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黏附 G 蛋白偶联受体 L3 在脑胶质瘤中的表达及预后分析
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摘 要：目的　探讨黏附 G 蛋白偶联受体 L3（ADGRL3）在胶质瘤中的表达及与患者预后的关系。方法　通过生物信息学数据库

和分析工具，首先分析 ADGRL3 在泛癌中的表达，进而分析 ADGRL3 在不同级别胶质瘤中的表达水平，比较 ADGRL3 在不同病理

特征的胶质瘤间表达差异，并探讨其与胶质瘤患者预后的关系；随后采用 DAVID 数据库对 STRING 和 GeneMANIA 数据库筛选的

相互作用基因与蛋白进行 GO 富集分析；最后采用 TIMER 数据库，对 ADGRL3 进行免疫浸润分析。结果　ADGRL3 在多种肿瘤中

高表达，且在脑低级别胶质瘤与胶质母细胞瘤的表达水平高于其他肿瘤，其表达水平随着脑胶质瘤级别的升高而降低。ADGRL3
的表达水平与多个临床病理指标相关。在脑低级别胶质瘤中，高表达 ADGRL3 的患者比低表达的患者预后好（P＜0.05）。然而，

在胶质母细胞瘤中 ADGRL3 的表达水平高低与患者预后没有相关性（P＞0.05）。STRING、GeneMANIA、DAVID 数据库分析发现

ADGRL3 的互作基因与蛋白富集于信号转导、蛋白质异源二聚体活化、神经元投射等过程。在脑肿瘤中 ADGRL3 与 CD8+ T 细胞浸

润相关。结论　ADGRL3 能够影响胶质瘤的发生、发展和预后，可以作为胶质瘤患者预后的生物标志物。
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Abstract：  Objective　To investigate the expression of adhesion G protein-coupled receptor L3 （ADGRL3） in glioma 
and its association with the prognosis of glioma patients. Methods　Bioinformatics database and tools were used to analyze 
the expression of ADGRL3 in pan-cancer and compare the level of ADGRL3 between different grades of glioma and 
between glioma patients with different pathological features， and the association of ADGRL3 with the prognosis of glioma 
patients was analyzed. DAVID database was used to perform gene ontology enrichment analysis of the interacting genes and 
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proteins identified by SRTING and GeneMANIA databases. Finally TIMER database was used to perform immune 
infiltration analysis of ADGRL3. Results　 ADGRL3 was highly expressed in various tumors， with a significantly higher 
expression level in low-grade glioma and glioblastoma compared with other tumors， and its expression level decreased with 
the increase in the grade of glioma. The expression of ADGRL3 was correlated with multiple clinicopathological parameters. 
As for low-grade glioma， the patients with high ADGRL3 expression had a better prognosis than those with low expression 

（P <0.05）； however in glioblastoma， the expression level of ADGRL3 was not significantly associated with the prognosis of 
patients （P >0.05）. The analysis of SRTING， GeneMANIA， and DAVID databases showed that the interacting genes and 
proteins of ADGRL3 were mainly enriched in the processes such as signal transduction， protein homodimerization activity， 
and neuron projection. ADGRL3 was associated with the infiltration of CD8+ T cells in brain tumor. Conclusion　ADGRL3 
can affect the development， progression， and prognosis of glioma and may be used as a biomarker for the prognosis of 
glioma patients. ［Journal of International Neurology and Neurosurgery, 2024, 51(5): 75-82］
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脑胶质瘤是中枢神经系统常见的原发性肿瘤。世界

卫生组织（World Health Organization， WHO）根据肿瘤细

胞的恶性程度将其分为 1~4 级，其中 4 级的胶质母细胞瘤

（Glioblastoma， GBM）是 最 常 见 、恶 性 程 度 最 高 的 脑 肿

瘤［1］。在 2021 年版 WHO 中枢神经系统肿瘤分类中，纳入

了更多分子标志物，使得神经系统肿瘤的诊断和治疗具

备更具体的判断指标［2］。这提示发现和探索更多的分子

标志物，有助于完善中枢神经系统肿瘤的诊断标准和预

后生物标志物。

黏附 G 蛋白偶联受体 L3（adhesion G protein-coupled 
receptor L3， ADGRL3），又称为 LatroPhilin-3，LPHN3，是

一 种 黏 附 性 G 蛋 白 偶 联 受 体（G-protein coupled 
receptors， GPCR），属于七次跨膜蛋白［3］。ADGRL3 通过

其细胞外的嗅质蛋白结构域（Olfactomedin， OLF）与多亮

氨酸纤维连接蛋白样跨膜蛋白 3（fibronectin leucine rich 
transmembrane protein 3， FLRT3）相互作用，在大脑区域

突触中形成跨突触复合体，是调节学习、记忆、注意力和

行为的关键神经回路［4］。G 蛋白及其偶联受体的异常表

达和活性通常与肿瘤发生相关。深度测序研究显示，

4.2% 肿瘤携带 GPCRs 家族 GNAS 编码 Gαs 蛋白（刺激性

Gα 亚基）的激活突变，约 66% 眼部黑色素瘤和 6% 皮肤黑

色素瘤中分别存在 GPCRs 家族 Gαq 的致癌激活突变。此

外，近 20% 人类肿瘤中含有 GPCRs 突变。这些研究表明，

G 蛋白、GPCRs 及其相关信号通路为癌症的预防和治疗

提供了新的治疗靶点［5］。

本 研 究 旨 在 分 析 癌 症 基 因 组 图 谱（The Cancer 
Genome Atlas， TCGA）和中国胶质瘤基因组图谱（Chinese 
Glioma Genome Atlas， CGGA）数据库中 ADGRL3 的表达

及其临床意义，探讨 ADGRL3 作为新治疗靶点的潜力，为

胶质瘤的诊断、治疗和预后评估提供新的思路。

1　材料与方法

1. 1　标本来源

胶质瘤组织芯片来源于中山大学附属肿瘤医院收集

到的 389 例不同级别胶质瘤患者。所有患者均知情并签

署了关于将其生物样本和临床信息用于研究目的的知情

同意书。本研究获得了中山大学附属肿瘤医院医学伦理

委员会的批准（伦理批准号：GZR2020-327）。

1. 2　材料

通用型试剂盒（小鼠/兔聚合物法检测系统）（中国北

京，中杉金桥）、乙二胺四乙酸（EDTA）抗原修复液（pH 
8.0）（中国北京，中杉金桥）、DAB 显色试剂盒（中国北京，

中杉金桥），ADGRL3 抗体（中国上海，Abcam）。

1. 3　研究方法

1. 3. 1　数据库数据下载　在 Xena（https：//xena.ucsc.edu）
平台上下载 TCGA 数据库中 GBM 及脑低级别胶质瘤（low 
grade glioma， LGG）患者的转录组数据以及临床信息。在

CGGA（http：//www.cgga.org.cn/）平台上下载 CGGA 数据库

中 GBM 及 LGG 患者的转录组数据以及临床信息。

1. 3. 2　Human Protein Atlas 数据库　 人 类 蛋 白 质 图 谱

（Human Protein Atlas， HPA） 数 据 库 （https：//www.
proteinatlas.org）是用于分析蛋白质在多种人类正常组织、

肿瘤组织、细胞系和血液细胞内的分布和表达情况。筛

选条件为：蛋白名称输入“ADGRL3”，选择“TISSUE”。

1. 3. 3　 GEPIA 数 据 库 分 析　 GEPIA（http：//gepia2.
cancer-pku. cn/）是 基 于 TCGA 和 基 因 型 - 组 织 表 达

（Genotype-Tissue Expression， GTEx）数据库而得到的数

据库［6］。首先，选择联合使用 TCGA 和 GTEx 数据，用以分

析验证 ADGRL3 在泛癌中的表达。泛癌分析筛选条件

为：①Expression Analysis：General；②Gene：ADGRL3；③
Lookup this gene in：NCBI。
1. 3. 4　STRING 数据库分析　本研究通过使用 STRING
数据库分析 ADGRL3 的蛋白－蛋白相互作用（protein-
protein interaction， PPI）。 筛 选 条 件 为 ：蛋 白 名 称 输 入

“ADGRL3”，物种类型选择“Homo sapiens”，置信度选择

“Medium 0.400”，相互作用最大数选择 10。

1. 3. 5　GeneMANIA 数据库　通过 GeneMANIA 数据库分
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析 ADGRL3 的互作基因。筛选条件为：基因名称输入

“ADGRL3”，物种类型选择“Homo sapiens”。

1. 3. 6　TIMER 数据库　TIMER 数据库（https：//cistrome.
shinyapps.io/timer/）分析不同癌症类型中 6 种免疫细胞的

浸 润 水 平 。 筛 选 条 件 为 ：① Gene；② Gene Symbol：
ADGRL3； ③ Cancer Types： GBM+LGG； ④ Immune 
Infiltrates：B Cell，CD8+T Cell，CD4+T Cell，Macrophage，

Neutrophil，Dendritic Cell。
TIMER2.0 数据库（http：//timer.cistrome.org/）将 TCGA

所 有 癌 症 数 据 基 于 常 见 的 几 种 免 疫 浸 润 算 法

（CIBERSORT、CIBERSORT-ABS、EPIC、MCPCOUNTER、

QUANTISEQ、TIMER 与 XCELL）都进行了运算。筛选条

件为：①Immune Association；②Gene；③Gene Expression；

④Immune Infiltrates。

1. 3. 7　免疫组织化学　采用我们以前方法制备好的胶

质瘤组织芯片［7］，依次将组织芯片切片放入二甲苯-二甲

苯-100% 酒精-100% 酒精-95% 酒精-90% 酒精-80% 酒

精-70% 酒精，脱蜡后在清水中冲洗 2 min，加入 3% 过氧

化氢（H2O2）浸泡 10 min，去除内源性过氧化氢酶，随后在

清水中洗 2 次，再加入 EDTA 抗原修复液，放入微波炉中

中火蒸煮 10 min，冷却至室温，将载玻片置于磷酸缓冲盐

溶液（PBS）中 5 min，洗 3 次。随后滴加山羊血清，室温孵

育 30 min。甩去山羊血清，滴加 ADGRL3 抗体（1∶50 稀

释），4 ℃冰箱孵育过夜。放入磷酸盐吐温缓冲液（PBST）

中洗 3 次，每次 5 min，滴加鼠兔混合二抗，室温孵育 30 
min。放入 PBST 中洗 3 次，每次 5 min，加上 DAB 显色剂。

显色后于清水冲洗 10 min 后，滴加苏木素染液，将组织芯

片于清水中返蓝后，依次将载玻片放入 70% 酒精-80% 酒

精-90% 酒精-95% 酒精-100% 酒精-100% 酒精-二甲苯-
二甲苯。晾干后用中性树胶封片，封好片子后置于通风

柜中晾干。

1. 4　统计学方法

采用 SPSS 22.0 统计软件分析，计数资料采用例（%）

表 示 ，比 较 采 用 χ2 检 验 ；计 量 资 料 采 用 均 数 ± 标 准 差

（-x ± s）或中位数（四分位数间距）［M（P25，P75）］表示，方差

齐及数据符合正态分布时采用 t 检验；方差不齐时采用校

正的 t 检验；数据不符合正态分布时采用非参数检验。采

用 Kaplan -Meier 法做生存分析，采用 Spearman 法行等级

相关分析。采用 GraphPad Prism 9.0 对胶质瘤组织芯片的

免疫组化结果进行绘图及统计学分析。以 P＜0.05 为差

异有统计学意义。

2　结果

2. 1　ADGRL3 在泛癌中的表达差异

在 45 种不同类型的组织或器官中，ADGRL3 在鼻咽、

肺、口腔黏膜、胃、十二指肠、胆囊、膀胱、输卵管、胎盘以

及皮肤中高表达，在精囊、卵巢、平滑肌、骨骼肌、脂肪组

织及脾脏中低表达，见图 1A。通过 GEPIA 数据库分析

ADGRL3 在泛癌组织样品与其配对的正常组织标本的表

达 差 异 。 结 果 表 明 ，与 正 常 组 织 相 比 ，ADGRL3 在 脑

LGG、GBM、食管癌（esophageal carcinoma， ESCA）、头颈鳞

癌（head and neck squamous cell carcinoma， HNSC）、胸腺

癌（thymic carcinoma， THYM）和 胰 腺 癌（pancreatic 
carcinoma， PAAD）中 表 达 上 升 ，且 ADGRL3 在 LGG 与

GBM 的表达水平高于其他肿瘤。ADGRL3 在 33 种常见

肿瘤中的 21 种肿瘤里存在表达差异，其中 15 种为低表

达，6 种为高表达，见图 1B，1C。

A：HPA数据库中ADGRL3在正常组织中的表达分析； B、C：GEPIA数据库中ADGRL3在肿瘤组织与正常组织中的表达水平。

图 1　ADGRL3在泛癌中的差异表达分析
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2. 2　ADGRL3 在脑胶质瘤中表达差异

ADGRL3 在 2、3 级胶质瘤中表达差异不大，但高于 4
级的 GBM，差异有统计学意义（P=0.000），见图 2A。本研

究收集到的 389 例不同级别胶质瘤患者中 ADGRL3 的表

达水平分析表明，LGG 的 ADGRL3 阳性表达率高于高级

别胶质瘤，差异有统计学意义（P=0.001），见图 2B，2C。

2. 3　ADGRL3 在不同临床病理指标间表达差异

对从 TCGA 下载的 689 例胶质瘤患者资料分析表明，

在不同年龄、WHO 分级、病理学类型、IDH、Chr.1p_19q.共

丢 失 、O6- 甲 基 鸟 嘌 呤 -DNA 甲 基 转 移 酶（O6-
methylguanine-DNA methyltransferase， MGMT）启 动 子 、

TERT 启 动子及 α 地中海贫血智力迟钝 X 连锁（alpha-
thalassemia mental retardation X-linked， ATRX）间ADGRL3
的阳性表达率比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。见表 1。

IDH 突变型的胶质瘤患者中 ADGRL3表达水平高于IDH野

生型胶质瘤患者，其差异具有统计学意义（P=0.000），见图

3A，3B。

A：TCGA、CCGA 数据库中各级别胶质瘤中的表达水平；B：胶质瘤患者组织切片中 ADGRL3的阳性表达；C：胶质瘤患者组织芯

片ADGRL3阳性表达率。*：不同分级间比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。

图 2　ADGRL3在各级别胶质瘤中的表达水平

表 1　TCGA 中 ADGRL3 表达水平与胶质瘤患者临床病理特征的关系　例（%）

临床病理参数

性别

年龄

WHO分级

病理学类型

IDH

Chr. 1p_19q. 共丢失

MGMT启动子

TERT启动子

ATRX

BRAF. V600E

分组

女

男

≤40岁

＞40岁

2
3
4

胶质母细胞瘤

星形细胞瘤

少突神经胶质瘤

少突星形细胞瘤

野生型

突变型

非编码

编码

非甲基化

甲基化

野生型

突变型

野生型

突变型

野生型

突变型

ADGRL3表达

低表达

126(39. 50)
193(60. 50)

80(25. 56)
233(74. 44)

75(23. 36)
104(32. 40)
142(44. 24)
145(42. 15)

86(25. 00)
49(14. 24)
64(18. 60)

199(58. 53)
141(41. 47)
293(86. 43)

46(13. 57)
120(38. 46)
192(61. 54)

51(40. 16)
76(59. 84)

271(80. 42)
66(19. 58)

334(99. 11)
3(0. 89)

高表达

139(45. 42)
167(54. 58)
164(52. 56)
148(47. 44)
159(50. 64)
142(45. 22)

13(4. 14)
13(3. 80)

109(31. 87)
85(24. 85)

135(39. 47)
42(12. 35)

298(87. 65)
218(63. 56)
125(36. 44)

43(12. 61)
298(87. 39)
126(59. 15)

87(40. 85)
201(59. 12)
139(40. 88)
340(100. 00)

0(0. 00)

n

265(42. 40)
360(57. 60)
244(39. 04)
381(60. 96)
234(36. 85)
246(38. 74)
155(24. 41)
158(23. 03)
195(28. 43)
134(19. 53)
199(29. 01)
241(35. 44)
439(64. 56)
511(74. 93)
171(25. 07)
163(24. 96)
490(75. 04)
177(52. 06)
163(47. 94)
472(69. 72)
205(30. 28)
674(99. 56)

3(0. 44)

χ2值

2. 246
47. 880

143. 325

147. 990

158. 426

47. 483

58. 132

11. 505

36. 364

3. 040

P值

0. 134
0. 000

0. 000

0. 000

0. 000

0. 000

0. 000

0. 001

0. 000

0. 081
注：部分参数存在数据缺失。
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2. 4　ADGRL3 高表达在 LGG 中的预后情况

在高级别胶质瘤患者中 ADGRL3 高表达组总体生存

期曲线（HR=0.38，Logrank P=0.37）与低表达组无统计学

差 异 。 在 LGG 中 ADGRL3 高 表 达 组 总 体 生 存 期（HR=
0.61，Logrank P=0.006）高于低表达组，见图 4A。结合 389
例胶质瘤患者中的 ADGRL3 表达水平与生存期进行分

析，ADGRL3 低表达患者的生存预后较差，其差异具有统

计学意义（P=0.013），见图 4B。

2. 5　对 ADGRL3 作基因与蛋白的 GO 功能富集分析

通过 GeneMANIA 数据库分析与 ADGRL3 相互作用

的基因，发现与 ADGRL3 相互作用的基因有多亮氨酸纤

维 连 接 蛋 白 样 跨 膜 蛋 白 3（fibronectin leucine rich 
transmembrane protein 3， FLRT3）、嗅 球 蛋 白 样 蛋 白 1

（olfactomedin-like protein 1， OLFML1）、嗅 觉 调 节 素 2A
（olfactomedin-like protein 2A， OLFML2A）、黏附 G 蛋白偶

联 受 体 L1（adhesion G protein-coupled receptor L1， 
ADGRL1）、黏附 G 蛋白偶联受体 L2（adhesion G protein-
coupled receptor L1， ADGRL2）、嗅 球 蛋 白 样 蛋 白 2B

（olfactomedin-like protein 2B， OLFML2B）等 20 个基因，见

图 5A。通过 STRING 数据库分析 ADGRL3 的蛋白－蛋白

相互作用，发现与 ADGRL3，即 LPHN3 互作的蛋白分子有

TENM 家 系 部 分 蛋 白 、FLRT3、连 环 蛋 白 δ2（delta-
catenin， CTNND2）、纤维连接蛋白 1（Fibronectin 1， FN1）
等，这些分子之间也有相互作用，见图 5B。通过 DAVID
数据库［8］进行 GO 功能富集分析发现 ADGRL3 互作蛋白

主要分布在细胞膜中，参与的生物过程为信号转导、异源

二聚体活化、神经元投射等过程，见图 5C、5D。

2. 6　ADGRL3 免疫浸润分析

通过TIMER数据库分析ADGRL3在脑肿瘤中免疫浸润

分析，发现ADGRL3在GBM中与CD8+ T细胞浸润（r=0.196，

P=0.000）、CD4+ T 细胞浸润（r=0.182，P=0.000）、中性粒细

胞浸润（r=0.199，P=0.000）相关；ADGRL3 在 LGG 中仅与

CD8+ T 细 胞 浸 润（r=0.192，P=0.000）相 关 ，见 图 6A。 其

中，ADGRL3 在脑肿瘤中均与 CD8+ T 细胞浸润相关，通过

TIMER2.0 数 据 库 再 次 进 行 分 析 ，发 现 TIMER、

MCPCOUNTER、 CIBERSORT、 CIBERSORT-ABS、

QUANTISEQ、XCELL 等 6 种 分 析 方 法 计 算 出 GBM 中

ADGRL3 与 CD8+ T 细胞浸润负相关，TIMER 与 EPIC 分析

方法计算出 LGG 中 ADGRL3 与 CD8+ T 细胞浸润正相关，

MCPCOUNTER、CIBERSORT、CIBERSORT-ABS 分 析 方

法计算出 LGG 中 ADGRL3 与 CD8+ T 细胞浸润负相关，见

图 6B。

A：TCGA 数据库中胶质瘤患者不同 IDH 突变状态下 ADGRL3 表达情况；B：CCGA 数据库中胶质瘤患者不同 IDH 突变状态下
ADGRL3表达情况。*：不同表型间比较，差异具有统计学意义（P＜0.05）。

图 3　胶质瘤患者不同 IDH突变状态下ADGRL3表达情况

A：TCGA数据库中胶质瘤患者ADGRL3表达的无病生存期曲线；B：胶质瘤芯片中胶质瘤患者ADGRL3表达的无病生存期曲线。

图 4　胶质瘤患者ADGRL3表达的无病生存期曲线
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A：GeneMANIA数据库分析ADGRL3的互作基因； B：STRING数据库分析ADGRL3互作蛋白； C、D：ADGRL3互作基因的GO富集分析。

图 5　数据库分析ADGRL3互作基因与蛋白

A：TIMER数据库分析ADGRL3与脑肿瘤中免疫细胞浸润相关性； B：TIMER2.0数据库分析ADGRL3与脑肿瘤CD8+ T细胞浸润相关性。

图 6　ADGRL3与脑肿瘤中免疫细胞浸润的相关性分析

··80



2024，51（5） 王曼霞，等：黏附 G 蛋白偶联受体 L3 在脑胶质瘤中的表达及预后分析 http://www.jinn.org.cn

3　讨论

胶质瘤已成为世界 40 岁以下患者的第二大肿瘤死亡

原因，对个人和社会造成了巨大负担。根据 WHO 的分级

中，4 级的 GBM 恶性程度最高，预后最差。尽管手术结合

放疗和替莫唑胺化疗可以延长 45%~50% 的 MGMT 甲基

化患者的生存期，但 GBM 患者的 5 年生存率仍然很低［9］。

因此，探索新的治疗方法至关重要。分子靶向治疗的临

床试验初显成效，寻找新的肿瘤标志物已成为胶质瘤研

究的关键方向。

大多数药物的靶标位于以下 5 个蛋白家族之一 ：

GPCR、离子通道、激酶、核受体和蛋白酶体。GPCR 被认

为是最重要的药理学靶标之一，因为它们可分为主要和

次要靶标［10］。它们还调节许多生理过程，如细胞信号传

导和细胞通讯，并在细胞表面具有可与药物作用的位

点［11］。越来越多的研究将异常的 GPCR 表达和活化与多

种类型的人类恶性肿瘤联系起来。例如，几种 GPCR 在不

同肿瘤中过度表达，而 GPCR 的变异可能导致癌症风险增

加。在这方面，值得指出的是，在遗传相关性研究中，黑

素皮质激素受体-1（melanocortin-1 receptor， MC1R）的多

态性与皮肤癌风险增加相关。此外，高水平的配体（如

LPA、S1P 和趋化因子）参与了 GPCR 的异常激活，从而影

响细胞转化、增殖、血管生成、转移和耐药［12］。相反，已证

明 GPCR 的一些成员，如食欲素受体 OX1R，在多种癌细

胞中介导促凋亡作用［13］。已有研究团队报道，黏附受体

GPR133（ADGRD1）在促进肿瘤的发生和发展方面发挥作

用，并且发现其在 GBM 中表达较高［14］。在缺氧条件下的

GBM 细胞中存在 ADGRD1，其表达水平与患者的生存期

相关［15］。另外，一些研究团队在对人类来源的 GBM 组织

进行原代细胞培养后，进行了 RNA 测序以确认 CD133+细
胞中哪些基因的表达水平高或低。ADGRD1 选择性在这

些细胞的缺氧区域表达，而在体外实验中也发现了对

ADGRD1 进行表达抑制能减少 CD133+的肿瘤增殖和肿瘤

形成的发生［16］。

ADGRL3 来自 GPCR 家族中的第 1 组，是黑寡妇蜘蛛

毒素 α-latrotoxin 的受体之一［17］。ADGRL3 主要集中分布

在脑区，特别是前额叶皮质、尾状核、杏仁核和小脑等区

域，而在外周组织如心脏和肾脏等部位的表达较低［18］。

TENM 家系蛋白和 ADGRLs 家系蛋白是在突触和其

他细胞连接处介导细胞间的黏附和交流的细胞表面分

子［19］。遗传学研究显示，TENM 家系蛋白和 ADGRLs 家系

蛋 白 在 胚 胎 大 脑 发 育 和 神 经 生 物 学 中 均 起 着 关 键 作

用［20］；teneurin 跨膜蛋白（teneurin transmembrane protein， 
TENM）家系蛋白和 ADGRLs 家系蛋白与很多疾病的发生

发展相关，如神经系统疾病、发育障碍、癌症、注意缺陷多

动障碍和先天性全身嗅觉丧失［21］。

ADGRL3 表达缺陷或其突变已被发现与人类的注意

缺陷多动障碍有关［22］，但其在肿瘤发生中的作用尚不清

楚，尽管它在多种类型的人类癌症中被预测为肿瘤抑制

因子［23-24］。因此结合前期 TCGA 和 CGGA 2 个数据库的

分析，我们可以推测，ADGRL3 作为 GPCRs 中的一员，有

成为胶质瘤患者新的治疗靶点的潜力。

近年来，胶质瘤的代谢研究日益受到重视［25］。本研

究结果表明，ADGRL3 在胶质瘤中高表达，且随着肿瘤级

别的升高，表达水平呈降低趋势。高表达 ADGRL3 的患

者预后较好。ADGRL3 的表达与多种临床病理特征相

关，在 IDH 突变型胶质瘤患者中，ADGRL3 的表达水平高

于野生型。同时通过 STRING 数据库、KEGG 通路分析对

其互作蛋白进行初步探索，并对 ADGRL3 与脑肿瘤中免

疫细胞浸润的相关性进行分析。但 ADGRL3 具体作用还

有待挖掘，为胶质瘤的分子靶向治疗提供了一个新的

可能。
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