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【摘要】 目的 探讨中国人群血管内皮细胞生长因子受体 2（VEGFR2）多态性与胶质瘤发生风险

之间的潜在关联性。方法 采用病例⁃对照研究方法，对 504 例胶质瘤患者和 527 例对照者进行血液样

本和病历资料收集，以及流行病学问卷调查。Qiagen Blood 试剂盒行 DNA 提取和浓度标化、分装，

MassARRAY 系统等位基因特异性基质辅助激光解析离子化⁃时间飞跃质谱法完成 VEGFR2 rs2071559
基因分型，HaploView 4.1 统计软件检验 Hardy⁃Weinberg 遗传平衡状态，SPSS 17.0 统计软件分析单核苷

酸多态性差异。结果 （1）单核苷酸多态性基因分型，VEGFR2 rs2071559 分型成功率达 99.70%，Hardy⁃
Weinberg 遗传平衡检验表明对照组 VEGFR2 rs2071559 基因型频率处于平衡状态（P = 0.451），具有群体

代表性。（2）等位基因频率分析，VEGFR2 rs2071559 之 C等位基因是胶质瘤危险等位基因，与胶质瘤风

险增加有关（OR = 1.424，95%CI：1.186 ~ 1.710；P = 0.000）。（3）基因型分析，VEGFR2 rs2071559 之 CT 和

CC 基因型与胶质瘤风险增加有关（校正 OR = 1.407，95%CI：1.071 ~ 1.847，P = 0.014；校正 OR = 1.947，
95%CI：1.294 ~ 2.928，P = 0.001）。结论 中国人群 VEGFR2 rs2071559 之 CT和 CC基因型或 C等位基因

与胶质瘤风险增加有关，但 VEGFR2 rs2071559 多态性在胶质瘤易感性中的作用尚待进一步研究。
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【Abstract】 Objective To investigate the potential association between vascular endothelial growth
factor receptor 2 (VEGFR2) polymorphisms and risk of glioma in Chinese population. Methods In this
study, blood samples and clinical materials were collected from 504 patients with glioma and 527 gender ⁃
and age ⁃matched controls, and epidemiological questionnaire surveys were conducted on them. DNA was
extracted from collected blood samples and VEGFR2 rs2071559 genotyping was performed with
MassARRAY Sequenom single nucleotide polymorphism (SNP) time ⁃ of ⁃ flight mass spectra chip system.
HaploView 4.1 was used to test Hardy ⁃ Weinberg equilibrium (HWE) and SPSS 17.0 was used for single
locus analysis. Results The results of SNP genotyping showed that the genotyping ratio of VEGFR2
rs2071559 was 99.70% . HWE suggested that the genotype frequency of the controls was in balance (P =
0.451) and was representative of the population. The analysis of allele frequency showed that C allele of
VEGFR2 rs2071559 was risk allele of glioma. It could increase the risk of glioma (OR = 1.424, 95% CI:
1.186-1.710; P = 0.000). The analysis of genotype suggested that individuals with VEGFR2 rs2071559 CT
or CC genotype showed increased risk of glioma (adjusted OR = 1.407, 95% CI: 1.071-1.847, P = 0.014;
adjusted OR = 1.947, 95%CI: 1.294-2.928, P = 0.001). Conclusions This study indicated that CT and CC
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胶质瘤是由神经上皮组织衍生而来的肿瘤，是

中枢神经系统最常见的恶性肿瘤，其发病率约占颅

内恶性肿瘤的 80%以上，且比其他肿瘤恶性程度

更高。胶质瘤是富血管肿瘤之一，恶性度高、生长

迅速、病程短、肿瘤细胞极易侵入周围正常脑组织

间隙而与之分界不清致无法手术全切除、术后极易

复发且生存期短；其无法控制的细胞增殖、细胞凋

亡速度减慢、侵袭性和新生血管等生物学行为，成

为神经外科难治性肿瘤之一。据最新资料统计，即

使采取积极的治疗如外科手术、放射治疗或药物化

疗，低级别星形细胞瘤、退行性星形细胞瘤和多形

性胶质母细胞瘤患者 2 年生存率也仅为 66%、45%
和 9%［1］。造成这一现状的主要原因是对胶质瘤本

质的认识不足，包括胶质瘤的发生原因、分子生物

学变化、个体差异、诊断与预后指标、特异性治疗措

施等，其中病因研究是所有问题的关键。人类所罹

患的大多数肿瘤是环境和遗传因素共同作用的结

果，且其发生也是遗传因素和环境因素共同作用的

结果。目前唯一业已明确的胶质瘤外源性环境因

素是暴露于治疗性或高剂量辐射，特别是电离辐射

环境，而遗传因素决定了这些暴露的危险度。目前

人类基因组计划（HGP）已经完成，该项目仅反映了

人类基因组稳定的一面，而基因变异和基因多态性

的一面尚未被揭示。按照已公布的人类基因组图

谱，约有 99.9%的人类基因序列相同，仅 0.1%存在差

异。正是这种基因变异或基因多态性决定了人群

中不同个体间的差异，同时也决定了不同个体与群

体对疾病的易感性，以及对药物和环境因素反应的

差异性。人类基因组中存在广泛的基因多态性形

式，单核苷酸多态性（SNP）是其中最简单和最常见

的形式，系指在人群中出现频率 > 1%的单个碱基的

转换，有时也包括一个或多个核苷酸的插入或缺

失，其数目多且分布广泛［2］。胶质瘤是富血管的中

枢神经系统肿瘤之一，而血管内皮细胞生长因子

（VEGF）及其受体 2（VEGFR2）与血管，尤其是新生

血管关系密切。VEGFR2 在完整无损的细胞中具有

较强的配体依赖性酪氨酸磷酸化过程，其主要功能

是介导血管内皮细胞增殖与分化［3］。VEGFR2 是一

种表面受体，可提高 VEGF 表达水平，诱导肿瘤血管

形成，是 VEGF 的主要功能性受体，而 VEGF 则通过

该受体发挥其促进血管内皮细胞分裂和血管形成

的作用，同时参与促进胶质瘤的侵袭性生长。刘刚

等［4］的研究显示，胶质瘤患者 VEGFR2 表达水平明

显高于正常对照组，提示该受体表达异常可能影响

神经细胞活动，继而引起胶质瘤的发生。目前关于

胶质瘤相关基因单核苷酸多态性和 VEGFR2 单核苷

酸多态性在胶质瘤易感性方面作用的研究较少。

本研究即按照上述假设和研究现状，采用病例⁃对照

研究方式，基于单体型策略对 504 例胶质瘤患者和

527 例正常对照者 VEGFR2 rs2071559 与胶质瘤发

生风险之关联性进行研究，旨在为预防胶质瘤的发

生提供相关证据。

对象与方法

一、研究对象

1. 胶质瘤组 选择 2009 年 10 月-2011 年 2 月在

天津市环湖医院和复旦大学附属华山医院住院治

疗的胶质瘤患者共 504 例，均接受外科手术治疗，符

合以下标准：（1）根据 2007 年世界卫生组织中枢神

经系统肿瘤分类标准，并经病理检查明确诊断的

病例。（2）无其他器官恶性肿瘤病史患者。（3）未行

放射治疗或药物化疗患者。（4）无性别、年龄和病理

类型的限制。

2. 对照组 选择同期在天津市环湖医院和复旦

大学附属华山医院住院治疗的颅脑创伤患者共计

527 例，均符合以下标准：（1）无肿瘤病史。（2）无其

他中枢神经系统相关疾病。（3）未因任何不明情况

接受过放射治疗或药物化疗。（4）性别、年龄与胶质

瘤患者相匹配。

所有研究对象均为随机选择的无血缘关系的

汉族人群。本研究经复旦大学生命科学学院伦理

委员会批准，流行病学调查资料的收集和血液标本

的采集均经研究对象知情同意，并完全遵守两医疗

单位伦理学的各项规定。

genotypes or C allele of VEGFR2 rs2071559 were associated with increased risk of glioma in Chinese
population. The role of VEGFR2 rs2071559 polymorphism in glioma susceptibility needs further
investigation.

【Key words】 Glioma; Vascular endothelial growth factor receptor ⁃ 2; Genes; Polymorphism,
genetic
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二、研究方法

1. 流行病学调查 参照美国德克萨斯大学 M.
D.安德森癌症研究中心制定的中枢神经系统肿瘤流

行病学调查表格式设计问卷，调查人员均经严格的

统一专业培训，对受试者进行当面询问并如实记

录。流行病学调查内容包括：一般人口学特征（性

别、年龄、籍贯）、职业、主要既往史、一级亲属肿瘤

家族史、吸烟和饮食营养、临床资料（包括诊断与治

疗）等，据受试者吸烟状态可以分为非吸烟、戒烟和

当前吸烟 3 种类型。本研究对“吸烟”的定义为至少

1 支/d 并持续 1 年以上，其中接受调查时已戒烟 1 年

以上者定义为“戒烟”，其余为“当前吸烟”。胶质瘤

组根据组织病理学来源分为三大类：胶质母细胞瘤

（glioblastoma）、胶质母细胞瘤以外的星形细胞肿瘤

（主要为弥漫性和间变性星形细胞瘤）及其他类型

胶质瘤（少突胶质细胞瘤、间变性少突胶质细胞瘤、

室管膜瘤、脉络丛乳头状瘤、混合性胶质瘤）。调查

表内容全部计算机存档，经核对纠错和赋值转换，

建立胶质瘤病例⁃对照数据库。

2. 血液样本采集 一次性采集所有患者外周静

脉血 4 ml，置枸橼酸葡萄糖（含枸橼酸、枸橼酸钠、葡

萄糖）抗凝管，⁃ 20 ℃冰箱保存备用。

3. DNA 提取和基因分型 （1）试剂与设备：

Qiagen Blood 试 剂 盒 购 自 德 国 Qiagen 公 司 。

MassARRAY 系 统 和 分 析 设 计 软 件 3.1 由 美 国

Sequenonn 公 司 提 供 。（2）检 测 方 法 ：采 用 Qiagen
Blood 试剂盒提取全血白细胞片段染色体 DNA，稀

释至 15 ~ 20 ng/μl 用于基因型分析。多形性生成碎

片 经 聚 合 酶 链 反 应（PCR）扩 增 ，于 MassARRAY
iPLEX 平台上，采用等位基因特异性基质辅助激光

解析离子化 ⁃时间飞跃质谱（MALDI⁃TOF MS）法进

行基因分型。扩增反应和延伸反应所用引物均由

MassARRAY 分析设计软件 3.1 设计，并根据美国

Sequenonn 公司提供的 iPLEX 协议获得单核苷酸多

态性基因型。（3）质量控制：经重复检测的基因型须

达到 95%的阳性检出率，并行内部阳性对照和后续

Hardy⁃Weinberg 平衡检验。

4. 统计分析方法 采用 SPSS 17.0 统计软件进

行数据计算与分析。两组患者性别、年龄、吸烟和

肿瘤家族史的比较行χ2 检验；HaploView 4.1 统计软

件行拟合优度χ2检验以分析两组患者单核苷酸多态

性位点基因型分布是否符合 Hardy⁃Weinberg 平衡定

律。采用多因素前进法 Logistic 回归分析中比值比

（OR）和 95% 可 信 区 间（95% CI）评 价 VEGFR2
rs2071559 多态性与胶质瘤发生风险的关联性，并分

别经性别和年龄校正，性别、年龄和肿瘤家族史校

正，或性别、年龄、吸烟和肿瘤家族史校正。以 P ≤

0.05 为差异具有统计学意义。

结 果

一、一般特征

对两组患者性别、年龄、吸烟、肿瘤家族史、组

织病理学分型和 WHO 分级进行比较显示，胶质瘤

组与对照组患者平均年龄分别为（42.32 ± 15.80）和

（40.22 ± 16.34）岁，两组患者年龄差异在 5 岁以内

（P = 0.035）；两组性别（P = 0.204）和年龄（P = 0.099）
相匹配，吸烟（P = 0.402）和肿瘤家族史（P = 0.329）
差异无统计学意义（表 1）。对胶质瘤患者的组织病

理学分型进行分析表明，504 例中 159 例（31.55%）

为胶质母细胞瘤、173 例（34.33%）为胶质母细胞瘤

以外的星形细胞肿瘤、172 例（34.13%）为其他类型

胶质瘤（少突胶质细胞瘤、室管膜瘤、大脑胶质瘤病

或混合性胶质瘤），各种组织病理学分型所占比例

与以往文献报道相符［5］，胶质瘤患病率男女比例为

1.46∶1，与以往文献报道基本相符［5］。

二、基因型分析

1. 基因分型 经分析显示，胶质瘤组与对照组

血液样本 rs2071559 分型成功率为 99.70%，各样本

之间重复分型检测的一致性 > 99%。对照组患者

rs2071559 的少数等位基因频率（MAF）与 HapMap
数 据 库 （http：//www.ncbi.nlm.gov/projects/SNP/
snp_ref.cgi?rs = 2071559）所提供的中国北京汉族人

群数据相符（表 2）。

2. Hardy⁃Weinberg 遗传平衡检验 对照组患者

rs2071559 符合 Hardy⁃Weinberg 平衡定律（P = 0.451，
表 2）。表明其 rs2071559 基因型频率处于平衡状

态，具有群体代表性，血液样本 rs2071559 分型成功

率达 99.70%。

3. 等位基因频率分析 两组患者 rs2071559 等

位基因频率分布差异有统计学意义（均 P = 0.000，表
3）。与 T 等位基因相比，C 等位基因与胶质瘤风险

增 加 有 关（OR = 1.424，95% CI：1.186 ~ 1.710，P =
0.000；表 3），为危险等位基因。

4. 基因型分析 Logistic 回归分析显示，以 TT
基因型为参考，CT和 CC 基因型均与胶质瘤风险增

加有关（P = 0.011）。显性遗传模型的单变量分析
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（P = 0.001）和多变量分析（P = 0.002）均显示 TT基因

型与胶质瘤患病风险降低有关；隐性遗传模型的单

变量分析（P = 0.007）和多变量分析（P = 0.011）均显

示 CC基因型与胶质瘤发生风险的增加有关（表 3）。

讨 论

胶质瘤的发生受多种因素的影响。在以往研

究中，环境因素曾是焦点，但是除了治疗性电离辐

射，并无其他环境因素被证实与胶质瘤易感性有

关。与其他中枢神经系统肿瘤相比，对胶质瘤基因

型单核苷酸多态性作用的了解仍较少。

新生毛细血管网络对胶质瘤等实体肿瘤的生

长十分必要。肿瘤血管生成受肿瘤细胞释放的可

溶性因子的调节，后者以旁分泌形式作用于血管内

皮细胞，而 VEGF 是正常组织血管和肿瘤血管生成

的首要调节因子。VEGF 及其受体 VEGFR2 均由同

一胶质瘤细胞表达［6］，VEGFR2 为酪氨酸激酶，其细

胞外结构域（ECD）由 7 个免疫球蛋白样襻环和 1 个

裂开的酪氨酸激酶结构域组成，是 VEGF 各亚型和

血管内皮细胞生长因子 C（VEGFC）之受体。星形细

胞 肿 瘤 和 胶 质 母 细 胞 瘤 细 胞 可 共 表 达 VEGF 和

VEGFR［6］。发生坏死的多形性胶质母细胞瘤、间变

性少突胶质细胞瘤和室管膜瘤脉管组织 VEGFR2 表

达水平升高，而 WHOⅡ级星形细胞肿瘤、间变性星

形细胞瘤和少突胶质细胞瘤仅呈弱表达，甚至无法

检测到［7］。此外，大多数低级别胶质瘤细胞 VEGF
mRNA 表达水平升高，尤其在恶性胶质瘤呈高表

达 ；胶 质 瘤 及 其 邻 近 组 织 的 内 皮 细 胞 VEGFR2
mRNA 表达水平也显著升高［8］。提示 VEGF 过表达

和 VEGFR2 可能影响神经细胞活动，并导致胶质瘤

的发生。

本研究对 VEGFR2 rs2071559 与胶质瘤易感性

的 关 联 性 进 行 评 价 ，这 一 位 于 启 动 子 区 域 的

rs2071559（⁃ 604T > C）突变与胶质瘤的发生有关。

已证实，VEGFR2 rs2071559 多态性在个体 VEGFR2
表达的差异性中起显著作用。Millauer 等［9］发现，

VEGFR2 与诸多实体肿瘤的生长有关，如乳腺癌、卵

巢癌、肺癌和胶质母细胞瘤。Wang 等［10］的研究表

明，rs2071559 之 TT 基因型与冠心病患病风险增加

有 关 。 一 项 与 其 不 同 的 相 关 分 析 结 果 显 示 ，

rs2071559（⁃ 604T > C）突变与动脉粥样硬化性缺血

性卒中易感性降低有关，且与颈动脉中膜厚度呈负

相关［11］。Galan 等［12］的研究表明，SNP⁃604T⁃框架

VEGFR 启动子具有更高的转录活性，与 C等位基因

纯合子携带者比较，T 等位基因纯合子携带者罹患

年龄相关性黄斑变性（AMD）的风险增加 3 倍。另一

项研究显示，年龄相关性黄斑变性患者 rs2071559
之 AA基因型出现率较低［13］。Dong 等［14］对 408 例大

肠癌术后患者的观察发现，rs2071559 与肿瘤复发存

在临界性关联；亦与胶质母细胞瘤预后存在显著关

联性［15］。在本研究中，我们发现 rs2071559 之 CC和

CT基因型与胶质瘤发生风险有关；而且单体型分析

提示，包含危险等位基因（rs2071559 之 C等位基因）

的单体型与胶质瘤发生风险有关。上述研究结果

均证实 rs2071559 与胶质瘤的发生存在关联性，提

示 VEGFR2 rs2071559 基因突变与胶质瘤病因学具

有关联性。基于本研究结果，rs2071559（⁃ 604T > C）
突变可下调 VEGFR2 表达，从而增加胶质瘤发生风

表 1 胶质瘤组与对照组患者临床特征的比较 例（%）

Table 1. Comparison of clinical characteristics betweenglioma patients and controls case (%)
Item
Sex

Male
Female

Age group
Children (≤ 18)
Adults (> 18)

Smoking*
Never
Ever
Current

Family history of cancer#
Yes
No

Histological type
Astrocytoma
Glioblastoma
Other giloma

WHO grade
Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

Ⅳ

Control(N = 527)

292 (55.41)
235 (44.59)

31 ( 5.88)
496 (94.12)

333 (63.67)
63 (12.05)

127 (24.28)

87 (17.03)
424 (82.97)

Giloma(N = 504)

299 (59.33)
205 (40.67)

43 ( 8.53)
461 (91.47)

276 (59.61)
65 (14.04)

122 (26.35)

90 (19.44)
373 (80.56)

173 (34.33)
159 (31.55)
172(34.13)

49 ( 9.72)
161 (31.94)

91 (18.06)
203 (40.28)

χ2 value
1.616

2.714

1.822

0.951

P value
0.204

0.099

0.402

0.329

*smoking information was lost in 41 cases and 4 controls;
#information of family history of cancer was lost in 41 cases and
16 controls
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险。既往研究表明，VEGF 及高亲和性 VEGFR 是肿

瘤血管生成的关键调节因素，阻断 VEGF/VEGFR2
信号转导通路可抑制实验性肿瘤生长 ［16］，提示

VEGFR2 是肿瘤增殖过程中内皮细胞的主要信号性

VEGFR。但是，Ebos 等［17］报告了 VEGFR2 可溶性形

式 ，并 发 现 其 表 达 水 平 与 肿 瘤 大 小 呈 负 相 关 。

VEGFR2 共有 7 个细胞外结构域，其中结构域 1 ~ 3
是与 VEGF 结合必不可少的区域，是一种可溶性形

式；应用 KDRn3 治疗胶质瘤模型小鼠可降低肿瘤平

均重量和体积，且可使肿瘤内部的微血管密度明显

减少［18］。Silva 等［19］最近报告，VEGFR2 对 BON 细胞

系增殖、侵袭和迁徙具有抑制效应；他们假设这一

效应部分源自可溶性 VEGFR2（sVEGFR2）在细胞中

的共表达。上述研究进一步支持了我们的结果，即

rs2071559 与胶质瘤的发生风险存在关联性。

Rs2071559 位于 VEGFR2 启动子上的与核蛋白

（推测为转录因子）结合区域，rs2071559（⁃ 604T > C）

突变导致 VEGFR2 启动子与相应转录因子结合效率

下降，继而下调 VEGFR2 及其可溶性形式的表达。

我们假设：sVEGFR2 对肿瘤血管生成的抑制作用强

于 VEGFR2 的促进作用，当二者表达水平同时下降

时，sVEGFR2 的抑制作用较 VEGFR2 的促进作用减

弱得更明显，二者综合作用即促进了肿瘤血管的生

成，进而导致胶质瘤的发生。

吸烟可能是影响胶质瘤风险的行为性暴露因

素，然而，本研究两组患者中无论是男性还是女性

均未发现胶质瘤发生风险与吸烟存在关联性。与

肺癌相比，关于吸烟对胶质瘤易感性的研究相对较

少。既往对切除修复交叉互补基因 1（ERCC1）的分

层研究显示，ERCC1 8092C > A 多态性之 AA基因型

仅在非吸烟人群中是独立危险因素［20］；对表皮生长

因子（EGF）+ 61G/A 与胶质瘤关联性的分层研究显

示，其多态性也仅增加了非吸烟者的患病风险［5］。

在本研究中，胶质瘤患者 VEGFR2 rs2071559 基因

SNP
rs2071559

Chromosome
4

Location
53494277

Risk allele
C

MAF*
Control (N = 527)

0.302
Glioma (N = 504)

0.381
χ2 value
14.410

P value
0.000

表 2 胶质瘤组与对照组患者 VEGFR2 rs2071559 遗传学特征

Table 2. Comparison of genetic characteristics of VEGFR2 rs2071559 between glioma cases and controls

*according to HapMap, the MAF of Han people in Beijing, China was 0.300, and compared with controls, P = 0.451，indicating the
representativeness of controls。SNP，single nucleotide polymorphism，单核苷酸多态性；MAF，minor allele frequency，少数等位基因频率

Group
Genotype

TT

CT

CC

Allele
T

C

Dominant
CC + CT

TT

Recessive
CT + TT

CC

Control(N = 527)

261 (49.53)
214 (40.61)

52 ( 9.87)

736 (69.83)
318 (30.17)

266 (50.47)
261 (49.53)

475 (90.13)
52 ( 9.87)

Glioma(N = 504)

198 (39.29)
228 (45.24)

78 (15.48)

624 (61.90)
384 (38.10)

306 (60.71)
198 (39.29)

426 (84.52)
78 (15.48)

Crude
P value

0.011ⅰ

0.001ⅱ

0.000

0.001ⅲ

0.007ⅴ

Crude OR

1.000△

1.404
1.977

1.000△

1.424

1.000△

0.659

1.000△

1.673

95%CI

1.080-1.826
1.330-2.940

1.186-1.710

0.515-0.844

1.150-2.432

Adjusted
P value*

0.010
0.001

—

0.001

0.006

Adjusted OR*

1.000△

1.413
2.009

—

1.000△

0.654

1.000△

1.694

95%CI

1.086-1.839
1.349-2.991

—

0.510-0.838

1.163-2.468

Adjusted
P value#

0.014
0.001

—

0.002ⅳ

0.011ⅵ

Adjusted
OR#

1.000△

1.407
1.947

—

1.000△

0.661

1.000△

1.644

95%CI

1.071-1.847
1.294-2.928

—

0.511-0.854

1.119-2.415

表 3 胶质瘤组与对照组患者 VEGFR2 rs2071559 与胶质瘤发生风险的相关性分析 例（%）

Table 3. Analysis of association between VEGFR2 rs2071559 polymorphism and risk of glioma case (%)

*sex and age were adjusted; #sex, age, smoking and family history of cancer were adjusted; △reference. ⅰb = 0.340, SE = 0.134, Waldχ2 = 6.429;
ⅱb = 0.682, SE = 0.202, Waldχ2 = 11.354; ⅲb = ⁃ 0.416, SE = 0.126, Waldχ2 = 10.896; ⅳb = ⁃ 0.414, SE = 0.131, Waldχ2 = 10.018; ⅴb = ⁃ 0.514, SE =
0.191, Waldχ 2 = 7.247; ⅵ b = 0.497, SE = 0.196, Waldχ 2 = 6.411. —, the interaction of genotype and sex, age, smoking and family history of
cancer was P = 0.183, so adjusted OR was not suitable for the comparison of allele
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型与吸烟的相互作用之间的差异并未达到统计学

意义（P = 0.183）。

本项研究结果提示：VEGFR2 基因的遗传变异

与中国汉族人群罹患胶质瘤存在关联性，尤其是

rs2071559 与胶质瘤风险增加有关，提示 VEGFR2 可

能在肿瘤进展中起抑制作用。本研究仅报告了

VEGFR2 基因中的 1 个单核苷酸多态性，但其他单

核苷酸多态性或位于 VEGFR2基因邻近的其他基因

的单核苷酸多态性对中国人群的胶质瘤易感性亦

发挥相同作用。因此，尚待进一步探讨这些区域的

作用，并进行后续功能研究，以证实病因性变异，从

而了解中国人群罹患胶质瘤的病因，为预防胶质瘤

的发生提供临床指导。
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