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·数智神经外科学·

多组学技术辅助胶质瘤治疗的研究进展

孙翌朔 张伟

【摘要】 胶质瘤的高异质性和耐药性使其临床治疗面临巨大挑战。多组学技术的快速发展，极大

地促进对胶质瘤分子机制、耐药特征及潜在新药靶点的深入理解。在此基础上，多组学数据用于药物筛

选、作用机制解析和临床试验指导，从而加速新型和精准治疗策略在胶质瘤治疗中的转化应用。本文重

点介绍近年多组学技术在胶质瘤药物研发中的最新进展，通过揭示胶质瘤的遗传变异、基因表达、蛋白

质功能及代谢重编程等特征，辅助胶质瘤分子机制、耐药性和微环境复杂性研究，并为新药靶点的挖掘、

精准治疗方案的制定及药物筛选提供重要支持，推动胶质瘤个性化治疗与精准医学的发展。
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【Abstract】 The high heterogeneity and resistance of glioma present significant challenges in clinical
treatment. The rapid development of multi ⁃ omics technologies has greatly advanced the understanding of
the molecular mechanisms, resistance characteristics, and potential new drug targets in glioma. Building on
this, multi ⁃ omics data is now being used for drug screening, mechanism exploration, and clinical trial
guidance, thereby accelerating the translation of novel therapies and precision medicine strategies into
clinical applications for the treatment of glioma. This review focuses on the latest advancements in the
application of multi⁃omics technologies in glioma drug research and development, highlighting how insights
into genetic mutations, gene expression, protein functions, and metabolic reprogramming can aid in
understanding the molecular mechanisms, resistance, and complexity of the tumor microenvironment.
Furthermore, it provides critical support for the identification of new drug targets, the development of
personalized treatment plans, and drug screening, thus advancing the field of personalized and precision
medicine in the treatment of glioma.
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脑胶质瘤是中枢神经系统最常见的恶性肿瘤，

发病率约占所有脑肿瘤的 80%［1］。其亚型中尤以胶

质母细胞瘤恶性程度最高，属WHO 4级，具有极强

的侵袭性、异质性和治疗抵抗性。标准治疗方案包

括最大范围手术切除、同步放化疗及替莫唑胺

（TMZ）化疗，但大多数患者于治疗后 12 ~ 15 个月复

发，其 5年生存率仍不足 5%［2⁃3］。基于胶质瘤显著

的分子异质性，传统组织学分型已无法满足精准治

疗的需求；病理学诊断亦无法获得患者的药物敏感

性信息；同时，胶质瘤微环境极为复杂，削弱传统标

准治疗和免疫治疗效果［4⁃5］，上述诸多问题进一步限

制肿瘤精准治疗的发展。故深入解析胶质瘤的分

子生物学特征以发现新药靶点和治疗策略成为近

年研究重点。多组学技术（multi⁃omics technologies）
主要通过整合基因组学、转录组学、蛋白质组学、代

谢组学等多层次生物学信息，全面揭示生物体内复
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杂的分子生物学特征，其快速发展为胶质瘤研究提

供了新的视角。通过整合不同组学数据，可以更全

面地理解胶质瘤的分子生物学特征，促进新型靶向

药物和免疫治疗策略的研发，最终提高患者生存率

和生活质量；还可以在更微观水平观察胶质瘤的特

定状态及其与肿瘤微环境（TME）的复杂关系［6⁃8］。

本文拟重点介绍近年多组学技术包括基因组学、转

录组学、蛋白质组学、代谢组学等在胶质瘤遗传变

异、基因表达、蛋白质功能、代谢重编程等方面的重

要发现，以辅助胶质瘤的分子生物学机制、耐药性

和肿瘤微环境的复杂性研究，并为新药靶点的挖

掘、精准治疗策略的制定，以及药物筛选提供重要

支持。

一、基因组学

随着分子医学的快速发展，尤其是 2000年人类

基因组计划（HGP）完成初步测序［9］，以及 2010年前

后肿瘤基因组学图谱计划（TCGA）等大规模研究对

肿瘤关键驱动基因和分子分型的揭示［10］，胶质瘤研

究进入分子医学时代。基于对不同胶质瘤类型遗

传、转录及表观遗传学特征的深入解析，2021年

《WHO中枢神经系统肿瘤分类（第五版）》依据组织

学和分子生物学特征，将胶质瘤划分为不同分类和

分子亚型［11⁃12］，该分类体系不仅体现了对胶质瘤更

深刻的理解，也突显了分子生物学特征在治疗策略

制定和预后评估中的关键地位。其中基因组学研

究揭示胶质瘤多种关键驱动基因和突变谱，为探索

疾病发病机制和开发新疗法提供重要线索。

随着基因检测技术的飞速发展和成本的不断

降低，研究者对胶质瘤关键基因组事件的认识进一

步深化，并借此为新药研发与精准治疗提供更多可

能［13］。在低级别胶质瘤中，除 1p/19q染色体共缺失

的鉴定外，尚有多种基因组学方法的应用：甲基化

测序或甲基化芯片辅助识别 MGMT基因启动子高

甲基化、拷贝数变异分析（CNV⁃seq）或全基因组测

序（WGS）/全外显子组测序（WES）可识别 EGFR基

因扩增，以及靶向第二代测序（targeted NGS）检测到

IDH1/2基因突变［14］，上述方法不仅推动低级别胶质

瘤分子分型的具体化，也为患者治疗方案优化和预

后评估提供科学依据。

由此，先进的基因组学技术在药物研发领域取

得巨大进展。成簇的规律间隔的短回文重复序列

（CRISPR）技术通过基因编辑手段实现大规模功能

基因的筛选，有助于识别关键药物靶点，其高特异

性和高效率成为基因组学研究中的重要技术［15］。

2023年的一项临床前研究利用全基因组 CRISPR技

术，结合基因功能验证与生物信息学分析，成功地

识别出藤黄酰胺（GA⁃amide）分子靶点WD重复域蛋

白 1（WDR1），进一步揭示藤黄酰胺穿透血脑屏障的

分子机制，并证实其可显著抑制胶质瘤细胞侵袭

性，诱导胶质瘤细胞通过线粒体通路凋亡［16］。这一

发现不仅为研发可穿透血脑屏障的抗胶质瘤药物

提供理论支持，亦为精准治疗策略的实施开辟新的

方向。全基因组测序亦为常用的基因组学工具，可

全面检测基因组中各种遗传变异，包括点突变、结

构变异（SV）和拷贝数变异等，揭示疾病相关分子机

制［17］。一项研究采用全基因组测序分析患者来源

胶质瘤细胞系（PDGCs）的基因组改变，结果发现，氧

化磷酸化亚型因 MYC/MYCN扩增和线粒体功能增

强 ，对 3 ⁃羟 基 ⁃ 3 ⁃甲 基 戊 二 酰 辅 酶 A 还 原 酶

（HMGCR）抑制剂敏感；前神经亚型则可见 CDK4扩

增和神经发育相关基因高表达，对酪氨酸激酶抑制

剂（TKIs）敏感［18］，揭示不同亚型胶质瘤细胞的特定

基因组学特征，为亚型特异性药物研发提供关键基

础数据。2022年的一项研究采用全基因组测序分

析 179例儿童高级别胶质瘤（pHGG）组织样本，系统

鉴定肿瘤进展相关结构变异，包括 MYC增强子放

大、PDGFRA基因扩增以及 TP53通路相关复杂结构

变异，上述结构变异特征可有效划分不同肿瘤亚

型，如MYC增强子放大主要出现在 H3.3 K27M突变

型胶质瘤中，而 PDGFRA基因扩增则与 H3.1 K27M
突变型胶质瘤密切相关，这一发现为个性化治疗策

略的制定提供理论支持［19］。由此可见，基于结构变

异的研究可以为未来胶质瘤的药物研发提供潜在

靶点。

基因组学研究进展不仅揭示肿瘤驱动机制的

复杂性，还为亚型分型以及新药靶点的挖掘提供理

论支撑。随着技术的进步，基因组学逐渐从基础研

究工具发展为指导药物研发的重要手段，其在精准

治疗和个性化药物应用中的作用将愈发突显。

二、转录组学

转录组学是研究细胞或组织在特定条件下

RNA表达的科学，已成为探索胶质瘤分子机制的重

要工具，通过刻画 RNA水平的基因表达和剪接图

谱，为理解胶质瘤的分子异质性、分型与动态应答

机制提供重要信息。常见转录组学技术包括 RNA
测序（RNA⁃seq）、单细胞转录组测序（scRNA⁃seq）和
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空间转录组学，分别在辅助识别胶质瘤进展、预后

及耐药相关基因，揭示肿瘤内部分子异质性，探索

肿瘤与微环境关系方面发挥重要作用。

2006年，Phillips等［20］通过基因表达谱和生物

学分析相结合的方法，首次揭示同源性磷酸酶⁃张力

蛋白（PTEN）、Delta样蛋白 3（DLL3）、YKL⁃40、CD44
等分子标志物在预测高级别胶质瘤（包括胶质母细

胞瘤和间变性星形细胞瘤）患者的生存率方面优于

传统临床指标，并鉴定出 3种主要的分子亚型：增殖

型、间充质型和原神经型。但近年通过结合大规模

RNA测序数据和机器学习（ML）算法发现，上述亚

型内部仍存在显著的转录异质性［21］，这种异质性与

特定靶向药物或化疗方案的敏感性密切相关。

2019年，一项针对胶质母细胞瘤的研究利用单细胞

转录组测序分析发现，原神经型与间充质型特征细

胞可在同一肿瘤内共存，并具有动态可塑性，这种

异质性可能与肿瘤侵袭性和治疗耐受性相关［22］。

2020年，有研究采用单细胞转录组测序观察到 IDH

突变型低级别胶质瘤中星形胶质细胞和少突胶质

细胞等不同细胞亚群，这些亚群在代谢特性和表观

遗传学调控方面存在差异，推测不同细胞亚群可能

对异柠檬酸脱氢酶（IDH）抑制剂或 DNA甲基化药

物的敏感性不同［23］，提示在药物研发阶段可根据肿

瘤分子分型筛选更匹配的治疗策略。随着单细胞

转录组测序技术的迅速发展，研究者对胶质瘤进展

过程中免疫细胞组成变化有了更明晰的认识：采用

单细胞转录组测序解析胶质瘤及其免疫微环境的

异质性，并通过伪时间分析（pseudotime analysis）揭

示肿瘤细胞分化轨迹以及小胶质细胞功能转变机

制，展示出转录组学在免疫治疗新疗法开发中的关

键作用［24］。此外，在胶质瘤侵袭性研究中，采用脑

类器官成功模拟胶质瘤干细胞（GSCs）的侵袭行为，

结合单细胞转录组测序数据发现，胶质瘤干细胞在

侵袭过程中显著上调与细胞迁移和侵袭相关的基

因，特别是丝裂原激活蛋白激酶（MAPK）通路和雌

激素受体信号转导通路相关基因；进一步行基因富

集分析（GSEA）和伪时间分析显示，MAPK通路和雌

激素受体信号转导通路相关基因在胶质瘤干细胞

由静态向高侵袭状态转变的早期阶段即被显著上

调，提示其可能在侵袭启动过程中发挥关键作用；

在此基础上进行的一项中等通量药物筛选实验，最

终 确 定 Selumetinib（MAPK 通 路 抑 制 剂 ）和

Fulvestrant（雌激素受体降解剂）是有效抑制胶质瘤

干细胞侵袭的候选药物［25］。转录组学技术不仅可

以解析类器官的细胞特性，还可以为精准药物筛选

和作用机制研究提供分子基础。

耐药机制研究同样从转录组学的深入解析中

获益匪浅。治疗压力（如放射治疗、药物化疗、分子

靶向抑制剂）可诱导肿瘤细胞发生转录重编程，激

活替代信号转导通路或干细胞样转录程序，以逃避

免疫或药物打击。2024年，一项研究通过 DESeq2
（一种差异表达基因分析的生物信息学工具）对

RNA测序数据进行差异表达分析，并利用转录因子

数据库预测调控网络，结合体外研究和动物实验证

实，接受替莫唑胺治疗后，部分胶质瘤细胞通过上

调激活转录因子 3（ATF3）相关基因表达程序，获得

更强的增殖和侵袭能力，形成耐药亚群［26］。这一发

现为研发联合靶向转录因子或其关键下游基因的

精准治疗策略提供重要思路，也为克服胶质瘤治疗

耐药性带来希望。

三、蛋白质组学

虽然基因组学和转录组学已发现不少驱动基

因和潜在靶点，但因转录与蛋白表达存在调控不一

致、翻译后修饰等复杂因素，仅靠核酸层面难以充

分解释肿瘤的功能活动。蛋白质组学则可发现肿

瘤细胞内真正被大量合成和富集的蛋白质及其与

信号转导通路的关联性。蛋白质组学通过对蛋白

质的高通量分析，全面理解蛋白质功能和动态变化

以揭示生物学过程和疾病机制。主要通过质谱法

（MS）、二维凝胶电泳（2D⁃gel electrophoresis）、蛋白

质芯片技术（protein microarray）、蛋白质相互作用分

析等，高效分析复杂蛋白质种类及其修饰，揭示胶

质瘤分子机制，辅助筛选潜在的生物学标志物。以

下主要介绍重复性、统一性和精确性较高的蛋白质

组学技术在胶质瘤药物研发中的应用。

在胶质瘤药物研发领域，时间序列蛋白质组学

［如稳定同位素标记（SILAC）技术］凭借其动态检测

优势，可深入解析药物干预的逐步过程，精确药物

应用不同时间点的蛋白质谱变化。Meyer等［27］通过

稳定同位素标记技术，分析经 AT 101处理后胶质瘤

细胞的蛋白质动态表达变化，发现血红素加氧酶 1
（HO⁃1）显著上调和线粒体蛋白逐步耗竭，该项时间

序列蛋白质组学技术之发现辅助阐明药物诱导细

胞凋亡的分子机制，为制定合理的药物治疗策略和

优化临床给药周期提供科学依据。Kim等［28］基于

质谱法的蛋白质组学和磷酸化蛋白质组学分析发
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现，复发性胶质母细胞瘤通过Wnt/PCP信号转导通

路和 BRAF激酶的激活，转变为神经元样状态，从而

逃避治疗压力；并通过小鼠模型验证，BRAF抑制剂

可以有效抑制复发性胶质母细胞瘤细胞的神经元

转变并延长小鼠存活期，提示蛋白质组学可揭示耐

药相关分子机制，为开发新疗法提供重要依据。空

间分辨蛋白质组学（spatially resolved proteomics）作

为一项新兴技术，通过质谱成像技术（MALDI⁃MSI）
更精准地定位组织中蛋白质的空间分布。有研究

者通过空间分辨蛋白质组学辅助识别与胶质母细

胞瘤患者生存期相关的 5种蛋白质标志物，例如，核

糖体 S14（RPS14）和蛋白磷酸酶 1调节亚单位 12A
（PPP1R12A）呈高表达的患者生存期较长，活化白

细胞黏附分子（ALCAM）和膜联蛋白 A11（ANXA11）
高表达的患者则生存期较短；RPS14与蛋白质合成

调控有关，其高表达有助于维持较低的细胞应激水

平，从而延长患者生存期，相反 ALCAM通常与肿瘤

细胞侵袭和迁移能力增强相关［29］。提示空间分辨

蛋白质组学可有效辅助区分不同生存期患者，对预

测预后具有重要意义。Shen等［30］采集胶质瘤患者

肿瘤供血动脉和引流静脉，外周血，以及肿瘤组织、

邻近组织和正常组织中蛋白质组学数据，发现供血

动脉和引流静脉中糖酵解相关蛋白如乳酸脱氢酶 B
（LDHB）、磷酸丙糖异构酶 1（TPI1）和免疫调节蛋白

［如免疫球蛋白轻链可变区 1⁃51（IGLV1⁃51）］显著

上调，而负性蛋白酶调控因子［如丝氨酸蛋白酶抑

制剂家族 A成员 6（SERPINA6）］显著下调，上述空

间蛋白质表达谱差异揭示胶质瘤局部代谢和免疫

功能的复杂变化，并全面解析肿瘤特异性蛋白质的

迁移与交换机制，为靶向调控代谢通路、免疫微环

境和凝血状态指明方向，亦为区域性和亚群特异性

药物研发提供重要理论基础。

蛋白质组学为胶质瘤的药物研发提供诸多助

力。然而，技术发展也伴随挑战，如数据精确性、技

术标准化和临床可转化性方面仍需努力。未来，蛋

白质组学有望通过与基因组学、代谢组学等多组学

技术的深度整合，为胶质瘤精准治疗和药物研发提

供更深层次的支持。

四、代谢组学

代谢重编程是肿瘤发生发展的标志性特征之

一，胶质瘤也不例外。传统观点认为，胶质瘤主要

表现出糖酵解增强（Warburg效应）、谷氨酰胺代谢

重塑、脂质合成增加及乳酸积累等代谢重编程特

征，以满足其快速增殖和适应低氧微环境的需求。

然而，随着代谢组学技术的深入应用，通过对细胞

内外小分子代谢产物谱系的定性与定量分析，揭示

肿瘤在营养利用、能量供应和信号分子调控方面的

适应性变化，发现新的代谢通路及关键代谢产物。

常 用 的 代 谢 组 学 技 术 主 要 包 括 核 磁 共 振 波 谱

（NMR）和质谱法，二者常与气相或液相色谱相结

合。核磁共振波谱技术无需繁琐预处理、重复性

好，但敏感性相对较低［31］；质谱法则以高敏感性和

适用范围广见长，包括气相色谱 ⁃质谱（GC/MS）、液

相色谱 ⁃质谱（LC/MS），以及超高效液相色谱 ⁃质谱

（UPLC/MS）等［32］。

核磁共振波谱技术作为一种无创性检测手段，

可以直接分析肿瘤组织和体液中代谢产物，通过结

合稳定同位素标记（如 13C⁃葡萄糖或 13C⁃谷氨酰胺），

追踪代谢产物在糖酵解和三羧酸循环中的流动，发

现胶质瘤中乳酸显著堆积，进一步证实其存在明显

的Warburg效应；亦观察到胶质瘤细胞中谷氨酰胺

向 α⁃酮戊二酸（α⁃KG）的转化率显著增加，证实其对

谷氨酰胺代谢的依赖性［33］。液相色谱 ⁃串联质谱

（LC⁃MS/MS）技术以其高敏感性和高分辨率的特点，

可定量分析复杂生物样本中极性代谢产物，如核苷

酸、氨基酸和脂质。一项基于液相色谱⁃串联质谱的

代谢谱分析显示，胶质瘤细胞中葡萄糖摄取增加、

乳酸产生率增快，并伴有烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷

酸（NADPH）水平升高，提示磷酸戊糖途径的激活，

有助于肿瘤细胞应对氧化应激并促进核苷酸生物

合成；通过同位素示踪实验发现，谷氨酰胺不仅作

为三羧酸循环的碳源，还参与嘌呤和嘧啶合成，促

进 DNA和 RNA生物合成，从而支持肿瘤细胞的快

速增殖［34］。

代谢组学技术还识别出多个代谢相关胶质瘤

放化疗抵抗的关键靶点：乳酸积累诱导 X线修复交

叉互补蛋白 1（XRCC1）乳酸化修饰，增强其 DNA修

复能力，最终赋予肿瘤细胞放化疗耐受能力，影响

药物敏感性［35］；采用液相色谱 ⁃串联质谱技术对胶

质瘤患者肿瘤组织、血液和脑脊液 D⁃2⁃羟基戊二酸

（D⁃2⁃HG）进行精确定量分析发现，IDH突变型胶质

瘤 D⁃2⁃HG水平较 IDH野生型显著升高［36］，表明代

谢产物调控细胞功能并显著影响肿瘤进展与治疗

敏感性。基于代谢组学技术，可精准量化上述代谢

产物的动态变化，并揭示关键代谢通路在肿瘤进展

中的作用。针对上述代谢异常而研发的阻断醛脱
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氢酶 1家族成员 A3（ALDH1A3）与丙酮酸激酶M2型
（PKM2）相互作用的小分子化合物 D34⁃919和抑制

IDH突变的异柠檬酸脱氢酶抑制剂，已显示出显著

的抗肿瘤效果［34］，提示代谢组学不仅是理解胶质瘤

代谢异常的有效工具，也是开发针对代谢脆弱性的

敏感药物治疗策略的重要平台。

胶质瘤微环境中免疫抑制细胞［如肿瘤相关巨

噬细胞（TAMs）和调节性 T细胞（Treg）］不仅通过分

泌免疫抑制因子塑造免疫逃逸环境，还通过特定代

谢途径强化这种免疫抑制效应。有研究者采用

RiboTag小鼠模型结合 RNA测序和代谢通路富集分

析星形胶质细胞在胶质母细胞瘤微环境中的转录

组特征，发现其通过分泌 CC趋化因子配体 2（CCL2）
和集落刺激因子 1（CSF1）调控肿瘤相关巨噬细胞功

能，并增强其促肿瘤表型，从而诱导细胞程序性死

亡蛋白配体 1（PD⁃L1）的高表达［37］。这种免疫⁃代谢

的相互作用显著影响胶质母细胞瘤进展。通过代

谢组学分析，可以定位这些关键免疫抑制代谢产

物，并在药物研发中考虑加入免疫⁃代谢双重调控手

段。Guo等［38］通过液相色谱 ⁃串联质谱分析进一步

揭示胶质瘤细胞有氧糖酵解对 PD⁃L1表达的直接调

控机制：己糖激酶 2（HK2）通过介导核因子⁃κB抑制

因子 α（IκBα）的 T291位点磷酸化，激活核因子 ⁃κB
（NF ⁃ κB）通路，驱动 PD ⁃ L1 上调，从而显著抑制

CD8+T细胞活性和肿瘤浸润。因此，通过代谢组学

技术深入解析这些关键免疫⁃代谢网络，不仅可以定

位肿瘤微环境中免疫抑制代谢产物，还可以为药物

研发提供精准干预靶点，助力开发针对代谢和免疫

联合调控的新疗法。

代谢组学不仅可以辅助胶质瘤早期诊断与分

型，还可揭示如糖酵解、谷氨酰胺及脂质代谢异常

等关键通路，为靶向代谢抑制剂与常规治疗联合应

用提供重要理论依据，并为个性化治疗方案的开发

奠定基础。未来，代谢组学在整合肿瘤代谢与治疗

耐药、免疫逃逸等复杂网络中的应用，将为胶质瘤

的精准治疗开辟新的方向。

五、多组学技术的整合

多组学技术的整合极大地推动对胶质瘤分子

生物学特征的深入理解。Garrett等［39］通过对手术

切除的胶质瘤样本进行单细胞染色质开放区域测

序（ATAC⁃seq）和单细胞转录组测序，系统描述胶质

瘤进展的表观遗传学特征及其基因调控变化，并据

此构建预后预测模型，为胶质瘤分子分型和靶向治

疗奠定基础。德国弗莱堡大学医学中心采用空间

转录组学、空间代谢组学和蛋白质组学技术，揭示

胶质母细胞瘤显著的分子异质性，并发现通过恢复

免疫功能或抑制关键代谢通路（如糖酵解和磷酸戊

糖途径），可有效干预肿瘤生长与进展；还发现缺氧

区域的基因组不稳定性（如拷贝数变异的积累）可

能是导致耐药性的关键［40］。Alejo等［41］的研究采用

切割与标记测序（CUT&Tag⁃seq）结合单细胞转录组

测序进一步证实，赖氨酸特异性去甲基化酶 1A
（KDM1A）抑制剂可以通过减弱胶质瘤细胞 DNA修

复能力而显著增强替莫唑胺疗效。这一研究在分

子水平解析了 KDM1A抑制剂的作用机制，并通过

动物模型验证其治疗潜力，为探索耐药机制及靶向

治疗药物提供重要依据。

首都医科大学附属北京天坛医院江涛院士团

队通过基因组学和转录组学分析，发现WHO 4级胶

质母细胞瘤的 1 个关键 MET融合基因，即 PTPRZ1

与 MET基因在第 7号染色体的融合事件，该融合基

因在肿瘤中显著富集，并通过激活肝细胞生长因子

受体（MET）/信号转导与转录激活因子 3（STAT3）信

号转导通路促进肿瘤进展，是胶质母细胞瘤从低级

别向高级别进展的重要驱动因子之一［42］。基于此，

该团队进一步研发高选择性MET抑制剂 PLB⁃1001，
其良好的血脑屏障穿透性使其在临床前模型中展

现出显著的肿瘤抑制效果。

综上所述，多组学技术对胶质瘤药物研发具有

推动作用，同时其在解决耐药性、异质性、微环境复

杂性，以及发掘胶质瘤关键分子通路与靶点方面具

有巨大潜力。即使多组学技术结合现代生物信息

学和药物筛选平台，胶质瘤的药物研发仍面临巨大

挑战，多组学数据揭示了肿瘤分子机制，但数据整

合的复杂性和临床转化性之间的鸿沟依然显著，这

些数据不仅维度高且异质性强，导致数据整合分析

需要克服计算复杂性和算法选择的双重难题［43］；此

外，胶质瘤独特的耐药性和演化模式使得单一靶点

的药物疗效有限，如何识别和验证多靶点协同机

制，成为药物研发的关键。未来需开发针对耐药性

机制的多靶点药物筛选策略，并利用单细胞多组学

技术探索个性化治疗方案。在药物研发方面，将多

组学技术与人工智能（AI）模型结合，有望加速关键

靶点的识别和化合物优化，并破解复杂通路的分子

机制，为耐药性胶质瘤的药物研发提供新的方向。

利益冲突 无
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·小词典·

中英文对照名词词汇（二）

混合现实 mixed reality（MR）
活化白细胞黏附分子
activated leukocyte cell adhesion molecule（ALCAM）

机器学习 machine learning（ML）
肌萎缩侧索硬化 amyotrophic lateral sclerosis（ALS）
基因富集分析 gene set enrichment analysis（GSEA）
激光间质热疗术 laser interstitial thermotherapy（LITT）
激活转录因子 3 activating transcription factor 3（ATF3）
极端梯度提升算法 extreme gradient boosting（XGBoost）
集落刺激因子 1 colony stimulating factor 1（CSF1）
计算机视觉 computer vision（CV）
O6⁃甲基鸟嘌呤⁃DNA甲基转移酶
O6⁃methylguanine⁃DNA methyltransferase（MGMT）

间歇性 θ短阵快速脉冲刺激
intermittent theta⁃burst stimulation（iTBS）

剪切波弹性成像 shear wave elastography（SWE）
胶质瘤干细胞 glioma stem cells（GSCs）
胶质母细胞瘤 glioblastoma（GBM）
结构变异 structure variant（SV）
近端策略优化 proximal policy optimization（PPO）
经颅磁刺激 transcranial magnetic stimulation（TMS）
经颅电刺激 transcranial electrical stimulation（TES）
经颅激光刺激 transcranial laser stimulation（TLS）
经颅交流电刺激
transcranial alternating current stimulation（tACS）

经颅聚焦超声刺激
transcranial focused ultrasound stimulation（tFUS）

经颅时间干涉刺激
transcranial temporal interference stimulation（tTIS）

经颅随机噪声刺激
transcranial random noise stimulation（tRNS）

经颅直流电刺激
transcranial direct current stimulation（tDCS）

经皮肾镜技术 percutaneous nephrolithotomy（PCNL）
静息态功能磁共振成像
resting⁃state functional magnetic resonance imaging
（rs⁃fMRI）

聚焦超声 focused ultrasound（FUS）
卷积神经网络 convolution neural network（CNN）
开放获取系列影像研究
Open Access Series of Imaging Studies（OASIS）

拷贝数变异分析
copy number variation sequencing（CNV⁃seq）

空间峰值时间平均声强
spatial peak temporal average intensity（ISPTA）

扩散加权成像 diffusion⁃weighted imaging（DWI）
扩散张量成像 diffusion tensor imaging（DTI）
蓝脑计划 Blue Brain Project（BBP）
酪氨酸激酶抑制剂 tyrosine kinase inhibitors（TKIs）
立体定向脑电图 stereo⁃electroencephalography（SEEG）
Markov链 Markov chain（MC）
磷酸丙糖异构酶 triose⁃phosphateisomerase（TPI）
脉冲神经网络 spiking neural network（SNN）
脉冲时间依赖可塑性
spike timing dependent plasticity（STDP）

美国机构审查委员会 Institutional Review Board（IRB）
美国食品与药品管理局
Food and Drug Administration（FDA）

面向对象数据库系统
Object⁃Oriented Database System（OODBS）

脑磁图 magnetoencephalography（MEG）
脑机接口 brain⁃computer interface（BCI）
脑深部电刺激术 deep brain stimulation（DBS）
欧洲医学和生物学超声学会联合会
European Federation of Societies for Ultrasound in
Medicine and Biology（EFSUMB）
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