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胶质瘤化疗中国专家共识

中国抗癌协会神经肿瘤专业委员会

【摘要】 胶质瘤是最常见的颅内原发性恶性肿瘤。目前，治疗以手术切除为主，辅以放疗和化疗。临床实践

证明，胶质瘤化疗极具意义，已被广泛应用于新诊断的胶质瘤术后辅助治疗和复发胶质瘤的挽救治疗。为进一步

规范胶质瘤的化疗过程，提高治疗效果，中国抗癌协会神经肿瘤专业委员会组织相关专家，编写了《胶质瘤化疗中

国专家共识》（以下简称《共识》），为广大同仁提供临床实际操作参考。《共识》从胶质瘤化疗相关的病理知识、化疗

过程中患者管理、影像学评价、不同级别胶质瘤、新诊断或复发患者、如何结合其他治疗策略等角度对化疗方案进

行了介绍。
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【Abstract】 Glioma is the most prevalent primary intracranial malignant tumor. At present, the main therapy is 
surgical resection, supplemented by radiotherapy and chemotherapy. Clinical practice has demonstrated that chemotherapy 
is highly significant and widely employed in postoperative adjuvant therapy for newly diagnosed gliomas as well as salvage 
therapy for recurrent cases. In order to further standardize the chemotherapy process of glioma and improve the therapeutic 
effect, Chinese experts consensus on chemotherapy for glioma was compiled by relevant experts organized by Chinese 
Society of Neuro-oncology, which aims to provide clinical reference for colleagues during neuro-oncology practice. The 
consensus introduces the chemotherapy regimen from the perspectives of pathological knowledge related to glioma 
chemotherapy, patient management during chemotherapy, imaging evaluation,different grades of glioma, newly diagnosed 
or relapsed patients and how to combine other treatment strategies.
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胶质瘤是中枢神经系统最常见的原发性肿瘤，

占颅内原发肿瘤的 40% 以上。目前，以手术切除为

主，辅以放疗和化疗，已成为绝大多数实体瘤的标

准治疗模式。神经系统肿瘤因肿瘤发生来源、血脑

屏障（blood-brain barrier，BBB）等特殊性，对化疗药

物的研发设计、临床选择、给药途径、评价方法等，

均具有其特殊性。胶质瘤的化疗最早开始于 20 世

纪 70 年代末期，以能透过 BBB 的亚硝基脲类单药

等细胞毒化疗药物组成的联合方案仍有应用[1]。研

究[2-3]显示，化疗对进一步杀灭残存肿瘤细胞起到非

常重要的作用，可以显著延长胶质瘤患者的生存

期。然而，胶质瘤的化疗效果还有很大提高空间，

推荐以分子特征为依据的个体化化疗，联合分子靶

向药物或其他新药，进一步提高胶质瘤化疗疗效。

《胶质瘤化疗中国专家共识》（以下简称《共识》）参

考了国内外的临床研究进展，结合国情和国内需

求，从胶质瘤化疗相关的病理知识、化疗过程中患

者管理、影像学评价、不同级别胶质瘤、新诊断或复

发患者、如何结合其他治疗策略等角度对化疗方案

进行了介绍，重点阐述各类型胶质瘤的化疗方案，

· 方 案 与 建 议 ·
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为广大同仁提供临床实际操作参考。

1 制定方法学

1.1  《共识》发起机构与专家组成员 《共识》由中国

抗癌协会神经肿瘤专业委员会牵头，成立《共识》编

写小组（名单见正文后）。中山大学肿瘤防治中心

陈忠平教授担任编写组长，14 名胶质瘤化疗一线专

家进行《共识》的执笔撰写，并有 11 名资深专家进

行《共识》审稿修订。

1.2  《共识》制定过程 本《共识》的制定采用共识会

议法，进行 2 次面对面共识会议，分别于 2022 年 9
月召开《共识》启动会、2023 年 4 月召开《共识》审稿

会。《共识》启动会前，由编写组长陈忠平教授牵头，

各专家根据我国临床研究过程中的关键方法学问

题，进行胶质瘤的临床诊疗指南、共识、综述类文献

及高质量临床研究文章等证据检索与评价。在《共

识》启动会上，专家们就目前胶质瘤化疗的临床问

题、《共识》的初步框架、执笔撰写分工进行讨论。

执笔专家根据《共识》启动会上决定的初步框架，按

分工进行文献检索和《共识》撰写，由编写秘书负责

汇总形成《共识》初稿。审稿专家对《共识》初稿进

行审阅并提出修改意见，编写秘书汇总各审稿专家

的修改意见。《共识》审稿会上，专家们对《共识》初

稿及专家审稿意见进一步交流讨论，对推荐意见进

行投票、确定推荐强度。最终，专家们就讨论结果

进行修改完善，编写秘书汇总后再由编写小组全体

通过定稿。本《共识》已在国际实践指南注册与透

明 化 平 台 进 行 注 册（注 册 号 ：PREPARE-2024
CN881）。

1.3  《共识》使用者与应用目标人群 本《共识》使用

者与应用目标人群包括但不限于各级医疗机构、医

学院校和科研机构从事胶质瘤临床诊疗以及研究

相关的医务人员、科研工作者和医学生。

1.4  证据分级与推荐意见强度 《共识》编写小组根

据国内外证据及自身的临床研究经验，同时考虑我

国胶质瘤临床化疗的真实情况及特点，采用 2009
牛津大学证据分级与推荐意见强度分级标准[4]，拟

定《共识》推荐。

2 胶质瘤病理特征与化疗策略选择

不同类型胶质瘤对应的病理特征，以及对应人

群的化疗策略，见表 1。

3 化疗过程中患者管理

3.1  症状的管理 胶质瘤患者在化疗过程中可能会

发生癫痫、疲乏、疼痛、精神障碍等症状。癫痫建议

根据患者情况使用非酶诱导的抗癫痫药物（如丙戊

酸、加巴喷丁、拉莫三嗪或左乙拉西坦）治疗。有吞

Tab.1　Pathological features of glioma and chemotherapy strategies selection
表 1　胶质瘤病理特征与化疗策略选择

星形细胞瘤星形细胞瘤，，IDH突变型突变型

WHO 2 级，IDH 突变型无 CDKN2A/B 纯合

 性缺失

WHO 3/4 级，IDH 突变型，或 CDKN2A/B 纯
 合性缺失

少突胶质细胞瘤少突胶质细胞瘤，，IDH突变和突变和 1p19q 共缺失型共缺失型

WHO 2 级

WHO 3 级

①新诊断

②复发或进展，未行放化疗

③复发或进展，已进行过治疗

①新诊断

②复发或进展

①新诊断

②复发或进展，之前未进行过放化

疗

③复发或进展，先前已进行过治疗

①新诊断

②复发或进展

①TMZ 或 PCV 方案

②TMZ
③PCV、TMZ、BCNU 或 CCNU 治疗

①TMZ
②TMZ、BCNU 或 CCNU、PCV、VM-26 或 VP-16、CBP 或 DDP、BEV

①PCV 方案或 TMZ
②PCV 方案或 TMZ

③可选用 PCV 方案、TMZ、BCNU 或 CCNU 治疗

①PCV 方案或 TMZ
②可选用 TMZ、BCNU 或 CCNU、PCV 方案治疗，还可尝试 VM-26 或
VP-16、CBP 或 DDP 治疗

胶质瘤病理特征胶质瘤病理特征 人群人群 化疗策略化疗策略
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GBM，，IDH野生型野生型

组织学为 WHO 4 级

组织学特征未达 4 级但具有 EGFR 扩增、7
号染色体获得伴有 10 号染色体缺失、

TERT 启动子突变任一改变

弥漫性成人型胶质瘤弥漫性成人型胶质瘤，，NEC

IDH 野生弥漫性成人型胶质瘤，组织学

WHO 2 级和 3 级，不具备可以诊断

为 GBM 的分子特征

复发成人型弥漫性胶质瘤复发成人型弥漫性胶质瘤

NTRK 基因融合

具有 BRAF V600E 激活突变

儿童型弥漫性儿童型弥漫性 HGG

-

非弥漫中线胶质瘤或位于桥脑的胶质瘤

（弥漫性半球胶质瘤，H3 G34 突变型，

弥漫性儿童型 HGG，H3 和 IDH 野生

型，婴儿型半球胶质瘤等）

弥漫性中线胶质瘤，H3 K27 变异型

儿童型弥漫性儿童型弥漫性 LGG

-
弥漫性星形细胞瘤，MYB 或 MYBL1 变异型

血管中心型胶质瘤

几乎所有都有 MYB：：QKI 基因融合

青年人多形性低级别神经上皮肿瘤

有独特的 DNA 甲基化特征

HGG，，MGMT 启动子甲基化阴性启动子甲基化阴性

WHO 3/4 级

毛细胞型星形细胞瘤毛细胞型星形细胞瘤

WHO 1 级，KIAA1549-BRAF 融合

①新诊断

②年龄≥70 岁，临床状态比较差

③年龄>70 岁，临床状态很差

④复发

-

-
-

-

肿瘤有 BRAF V600E 突变

肿瘤有 TRK 融合

超突变的肿瘤

①年龄<3 岁

②年龄≥3 岁

③复发或进展

具有 BRAF V600E 突变

具有 BRAF V600E 突变且手术无法

全切除

①能够完全切除

②具有 BRAF V600E 激活突变

③复发或进展

①先行 TMZ 同步治疗，再行 TMZ 辅助治疗

②MGMT 基因启动子甲基化阳性患者可以考虑 TMZ 辅助治疗

③考虑仅使用最佳支持治疗

④结合 TMZ 辅助治疗停药时间和肿瘤进展之间的时间，可再次使

用 TMZ 化疗，也可以选择 CCNU 或 BCNU、PCV 方案进行化疗，还

可用 VM-26 或 VP-16、铂类药物。BEV 治疗能够有效减轻复发

GBM 患者的脑水肿

使用 GBM，IDH 野生型的化疗方案

使用拉罗替尼或恩曲替尼

联用 BRAF 和 MEK 抑制剂，如达拉非尼联合曲美替尼，或者维罗非

尼联合考比替尼

推荐基于 BRAF V600E 突变、TRK 融合和超突变生物标志物的治疗

方案作为首选方案

可使用达拉非尼/曲美替尼或维莫非尼进行治疗，而无需化疗

可用拉罗替尼或恩曲替尼靶向治疗，而无需化疗

可使用纳武单抗或派姆单抗等免疫检查点抑制剂进行免疫治疗，需

要进行化疗

①不建议放疗，可仅选用 CTX/VCR/DDP/VP-16 或 VCR/CBP/TMZ 进

行化疗，也可仅靶向治疗

②优先推荐参与临床试验，或者放疗联合 TMZ 同步治疗+TMZ 辅助

治疗+CCNU，也可选择放疗联合 TMZ 同步治疗和 TMZ 辅助治疗，

或者放疗联合基于分子特征的靶向治疗（可同时联用 TMZ）

③优先推荐参加临床试验或分子靶向治疗

非脑桥部位的肿瘤可以使用放疗联合 TMZ 同步治疗、TMZ 辅助治

疗和 CCNU 化疗

如出现肿瘤复发或进展，优先推荐靶向治疗

选用 BRAF 抑制剂进行治疗

不推荐接受化疗

完全切除后预后良好，不推荐接受化疗

可使用 BRAF 抑制剂进行治疗

① TMZ 密集化疗

② TMZ 联合 DDP 或干扰素

③ 注射用去水卫矛醇（DAG）

④ 非甲基化类药物（如 VM-26 和 DDP）

①术后无需其他处理

②使用 MEK 抑制剂的同时可以联用 BRAF 抑制剂（达拉非尼+曲美

替尼或威罗菲尼+考比替尼）

③可以使用 DDP/VP-16，CBP，CBP +VCR，硫鸟嘌呤+PCV 进行化疗

胶质瘤病理特征胶质瘤病理特征 人群人群 化疗策略化疗策略

续表 1
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咽困难的终末期患者建议使用鼻饲咪达唑仑或氯

硝西泮[5-7]。疲乏应鼓励非药物干预（如有氧训练），

由药物引起继发性甲状腺功能减退而导致的疲乏，

可以相应补充甲状腺激素（如左甲状腺素钠片）[5,8]。

颅内压升高引起的头痛可以选择甘露醇、地塞米松

等缓解，其他原因引起的头痛可以遵循世界卫生组

织（World Health Organization，WHO）的“三阶梯止

痛”原则给予镇痛药[5,9]。对于精神障碍患者，谨慎

使用可能引起精神症状的药物（如类固醇、左乙拉

西坦）[5]。

3.2  不良反应的管理 胶质瘤患者在化疗过程中可

能有恶心、呕吐、骨髓抑制、肝脏毒性、肾脏毒性和

膀胱毒性等不良反应。恶心和呕吐等一般选用地

塞米松、5-羟色胺 3（5-HT3）受体拮抗剂（如帕洛诺

司琼、昂丹司琼、格拉司琼等）、神经激肽受体拮抗

剂（如阿瑞匹坦、福沙匹坦）、甲氧氯普胺、奥氮平等

药物治疗[10-11]。防治化疗引起的中性粒细胞减少症

可选用粒细胞集落刺激因子，长效粒细胞集落刺激

因子在每个化疗周期结束后 48 h 注射 1 次，不能在

化疗药物前 14 d 至化疗后 24 h 内注射[12]。常用的

护肝药物有：必需磷脂、葡醛内酯、甘草酸苷、还原

型谷胱甘肽等。用肾毒性化疗药物[如顺铂（Cispla⁃
tin，DDP）、甲氨蝶呤、环磷酰胺（Cyclophosphamide，

CTX）、异环磷酰胺（Ifosfamide，IFO）等]时，应避免

合用其他有肾毒性的药物，如氨基糖苷类抗生素、

头孢菌素类等。可通过充分水化和利尿来减轻药

物的毒性。

3.3  合并症的管理 胶质瘤常见合并症有脑水肿、

颅内压增高、血栓和感染等。治疗脑水肿最常用的

药物有皮质类固醇激素（如地塞米松），但因其显著

的不良反应不能长期使用。可选择甘露醇、甘油果

糖、醋酸皮质酮等，但不排除也有毒副作用[6-7,13]。

颅内压增高的治疗策略包括病因治疗（切除肿瘤）、

镇 静 、控 制 血 压 、脱 水 利 尿 、糖 皮 质 激 素 、低 温

等[14-15]。血栓的治疗药物有类固醇激素、血管内皮

生长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）

抑制剂[如贝伐珠单抗（Bevacizumab，BEV）]、DDP、

沙利度胺类似物等。脑肿瘤患者静脉血管栓塞的

治疗需要考虑可能导致颅内出血的风险而予以权

衡，首选低分子肝素（达肝素、依诺肝素、亭扎肝

素）、口服抗凝剂（利伐沙班、阿哌沙班、依度沙班），

普通肝素通常用于高危、有症状的肺栓塞或肾功能

不全患者[16-17]。感染最常见的预防方案是甲氧苄啶

磺胺甲𫫇唑，如果对该药过敏，可以使用二线药物，

如氨苯砜、喷他脒、阿托伐醌等。口咽念珠菌病建

议使用克霉唑、咪康唑或制霉菌素进行 7~14 d 的局

部治疗[6-7,18]。

4 化疗影像学评价

影像检查贯穿在胶质瘤诊断和治疗后随访的

多形性黄色瘤型星形细胞瘤多形性黄色瘤型星形细胞瘤

具有 BRAF V600E 突变

WHO 2 级，手术完全切除

WHO 2 级，手术未完全切除

WHO 3 级

WHO 2 级和 3 级

室管膜下巨细胞型星形细胞瘤室管膜下巨细胞型星形细胞瘤

WHO 1 级

-
新诊断

新诊断

新诊断

复发或治疗后进展

手术切除

不适合手术治疗

可使用 BRAF 抑制剂，也可联用 MEK 抑制剂和 BRAF 抑制剂

随访

放疗后 TMZ 辅助治疗

放疗联合 TMZ 同步和/或辅助治疗

可选用 TMZ，或者 CCNU 或 BCNU，或者 PCV 方案

无需放疗和化疗

使用 mTOR 抑制剂依维莫司进行治疗

胶质瘤病理特征胶质瘤病理特征 人群人群 化疗策略化疗策略

注：TMZ，替莫唑胺（Temozolomide）；PCV，甲基苄肼、洛莫司汀、长春新碱联合化疗；BCNU，卡莫司汀（Carmustine）；CCNU，洛莫司汀（Lomustine）；VM-26，

替尼泊苷（Teniposide）；VP-16，依托泊苷（Etoposide）；CBP，卡铂（Carboplatin）；DDP，顺铂（Cisplatin）；GBM，胶质母细胞瘤（glioblastoma）；MGMT，O6-甲基

鸟嘌呤-DNA 甲基转移酶（O6-methylguanine-DNA methyltransferase）；HGG，高级别胶质瘤（high grade glioma）；LGG，低级别胶质瘤（low grade glioma）
BEV，贝伐珠单抗（Bevacizumab）；BRAF， B-Raf 原癌基因，丝氨酸/苏氨酸激酶（B-Raf proto-oncogene，serine/threnoine kinase）；MEK，丝裂原活化的细胞

外信号调节激酶（mitogen-activated extracellular signal-regulated kinase）；mTOR，雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin）。

续表 1
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全过程。化疗影像评估内容主要包括治疗反应和

治疗相关不良反应或继发改变。磁共振成像是首

选和最常使用的影像评估手段。同一胶质瘤患者

建议在同一机器、同一参数下扫描，尤其是每次扫

描定位时的切面角度要尽量保持一致。神经肿瘤

学 反 应 评 估（Response Assessment in Neuro-
Oncology，RANO）2.0 标准[19]是目前胶质瘤治疗的主

要评估标准，评估结果分为 4 种（完全缓解、部分缓

解、疾病稳定、疾病进展），见表 2。化疗药物主要损

伤脑白质，在长时间使用某些化疗药物后，两侧额

顶叶深部脑白质可出现对称性 T2高信号灶，一般没

有强化。

5 高级别胶质瘤化疗

5.1  MGMT 基因启动子甲基化阳性胶质瘤化疗 
胶 质 母 细 胞 瘤（glioblastoma，GBM），年 龄 ≤70 岁 ，

O6-甲基鸟嘌呤-DNA甲基转移酶（O6-methylguanine-
DNA methyltransferase，MGMT）甲基化阳性患者根

据卡氏评分（Karnofsky performance status，KPS）的

不同治疗方案见图 1，对 KPS≥60 和 KPS<60 的患者

各提供两种治疗方案参考。

少突胶质细胞瘤，异柠檬酸脱氢酶（isocitrate 
dehydrogenase，IDH）突 变 ，1p/19q 杂 合 性 缺 失 ，

WHO 3 级患者根据 KPS 评分的不同治疗方案见图

2。对 KPS≥60 的患者提供 3 种治疗方案参考，对

KPS<60 的患者提供两种治疗方案参考。

星形细胞瘤，IDH 突变，WHO 3 级/4 级患者根

据 KPS 评分的不同治疗方案见图 3。对 KPS≥60 和
KPS<60 的患者各提供两种治疗方案参考。

5.2  MGMT 基因启动子甲基化阴性胶质瘤化疗 
如何提高 MGMT 甲基化阴性患者的疗效，是胶质瘤

治疗的一个关键问题。临床研究显示，替莫唑胺

（Temozolomide，TMZ）剂量密集方案会消耗 MGMT

活性，可考虑在复发时进行二线化疗[20-22]。DDP 和

TMZ 的协同作用能抑制 MGMT 的转录，从而下调

Tab.2　RANO 2.0 criteria for glioma
表 2　胶质瘤 RANO 2.0 标准

标准

T1增强

T2/FLAIR
新发病变

激素作用

临床状态

需要满足条件

完全缓解

（CR）

无

稳定或减少

无

无

稳定或改善

以上全部

部分缓解

（PR）

减少≥50%
稳定或减少

无

稳定或减少

稳定或改善

以上全部

疾病稳定（SD）

变化-50%～

<25%
稳定或减少

无

稳定或减少

稳定或改善

以上全部

疾病进展

（PD）

增加≥25%
增加

有

不适用 1）

恶化

任意一项

1）在出现持续的临床症状恶化时，即为疾病进展，但不能单纯地将激素

用量增加作为疾病进展的依据。

MGMT

常规放疗加同步和辅助TMZ化疗
加或不加电场治疗，放疗期间
同时口服TMZ 75 mg/m2，1次/
日 ， 疗 程 6 周 ， 放 疗 结 束 后 4
周 ， 开 始 T M Z 辅 助 化 疗 ， 口
服TMZ 150 mg/m2（第一疗程）
或200 mg/m2（第二疗程以后），
1次/日，连用5 d，休息23 d，每
28 d为一个周期（1B）

常规放疗加同步和辅助TMZ联合
CCNU化疗（2B），给予CCNU
口服，剂量为100 mg/(m2·d)，第
1天，TMZ 100~200 mg/(m2·d)，
第2~6天，每6周为1个周期

大 分 割 放 疗 + / - 同 期 或 辅 助 替
莫唑胺化疗；常用大分割放疗
方案：10次共34 Gy或15次共
40.05 Gy，对于年老体弱不能难
受长疗程放疗且病灶较小的患
者，可以尝试5次共25 Gy的更
短疗程放疗方案

采用单独TMZ化疗，口服TMZ 
150~200 mg/(m2·d)，连用5 d，
每28 d为1个周期（2A）

Fig.1 　Treatment regimen for GBM patients aged 70 years or less with positive MGMT methylation
图 1 　GBM，年龄≤70 岁，MGMT甲基化阳性患者治疗方案

453



Chin J Nerv Ment Dis  Vol.50， No.8 Aug. 2024

MGMT 表达，在 DDP 给药 24 h 后再服用 TMZ 有助于

克服 MGMT 引起的耐药，但 DDP 对肿瘤细胞的毒性

作用与 MGMT 无关[23-25]。

临床研究提示TMZ联合干扰素α（interferon-

α，IFN-α）治疗可能逆转 MGMT 介导的耐药，增加

TMZ的敏感性，从而使MGMT甲基化阴性患者的疗

效接近MGMT甲基化阳性患者[15,26-29]。（1B）

去水卫矛醇（dianhydrogalactitol，DAG）是一种

己糖醇衍生物，分子量为 146.14 g/mol。注射用去

水卫矛醇具体用药方案为剂量30 mg/（m2·d），给药

途径为静脉给药，给药时间为第1~3天，每3周为1

个周期。其主要作用机制是现有或衍生的环氧基

团使DNA链交联，从而实现双官能团的N7 DNA烷

化，具有不受MGMT影响、对胶质瘤细胞增殖有较高

抑制率，BBB通过率较高等优点[30]。（2B）

有研究报道，对 MGMT 蛋白表达阳性胶质瘤

采用非甲基化类药物化疗效果明显优于 TMZ 和亚

硝脲类甲基化类药物[31]，其中替尼泊苷（Tenipo‐

side，VM-26）和DDP联合化疗在初治和复发胶质瘤

都显示良好效果[24,32]，可以参考。（2B）

6 成人低级别胶质瘤的化疗

成人低级别胶质瘤（low grade glioma，LGG）是

好发于中青年幕上的 WHO 2 级胶质瘤。对于KPS>

Fig.2 　Treatment regimen for oligodendroglioma，IDH mutation，loss of 1p/19q heterozygosity，WHO Grade 3 patients
图 2 　少突胶质细胞瘤，IDH突变，1p/19q 杂合性缺失，WHO 3 级患者治疗方案

Fig.3 　Treatment regimen for Astrocytoma，IDH mutation，WHO Grade 3/4
图 3 　星形细胞瘤，IDH突变，WHO 3 级/4 级患者治疗方案
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60分、具有高危因素（未达到完全切除或年龄>40
岁）的LGG患者，PCV方案辅助化疗能够取得显著的

生存获益。（1A）

患者在完成手术及54 Gy的放射治疗后，随后

接受6疗程的PCV辅助化疗：丙卡巴肼（Procarba‐

zine，PCZ）60 mg/（m2·d），第 8~21 天，洛莫司汀

（Lomustine，CCNU）110 mg/（m2·d），第 1 天，长春

新碱（Vincristine，VCR）1.4 mg/（m2·d）（最大剂量

2.0 mg/（m2·d），第8、29天，8周为1个周期。（1B）在

接受 PCV 辅助化疗后，WHO 2 级胶质瘤患者的中

位生存期由单纯放疗后的 7.8 年延长至 13.3 年，10
年生存率则由单纯放疗后的 41% 提升至 62%[33-34]。

进一步的分析表明，IDH突变型LGG较IDH野生

型获益更为明显；少突胶质细胞瘤对PCV方案最为

敏感。（2A）对于复发性 LGG，若既往未行放疗，可以

考虑在放射治疗后辅以 PCV 或 TMZ 方案化疗，或

者行同期放化疗后辅助 TMZ 化疗。对于既往已行

放疗患者，可行 PCV、TMZ、卡莫司汀（Carmustine，

BCNU）或CCNU化疗。（2A）

目前证据表明，BRAF 抑制剂单用或与丝裂原

活化的细胞外信号调节激酶（mitogen-activated ex⁃
tracellular signal-regulated kinase，MEK）抑 制 剂 联

用能够使具有 BRAF 突变的 LGG 患者受益[35-36]。对

于室管膜下巨细胞星形细胞瘤，哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白（mammalian target of rapamycin，mTOR）

抑制剂能够抑制肿瘤生长[37]。（2A）

7 儿童胶质瘤化疗

卡铂（Carboplatin，CBP）联合 VCR 是治疗儿童

LGG 最常用的化疗方案[38-39]。对于MAPK通路异常

激活的患者，可以考虑应用BRAF抑制剂（如达拉非

尼，威罗菲尼）和（或）MEK抑制剂（司美替尼，曲美

替尼），但停药后 2~4个月易出现肿瘤进展[40-44]。

（1A）mTOR的选择性抑制剂（依维莫司）对复发进展

的儿童LGG也具有一定疗效[45]。（2B）对于脑干部位

的弥漫中线胶质瘤，标准治疗方式仍然为放疗

（54~59 Gy）[46-48]。（1A）传统细胞毒类药物无生存

获益[49-51]。（2A）

对于儿童双侧丘脑胶质瘤，因具有高频的表皮

生长因子受体（epidermal growth factor recep‐

tor，EGFR）第20号外显子插入突变，EGFR抑制剂可

能有效，但仍需要更大规模的临床试验来证

实[52]。（2B）

对 于 儿 童 幕 上 高 级 别 胶 质 瘤（high grade 
glioma，HGG），年龄是影响辅助治疗选择的重要因

素之一。对于年龄<3岁的患儿，因婴幼儿患者可

能对化疗更敏感，应尽量推迟放疗，包括但不限于

首选VCR、CTX、铂类及TMZ等化疗药物作为辅助治

疗[53-55]。（1A）对于≥3 岁的患儿，可以考虑接受单纯

放疗或 TMZ 同步放化疗，TMZ 联合 CCNU 可作为辅

助治疗，MGMT 基因启动子甲基化患者更有可能从

此方案中获益[56]。

对于BRAF V600E突变阳性的儿童HGG患者，可

选用BRAF/MAPK相关通路的抑制剂（如达拉非尼、维

莫非尼、曲美替尼）治疗[57-58]。（2A）具备NTRK融合的

患者，可以选用RTK抑制剂，如拉罗替尼、恩曲替尼

等[59-60]。（2A）

8 老年胶质瘤化疗

将年龄>65 岁患者定义为老年胶质瘤患者。

在接受抗肿瘤治疗前，老年评估十分有必要，该评

估包括各系统一般状况、认知能力、合并症、虚弱指

数、日常生活能力、生活质量、营养状态、实验室检

查指标等多个方面。

对于KPS≥60分与<60分的老年间变型星形细

胞瘤和GBM患者应采用不同治疗手段，包括手术、

放疗、TMZ化疗及肿瘤电场治疗[61]。（1A）

在年龄>70岁的GBM患者中，与为期6周的标

准放疗方案相比，为期2周的大分割放疗方案或单

一使用TMZ均能够使患者产生生存期的获益，同时

研究也进一步证实了MGMT基因启动子甲基化状态

对TMZ使用起到指导作用。（1A）

9 复发胶质瘤化疗

目前复发胶质瘤尚无标准挽救化疗方案，TMZ
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单 药 、伊 立 替 康（Irinotecan，CPT-11）单 药 或 联 合

BEV、BEV 单用或联合化疗、PCZ、结合亚硝脲类方

案如 PCV 方案、铂类为基础的方案均可用于挽救化

疗方案。

采用TMZ剂量密集给药方案（剂量密集或剂量

强化），例如TMZ每周交替[TMZ 150 mg/（m2·d），第

1~7天和第15~21天，每28 d为1个周期]、TMZ连

续21d[TMZ 75 mg/（m2·d） ，第1~21天，每28 d为

1 个周期]、低剂量持续 TMZ[40~50 mg/（m2·d）]化

疗方案等，TMZ的剂量强度是标准5 d方案的1.5~

2.0倍，TMZ和细胞DNA作用形成的O6-甲基鸟嘌呤

被MGMT修复，从而耗竭MGMT起到一定的自身克服

耐药的作用。（2A）

在 TMZ 同期放疗及辅助化疗未成为一线标准

化疗方案之前，亚硝基脲类[BCNU、CCNU、司莫司

汀（Semustine，Me-CCNU）、尼 莫 司 汀（Nimustine，

ACNU）、福莫司汀等]单药或联合方案如 PCV 方案

常用于恶性胶质瘤的一线化疗，在复发胶质瘤中也

有应用，但其毒性不容忽视。CPT-11 联合其他化

疗药物或分子靶向药物在复发胶质瘤中显示有一

定疗效。

以铂类为基础的方案包括DDP和CBP在复发间

变性星形细胞瘤和GBM中显示有一定疗效，常联合

依托泊苷（Etoposide，VP-16）或 VM-26 化疗[62]，但

需注意CBP导致的严重骨髓抑制、DDP导致的胃肠

道毒性和肾毒性。（2B）

10 化疗联合放疗

若患者年龄>40岁和（或）未达肿瘤全切，少突

胶质细胞瘤2级，1p/19q杂合性缺失，IDH突变型患

者，推荐术后行放疗及辅助PCV化疗。（1A）对于难

以耐受PCV化疗的老年患者，可以选择放疗联合辅

助TMZ化疗（2A）或者TMZ化疗（2B）。对于IDH突变

型星形细胞瘤WHO 2级，推荐参与临床试验、放疗+

辅助TMZ化疗或者放疗+辅助PCV方案化疗。（1A）

对于首程治疗没有接受放疗的复发LGG患者，术后

优先推荐放疗联合化疗，联合方案包括放疗+辅助

PCV化疗、放疗+辅助TMZ化疗和放疗+同期和辅助

TMZ化疗。（1A）患者 KPS 评分很低或者不愿意接受

化疗，可尝试单纯放疗。

对于 KPS 良好（KPS≥60）的少突胶质细胞瘤，

WHO 3级，首选放疗后辅助PCV化疗[63]。（1A）对于难

以耐受 PCV 方案的患者，可采用放疗后辅助 TMZ
化疗伴或者不伴同步 TMZ 化疗[64]。对于 IDH 突变

型星形细胞瘤，WHO 3 级或 4 级且 KPS 良好的患

者，推荐放疗伴或不伴同步 TMZ 化疗，随后进行 12
个疗程 TMZ 辅助化疗；对于 KPS 评分<60 的患者，

可以采用大分割放疗或者常规放疗伴或者不伴同

步或者辅助 TMZ 化疗；也可以采用单纯TMZ化疗或

姑息治疗。（2B）

对于年龄≤70岁且KPS良好的GBM患者，无论

MGMT基因启动子甲基化状态如何，建议采用放疗

加同步和辅助TMZ化疗，伴肿瘤电场治疗（1A），以

及采用放疗加同步和辅助TMZ化疗（1A）；也可以采

用放疗加同步和辅助TMZ联合CCNU化疗（2B）。对

于 MGMT 基因启动子甲基化阴性的老年性新诊断

GBM，可以采用单纯放疗，不联合化疗。

对于年龄>70岁、具有良好KPS和MGMT基因启

动子甲基化的新诊断患者，采用大分割放疗加同步

和辅助TMZ化疗或标准放疗加同步和辅助TMZ化

疗以及肿瘤电场治疗（1A）[65]；也可以采用单纯大分

割放疗（2B）。

对于年龄>70岁、具有良好KPS和MGMT基因启

动子甲基化阴性或不确定的新诊断患者，首选大分

割放疗同步和辅助TMZ化疗[63]；也可以采用标准放

疗加同步和辅助TMZ和肿瘤电场治疗[66]。（1A）如果

KPS 差，推荐采用单一治疗模式：如对于 MGMT 基

因启动子甲基化患者，可采用单纯大分割放疗或单

纯 TMZ 化疗或最佳支持治疗。对于部分复发性患

者，再程放疗也是治疗选项之一。（2B）

11 化疗结合靶向治疗

靶向治疗能对肿瘤实现精准治疗，从而降低肿

瘤进展风险。化疗结合靶向治疗显示出一定的疗
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效，BEV联合其他化疗药物如CCNU、CPT-11、TMZ可

部 分 延 长 复 发 胶 质 瘤 母 细 胞 的 总 生 存

期[27,67-68]。（2A）

BEV 推荐剂量为 5 mg/kg 或 10 mg/kg，上述两

种治疗剂量产生的疗效类似，每 2 周静脉注射 1 次

直至疾病进展。BEV 的给药方式是输液给药，第

一次给药大约需要 90 min，以后每次给药需要 30~
60 min。BEV 常见并发症有高血压、疲乏或乏力、

腹泻和腹痛等，当出现严重的不良反应时应停止使

用 BEV。高血压和蛋白尿的发生可能具有剂量依

赖性。

瑞戈非尼是一种口服的多激酶抑制剂，靶点包

括 VEGR、PDGFR、FGFR 等基因。安罗替尼是一个

多靶点的抗血管生成药物，可以全面覆盖 GBM 中

血管生成相关靶点。阿帕替尼作为抗血管的小分

子 TKI 类 药 物 ，对 多 种 肿 瘤 均 可 产 生 治 疗 效

果。（2A）

12 化疗联合免疫治疗

肿瘤免疫治疗具有特异高效、使机体免于伤害

性治疗等优点。程序性细胞死亡蛋白/配体 1（pro⁃
grammed cell death protein 1/programmed cell death 
protein-ligand 1，PD-1/PD-L1）是肿瘤细胞逃离机

体免疫杀伤的重要免疫抑制靶点。临床使用的免

疫检查点抑制剂 PD-1/PD-L1 抗体包括帕博利珠单

抗、纳武单抗等，目前已有多项针对 GBM 的临床试

验在进行中[69-72]。细胞免疫治疗包括过继免疫细胞

治疗、肽疫苗、树突状细胞免疫治疗等。

Rindopepimut（CDX-110）是一种针对 EGFR缺

失突变EGFRvIII的疫苗，过继免疫细胞治疗静脉给

药临床Ⅲ期研究结果显示，在标准TMZ化疗中添加

Rindopepimut 未能提高 EGFRvIII 阳性新诊断 GBM

患者的生存期[73]。（2B）

RANO 提供的免疫疗法指导意见是，在免疫治

疗的前 6 个月内，如果患者出现影像学进展，但临

床症状稳定，则可以继续进行治疗，并在接下来的 3
个月内进行密切观察。

13 室管膜瘤和间变型室管膜瘤的化疗

手术全切除肿瘤是室管膜瘤的首选治疗方法。

对于儿童或成人新诊断的室管膜瘤，无同质性随机

对照试验研究证实化疗联合放疗与单纯放疗相比，

对生存率有改善。但对于复发进展患者，化疗可作

为挽救治疗。（2A）WHO 3级室管膜瘤患者，在手术及

放疗后，可以考虑进行化疗[61,74-75]。（2A）年幼不宜行

放疗的室管膜瘤患者，可术后行辅助化疗[61]。无化

疗史的成人室管膜瘤复发患者，可选择的化疗方案

包括基于铂类的方案（DDP或 CBP）、鬼臼毒素类药

物 、基 于 亚 硝 脲 的 方 案（CCNU 或 BCNU）和 TMZ

等。（2A）

14 脑室/蛛网膜下腔播散的化疗

对于复发播散的 GBM 患者，除少数可手术干

预外，绝大多数只能考虑采用放化疗。若病灶在第

1 次放射野以外可考虑再次放疗，但放疗剂量和范

围往往受到众多因素限制。

近来已经研究了多种化疗方案有可能可以使

用：TMZ单独或与BCNU联合或CCNU、塞替派单用或

联合PCZ、甲氨喋呤、阿糖胞苷、拓扑替康、CPT-11、

铂类联合或不联合鬼臼毒素类药物等都有专家进

行尝试。（2B）

可以尝试使用口服、静脉、鞘内注射或Ommaya

囊内注射化疗药物等给药途径，但需要注意目前只

有少数药物可通过鞘内注射或Ommaya囊脑室内注

射的途径进行给药，如甲氨蝶呤、阿糖胞苷、拓扑替

康等。（2B）

可尝试将广谱抗血管生成药与细胞毒药物联

合应用于复发播散GBM，如抗血管生成药物（例如

BEV）或与细胞毒性药物（例如CPT-11）联合使用。

（2B）同步放化疗在特定的病例中也可考虑。

15 胶质瘤常用化疗方案

胶质瘤常用的化疗方案，包括药物、剂量、给药

途径、给药时间和周期等，见表 3。
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学唐都医院）；平轶芳（陆军军医大学西南医院）；邱
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肿瘤医院）

Tab. 3　Common chemotherapy regimens for glioma
表 3　胶质瘤常用化疗方案

方案

PCV

BCNU+DDP

Me-CCNU+VM-26

ACNU+VM-26

TMZ 放疗同步

TMZ5/28 d
TMZ21/28 d

TMZ 每周交替

TMZ 低剂量持续

TMZ+CCNU

TMZ+DDP

TMZ+VM-26

TMZ+CPT-11

TMZ+IFN-α

VM-26+DDP

VM-26+CBP

ICE

CPT-11+ BEV

注射用去水卫矛醇

药物

CCNU
PCZ
VCR

BCNU
DDP

Me-CCNU
VM-26
ACNU
VM-26

TMZ
TMZ
TMZ
TMZ
TMZ
TMZ

CCNU
TMZ
DDP
TMZ

VM-26
TMZ

CPT-11
TMZ

IFN-α
VM-26

DDP
VM-26

CBP
IFO
CBP

VP-16
CPT-11

BEV
DAG

剂量

110 mg/m2

60 mg/（m2·d）
1.4 mg/m2（max 2mg）

40 mg/（m2·d）
40 mg/（m2·d）

125 mg/m2

100 mg/（m2·d）
2~3 mg/kg

80~100 mg/（m2·d）
75 mg/（m2·d）

150~200 mg/（m2·d）
75~100 mg/（m2·d）

150 mg/（m2·d）
40~50 mg/（m2·d）

100~200 mg/（m2·d）
100 mg/m2

150~200 mg/（m2·d）
40 mg/（m2·d）

150~200 mg/（m2·d）
100 mg/（m2·d）
200 mg/（m2·d）
125 mg/（m2·d）
200 mg/（m2·d）

3 mIU/次
100 mg/（m2·d）

80 mg/m2

100 mg/（m2·d）
300 mg/m2

750~1500 mg/（m2·d）
75~100 mg/（m2·d）
75~100 mg/（m2·d）

125 mg/m2（non- EIAEDs）或 340 mg/m2（EIAEDs）
5~10 mg/kg

30 mg/（m2·d）

给药途径

PO
PO
IV
IV
IV
PO
IV
IV
IV
PO
PO
PO
PO
PO
PO
PO
PO
IV
PO
IV
PO
IV
PO
H
IV
IV
IV
IV
IV
IV
IV
IV
IV
IV

给药时间

D1
D8~21
D8，29
D1~3
D1~3

D3
D1~3

D1
D1~3
D1~42
D1~5
D1~21

D1~7，15~21
D1~28
D2~6

D1
D2~6
D1，2

D1~5
D1~3
D1~5

D6，13，20
D2~6
D1，3，5
D1~3
D1~3
D1~3

D1
D1~3
D1~3
D1~3

D1，15，29
D1，15，29

D1~3

周期

6~8 周

4 周

6~8 周

6~8 周

4 周

4 周

4 周

4 周

6 周

4 周

4 周

4 周

4 周

3 周

3 周

4 周

6 周

3 周

注：PO，口服给药；H，皮下注射；IV，静脉给药。EIAEDs，指酶诱导的抗癫痫（enzyme-inducing anti-epileptic drugs）。
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