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【摘要】 目的  探讨铁死亡调控基因亚精胺 / 精胺 N1- 乙酰基转移酶 1（SAT1）在脑胶质瘤患者中的

表达趋势及临床意义。方法  纳入中国脑胶质瘤基因组图谱计划（CGGA，http：//www.cgga.org.cn/）及美

国癌症基因组图谱计划（TCGA， http：//www.cancergenome.nih.gov/）数据库中 3 批次共 1 720 例（CGGA-325

组、CGGA-693 组及 TCGA 组分别为 325、693、702 例）脑胶质瘤患者的临床资料及其胶质瘤组织样本表

达谱数据，分析 SAT1 基因的表达趋势及与患者病理、分子病理指标、预后等因素的相关关系。应用细

胞模型研究 SAT1 基因在脑胶质瘤中的生物学功能。采用 Kaplan-Meier 生存曲线比较 SAT1 基因表达量

不同的脑胶质瘤患者的生存差异；应用受试者工作特征（ROC）曲线评估 SAT1 对脑胶质瘤患者 1 年和 

3 年总生存率的预测作用。结果  在脑胶质瘤患者样本中，SAT1 在异柠檬酸脱氢酶（IDH）野生型胶质

母细胞瘤中表达水平最高，在 IDH 突变联合 1p19q 缺失的低级别胶质瘤中表达水平最低（CGGA-325 组、

CGGA-693 组及 TCGA 组患者中，均 P ＜ 0.001）。在世界卫生组织（WHO）Ⅲ级及Ⅳ级的患者中，SAT1 高

表达的患者预后更差（不同数据库、不同级别 SAT1 高表达及低表达患者的中位生存期分别为：CGGA-

325 组 WHO Ⅲ级患者，485 d 和 1 321 d，P ＜ 0.05；CGGA-325 组 WHO Ⅳ级患者， 286 d 和 493 d，P ＜ 0.05；

CGGA-693 组 WHO Ⅲ级患者， 836 d 和 2 982 d，P ＜ 0.05；CGGA-693 组 WHO Ⅳ级患者，356 d 和 459 d，

P ＜ 0.05；TCGA 组 WHO Ⅲ级患者， 31.57 个月和 114 个月，P ＜ 0.05；TCGA 组 WHO Ⅳ级患者， 11.24 个

月和 13.77 个月，P ＜ 0.05）。CGGA-325 组患者中，应用 ROC 曲线评估 SAT1 对患者 1 年和 3 年生存的预

测能力，其曲线下面积（AUC）分别为 0.725、0.793；在 CGGA-693 组数据中，其 AUC 分别为 0.615、0.671；

在 TCGA 组中，其 AUC 分别为 0.791、0.808（均 P ＜ 0.001）；在细胞模型中，下调 SAT1 基因表达，可抑制胶

质瘤细胞增殖率（两种细胞系作用 24 h 及 48 h 后， 均 P ＜ 0.05）。结论  SAT1基因与脑胶质瘤患者级别、

分子亚型、预后等显著相关，可能通过激活肿瘤细胞增殖发挥作用。
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【Abstract】 Objective  To investigate the expression pattern and clinical significance of spermidine/ 
spermine N1-acetyltransferase 1 （SAT1）， ferroptosis regulatory genen， in brain gliomas. Methods  The 
clinical data and expression profile of glioma tissue samples in a total of 3 batches of 1 720 patients were 
obtained from CGGA and TCGA database. There were 325， 693 and 702 cases in CGGA-325 group， CGGA-
693 group and TCGA group， respectively. The expression trend of SAT1 gene and its correlation with pathology， 



· 333 ·神经疾病与精神卫生 2021 年 5 月 20 日第 21 卷第 5 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， May 20，2021，Vol.21，No.5

脑胶质瘤是最常见的颅内原发恶性肿瘤［1-4］，

目前标准治疗为最大限度地切除肿瘤、术后放射治

疗以及替莫唑胺（temozolomide， TMZ）化疗［5］。但患

者即使经过积极的标准治疗，肿瘤仍易复发，预后不

佳。其中，胶质母细胞瘤（glioblastoma， GBM）恶性程

度最高，中位总生存期仅为14.6个月［6］。因此，寻找

治疗新方法、新靶点对脑胶质瘤的治疗至关重要。

铁死亡是 2012 年 Dixon 等［7］发现的一种铁依

赖的、以细胞内脂质过氧化物异常堆积为特征的细

胞死亡方式，与传统的凋亡和自噬型细胞死亡不

同，是新发现的细胞程序性死亡。研究证实，铁死

亡在肿瘤的发生、发展中均发挥重要作用，是肿瘤

治疗的新靶点［8］。亚精胺/精胺N1-乙酰基转移酶1

（spermidine / spermine N1-acetyltransferase 1，SAT1）

作为 p53 的靶基因，诱导细胞脂质过氧化，直接调

控细胞铁死亡［9］。然而，SAT1 在脑胶质瘤中的表

达及其与预后的关系有待研究。本研究拟通过分

析中国脑胶质瘤基因组图谱计划（Chinese Glioma 

Genome Atlas，CGGA）和美国癌症基因组图谱计划

（The Cancer Genome Atlas， TCGA）数据库中脑胶质

瘤样本转录组测序数据中 SAT1 基因的表达情况，

明确其在不同分子亚型中的表达差异，阐明其与患

者预后的关系，寻找其参与激活的信号通路，并在

体外实验中验证。

一、资料与方法

1. 脑胶质瘤样本来源、分型及临床资料：回顾

性 分 析 TCGA（http：//www.cancergenome.nih.gov/）数

据库中 702 例（TCGA 组）、CGGA（http：//www.cgga.org.

cn/）数据库中两批共 1 018 例（CGGA-325 及 CGGA-

693 组）脑胶质瘤患者的临床资料及其胶质瘤组织

样本的测序数据。依据 2016 年世界卫生组织脑肿

瘤分类标准［10］，将所有患者分为Ⅱ～Ⅳ级，并纳入

异柠檬酸脱氢酶（IDH）突变及染色体1p19q共缺失两

个分子指标用于分子分型，分为IDH突变及1p19q共

缺失型低级别胶质瘤、IDH 突变及无 1p19q 共缺失

型低级别胶质瘤、IDH 野生型低级别胶质瘤、IDH 突

变型胶质母细胞瘤、IDH 野生型胶质母细胞瘤。本

研究获得首都医科大学附属北京天坛医院伦理委员

会批准（审批号：KYSQ 2018-053-01），患者或其家

属均签署知情同意书。

2. 细胞来源、主要试剂与仪器：人脑胶质瘤细

胞系 U251MG 和 U87MG 细胞均购于中国科学院上

海生命科学研究院细胞资源中心。SAT1 特异性小

干扰 RNA（small interfere RNA， siRNA）和阴性对照

siRNA 均购于美国 Pharmacon 公司。胎牛血清和杜

氏 改 良 培 养 基（Dulbecco's modified Eagle medium， 

DMEM）均购于美国 GBICO 公司；蛋白裂解液（radio 

immunoprecipitation assay， RIPA）购于北京普利

来 公 司；LipofectamineTM RNAiMAX 转 染 试 剂 购 于

美国 Invitrogen 公司。细胞活性检测试剂盒 8（cell 

counting Kit-8，CCK-8 试剂盒）购于日本同仁公司；

molecular pathology and prognosis were analyzed. Vitro assays was used to study the biological function of SAT1 
gene in glioma. Kaplan-Meier survival curve was used to compare the survival differences of glioma patients 
with different SAT1 gene expression. Receiver operating characteristic （ROC） curve was used to evaluate the 
predictive effect of SAT1 on 1-year and 3-year overall survival of patients with glioma. Results  In glioma 
tissue samples， SAT1 showed highest expression in IDH wildtype glioblastomas and lowest expression in IDH 
mutant and 1p19q codeleted lower grade gliomas （P ＜ 0.001 in all 3 groups）. In WHO grade Ⅲ and Ⅳ giomas， 
patients with high expression of SAT1 showed more unfavorable prognosis （the median survival time of patients 
with high and low SAT1 expression in different databases and grades was as below： CGGA-325 group， WHO 
grade Ⅲ patients， 485 days and 1 321 days， P ＜ 0.05； CGGA-325 group， WHO grade Ⅳ patients， 286 days 
and 493 days， P ＜ 0.05； CGGA-693 group， WHO grade Ⅲ patients， 836 days and 2982 days， P ＜ 0.05； 
CGGA-693 group， WHO grade Ⅳ patients， 356 days and 459 days， P ＜ 0.05； TCGA group， WHO grade Ⅲ 
patients， 31.57 months and 114 months， P ＜ 0.05； TCGA group， WHO grade Ⅳ patients， 11.24 months and 
13.77 months， P ＜ 0.05）. The area under the curve （AUC） of SAT1 on 1-year and 3-year overall survival in 
CGGA-325 group was 0.725 and 0.793， respectively， 0.615 and 0.671 in CGGA-693 group， 0.791 and 0.808 
in TCGA group， （P ＜ 0.001）. In vitro assays showed that down-regulation of SAT1 in glioma cells could inhibit 
cell proliferation （P ＜ 0.05 after 24 hours and 48 hours of the treatment）. Conclusions  SAT1 was associated 
with glioma grade， molecular subtypes and patients' prognosis， which might due to the proliferation promotion 
effects.

【Key words】  Glioma；  Spermidine / Spermine N1-Acetyltransferase 1 SAT1；  Ferroptosis；  Gene 
regulation

Fund programs： National Natural Science Foundation of China （81802483， 81902528）； Beijing 
Municipal Administration of Hospitals' Youth Program（QML20190507）



· 334 · 神经疾病与精神卫生 2021 年 5 月 20 日第 21 卷第 5 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， May 20，2021，Vol.21，No.5

电化学发光（electrochemiluminescence，ECL）液及聚

偏二氟乙烯（polyvinylidene difluoride，PDVF）膜均购

于美国 Millipore 公司；SAT1 抗体购于美国 CST 公司；

β-actin 购于美国 Proteintech 公司；Calcein-AM 染色

试剂购于江苏凯基公司。荧光倒置显微镜购于德国

Carl Zeiss 公司。

3. 细胞转染：GBM 细胞系 U87MG 和 U251MG，

皆 使 用 含 10% 胎 牛 血 清 的 DMEM/F12（1：1）培 养

基，置于气套式 CO2 培养箱中 37 ℃中培养，待细

胞融合度达 80% 时，正常传代。使用 Lipofectamine  

RNAiMAX 转染试剂将 SAT1 特异性 siRNA 和阴性对

照 siRNA 瞬时转入上述两种细胞表达，获得 SAT1 表

达的细胞（对照组）和无 SAT1 表达的细胞（实验组），

存放 24 h。

4. 蛋 白 免 疫 印 迹 法：检 测 实 验 组 和 对 照 组

中 SAT1 蛋白表达情况。细胞经裂解，蛋白提取、

变 性 后，取 30 μg 总 蛋 白 样 品 进 行 十 二 烷 基 硫

酸 钠 聚 丙 烯 酰 胺 凝 胶 电 泳（sodium dodecyl sulfate 

polyacrylamide gel electrophoresis， SDS-PAGE）。再

依次经过转膜、封闭、杂交，X 线显影、图像采集。

5. 细胞增殖活性实验：将实验组和对照组细胞

消化、重悬、计数，以 3×103 个 / 孔接种于 96 孔板，

分别于 24、48 h 时按照 CCK8 试剂盒推荐方法更换

工作液，反应 2 h，酶标仪测 450 nm 波长下的吸光度

值（A）。细胞增殖率 =（A实验组或对照组细胞-A空白对照）/（A实

验组或对照组细胞 0 h-A空白对照）×100%。

6. 细胞荧光染色：按照 Calcein-AM 染色试剂盒

中推荐方法，将 Calcein-AM 试剂按照 1∶1 000 加入

无血清培养基中配制成荧光染色工作液，将目的细

胞更换培养基为荧光染色工作液，细胞培养箱中孵

育 20 min 后，使用荧光倒置显微镜观察成像。

7. 统计学方法：采用GraphPad Prism7、SPSS 19.0

以及 R 语言统计学分析软件对基因进行绘图及分

析。符合正态分布的连续性变量以均数 ± 标准差

（x±s）表示，两组间比较采用独立样本 t 检验，多组

间比较采用方差分析。采用 Kaplan-Meier 生存曲线

比较 SAT1 基因表达量不同的脑胶质瘤患者的生存

差异（SAT1基因表达水平分组依照该级别患者SAT1

基因表达量中位值或使用穷举法获得使 log-rank 检

验 P 值最小的 SAT1 表达量作为分组界值）。应用

受 试 者 工 作 特 征（receiver operating characteristic， 

ROC）曲 线 评 估 SAT1 对 脑 胶 质 瘤 患 者 1 年 和 3 年

总生存率的预测作用。应用 Pearson 相关性分析筛

选 CGGA 与 TCGA 数据库中与 SAT1 共表达的基因

（R ＞ 0.4 且 P ＜ 0.05），应用在线分析工具 DAVID［11］

（http：//david.abcc.ncifcrf.gov）进行基因本体论（gene 

ontology，GO）功能富集分析，获得校正后 P ＜ 0.05

且可能与肿瘤预后相关的功能。以P ＜ 0.05 为差异

有统计学意义。

二、结果

1. 入组患者基本情况：共纳入 TCGA 和 CGGA

数据库3个批次的脑胶质瘤患者共1 720例样本，3 批

次数据中各级别及亚型样本数见表 1。

2. SAT1 在 不 同 亚 型 中 表 达 水 平 的 比 较：在

CGGA 的 325 例患者中，低级别胶质瘤患者中，IDH1

突变联合 1p/19q 非缺失组与 IDH1 野生型组 SAT1 的

表达水平均高于 IDH1 突变联合 1p/19q 缺失组，差

异均有统计学意义（均P＜0.001）； 同时，IDH1野生型

组的SAT1 表达水平高于IDH1 突变联合 1p/19q非缺

失组，差异具有统计学意义（P＜0.01）；在胶质母细胞

瘤患者中，IDH野生型组的SAT1表达水平高于IDH1

突变组，差异具有统计学意义（图1A，P＜0.01）。

在 CGGA-693 组的 693 例患者中，低级别胶质

瘤患者中，IDH1 突变联合 1p/19q 非缺失组与 IDH1

野生型组 SAT1 的表达水平均高于 IDH1 突变联合

1p/19q 缺失组，差异均有统计学意义（均 P ＜ 0.01）； 

在胶质母细胞瘤患者中，IDH野生型组的SAT1表达

水平高于IDH1突变组，差异具有统计学意义（图1B，

P ＜ 0.01）。

在 TCGA 组 702 例患者中，低级别胶质瘤患者

中，IDH1 突变联合 1p/19q 非缺失组与 IDH1 野生型

组 SAT1 的表达水平均高于 IDH1 突变联合 1p/19q

缺失组，差异均有统计学意义（均P ＜ 0.001）；同时，

IDH1野生型组的SAT1表达水平高于IDH1突变联合

1p/19q非缺失组，差异具有统计学意义（图1C，P＜0.001）。

3. SAT1 表达水平与脑胶质瘤患者生存期的关

系： Kaplan-Meier 生存曲线分析 SAT1 高表达组与

低表达组的生存差异，结果显示，CGGA-325 组、

CGGA-693 组 WHO Ⅱ级脑胶质瘤患者中，SAT1 高

表达组与低表达组的生存率差异均无统计学意义

（P=0.2888、0.4391；图2A，2D），WHO Ⅲ、Ⅳ级患者中，

SAT1 高表达组的生存率均差于低表达组（CGGA-

325 组 WHO Ⅲ级患者，中位生存期分别为 485 d 和

1 321 d，P=0.0133，图 2B；WHO Ⅳ级患者，中位生

存期分别为 286 d 和 493 d，P=0.003，图 2C。CGGA-

693组WHO Ⅲ级患者， 中位生存期分别为836 d和2 

982 d，P ＜ 0.001，图 2E；WHO Ⅳ级患者， 中位生存

期分别为 356 d 和 459 d，P=0.027，图 2F），而 TCGA
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组中，WHO Ⅱ、 Ⅲ、Ⅳ级患者 SAT1 高表达组的生存

率均差于低表达组（Ⅱ级低表达组患者中位生存期未

到达，P=0.032；Ⅲ级患者，中位生存期分别为 31.57

个月和114个月，P＜0.001；Ⅳ级患者，中位生存期

分别为11.24个月和13.77个月，P=0.049，图2G～2I）。

4. SAT1 对脑胶质瘤患者生存率的预测价值：

CGGA-325组患者中，使用ROC曲线展示SAT1对1年

和 3 年的患者总生存的预后能力，其ROC曲线下的

面积（AUC）分别为0.725、0.793（图3A，均P＜0.001）；

在 CGGA-693 组和 TCGA 组数据中，其 AUC 分别为

0.615、0.671（图 3B，均 P ＜ 0.001）和 0.791、0.808（图

3C，均 P ＜ 0.001）。

5. 与 SAT1 表达水平正相关的基因 GO 功能富集

分析结果：在 3 组数据中，应用 Pearson 相关分析方

法分析与 SAT1 表达正相关的基因，通过 DAVID 分

析该组基因相关的生物学功能。结果显示，细胞免

疫、细胞凋亡、细胞增殖、脂多糖反应等与 SAT1 密

切相关（图 4A～4C，均 P ＜ 0.05）。

6. 抑制 SAT1 基因表达可抑制胶质瘤细胞增殖：

在 U87MG 和 U251MG 两株胶质瘤细胞系中，利用

siRNA 转染，可敲降细胞中的 SAT1 的表达（图 5A）。

通过检测细胞增殖率和荧光显微镜观察发现，下

表1  入组脑胶质瘤患者的基本资料、病理级别和分子亚型

项目 CGGA-325 组（n=325） CGGA-693 组（n=693） TCGA 组（n=702）

性别［例（%）］

  男 203（62.5） 398（57.4） 354（58.1）e

  女 122（37.5） 295（42.6） 255（41.9）

年龄［岁，Ｍ（P25，P75）］ 42（36，51） 43（34，51） 47（35，59）e

病理级别［例（%）］

  WHO Ⅱ级 103（32.1）a 188（27.2）c 216（35.5）e

  WHO Ⅲ级 79（24.3） 255（36.8） 241（39.6）

  WHO Ⅳ级 139（43.3） 249（36.0） 152（25.0）

分子亚型［例（%）］

  IDH 突变及 1p19q 共缺失型低级别胶质瘤 57（17.9）b 109（17.7）d 151（25.0）f

  IDH 突变及无 1p19q 共缺失型低级别胶质瘤 75（23.5） 171（27.8） 218（36.2）

  IDH 野生型低级别胶质瘤 48 （15.0） 96（15.6） 86（14.3）

  IDH 突变型胶质母细胞瘤 41（12.9） 49（8.0） 9（1.5）

  IDH 野生型胶质母细胞瘤 98（30.7） 190（30.9） 139（23.1）

    注：CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划，TCGA 美国癌症基因组图谱计划，WHO 世界卫生组织，IDH 异柠檬酸脱氢酶。a CGGA-325 组

中4例患者级别不明确；b CGGA-325组中4例患者级别不明确，2例缺少1p19q信息，不能纳入亚型分组；c CGGA-693组中1例患者级别不明确；
d CGGA-693 组中 1 例患者级别不明确，77 例患者缺少 IDH 或 1p19q 信息，不能纳入亚型分组；e TCGA 组中 93 例患者缺少性别、年龄、级别信息；
f TCGA 组中 93 例患者缺少级别信息，6 例患者缺少 IDH 信息，不能纳入亚型分组

    注：1A CGGA-325 组， 1B CGGA-693 组，1C 为 TCGA 组；a P ＜ 0.01；bP ＞ 0.05； 组 1 IDH 突变，1p/19q 缺失（低级别胶质瘤），组 2 IDH 野生，1p/19q 非缺失（低级

别胶质瘤），组 3 IDH 野生（低级别胶质瘤），组 4 IDH 突变（胶质母细胞瘤），组 5 IDH 野生（胶质母细胞瘤）； IDH 异柠檬酸脱氢酶，SAT1 亚精胺 / 精胺 N1- 乙酰基转移

酶 1，CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划，TCGA 美国癌症基因组图谱计划

图1  SAT1 基因在不同胶质瘤组织病理分型中表达情况
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调细胞中 SAT1 的表达，可抑制胶质瘤细胞增殖（图

5B～5E。两个细胞系中 siRNA 作用 24 h 及 48 h 后，

与空白对照组比较，均 P ＜ 0.05），证实 SAT1 可能通

过促进细胞增殖发挥作用。

讨论  既往研究证实，SAT1 基因与肿瘤进展密

切相关，并直接参与调控 p53 通路介导的铁死亡［9］。

    注：2A，2B，2C 分别为 CGGA-325 组 WHO Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级，2D，2E，2F 分别为 CGGA-693 WHO Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级，2G，2H，2I 分别为 WHO Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级患者；SAT1 亚

精胺 / 精胺 N1- 乙酰基转移酶 1，CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划，TCGA 美国癌症基因组图谱计划，WHO 为世界卫生组织

图2  基于 Kaplan-Meier 生存曲线方法分析 SAT1 表达水平与胶质瘤患者预后的关系

    注： 3A CGGA-325 组，3B GGA-693 组，3C TCGA 组；ROC 受试者工作特征，SAT1 亚精胺 / 精胺 N1- 乙酰基转移酶 1，CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划，

TCGA 美国癌症基因组图谱计划

图3  基于 ROC 曲线预测 SAT1 表达水平与患者的 1 年和 3 年生存的关系
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本研究中，我们利用生物信息分析方法，在胶质瘤

数据库 CGGA 和 TCGA 中揭示了 SAT1 基因在胶质

瘤中表达的差异模式，并发现其与肿瘤的恶性进展

密切相关。随后研究了其临床预后预测价值以及

在不同的病理分级中与患者生存的相关关系。基因

富集分析发现其相关生物学功能与免疫、细胞死亡

和细胞增殖相关。在体外实验中，验证了敲降 SAT1

抑制肿瘤增殖的作用。本研究结果显示，SAT1 是潜

在的胶质瘤治疗新靶点。

铁死亡信号调控中，p53 通过转录或翻译调控，

是重要的抑癌通路。SAT1 作为 p53 的转录靶点，通

过提高 ALOX15 的表达水平促进细胞铁死亡［9］。而

在胶质瘤患者中，SAT1 随肿瘤级别的增高而表达增

高，这意味着高级别的胶质瘤相对低级别胶质瘤而

言更倾向于发生铁死亡。这不同于凋亡在肿瘤中的

情况，级别越高的肿瘤越倾向凋亡抑制。这些结果

表明，SAT1 调控的铁死亡在胶质瘤治疗中具有潜在

应用价值。

肿瘤的代谢再编辑是其特征性改变之一［12］，并

是靶向治疗肿瘤的重要策略。而多胺作为重要的代

谢产物，并具有生物活性，广泛地存在于生命体细

胞代谢活动中。本实验结果表明，SAT1 高度富集在

恶性程度最高的胶质母细胞瘤 IDH1 野生型中，这

预示着高级别肿瘤本身旺盛的代谢水平和对多胺调

控的巨大需求。理论上，我们可以据此特征针对性

地提供靶向多胺代谢的胶质瘤治疗方法。事实上，

研究人员已合成多种多胺代谢酶为靶点的小分子化

合物，并在体外、体内实验中取得了不错的肿瘤杀

伤效果［13］。但因其无法避免对正常细胞损伤，其进

一步的研究仍在进行中［14］。

    注：4A CGGA-325 组，4B CGGA-693 组， 4C TCGA 组； GO 基因本体分析，SAT1 亚精胺 / 精胺 N1- 乙酰基转移酶 1，CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划，

TCGA 美国癌症基因组图谱计划，NF-kappa B 核因子 kappa B，IκB 核因子 kappaB 抑制蛋白，NIK 核因子 kappa B 诱导的激酶；条图长度表示基因数，点图位置表

示 -Log10（P 值）

图4  基于 GO 分析预测 SAT1 参与的生物学功能
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最近的研究发现，SAT1 不仅调控多胺代谢，其

基因可直接参与调控胶质母细胞瘤的细胞周期和

DNA 损伤修复，进而影响胶质瘤的恶性进展［15］。

SAT1作为同源重组修复的主要驱动因素，是DNA双

链断裂修复的重要途径［16］。SAT1 基因可直接结合

MELK和EZH2基因启动子区，通过乙酰化作用直接

激活转录MELK和EZH2基因，导致肿瘤细胞干性增

强［15］，而这是肿瘤细胞耐药的重要标志之一。

综上所述，我们在胶质瘤患者数据库中发现铁

死亡调控基因 SAT1 的重要意义，并利用生物信息

学方法分析了其潜在的生物学功能。在功能实验中，

初步验证了基因的生物学功能，提示我们找到了一

个潜在的特异的胶质瘤治疗靶点，为后期的机制研

究提供理论基础。
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