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［摘要］　目的：分析上海及其周边省份汉族人群中脑胶质瘤患者Ｘ线交叉互补修复基因３（Ｘｒａｙｒｅｐａｉｒｃｒｏｓｓｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔｉｎｇ

ｇｒｏｕｐ３，ＸＲＣＣ３）Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ单核苷酸多态性（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ），探讨其与脑胶质瘤遗传易感性的相关

性。方法：应用ＴａｑＭａｎ技术检测我国上海及其周边省份（江苏、浙江、安徽等）汉族人群中７７１例脑胶质瘤患者（病例组）和

７５２例非肿瘤对照受试者（对照组）ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态性；应用统计学方法对ＴａｑＭａｎ技术成功检测分型结果进行

处理，分析该位点多态性与脑胶质瘤遗传易感性的相关性。结果：１４６８例受试者（病例组７６０例，对照组７０８例）应用Ｔａｑ

Ｍａｎ技术成功进行了目标基因检测及分型，基因分型成功率为９６．４％。统计学分析发现：对照组Ｃ和Ｔ等位基因频率以及

ＴＣ、ＴＴ基因型频率与病例组无显著差异。经年龄和性别因素校正，ＴＣ基因型（Ｐ＝０．９０９；ＯＲ＝０．９８１；９５％ＣＩ＝０．７０１～

１．３７１）或ＴＴ基因型（Ｐ＝０．６４２；ＯＲ＝０．７；９５％ＣＩ＝０．１５６～３．１４６）与ＣＣ基因型相比并不增加脑胶质瘤的发生风险。结

论：我国上海及其周边省份汉族人群ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ的变异基因型ＴＣ和ＴＴ可能不是脑胶质瘤的遗传高危因素。

［关键词］　脑肿瘤；神经胶质瘤；疾病遗传易感性；ＸＲＣＣ３基因；多态性，单核苷酸
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　　胶质瘤（ｇｌｉｏｍａ）是中枢神经系统最常见的肿
瘤，大约占脑肿瘤的４５％～５０％。随着现代医学的
发展，脑胶质瘤的诊断和治疗水平有了很大地提高，
但其疗效并没有显著改善，恶性脑胶质瘤患者大多
在确诊后一年内死亡［１］。因此，在脑胶质瘤防治上

积极寻找突破点是当前神经外科学研究的热点。已



第４期．周可可，等．中国上海及其周边省份汉族人群ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与脑胶质瘤遗传易感性关联研究 ·３６５　　 ·

有研究［２］表明，Ｘ线交叉互补修复基因３（ＸＲＣＣ３）

主要经同源重组途径参与 ＤＮＡ双链断裂／重组修

复，在保持基因组稳定性中发挥重要作用。目前关

于ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与多种肿瘤易感的研究

已有不少报道［３］，但相关研究结果并不一致，提示

ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态可能在不同类型肿瘤

中的 作 用 并 不 相 同。目 前 关 于 脑 胶 质 瘤 与

Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态的研究均集中在欧美人群，鲜有中

国汉族人群的大样本研究。我们的前期研究［４］对中

国上海及其周边省份汉族人群脑胶质瘤及非肿瘤对

照 ＤＮＡ 损 伤 修 复 途 径 中 ＸＲＣＣ５、ＸＲＣＣ６ 及

ＸＲＣＣ７基因的多态位点进行检测、分型，发现脑胶

质瘤遗传易感与ＸＲＣＣ５、ＸＲＣＣ６基因多态有一定

关联。为 进 一 步 探 讨 中 国 汉 族 人 群 ＸＲＣＣ３

Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与脑胶质瘤的相关性，本研究对中

国上海及其周边省份汉族人群中脑胶质瘤患者

ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态进行检测和分析，筛选我国

汉族人群脑胶质瘤的遗传学高危因素及易感基因，

为临床进行针对性防治提供实验依据。

１　材料和方法

１．１　研究对象　脑胶质瘤及非肿瘤对照受试对象

与我们前期研究［４］一致，本文简单描述如下。受试

对象主要为中国上海及其周边省份（江苏、浙江和安

徽省等）汉族人群，其中脑胶质瘤患者７７１例（病例

组），非肿瘤对照７５２例（对照组）。病例为复旦大学

上海医学院附属华山医院２００４年１０月～２００６年５
月收住入院的７７１例脑胶质瘤患者（新发、复发胶质

瘤分别占９１％、９％），年龄、性别和病理分型不限，

患者之间无血缘关系，术后均经病理证实为脑胶质

瘤。７５２例非肿瘤对照为同期住院的外伤患者

（２０％）及门诊健康体检者（８０％），年龄（±５岁）、性

别均与病例组相匹配。研究通过复旦大学人类学研

究伦理委员会审核；研究中受试者临床资料以及外

周静脉血样的获取均征得受试对象的知情同意并签

署知情同意书。

１．２　现场调查和样本获取　现场调查内容及方法

与前期研究［４］一致，本文简单描述如下。对符合入

选标准的受试者进行登记注册，询问有关受试者的

人口统计学信息、吸烟暴露史、职业电离辐射暴露史

以及癌症家族史等。其中，非吸烟者定义为平均每

天吸烟少于１支且持续时间少于１年者；癌症家族

史是指受试者一级亲属中有患癌症者；电离辐射暴

露职业包括飞行驾驶员、机组工作人员、宇航员、核

电站工作人员、放射科医生以及其他接受电离辐射

的工种。因为对电离辐射暴露剂量很难进行估计，

因此本研究以放射性工作年（ｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｌｗｏｒｋ

ｙｅａｒｓ）代替。调查人员一次性采集受试者外周静脉

血３～５ｍｌ，并置于５ｍｌＡＣＤ抗凝采血管内，经初

步处理后置于－７０℃低温冰箱保存，留待ＤＮＡ抽

提。

１．３　ＤＮＡ提取和基因分型　常规采用 ＱＩＡＧＥＮ
盐酸胍试剂盒（Ｑｉａｇｅｎ公司），按产品使用说明抽提

样本基因组ＤＮＡ。采用荧光５′核酸酶ＴａｑＭａｎ分

析技术（ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏｓｙｓｔｅｍｓ，ＦｏｓｔｅｒＣｉｔｙ，ＣＡ）对

位点ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ进行基因分型。

１．３．１　ＴａｑＭａｎ探针和引物序列　ＴａｑＭａｎ引物

和ＦＡＭ或 ＶＩＣ标记探针由美国 ＡＢＩ公司采用

ＰｒｉｍｅｒＥｘｐｒｅｓｓ２．０软件（ＡＢＩＰＲＩＳＭ）设计合成，

并经授权使用。具体序列如下，Ｆｏｒｗａｒｄｐｒｉｍｅｒ：５′

ＣＣＡＧＧＧＣＣＡＧＧＣＡＴＣＴＧ３′；Ｒｅｖｅｒｓｅｐｒｉｍｅｒ：

５′ＣＡＧＣＡＣ ＡＧＧ ＧＣＴＣＴＧ ＧＡＡ３′；ＶＩＣｄｙｅ

ｒｅｐｏｒｔｅｒ：５′ＣＡＧＣＧＴＧＧＣＣＣＣＣＡ３′；ＦＡＭｄｙｅ

ｒｅｐｏｒｔｅｒ：５′ＣＡＧＣＡＴＧＧＣＣＣＣＣＡ３′。

１．３．２　基因分型　ＰＣＲ反应体系为５μｌ，含５ｎｇ
基因组ＤＮＡ（干燥）、２．５μｌ２× ＴａｑＭａｎＵｎｉｖｅｒｓａｌ

ＰＣＲｍａｓｔｅｒＭｉｘ、０．０８３μｌ４０× ＡｓｓａｙＭｉｘ。待测

样品加入３８４孔板上，于 ＡＢＩ９７００荧光定量ＰＣＲ
仪上反应：５０℃预热２ｍｉｎ，９５℃预变性１０ｍｉｎ，继

而９５℃变性１５ｓ，６０℃复性１ｍｉｎ共进行４０个循

环。最后在ＡＢＩ７９００上检测荧光信号。基因分型

数据采用ＳｅｑｕｅｎｃｅＤｅｔｅｃｔｏｒＳｙｓｔｅｍ２．０软件分析。

１．４　质量控制　现场调查的质量控制包括：研究对

象均为上海市及其周边的江苏、浙江和安徽等省居

民。参照文献［５］，对受试者一级亲属（包括生物学父

母、同胞和子女）的年龄（或出生日期）、生存情况或

死亡年龄（或死亡时间）进行调查，并且询问受试者

及其一级亲属是否有恶性肿瘤病史。对胶质瘤患者

的病历及病理资料进行了回顾，对患者的一般情况、

病理类型及病理级别等指标加以确认。问卷调查和

临床资料回顾都由神经外科专业人员经统一培训后

完成。实验室质量控制如下：实验采用双盲法进行；

实验前，先抽取一部分样品进行预实验，充分估计实

验中可能遇到的问题；实验过程中严格遵守实验操
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作规程预防交叉感染；为确定实验的可靠性，设立阳

性、阴性对照，随机抽取１０％样品进行重复实验，证

实其结果的真实性。

１．５　统计学处理　计算两组等位基因频率及基因

型频率分布，吻合度检验确定是否符合 Ｈａｒｄｙ

Ｗｅｉｎｂｅｒｇ平衡定律。群体间等位基因频率及基因

型频率差别比较用χ
２检验。以比数比（ＯＲ）及９５％

可信区间（ＣＩ）表示各基因型与脑胶质瘤的相关性。

ＯＲ值以非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归计算，并经年龄和性别

调整。所有数据使用ＳＰＳＳ１２．０软件进行统计学处

理，Ｐ＜０．０５差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　研究对象的一般特征　本研究中病例组和对

照组受试对象的主要资料见表１。病例组和对照组

的平均年龄分别为４４．１０岁和４２．６３岁。两组受试

者之间的年龄和性别构成差异无统计学意义。提示

两组之间在分析ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ是否为致病危

险因素时具有可比性。７７１例胶质瘤中胶质母细胞

瘤２９５例（３８．２６％），间变性星形细胞瘤２４２例

（３１．３９％），而其他胶质瘤２３４例（３０．３５％），包括少

枝胶质肿瘤（８．１７％）、其他星形细胞瘤（９．４７％）以

及混合胶质瘤（１２．７１％）。在所有受试者中，有２１
例胶质瘤患者和９例对照受试者自报有职业电离辐

射暴露史，分别占两组的３．６４％和１．７０％，二者间

有统计学差异，但并不显著（Ｐ＝０．０４７）。而胶质瘤

患者一级亲属中癌症的发生率（１９．９４％）高于对照

组（１４．６８％），且具有统计学差异（Ｐ＝０．０１）。

表１　病例组及对照组受试对象一般特征比较

Ｔａｂ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｄａｔａｏｆｇｌｉｏｍａａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

Ｉｔｅｍ Ｇｌｉｏｍａ［ｎ（％）］ Ｃｏｎｔｒｏｌ［ｎ（％）］ Ｐｖａｌｕｅ

Ａｇｅ（ｙｅａｒｓ） ０．９３５

　　Ｃｈｉｌｄｒｅｎ（≤１８） ８５（１１．０） ８４（１１．２）

　　Ａｄｕｌｔｓ（＞１８） ６８６（８９．０） ６６８（８８．８）

Ｇｅｎｄｅｒ ０．７８０

　　Ｍａｌｅ ４６２（６０．８７） ４６３（６１．５７）

　　Ｆｅｍａｌｅ ２９７（３９．１３） ２８９（３８．４３）

ＯｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌＩＲｅｘｐｏｓｕｒｅｈｉｓｔｏｒｉｅｓ ０．０４７

　　 Ｎｏ ５５６（９６．３６） ５２１（９８．３０）

　　Ｙｅｓ ２１（３．６４） ９（１．７０）

Ｓｍｏｋｉｎｇｓｔａｔｕｓ ０．３２１

　　Ｎｏｎｓｍｏｋｅｒｓ ４３２（６３．３４） ４９０（６５．８６）

　　Ｓｍｏｋｅｒｓ ２５０（３６．６６） ２５４（３１．１４）

Ｆａｍｉｌｙｈｉｓｔｏｒｙｏｆｃａｎｃｅｒ ０．０１０

　　Ｎｏ ５２６（８０．０６） ６２２（８５．３２）

　　Ｙｅｓ １３１（１９．９４） １０７（１４．６８）

２．２　ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与脑胶质瘤的相
关性　应用ＴａｑＭａｎ技术最终成功地对１４６８例受
试者（病例组７６０例，对照组７０８例）进行了目标

ＳＮＰ位点的检测和分型，基因分型成功率为９６．４％。
在对照组和病例组中，ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ各基
因型频率分布符合 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡规律。

　　病例组和对照组中ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ基因型和
等位基因型的分布情况见表２。病例组中 ＸＲＣＣ３
Ｔｈｒ２４１ＭｅｔＴＣ＋ＴＴ基因型频率（１０．９％）小于对照组
（１１．２％）；Ｔ等位基因频率（５．７％）也略小于对照组
（５．９％），但统计学上均无差异（Ｐ＝０．８９３、０．８１３）。

表２　胶质瘤病例组和对照组中ＸＲＣＣ３

Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态基因型和等位基因频率

Ｔａｂ２　Ｇｅｎｏｔｙｐｅｓａｎｄａｌｌｅｌｅｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓ

ｏｆＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ

ｉｎｇｌｉｏｍａａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

Ｇｅｎｏｔｙｐｅ／
ｇｅｎｅ Ｇｌｉｏｍａ［ｎ（％）］ Ｃｏｎｔｒｏｌ［ｎ（％）］ χ２ Ｐｖａｌｕｅ

Ｃ／Ｃ ６７７（８９．１） ６２９（８８．８） ０．２２７ ０．８９３
Ｔ／Ｃ ８０（１０．５） ７５（１０．６）

Ｔ／Ｔ ３（０．４） ４（０．６）

Ｔ／Ｃ＋ Ｔ／Ｔ ８３（１０．９） ７９（１１．２）
Ｃ １４３４（９４．３） １３３３（９４．１） ０．０５６ ０．８１３
Ｔ ８６（５．７） ８３（５．９）
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　　ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与胶质瘤发生风
险的关联见表３。非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析提示ＴＣ
基因型（Ｐ＝０．９５８；ＯＲ＝０．９９１；９５％ＣＩ＝０．７１～
１．３８３）或ＴＴ基因型（Ｐ＝０．６３７；ＯＲ＝０．６９７；９５％
ＣＩ＝０．１５５～３．１２６）与ＣＣ基因型相比并不增加胶质
瘤的发生风险。为了控制混杂因素对结果的影响，
比较客观地评价ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ对胶质瘤所起

的作用，在单因素分析的基础上建立多因素非条件

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型，经年龄和性别因素校正后发现，

ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ与胶质瘤的发生依然没有关联，
与携带ＣＣ基因型个体相比，ＴＣ＋ＴＴ基因型携带者
并不增加胶质瘤的发生风险（Ｐ＝０．８３９；ＯＲ＝
０．９６６；９５％ＣＩ＝０．６９６～１．３４２）。详见表３。

表３　ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与胶质瘤发生风险的关联

Ｔａｂ３　ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆｇｌｉｏｍａ

Ｇｅｎｏｔｙｐｅ Ｇｌｉｏｍａ（ｎ） Ｃｏｎｔｒｏｌ（ｎ） Ｐｖａｌｕｅ；ＣｒｕｄｅＯＲ（９５％ＣＩ） Ｐｖａｌｕｅ；ＡｄｊｕｓｔｅｄＯＲ（９５％ＣＩ）

Ｃ／Ｃ ６７７ ６２９ １．００；１．００（ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ） １．００；１．００（ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ）

Ｔ／Ｃ ８０ ７５ ０．９５８；０．９９１（０．７１１．３８３） ０．９０９；０．９８１（０．７０１１．３７１）

Ｔ／Ｔ ３ ４ ０．６３７；０．６９７（０．１５５３．１２６） ０．６４２；０．７（０．１５６３．１４６）

Ｔ／Ｃ＋Ｔ／Ｔ ８３ ７９ ０．８８５；０．９７６（０．７０４１．３５３） ０．８３９；０．９６６（０．６９６１．３４２）

　Ａｄｊｕｓｔｅｄｆｏｒａｇｅａｎｄｇｅｎｄｅｒ

３　讨　论

　　流行病学资料［６］显示电离辐射是被确认的胶质

瘤危险因素之一。电离辐射暴露可以造成包括

ＤＮＡ单、双链断裂在内的各种形式的ＤＮＡ损伤，

其中双链 ＤＮＡ 断裂损伤（ｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｂｒｅａｋｓ，

ＤＳＢｓ）是最严重的ＤＮＡ损伤形式，有可能导致染色

体断裂或重排，从而导致肿瘤的发生［７］。单核苷酸

多态性是继限制性片段长度多态性（ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ

ｆｒａｇｍｅｎｔｌｅｎｇｔｈｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＲＦＬＰ）和短串联重

复序列（ｓｈｏｒｔｔａｎｄｅｍｒｅｐｅａｔ，ＳＴＲ）之后确认的第

三代遗传标记。由于数目众多、遗传稳定、易于自动

化高通量检测等优点，已越来越多地应用于癌症等

复杂疾病相关基因的研究中。

　　ＤＮＡ链断裂损伤修复酶基因在保持基因组稳

定性中发挥重要作用。由于每个ＤＮＡ修复基因都

扮演着独特的角色，一旦这些修复基因发生变异，就

有可能影响其编码蛋白的功能，进而引发疾病或癌

症［３，８］。研究［６，９］表明胶质瘤患者外周血淋巴细胞对

γ射线敏感，容易发生染色体断裂损伤。由此推测，

ＤＮＡ损伤修复酶基因遗传多态可能与胶质瘤易感

性之间存在相关性。我们在前期研究［４］中对中国上

海及其周边省份汉族人群脑胶质瘤及非肿瘤对照

ＤＮＡ损伤修复途径中 ＸＲＣＣ５、ＸＲＣＣ６及 ＸＲＣＣ７
基因的多态位点进行检测、分型，证实脑胶质瘤遗传

易感与ＸＲＣＣ５、ＸＲＣＣ６基因多态有一定关联。

　　ＸＲＣＣ３基因也是ＤＮＡ损伤修复中的一个重

要基因，位于染色体１４ｑ３２．３，主要经同源重组途径

参与ＤＮＡ双链断裂／重组修复，以保持染色体的稳

定性［２］。其编码蛋白是ＲＡＤ５１相关蛋白家族的成

员之一，其功能是把ＲＡＤ５１招募到断裂的ＤＮＡ末

端并维持其稳定。ＸＲＣＣ３缺失细胞系受到放射损

伤后不能形成ＲＡＤ５１复合体，而表现出遗传不稳定

以及对ＤＮＡ致伤剂的敏感性增高［１０］。Ｊｉａｎｇ等［１１］

的研究也发现ＸＲＣＣ３基因转录水平下调可能与星

形胶质细胞瘤的发生存在关联。因此，ＸＲＣＣ３基因

目前被高度怀疑为癌症遗传易感相关候选基因之

一［１２］，但其与肿瘤发生之间的确切关系及具体机制

尚不清楚。

　　Ｓｈｅｎ等［１３］发现ＸＲＣＣ３基因第７外显子１８６０７
位点Ｃ→Ｔ单核苷酸多态可导致相应２４１位密码子

苏氨酸→蛋氨酸（Ｔｈｒ→Ｍｅｔ）的改变，推测氨基酸残

基上的羟基转变为巯基可能会影响其蛋白质结构，

从而改变其ＤＮＡ损伤修复功能。有研究［９，１４］发现

ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ基因多态在正常人外周血淋巴

细胞中与ＤＮＡ加合物水平增高有关，提示该基因

多态可能参与ＤＮＡ加合物的修复过程并影响其修

复能力。目前关于ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与肿瘤

易感的研究已有不少报道［３］，但相关研究结果并不

一致。Ｈａｎ等［１２］对４８项有关ＸＲＣＣ３基因多态与

癌症相关性病例对照研究进行荟萃分析，认为

ＸＲＣＣ３基因可能是一个低外显率癌症遗传易感基

因（尤其是对乳腺癌，膀胱癌，头颈部癌和非黑色素

皮肤癌），但其与胶质瘤的遗传易感性还不确切。因
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此，本研究在前期研究的基础上进一步分析中国上

海及其周边省份汉族人群ＸＲＣＣ３基因Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ
多态与胶质瘤的相关性。

　　本研究发现中国上海及其周边省份汉族人群中

非肿瘤对照受试者中ＸＲＣＣ３基因１８６０７位Ｔ等位

基因频率为５．９％，与Ｓｈｅｎ等［１５］报道的４．８％相

近。而 Ｈａｐｍａｐ计划数据显示ＸＲＣＣ３基因１８６０７
位Ｔ等位基因在中国北京汉族人群中的分布频率

为６．７％，高于本研究结果。但本研究样本量较大

（７０８例），明显多于 Ｈａｐｍａｐ计划中的４５例；且本

研究受试者主要是中国东南部上海及其周边省份，

不同于 Ｈａｐｍａｐ计划中的北京汉族人群。分析二者

间的差异可能是由于样本量及受试对象来源不同引

起的。国外研究报道结果也不一致，美国黑人为

２２．２％［１６］，波 兰 人 为 ３３％［１７］，而 意 大 利 人 为

３５％［１８］，均 明 显 高 于 中 国 汉 族 人 群。这 说 明

ＸＲＣＣ３１８０６７Ｔ等位基因在不同种族中的分布频

率可能存在差异。

　　本研究发现ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态与脑胶质

瘤患病风险之间无显著关联，与 Ｗａｎｇ等［１９］的结果

基本一致。这说明ＸＲＣＣ３变异基因型１８０６７ＴＣ
和ＴＴ在中国上海及周边省份汉族人群中可能并不

是脑胶质瘤的遗传高危因素。但是，由于 ＸＲＣＣ３

Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态较少，在中国汉族人群中等位基因

频率较低，目前的样本量可能还不足以确定该位点

和胶质瘤的确切关系，今后有必要通过扩大研究的

样本数，以进一步验证 ＸＲＣＣ３Ｔｈｒ２４１Ｍｅｔ多态和

脑胶质瘤之间的关系，并对多个基因之间以及基因

与环境之间的相互作用进行深入研究。
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