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３．０ＴＭＲＩ弥散张量成像对脑胶质瘤分级的诊断价值
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　　摘　要：目的　比较脑低、高级别胶质瘤轴位的弥散张量成像（ＤＴＩ）图像，分析不同级别胶质瘤ＤＴＩ特点，以提高诊断准确

性。方法　回顾性分析泸州医学院附属医院经手术病理证实的２６例低级别胶质瘤、３７例高级别脑胶质瘤的轴位Ｔ１Ｗ／ＤＴＩ图

像，将瘤周神经元纤维走行分为推移、中断、神经元纤维缠结（ＮＦＴ）３种类型。结果　２６例低级别胶质瘤中，１８例肿瘤瘤周神经

元纤维出现推移，８例出现中断，无１例出现ＮＦＴ；３７例高级别脑胶质瘤中９例肿瘤瘤周神经元纤维出现推移，２１例出现中断，７

例出现ＮＦＴ；脑低、高级别胶质瘤组间有序变量的两独立样本比较的秩和检验显示差异有统计学意义（犣＝－３．７５６，犘＜０．０５）；高

级别胶质瘤出现ＮＦＴ部位的χ
２ 检验显示差异无统计学意义（犘＞０．０５），其中，额叶出现１例ＮＦＴ，占２．７％（１／３７），颞叶出现６

例ＮＦＴ，占１６．２％（６／３７）。结论　脑低级别胶质瘤瘤周神经元纤维走行在３．０ＴＭＲＩ／ＤＴＩ图像上多表现为推移，高级别胶质瘤

多表现为中断和ＮＦＴ，高级别胶质瘤ＮＦＴ多出现在颞叶、额叶。

关键词：胶质瘤；弥散张量成像；推移；中断；神经元纤维缠结

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１４．１５．０１８ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１４）１５１８７５０３

犜犺犲犱犻犪犵狀狅狊狋犻犮狏犪犾狌犲狅犳犱犻犳犳狌狊犻狅狀狋犲狀狊狅狉犻犿犪犵犻狀犵犳狅狉犵犾犻狅犿犪狊犵狉犪犱犻狀犵犪狋３．０犜犕犚犐

犔犻狌犅狅１，犡犻犲犎狌犻１，犛犺犻犠狌犳犲犻
１，犉犲狀犵犔犻犪狀

１，犔犻犇犲狀犵狑犲犻
２△

（１．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犚犪犱犻狅犾狅犵狔，狋犺犲犘犲狅狆犾犲′狊犎狅狊狆犻狋犪犾狅犳犇犪狕狌犇犻狊狋狉犻犮狋，犆犺狅狀犵狇犻狀犵４０２３６０，犆犺犻狀犪；

２．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犚犪犱犻狅犾狅犵狔，狋犺犲犃犳犳犻犾犻犪狋犲犱犎狅狊狆犻狋犪犾狅犳犔狌狕犺狅狌犕犲犱犻犮犪犾犆狅犾犾犲犵犲，犔狌狕犺狅狌，犛犻犮犺狌犪狀６４６０００，犆犺犻狀犪）

　　犃犫狊狋狉犪犮狋：犗犫犼犲犮狋犻狏犲　Ｔｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆａｘｉａｌｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ（ＤＴＩ）ｆｏｒｇｌｉｏｍａｓｇｒａｄｉｎｇａｔ３．０ＴＭＲＩ，

ａｎａｌｙｚｅｔｈｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒａｄｅｓｇｌｉｏｍａｓｏｆａｘｉａｌＤＴＩｉｎｏｒｄｅｒｔｏｉｍｐｒｏｖｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｃｃｕｒａｃｙ．犕犲狋犺狅犱狊　Ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃ

ｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｉｎｖｏｌｖｉｎｇａｇｒｏｕｐｏｆ３７ｃａｓｅｓｏｆｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａａｎｄ２６ｃａｓｅｓｏｆｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｃｏｎｆｉｒｍｅｄｂｙｔｈｅ

ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｒｅｓｕｌｔｓｉｎａｆｆｉｌｉａｔｅｄｈｏｓｐｉｔａｌｏｆＬｕｚｈｏｕｍｅｄｉｃａｌｃｏｌｌｅｇｅ，ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｉｎａｘｉａｌＤＴＩ，ｐｅｒｉｔｕｍｏｒａｌｎｅｕ

ｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙｗａｓｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｔｈｒｅｅｔｙｐｅｓ：ｄｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ，ｉｎｔｅｒｒｕｐｔｉｏｎａｎｄｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙｔａｎｇｌｅｓ（ＮＦＴ）．犚犲狊狌犾狋狊　ａｍｏｎｇｔｈｅ２６ｃａｓｅｓ

ｏｆｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ１８ｃａｓｅｓｏｆｄｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ；８ｃａｓｅｓｏｆｉｎｔｅｒｒｕｐｔｉｏｎ，ｎｏＮＦＴ；ａｍｏｎｇｔｈｅ３７ｃａｓｅｓｏｆｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏ

ｍａｓ，ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ９ｃａｓｅｓｏｆｄｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ，２１ｃａｓｅｓｏｆｉｎｔｅｒｒｕｐｔｉｏｎ，ａｎｄ７ｃａｓｅｓｏｆＮＦＴ（１ｃａｓｅｏｆｆｒｏｎｔａｌｌｏｂｅ，６ｃａｓｅｓｏｆｔｅｍｐｏｒａｌ

ｌｏｂｅ）；ｏｒｄｉｎａｌｖａｒｉａｂｌｅｓｒａｎｋｓｕｍｔｅｓｔｉｎｔｗｏｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓａｍｐｌｅｓｂｅｔｗｅｅｎｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｇｒｏｕｐａｎｄｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓｈｏｗｅｄ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（犣＝－３．７５６，犘＜０．０５）；χ
２ｔｅｓｔｓｈｏｗｅｄｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（犘＞０．０５），ｆｒｏｎｔａｌｌｏｂｅａｐｐｅａｒｅｄＮＦＴｉｎ１

ｃａｓｅ，ａｃｃｏｕｎｔｉｎｇｆｏｒ２．７％（１／３７），ｔｅｍｐｏｒａｌｌｏｂｅａｐｐｅａｒｅｄＮＦＴｉｎ６ｃａｓｅｓ，ａｃｃｏｕｎｔｉｎｇｆｏｒ１６．２％（６／３７）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　Ｐｅｒｉｔｕｍｏｒａｌ

ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙｏｆｔｈｅｌｏｗｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓｍｏｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄｄｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ，ｔｈｅｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓｓｈｏｗｍｏｒｅｉｎｔｅｒｒｕｐｔｓａｎｄＮＦＴａｔ

３．０ＴＭＲＩ，ＮＦＴｉｎｈｉｇｈｇｒａｄｅｇｌｉｏｍａｓｉｓｏｆｔｅｎｓｅｅｎｉｎｔｈｅｔｅｍｐｏｒａｌａｎｄｆｒｏｎｔａｌｌｏｂｅ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｇｌｉｏｍａ；ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ；ｄｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ；ｉｎｔｅｒｒｕｐｔｉｏｎ；ｎｅｕｒｏｆｉｂｒｉｌｌａｒｙｔａｎｇｌｅｓ

　　颅内占位性病变中，胶质瘤是最常见的原发肿瘤，约占

４０％。ＷＨＯ采用四级法对其进行分级：Ⅰ、Ⅱ级为低级别肿

瘤，预后好；Ⅲ、Ⅳ级为高级别肿瘤，预后差。随着神经影像学

的发展，３．０Ｔ ＭＲＩ弥散张量成像（ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎｓｏｒｉｍａｇｉｎｇ，

ＤＴＩ）能反映颅内病变特别是脑胶质瘤瘤周神经元轴突保留情

况及纤维束走行方向，为脑胶质瘤的准确诊断及临床手术入路

提供有力的保障。本文回顾性分析经手术病理证实的６３例不

同级别脑胶质瘤的轴位Ｔ１ＷＤＴＩ图像特征，为合理诊治提供

依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取泸州医学院附属医院２０１２年４月至

２０１３年１０月经手术病理证实的不同级别胶质瘤患者６３例，

其中Ⅰ、Ⅱ级（ＷＨＯ四级法）胶质瘤２６例，Ⅲ、Ⅳ级胶质瘤３７

例。男４１例，女２２例，年龄１５～７２岁，平均（４７．７９±８．７０）

岁。检查前所有受试者均签署知情同意书。

１．２　方法　使用荷兰３．０Ｔ超导 ＭＲＩ（Ｐｈｉｌｉｐｓ，ＭＲＳｙｓｔｅｍｓ

Ａｃｈｉｅｖａ，Ｄｕｔｃｈ）。所有受检者均行 ＴＩＲ／Ｔ１ＷＩ及 ＤＴＩ扫描，

仰卧位，ｓｅｎｓｅＮＶ１６通道头颈联合线圈。

１．２．１　ＴＩＲ／Ｔ１ＷＩ扫面参数　ＴＲ：２０００ｍｓ，ＴＥ：２０ｍｓ，ＩＲ：

８００ｍｓ，反转角：９０°，ＮＳＡ：２，层厚：３ｍｍ，矩阵：２５６×２５６，

ＦＯＶ：１２ｃｍ，总持续时间：１ｍｉｎ５４ｓ。

１．２．２　ＤＴＩ扫描序列及参数　ＥＰＩ序列，ＴＲ：６４７５ｍｓ，ＴＥ：

７５ｍｓ；ＦＯＶ，ＲＬ：２２４，ＡＰ：２２４，ＦＨ：１２０（单位：ｍｍ）；层厚：２

ｍｍ，层间距：０ｍｍ，ＮＳＡ：２，矩阵：１１２×１１２，最大ｂ值：８００

ｓ／ｍｍ２，参考组织：脑灰质，１５个弥散编码梯度方向，总持续时

间：４ｍｉｎ５ｓ。

１．２．３　图像处理　采用独立、开放的工作站（Ｐｈｉｌｉｐｓ，ＭＲ

ｗｏｒｋｓｐａｃｅＥｘｔｅｎｄ２．６．３．２，２００９）及后处理软件（Ｐｈｉｌｉｐｓ，Ｅｘ

ｔｅｎｄＭＲｗｏｒｋｓｐａｃｅ，Ｄｕｔｃｈ），拖拽轴位Ｔ１ＷＩ／ＴＩＲ图像（１３例

为增强Ｔ１Ｗ）作为本底，对ＤＴＩ图像进行手动拟合。所有拟合

过程均由第一作者本人完成，且操作过程一致。

１．２．４　图像分析　由３名具备副主任医师资格的影像专业医

师共同完成，达成共识的情况下确定不同级别脑胶质瘤瘤周神

经元纤维走行情况，将其分为：推移、中断、神经元纤维缠结
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（ＮＦＴ）３种类型；对于出现 ＮＦＴ的脑胶质瘤，明确其发病的

部位。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计分析。根据

病理结果，将脑胶质瘤分为低、高级别胶质瘤２组，组内采用有

序变量秩和检验；对于出现ＮＦＴ的脑胶质瘤，根据其位置采用

χ
２ 检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　脑低、高级别胶质瘤 ＷＨＯ病理分类与肿瘤瘤周神经元

纤维走形关系　２６例低级别胶质瘤中１８例肿瘤瘤周神经元

纤维出现推移（图１），８例出现中断，无１例出现ＮＦＴ；３７例高

级别脑胶质瘤中９例肿瘤瘤周神经元纤维出现推移，２１例出

现中断（图２），７例出现ＮＦＴ（图３～６）；脑低、高级别胶质瘤组

间神经元走形情况比较，差异有统计学意义（Ｚ＝－３．７５６，犘＜

０．０５）。

２．２　脑高级别胶质瘤发病部位与肿瘤周围神经元纤维走形关

系　３７例Ⅲ、Ⅳ级胶质瘤根据发病部位进行瘤周神经元纤维

走形关系评估显示：额叶１４例，其中，神经元纤维束推移４例，

中断９例，出现 ＮＦＴ１例；颞叶１７例，神经元纤维束推移３

例，中断８例，出现ＮＦＴ６例；顶叶６例，神经元纤维束推移２

例，中断４例，出现 ＮＦＴ无；额叶出现１例 ＮＦＴ，占２．７％

（１／３７），颞叶出现６例 ＮＦＴ（图３～６），占１６．２％（６／３７）。χ
２

检验显示差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

图１　　右侧颞顶叶星形细胞瘤（ＷＨＯⅡ级）的ＤＴＩ后处理图像示病灶周围神经纤维呈推移改变；图２　　右侧额叶内间变性星

形细胞瘤（Ⅲ级）的ＤＴＩ后处理图像示病灶周围神经纤维呈明显中断改变；图３　　左侧颞叶内间变性星形细胞瘤（Ⅲ级）的

Ｔ１Ｗ＋Ｃ轴位图像示左侧颞叶病灶明显均匀强化，呈明显高信号，周围少许低信号水肿；图４　　ＤＴＩ后处理图像示病灶周围神

经纤维呈环状缠结（图红色箭头）；图５、６　　肿瘤组织病理学表型（ＨＥ×２０、１０）：ＥＭＡ（－），Ｖｉｍ（＋），ＧＦＡＰ（＋），Ｓ１００（－），

Ｋｉ６７（＋，１０％），Ｐ５３（个别细胞＋）。

３　讨　　论

ＤＴＩ是目前惟一能显示活体脑白质纤维束走向，直观反映

脑肿瘤与白质纤维束关系的方法。过去的研究多利用其弥散

系数（ＡＤＣ）值和部分各向异性（ＦＡ）值临床评价脑肿瘤的浸润

能力。Ｈｏｌｏｄｎｙ等
［１］用如下三类方式评价颅内肿瘤与皮质脊

髓束的关系：（１）彼此是分开的；（２）肿瘤直接接近皮质脊髓束

（此类显微镜下往往显示肿瘤细胞已浸润了白质纤维束）；（３）

肿瘤明显浸润皮质脊髓束。但 Ｈｏｌｏｄｎｙ只提及肿瘤与皮质脊

髓束的关系，未涉及其他纤维束，尤其是锥体束、胼胝体纤维

束、视放射纤维束等。力求准确，本文在轴位图像上进行ＤＴＩ

成像，尽可能评价与肿瘤有关的瘤周白质纤维束。

邹元杰等［２］利用脑胶质瘤无边界、浸润性、易复发等生物

学特性，将脑肿瘤与白质纤维束的关系分为移位、融合、破坏３

种形式。邓国军等［３］将脑肿瘤与白质纤维束的关系分为单纯

推移，单纯破坏，推移并破坏３种。而本文将其分为推移、中

断、ＮＦＴ，与上述分类方法基本一致。

邹元杰等［２］认为纤维束越细、越长，活动度越大，则越易形

成移位（如锥体束）；反之则易形成融合、破坏（如胼胝体）。移

位主要是瘤周水肿带挤压、膨胀性生长的肿瘤推移与其平行的

纤维束所致；融合是肿瘤压迫与其垂直的纤维束、不成熟的肿

瘤血管侵犯、肿瘤直接浸润引起；破坏是肿瘤的直接浸润所致。

邓国军等［３］认为低级别胶质瘤对瘤周纤维束趋向于单纯推移

或推移并破坏，而高级别胶质瘤则趋向于破坏。高级别胶质瘤

致白质纤维排列方向、细胞外间隙发生改变，致瘤周纤维束破

坏［４］。李伟等［５］认为白质纤维束对肿瘤的阻力较小，肿瘤对纤

维束的浸润主要表现在纵行纤维，横行纤维对肿瘤浸润起抑制

作用。且肿瘤级别越高，肿瘤细胞破坏、取代白质纤维束越明

显，其ＦＡ值越低，越易致纤维束中断，越无法获取瘤周白质纤

维束。本研究显示，低级别胶质瘤瘤周的白质纤维束多表现为

推移，高级别胶质瘤瘤周的白质纤维束多表现为中断，与上述

论点基本相同，不同点是本文发现３７例高级别胶质瘤瘤周的

白质纤维束７例呈现ＮＦＴ征象。

ＮＦＴ指神经元纤维增粗、扭曲形成缠结，电镜下显示其由

双螺旋缠绕的神经微丝构成，常见于较大的神经元，尤以海马

６７８１ 重庆医学２０１４年５月第４３卷第１５期



体、颞叶内侧多见，其形成的机制常被认为是神经元纤维的轴

索微管相关蛋白Ｔａｕ的异常磷酸化。正常Ｔａｕ蛋白是一种微

管结合蛋白，促进微管蛋白聚集成微管并增强其稳定性，维持

轴突的生长发育及神经元极性［６］，参与递质的运输。过度磷酸

化形成ＮＦＴ则失去与微管结合的能力，阻断细胞核、轴突之间

的蛋白运输通路，使细胞调节、制造蛋白的功能降低，最后导致

神经元功能丧失。总之，ＮＦＴ样改变被认为是神经元趋向死

亡的标志。张毅等［７］认为由于糖尿病缺乏胰岛素受体，会导致

中枢神经营养障碍，可能是形成脑 ＮＦＴ 的危险因素之一。

Ｈｏｙｅｒ
［８］认为其机制是胰岛素受体数目、胰岛素的结合能力发

生改变，信号传导途径发生障碍，ＰＩ３Ｋ活性下调，致 ＧＳＫ３β
增高，而ＧＳＫ３β可磷酸化ｔａｕ蛋白等。本文出现ＮＦＴ的７例

患者多次糖激酶（ＨＫ）法检测血糖均在６．１ｍｍｏｌ／Ｌ以下，排

除糖尿病对ＮＦＴ的影响。

蔡志友等［９］在神经胶质细胞中发现磷酸化的 Ｔａｕ蛋白。

Ｐｏｗｅｒｓ等
［１０］认为少突胶质细胞也有病态的Ｔａｕ蛋白发生，异

常聚集主要发生在运动区皮质、皮质脊髓束、运动区皮质邻近

的白质。Ｊｉｎ等
［１１］也证实骨髓通过对转基因动物模型鼠的研

究发现Ｔａｕ蛋白在胶质细胞内的过度聚集导致神经元变性的

发生。国内外普遍认为，这一征象是阿茨海默病的主要病理学

特征。而本文从影像学角度展示了高级别胶质瘤中ＮＦＴ的出

现，其形成机制尚需进一步研究，但可以推测的是其与神经元

的死亡呈正相关［１２１３］。

对７例高级别胶质瘤出现 ＮＦＴ的部位进行分析，发现主

要位于颞叶（１６．２％）、额叶（２．７％），与 Ｗｈｉｔｗｅｌｌ等
［１４］研究发

现的ＮＦＴ多见于颞叶的内侧和外侧、额叶的观点一致，且还认

为ＮＦＴ的出现与灰质的损失密切相关，但本文就ＮＦＴ出现部

位的分析差异无统计学意义（犘＞０．０５）。可能不同区域的脑

胶质瘤对白质的浸润和破坏不同，Ｐｅｎａ等
［１５］将 ＤＴＩ测量的组

织弥散特性分为各向同性和各向异性成分，排除因不同白质的

各向同性特征的不同而造成的误差，这将是本研究继续发展和

完善的方向之一。

本研究存在不足，脑胶质瘤实体感兴趣区的选择与瘤周神

经束的评价可能存在偏差；样本量太小；缺乏ＮＦＴ的组织病理

学特征及相关性分析，需要在以后的工作中进一步完善。
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