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摘  要 

目的：本文旨在通过生物信息学和网络药理学方法分析影响胶质母细胞瘤预后关键基因和潜在中药靶点。

方法：从基因表达数据库(GEO)获取脑胶质母细胞瘤数据集，GEO2R在线分析得到胶质瘤和正常脑组织

之间差异基因。通过Venn图取三个差异基因集交集，共筛选出共有差异基因(DEGs)，并进行GO和KEGG
分析富集DEGs的分子功能和信号通路。将差异基因映射入STRING数据库构建蛋白相互作用(PPI)网络，

并利用Cytoscape软件筛选Hub基因。GEPIA2数据库分析Hub基因转录表达及预后。TCMSP数据库获取

车前子、丹参、金银花、连翘四种中药的生物信息并通过设置药物动力学标准获得活性组分，再通过perl
软件从差异基因中获取对应的靶点基因，Cytoscape软件构建“中药成分-DEGs靶点”蛋白质互作网络，

分析节点枢纽筛选出关联度较高的靶点基因和活性成分，与Hub基因对比获取最终的潜在关键基因和中

药成分，在AutoDock和PyMol软件中进行中药成分和关键基因的分子对接验证。结果：下载得到三个数

据库GSE14805、GSE29796、GSE35493，进行GEO2R分析和交集后共得到193个共有的差异表达基因，

其中上调基因148个，下调基因45个，并借助Cytoscape软件获取蛋白质互作网络并筛选到15个Hub基
因。GO和KEGG分析提示Hub基因主要参与细胞周期、细胞外基质的生物学过程和细胞组分中的细胞粘

附连接、粘着斑及胞浆。通过网络药理学分析，建立活性成分–靶点基因相互作用网络后，筛选出潜在

的治疗靶点BIRC5和靶向治疗胶质母细胞瘤的中药活性成分槲皮素。分子对接结果显示BIRC5蛋白受体

和中药成分配体结合较稳定且有氢键相互作用的形成。结论：通过生物信息学和网络药理学方法分析提

示槲皮素有潜在通过靶点BIRC5影响胶质母细胞瘤的增殖、侵袭和迁移，进而影响胶质母细胞瘤患者预

后的作用，为胶质瘤治疗和新化疗药的研发提供了新思路。 
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Abstract 
Objective: This study aims to analyze the key genes and potential targets of traditional Chinese 
medicine that affect the prognosis of glioblastoma through bioinformatics and network pharma-
cology methods. Methods: The data set of glioblastoma was obtained from the Gene Expression 
Omnibus (GEO), and the differential expressing genes (DEGs) between glioma and normal brain 
tissue were obtained by online GEO2R analysis. Three sets of differential genes were collected by 
Venn map, DEGs were screened, and the molecular functions and signal pathways of DEGs were 
analyzed and enriched by GO and KEGG. The DEGs were mapped into STRING database to con-
struct protein interaction (PPI) network, and the Hub genes were screened by using Cytoscape 
software. GEPIA2 database was used to analyze the transcriptional expression and prognosis of 
Hub genes. The biological information of plantain seed, salvia miltiorrhiza, honeysuckle, and for-
sythia suspensa, and obtains the active components were obtained by setting pharmacokinetic 
standards. Then, the corresponding target genes are obtained from the DEGs via perl software. 
The Cytoscape software constructs the protein interaction network of “traditional Chinese medi-
cine components-DEGs targets”, and analyzes the node Hub to screen out the target genes and ac-
tive components with high correlation, compare with the Hub genes to obtain the final potential 
key genes and Chinese medicine ingredients, and carry out molecular docking verification of Chi-
nese medicine ingredients and key genes in AutoDock and PyMol software. Results: Three data-
bases GSE14805, GSE29796 and GSE35493 were downloaded, and after GEO2R analysis and inter-
section, 193 common differential expression genes were obtained, including 148 up-regulated 
genes and 45 down-regulated genes. With the help of Cytoscape software, the protein interaction 
network was obtained and 15 Hub genes were screened. GO and KEGG analysis indicated that Hub 
genes were mainly involved in cell cycle, biological process of extracellular matrix and cell adhe-
sion, adhesion spot and cytoplasm in cell components. Through network pharmacological analysis, 
the potential therapeutic target BIRC5 and the active ingredient quercetin of traditional Chinese 
medicine targeting the treatment of glioblastoma were screened after the establishment of active 
ingredient target gene interaction network. The results of molecular docking showed that the 
binding of BIRC5 protein receptor to the ligand of Chinese traditional medicine was stable and 
hydrogen bond interaction was formed. Conclusion: Through the analysis of bioinformatics and 
network pharmacology methods, it is suggested that quercetin has the potential to affect the pro-
liferation, invasion and migration of glioblastoma through the target BIRC5, thereby affecting the 
prognosis of glioblastoma patients, providing a new idea for the treatment of glioma and the de-
velopment of new chemotherapeutic drugs. 
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1. 引言 

成人胶质母细胞瘤(Glioblastoma, GBM)是所有脑恶性实体瘤中最致命和最顽固的肿瘤之一，每年确

诊人数超 10,000 例，其五年生存期仅为 5% [1]。因胶质瘤的发生机制复杂，具体通路还未探明，所以目

前的多模式治疗手段主要包括可行的最大手术切除，辅以放疗和/或化疗的同步治疗，必要时可以结合中

频交流电场治疗，但病人的中位生存期依旧很短，只有大约 15 个月[2]。 
由于胶质母细胞瘤的高度侵袭浸润性，术后的高复发率也是胶质母细胞瘤治疗的一大难题。随着基

因技术的发展，越来越多的靶向治疗手段投入临床恶性肿瘤的治疗并取得良好的疗效，这也使得这种高

度精准、疗效显著的治疗方式在胶质瘤中的应用研究成为潜在的热点。当前，探索胶质瘤治疗靶点往往

首先通过数据库进行生物信息学大数据分析，筛选差异表达基因，预测潜在的靶基因，在进一步通过体

内外细胞和动物实验探究靶基因的功能，以及基因上下游靶点研究致病分子机制，对分子通路的干预尝

试治疗效果，达到治疗胶质瘤的目的[3]。 
如何获取胶质母细胞瘤相关的基因成为了问题的关键，随着生物信息的应用，获取靶向基因的手段

也由传统的费时费力筛选转向由生物信息集合筛选的新方法，可以快速地获得胶质母细胞瘤的差异基因。

然而，由于胶质母细胞瘤的肿瘤微环境内存在的差异性和异质性[4]，单独的靶向基因的治疗手段往往无

法取得较好的治疗效果，所以寻找相对应靶向治疗药物十分关键。研究显示中医药作为一种天然的药物，

其众多的产物具有抗癌活性，包括抗增殖、促凋亡、抗转移、抗血管生成作用，以及调节自噬、逆转多

药耐药、平衡免疫和增强体内外化疗的效果[5]。 
本研究旨在通过数据库获取可能与胶质瘤治疗及预后相关的差异基因，提高胶质瘤的诊断率和提供

新的治疗靶点，并通过中药数据库获取与胶质瘤相关中药单体成分，最终获取与胶质瘤治疗相关的靶点

和中药成分。 

2. 资料与方法  

2.1. 资料来源 

胶质瘤数据来源于 NCBI 的 GEO 数据库中，从 25426 个人脑胶质瘤芯片数据库中审查筛选获取载胶质

母细胞瘤的基因表达谱的数据集 GSE14805、GSE29796、GSE35493。车前子、丹参、金银花、连翘等中

药的成分及相关靶基因均从中药系统药理学数据库和分析平台(TCMSP：https://old.tcmsp-e.com/tcmsp.php)
中获得，其中以药物成分同时满足 OB (口服生物利用度值) ≥ 40%和 DL (药物相似性值) ≥ 0.18 被视为有

意义的数据。所有数据均可在线免费获得，本研究不涉及任何作者对人类或动物进行的任何实验。 

2.2. 数据的筛选及差异基因的分析 

利用在线GEO分析工具GEO2R (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/geo/geo2r/)分析胶质母细胞瘤组织与癌
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旁脑组织差异表达基因，并获取其调整后的 P 值(adj.P.Val)和|logFC|的值。并以调整后的 P < 0.01 并且

|logFC| ≥ 2 作为判断基因是否有意义的条件，满足条件的基因即为差异基因(DEGs)。对 GSE14805、
GSE29796、GSE35493g 这三个基因数据集分别进行分析筛选获取差异基因，再利用网络工具 Venn dia-
gram webtool (Draw Venn Diagram, http://bioinformatics.psb.ugent.be/webtools/Venn/)对这三个基因集的数

据取交集并进行可视化处理获得 Venn 图。 

2.2.1. DEGs 的 GO 和 KEGG 分析 
Gene Ontology (GO)是关于基因功能的最全面、应用最广泛的知识库[6]，主要包括三种本体论描述基

因：生物过程(biological process)、细胞组分(cellular component)和分子功能(molecular function)。其丰富而

巨大的数据贮存使得 GO 分析在生物信息的功能富集研究中广泛使用。KEGG (京都基因与基因组百科全

书)是基因组集成的系统分析基因功能并链接基因组信息和功能信息的数据库资源，包括新陈代谢、其他

细胞过程、有机体功能和人类疾病等[7]。本文利用 DAVID 生物信息学资源 
(https://david.ncifcrf.gov/tools.jsp)在线分析对差异基因进行GO和KEGG分析，以P < 0.01和基因计数 ≥ 10
被认为具有统计学意义。最后利用生物信息学平台(https://hiplot.com.cn/)对数据进行可视化处理，得到 GO
分析和 KEGG 富集分析的气泡图。 

2.2.2. PPI 网络构建及 Hub 基因确定 
蛋白质相互作用网络(protein-protein interaction network, PPI)在神经元、神经胶质细胞和其他细胞类

型中存在，在神经科学中广泛利用并可能解决目前分子神经科学中未解决的问题[8]。本文利用交互基

因检索搜索工具(STRING)数据库(http://string-db.org)得到 PPI网络的构造数据。将EDGs映射到 STRING
数据库中，随后将 PPI 网络通过 Cytoscape (3.9.0 版)这一开源的可视化软件(https://www.cytoscape.org/)
进行可视化处理。再采用 Cytoscape 的 CytoNCA 软件包来进行 DC (度)分析，满足 degree value > 35，
得到 Hub 基因。 

2.2.3. Hub 基因的相关分析 
GEPIA2 是基于来自 TCGA 和 GTEx 数据库的肿瘤和正常样本进行基因表达分析的有价值且被高度

引用的资源具有 198,619 种亚型和 84 种癌症亚型，将基因表达定量从基因水平扩展到转录本水平，并支

持特定癌症亚型的分析以及亚型之间的比较[9]。通过 GEPIA2 (http://gepia2.cancer-pku.cn/#analysis)进行

Hub 基因的生存分析，P < 0.05 的生存曲线，被认为具有统计学意义。并同时绘制 Hub 基因在胶质母细

胞瘤和正常组织的差异表达。 

2.2.4. 蛋白质–蛋白质相互作用(PPI)网络和核心靶点分析 
用 perl 软件(版本 5.2.8.1；https://www.perl.org/)将从 TCMSP 上获取的车前子、丹参、金银花、连翘

这四种中草药的数据进行分析，获取他们的有效成分及对应的基因靶点。再利用获得中药成分数据使用

Cytoscape 得到活性成分和靶点的 PPI 网络。将获得的靶点基因与之前获得的 Hub 基因取交集获得相对应

的基因靶点及中药活性成分。 

2.2.5. 分子对接 
分子对接是一种基于计算机结构方法建立的方法，广泛用于药物发现，能够识别具有治疗意义的新

型化合物，在分子水平上预测配体–靶标相互作用，并且够以相当高的准确度预测适当靶结合位点内小

分子配体的构象[10] [11]。最后将获得基因靶点和中药的活性成分进行分子对接判断该药物对应靶点作用

的可能性。 
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3. 结果 

3.1. 差异表达基因筛选 

本研究利用 GEO 数据库中的三个基因表达谱 GSE14805、GSE29196、GSE35493，以 P < 0.05 和|logFC| 
≥ 2 作为有效数据的筛选标准，经过分析 GSE14805 含出 1284 个 DEG，其中上调基因 446 个，下调基因

838 个；GSE29196 含出 2854 个 DEG，其中上调基因 2639 个，下调基因 215 个；GSE35493 含出 3818
个 DEG，其中上调基因 1606 个，下调基因 2212 个。利用韦恩交集得到三个基因表达谱共同上调基因 148，
下调基因 45 (图 1(A)-(C))。 

 

 
Figure 1. Screening of differentially expressed genes: Venn diagram of differentially expressed genes up-regulated by (A); 
Venn map of (B) down regulated differential genes; (C) Volcanic map of differential genes of GSE14805, GSE29196 and 
GSE35493 
图1. 差异表达基因筛选：(A) 上调差异基因Venn图；(B) 下调差异基因Venn图；(C) GSE14805、GSE29196、GSE35493
分别的差异基因的火山图 

3.2. GO 和 KEGG 分析 

采用 DAVID 在线分析方法进行 DEGs 的 GO 和 KEGG 分析，在 HIPLOT 网站使用 GO-KEGG-Bubble

https://doi.org/10.12677/acm.2023.131134
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插件进行可视化处理(图 2)。GO 分析结果表明，DEGs 主要富集在 CC 中，主要包括细胞外基质、细胞外

间隙、细胞粘附连接、粘着斑及胞浆、核质、细胞质有关。MF 分析显示 DEGs 主要富集在细胞黏附和细

胞外基质有关，而其生物过程也主要与细胞的分裂黏附和细胞基质组织相关(图 2(A)，表 1)。此外 KEGG
分析也表明 EDGs 主要富集在细胞周期和黏附的相关通路上(图 2(B)，表 2)。 

 

 
Figure 2. GO and KEGG: (A) GO analysis bubble chart; (B) KEGG analysis bubble chart 
图 2. GO 和 KEGG：(A) GO 分析气泡图；(B) KEGG 分析气泡图 
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Table 1. GO analysis 
表 1. GO 分析 

Category Term Description 

GOTERM_MF_DIRECT GO:0005201 extracellular matrix structural constituent 

GOTERM_MF_DIRECT GO:0005515 protein binding 

GOTERM_MF_DIRECT GO:0098641 cadherin binding involved in cell-cell adhesion 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0031012 extracellular matrix 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005578 proteinaceous extracellular matrix 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005913 cell-cell adherens junction 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005925 focal adhesion 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005737 cytoplasm 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005788 endoplasmic reticulum lumen 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005615 extracellular space 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005829 cytosol 

GOTERM_CC_DIRECT GO:0005654 nucleoplasm 

GOTERM_BP_DIRECT GO:0030198 extracellular matrix organization 

GOTERM_BP_DIRECT GO:0030574 collagen catabolic process 

GOTERM_BP_DIRECT GO:0051301 cell division 

GOTERM_BP_DIRECT GO:0007067 mitotic nuclear division 

GOTERM_BP_DIRECT GO:0007155 cell adhesion 

GOTERM_BP_DIRECT GO:0000086 G2/M transition of mitotic cell cycle 
 

Table 2. KEGG analysis 
表 2. KEGG 分析 

Category Term Count 

KEGG_PATHWAY hsa04151:PI3K-Akt signaling pathway 18 

KEGG_PATHWAY hsa04510:Focal adhesion 15 

KEGG_PATHWAY hsa04512:ECM-receptor interaction 12 

KEGG_PATHWAY hsa04110:Cell cycle 12 

KEGG_PATHWAY hsa04115:p53 signaling pathway 10 

KEGG_PATHWAY hsa04974:Protein digestion and absorption 9 

KEGG_PATHWAY hsa05146:Amoebiasis 8 

3.3. PPI 网络构建及 Hub 基因确定和分析 

将 DEGs 的数据结果映射到 STRING 数据库中，得到 PPI 网络的构造及数据，并在此基础上以

minimum required interaction score (截止标准)设置为大于 0.4 得到节点数 192，边数 1054，平均节点度 11
的蛋白质互作网络。此外将 PPI 网络得到数据通过 Cytoscape (3.9.0 版)进行可视化处理，得到蛋白质相互

作用网络，并以红色标记上调基因，绿色标记下调基因(图 3)。因为具有较高连接度的节点对于维护整个

网络的稳定性往往更为重要，本研究以每个蛋白质节点的连接程度为筛选关键基因的条件。CytoHubba
是 Cytoscape 中的一个插件，用于计算每个蛋白质节点的程度，在我们的研究中，以连接度大于 35 为条

https://doi.org/10.12677/acm.2023.131134
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件，获取十四个基因 CDK1，CCNB1，TOP2A，AURKA，CCNB2，KIF11，BUB1B，VEGFA，MCM7，
MCM4，RRM2，CHEK1，CDKN3，BIRC5 (图 4(A))，以及相互作用相关性(图 4(B))。在 GEPIA2 生物

信息分析平台分析获取关键基因转录水平表达差异及预后生存曲线(总生存期和无病生存期分析)。发现

14 个关键基因转录水平表达差异显著，差异具有统计学意义(图 5)，生存分析显示 Logrank P 值均小于

0.001，表明这些生存曲线均具有意义(图 6)。 
 

 
Figure 3. PPI network of DEGs (Red is over-expressed gene, green is low-expressed gene) 
图 3. 差异基因 PPI 网络图(红色为过表达基因，绿色为低表达基因) 

 

 
Figure 4. Hub genes: (A) PPI network of Hub genes; (B) Correlation heatmap plot of DEGs 
图 4. Hub 基因：(A) Hub 基因 PPI 网络图；(B) DEGs 相关性热图 
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Figure 5. Expression of Hub genes in normal and glioma tissues (Box plot) 
图 5. Hub 基因在正常组织和胶质瘤组织中的表达(箱式图) 

3.4. 中药成分相互作用的蛋白质–蛋白质相互作用(PPI)网络构建 

通过 perl 软件获得车前子、丹参、金银花、连翘四种中药数据导入药 Cytoscape 得到活性成分和靶

点的 PPI 网络(图 7)，黄色代表中药成分的潜在靶基因。图中结果显示 MOL000098 (槲皮素)的关联度最

高，它作用的潜在靶点最多。同时将潜在的中药靶点与前面获取的关键基因取交集获取到 6 个共有基因

CDK1、CCNB1、TOP2A、VEGFA、CHEK1、BIRC5。  

3.5. 分子拼接 

Hub 基因与中药靶点交集基因中 5 个基因与槲皮素有关联，其中与中药成分的关系最为密切的是
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BIRC5，因此推测 BIRC5 是槲皮素的潜在靶点。为了验证中药成分槲皮素和对应的基因靶点是否有相互

作用的可能性，本研究利用 AutoDockTools-1.5.6 和 PyMol 软件，将靶点蛋白 BIRC5 和中药活性成分槲

皮素进行分子拼接(图 8)。结果提示槲皮素与 BIRC5 的氨基酸残基 GLU-100 (长度 2.0 Å、2.4 Å)，GLY-99 
(3.4 Å)，ARG-66 (2.2 Å)具有形成氢键，形成较稳定化合物的潜能。分子拼接的结果表明，槲皮素可以对

BIRC5 直接或间接的起到作用，而 BIRC5 与胶质瘤的增殖和侵袭迁移的相关，所以分子拼接可以作为槲

皮素对胶质瘤起到抑制作用的关键证据，即槲皮素潜在靶向 BIRC5 发挥抑制胶质瘤增殖和侵袭迁移的作

用。 
 

 
Figure 6. Survival analysis of Hub genes—Overall survival 
图 6. Hub 基因的生存分析——总生存率 
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Figure 7. Interaction network between active ingredients of traditional Chinese medicine 
and differentially expressed genes of glioblastoma 
图 7. 中药活性成分与胶质母细胞瘤差异表达基因的互作网络 

 

 
Figure 8. Molecular docking: BIRC5-quercetin 
图 8. 分子对接：BIRC5-槲皮素 

4. 讨论 

胶质母细胞瘤是最常见的原发性成人中枢神经系统恶性肿瘤，年发病率为每 100,000 人 5.26 例或每

年 17,000 例新诊断[12]，因其高发病率和不良的生存预后成为困扰人类的疾病。其传统的治疗手段主要

以 GBM 的切除技术和放化疗放疗联合替莫唑胺为主[13]，虽然目前有研究显示胶质母细胞瘤免疫疗法和
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免疫调节对与胶质母细胞瘤的治疗有着较好的效果[14] [15]，但是因为免疫细胞亚型的多样和构建治疗环

境的复杂性以及较高的成本导致这种治疗方法进展缓慢。同时基因靶点药物在其他恶性肿瘤逐渐被利用，

靶向药极高的特异性和灵敏性使其在治疗中取得了较好的疗效，如靶向药来那度胺在多发想骨髓瘤中应

用极大的提高了患者的无病生存期减少了化疗的副作用[16] [17]。而获取胶质瘤相关的灵敏度和特异度比

较高的分子标记物是研究新型的靶向化疗药必不可少的过程，同时特异性的分子标记物还可以辅助诊断

胶质瘤及分型，此外有研究显示传统中药通过基因途径对恶性肿瘤如胶质瘤、肺癌、乳腺癌的治疗具有

作用[18] [19] [20] [21]。基于生物分子途径和相互作用网络，揭示疾病的机制并将它们与药物的化学空间

和网络足迹联系起来，利用这种整体方法在开发的早期阶段确定最有希望的目标和化合物[22]。本研究致

力于通过生物分子突进和互作网络获取传统中药中的有效成分及其作用的胶质瘤靶点为更有效的药物研

发提供思路。 
在本次研究我们基于公开的基因和中药数据库筛选出符合要求的数据，并对其进行了分子通路和蛋

白质网络等方面的深层分析。通过胶质瘤相关基因的分析获取得到了 14 个与胶质瘤预后及组织表达量相

关的关键基因，GO 和 KEGG 分析显示这些基因主要富集在与胶质瘤细胞粘附和细胞周期相关的信号通

路上。同时对获取的车前子、丹参、金银花、连翘四种的中药数据进行蛋白质网络分析获取到了与胶质

瘤关联度最高的中药有效成分 MOL000098 (槲皮素)，并通过中药靶点对应的相关基因和 14 个关键进行

比较获得了与中药槲皮素相关性最高的基因 BIRC5。 
槲皮素作为黄酮醇类黄酮亚类的主要代表，它具有多重生物活性，如抗氧化、抗病毒、抗炎作用，

作为膳食补充剂和抗糖尿病的潜力，具有重要药用和科研价值[23] [24] [25]。在抗癌作用方面，有文章报

道槲皮素通过调节 PI3K/Akt/mTOR 促进细胞活力丧失、细胞凋亡和自噬的能力，Wnt/β-catenin 和

MAPK/ERK1/2 通路特别是靶向参与葡萄糖代谢和线粒体功能[26]，并且槲皮素还可诱导 EB 介导的溶酶

体活化，增加铁蛋白降解，导致铁死亡和 Bid 参与的细胞凋亡，诱导 p53 非依赖性癌细胞死亡[27]。还有

研究发现槲皮素可以与特定的纳米药物载体粒子缀和形成槲皮素共轭纳米粒子[28]，发挥载体靶向递送系

统用于肝癌的治疗[29]。 
杆状病毒抑制剂 5 (BIRC5)也称生存素(survivin)是 1997 年发现的人类细胞凋亡抑制剂(IAP)蛋白的最

小家族成员[30]，BIRC5 在癌症中的过表达可能会抑制凋亡检查点，并有利于转化细胞的异常有丝分裂，

可抑制细胞凋亡并促进细胞增殖[31]。它在胚胎组织(例如神经元前体细胞和胚胎成纤维细胞)和肿瘤(包括

癌细胞和癌症干细胞)中高度表达，其表达与肿瘤细胞分化，增殖，侵袭和迁移有关，并且作为“桥接分

子”，其调节胚胎和癌细胞中有丝分裂，细胞凋亡和自噬之间的相互作用[32]，还与多种肿瘤中免疫细胞

浸润显著相关[33]。此外有研究报道 BIRC5 是线粒体代谢的关键参与者，BIRC5 在神经母细胞瘤中的线

粒体高表达，起到募集 Drp1 使线粒体片段化减少了线粒体呼吸和 ROS 的产生的作用，介导了晚期神经

母细胞瘤的化学抗性并起到重要的抗凋亡功能[34]。Survivin 位于许多癌细胞信号网络的十字路口，许多

上游细胞信号分子控制和调节生存素及其功能[35]，p53 具有调节 BIRC5 表达的作用，p53 在正常组织中

转录抑制 BIRC5 表达，影响 p53 的突变会导致 BIRC5 上调[36] [37]。而槲皮素具有诱导 p53 非依赖性癌

细胞死亡和靶向参与葡萄糖代谢和线粒体功能，而 BIRC5 是槲皮素在胶质瘤中的靶向基因，故推测槲皮

素可以通过上述的信号通路影响BIRC5进而通过BIRC5对胶质瘤细胞线粒体功能和能量代谢产生作用进

而影响胶质瘤的增殖和迁移。 

5. 结论 

本研究基于生物信息学方法分析提示 CDK1，CCNB1，TOP2A，AURKA，CCNB2，KIF11，BUB1B，
VEGFA，MCM7，MCM4，RRM2，CHEK1，CDKN3，BIRC5 在胶质瘤中异常高表达，通过网络药理学
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方法确定胶质瘤差异基因 BIRC5 潜在中药靶点成分槲皮素。因此，槲皮素潜在通过靶点基因 BIRC5 作用

于胶质母细胞瘤，抑制胶质瘤的增殖、侵袭和转移，为胶质瘤治疗和新化疗药的研发提供了新思路。 
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