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􀅰中枢神经影像学􀅰
基于多序列 MRI量化肿瘤内异质性无创预测胶质瘤IDH 突变
状态

高晓倩,王心怡,肖应震,胡振远,胡文鐘,吴旭莎,席一斌,印弘,薛谦,魏炜

【摘要】　目的:探讨基于多参数 MRI的肿瘤内异质性(ITH)量化特征对胶质瘤异柠檬酸脱氢酶(IDH)基因突变状态

的预测价值,建立简洁、可解释的术前无创预测模型.方法:回顾性纳入３２４例胶质瘤患者,术前均行 T１WI、T２WI及

T１WI增强 MRI扫描.通过影像组学特征提取与聚类分析,计算各序列的ITH 评分.按７∶３比例划分为训练集(n＝
２２７)与测试集(n＝９７),评估各序列ITH 评分及其逻辑回归融合模型的预测效能.结果:各序列ITH 评分中,T１WI增强

的 AUC最高(０．９１６),T１WI(０．８９８)与 T２WI(０．８４５)次之.逻辑回归融合模型的预测效能显著提升,在训练集与测试集中

的 AUC分别为０．９４１和０．９５９(９５％CI:０．９２０~０．９９８),准确率９３．８％,灵敏度９０．４％,特异度９７．８％.亚组分析结果显示,

模型在≤５０岁与＞５０岁年龄组中的 AUC分别为０．９７８和０．９３４,在≤３０９６mm２ 与＞３０９６mm２ 肿瘤面积组中的 AUC分

别为０．９３９和０．９５８,表明其在不同年龄及肿瘤大小患者中均保持良好的预测稳定性.结论:基于多序列 MRIITH 评分的

逻辑回归融合模型可高效、稳定地实现胶质瘤IDH 基因突变状态的术前无创预测.
【关键词】　胶质瘤;异柠檬酸脱氢酶;磁共振成像;肿瘤内异质性;突变状态
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NoninvasivepredictionofgliomaIDH mutationstatusbasedonquantificationofintratumoralheterogeneityfrom multiＧseＧ

quenceMRI　GAOXiaoＧqian,WANGXinＧYi,XIAOYingＧzhen,etal．SchoolofElectronicInformation,Xi＇anPolytechnicUＧ
niversity,Xi＇an７１００４８,China

【Abstract】　Objective:Toinvestigatethepredictivevalueofgliomaisocitratedehydrogenase(IDH)mutationstatus
basedonquantificationfeaturesofintratumoralheterogeneity(ITH)from multiparametricMRI,andtoestablishaconcise
andinterpretablepreoperativenonＧinvasivepredictionmodel．Methods:Atotalof３２４gliomapatientswereretrospectively
enrolled,allofwhomunderwentpreoperativeT１WI,T２WI,andcontrast－enhancedT１WIMRIscans．ITHscoresforeach
sequencewerecalculatedthroughradiomicfeaturesextractionandclusteranalysis．Patientsweredividedintoatrainingset
(n＝２２７)andatestset(n＝９７)ata７:３ratio,andthepredictiveperformanceoftheITHscoresfromeachsequence,along
withtheirlogisticregressionfusionmodel,wasevaluated．Results:AmongtheITHscoresfromeachsequence,contrastＧenＧ
hancedT１WIachievedthehighestAUC(０．９１６),followedbyT１WI(０．８９８)andT２WI(０．８４５)．ThelogisticregressionfuＧ
sionmodeldemonstratedsignificantlyimprovedpredictiveperformance,withAUCsof０．９４１and０．９５９(９５％CI:０．９２０~
０．９９８)inthetrainingandtestsets,respectively,alongwithanaccuracyof９３．８％,sensitivityof９０．４％,andspecificityof
９７．８％．Subgroupanalysisshowedthatthemodelmaintainedgoodpredictivestabilityacrossdifferentageandtumorsize

groups,withAUCsof０．９７８and０．９３４forthe≤５０and＞５０yearsagegroups,respectively,and０．９３９and０．９５８forthe≤
３０９６mm２and＞３０９６mm２tumorareagroups,respectively．Conclusion:ThelogisticregressionfusionmodelbasedonmultiＧ
sequenceMRIITHscoresenablesefficientandstablepreoperativenonＧinvasivepredictionofIDH mutationstatusinglioＧ
mas．

【Keywords】　Glioma;Isocitratedehydrogenase;Magneticresonanceimaging;IntraＧtumorheterogeneity;Mutation
status

　　胶质瘤是中枢神经系统中最常见的原发性恶性肿 瘤,预后极差[１].«世界卫生组织中枢神经系统肿瘤分

类(第五版,WHOCNS５)»将分子标志物作为胶质瘤

诊断和治疗的核心依据[２].异柠檬酸脱氢酶(isociＧ
tratedehydrogenase,IDH)基因突变是成人型弥漫性

胶质瘤的关键分子特征[３],术前准确判断其突变状态

对临床治疗决策至关重要.目前,IDH 基因突变的金

标准为术后病理检测,但术前难以获取组织样本,存在

明显局限.术前活检为有创操作,可致颅内出血、神经
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表１　胶质瘤患者术前多序列 MRI扫描参数

扫描序列 对比剂使
用情况

回波时间
(TE)

重复时间
(TR)

视野
(mm)

层厚
(mm)

层间距
(mm) 矩阵 扫描时间

(s)
T２WISSFSE 无 ８５．８ms １９７６ms ３８０×３４２ ５．５ １．５ ３８４×３８４ ４０~７０

T２WIFIESTA 无
最小化

(Minimum) ３．５ms ３８０×３４２ ６．０ １．０ １９２×１９２ ４０~７０

T１WI增强序列

钆喷酸葡胺(GdＧDTPA),
剂量 ０．１mmol/kg(１０~
１５mL),经外周静脉注射
后１．５~３．０min扫描

２．５ms ５．０ms ３８０×３４２ ５．０ １．０ ２５６×２５６ ３５~６０

注:SSFSE,单次激发快速自旋回波;FIESTA,快速平衡稳态采集

功能损伤等并发症;深部或边界不清的肿瘤不仅取样

难度大,且受肿瘤内空间异质性的影响,活检样本难以

全面反映整体分子特征,易致IDH 突变状态误判;此
外,病理检测无法动态反映肿瘤分子特征变化.临床

中,胶质瘤(尤其是胶质母细胞瘤)的一线治疗方案为

“STUPP方案”,即最大范围安全切除后[４],进行同步

放射治疗联合替莫唑胺(temozolomide,TMZ)治疗６
周,继以 TMZ辅助治疗６个月[５].IDH 突变状态直

接影响治疗决策与预后[６]:突变型对 TMZ更敏感,可
倾向保守手术以保留神经功能;野生型恶性程度高,需
扩大切除范围,并可能联合靶向或免疫治疗.因此,术
前明确IDH 状态对优化手术方案、制定个体化策略及

评估预后具有不可替代的价值,亟需安全高效的术前

无创评估方法.
肿瘤内异质性(intratumoralheterogeneity,ITH)

是恶性肿瘤的核心生物学特性[７],为解决上述问题提

供了新思路.IDH 基因突变可驱动肿瘤亚克隆增殖

与演化,是胶质瘤ITH 形成的重要分子基础[８],ITH
的量化特征可直接反映肿瘤分子表型差异.相关研究

表明,ITH 可作为连接影像表型与分子特征的桥梁,
通过量化ITH 有望间接识别IDH 突变状态[９].MRI
具有多序列成像和高软组织分辨率等优势[１０],可通过

信号强度、纹理分布反映肿瘤内部结构差异,为ITH
无创量化提供了理想手段.然而,既往基于 MRI评估

IDH 突变的研究多依赖深度学习网络提取特征[１１,１２],
模型可解释性不足,且未精准量化ITH.基于此,本
研究借助多参数 MRI,专注ITH 的精准量化.通过

提取影像组学特征并建立标准化量化方法[１３],融合多

维度信息构建以ITH 为核心的IDH 突变无创预测体

系,并进行多维度亚组分析以验证模型稳定性,旨在为

胶质瘤IDH 突变术前评估提供新的技术路径与临床

依据.

材料与方法

１．研究对象

回顾性分析本院２０１２年１月至２０２１年９月３２４
例胶质瘤患者的病例资料.病例纳入标准:①病理证

实为胶质瘤,年龄≥１８岁;②具备完整术前 MRI、临床

病理资料及二代测序 (nextＧgenerationsequencing,

NGS)确认的IDH 状态;③术前１个月内完成 T１WI、

T２WI、T１WI增强 MRI检查;④图像质量达标;⑤术

前未接受抗肿瘤治疗.病例排除标准:①合并其他中

枢神经系统疾病;②图像存在严重伪影.按７:３的比

例将３２４例患者随机划分为训练集(n＝２２７)和测试集

(n＝９７).

２．IDH 基因突变检测方法

术后取肿瘤组织(石蜡包埋标本),采用NGS检测

IDH 基 因 突 变[１４].提 取 基 因 组 DNA,质 控 标 准:

A２６０/A２８０比值１．８~２．０,浓度≥５０ng/μL.使用

IDH 基因特异性引物 PCR 扩增构建文库,Illumina
NovaSeq平台测序(深度≥５００×),生物信息学软件分

析IDH１(R１３２位点)与IDH２(R１７２位点)突变.存

在明确突变位点的判定为IDH 突变型,否则为野生

型.该方法灵敏度≥９９．０％,特异度≥９９．５％[１５].

３．MRI检查方法

MRI检 查 采 用 GE３．０T(SIGNA Premier)或

１．５T(SIGNAVoyager)MRI系统,８通道头颅线圈.
采集轴面 T１WI、T２WI及 T１WI增强序列,扫描参数

见表１.

４．图像预处理

图像预处理按照以下步骤依次进行:①颅骨去除:
采用高分辨率脑提取工具(highdefinitionbrainexＧ
tractiontool,HDＧBET)算法完成图像脑剥离操作;②
配准:以归一化相关系数为损失函数,将 T１WI配准至

MNI１５２标准脑模板(１mm３,１８２×２１８×１８２);以归

一化互信息为损失函数,将 T２WI及 T１WI增强配准

至已标准化 T１WI,FSL的 Flirt工具配准,三线性插

值重采样;③ZＧscore归一化:基于全脑体素强度,消除

设备间差异.

５．肿瘤分割与一致性验证

采用 HDＧBET算法自动分割肿瘤实性区、坏死区

及瘤周水肿区[１６].为验证分割准确性,随机选取５０
例患者,由两位资深影像医师(有５年以上中枢神经系

统 影像诊断经验)独立使用ITKＧSNAP软件手动分
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　图１　肿瘤感兴趣区(ROI)分割步骤,展示原始 MRI与肿瘤

病灶掩码提取过程.

图２　IDH 突变型病例(ITH＝０．３１７)MRI及肿瘤内异质性聚类图.a)T１WI图像;b)T２WI图像;c)T１WI增强图像;d)K＝３
异质性聚类图,不同色块代表肿瘤内部异质性亚区.　图３　IDH 野生型病例(ITH＝０．８２８)MRI及肿瘤内异质性聚类图.a)

T１WI图像;b)T２WI图像;c)T１WI增强图像;d)K＝３异质性聚类图,不同色块代表肿瘤内部异质性亚区.

割,计算 Dice相似系数 (dicesimilaritycoefficient,

DSC).HDＧBET自动分割与医师手动分割间的 DSC
为０．８９±０．０４,两位医师手动分割结果的观察者间

DSC为０．９２±０．０３,表明分割准确性及一致性均良好

(图１~３).

６．特征提取与ITH 分数计算

采用PyRadiomics(v３．０)从全肿瘤区域提取９４个

三维特征,其中一阶统计特征１９个,形态特征１４个,
纹 理 特 征 ６１ 个 (GLCM、GLRLM、GLSZM、NGTＧ
DM).聚类数通过肘部法则与轮廓系数确定(K＝３,
轮廓系数０．６５).基于聚类结果,从连通区域数量(ni)
和最大连通区面积(Si,max)评估分布异质性,计算公

式为:

ITHscore＝１－
１

Stotal
∑
V

i＝１

Si,max

ni

其中Stotal为肿瘤总面积,V 为簇数.ITHscore范围

０~１,值越高表示异质性越强.

７．统计学分析

采用Python３．９及R４．２．０软件进行统计学分析.
采用独立样本t检验与卡方检验进行组间比较.以３
个序列ITH 评分为自变量,IDH 状态为因变量,建立

二元逻辑回归模型,通过受试者工作特征(receiver
operatingcharacteristic,ROC)曲 线 确 定 最 佳 阈 值

(０．７３６).模型效能以曲线下面积(areaundercurve,

AUC)、准确率、灵敏度、特异度等指标进行评估.按

年龄及肿瘤面积进行亚组分析,采用 DeLong检验比

较亚组间 AUC差异.以P＜０．０５为差异有统计学意

义.

结　果

１．基线临床病理特征

IDH 野生型与突变型患者在年龄及肿瘤分级方

面差异有统计学意义(P＜０．００１),性别差异无统计学

１２０１放射学实践２０２６年９月第４１卷第９期　RadiolPractice,Sep２０２６,Vol４１,No．９



图４　不同IDH 分型胶质瘤融合ITH 评分在训练集与测试集

的箱线图.a)IDH 野生型;b)IDH 突变型.

表２　入组的患者临床特征比较

临床资料 IDH 野生型
(n＝１９６)

IDH 突变型
(n＝１２８) 统计值 P 值 训练集

n＝２２７
测试集
n＝９７ 统计值 P 值

年龄(岁) ５１．１±１１．６ ４２．５±１０．６ ６．７０２① ＜０．００１① ４２．２±１２．１ ４８．９±１１．８ －１．１４８① ０．２５２①

性别(n,％) ０．０８４② ０．７７２② ０．１８１② ０．６７１②

　男 １１５(５８．６７％)７８(６０．９％) １３３(５８．６％)６０(６１．９％)
　女 ８１(４１．３％) ５０(３９．１％) ９４(４１．４％) ３７(３８．１％)
肿瘤分级(n,％) １１５．０５９② ＜０．００１② ９．６７５② ０．００２②

　高级别 １５８(８０．６％) ２５(１９．５％) １１５(５０．７％) ６８(７０．１％)
　低级别 ３８(１９．４％) １０３(８０．５％) １１２(４９．３％) ２９(２９．９％)
融合ITH 评分 ０．７９±０．１３ ０．３２±０．１５ ３０．３１１① ＜０．００１ ０．５８±０．２９ ０．６３±０．２８ １．２９７① ０．１９６

注:IDH:异柠檬酸脱氢酶;ITH:肿瘤内异质性;① 独立样本t检验;② 卡方检验.

意义(P＝０．７７２).训练集与测试集患者的年龄(P＝
０．２５２)、性别(P＝０．６７１)差异无统计学意义,肿瘤分级

差异有统计学意义(P＝０．００２,表２).

２．ITH 分数与IDH 状态的相关性

IDH 突变型患者各序列(T１WI、T２WI、T１WI增

强)ITH 评分及三序列逻辑回归融合值均显著低于

IDH 野生型患者,差异有统计学意义(P＜０．００１);其
中融合值的组间差异最大(突变型０．３２±０．１５,野生型

０．７９±０．１３).该结果提示低ITH 评分与IDH 突变状

态密切相关(图４).

３．模型预测性能

应用融合模型在训练集确定的最佳阈值(０．７３６)
评估各序列ITH 评分的独立预测效能,结果显示

T１WI增强序列的 AUC最高(０．９１６),T１WI序列次之

(０．８９８),T２WI序列最低(０．８４５)(图５).将三个序列

的ITH 评分纳入逻辑回归构建融合模型后,其在训练

集的 AUC为０．９４１,测试集 AUC提升至０．９５９(９５％
CI:０．９２０~０．９９８),准确率９３．８％,灵敏度９０．４％,特
异度９７．８％,阳性预测值(positivepredictivevalue,

PPV)９７．９％,阴性预测值(negativepredictivevalue,

NPV)８９．８％(表３、图６).

４．亚组分析结果

为验证模型在不同临床亚组中的稳定性,按年龄

(≤５０岁与＞５０岁)和肿瘤面积(≤３０９６mm２ 与＞
３０９６mm２,以中位数分组)进行亚组分析.结果显示:

≤５０岁组(n＝５１)的 AUC为０．９７８,＞５０岁组(n＝
４６)的 AUC为０．９３４(表４);肿瘤面积≤３０９６mm２ 组

(n＝４９)的 AUC为０．９３９,＞３０９６mm２ 组(n＝４８)的

AUC为０．９５８(表５).各亚组 AUC均大于０．９３,DeＧ
Long检验显示各亚组间 AUC差异均无统计学意义

(P＞０．０５),表明模型在不同年龄及肿瘤大小患者中

均保持稳定的预测性能.

讨　论

本研究结果表明,基于多序列 MRI量化的ITH
特征可高效预测胶质瘤IDH 突变状态.多序列ITH

表３　预测模型在训练集与内部测试集上的性能

性能指标 训练集
(n＝２２７)

内部测试集
(n＝９７)

AUC ０．９４１ ０．９５９
准确率 ９４．７％ ９３．８％
灵敏度 ９２．７％ ９０．４％
特异度 ９６．６％ ９７．８％
PPV ９６．２％ ９７．９％
NPV ９３．２％ ８９．８％
F１分数 ９４．４％ ９４．０％
最佳阈值 ０．７３６ ０．７３６

注:AUC:曲线下面积;PPV:阳性预测值;NPV:阴性预测值;最佳
阈值通过 Youden指数最大化确定;≥０．７３６判定为IDH 野生型,＜０．
７３６判定为IDH 突变型.

表４　内部测试集年龄亚组预测性能

年龄
分组

样本数
(例) AUC 敏感度

(％)
特异度
(％)

PPV
(％)

NPV
(％)

≤５０岁 ５１ ０．９７８ ８０．０ ９６．２ ９５．２ ８３．３
＞５０岁 ４６ ０．９３４ ８８．９ ８９．５ ９２．３ ８５．０

注:年龄分组依据临床常用标准;亚组分析验证模型在不同年龄人
群中的稳定性.

表５　内部测试集肿瘤面积亚组预测性能

肿瘤面
积分组

样本数 AUC 敏感度
(％)

特异度
(％)

PPV
(％)

NPV
(％)

≤３０９６mm２ ４９ ０．９３９ ８６．７ ９７．１ ９２．９ ９４．３
＞３０９６mm２ ４８ ０．９５８ ９７．３ ９０．９ ９７．３ ９０．９

注:肿瘤面积按入组患者中位数(３０９６mm２)分组;验证模型对不同
大小胶质瘤的预测适用性.
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图５　单序列ITH 特征与融合逻辑回归模型区分胶质瘤IDH 突变状态的 ROC曲线.a)训练集;b)测试集.　图６　融合

ITH 预测模型在测试集的混淆矩阵.

评分的逻辑回归融合值在测试集 AUC达０．９５９,兼具

简洁性、可解释性与高泛化能力,为术前无创分子分型

提供了新方案.

IDH 突变导致致癌代谢物２Ｇ羟基戊二酸(２ＧHG)
累积,引发广泛的表观遗传重编程,可能促使肿瘤细胞

表型趋于均质,克隆复杂性降低[１７,１８].而IDH 野生型

胶质瘤通常表现出更高的基因组不稳定性与细胞异质

性[１９].本研究发现IDH 突变型的ITH 评分显著低

于野生型,与此生物学机制高度吻合.在单序列预测

效能中,T１WI增强序列表现最佳,可能与其反映血脑

屏障破坏及肿瘤新生血管生成的病理生理基础有关,
而IDH 野生型胶质瘤因高血管增生和侵袭性生长往

往呈现更显著的强化特征.通过逻辑回归融合三个序

列的ITH 评分,整合了T１WI(解剖结构)、T２WI(组织

含水量/水肿)及 T１WI增强(血脑屏障破坏/血管生

成)的互补信息,提供了比单一序列更稳健、全面的肿

瘤整体异质性度量,是其预测性能最优的关键.本研

究采用 NGS作为IDH 突变检测的金标准[２０,２１],确保

了结果的准确性.
与胡振远等[１１](２０２３年)的 DenseNet模型及 Ma

等[１２](２０２５年)的 MTAFＧNet等深度学习方案相比,
本研究的量化框架具有显著差异.深度学习方法虽能

实现相当的预测效能,但其“黑箱”特性导致决策过程

不透明,可解释性不足,且对计算资源与数据量的要求

较高.本研究模型的突出优势在于其较高的可解释

性———ITH 评分计算公式明确,物理意义清晰,与生

物学机制直接关联[２２,２３];稳健的泛化能力———在独立

测试集中保持高判别性能;以及较低的临床转化门

槛———无需复杂计算设备,流程标准化,易于在不同中

心复现.本模型较高的特异度与阳性预测值具有明确

的临床指导意义.当模型预测为IDH 野生型时,误判

风险极低[２４],可为临床医生制定积极的手术与综合治

疗方案提供有力支持[２５,２６].其高灵敏度则有助于识

别可能从功能保护性手术及替莫唑胺化疗中获益的

IDH 突变型患者[２７].亚组分析进一步证实了该模型

的广泛适用性,在不同年龄和不同肿瘤面积的患者中,
模型均保持了稳定且优异的性能,表明其作为普适性

影像生物标志物的潜力.此外,本模型基于逻辑回归

构建,相较于需要大量训练样本和图形处理器(graphＧ
icsprocessingUnit,GPU)资源的深度学习方法,具有

更低的计算门槛和更高的流程标准化程度,更适合在

临床实践中推广应用.
本研究存在一定局限性,单中心回顾性设计可能

存在样本偏倚,缺乏外部验证,未来需多中心前瞻性研

究进一步验证.
综上所述,基于多参数 MRI的ITH 量化特征经

逻辑回归融合后,可在术前高效精准预测胶质瘤IDH
基因突变状态,为无创分子分型提供了可解释的影像

学标志物.

参考文献:
[１]　TianG,SongY,ZhangY,etal．Phenotypicvariationsinglioma

stemcells:regulatorymechanismsandimplicationsfortherapeuＧ

ticstrategies[J]．JTranslMed,２０２５,２３(１):９８４．
[２]　OrtegaMA,FraileＧMartinezO,BoaruDL,etal．Fromclassicalto

emergingbiomarkersofbrainandcentralnervoussystemtumors．

AnevidenceＧbasedreview withafocusongliomas[J]．CellMol

Neurobiol,２０２６,４６(１):３３．
[３]　RochaG,FrancésＧGómezC,MegíasJ,etal．IsocitratedehydrogenＧ

aseＧwildtypegliomaadaptstoward mutantphenotypesandenＧ

hancedtherapysensitivityunderDＧ２Ｇhydroxyglutarateexposure
[J]．Biomedicines,２０２５,１３(７):１５８４．

[４]　VaidyaM,SmithJ,PessaiaJ,etal．Atypicalbehaviorofrecurrent

glioblastomatumorcellswithahighlyadherentradialglialpheＧ

notype[J]．CNSOncol,２０２５,１４(１):２５５９５７６．
[５]　TeoT,KaranjiaJ,WabnitzP,etal．AphaseI/IIastudyofauceliciＧ

clibinpatientswithadvancedsolidtumoursandincombination

withtemozolomideinpatientswithrecurrent/relapsedhighＧgrade

glioma[J]．ESMOOpen,２０２６,１１(２):１０６０３５．
[６]　WalbertT,AvilaEK,BoeleFW,etal．Symptom managementin

３２０１放射学实践２０２６年９月第４１卷第９期　RadiolPractice,Sep２０２６,Vol４１,No．９



isocitratedehydrogenase mutantglioma[J]．NeurooncolPract,

２０２５,１２(Suppl１):i３８Ｇi４８．
[７]　ZhuQ,DaiH,QiuF,etal．HeterogeneityofcomputationalpathoＧ

micsignaturepredictsdrugresistanceandintraＧtumorheterogeＧ

neityofovariancancer[J]．TranslOncol,２０２４,４０:１０１８５５．
[８]　ZhaoY,YangY,YangR,etal．IDH１mutationinhibitsdifferentiaＧ

tionofastrocytesandgliomacellswithlowoxoglutaratedehydroＧ

genaseexpressionbydisturbingαＧketoglutarateＧrelatedmetaboＧ

lismandepigenetic modification[J]．Life Metab,２０２４,３(２):

loae００２．
[９]　WangX,XieZ,WangX,etal．PreoperativepredictionofIDHgenＧ

otypesandprognosisinadultＧtypediffusegliomas:intratumor

heterogeneityhabitatanalysisusingdynamiccontrastＧenhanced

MRIanddiffusionＧweightedimaging[J]．CancerImaging,２０２５,２５
(１):１１．

[１０]　AkterMK,ShenA,Islam MZ,etal．Numericalandexperimental

studyofRFＧinducedheatingofpassiveimplantablemedicaldeＧ

vicesat５T MRI[J]．MagnResonMed,２０２５,９４(６):２６３２Ｇ２６４２．
[１１]　 胡 振 远,魏 炜,胡 文 鐘,等．基 于 磁 共 振 多 参 数 图 像 融 合 及

DenseNet网络的脑胶质瘤IDH 突变预测研究[J]．磁共振成像,

２０２３,１４(７):１０Ｇ１７􀆰
[１２]　MaM,XiY,LiR,etal．MTAFＧNet:multiＧtasklearningforautoＧ

matedgliomasegmentationandIDHgenotypinginmultiＧparaＧ

metricMRI[J]．BiomedSignalProcessControl,２０２５,１１２(PB):

１０８３８２．
[１３]　JiaqiL,ZhenbinQ,ChaoZ,etal．ITHscore:comprehensivequanＧ

tificationofintraＧtumorheterogeneityinNSCLCbymultiＧscale

radiomicfeatures[J]．EurRadiol,２０２３,３３(２):８９３Ｇ９０３．
[１４]　ChoiCH,RaisanenJM,GanjiSK,etal．Prospectivelongitudinal

analysisof２Ｇhydroxyglutaratemagneticresonancespectroscopy

identifiesbroadclinicalutilityforthemanagementofpatients

withIDHＧmutantglioma[J]．JClinOncol,２０１６,３４(３３):４０３０Ｇ

４０３９．
[１５]　ZelaiNT．GeneticsurveyofIvermectinＧresistance markersin

headlicefromJazan,SaudiArabia[J]．InfectGenetEvol,２０２６,

１３８:１０５８８４．
[１６]　魏炜,吕欣,马梦航,等．基于多模态磁共振成像与尺度特征差异

的胶质瘤分割算法[J]．西安工程大学学报,２０２５,３９(３):１２９Ｇ

１３７．

[１７]　ChoiC,HuynhM,KovacsZ,etal．MagneticresonancespectrosＧ

copyofcystathionineand２Ｇhydroxyglutarateinbraintumors[J]．

NMRBiomed,２０２６,３９(１):e７０１８１．
[１８]　WangL,ZhangH,JingX,etal．TheoncometaboliteRＧ２ＧhydroxＧ

yglutarateinhibits microglialactivation viathe FTO/NFＧκB

pathway[J]．FrontOncol,２０２５,１５:１５２５７６１．
[１９]　WuL,ZhaoZ,ShinYJ,etal．TumourmicroenvironmentproＧ

grammingbyanRNAＧRNAＧbindingproteincomplexcreatesa

druggablevulnerabilityinIDHＧwildＧtypeglioblastoma[J]．Nat

CellBiol,２０２４,２６(６):１００３Ｇ１０１８．
[２０]　GilsonP,MullerM,GauchotteG,etal．EvaluationoftheIdylla

IDH１Ｇ２mutationassayforthedetectionofIDHvariantsinsolid

tumorsandhematologicalmalignancies[J]．IntJMolSci,２０２６,

２７(２):１０１７．
[２１]　PinamontiM,PolanoM,CesterG,etal．MolecularcharacterizaＧ

tionofadultＧtypelowerＧgradeglioma(WHO Grade１Ｇ３)with

targetednextＧgenerationsequencing:aretrospective,singleＧinstiＧ

tutionexperience[J]．JClinMed,２０２５,１５(１):５３．
[２２]　XiaoY,WangZ,Zhao M,etal．SingleＧcelltranscriptomicsreＧ

vealedsubtypeＧspecifictumorimmunemicroenvironmentsinhuＧ

manglioblastomas[J]．FrontImmunol,２０２２,１３:９１４２３６．
[２３]　XiangX,LiuZ,ZhangC,etal．IDH mutationsubgroupstatusasＧ

sociateswithintratumorheterogeneityandthetumormicroenviＧ

ronmentin intrahepatic cholangiocarcinoma [J]．Adv Sci
(Weinh),２０２１,８(１７):e２１０１２３０．

[２４]　童彤,曾雪丹,陈羽杰,等．RSNA２０２５中枢神经影像学[J]．放射

学实践,２０２６,４１(１):２Ｇ１１．
[２５]　DarlixA,PreusserM,JumperSLH,etal．Whowillbenefitfrom

vorasidenib? ReviewofdatafromtheliteratureandopenquesＧ

tions[J]．NeurooncolPract,２０２５,１２(Suppl１):ii６Ｇi１８．
[２６]　SlaterJM,HorickNK,NachtigallLB,etal．Cognitivefunction,

qualityoflife,andsurvivaloutcomesinpatientswithlowergrade

gliomastreatedwithprotonradiationtherapy:aphaseIIstudy
[J]．NeuroOncol,２０２６,２８(５):１２６６Ｇ１２７６．

[２７]　王聪惠,袁涛,娄蕾,等．IDH 突变型４级星形细胞瘤与 GBM 进

展的 MRI征象比较及其对预后影响分析[J]．放射学实践,２０２５,

４０(１):４７Ｇ５４．
(收稿日期:２０２５Ｇ１０Ｇ１５　修回日期:２０２６Ｇ０６Ｇ２４)

４２０１ 放射学实践２０２６年９月第４１卷第９期　RadiolPractice,Sep２０２６,Vol４１,No．９


