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摘  要 

脑膜瘤是最常见的原发性颅内肿瘤之一，且其伴随的瘤周水肿在临床上常见，显著影响患者的预后与生

活质量。瘤周水肿的形成机制复杂，涉及肿瘤对血管的压迫、血脑屏障(BBB)功能损伤、炎症反应及免疫

细胞的参与等多个方面。当前研究主要集中在肿瘤微环境中分子机制的解析，尤其是血管内皮生长因子

(VEGF)、白细胞介素-6 (IL-6)等细胞因子在水肿形成中的作用。此外，免疫系统在水肿形成中的作用日

益受到关注，免疫细胞(如巨噬细胞和T细胞)对水肿的影响被认为是一个重要的研究方向。在治疗方面，

传统的类固醇治疗仍然是临床控制脑膜瘤瘤周水肿的主要手段，但其长期应用可能带来副作用。因此，

免疫调节药物的应用前景逐渐受到重视，研究表明这些药物在抑制水肿形成及改善患者预后方面具有潜

力。此外，放疗、靶向治疗等新兴疗法也在临床试验中展示了初步效果。未来的研究应进一步深入探讨

免疫细胞在水肿形成中的作用，特别是如何通过精准医学策略优化免疫调节治疗。基因组学技术的进步

也为揭示个体化治疗方案提供了新的机会。在此基础上，结合新兴的成像技术与分子靶向药物，未来有

望实现脑膜瘤瘤周水肿的精准治疗。 
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Abstract 
Hymenoma is one of the most common primary intracranial tumors, and its accompanying peritu-
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moral edema is common in clinical practice, which significantly affects the prognosis and quality of 
life of patients. The formation mechanism of peritumoral edema is complex, involving many aspects 
such as tumor compression of blood vessels, BBB function injury, inflammatory response and the 
involvement of immune cells. Current research focuses on the molecular mechanism of tumor mi-
croenvironment, especially the role of vascular endothelial growth factor (VEGF), interleukin-6 (IL-
6) and other cytokines in the formation of edema. In addition, the role of the immune system in the 
formation of edema has received increasing attention, and the influence of immune cells (such as 
macrophages and T cells) on edema is considered to be an important research direction. In terms 
of treatment, traditional steroid therapy is still the main means of clinical control of meningioma 
peritumoral edema, but its long-term application may bring side effects. Therefore, more and more 
attention has been paid to the application prospect of immunomodulatory drugs. Studies have 
shown that these drugs have the potential to inhibit the formation of edema and improve the prog-
nosis of patients. In addition, emerging therapies such as radiotherapy and targeted therapy have 
also shown initial results in clinical trials. Future studies should further explore the role of immune 
cells in the formation of edema, especially how to optimize immunomodulatory therapy through 
precision medicine strategies. Advances in genomics have also provided new opportunities to re-
veal personalized treatment options. On this basis, combined with the emerging imaging technology 
and molecular targeted drugs, it is expected to achieve the future precision treatment of meningi-
oma peritumoral edema. 
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1. 病理生理 

本研究旨在探讨 VEGF 表达与脑膜瘤组织学特征之间的关系。尽管 VEGF 在脑膜瘤中普遍存在，研

究未发现其表达与肿瘤的组织学分级或亚型之间有统计学上的显著关联。这表明 VEGF 可能不是评估脑

膜瘤严重程度或分级的可靠标志物。研究结果提示，VEGF 可能作为脑膜瘤的一种常见生物标志物，但

其在肿瘤分级和严重度评估中的应用受到限制[1]。 

2. 发病机制 

PTBE 同时存在细胞毒性水肿成分，可能与肿瘤机械压迫引发的局部微循环障碍及缺血缺氧相关[2]。
目前关于 PTBE 的发病机制存在多学说并存现象：(1) 机械压迫学说强调肿瘤占位效应导致的静脉回流

受阻；(2) 分泌学说认为肿瘤释放血管活性物质诱导血管渗漏；(3) 流体动力学理论聚焦于肿瘤–脑组织

间渗透压梯度改变[3]。研究发现，水通道蛋白 4 (AQP4)与瞬态受体电位 4 (TRPV4)在良性脑膜瘤中存在

显著的正相关，但在高分级的脑膜瘤中没有这种相关性。AQP4 和 TRPV4 的表达与肿瘤的水肿指数(EI)
和微血管密度(MVC)并不直接相关，尽管大多数水肿较大的肿瘤(EI ≥ 2)显示 AQP4 和 TRPV4 水平增加。

重要的是，水肿性脑膜瘤的肿瘤周围组织中 AQP4 的表达显著增加，而 TRPV4 未显示显著变化。AQP4
和 TRPV4 的表达与脑膜瘤的血管源性水肿反应相关，而非水肿的直接形成[4]。本研究揭示了 Ki-67 表达

与脑膜瘤患者肿瘤周围脑水肿之间的重要相关性。PTBE 与一系列临床症状(如呕吐/恶心、认知障碍)、肿

瘤特征(如肿瘤侵袭程度、肿瘤边界)以及术后水肿的发生密切相关。此外，静脉压迫、皮层、硬膜和脉膜
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侵袭与 Ki-67 的高表达也呈现正相关。这些发现为理解脑膜瘤的临床表现和预测术后水肿提供了有价值

的见解，并为进一步的临床管理提供了依据[5]。本研究探讨了 CD44 基因表达与脑膜瘤临床特征的关系，

发现 CD44 在高级别(WHO II 级和 III 级)脑膜瘤中的表达显著较高，且其表达与肿瘤周围水肿的严重程

度呈正相关。特别是，在 I 级脑膜瘤和小肿瘤中，严重 PTBE 的肿瘤表现出显著较高的 CD44 表达。CD44
的过度表达被发现是严重 PTBE 发展的独立显著因素，提示 CD44 不仅与肿瘤的侵袭性相关，还促进了

脑膜瘤中肿瘤周围脑水肿的发展。鉴于 PTBE 与脑膜瘤患者的癫痫和认知功能障碍密切相关，CD44 可能

成为治疗脑膜瘤伴 PTBE 的新靶点[6]。血管内皮生长因子在脑膜瘤组织中的表达水平与肿瘤病理分级及

瘤周水肿程度呈显著正相关，这一特征使其成为评估患者预后的重要参考指标。值得注意的是，VEGF 受

体 1 的表达模式在脑膜瘤和转移性脑肿瘤中未显示出与 PTBE 的明显关联性。进一步研究发现，脑膜瘤

发展过程中不同临床分期的 VEGF-A 表达呈现动态变化规律，提示其具备作为疗效监测分子标志物的潜

在价值。该研究结果不仅从分子层面揭示了血管生成机制在颅内肿瘤生物学行为中的关键作用，更为重

要的是为临床制定个体化抗血管生成治疗方案提供了理论依据，有助于开发新型靶向治疗策略[7]。缺氧

诱导因子 1α 和血管内皮生长因子 A 在脑膜瘤中的表达增加，与脑膜瘤的新血管生成密切相关，并对瘤

周脑水肿的形成具有重要作用。具体表现为水肿组中，HIF-1α、VEGF-A 蛋白的表达与微血管密度显著

正相关，而 MVD 又与瘤周水肿指数呈正相关。这些结果揭示了 HIF-1α和 VEGF-A 在脑膜瘤的血管生成

和瘤周水肿形成中的潜在作用，为脑膜瘤的治疗提供了新的思路[8]。VEGF 在脑膜瘤瘤周水肿的形成过

程中可能发挥重要作用。VEGF 蛋白在肿瘤组织、瘤周脑组织和正常脑组织中的表达呈现梯度下降，且

在肿瘤组织中，VEGF 蛋白水平和 mRNA 水平与水肿指数呈正相关。瘤周脑组织中的 VEGF 蛋白水平与

水肿指数呈正相关，而其 mRNA 几乎不表达。总的来说，VEGF 可能通过肿瘤组织的产生并扩散至瘤周

脑组织，促进水肿的形成[9]。VEGF 和 AQP4 在脑膜瘤及其瘤周水肿中的表达，结果显示，VEGF 和 AQP4
在脑膜瘤组织、瘤周水肿组织和正常脑组织中的表达存在显著差异，且二者的表达强度与瘤周水肿的严

重程度呈正相关。VEGF 与 AQP4 可能在脑膜瘤的瘤周水肿形成过程中发挥协同作用，这为理解脑膜瘤

的病理机制提供了新的视角，并为未来的治疗策略提供了潜在靶点[10]。VEGF 在脑膜瘤组织中普遍表

达，其水平变化与肿瘤血管生成进程及瘤周水肿形成存在显著关联。研究显示，恶性程度较高的脑膜瘤

(如间变型及血管母细胞型)中 VEGF 表达呈现特征性上调趋势，进一步证实该因子在调控肿瘤血管新生

及水肿病理过程中的关键作用。值得注意的是，伴有瘤周水肿的脑膜瘤病例中，VEGF 蛋白及其 mRNA
表达水平均显著高于无水肿病例组和正常脑组织对照组，且该因子表达强度与微血管密度及水肿指数呈

现显著正相关关系，这从分子层面揭示了 VEGF 在驱动脑膜瘤血管生成和水肿形成中的核心调控机制。

上述研究成果不仅深化了对脑膜瘤病理生理特征的认识，更为靶向抑制血管生成的临床治疗策略提供了

重要的理论支撑，提示调控信号通路可能成为未来干预脑膜瘤进展的有效途径[11] [12]。VEGF 的过表达

与脑膜瘤的瘤周水肿以及肿瘤复发密切相关。随着 VEGF 表达水平的升高，瘤周水肿的严重程度也逐渐

增加，且肿瘤复发组的 VEGF 表达水平显著高于非复发组。这一发现为评估脑膜瘤患者的预后和制定个

性化治疗方案提供了重要依据[13]。AQP4 在脑膜瘤中的高表达与瘤周水肿的发生密切相关，尤其是在伴

有水肿的良性脑膜瘤和恶性脑膜瘤组织中，AQP4 的表达显著高于正常脑组织。AQP4 的表达与脑膜瘤的

病理分级无显著相关性，但其与脑膜瘤的水肿发生密切相关，提示 AQP4 可能在脑膜瘤的水肿形成过程

中起到重要作用。检测 AQP4 的表达可为评估脑膜瘤的生物学行为和预后提供有价值的参考[14]。脑膜瘤

中 MMP-9 的表达与肿瘤血管生成及瘤周水肿的形成密切相关。MMP-9 的强阳性表达与较高的水肿指数

(EI)、脑水肿发生率和微血管计数相关，表明 MMP-9 在促进脑膜瘤血管生成和瘤周水肿形成中起着重要

作用。这一发现为研究脑膜瘤的肿瘤微环境及其治疗提供了新的视角[15]。MMP-9 在不同级别脑膜瘤中

的表达差异，MMP-9 的表达水平随着脑膜瘤级别的升高而增高，特别是在Ⅲ级脑膜瘤中，MMP-9 的表
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达量最高。MMP-9 可能通过促进瘤周水肿的形成，并协同作用于肿瘤的增殖和浸润，从而在脑膜瘤的病

理进展中发挥重要作用。这为理解脑膜瘤的分子机制提供了重要的见解，并可能为靶向治疗提供新的策

略[16]。脑膜瘤 PTBE 的形成机制涉及瘤–脑界面结构的病理改变，该界面由蛛网膜、软脑膜及皮质–白

质分界构成。病理生理学研究表明，PTBE 的主要病理特征表现为血管源性水肿，其形成机制主要涉及瘤

脑屏障功能障碍及血脑屏障(Blood Brain Barrier, BBB)完整性受损导致的通透性异常增高[17]。 

3. 临床相关 

本研究探讨了蝶骨翼脑膜瘤患者在手术治疗中，肿瘤周围水肿作为预后因子的影响。65 名患者的回

顾性分析表明，PTBE 与术后短期 KPS 的下降相关，尤其在术后 3 个月内对生活质量有显著影响。然而，

PTBE 对长期结果(如术后复发和生存期)没有显著影响。术后并发症中，视力障碍、运动障碍和神经麻痹

较为常见，复发率为 17%，死亡率为 7.7%。此外，全切除的成功率较高，次全切除术后并发症风险相对

较大。总体来说，PTBE 在术后短期内可能成为一个重要的预后因素，但仍需更多数据支持其在长期预后

的作用[18]。本研究揭示了在蝶骨翼脑膜瘤患者中，大脑中浅静脉压迫与重度肿瘤周围脑水肿之间的显著

关联。术后，一部分患者出现了 SMCV 再通，特别是在肿瘤较小且术前 PTBE 较严重的患者中。在 SWM
手术中保留 SMCV 的重要性，这可能有助于改善术后的临床结果[19]。术前血清 25(OH)D 水平与脑膜瘤

患者肿瘤周围脑水肿的关系。结果表明，较高的血清 25(OH)D 水平与较低的水肿指数(EI)相关，提示维

生素 D 可能在减少肿瘤周围脑水肿方面具有保护作用。具体而言，血清 25(OH)D 每增加 1 ng/mL，肿瘤

周围水肿程度减少约 4%。这一发现为维生素D在脑膜瘤患者水肿管理中的潜在作用提供了新的视角[20]。
脑膜瘤患者术后肿瘤周围脑水肿的预测因素。研究发现，术前癫痫发作和组织学上显著的核仁是术后肿

瘤周围脑水肿的独立风险因素。位于顶叶的脑膜瘤也更容易出现该并发症。脑膜瘤的脑侵袭性和较大肿

瘤体积并未显著增加术后并发症的发生率，但术前水肿指数较高的患者在术后更容易出现并发症。因此，

细致的围手术期管理，特别是对位于顶叶的肿瘤进行有效的静脉保护，可能有助于减少术后脑水肿的风

险[21]。本研究探讨了 WHO II 级和 III 级脑膜瘤患者术前癫痫发作的发生率及其预测因素。研究发现，

术前癫痫发作发生在约三分之一的患者中，且术前影像学发现肿瘤周围水肿是术前癫痫发作的重要预测

因素。术后大部分患者(95.8%)通过肿瘤切除获得了癫痫发作的控制。总的来说，肿瘤切除术在这些患者

的癫痫管理中起到了关键作用，特别是对于伴有肿瘤周围水肿的患者[22]。术后肿瘤周围水肿对术前有肿

瘤周围水肿的脑膜瘤患者预后的影响。结果显示，术后 3 个月内未消退的肿瘤周围水肿与较短的无进展

生存期相关，且高 WHO 分级、上矢状窦侵袭和次全切除(STR)也是脑膜瘤复发的风险因素。这些发现提

示，术后肿瘤周围水肿的消退与脑膜瘤的复发风险相关，因此术后管理和监测尤为重要。同时，研究结

果强调了开展前瞻性研究以进一步验证这些结论的必要性[23]。本综述回顾了脑膜瘤相关肿瘤周围水肿

(PTBE)的病理生理学、预测因子和治疗原则。研究表明，年龄较大、肿瘤较大、肿瘤位于中颅窝以及激

素受体、VEGF 和 MMP-9 的阳性表达均为不良临床结果的预测因子。对于 PTBE 的治疗，类固醇和 VEGF
抑制剂是常见的选择，同时也有多项临床试验正在进行，旨在改善脑膜瘤患者的水肿情况。总结的趋势

有助于更好地预测 PTBE 的临床行为，并为高风险患者制定预后模型[24]。水肿指数(Edema Index)与脑膜

瘤的突变负担之间存在直接关联，提示水肿指数可能作为一种新型影像学生物标志物，帮助揭示脑膜瘤

患者的突变负担。高等级脑膜瘤通常伴有较大肿瘤体积和较明显的肿瘤周围脑水肿(PTBE)，且 PTBE 与

脑侵袭和生存期相关。这一发现为进一步研究影像学标志物与肿瘤基因组学之间的关系提供了重要的基

础[25]。脑膜瘤的肿瘤周围脑水肿体积与 ALPS 指数呈负相关，这表明脑膜瘤的肿瘤周围水肿可能与脑脊

液系统(glymphatic system)的功能障碍相关。具体来说，ALPS 指数较高的脑膜瘤患者通常没有肿瘤周围

水肿，而伴有肿瘤周围水肿的脑膜瘤患者 ALPS 指数较低。该发现为脑膜瘤相关的水肿形成机制提供了
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新的视角，提示脑脊液系统的功能可能在水肿的形成中起到重要作用[26]。术前肿瘤周围脑水肿(PTBE)对
颅内脑膜瘤患者术前症状、神经功能缺损、术后并发症和长期预后的显著影响。术前 PTBE 与认知缺陷、

癫痫发作和术后并发症的发生密切相关。患有 PTBE 的患者术后需要更多的医疗支持，且住院时间更长。

尽管如此，所有患者在手术后均获得了良好的神经功能恢复。这些发现强调了在治疗脑膜瘤患者时，术

前 PTBE 的重要性，并提示临床上需要对这类患者进行更为周到的管理和监测[27]。本研究发现，脑膜瘤

的 PTBE 发生与多个因素密切相关，包括脑脊液裂隙的缺失、肿瘤的非颅底位置、T2 WI 上的高信号强

度以及 G I 亚型的不常见性。尽管 PTBE 的体积与肿瘤体积之间没有显著关联，这些发现有助于预测脑

膜瘤患者是否会发生肿瘤周围脑水肿。此外，这些因素在手术前评估中可能有助于为脑膜瘤患者制定更

好的治疗计划[28]。脑膜瘤大小与肿瘤周围脑水肿(PTBE)之间的关系，发现对于凸面和矢状旁脑膜瘤患

者，3 厘米的脑膜瘤直径是预测 PTBE 的重要临界值。研究结果表明，13.953 立方厘米的脑膜瘤体积在预

测 PTBE 的发生方面具有较高的敏感性和特异性，这一体积相当于约 3 厘米的肿瘤直径。此研究为临床

评估 PTBE 风险提供了重要的影像学指标[29]。脑膜瘤的发生部位与脑膜瘤瘤周水肿的发生密切相关。大

脑凸面、蝶骨嵴和嗅沟部位的脑膜瘤 MPE 发生率较高，而鞍旁和侧脑室的脑膜瘤则未出现瘤周水肿。此

外，大脑凸面肿瘤的瘤周水肿发生率显著高于颅底肿瘤[30]。术前水肿指数、肿瘤体积和 Ki-67 水平是脑

膜瘤患者发生术后 PTBE 加重的重要危险因素，而术中引流静脉未受损则起到保护作用。通过使用 3D-
Slicer 软件，能够有效评估术前 EI 和肿瘤体积，从而预测术后 PTBE 加重的风险，并为临床上制定个性

化干预提供依据。这项研究有助于提高术后水肿的管理，并促进脑膜瘤患者的个体化治疗[31]。 

4. 影像表现 

有研究表明，利用多参数 MRI 的三维放射组学特征在预测脑膜瘤患者术后脑水肿加重中的价值，构

建临床–放射组学联合模型可以在术前辅助预测术后脑水肿加重，并为脑膜瘤患者的手术治疗决策提供

依据[32]。本研究开发了一个结合临床特征和多参数 MRI 放射组学特征的预测模型，能够准确预测脑膜

瘤切除术后进行性脑水肿和出血(PPCEH)。该模型基于肿瘤增强和肿瘤周围水肿区域的放射组学特征，验

证集和训练集中的 AUC 均表现出良好的预测能力。尤其是 PTBE 区域的放射组学特征被证明在理解

PPCEH 的潜在机制中起到了关键作用。该模型为临床提供了一种非侵入性、准确的术前预测工具，可帮

助预测 PPCEH 的风险，并为术后管理提供指导[33]。本研究通过弥散张量成像和 ALPS 指数，揭示了脑

膜瘤的肿瘤周围水肿与脑脊液系统功能障碍之间的显著关系。大肿瘤且边缘不规则的脑膜瘤增加了肿瘤

周围水肿的风险，而脑脊液裂隙征则有助于减少这种风险。此外，肿瘤的其他特征，如组织学类型、恶

性分级等，并未对脑膜瘤患者的肿瘤周围水肿产生显著影响[34]。本研究开发并验证了一个基于 MRI 的
放射组学模型，结合肿瘤与大脑接口区域的放射组学特征和肿瘤周围水肿体积，用于预测脑膜瘤的脑侵

袭。该模型在训练集和验证集中的表现均优异，尤其在提高诊断准确性方面，相较于仅使用肿瘤周围水

肿体积，具有显著的改善。这一影像学模型为临床上预测脑膜瘤的脑侵袭提供了重要工具[35]。脑膜瘤周

围水肿程度与肿瘤的增殖活性密切相关。随着水肿程度的加重，肿瘤的增殖细胞核抗原(PCNA)标记指数

逐渐增高，表明水肿的严重程度可能反映了肿瘤的增殖能力。这一发现为脑膜瘤的病理特征和临床预后

提供了潜在的生物标志物[36]。通过 CT 灌注成像定量分析了脑膜瘤、胶质瘤和转移瘤患者的瘤周水肿区

域的血流灌注状况。脑膜瘤和转移瘤的瘤周水肿区域的血流量和血容量显著低于对侧正常脑白质，而胶

质瘤的瘤周水肿区域则接近或高于对侧脑白质。CT 灌注成像能够有效地定量评估脑肿瘤的血流灌注状

况，有助于肿瘤的鉴别诊断和随访[37]。本研究表明，MRI 影像学通过机器学习，脑膜瘤的良恶性及肿瘤

体积是影响瘤周水肿发生的关键因素，且肿瘤体积与水肿的严重程度呈正相关。通过肿瘤体积可以较好

地预测 PTBE 的发生，尤其在颅底脑膜瘤和非颅底脑膜瘤中，肿瘤体积的预测价值较高。该研究为临床
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上评估脑膜瘤的水肿发生及其预测提供了重要依据，有助于制定个性化治疗方案。本研究复习了 204 例

经病理证实的脑膜瘤的 CT 影像，发现多数病例表现为在脑膜瘤的好发部位出现边界清晰的均匀高密度

区，并伴有或不伴有周围水肿。研究表明，癫痫发作、颅内压增高、肿瘤位于大脑凸面或矢状窦旁、肿瘤

侵及静脉窦及临床病史较长等因素与瘤周水肿的发生密切相关。此外，11.8%的病例由于 CT 表现特征被

误诊，本文对误诊原因进行了分析并提供了鉴别诊断的建议[38]。DSC-PWI 成像能有效反映脑膜瘤的血

流动态，尤其是在肿瘤实质和瘤周水肿区域。良性和恶性脑膜瘤在肿瘤实质区的灌注情况相似，但在瘤

周水肿区的灌注差异显著，恶性脑膜瘤的瘤周水肿区灌注明显增高。通过 rCBV 值和时间–信号强度曲

线分析，DSC-PWI 为脑膜瘤术前的分级和预测提供了有力的影像学依据[39]。本研究应用 320 排 CT 脑

灌注成像(CTP)和螺旋CT血管成像(CTA)探讨了矢状窦旁脑膜瘤瘤周水肿的机制，发现瘤周水肿组的TTP
值显著延长，提示灌注存在异常，表明肿瘤周围的血液回流不畅可能是水肿发生的机制之一。融合图像

提供了有关引流静脉腔径变化及矢状窦侵及情况的重要信息，有助于为临床手术方案的制定提供依据。

这为进一步理解脑膜瘤及瘤周水肿的生理变化提供了新视角，并有助于改进治疗策略[40]。 

5. 治疗 

本研究探讨了围手术期使用地塞米松对原发性颞上脑膜瘤患者的术后并发症、肿瘤周围 T2/FLAIR 高

信号和无进展生存期的影响。研究结果显示，手术期使用地塞米松未影响术后并发症(如感染、出血、癫

痫等)的发生率，但与术后功能改善相关，特别是在 Karnofsky 功能评分(KPS)上的显著提升。此外，地塞

米松使用与术后肿瘤周围 T2/FLAIR 高信号的减轻相关。尽管地塞米松使用未对无进展生存期产生影响，

但该药物在提高患者功能恢复方面表现出潜力。研究表明，围手术期地塞米松使用对脑膜瘤手术的安全

性是可行的，但仍需更多前瞻性数据验证这些发现的广泛适用性[41]。本研究表明，贝伐单抗(BV)在高分

级脑膜瘤(HGM)患者中可以在术后 12 个月和 36 个月内显著改善无进展生存期(PFS)和总生存期(OS)。然

而，术后 60 个月时，BV 对 PFS 和 OS 的影响不再显著。此外，贝伐单抗治疗与术前类固醇使用量较低

相关。这些发现表明，贝伐单抗可能对改善高分级脑膜瘤患者的中期预后具有潜力[42]。以贝伐珠单抗为

主的抗血管生成药物通过减少血管通透性和血脑屏障破坏，能有效减轻恶性脑水肿，缓解临床症状，改

善患者生命质量。贝伐珠单抗在治疗恶性脑水肿方面取得了积极的疗效，因此被认为是治疗恶性脑水肿

的一种安全、有效的治疗手段[43]。术后早期应用高压氧治疗可有效减轻瘤周水肿明显的脑膜瘤患者的水

肿体积，改善患者的机能状态(KPS 评分)，并减少术后神经功能障碍的发生(如癫痫、失语、轻瘫等)。这

些结果表明高压氧治疗在脑膜瘤术后的临床应用中具有显著的疗效，尤其是在减轻术后水肿和提高患者

神经功能恢复方面[44]。 

6. 总结 

综上所述，PTBE 关乎患者的临床结局，因此，对于其发病机制的认识及治疗的应用显得尤为重要.
然而众多的发病机制并未完全阐明 PTBE 发生发展，可能是不同机制共同作用的结果，但对型靶向治疗

在临床上的应用前景提供了研究思路。相信随着深入研究，PTBE 的治疗会逐渐趋向成熟。 
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