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基于多模态 MRI的术前无创预测模型构建:联合常规序列与扩
散加权成像评估脑胶质瘤IDH 突变状态及 KiＧ６７增殖指数

王纪鹏,郑园园

【摘要】　目的:构建基于常规 MRI与扩散加权成像(DWI)的多模态术前无创预测模型,实现脑胶质瘤异柠檬酸脱氢

酶(IDH)突变状态及 KiＧ６７增殖指数的术前无创预测,为临床个体化治疗方案制定提供影像学依据.方法:回顾性纳入

２０１９年１月－２０２５年３月本院经术后病理证实的１７７例脑胶质瘤患者,根据IDH 基因检测结果分为突变型(n＝５４)和野

生型(n＝１２３).所有患者术前均完成常规 MRI及 DWI检查,由两名放射科医师在不知晓患者病理结果的情况下评估并

提取常规 MRI形态学特征,并于 ADC图上手动勾画感兴趣区以获取定量参数.单因素分析筛选IDH 突变状态及 KiＧ６７
增殖指数差异有统计学意义的影像特征.采用多因素 Logistic回归构建IDH 突变状态预测模型,采用受试者操作特征

(ROC)曲线评估模型预测效能.采用多元线性回归构建 KiＧ６７增殖指数预测模型.结果:IDH 突变型与野生型患者在年

龄、WHO 分级、KiＧ６７指数分布、强化方式、水肿程度及 ADCmin、rADC、ADC１０参数上差异有统计学意义(均P＜０．０５);多

因素Logistic回归显示 KiＧ６７指数(OR＝１．７９７)、DWI衍生参数 ADCmin(OR＝３．４７３)及rADC(OR＝３．４９７)是IDH 突变状

态的独立影 响 因 素,基 于 此 构 建 的 影 像 学 预 测 模 型 预 测IDH 突 变 的 AUC 为 ０．８９５(９５％CI:０．８４０~０．９３６),敏 感 度

８３．３３％、特异度８３．７４％,效能显著优于单一指标(均P＜０．０５).KiＧ６７增殖指数与强化方式(H＝０．２３２)、水肿程度(H＝
０．４３８)、ADCmin(r＝－０．２１７)、rADC(r＝－０．１８６)、峰度(r＝０．１５９)显著相关(均P＜０．０５);多元线性回归模型结果显示,

ADCmin、峰度、水肿程度为 KiＧ６７增值指数的独立影响因素,回归方程为 KiＧ６７(％)＝４２．３６８－２８．７５４×ADCmin＋５．６２１×
峰度＋３．８７２×水肿程度,模型调整R２＝０．７０８(P＜０．００１).结论:联合常规 MRI形态学特征与 DWI定量参数的多参数

MRI模型,可术前无创、精准预测脑胶质瘤IDH 突变状态及 KiＧ６７增殖指数,为临床手术方案制定、放化疗敏感性评估及

预后判断提供可靠的影像学支撑,具有重要临床应用价值.
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【中图分类号】R４４５．２;R７３９．４１　【文献标志码】A　【文章编号】１０００Ｇ０３１３(２０２６)０７Ｇ０７４８Ｇ０６
DOI:１０．１３６０９/j．cnki．１０００Ｇ０３１３．２０２６．０７．００２　　　　　　　　　　开放科学(资源服务)标识码(OSID):

ConstructionofapreoperativenonＧinvasivepredictionmodelbasedonmultimodalMRI:combinedwithconventionalsequences

anddiffusionＧweightedimagingtoassesstheIDHmutationstatusandKiＧ６７proliferationindexofglioma　WANGJiＧpeng,

ZHENGYuanＧyuan．DepartmentofMedicalImaging,LiaochengPeople＇sHospital,Shandong２５２０００,China
【Abstract】　Objective:ThepurposeofthisstudywastoconstructapreoperativenonＧinvasivepredictionmodelbased

onconventionalMRIanddiffusionＧweightedimaging(DWI)forglioma,enablingtopredicttheIDH mutationstatusand

KiＧ６７proliferationindexofgliomapreoperatively,therebyprovidingimagingevidencefortheformulationofindividualized

treatmentplansinclinicalpractice．Methods:Atotalof１７７patientswithgliomaconfirmedbypostoperativepathologyfrom

January２０１９toMarch２０２５inourhospitalwereretrospectivelyincludedanddividedintomutanttype(n＝５４)andwild

type(n＝１２３)basedonIDHgenetestresults．AllpatientsunderwentconventionalMRIandDWIscansbeforesurgery．Two

radiologistsevaluatedandextractedthemorphologicalfeaturesofconventionalMRIwithoutknowingthepathologicalreＧ
sultsofthepatientsandmanuallydelineatedtheregionsofinterestontheADCmaptoobtainquantitativeparameters．UniＧ

variateanalysiswasusedtoscreentheimagingfeatureswithstatisticallysignificantdifferencesinIDH mutationstatusand

KiＧ６７proliferationindex．MultivariateLogisticregressionwasusedtoconstructthepredictionmodelforIDH mutationstaＧ

tus,andtheROCcurvewasusedtoevaluatethepredictiveperformanceofthemodel．Multivariatelinearregressionwas

usedtoconstructthepredictionmodelforKiＧ６７proliferationindex．Results:Therewerestatisticallysignificantdifferencesin

age,WHOgrade,KiＧ６７indexdistribution,enhancementpattern,edemadegree,ADCmin,rADC,andADC１０parametersbeＧ

tweenIDH mutantandwildtypepatients(allP＜０．０５)．MultivariateLogisticregressionshowedthatKiＧ６７index(OR＝

１．７９７),DWIＧderivedparametersADCmin(OR＝３．４７３),andrADC (OR＝３．４９７)wereindependentinfluencingfactorsfor
IDH mutationstatus．TheimagingpredictionmodelconstructedbasedonthesefactorshadanAUCof０．８９５ (９５％CI:

０．８４０~０．９３６)forpredictingIDH mutation,withasensitivityof８３．３３％andaspecificityof８３．７４％,whichwassignificantＧ
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lybetterthanthatofasingleindicator(allP＜０．０５)．KiＧ６７proliferationindexwassignificantlycorrelatedwithenhanceＧ
mentpattern(H＝０．２３２),edemadegree(H＝０．４３８),ADCmin(r＝－０．２１７),rADC(r＝－０．１８６),andkurtosis(r＝０．１５９,

allP＜０．０５)．TheresultsofthemultivariatelinearregressionmodelshowedthatADCmin,kurtosis,andedemadegreewere
independentinfluencingfactorsforKiＧ６７proliferationindex,andtheregressionequationwasKiＧ６７(％)＝４２．３６８－２８．７５４×
ADCmin＋５．６２１×kurtosis＋３．８７２×edemadegree,withanadjustedR２of０．７０８(P＜０．００１)．Conclusion:ThemultiＧparameＧ
terMRImodelcombinedwithconventionalMRImorphologicalfeaturesandDWIquantitativeparameterscannonＧinvasiveＧ
lyandaccuratelypredicttheIDH mutationstatusandKiＧ６７proliferationindexofgliomapreoperatively,providingreliable
imagingsupportfortheformulationofsurgicalplans,assessmentofradiotherapyandchemotherapysensitivity,andprognoＧ
sisevaluationinclinicalpracticewithimportantclinicalapplicationvalue．

【Keywords】　Glioma;IDH mutation;KiＧ６７index;MultiＧmodalmagneticresonanceimaging;Predictionmodel

　　脑胶质瘤是中枢神经系统最常见的原发性恶性肿

瘤,侵袭性强、预后差,其病理分级及分子特征直接决

定治疗策略选择与预后评估[１].异柠檬酸脱氢酶

(isocitratedehydrogenase,IDH)基因突变是脑胶质瘤

重要的分子标志物,IDH 突变型患者相较于野生型患

者具有更优的临床预后,两者对放化疗的敏感性存在

显著差异[２Ｇ３].KiＧ６７增殖指数作为反映肿瘤细胞增

殖活性的核心指标,与脑胶质瘤的恶性程度、侵袭能力

及预后密切相关[４].因此,术前精准评估脑胶质瘤

IDH 突变状态及 KiＧ６７增殖指数,对指导手术方案制

定、放化疗敏感性预测及预后评估具有重要临床意义.
目前,IDH 突变状态及 KiＧ６７增殖指数的确诊依赖术

后病理检查,该方法有创,无法在术前为临床提供及时

的诊疗依据.MRI是脑胶质瘤术前评估的首选影像

学技术,常规 MRI序列(T１WI、T２WI、FLAIR、T１WI
增强扫描)可清晰显示肿瘤的位置、形态、边界及周围

水肿情况,而扩散加权成像(diffusionＧweightedimaＧ
ging,DWI)能够通过检测水分子扩散运动变化,反映

肿瘤组织的微观结构及细胞密度差异[５Ｇ６].近年来,基
于 MRI的定量分析技术已被证实与肿瘤细胞密度和

增殖活性密切相关.联合常规 MRI形态学评估与

ADC定量参数,有望构建更精确的预测模型[７Ｇ８].本

研究旨在联合常规 MRI与 DWI序列,构建多参数预

测模型,为临床个体化治疗方案制定提供可靠的影像

学支撑.

材料与方法

１．一般资料

回顾性纳入２０１９年１月－２０２５年３月在本院经

术后病理证实的脑胶质瘤患者１７７例,其中IDH 突变

型星形细胞瘤３８例、少突胶质细胞瘤１６例,IDH 野

生型胶质母细胞瘤１２３例.纳入标准:①术后病理检

查明确诊断为脑胶质瘤;②术前２周内完成常规 MRI
及DWI检查,图像质量清晰,无明显伪影干扰;③术前

未接受放化疗、靶向治疗及免疫治疗等抗肿瘤治疗;④
临床及病理资料完整,包括IDH 基因检测结果及 KiＧ

６７增殖指数检测数据.排除标准:①合并脑内其他病

变;②MRI检查禁忌证;③图像存在运动伪影或技术

缺陷,影响特征提取.

２．方法

采用SiemensVida３．０T MRI,１６通道头线圈行

常规序列(T１WI、T２WI、FLAIR、T１WI增强扫描)及

DWI(b＝０,１０００s/mm２)扫 描,层 厚 ５ mm,FOV
２４０mm×２４０mm.

由２名具有５年以上中枢神经系统影像诊断经验

的放射科医师在不知晓患者病理结果的情况下,独立

在PACS系统上对 MRI图像进行阅片并提取影像特

征.影像特征分为常规 MRI特征和 DWI特征两类.
常规 MRI特征结合 T１WI、T２WI、FLAIR及 T１WI增

强扫描提取肿瘤位置、肿瘤最大径、强化方式、水肿程

度、肿瘤边界.DWI特征提取:扫描时系统自动生成

ADC图,之后由医师在 ADC图上手动勾画肿瘤的感

兴趣区(ROI),勾画原则为在每层尽可能全的包括整

个肿瘤,避开肿瘤外水肿及肿瘤外脑实质部分.将

ADC图导入 PyRadiomics软件,对上述 ROI进行深

入定量分析,提取 ADC 直 方 图 参 数,包 括 ADCmin

(ADC最小值)、ADCmax(ADC最大值)、ADCmean(ADC
平均值)、第１０百分位数 ADC(ADC１０)、第５０百分位

数 ADC(ADC５０)、第９０百分位数 ADC(ADC９０)、峰度

及偏度,计算rADC(肿瘤 ADCmean与对侧正常脑白质

ADCmean的比值).

３．统计学分析

采用SPSS２６．０软件进行统计学分析.符合正态

分布的计量资料以均数±标准差(x±s)表示,组间比

较采用独立样本t检验.计数资料以n(％)表示,组
间比较采用χ２ 检验.采用多因素 Logistic回归分析

IDH 突变状态的影响因素,采用受试者操作特征(reＧ
ceiveroperatingcharacteristic,ROC)曲线分析预测模

型的效能.有序分类变量的相关性采用Spearman秩

相关分析,无序分类变量采用 KruskalＧWallisH 检

验,分析 KiＧ６７增殖指数与各临床及影像特征的相关

性;采用多元线性回归分析构建KiＧ６７增殖指数的预
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表１　IDH 突变型与野生型基线资料及影像学特征

项目 IDH 突变型
(n＝５４)

IDH 野生型
(n＝１２３) t/χ２ P

性别/例(％) ２．８３０ ０．０９３
　男 ２２(４０．７４) ６７(５４．４７)
　女 ３２(５９．２６) ５６(４５．５３)
年龄/岁 ４７．０４±１１．６３ ５５．２４±１２．５９ ４．０８５ ＜０．００１
WHO 分级/例(％) ８２．２７９ ＜０．００１
　２级(＝０) １８(３３．３３) ０(０)
　３级(＝１) １２(２２．２２) ０(０)
　４级(＝２) ２４(４４．４５) １２３(１００．００)
肿瘤位置/例(％) ３．０１３ ０．２２２
　额叶 ２６(４８．１５) ４６(３７．４０)
　颞枕叶 １７(３１．４８) ３７(３０．０８)
　顶叶 １１(２０．３７) ４０(３２．５２)
肿瘤最大径/cm ３．８１±１．０３ ４．１３±１．３３ １．６１７ ０．１０８
肿瘤边界/例(％) ０．１３８ ０．７１０
　清晰 ２０(３７．０４) ４２(３４．１５)
　模糊 ３４(６２．９６) ８１(６５．８５)
KiＧ６７指数/％ ２３．４５±８．０４ ３７．３３±１２．３４ ７．５８７ ＜０．００１
强化方式/例(％) １６．３１６ ０．００１
　环形强化(＝３) ９(１６．６６) ５８(４７．１５)
　结节状强化(＝２) ２０(３７．０４) ３２(２６．０２)
　斑片状强化(＝１) １５(２７．７８) ２４(１９．５１)
　无明显强化(＝０) １０(１８．５２) ９(７．３２)
水肿程度/例(％) ２２．１２０ ＜０．００１
　轻度(＝０) ２０(３７．０４) １５(１２．２０)
　中度(＝１) ２５(４６．３０) ４８(３９．０２)
　重度(＝２) ９(１６．６６) ６０(４８．７８)
DWI衍生参数

ADCmin/×１０－３mm２/s ０．８３±０．１５ ０．６６±０．１３ ７．５０８ ＜０．００１
ADCmax/×１０－３mm２/s ２．１２±０．３３ ２．０６±０．２５ １．２５０ ０．２１３
ADCmean/×１０－３mm２/s １．２６±０．２１ １．２２±０．２３ １．０４８ ０．２９６
rADC １．３１±０．２２ １．０５±０．１７ ８．７５４ ＜０．００１
ADC１０/×１０－３mm２/s ０．７７±０．１２ ０．５８±０．１１ ９．６４８ ＜０．００１
ADC５０/×１０－３mm２/s １．２４±０．２１ １．１７±０．２７ １．６６６ ０．０９７
ADC９０/×１０－３mm２/s １．８２±０．３０ １．７４±０．３１ １．７０５ ０．０９０
峰度 １．８７±０．４２ ２．０９±０．８３ １．８６２ ０．０６４
偏度 ０．３３±０．０８ ０．３５±０．１１ １．４２０ ０．１５７

表２　IDH 突变状态多因素Logistic回归分析

自变量 β SE Waldx２ P OR ９５％CI
年龄 ０．０３５ ０．０２２ ２．５３１ ０．０８８ １．０３６ ０．９８２~１．０７１
WHO 分级 ０．５６０ ０．３８２ ２．１４９ ０．１４３ １．７５１ ０．８２８~３．７０３
KiＧ６７指数 ０．５８６ ０．２７５ ４．５４１ ０．０２２ １．７９７ １．０７９~３．３９４
强化方式 ０．６２２ ０．４０５ ２．３５９ ０．０９８ １．８６３ １．０１９~３．５４９
水肿程度 ０．５２８ ０．３１５ ２．８１０ ０．０９４ １．６９６ ０．９１５~３．１４３
ADCmin １．２４５ ０．５２７ ５．５８１ ０．０１８ ３．４７３ １．２３６~９．７５５
rADC １．２５２ ０．４８９ ６．５５５ ０．０１０ ３．４９７ １．３４１~９．１２２
ADC１０ ０．８９６ ０．５２４ ２．９２４ ０．０８７ ２．４５０ ０．８７７~６．８４４

测模型.以P＜０．０５为差异有统计学意义.

结　果

１．IDH 突变型与野生型基线资料及影像学特征

IDH 突变型与野生型在年龄、WHO 分级、KiＧ６７
指数、强化方式、水肿程度及多个 DWI参数(ADCmin、

rADC、ADC１０)上差异具有统计学意义(均P＜０．０５,
表１).

２．IDH 突变状态预测模型构建及预测效能评估

将单因素分析中差异具有统计学意义的影像特征

(年龄、WHO分级、KiＧ６７指数、强化方式、水肿程度、

ADCmin、rADC、ADC１０)纳入多因素 Logistic回归分

析,结果显示,KiＧ６７ 指数、DWI衍生参数 ADCmin、

rADC为IDH 突变状态的影响因素(P＜０．０５,表２).

３．ADCmin及rADC对IDH 突变状态的预测效能

ROC曲线分析显示,ADCmin单独预测的 AUC为

０．８００(９５％CI:０．７３４~０．８５６),最佳阈值为０．７９×
１０－３mm２/s时,敏感度为６２．９６％,特异度为８３．７４％,
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图１　ADCmin及rADC预测IDH 突变状态的 ROC曲线.

约登指数为０．４６７;rADC单独预测的 AUC为０．８２５
(９５％ CI:０．７６１~０．８７８),最 佳 阈 值 为 １．２１×
１０－３mm２/s时,敏感度为６４．８１％,特异度为８３．７４％,
约登指数为０．４８６;二者联合预测的 AUC 为０．８９５
(９５％CI:０．８４０~０．９３６),敏感度为８３．３３％,特异度为

８３．７４％,约登指数为０．６７１;两者联合预测效能显著高

于单一指标(Z＝３．００９、２．７７１,均P＜０．０５,图１).

４．KiＧ６７增殖指数与单因素分析结果的相关性

单因素分析显示,KiＧ６７指数与强化方式、水肿程

度、ADCmin、rADC、峰度显著相关(均P＜０．０５,表３).
表３　KiＧ６７增殖指数与单因素分析结果的相关性

项目 相关系数(r)/统计量 P

性别 H＝０．０１５ ０．８４６
年龄 r＝０．１０８ ０．１５３
WHO 分级 H＝０．１３１ ０．０８３
肿瘤位置 H＝０．０３０ ０．６９１
肿瘤最大径 r＝０．０５５ ０．４７０
肿瘤边界 H＝０．０３１ ０．６８３
强化方式 H＝０．２３２ ０．００２
水肿程度 H＝０．４３８ ＜０．００１
ADCmin r＝－０．２１７ ０．００４
ADCmax r＝－０．０９８ ０．１９６
ADCmean r＝－０．０７５ ０．３２０
rADC r＝－０．１８６ ０．０１３
ADC１０ r＝－０．０６７ ０．３７７
ADC５０ r＝－０．１２４ ０．１００
ADC９０ r＝０．０６２ ０．４１６
峰度 r＝０．１５９ ０．０３５
偏度 r＝０．０５９ ０．４３８

５．KiＧ６７增殖指数预测模型构建

多元线性回归筛选出 ADCmin、峰度、水肿程度为

KiＧ６７指数的独立影响因素(均P＜０．０５).构建的回

归方程为:KiＧ６７(％)＝４２．３６８－２８．７５４×ADCmin＋
５．６２１×峰度＋３．８７２×水肿程度,该模型的决定系数

R２＝０．７２４,调整R２＝０．７０８,F＝４５．８９２,P＜０．００１,见
表４.

表４　KiＧ６７增殖指数多元线性回归分析结果

自变量 β SE t P 标准化β
常数项 ４２．３６８ ３．２１５ １３．１８４ ＜０．００１ －
强化方式 １．３３４ ０．８７６ １．５２３ ０．１２８ ０．０９５
有水肿程度 ３．８７２ ０．９２４ ４．１９０ ＜０．００１ ０．２１３
ADCmin －２８．７５４ ４．５２８ －６．３５０ ＜０．００１ －０．３８２
rADC －２．１５６ １．６８９ －１．２７６ ０．２０３ －０．０７８
峰度 ５．６２１ ０．８９７ ６．２６６ ＜０．００１ ０．３６５

６．典型病例

本研究选取了１例IDH 突变型低级别胶质瘤(图
２)和１例IDH 野生型胶质母细胞瘤(图３)典型病例的

MRI图像.两者在常规 MRI、DWI及 ADC参数上呈

现明显差异.

讨　论

术前评估脑胶质瘤分子病理与增殖活性是个体化

诊疗的关键.本研究通过联合常规 MRI与DWI构建

多模态模型,实现了IDH 突变及 KiＧ６７指数的无创预

测.
本研究发现,IDH 突变型与野生型患者在年龄、

WHO分级、KiＧ６７指数及多组影像学参数上差异具有

统计学意义,且多因素Logistic回归证实 KiＧ６７指数、

ADCmin、rADC 是IDH 突变状态的独立预测因子,

ADCmin与rADC联合预测的 AUC达０．８９５,这一结果

与肿瘤分子病理特征的影像学表型高度契合.从机制

上看,IDH 突变可通过抑制αＧ酮戊二酸依赖的酶活

性,减少肿瘤细胞的有氧糖酵解与增殖活性,导致肿瘤

组织细胞密度降低、细胞外间隙扩大,而 ADC值直接

反映水分子扩散运动受限程度,细胞密度越低,水分子

扩散阻力越小,ADC值越高[９Ｇ１１].本研究中IDH 突变

型患者 ADCmin显著高于野生型,正是这一病理机制的

直接体现,与既往 Ye等[１２]研究中IDH 突变型脑胶质

瘤 ADC值显著升高的结论一致.而rADC进一步消

除了个体脑白质基础 ADC差异的干扰,其预测效能

优于 ADCmin,提示相对值参数更能稳定反映肿瘤组织

的病理特征,这为后续影像参数选择提供了重要参

考[１３].从临床价值看,该模型可于术前预测IDH 状

态,有助于规划个体化手术范围,平衡肿瘤切除与神经

功能保护.

KiＧ６７增殖指数是评估肿瘤侵袭性的重要指标,
本研究构建的多元线性回归模型纳入 ADCmin、峰度、
水肿程度为独立影响因素,调整R２＝０．７０８,可解释

７０．８％的 KiＧ６７变异,其结果兼具病理合理性与临床

指导价值.从变量关联机制分析:其一,ADCmin与 KiＧ
６７呈显著负相关,因高 KiＧ６７提示肿瘤细胞增殖活

跃、核质比升高,细胞外间隙压缩,水分子扩散显著受

限 ,故ADCmin降低,这与ADC值越低,肿瘤增殖活性
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图２　女,６０岁,左侧额叶弥漫性星形细胞瘤,WHO２级,IDH 突变型,Ki６７(３％＋).a)左侧额叶病变呈长 T１ 信号;b)病变呈

略长 T２ 信号;c)FLAIR示病变呈高信号;d)DWI示病变部分轻度扩散受限,周围未见明显水肿区;e)测量 ADC值:ADCmin＝

０．８７×１０－３mm２/s,ADCmean＝１．４６×１０－３mm２/s,ADCmax＝２．０４×１０－３mm２/s;f)病变未见明显强化.　图３　男,６７岁,左侧

额顶交界区胶质母细胞瘤,WHO４级,IDH 野生型,KiＧ６７(７０％＋).a)左侧额顶交界区病变不均匀略长 T１ 信号;b)病变呈略

长及长 T２ 信号;c)FLAIR示病变呈稍高信号;d)DWI示病变扩散受限,病变内见囊变区、周围脑质水肿,左侧侧脑室受压变

窄;e)测量 ADC值:ADCmin＝０．６５×１０－３mm２/s,ADCmean＝１．２２×１０－３mm２/s,ADCmax＝２．３０×１０－３mm２/s;f)病变不均质环片

状明显强化,内见斑片状无明显强化区.

越强的经典认知一致[１４Ｇ１５];其二,峰度与 KiＧ６７呈正相

关,峰度反映 ADC直方图的分布形态,高蜂度提示肿

瘤内细胞密度不均一性高,增殖活跃区与坏死/水肿区

混杂,而这种异质性正是高侵袭性肿瘤 的 典 型 特

征[１６];其三,水肿程度与 KiＧ６７正相关,因高增殖肿瘤

会释放更多血管内皮生长因子,破坏血脑屏障,导致血

管源性水肿加重,这一关联与Zakharova等[１７]研究相

一致,胶质瘤水肿程度与增殖活性正相关.该模型的

临床实用性体现在术前风险分层.对于预测为高 KiＧ
６７表达(如＞３０％)的患者,提示其肿瘤增殖活跃、侵
袭性强,术前应充分告知患者及家属复发风险较高的

可能性,并在术后制定更密切的随访计划和/或更积极

的辅助治疗方案.而对于低增殖风险者,则可在保证

安全切除的前提下,更侧重于神经功能的保护.本研

究仅采用临床最普及的常规 MRI形态学评估＋DWI
定量参数,模型调整R２＝０．７０８,虽略低于以往研究,
但具有更好的临床可操作性和推广性,尤其适用于资

源有限的基层医院.此外,本研究同时实现了IDH 突

变状态与 KiＧ６７增殖指数的联合预测,为术前综合评

估提供了更全面的影像学工具.但本研究仍存部分局

限性:一是单中心回顾性设计,１７７例样本虽涵盖６年

病例,但可能存在选择偏倚,模型泛化能力需多中心前

瞻性队列验证,未来可开展多中心大样本外部验证;二
是ROI采用手动勾画,虽由两名资深医师盲法操作,
但仍存在主观差异,未来可结合 AI自动分割技术提

升特征提取的客观性与效率.
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综上所述,联合常规 MRI形态学特征与 DWI定

量参数的多参数 MRI模型,可术前无创、精准预测脑

胶质瘤IDH 突变状态及 KiＧ６７增殖指数,为临床手术

方案制定、放化疗敏感性评估及预后判断提供可靠的

影像学支撑,具有重要临床应用价值.

参考文献:
[１]　谢金花,陈旺生．多模态 MRI预测脑胶质瘤 MGMT 启动子甲基

化状态的研究进展[J]．放射学实践,２０２５,４０(１２):１６２２Ｇ１６２６．
[２]　vandenBentMJ,FrenchPJ,BratD,etal．ThebiologicalsignifiＧ

canceoftumorgrade,age,enhancement,andextentofresectionin

IDHＧmutantgliomas:Howshouldtheyinform treatmentdeciＧ

sionsintheeraofIDHinhibitors? [J]．NeuroOncol,２０２４,２６
(１０):１８０５Ｇ１８２２．

[３]　SaracME,BogaZ,Kara?,etal．PotentialbiomarkersforIDHＧmuＧ

tantandIDHＧwildＧtypeglioblastomas:AsingleＧcenterretrospecＧ

tivestudy[J]．JClinMed,２０２５,１４(７):２５１８．
[４]　LiangHX,WangZY,LiY,etal．Theapplicationvalueofsupport

vectormachine modelbasedon multimodal MRIinpredicting

IDHＧ１mutationandKiＧ６７expressioninglioma[J]．BMCMedImＧ

aging,２０２４,２４(１):２４４．
[５]　IkedaK,KolakshyapatiM,TakayasuT,etal．DiffusionＧweighted

imagingＧgadoliniumenhancementmismatchsignindiffusemidline

glioma[J]．EurJRadiol,２０２２,１４(７):１０３Ｇ１１０．
[６]　高璐月,李元昊,李丽,等．多参数弥散磁共振成像评估胶质瘤

IDH１基因型及肿瘤增殖活性[J]．放射学实践,２０２３,３８(１):３９Ｇ

４６．
[７]　OtaniY,HigakiF,FujiiK,etal．ComparativeanalysisofintraopＧ

erativeMRIandearlypostoperativeMRIfindingsingliomasurＧ

gerypatients[J]．JNeurosurg,２０２４,１４２(５):１２８９Ｇ１２９７．
[８]　HouH,YuJ,DiaoY,etal．DiagnosticperformanceofmultiparaＧ

metricnonenhancedmagneticresonanceimaging(MRI)ingradＧ

inggliomaandcorrelatingIDH mutationstatus[J]．ClinRadiol,

２０２５,８２(１):１０６７９１．

[９]　LeeMD,JainR,GalbraithK,etal．T２ＧFLAIRmismatchsignpreＧ

dictsDNA methylationsubclassandCDKN２A/BstatusinIDHＧ

mutantastrocytomas[J]．ClinCancerRes,２０２４,３０(１６):３５１２Ｇ

３５１９．
[１０]　GaiC,ZengH,XuH,etal．ComprehensiveexplorationofisociＧ

tratedehydrogenase(IDH)mutations:Tumorigenesis,drugdisＧ

covery,andcovalentinhibitoradvances[J]．EurJ MedChem,

２０２５,２８２(１):１１７０４１．
[１１]　QiuJ,WuK,ZhuM,etal．UsingquantitativeMRItostudythe

associationofisocitratedehydrogenase(IDH)statuswithoxyＧ

genmetabolismandcellularstructurechangesinglioma[J]．Eur

JRadiol,２０２２,１５５(１):１１０５０２．
[１２]　YeM,CaoZ,ZhuZ,etal．IntegratingquantitativeDCEＧMRIpaＧ

rametersandradiomicfeaturesforimprovedIDH mutationpreＧ

dictioningliomas[J]．FrontOncol,２０２５,１５(１):１５３０１４４．
[１３]　HuangX,CaoY,ZhangG,etal．MRImorphologicalfeatures

combinedwithapparentdiffusioncoefficientcanpredictbraininＧ

vasionin meningioma[J]．ComputBiol Med,２０２５,１８７(１):

１０９７６３．
[１４]　XieY,ZhangS,LiuX,etal．MinimalapparentdiffusioncoeffiＧ

cientinpredictingtheKiＧ６７proliferationindexofpancreaticneuＧ

roendocrinetumors[J]．JpnJRadiol,２０２２,４０(８):８２３Ｇ８３０．
[１５]　熊瑞芳,朱涵婷,李承毅,等．多模态 MRI在脑胶质瘤IDH 基因

分型中的应用价值[J]．医学影像学杂志,２０２４,３４(８):１１Ｇ１５．
[１６]　WangP,HuangH,YangL,etal．Thevalueofmorphological

magneticresonanceimagingfeaturescombined withdiffusion

kurtosisimagingforpredictingKiＧ６７expressionlevelsinhighＧ

gradegliomas[J]．QuantImagingMedSurg,２０２５,１５(４):２８１３Ｇ

２８２６．
[１７]　ZakharovaNE,BatalovAI,PogosbekianEL,etal．Perifocalzone

ofbraingliomas:Applicationofdiffusionkurtosisandperfusion

MRIvaluesfortumorinvasionborderdetermination[J]．Cancers
(Basel),２０２３,１５(１０):２７６０．

(收稿日期:２０２５Ｇ１２Ｇ２７　修回日期:２０２６Ｇ０５Ｇ１２)

３５７放射学实践２０２６年７月第４１卷第７期　RadiolPractice,Jul２０２６,Vol４１,No．７


