿瘤，可伴有软膜播散。弥漫性中线胶质瘤

可表现为病变局部脊髓相对均匀增粗，呈现相对均

一的异常信号，出血少见，头尾两端的水肿程度明

显低于同级别其他胶质瘤，增强扫描表现各异，可

无强化、部分强化或完全强化，部分肿瘤在早期可

出现软脑膜播散［19］，MRI 无法术前准确鉴别 H3 突

变脊髓弥漫性中线胶质瘤和无突变弥漫性胶质瘤，

推荐全脑和全脊髓 MRI检查评估。毛细胞星形细

胞瘤呈囊实性、不均匀强化，强化程度较颅内同类

肿瘤略轻微，病灶与正常脊髓有边界是其为局限性

胶质瘤的特征之一。

（二）病理学诊断

目前采用的WHO（2021版）中枢神经系统胶质

瘤的分类标准［1］，在继续重视组织学分类的基础

上，强调通过有临床病理学意义的分子特征进行准

确分型与分级，更加重视将组织学、免疫组化和基

因与分子检测结果综合考虑，形成整合诊断。在此

版本标准下，除了组织学分级，某些分子特征也可

以很好地预测患者的预后；并在多种肿瘤类型内进

行了分级；将儿童型肿瘤单列，明确儿童的预后特

点，其优点是提高诊断的准确性，提供更加可靠的

治疗和预后信息。脊髓胶质瘤主要包括室管膜肿

瘤 、弥 漫 性 胶 质 瘤 和 局 限 性 星 形 细 胞 肿

瘤（表1）［1， 20］。

（三）鉴别诊断

1.脊髓其他来源的肿瘤：包括脊髓髓内的血管
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表1 第五版WHO中枢神经系统脊髓胶质瘤分类与分子分型［1， 20］

脊髓室管膜瘤（WHO 
2/3级）

脊髓室管膜瘤，MYCN
扩增（WHO 暂未定
级，组织学形态多
为WHO 3级）

黏液乳头型室管膜瘤
（WHO 2级）

室管膜下瘤
（WHO 1级）

星形细胞瘤，IDH突变
型（WHO 2/3/4级）

胶质母细胞瘤，IDH野
生型（WHO 4级）

弥漫性中线胶质瘤，
伴H3 K27变异型
（WHO 4级）

毛细胞型星形细胞瘤
（WHO 1级）

有毛细胞样特征的高
级 别 星 形 细 胞 瘤
（WHO 3级）

肿瘤界限清楚，镜下肿瘤细胞形态均
一，体积较小，核圆形、卵圆形，成片
巢状、簇状排列，纤维间质明显。血
管周围假菊形团和室管膜菊形团是
其形态特征。细胞密度增加，核分
裂象活跃，微血管增生提示高级别
改变

组织学特征与不具备从YCN扩增的脊
髓室管膜瘤类似。通常为高级别特
征：核浆比高、微血管增生、坏死、核
分裂象活跃

栓形或上皮样肿瘤细胞围绕玻璃样变

的血管呈放射状排列，形成乳头状

结构，血管周围黏液样变，微囊形成

肿瘤界限清楚。肿瘤细胞密度低，核
圆形、卵圆形、核分裂象少见。肿瘤
细胞呈簇状分布于丰富的纤维基质
中。肿瘤内常可见到微囊变、微钙
化、玻变血管和含铁血黄素沉着

肿瘤细胞弥漫浸润性生长，边界不清。
依据肿瘤细胞密度、核分裂象、微血
管增生、坏死和CDKN2A/B纯合性缺
失等，分为WHO2~4级

由分化差的肿瘤性星形细胞瘤组成，
细胞密度高，核异型性或多形性明
显，核分裂象多见，微血管增生，“假
栅栏状”坏死常见

在组织学特征达不到 WHO 4 级时，存
在 TERT 启 动 子 突 变 或 +7/-10 或
EGFR扩增，可诊断为胶质母细胞瘤

肿瘤细胞弥漫浸润性生长，形态多样。
需根据免疫组化及分子特征明确肿
瘤分型

肿瘤呈双相模式，由富含双极肿瘤细
胞、Rosenthal 纤维的致密区与富含
少突胶质细胞样细胞的松散、微囊
区域构成。可见嗜酸性小体

高级别毛细胞型星形细胞瘤和（或）胶
质母细胞瘤样形态特征，需通过甲
基化谱分析进行诊断［25］

GFAP阳性
S‑100阳性
Vimentin阳性
EMA环形、核旁

点状阳

GFAP阳性
MYCN阳性
EMA环形、核旁

点状阳

GFAP阳性
S‑100阳性
CD99阳性
CD56阳性
AE1/AE3阳性

GFAP阳性
EMA核旁点状阳
Olig‑2阳性

GFAP阳性
Olig‑2阳性
S‑100阳性
IDH R132H阳性
ATRX核表达

缺失
p53不同程度

阳性

GFAP阳性
Olig‑2阳性
p53阳性

H3 K27M阳性
H3 K27me3阴性
GFAP阳性
MAP阳性
S‑100阳性

GFAP阳性
S‑100阳性
Olig‑2阳性
BRAF V600E部

分病例阳性

ATRX核表达缺
失（40%）

IDH R132H阴性
GFAP阳性
Olig‑2阳性

NF2突变［21］

染色体22q丢失

MYCN扩增［18］

独特的DNA甲基
化谱［22］

16号染色体获得
10号染色体缺失

独特的DNA甲基化谱
19号染色体丢失
6号染色体部分缺失
TRPS1突变

IDH1或 IDH2突变
ATRX突变
TP53突变 CDKN2A/B

纯合性缺失

IDH野生
TERT启动子突变
+7/-10
EGFR扩增
PTEN纯合性缺失
TP53突变

H3 K27M突变
EGFR扩增
EZHIP过表达

KIAA1549‑BRAF融合
（>60%）

NF1突变（10%~15%）
BRAF V600E突变
（5%~10%）

独特的DNA甲基
化谱［26］

CDKN2A/B纯合性缺失
CDK4扩增
ATRX突变
NF1突变［27］

FGFR1突变
BRAF改变

罕见，大部分病例无 IDH
突变［23‑24］

少见

7%左右发生于脊髓

类型和分级 组织学特点 免疫组化
常见关键基因和分子

变异
备注
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母细胞瘤、神经鞘瘤、畸胎瘤等，根据 MRI、DSA 等

成像特点可鉴别。

2.脊髓血管性疾病：包括海绵状血管瘤和血管

畸形等，根据MRI和DSA成像特点可鉴别。

3.脊髓脱髓鞘样病变：包括多发性硬化、视神

经脊髓炎谱系疾病等，可通过临床症状和体征、血

和脑脊液检验、MRI成像特点鉴别。

4.脊髓感染性病变：病毒、细菌、结核菌等各种

微生物都可引起脊髓炎。MRI 显示脊髓肿胀或局

灶性病变，伴脊髓表面神经根的强化，甚至髓周的

斑片状强化。

5.脊髓转移瘤：常发生于颈、胸髓的后外侧和

腰骶椎终池区域，多发生于髓外，可合并骨性结构

破坏，病情进展迅速，结合病史和 MRI成像特点有

助于鉴别诊断。

6.其他脊髓疾病：脊柱退行性疾病、外伤和先

天性疾病所致的脊髓病灶，如水肿、空洞等，需要根

据病史、MRI 成像特点、X 线平片、CT 等检查鉴别

诊断。

推荐意见 3：MRI平扫+增强是脊髓胶质瘤最重

要的影像学诊断技术（强推荐）；高级别脊髓胶质瘤

可考虑行脑+脊髓MRI检查，明确肿瘤侵袭范围（中

等推荐）。

推荐意见 4：X线和CT评估脊柱稳定性。（中等

推荐）

推荐意见 5：采用 2021 版 WHO 中枢神经系统

胶质瘤的分类标准，将组织学、免疫组化和基因与

分子检测结果综合考虑，形成整合诊断。（强推荐）

推荐意见 6：术中快速冰冻病理诊断可提供脊

髓胶质瘤的部分病理信息，指导手术治疗。（中等

推荐）

推荐意见 7：DSA、MRI压脂序列等检查方式鉴

别其他脊髓肿瘤和血管性疾病。（强推荐）

推荐意见 8：脑脊液常规、生化、培养、抗体、特

殊蛋白等检验鉴别脱髓鞘样和感染性病变。（强

推荐）

节细胞胶质瘤
（WHO 1级）

多形性黄色瘤型星形
细 胞 瘤 （WHO 
2/3级）

星 形 母 细 胞 瘤 ，伴
MN1 改变（WHO 未
定级）

少突胶质细胞瘤，IDH
突变伴1p/19q共缺
失（WHO 2/3级）

双相结构，可见肿瘤性节细胞和胶质
细胞成分，胶质成分中常可见嗜酸
性小体；间质丰富，常伴血管周围淋
巴细胞浸润；核分裂象少见

肿瘤常呈局限性、非浸润性生长模式、
束状结构；由多形性细胞（常为多
核）、梭形细胞和含脂质细胞构成；
常伴有大量嗜酸性颗粒小体和网状
纤维沉积；核仁明显、淋巴细胞浸润
较为常见。根据细胞密度、核分裂
象、微血管增生和坏死等特征分为
WHO 2~3级

局限性生长，圆形或柱状肿瘤细胞形
成假乳头状结构或血管周围排列，
可见血管周围无核区，血管和管周
玻璃样变

肿瘤细胞弥漫浸润性生长。细胞圆
形、核圆、核周空晕、分枝状毛细血
管网。常见微钙化、黏液/囊性变

根据肿瘤细胞密度、核分裂象、微血管
增生和坏死等，分为WHO 2~3级

神经元成分表达
MAP2、NF、SYN、
NeuN 胶 质 成
分表达

GFAP、波形蛋白
和 S‑100 蛋 白
CD34阳性

GFAP灶性阳性
S‑100弥漫阳性
CD34肿瘤阳性
神经元标记阳性
网纤染色肿瘤细

胞之间阳性
P16阴性
BRAF V600E 阳

性（60%~80%）

不 同 程 度 表 达
GFAP、Olig‑2和
S‑100

D2‑40通常阳性
EMA 弥漫性、膜

状、点状或环
状表达

GFAP阳性
Olig‑2阳性
IDH R132H阳性

BRAF V600E突变
其他可激活MAPK通路

的分子改变，如KRAS
突变、NF1突变等

BRAF V600E突变
（60%~80%）

CDKN2A/B纯合性缺失
TERT启动子突变（多见

于WHO 3级肿瘤）

MN1 改变，包括 MN1：：
BEND2 和 MN1：：
CXXC5融合

独特的DNA甲基化谱
CDKN2A纯合性缺失

IDH1或 IDH2突变
1p/19q共缺失
CIC和（或）FUBP1突变

神经元‑胶质混合肿瘤

少见

既往报道了少数发生于脊髓的
具有少突胶质细胞瘤样组织
学特征的肿瘤，其分子特征
尚待进一步研究［28‑30］

续表1

类型和分级 组织学特点 免疫组化
常见关键基因和分子

变异
备注

注：WHO为世界卫生组织；IDH为异柠檬酸脱氢酶；TERT为端粒酶反转录酶；EGFR为表皮生长因子受体；GFAP为胶质纤维酸性蛋白；

EMA为上皮膜抗原；Olig‑2为少突胶质细胞转录因子 2；NF为核转录因子；TRPS1为成纤维细胞生长抑制因子受体 1；CIC为循环免疫复合物
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推荐意见 9：病 史 、查 体 、肿 瘤 标 志 物 、

PET‑CT/MRI检查等鉴别高级别脊髓胶质瘤和转移

瘤。（中等推荐）

五、治疗

脊髓胶质瘤的治疗需要神经外科、放疗科、肿

瘤科、影像科、病理科和康复科等多学科共同参与，

以患者为中心，提供一站式医疗服务，实现最佳的

综合治疗。脊髓胶质瘤目前的治疗方案仍以手术

为主，部分低级别肿瘤和高级别肿瘤术后需要辅助

放化疗等治疗（图1）。

（一）保守治疗

随着医学技术的进步，越来越多的患者在脊髓

神经功能尚未出现明显损伤的情况下确诊脊髓胶

质瘤。出于保存脊髓功能的考虑，对于无症状体检

发现或症状轻微且病灶较小者，可予以保守治疗，

每 3~6个月定期随访MRI等相关检查［31］。然而，体

积较大的肿瘤或高级别胶质瘤可能会造成脊髓神

经功能的快速恶化，不推荐保守治疗。脊髓胶质瘤

安全有效的保守治疗需要医患双方充分有效的沟

通和详细完善的随访安排。

（二）手术治疗

手术治疗是脊髓胶质瘤首选的治疗方式［32‑33］，

尤其是低级别脊髓胶质瘤，包括肿瘤切除术和活检

术，最大程度地保留脊髓功能、切除肿瘤减少对脊

髓的压迫和明确病理诊断是治疗的首要目标。

1.适应证：明确的脊髓占位改变并伴有相关的

神经功能障碍者；脊髓弥漫性增粗需要切除减压并

明确性质者；明确的脊髓信号异常伴脊髓功能改变

需要活检明确病变性质者；患者及家属了解预后及

风险后进行手术。

2.禁忌证：侵袭性生长累及整个脊髓且严重神

经功能障碍者；伴有广泛软膜播散或种植者；合并

多脏器功能障碍，无法耐受手术者；其他不适合接

受脊髓手术的禁忌证。

3.围手术期处理：术前应充分评估脊柱的稳定

性，以降低术后脊柱失稳或畸形的发生率；因肿瘤

或水肿出现明显疼痛，可给予镇痛、激素和脱水药

物缓解症状；术后可给予脱水药物减轻脊髓水肿，

并适当使用激素稳定患者神经功能状态；积极预防

感染、压疮、下肢静脉血栓的形成。

4.手术要点：侧俯卧位或俯卧位；充分暴露病

灶区域，在脊髓后正中沟或肿瘤膨隆最明显的非重

要功能区切开脊髓暴露肿瘤；可通过两侧脊神经后

根判定扭曲脊髓需要切开的位置；避免盲目切开和

牵拉脊髓，尤其是高颈髓胶质瘤；边界清楚的局限

性脊髓胶质瘤沿边界仔细锐性分离，尽可能完整切

除肿瘤，低功率双极电凝仔细止血，尤其是肿瘤腹

侧的供血动脉；边界不清的弥漫性脊髓胶质瘤争取

近全切除或单纯活检明确诊断，充分止血以防止术

后血肿压迫脊髓和脑积水的发生，合理使用明胶海

绵和切除肿瘤过程中的冲洗，以避免肿瘤细胞沿脑

脊液播散；术中脊髓复位，软膜和蛛网膜间断缝合，

水密缝合硬膜，逐层缝合肌肉和筋膜层，避免脑脊

液漏；椎板切开复位成形可部分复原脊柱后柱的解

剖结构，有益于减轻术后粘连和再手术时的显露。

脊髓离断术作为脊髓胶质瘤切除术的一种改

良术式［34］，离断位置可选择距离肿瘤头端 3个以上

节段且不超过 T3 节段的位置，水密缝合硬脊膜后

再处理肿瘤，避免出现肿瘤细胞的脑脊液播散。虽

然该术式是针对高级别脊髓胶质瘤的一种治疗方

式，但是因该术式太过激进，很难被神经功能尚可

的患者接受。

5.手术辅助技术的运用：有条件的单位可利用

快速冰冻病理［35］、神经电生理监测［36‑37］、荧光成

像［38］、实时影像导航［39］、超声等术中辅助技术实时

监测神经功能，判定肿瘤边界，了解肿瘤病理性质，

最大程度地安全切除肿瘤和保护脊髓功能。

6.手术切除程度及评估：术者依据术前MRI和
术中肿瘤边界情况，平衡肿瘤切除程度与神经功能

的保护，低级别胶质瘤全切、高级别建议最大程度

地安全切除。术后 24~72 h 内复查 MRI，低级别胶
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注：MDT为多学科会诊

图1 脊髓胶质瘤的简易诊疗流程图
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质瘤以 T2WI、高级别胶质瘤以 T1增强像为切除程

度判定标准，同时结合术中显微镜下切除情况，将

肿瘤切除程度分为 4个等级：完全切除（>98%）、次

全切除（80%~98%）、部分切除（50%~80%）和活检

（<50%），并以此影像作为判断后续治疗的疗效或

肿瘤进展的基线。

7.肿瘤复发和转移：脊髓胶质瘤局部复发且神

经功能保留较好者，可考虑二次手术切除，综合评

估是否行术后放化疗或纳入临床试验等治疗；肿瘤

复发伴广泛转移者，手术效果较差，可考虑放化疗

等辅助治疗或临床试验。

8.手术并发症：（1）脊髓水肿：常见的并发症，

多发生在术后早期，可给予糖皮质激素、甘露醇控

制脊髓水肿，脊髓水肿通常在数日内消退。（2）脊髓

休克：多发于脊髓横断损伤，也可发生于脊髓髓内

肿瘤术后，是暂时性、可逆性的脊髓功能紊乱，起病

于损伤后数分钟，最多持续伤后 6周甚至以后。最

典型表现上运动神经元损伤后的肌张力降低，反射

减弱。病理生理机制不清，可能与继发离子失衡所

致的神经传导暂时性抑制有关。（3）血栓形成：下肢

静脉血栓是术后下肢肌力Ⅲ级以下患者的常见并

发症，动态监测 D‑二聚体、下肢静脉超声和腿围，

术后即常规给予梯度压力弹力袜和间歇性充气加

压装置，加强康复训练，必要时可给予抗凝或下腔

静脉滤网植入等治疗手段。下肢深静脉血栓脱落

可造成肺动脉栓塞，患者出现呼吸急促、缺氧，严重

者可危及生命，可行肺动脉造影检查明确诊断。

（4）脑脊液漏：高危因素包括脊柱畸形、既往手术患

者、硬膜不规则缺损、不恰当的缝合方式等，可通过

水密缝合、留置引流、脂肪填塞瘘口、覆盖生物胶和

严密缝合肌肉和筋膜等方式降低脑脊液漏的发生

率。（5）感觉功能障碍：包括感觉缺失、过敏和倒错

等，均与感觉神经元/神经纤维损伤或炎症、血肿等

异常刺激有关，髓内肿瘤手术后常会发生。持续性

的疼痛是常见的并发症，严重影响患者生存质量。

疼痛分类包括：肌骨伤害感受性疼痛、内脏伤害感

受性疼痛、损伤平面的神经病理性疼痛、损伤平面

下的神经病理性疼痛。疼痛治疗需采取多元化的

阶梯治疗，药物为主，综合干预，逐步增加治疗等

级。（6）运动功能障碍：由于下行纤维受累和（或）前

角运动神经元功能损伤，患者出现肌力和肌张力的

异常。下肢肌张力增高是上位运动元损伤的常见

症状，其导致严重的痉挛也会影响患者的生存质

量，一般可采取药物治疗（巴氯芬、替扎尼丁等）、康

复治疗的方式缓解肌张力，若保守疗效不佳可采取

外科治疗，如选择性脊髓背根切断术、巴氯芬泵植

入、脊髓电刺激等。呼吸功能主要由延髓呼吸中枢

自主调节节律，肋间肌、膈肌等肌肉主要参与，高颈

髓术后呼吸通路受损导致呼吸衰竭，可给予呼吸机

人工通气或辅助呼吸，动态完善血气分析，调整呼

吸机模式与参数，加强试脱机训练。严重的感觉受

损也会影响运动功能。（7）自主神经功能障碍：①自

主神经反射异常：发生于T6或者以上损伤的患者，

是脊髓损伤最严重的并发症。发生于反射恢复和

痉挛开始，是损伤平面下有害刺激所致的不可控的

交感神经兴奋。收缩压至少升高 20%，严重患者可

出现急性的心肌梗死和脑血管意外。②体位性低

血压：直立体位或 60°倾斜直立位至少 3 min，收缩

压下降超过 20 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）或舒张

压下降超过 10 mmHg，患者可伴有头晕、恶心、轻度

头痛和意识丧失。伴有颈髓和上胸段损伤、交感神

经障碍、长时间卧床等患者多发。③神经源性膀

胱：表现为脊髓、马尾神经受损后的尿潴留、膀胱排

空不全、膀胱过度活动、膀胱‑括约肌或逼尿肌协同

失调等。建议患者每年进行随访，至少完善一次影

像尿动力及泌尿系超声等相关检查，定期完善血清

肌酐检查，避免输尿管反流导致的肾积水、肾功能

损害等。④神经源性直肠：表现为脊髓、马尾神经

受损后的排便困难、便失禁等。（8）脊柱畸形：年龄<
18岁和术前脊柱畸形是术后脊柱畸形出现或进行

性加重的高危因素［40］，长节段椎板切除、颈胸/胸腰

交界部位后方张力带的破坏和放疗等因素也是脊

柱畸形的危险因素，术前需要充分评估是否一期肿

瘤切除+内固定术，同时加强术后早期脊柱外模具

支持、康复训练。

（三）放射治疗

放疗可杀灭或抑制恶性胶质瘤细胞，改善患者

生活质量，延长生存期，是脊髓胶质瘤的重要治疗

手段，高级别胶质瘤术后放疗可以取得显著的生存

获益［10］。放疗通常是在明确肿瘤病理后，配合手

术、化疗、靶向等方式进行治疗，一般采用 6~10 MV
直线加速器，常规分割方案，对于放疗时机，建议术

后 2~6 周内尽早放疗［41］。医师应综合考虑各种因

素，平衡照射剂量、体积与放射性损伤之间的关系

来制定放疗计划。

1.适应证：高级别脊髓胶质瘤；无法获得满意

的手术效果且影响患者预后的低级别胶质瘤；复发

后难以再次手术切除的脊髓胶质瘤。
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2.禁忌证：年龄<3岁者；无法耐受放疗者；手术

切口未愈合或局部感染、脑脊液漏者；无明确病理

诊断者。

3.放疗技术：采用MRI和（或）CT模拟定位，并

进行图像融合以便精准地勾画靶区，推荐采用三维

适形（3D‑CRT）或三维适形调强放疗（IMRT）或容

积旋转调强放疗技术（VMAT）进行常规分次治疗。

高精准放疗技术可提高靶区剂量的覆盖率、适形度

及对正常组织的保护，缩小不必要的照射体积，降

低急性和晚期并发症的发生率。保证精准放疗的

关键还要在放疗前进行图像验证［锥形束 CT
（CBCT）或电子射野影像装置（EPID）］，这是放疗质

控不可缺少的环节。近年来，射波刀越来越多应用

于脊髓胶质瘤的治疗，它具有精准、无创和高效的

优点，对于相对局限的病灶有较好的效果［42］。

4.放疗靶区及剂量：放疗靶区需根据术前和术

后MRI确定肿瘤范围，通常采用增强T1或T2‑FLAIR
异常信号为 GTV，CTV 为 GTV 头脚方向外扩 1~
2 cm，如为术后患者，应包括全部术后瘤床区域，头

脚方向外扩 1~2 cm，PTV 为 CTV 外扩 3~5 mm。脊

髓区肿瘤照射总剂量 45~54 Gy［43］，分次剂量 1.8~
2.0 Gy/次，如果肿瘤位于脊髓圆锥以下时，总剂量

可以提高至54~60 Gy［44‑45］。

当出现脊髓脊膜播散时建议全脑全脊髓放疗：

全脑包括硬脑膜以内的区域，全脊髓上起第一颈

髓，下至尾椎硬膜囊，全脑全脊髓照射总剂量36 Gy，
每次 1.8~2.0 Gy，后续颅内病灶区缩野局部追加剂

量至 54~60 Gy，脊髓病灶区追加剂量至 45 Gy。为

了减少全中枢放疗的毒性，可以考虑使用质子

治疗。

5.复发脊髓胶质瘤的再程放疗：大多数关于再

照射的研究来自复发性多形性胶质母细胞瘤

（GBM）的成人高级别胶质瘤，研究表明再程放疗有

生存获益［46‑47］，建议综合考虑胶质瘤分级、初次放

疗的剂量、间隔时间、复发或转移部位等诸多因素，

充分平衡预期放疗获益与不良反应，在优选患者中

进行再程放疗。放疗技术可选择 IMRT、质子治疗

或立体定向放疗（SRS），以改善关键结构的剂量分

布，并减少与先前照射野的重叠，但应充分考虑脊

髓组织的耐受性和放射性脊髓损伤的风险。放疗

联合药物治疗可推荐贝伐珠单抗及曲美他嗪

（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［48］。

6.放射性脊髓损伤：脊髓胶质瘤首次放疗剂量

控制在 45 Gy 以内是相对安全的。急性放射性脊

髓损伤主要表现为白质脱髓鞘改变，通常可逆转，

早期表现为单侧感觉异常、肢体无力，特征性表现

是低头触电样感（Lhermitte 征）。迟发放射性脊髓

损伤主要表现为血管内皮细胞与少突胶质细胞损

伤，通常不可逆转，最终导致偏瘫或瘫痪，甚至影响

呼吸和二便。放射性脊髓损伤的预防最为关键，放

疗期间可使用激素、甘露醇减轻脊髓水肿，高压氧、

血管活性药物治疗也可能改善症状。

7.儿童脊髓肿瘤放疗：放疗在儿童高级别脊髓

胶质瘤患者治疗中起着至关重要的作用，但儿童对

放疗的耐受性更差，生长发育期儿童椎体照射量达

20 Gy以上时，可出现椎体发育障碍，儿童放疗时应

注意限制总剂量，增加分割次数，尽量不合并化疗

或尽量限制化疗药物的剂量，尽可能减少损伤，

3岁以下的儿童患者不建议放疗［49］，放疗推荐分次

剂量 1.8~2.0 Gy。对于弥漫性中线胶质瘤患儿，建

议一旦确诊应尽快放疗，尽可能使用调强技术，可

考虑对于预后较好的患者（IDH 突变，1p/19q 共缺

失，年龄越小的患者）应用质子治疗。

（四）化疗、靶向和免疫治疗

1.化疗：化疗是脊髓胶质瘤术后重要的辅助治

疗措施。低级别脊髓胶质瘤首选最大程度安全切

除，不推荐术后的常规化疗，可定期复查 MRI明确

肿瘤进展情况后再定是否化疗。高级别脊髓胶质

瘤术后可考虑化疗，患者的无进展生存期获得显著

延长，但患者的总生存期是否获益仍有争议［50‑51］。

化疗应在最大程度安全切除肿瘤的基础上，根

据组织学和分子病理结果进行早期和足量化疗，可

选择不同作用机制和毒性的药物联合化疗，减少耐

药的发生率，同时密切关注患者的身体状况以及治

疗后的耐受情况等诸多问题。同时也可积极参与

有效可行的药物临床试验。

化疗方案基本参照脑胶质瘤的化疗，包括

STUPP 方案［52］和 PCV 方案［53］等。针对高级别脊髓

胶质瘤通常采用同步放化疗和辅助化疗，放疗期间

联合替莫唑胺（75 mg/m2）同步化疗，并随后 6 个周

期替莫唑胺辅助化疗，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［54］。然而，高级别脊髓胶质瘤中 O6‑甲基鸟嘌

呤‑DNA甲基转移酶（MGMT）启动子区甲基化的发

生率并不高，使得现有治疗胶质母细胞瘤的一线化

疗用药替莫唑胺在高级别脊髓胶质瘤中呈显著

耐药［54‑55］。
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2.靶向和免疫治疗：高级别或复发脊髓胶质瘤

在术后放化疗的同时可联合应用贝伐单抗等抗血

管生成的靶向药物，减少肿瘤新生血管的形成，使

肿瘤血管正常化，改善血管通透性，控制脊髓水肿，

适当延长患者的无进展生存期［56‑57］。其他靶向药

物，如B型快速反应蛋白激酶（BRAF）抑制剂、MEK
抑制剂、CDK4/6抑制剂等，或许也可以作为脊髓胶

质瘤术后辅助治疗的一种选择。针对弥漫性中线

胶质瘤的组蛋白去乙酰化酶抑制剂、多巴胺受体选

择性拮抗剂等药物初现疗效，但仍需进一步深入评

估［58］。抗 PD‑1/PD‑L1 治疗、细胞免疫治疗和溶瘤

病毒等免疫治疗对于脊髓胶质瘤患者是一个很有

前途的治疗策略，目前尚未取得突破性的进展。

（五）康复治疗

脊髓胶质瘤患者术后常遗留不同程度的神经

功能损害，早期规范的康复治疗可以有效改善患者

的肢体功能，降低致残率，提高生活质量。加速康

复外科理念也逐渐应用于脊柱脊髓康复领域，可贯

穿于术前、围手术期及术后管理中［59］。术前康复主

要围绕患者的运动功能、二便功能、疼痛及心理状

况，使患者做好围手术期准备，并在术后更快地进

行康复治疗。对于术后的运动功能康复，早期以维

持肢体功能、预防并发症为目标，主要以床旁训练

为主，可开展良肢位摆放、关节活动度训练、肌力训

练、预防压疮等康复训练。术后恢复期康复以提高

功能性活动及日常生活活动能力为目标，主要进行

离床训练，包括支具佩戴、关节活动度训练、肌力训

练、平衡及核心功能训练、转移及轮椅训练、步行训

练、日常生活活动能力训练等，为患者回归家庭与

社会做好准备。对于膀胱功能障碍患者，根据膀胱

逼尿肌与尿道括约肌的功能状态选择药物和（或）

间歇导尿治疗。对于肠道功能障碍患者，注意饮食

水、排便管理，保持大便通畅。对于神经病理性疼

痛患者，可选择药物、行为干预等治疗，改善生活质

量。外骨骼机器人以及各种神经调控技术（如深部

脑刺激、经皮/硬膜外脊髓电刺激等）在改善患者的

运动功能、二便功能以及神经病理性疼痛等方面也

发挥重要作用［60‑61］。

推荐意见 10：无症状或症状轻微且病灶较小

者，可考虑保守治疗，定期随访MRI（中等推荐）；体

积较大的肿瘤或高级别胶质瘤，即使症状轻微仍建

议积极治疗（强推荐）。

推荐意见 11：手术是脊髓胶质瘤的首选治疗

方式（强推荐）；脊髓胶质瘤原位复发且远端神经功

能丧失者可考虑行脊髓离断术（弱推荐）。

推荐意见 12：为维持脊柱稳定性，一期手术行

肿瘤切除+内固定术。（中等推荐）

推荐意见 13：术中辅助技术实时监测神经功

能，最大程度地安全切除肿瘤和保护脊髓功能。（强

推荐）

推荐意见 14：低级别脊髓胶质瘤术后可考虑

行放化疗（弱推荐）；高级别脊髓胶质瘤术后可考虑

放化疗、靶向和免疫治疗（强推荐）。

推荐意见 15：脊髓胶质瘤术后积极行康复治

疗。（强推荐）

六、随访及预后

1. 随访：建议术后 72 h 内行脊柱 MRI 平扫和

（或）增强检查，评估肿瘤切除和术区情况，X 线平

片和CT评估脊柱稳定性。低级别脊髓胶质瘤术后

每 6个月复查一次，高级别脊髓胶质瘤术后每 3个

月复查一次，动态评估脊髓功能恢复情况和脊柱的

稳定性，若病情稳定可逐步增大复查间期或由主诊

医师决定。

2. 预后：影响脊髓胶质瘤预后的危险因素很

多［10， 62‑64］，包括年龄、肿瘤位置、肿瘤大小、术前神经

功能状态、手术切除程度、辅助治疗、组织病理学分

级、Ki‑67、P53、TERT 启动子、EGFR、H3 K27 变异

状态等分子特征。肿瘤的病理级别是影响预后最

大的因素，级别越高，生存时间越短［50］。然而，同一

病理级别但不同组织学分级的弥漫性中线胶质瘤

的预后也存在差异，组织学分级为 WHO 2 级的患

者中位总生存期为 46.5个月，3级为 25.7个月，4级

为 7.4个月［65］。低级别脊髓胶质瘤在脊髓功能受损

明显加重前尽早手术往往可获得理想的预后，术前

功能状态较差和接受活检的患者预后不佳，术后辅

助治疗是影响患者生存预后的危险因素［62］，成人

1、5 和 10 年生存率分别为 93.0%、64.8% 和 34.2% 
［66］。高级别脊髓胶质瘤的预后较差，手术切除程度

和术后辅助治疗对预后的影响仍有争议［51， 63， 67］，但

传统的术后辅助治疗效果有限，靶向和免疫治疗等

新兴治疗方式尚需进一步探索，成人 1、5和 10年生

存率分别为 73.5%、32.5%和 0［66］。患者死亡原因通

常与肿瘤向头尾两端浸润生长或软脑膜播散

相关［68］。

推荐意见 16：术后行 MRI 平扫和（或）增强检

查，评估肿瘤切除和术区情况（强推荐）；术后定期

行X线平片和CT评估脊柱稳定性（中等推荐）。

推荐意见 17：低级别脊髓胶质瘤术后每 6个月
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复查一次，高级别脊髓胶质瘤术后每 3个月复查一

次，若病情稳定可逐步增大复查间期。（中等推荐）

本共识在制订过程中参考了最新研究进展及

相关指南，并通过专家组多次讨论审阅而最终成

稿，为临床医师提供参考。但临床实践过程中仍有

诸多问题需要探究，期待未来开展的研究能够为脊

髓胶质瘤患者带来更多临床获益。本共识仅代表

参与编写讨论专家的观点，不具备法律效力。随着
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