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前言

脑膜瘤（Meningioma）起源于蛛网膜帽状细胞，是最常见的神经系统肿瘤之一，

可发生在颅内任何部位及任何年龄人群，以女性多见。脑膜瘤大部分病理学表现为

良性肿瘤，通过手术完全切除可以治愈，对颅底脑膜瘤、窦镰旁脑膜瘤和高级别脑

膜瘤，手术常难完全切除，术后复发率高，术后是否常规行放疗尚存争议。随着影

像学技术的发展推广和人民群众健康意识的增强，越来越多无症状脑膜瘤被发现，

尤其是老年患者，诊治尚不规范，往往被过度治疗。2016年欧洲神经肿瘤协会

（EANO）发布了首个脑膜瘤的诊治指南，并于 2021年 6月更新。我国幅员辽阔，人

口众多，脑膜瘤检出率逐年增加，同时各地区神经外科尤其是脑膜瘤诊治水平参差

不一，目前尚未有制定和发布脑膜瘤诊治相关指南，因此为规范国内脑膜瘤诊治，

实现均质化医疗发展目标，我们综合国内外脑膜瘤相关临床研究结果和诊治经验，

编写了此脑膜瘤整合诊治指南。
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第一章

流行病学

脑膜瘤是最常见的颅内原发性肿瘤，约占颅内原发性肿瘤的五分之二，患病率

50.4/10万~70.7/10万，尸检发现 2%~3%的人存在 1个以上的脑膜瘤病变，随着影像

技术的发展及推广应用，脑膜瘤检出率逐渐增加。脑膜瘤可见于任何年龄，但多见

于中老年患者，随年龄增加发病率亦逐渐增加，其中 75~89岁老年人群脑膜瘤年发病

率高达22.2/10万。脑膜瘤男女均可发病，但女性多见，30~69岁的女性中，患脑膜瘤

者约为男性的 3倍。脑膜瘤可发生于颅内任何位置，常见部位依次为大脑半球凸面、

大脑镰/窦镰旁、蝶骨嵴、桥小脑角、小脑半球、小脑幕、枕骨大孔、岩斜区、脑室

内、眼眶内等，颅底脑膜瘤占所有脑膜瘤的 43%~51%。在病理学方面WHO 1级
80%~85%，2级 10%~17%，3级 2%~5%。四川大学华西医院 2009年 1月到 2019年 4
月病理确诊脑膜瘤共 5254例，女性 3789例，男性 1465例，平均年龄 57±16岁，依次

分布为 40-60岁 55%、60-80岁 29.9%和 20-40岁 13.4%；其中WHO 1级 83.8%、 2级
13.9%、 3级 1.2%，另有 1.1%病理分级不明确，WHO 2级和 3级脑膜瘤中幕上凸面和

脑室内比例明显高于颅底，分别约为 23%和 8%。目前国内脑膜瘤发病率不明确，缺

乏基于人群的脑膜瘤发病率临床研究，亟须进行脑膜瘤全国发病情况的登记研究以

明确国内脑膜瘤的真实发病情况。

196



脑

膜

瘤

第
二
章

病
因
与
危
险
因
素

第二章

病因与危险因素

脑膜瘤的确切发病机制尚不明确，现有研究表明脑膜瘤与电离辐射、遗传突变、

职业暴露、代谢、药物、年龄、性别等相关，而吸烟、饮酒和饮食习惯等因素与脑

膜瘤的患病风险无明显相关。

第一节 电离辐射

电离辐射是脑膜瘤的一个明确危险因素，其相对危险度可达 6~10，无明确对应

的剂量反应关系。接受头部放疗的人群尤其是儿童后期患脑膜瘤的风险明显升高，

在 80160名广岛、长崎原子弹爆炸幸存者中观察到 88例脑膜瘤，拟合线性超额相对

风险（ERR） 0.64（0.01-1.8）。牙科X光检查是人群接受电离辐射的一个途径，年轻

时频繁行牙科X光检查，可能与颅内脑膜瘤的风险增加有关。一项开展于年龄在 18
岁至 75岁之间 709例脑膜瘤病例和 1368例对照病例的对照研究显示，无确定证据表

明使用手机与脑膜瘤发生相关。

第二节 激素

脑膜瘤长期被认为同时含有孕激素和雌激素受体，但孕酮受体却占了受体的大

多数，生物活性更强，在复发脑膜瘤中表达明显增加，表明其在脑膜瘤增殖中发挥

作用。从绝经前激素生成正常到内源性激素生成减少的过渡期可能是脑膜瘤生长的

一个危险因素。现有研究证据尚不能证实外源性激素暴露会增加脑膜瘤发生风险，

如使用激素避孕药或激素替代疗法等。但有一项研究表明，醋酸环丙孕酮的使用与

需要侵入性治疗脑膜瘤的风险之间存在强烈剂量依赖关系，即醋酸环丙孕酮高剂量

暴露下，发生脑膜瘤的风险升高，而停止治疗一年后，脑膜瘤的风险明显降低。
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第三节 基因突变

神经纤维瘤病 2型基因（NF2）作为一种肿瘤抑制基因，其缺失是一种常染色体

显性遗传疾病。NF2的体细胞或胚系突变是许多脑膜瘤发生的基础，但同时发现在不

少病例中，包括 SMO、AKT1、PIK3CA、TRAF7、KLF4和 POLR2A在内的许多基因

发生体细胞突变和 SMARCB1、SMARCE1和BAP1等基因生殖系突变。这些不同基因

遗传突变除与肿瘤发病相关外，还与肿瘤的形态、染色体不稳定性、位置等相关，

如带有NF2突变的脑膜瘤通常与纤维组织密切相关，NF2突变型脑膜瘤通常发生于大

脑凸面或后颅窝，并伴有染色体不稳定性增加，而许多非NF2突变型脑膜瘤通常发生

于前中颅窝，没有染色体不稳定性增加。

第四节 年龄与性别

2019年发布的美国中枢性脑瘤登记报告中显示，2012—2016年美国脑膜瘤的年

龄校正年发病率为 8.58/10万人，发病率随年龄增长而增加，在 65岁后增幅较大，75
到 89岁间老年人群脑膜瘤年发病率高达 22.2/10万人。成年人群中脑膜瘤的发生率与

性别明确相关，女性更加常见，WHO 1级和2级脑膜瘤中女性发病率是男性的2.3倍。

第五节 代谢状况

肥胖、体重指数（BMI）与脑膜瘤的发生率相关，BMI每增加 10 kg/m2，风险约

增加 20%（相对风险为 1.17，95% CI为 1.03-1.34，P=0.02）。糖尿病与脑膜瘤的相关

性尚存争议，有研究结果表明糖尿病与脑膜瘤风险正相关，但另一些研究却得出相

反结论。

第六节 其他疾病

目前研究显示女性脑膜瘤与乳腺癌有很强的相关性，女性乳腺癌患者中脑膜瘤

的发生率明显高于正常人群。
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第三章

病理学

第一节 大体组织特点

大多数脑膜瘤边界清楚，附着在硬脑膜上，质地较硬、基底较宽，以挤压周围

组织的方式缓慢生长，迫使邻近的大脑移位。在颅底、视神经管等狭窄部位的脑膜

瘤可呈梭形、哑铃型等不规则形状，可以包裹神经、血管等结构。大多数脑膜瘤表

面光滑，与正常脑组织、神经、血管之间有清晰的界面，部分牢固地附着在相邻脑

组织上可能代表侵袭性脑膜瘤。与脑膜瘤相邻颅骨可能出现骨质增生，这通常与肿

瘤侵入颅骨有关。脑膜瘤肿瘤切割面通常是坚韧的橡胶状，颜色从白色到棕红色不

等，取决于肿瘤的血供情况。砂粒体丰富的肿瘤可能有沙子般的砂砾质地。脑膜瘤

很少能看到骨、软骨或脂肪化生。

第二节 显微组织特点

根据 2021年WHO神经系统肿瘤分类方法，脑膜瘤可分为 15种组织类型：WHO
1级 9种（脑膜上皮型、纤维型、过渡型、分泌型、砂粒体型、化生型、微囊型、血

管瘤样型、富于淋巴浆细胞型）、WHO 2级 3种（不典型、脊索样型、透明细胞型）

和WHO 3级 3种（间变型、乳头型、横纹肌样型）。根据组织学亚型和分级，脑膜瘤

在显微镜下表现多种多样。大多数脑膜瘤由具有适量嗜酸性细胞质和卵圆形核的肿

瘤细胞组成；部分主要表现出间充质特征，例如突出的梭形细胞成分、细胞间丰富

的胶原沉积和偶尔的化生改变，包括软骨或骨化生；其他主要表现出上皮特征，例

如具有丰富嗜酸性细胞质的上皮样形态，乳头状或腺样结构，偶尔还可见胞浆内分

泌空泡。脑膜瘤最典型的组织学特征是漩涡状结构，这是由于肿瘤细胞包裹在一些

特定的结构周围所形成的，细胞自身缠绕形成细胞漩涡，细胞外基质堆积后逐渐转

为透明状漩涡，同心钙化后最终转化为砂粒体。脑膜瘤的另一非特异性特征，即核
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内假包涵体，是由细胞质膜内陷进入细胞核所形成。

第三节 分子病理特点

所有脑膜瘤最常见的改变是 22q染色体缺失和其他NF2等位基因突变。随侵袭性

和 WHO分级增加，NF2突变型脑膜瘤可致拷贝数积累改变，其中染色体臂 1p和染色

体10缺失常首先出现，另外CDKN2A/B纯合缺失表明高度侵袭性过程。

在WHO 1级NF2野生型脑膜瘤中，还发现了其他几种突变，总频率如下：AKT1
（20%）、SMO（11%）、KLF4（28%）、PIK3CA（7%） 和 TRAF7（40%），AKT1和

KLF4突变常与TRAF7突变联合发生，而单独的TRAF7突变较少见，AKT1/TRAF7和
SMO突变是脑膜上皮亚型的典型突变，尤其常发生在颅底脑膜瘤中。KLF4/TRAF7突
变构成了分泌性脑膜瘤的驱动改变，可作为分泌性脑膜瘤的诊断标准之一。

在WHO 2级脑膜瘤中，几乎所有 （97%） 透明细胞脑膜瘤都带有 SMARCE1突
变。SMARCE1胚系突变可替代NF2生殖细胞突变作为小儿脑膜瘤的易感基因，后者

主要发生在脊柱位置。横纹肌样脑膜瘤常发生BAP1突变和缺失，而乳头状脑膜瘤中

发现PBRM1突变的富集，但BAP1和PBRM1突变是否能作为WHO 3级脑膜瘤诊断标

准还需进一步研究。

TERT启动子突变已被证实是复发高风险的标志物，因此是新的 2021 WHO分级

中WHO 3级的独立标准。CDKN2A/B的纯合子缺失与不依赖于组织学类型的不良预

后相关，因此也作为WHO 3级的标志物。

第四节 脑膜瘤分级

1 组织学分级

根据 2021年最新WHO神经系统肿瘤分类方法，脑膜瘤仍分为三级，该分级取决

于核分裂象、脑实质侵润（Brain invasion）或特定组织学特征，具体标准如下。

WHO 1级：每 10个高倍视野（HPF） <4个核分裂象，无脑实质侵润。

WHO 2级：每 10个 HPF 有 4~19个核分裂象，或脑实质侵润，或同时存在下列

形态学改变的三种情况：凝固性坏死，片状结构、突出的核仁（Sheeting，prominent
nucleoli）、细胞密度增高和小细胞化。

WHO 3级：每10个 HPF核分裂象≥ 20个。
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2 分子病理学分级

WHO分级方法是目前最常用的神经肿瘤分级方法，对评估肿瘤预后有一定帮助，

但神经外科常会发现部分WHO 1级脑膜瘤在全切术后迅速复发，也有WHO 2级脑膜

瘤在全切术后未行放疗却在很长一段时间保持稳定，说明单独依靠WHO分级可能存

在局限性。目前依据DNA甲基化谱将脑膜瘤分为MC ben-1、MC ben-2、MC ben-3、
MC int-A、MC int-B、MC mal六类，可对预后进行更为精准的预测（表 6-3-1）。另

外也有研究整合脑膜瘤基因组、转录组和DNA甲基化组学信息，将脑膜瘤分为 4种
独具生物学特征的分子亚型：免疫相关型（MG1）、良性NF2野生型（MG2）、高代谢

型（MG3）和增值型（MG4），这四种亚型之间患者无进展生存期有显著差异。现有

研究表明多维度多组学数据的整合诊断将是未来脑膜瘤分类、分型的重要手段。

表6-3-1 脑膜瘤分子分型

分型

脑膜上皮型

纤维型

过渡型

分泌型

砂粒体型

化生型

微囊型

血管瘤样型

不典型

脊索样型

透明细胞型

间变型

WHO分级

WHO 1级

WHO 2级

WHO 3级

突变基因

AKT1 （/TRAF7），
SMO
NF2
NF2
KLF4/TRAF7
NF2
NF2
NF2
NF2
NF2
NF2
SMARCE1
NF2，TERT

染色体拷贝数变异

无

染色体22q缺失

染色体22q缺失

无

染色体22q缺失

染色体 5扩增

染色体 5扩增

染色体 5扩增

染色体 1p 缺失，染色体
22q缺失

染色体 22q缺失

无

染色体 1p，10，22q缺失；
CDKN2A/B纯合缺失

按DNA甲基化分类

MC ben-2
MC ben-1
MC ben-1
MC ben-2
MC ben-1
MC ben-3
MC ben-3
MC ben-3
MC int-A/B
MC int-A/B
无

MC mal

注：ben—良性；int—中间型；mal—恶性；MC—甲基化分类。
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第四章

临床表现

无症状性脑膜瘤多因其他疾病检查或体检偶然发现，诊断时无肿瘤相关临床表

现，而症状性脑膜瘤主要因肿瘤压迫邻近结构引起神经功能障碍、侵犯或刺激脑组

织诱发癫痫，以及瘤体大、脑脊液循环障碍、静脉引流障碍、脑水肿等引起头痛、

呕吐、视乳头水肿等颅内高压相关症状和体征。脑膜瘤常见临床表现依次为头痛、

局灶性颅神经受损症状、癫痫发作、认知功能改变、肢体无力、头晕或眩晕、共济

失调或步态改变、感觉异常、眼球突出、晕厥等。脑膜瘤引起的神经功能障碍主要

和脑膜瘤生长部位密切相关。癫痫发作是大脑凸面或窦镰旁脑膜瘤主要临床表现，

多表现为局灶性发作、复杂局灶性发作、全面性发作或混合性发作，以全面性发作

最常见；嗅沟等前颅底体积大的脑膜瘤可能引起心理、行为和性格等改变；鞍结节

和鞍隔脑膜瘤常引起视力视野障碍，出现垂体功能紊乱概率低；鞍旁、蝶骨嵴内侧

脑膜瘤亦可引起视力视野改变；视神经鞘脑膜瘤可表现为进行性单侧视力障碍、眼

球突出等；海绵窦和岩骨脑膜瘤可引起眼痛或三叉神经痛；岩斜区脑膜瘤可表现为

共济失调和相应颅神经受损症状；桥小脑角区脑膜瘤可出现听力下降、耳鸣等症状。
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第五章

影像学评估

影像学检查是目前脑膜瘤最主要的诊断评估方法。结合CT和MRI可清晰显示肿

瘤的形态学特征及瘤体周围的大脑解剖结构特征。脑膜瘤最典型的形态学特征是与

硬脑膜宽基底附着的类圆形肿块，少部分表现为沿硬脑膜延伸的片状占位。神经外

科医师对神经影像诊断的要求很明确：首先是行定位诊断，确定肿瘤大小、范围、

肿瘤与周围重要结构（包括重要动脉、静脉、皮层功能区等）的毗邻关系及形态学

特征。这对制定脑膜瘤手术方案有重要作用；其次是对神经影像学提出功能状况的

诊断要求，如肿瘤生长代谢、血供状态及肿瘤对周边脑组织侵袭程度等，这对术后

综合疗效评估具有关键作用。

第一节 常规影像学检查

1 脑膜瘤的 CT 特征

脑膜瘤在CT平扫上的典型特征为等密度肿块，肿瘤较小时易漏诊，肿瘤较大时

可伴有占位效应和水肿，注射造影剂后瘤体出现明显且均匀的强化。在 15%~20%的

病例中，由于瘤体内部出现营养匮乏或化生性钙化，瘤体内部可表现为低密度影或

斑点状极高密度影。CT除了筛查作用外，可用于评估瘤体与邻近骨性结构的关系，

如骨质增生、骨质破坏及蝶窦的异常扩张等。脑膜瘤常引起骨质增生，通常发生于

颅盖骨和蝶骨嵴，在CT上表现为骨性结构的异常增厚。颅骨的反应性增生和肿瘤侵

袭的增生在影像学上难以鉴别，但在增生骨质内的明显增强信号通常提示后者的可

能性大。此外CT脑血管三位成像（CT angiography，CTA）能显示主要动脉与瘤体的

关系以及其在瘤内走行，有助于颅底脑膜瘤术前手术方案及策略的规划。
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2 脑膜瘤的 MRI 特征

MRI扫描是评估肿瘤瘤体和肿瘤与周围组织结构关系的首选检查。常规MRI扫
描序列包括 T1加权像（T1WI）、 T2加权像（T2WI）、 FLAIR像及注射磁共振对比剂

的强化扫描T1WI+C（T1C）。在 T1 WI上，肿瘤瘤体通常表现为和大脑皮层相似的等

信号或低信号；在注射钆造影剂的T1C序列上，大多数脑膜瘤瘤体呈明显、均匀的强

化改变，少部分瘤体由于内部的钙化、囊肿、出血或坏死表现为边缘模糊、不规则

强化，这些可能与肿瘤的侵袭性相关。在 T2WI上，瘤体通常呈等或稍高信号，在轴

外可观察到肿瘤和大脑之间的新月体形脑脊液裂隙影，但当高级别脑膜瘤出现脑实

质侵犯时，脑脊液裂隙影可能消失。与T1C类似，尽管大多数脑膜瘤表现出典型的影

像学特征，少部分肿瘤瘤体在T2WI上也可出现肿瘤坏死、囊性变、出血和脂肪浸润

等特征。

72% 脑膜瘤的 T1C上，在与肿瘤相连的硬脑膜部位可见明显的条形强化，这被

称为脑膜尾征，近三分之二的脑膜尾征可见肿瘤细胞浸润，而少部分脑膜尾征是硬

脑膜对肿瘤的反应性变化。脑膜尾征并不是脑膜瘤特有的改变，可见于所有累及硬

脑膜的肿瘤，因此脑膜尾征对脑膜瘤不具备诊断特异性，但可用于确认肿瘤的定位

分析。

脑膜瘤在增大时会出现明显的脑实质向内移位。约半数以上的脑膜瘤可出现脑

周围组织的水肿，形成环绕肿瘤的水肿带。这种水肿带形状不规则，在T1WI呈低信

号，T2WI上呈高信号表现。对水肿带形成的原因有多种假说，即压迫性缺血伴血脑

屏障受损、软脑膜微血管形成引起的血管分流、机械性静脉阻塞、肿瘤内静水压升

高以及在肿瘤细胞内的分泌-排泄现象等。但研究证实有无瘤周水肿与肿瘤大小无

关，瘤周水肿也不能用于准确地区分良性和非典型或恶性脑膜瘤。

MRI可用于脑膜瘤的血供评估。脑膜瘤瘤体内部的主要血供来自硬脑膜中的动

脉。在瘤体与硬脑膜相连部，可存在一个突出的中央血管蒂，细小的血管分支从该

蒂发出，呈辐条轮样放射状分布，为瘤体内部提供绝大部分血供；肿瘤表面的血供

则通常来源于软脑膜血管的外周丛。因此在MRI上，瘤体内部和周围可出现明显的

流空血管影或增强血管影。此外，MRI可显示脑膜瘤挤压和包裹周围的相邻血管以及

肿瘤浸润或阻塞硬脑膜静脉窦的状况等。对于窦旁脑膜瘤，磁共振静脉造影（Mag⁃
netic resonance venography，MRV） 可提供有关静脉窦受累与否和侧支静脉引流的

信息。

在扩散加权成像（DWI）中，脑膜瘤的表观扩散系数（ADC）值不具备特异性，

但也有一定的参考价值。通常来说，高级别脑膜瘤的 ADC值较低，但部分低级别脑

膜瘤可表现出类似特征。204
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在磁共振波谱分析（Magnetic resonance spectroscopy， MRS）中，脑膜瘤的胆碱

（Cho）水平通常较高，N-乙酰天冬氨酸（NAA）水平通常降低或缺如，会出现特异

性丙氨酸（Alanine，Ala）峰。

在磁共振灌注成像（Perfusion weighted imaging，PWI）中，脑膜瘤通常会显示较

高的相对脑血流量（rCBF）和相对脑血容量（rCBV）。如在DSC序列上，脑膜瘤的信

号强度在钆造影剂的快速注射后通常不能恢复至 50%的基线水平；而在动脉自旋标

记（ASL）中，灌注显示脑膜瘤的 rCBF出现明显上升，特别是血管瘤型脑膜瘤。

第二节 分子影像

PET -CT是一种可以提供有关脑膜瘤生化和生理数据的成像方式。PET成像中最

广泛使用的放射性药物是 2-氟-2-脱氧-D-葡萄糖，即 18F-FDG。然而，大脑皮层对

FDG有生理性的高摄取，故在炎症过程中也会出现FDG积聚，从而降低FDG-PET在
脑肿瘤诊断中的准确性。因此，更多不同且更具体的放射性配基被用于脑肿瘤的诊

断。在几乎所有的脑膜瘤中都有生长抑素受体Ⅱ（Somatostatin ReceptorⅡ，SSTR Ⅱ）

的高表达，所以 SSTR-PET是目前特异性最强的脑膜瘤检查方法。脑膜瘤与 SSTR的

高特异性结合特性使 SSTR-PET可用于脑膜瘤与神经鞘瘤等颅内肿瘤鉴别诊断。 由

于示踪剂无法穿过血脑屏障，周围相邻的组织结构对 SSTR的摄取率通常较低，因而

SSTR-PET上肿瘤与周围组织背景的对比非常明显。在骨浸润或颅底脑膜瘤患者中，

单纯的 CT和MRI通常无法准确反映肿瘤与周围组织结构的关系，此时可考虑行

SSRT-PET检查。

表6-5-1 不同WHO分级脑膜瘤影像学特征

病理
分级

低级别

高级别

CT

等密度或稍高密度，
部分可见钙化，溶骨
性骨质破坏少见

密度不均、形态不规
则、边界不清、包膜
不完整，可见溶骨性
骨质破坏

MRI

T1WI

稍低或等
信号

混杂信号

T2WI

稍 高 信 号
或等信号

混杂信号

FLAIR

等 信 号 或
高信号

混杂信号

T1C

边界清楚、光滑，
均匀明显强化

不均匀强化，出
现 局 部 脑 浸 润 、
坏死或囊变

PET-CT

低代谢

高代谢

注：低级别为WHO 1级，高级别为WHO 2级和3级。

第三节 智能化诊断

近年来，智能化诊疗成为医学发展的新趋势，基于人工智能 （Artificial intelli⁃
gence，AI）的计算机辅助诊断研究的发展为肿瘤治疗实现精准化、个体化、全程化 205
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提供了可能性。在既往有关于脑膜瘤的研究中，以机器学习（Machine Learning，ML）
和深度学习（Deep Learning，DL）为代表的AI技术表现优异，基于图像分割网络和

目标分类网络完成了诸如瘤体图像分割、肿瘤术前分级、Ki-67增值指数预测等临床

任务。与人眼相比，计算机可以更准确地识别图像灰阶值，进而更有效地量化并分

析医学影像中深层的图像特征，能在像素水平探索数据之间的潜在联系。基于这种

能力，未来AI可以突破影像-病理的壁垒，建立影像学特征与肿瘤异质性、细胞及基

因水平之间的联系，为临床的准确诊断和患者咨询提供有价值的信息，为制定精准

化治疗方案和预测患者治疗反应提供帮助。

第四节 鉴别诊断

1 听神经鞘瘤

听神经鞘瘤起源于前庭神经鞘膜的雪旺氏细胞，为桥小脑角区最常见颅内脑外

良性肿瘤。典型听神经鞘瘤的影像学特点为：①肿瘤主体位于桥小脑角区，内听道

扩大呈喇叭状，这是诊断要点；②CT表现以等密度为主，出现囊变时可见低密度区，

极少数出血时可见斑片状高密度，但极少出现钙化；③MRIT1WI呈等或低信号，

T2WI呈较高信号，常有囊变或出血呈混杂信号，强化不均匀；④患侧听神经增粗；

⑤瘤周多无水肿。

发生于桥小脑角并伴有内听道强化的脑膜瘤易误诊为听神经鞘瘤，鉴别要点如

下：①典型脑膜瘤CT平扫常呈等密度，但密度高于听神经鞘瘤，而MRIT1WI信号多

呈稍低信号，T2WI信号呈稍高信号。②脑膜瘤囊变及出血现象极少，常合并有钙化，

增强扫描大部分可见脑膜尾征，并可见瘤周水肿；③多不累及患侧听神经，但极少

数不典型脑膜瘤会累及患侧听神经并强化，需要病理学诊断。

2 脑膜转移瘤

颅内转移是晚期癌症最常见的神经系统并发症，以脑实质转移最常见的部，但

也可累及脑膜。颅内脑膜转移瘤MRI表现可分 3类：①典型的脑膜转移瘤表现为范围

较广的硬脑膜中度增厚，增强后明显均匀强化；②部分脑膜转移瘤表现为似硬膜下

血肿影，沿颅骨内板分布的、轻微弥漫性硬脑膜增厚；③少数表现为脑膜瘤样肿块。

脑膜转移瘤T1WI呈低信号，T2WI呈高信号，增强扫描一般呈明显强化，可存在“脑

膜尾征”，因此传统MRI对脑膜转移瘤与脑膜瘤的鉴别价值不大。有研究认为磁共振

波谱成像、T2灌注成像、弥散加权像、表观弥散系数和 11C-蛋氨酸PET-CT有助于二

者的鉴别。已报道肺癌、乳腺癌、滤泡状性甲状腺癌、前列腺癌及血液系统恶性肿206
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瘤颅内转移可呈类似脑膜瘤样肿块型，对合并上述病史者，若有相关的临床和影像

学表现，即应考虑脑膜转移瘤可能。

3 孤立性纤维性肿瘤

孤立性纤维性肿瘤，旧称血管外皮细胞瘤，是一种影像学表现非常类似于血管

瘤型脑膜瘤的交界性肿瘤。颅内孤立性纤维性肿瘤通常起源于硬脑膜，多位于幕上，

多数分叶明显，形状不规则，血供丰富，常表现为体积较大且局部侵袭性的硬脑膜

肿块，有侵蚀邻近颅骨的倾向。二者影像学非常相似，即 CT 平扫多呈等或稍高密

度，T1WI多呈等或稍低信号，T2WI多呈等或稍高信号，增强扫描均明显强化，均

可出现“脑膜尾征”。二者鉴别诊断要点为：①颅内孤立性纤维性肿瘤多出现瘤体内

部的囊变和坏死，增强后呈不均匀强化；②孤立性纤维性肿瘤强化程度更高，血管

流空信号影更多；③孤立性纤维性肿瘤多引起颅骨侵蚀破坏，而脑膜瘤颅骨改变多

为增生变厚。

4 原发性硬脑膜淋巴瘤

原发性硬脑膜淋巴瘤常见于大脑镰、小脑幕和鞍旁区区域，与脑膜瘤相比，血

管源性水肿更常见，CT呈高密度，可出现骨质增生和骨质侵蚀；T1WI呈低信号，

T2WI呈等至低信号，DWI像上呈扩散受限表现；增强后明显均匀强化，可出现硬脑

膜尾征。该肿瘤代谢活跃，FDG-PET显示大量示踪剂摄取，有利于与脑膜瘤相鉴别。
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第六章

治疗策略

第一节 观察

随着神经影像学发展及广泛应用，大量无症状脑膜瘤被诊断，并逐年增加。普

通人群行头部MRI偶然发现脑膜瘤比例为0.9%~1.0%。前瞻性观察研究已证实75%的

偶然发现脑膜瘤瘤体 5年内增加 15%以上，但所有病例均未出现肿瘤相关症状，且超

过 60%肿瘤呈自限性生长。目前主张对于偶然发现的脑膜瘤、无症状且直径小于 3cm
的脑膜瘤或老年无症状脑膜瘤建议动态随访，在发现后 3~6月进行一次MRI随访，若

病变无变化则每年行一次MRI检查了解病变进展情况，若病变继续无明显进展 5年后

可每 2年一次头部MRI扫描。但在鞍区等区域肿瘤增大易引起神经功能受损，其观察

需特别慎重，随访周期应相应缩短。

第二节 手术治疗

症状性脑膜瘤或进展性脑膜瘤首选手术治疗。手术治疗目的为切除病变，缓解

肿瘤引起相关症状，同时获取标本明确病理性质和分子靶点等，为后续治疗提供依

据。脑膜瘤手术治疗基本原则为最大限度安全切除肿瘤、降低复发率，同时尽量保

留神经功能，改善术后生存质量。肿瘤切除范围是脑膜瘤预后的重要因素，目前常

采用 Simpson分级法定义肿瘤切除程度，即肿瘤全切除并切除肿瘤累及的硬膜和颅骨

为 SimpsonⅠ级切除、肿瘤全切除并电凝肿瘤累及硬膜为 Simpson Ⅱ级切除、肿瘤全

切除但未对肿瘤附着硬膜进行处理为 SimpsonⅢ级切除、肿瘤部分切除为 Simpson Ⅳ
级切除和仅行瘤体减压或活检为 Simpson Ⅴ级切除。肿瘤的切除程度与肿瘤部位、质

地、大小及肿瘤与毗邻重要血管神经的关系等密切相关。

脑膜瘤手术治疗主要依据肿瘤基底附着部位、生长方向和肿瘤大小选择手术入

路。对嗅沟脑膜瘤目前常采用纵裂间入路、额下入路、眶外侧入路或经鼻入路；鞍
208
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结节或鞍隔脑膜瘤可采用经颅入路或经鼻入路；蝶骨嵴或床突旁脑膜瘤可采用翼点

入路、眶颧入路或Dolenc入路等；桥小脑角区脑膜瘤可采用乙状窦后入路、乙状窦

前入路或远外侧入路；岩斜区脑膜瘤可采用岩前入路、岩后入路或岩前岩后联合入

路等；镰幕区脑膜瘤主要采用枕部经天幕入路或天幕下小脑上入路；侧脑室三角区

脑膜瘤常采用经皮层入路或经纵裂经胼胝体入路等。

为提高脑膜瘤手术安全首先应基于神经影像学资料详细了解肿瘤基底、血供来

源、与重要血管神经的关系做好术前准备和选择合理手术入路；其次遵循“4D”手

术策略，即断血供（Devascularization）、断基底（Detachment）、分块切除（De-bulk⁃
ing）和锐性解剖（Dissection）；另外应重视引流静脉保护；最后对于功能区病变或颅

底脑膜瘤应尽可能在术中影像导航和术中电生理监测等技术辅助下进行。

第三节 放疗

放疗主要用于无症状且体积小的脑膜瘤、术后残留或复发脑膜瘤、高龄患者以

及全身情况差不能耐受手术的症状性脑膜瘤。脑膜瘤的放疗主要包括立体定向放射

外科、常规分割外放疗和核素治疗。尽管放疗相对手术创伤小，风险低，但仍可能

出现脑水肿、放射性坏死、放射性脑病及神经损伤等暂时或永久性并发症。

1 立体定向放射外科

立体定向放射外科（SRS）主要包括伽马刀、X刀、射波刀和质子刀等，目前临

床最常用的为伽马刀。SRS主要用于肿瘤直径小于 3cm但全身情况较差的症状性脑膜

瘤，WHO 1-2级脑膜瘤术后残留或术后复发者，以及部分小于 3cm的无症状脑膜瘤。

研究表明，伽玛刀治疗直径小于 3cm的颅内脑膜瘤，其肿瘤生长控制率与 Simpson I
级切除效果相当，但伽玛刀治疗后肿瘤一般不会消失。伽玛刀治疗脑膜瘤的放射处

方剂量一般为 12~16Gy，肿瘤边缘等剂量曲线一般为 40%~50%，但需要根据肿瘤部

位、体积、毗邻结构、是否复发以及患者年龄等因素，设计个体化的剂量方案。对

于体积大于 8ml的稍大脑膜瘤，部分学者主张采用分次或分期伽玛刀治疗，多为剂量

分次，单次处方剂量一般为8~10Gy，两次治疗间隔时间为3~6个月。

2 常规分割外放疗

常规分割放疗主要用于WHO 3级脑膜瘤的术后治疗，也适用于开颅术后肿瘤残

留体积大或基底宽的WHO 1-2级脑膜瘤，以及部分肿瘤直径大于 3cm或基底宽但全

身情况较差的症状性脑膜瘤的初始治疗。治疗颅内脑膜瘤常用的分割外放疗方法包

括分割调强放疗和三维分割适形放疗，总剂量一般为 54~60Gy, 分割剂量为 200~ 209
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240cGy/次。

3 核素治疗

核素治疗在脑膜瘤治疗中使用较少，主要用于难治性脑膜瘤或复发脑膜瘤治疗。

脑膜瘤特异性高表达生长抑素ⅡA受体，生长抑素ⅡA介导的核素治疗对脑膜瘤具有

特异性，有临床研究显示生长抑素ⅡA介导的核素治疗对脑膜瘤有效，但尚需进一步

的临床研究验证。

第四节 药物治疗

药物治疗主要用于无法再进行手术治疗或放疗的脑膜瘤，目前对脑膜瘤尚无确

切有效的药物治疗。化疗药物（羟基脲、替莫唑胺、伊立替康、曲贝替定等）、生长

抑素类似物（兰瑞肽、奥曲肽、帕瑞肽等）、靶向药物（贝伐单抗、伊马替尼、厄洛

替尼、吉非替尼、瓦他拉尼、舒尼替尼等）、激素（米非司酮等）和干扰素-α等药物

已用于脑膜瘤临床治疗研究。

第五节 中医治疗

脑膜瘤中医治疗仅针对早期神经功能损害不严重的患者或术后需要中医调理的

患者。“头”通过经络与脏腑相连，不同部位之脑膜瘤与相关经络及脏腑密切相关。

凡诊头疾者，当先审久暂，次辨表里。盖暂病者，必因邪气；久病者必兼元气。故

暂病者，当重邪气，久病者当重元气。其辨之法，太阳在后，阳明在前，少阳在侧，

实证和虚证之所当辨也。所以脑膜瘤之辨证论治分实证和虚证两大类，其实证分少

阳头痛、痰湿阻滞型、肝阳上亢型和瘀血阻滞型四型，而虚证分肝肾亏虚型和气血

虚弱型。大的原则是“扶正祛邪，攻补兼施”。中医依据望、闻、问、切四诊归纳为

不同之证型，制定不同之治法，中西医结合治疗以达到缓解症状、提高疗效、延长

生存期之目的。中医认为脑膜瘤患者以清淡饮食为主，尽量少食辛辣、肥甘和刺激

性食物，勿情志过激、慎劳倦。
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第六节 治疗流程图

·偶然发现
·肿瘤体积小
·无水肿
·无神经功能障碍

肿瘤稳定 肿瘤体积增加

患者一般
状况良好/
手术意愿
强烈

SRS/RT（用于手术
风险较高患者，如
高龄、并发症以及
全身状态较差）

病情稳定

·症状明显
·有水肿
·骨质增生
·骨质破坏

MRI随访3~6个月
手术治疗

WHO 1级 WHO 2级 WHO 3级

手术全切 次全切或
部分切除

手术全切 次全切或
部分切除

随访观察 随 访 观 察
或补充RT补充 SRS

或RT 补充RT 补充RT

肿瘤复发或残留进展

多学科评估

再手术 再次放射
治疗 SRS
或RT

参 与 临 床
试 验 系 统
性治疗

MRI检测高度怀疑脑膜瘤

次全切或
部分切除

影像学随访

图6-6-1 脑膜瘤治疗流程图
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第七章

随访及预后

第一节 随访策略

脑膜瘤随访首选MRI，无法行MRI者可行CT扫描。脑膜瘤生长缓慢，以每年 2~
4mm的线性速率生长，但部分脑膜瘤可呈指数生长，因此脑膜瘤随访需根据肿瘤是否

有症状、是否治疗以及WHO分级，并结合卫生经济学，个体化制定随访周期。脑膜

瘤术后常在 24~72h内进行MRI增强扫描以评估肿瘤残余情况。对WHO 1级脑膜瘤一

般术后 3月复查MRI，之后每年复查 1次MRI，而对WHO 2级一般术后 3月复查MRI
之后每半年复查一次，具体随访策略见表 6-7-1。随访观察若发现肿瘤复发或进展，

应根据有无症状、病变进展快慢和全身情况等选择继续观察随访、手术或放疗等。

表6-7-1 不同级别脑膜瘤随访策略

脑膜瘤

WHO 1级或未治疗

WHO 2级
WHO 3级或复发

5年内

每12个月

每6个月

根据病情需要，每3～6月复查一次

5年后

每24个月

每12个月

第二节 预后

1 生存率和复发率

评估脑膜瘤预后最有效的指标是病理分级（WHO分级）和肿瘤切除程度（Simp⁃
son分级）。尽管有些脑膜瘤采取了相对激进的治疗，WHO 1-3级脑膜瘤的 10年生存

期分别为 83.7%、53%和 0。良性和恶性颅内脑膜瘤的 10年生存期分别为 83.5%和

58.3%，而良性和恶性脑脊膜瘤 10年生存期明显高于颅内脑膜瘤，分别为 95.6%和

71.7%。WHO 1-3级脑膜瘤经 Simpson 1级全切后 5年复发率分别为 7%~23%、50%~
55%和72%~78%。212
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2 认知功能

脑膜瘤患者认知功能受损可出现于术前和术后，主要为记忆力、注意力和反应

力等认知功能障碍。术前认知功能受损多源于肿瘤所在的解剖部位、肿瘤引起的颅

内高压以及肿瘤导致的脑水肿。肿瘤位于额颞叶、肿瘤体积大、出现明显脑水肿和

认知功能下降显著相关。术后认知功能受损可能与脑组织受损、使用抗癫痫药物和

放疗有关。大于 70岁的高龄患者更易出现认知功能损伤。接受手术治疗的患者中，

12.3%会出现术后新发癫痫，40%存在认知功能或情感障碍（如焦虑或抑郁症状）。
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第八章

特殊人群脑膜瘤

第一节 妊娠合并脑膜瘤

妊娠期合并脑膜瘤的发生率很低，据估计为（1~4.5） /10万人，妊娠并不会增加

脑膜瘤的发病率。目前对妊娠期脑膜瘤的自然史及最佳处理策略仍缺乏大样本研究

证据，可参考经验认识均来源于个案报道。研究显示，妊娠期性激素变化、血容量

增加、液体潴留增加等生理变化，会导致脑膜瘤的生长增快，瘤体增大，瘤周水肿

加重，导致症状加重或出现新的神经功能障碍症状。妊娠期脑膜瘤常见症状包括头

痛、恶心、呕吐等颅内压增高表现，以及肢体无力、失语、视力视野障碍、新发抽

搐等局灶神经功能障碍。需要注意的是，恶心和呕吐也是妊娠的常见症状，但主要

发生于孕早期，且随着孕期增加逐渐改善，而肿瘤引起的恶心、呕吐更可能出现在

孕晚期，逐渐加重并可能伴随头痛等表现。新发抽搐需与子痫相鉴别，子痫发作通

常为全身性发作，发作前通常有高血压、头痛等前驱症状，而肿瘤相关癫痫可能为

局灶性发作，但也可很快继发全身性发作，有时难以发现局灶性发作。当临床怀疑

妊娠期脑膜瘤时，推荐行头部MRI检查。MRI没有辐射，可以安全地用于妊娠患者，

但通常不推荐应用造影剂。

对无症状的妊娠期脑膜瘤患者，可选择随访观察，同普通人群脑膜瘤的处理原

则一致。对有颅内压增高或明显神经功能障碍的患者，常需行开颅手术切除肿瘤，

但开颅手术的最佳时机尚无定论。对妊娠期脑膜瘤患者，建议整合患者的个体特征，

基于以下原则制定个体化的治疗策略：①确保患者的生命安全和神经功能状况是首要

诊疗目标，当患者出现颅内压增高、神经功能障碍加重、有脑疝风险时，优先行开颅

手术切除颅内肿瘤；②充分考虑患方的妊娠意愿及孕周情况，以制定妊娠时长及分娩

时机，在确保患者安全前提下，可尽量延长妊娠时间，为胎儿的发育、成熟和存活提

供有利条件；③在颅内高压尚未解除时，分娩建议选择行全麻剖宫产；④建议组建多

学科团队，包含神经外科、产科、麻醉科、围产医学、新生儿科等，对患者进行整
214



脑

膜

瘤

第
八
章

特
殊
人
群
脑
膜
瘤

合评估并制定个体化的治疗流程。

第二节 儿童脑膜瘤

儿童脑膜瘤十分罕见，在所有脑膜瘤中不到 1%，约占所有儿童中枢神经系统肿

瘤 2%。2型神经纤维瘤病（NF2）和治疗性射线暴露是儿童脑膜瘤最相关的危险因

素。研究显示，在儿童期接受过颅脑照射的癌症幸存者中，40岁前发生脑脊膜瘤的

累积风险为 5.6%。儿童脑膜瘤患者的男女比例约为 1.3∶1。与成人脑膜瘤相比，儿

童脑膜瘤更具侵袭性，不典型脑膜瘤和间变性脑膜瘤的比例更高，更易复发，这可

能与儿童脑膜瘤临床病理特征和分子特征有关。荟萃分析显示，首次手术的切除程

度是儿童脑膜瘤最相关的独立预后因素，而术前放疗无确切获益。因此，儿童脑膜

瘤的首选治疗是积极手术切除，并达到全切。对次全切除的患者，建议再次手术以

获最大限度的切除。次全切除和WHO 3级的儿童脑膜瘤患者，需要严密观察随访。

无神经纤维瘤病的儿童脑膜瘤患者至少需随访 10年，而合并NF2的儿童脑膜瘤患者

应终生随访。

第三节 老年脑膜瘤

随着人均寿命延长，以及CT和MRI检查的普及应用，老年脑膜瘤患者的人数逐

渐增多。在老年志愿者人群研究中，头部MRI检查发现脑膜瘤的比率约为 2.5%。在

制定老年脑膜瘤患者的处理策略时，除了肿瘤本身特征外，还需要整合患者的功能

状态、预期寿命和卫生经济学等考量。对意外发现的、体积较小的无症状脑膜瘤，

以及功能状态较差的老年患者，可选择观察随访。有研究发现，大部分无症状脑膜

瘤在为期 5年的随访期间都无明显进展。但对有症状或有进展风险的老年脑膜瘤，仍

需要积极干预。研究显示，与中青年脑膜瘤相比，老年脑膜瘤患者中WHO 2级和 3
级脑膜瘤的比例更高，手术后 3个月的死亡率更高，中位总生存期更短，但无进展生

存期无明显差异。接受手术治疗的老年脑膜瘤患者，与年龄相匹配的普通人群相比，

其生存时间并未受到显著影响。因此，手术对老年脑膜瘤患者仍是安全可行的，但

有时需权衡手术切除程度与手术时长及术后并发症风险等。对肿瘤较小或肿瘤切除

风险过高的老年患者，可选择立体定向放疗代替手术。研究显示，老年脑膜瘤患者

在放疗后 5年的局部控制率和病因特异性生存率均大于 90%，治疗相关的毒性小，并

且无新发神经功能障碍。

215



中

国

肿

瘤

整

合

诊

治

指

南

第九章

未来研究方向

第一节 多组学诊断方式

将基因组、分子特征与组织病理学特征相整合正将提高我们对脑膜瘤诊断的准

确性。新发现的生物学标志物和治疗靶点，为设计前瞻性临床试验带来希望，并为

未来药物干预提出了新的、可靶向的途径。除分子标志物外，放射组学在改善脑膜

瘤诊断中作用明显，且无诊断活检等相关有创操作风险。使用先进的成像技术（如

超高场强的MRI）可进一步改进放射组学的AI学习模型，这将加速基于AI的决策支

持系统转化为日常临床实践。未来用人工智能算法将放射组学与脑膜瘤的分子图谱

等特征整合起来可以更准确的评估脑膜瘤的分级及预后，并指导脑膜瘤的治疗。

第二节 临床前模型建立

与二维细胞培养相比，体外 3D培养的类器官模型培养耗时短、成功率高，能更

好地模拟肿瘤的自然发展规律，且涵盖在体肿瘤的组织学和分子特征，更适合高通

量药物筛选测试，因此类器官可能是脑膜瘤基础研究、药物开发和个体化治疗非常

好的一个模型。 当然，类器官也存在其内在的局限性，如缺乏与周围正常组织之间

的相互作用。脑膜瘤体内模型中的PDX模型虽不能完全模拟患者体内的肿瘤微环境，

但却是新药临床前测试的主要模型。

尽管不同的脑膜瘤模型存在诸多缺点，但随着细胞培养、异种移植物成像技术、

CRISP/Cas9等基因编辑技术的进步，结合脑膜瘤中新发现的生物学特征，为开发更

可靠、更具代表性的肿瘤模型提供了希望，这对更深入了解脑膜瘤的生物学机制和

开展临床前药物评估至关重要。
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第三节 新兴的治疗方式

目前正在进行许多针对脑膜瘤的靶向治疗，部分研究取得了可喜的结果。在未

来研究中，加速发现新的靶点及信号通路将有望为药物开发提供新思路。在组织学

基础上，使用标准化的成像技术，制定标准化的疾病反应评估体系和适当的临床试

验终点，将有助于临床试验的开展和加速脑膜瘤患者新疗法的开发。当前免疫治疗

研究中一个有希望的领域是淋巴细胞浸润与脑膜瘤遗传特征和肿瘤学结果之间的关

系。未来需要深入研究免疫微环境与脑膜瘤分子遗传特征之间的复杂关系，明确免

疫细胞及其在肿瘤内的分布和淋巴细胞类别（如CD4+/CD8+），识别与特定免疫细胞

浸润相关的突变等，这将有助于为脑膜瘤免疫治疗的机制奠定理论基础。
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