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补体 C3a 受体 1 与低级别胶质瘤预后及免疫细胞浸润的关系

朱开鑫△，张叶磊△，侯晓翔，曲笑霖，张丹枫，王申浩，侯立军*

海军军医大学（第二军医大学）长征医院神经外科，上海 200003

［摘要］ 目的 借助癌症基因组图谱（TCGA）数据库研究低级别胶质瘤（LGG）组织中补体C3a受体 1（C3AR1）

的表达水平及其与LGG患者预后及肿瘤免疫细胞浸润的关系。方法 从TCGA数据库下载 514例LGG患者的基因表

达谱数据和临床信息。比较 C3AR1 基因在 LGG 组织和正常组织中的表达水平，分析不同 WHO 分级 LGG 组织样本中

C3AR1 基因的表达量及与患者预后的关系，分析 LGG 患者临床特征和 C3AR1 基因表达水平对患者预后的影响，分析

LGG 组织中C3AR1 基因表达与肿瘤免疫细胞浸润的相关性及免疫细胞浸润水平对患者预后的影响。对与C3AR1 基因

表达呈正相关的基因群进行京都基因与基因组百科全书（KEGG）通路富集分析。结果 LGG 组织中 C3AR1 基因表

达水平高于正常组织（P＜0.05）。C3AR1 基因在 WHO Ⅲ级 LGG 组织中的表达高于 WHO Ⅱ级（P＜0.05），C3AR1

基因低表达组患者的预后优于高表达组（HR＝1.7，95% CI 1.1～2.4，P＝0.003 6)。患者年龄、LGG 级别和 C3AR1

基因表达水平是 LGG 的独立预后因素（P 均＜0.01）。C3AR1 基因的表达水平与 LGG 的免疫细胞浸润水平呈正相关 
（P 均＜0.01），且后者影响 LGG 患者预后。与 C3AR1 基因表达呈正相关基因群的干扰素 γ 介导的信号通路、Ig/ 主
要组织相容性复合体（MHC）保守位点、Ig 样 Cl 型结构域、MHC Ⅰ/Ⅱ类抗原识别蛋白、连接肽特定区域、Toll 样

受体信号通路等多条通路参与调控 LGG。结论 C3AR1 与 LGG 的预后和免疫细胞浸润有关，可能成为 LGG 分级诊

断、免疫治疗和预后判断的生物标志物。

［关键词］ 补体 C3a 受体 1；低级别胶质瘤；预后；肿瘤免疫细胞浸润；肿瘤生物标记
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Association of complement C3a receptor 1 with low-grade glioma prognosis and immune cell infiltration

ZHU Kai-xin△, ZHANG Ye-lei△, HOU Xiao-xiang, QU Xiao-lin, ZHANG Dan-feng, WANG Shen-hao, HOU Li-jun*

Department of Neurosurgery, Changzheng Hospital, Naval Medical University (Second Military Medical University), Shanghai 
200003, China

［ Abstract ］ Objective To analyze the expression of complement C3a receptor 1 (C3AR1) in low-grade glioma (LGG) 
tissues and the association with the prognosis and immune cell infiltration in LGG based on The Cancer Genome Atlas (TCGA) 
database. Methods The gene expression profile data and clinical information of 514 LGG patients were downloaded from 
TCGA database. The expression levels of C3AR1 in LGG and normal tissues were compared. The expression levels of C3AR1 
in different World Health Organization (WHO) grades of LGG tissues and their relationship with prognosis were analyzed. 
The influence of clinical features and C3AR1 expression level on prognosis of LGG patients was analyzed. The correlation 
between C3AR1 expression in LGG tissues and tumor immune cell infiltration, and the influence of immune cell infiltration 
level on prognosis were analyzed, and gene groups positively correlated with the expression of C3AR1 were further analyzed 
by Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) pathway enrichment. Results The expression of C3AR1 in LGG 
tissues was significantly higher than that in normal tissues (P＜0.05). The expression of C3AR1 was higher in WHO grade Ⅲ 
LGG tissues than in WHO grade Ⅱ tissues (P＜0.05). The prognosis of C3AR1 low-expression group was significantly better 
than that of the high-expression group (hazard ratio＝1.7, 95% confidence interval 1.1-2.4, P＝0.003 6). Patient age, LGG 
grade and expression level of C3AR1 were independent prognostic factors of LGG (all P＜0.01). The expression level of 
C3AR1 was positively correlated with the immune cell infiltration level of LGG (all P＜0.01), and the latter was related to the 
prognosis of LGG patients. Gene groups positively related to C3AR1 regulated several LGG-related key pathways: interferon 
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γ-mediated signaling pathway, conserved immunoglobulin (Ig)/major histocompatibility complex (MHC) site, Ig-like 
Cl type domains, MHC class Ⅰ/Ⅱ-like antigen recognition protein, specific regions of junctional peptide, and Toll-like 
receptor signaling pathways. Conclusion C3AR1 is associated with the prognosis and immune cell infiltration of LGG, 
and it can be a biomarker for grading diagnosis, immunotherapy and prognosis of LGG.

［ Key words ］ complement C3a receptor 1; low-grade glioma; prognosis; tumor immune cell infiltration; tumor biomarkers
［Acad J Sec Mil Med Univ, 2021, 42(5): 495-502］

胶质瘤是起源于神经外胚层细胞或前体细胞的

肿瘤，包括星形细胞瘤、少突胶质细胞瘤和室管膜

瘤等，占成人脑原发恶性肿瘤的 75%［1］。全世界每

年有超过 10 万人被诊断为胶质瘤，其致死率和致

残率均较高［2］。低级别胶质瘤（low-grade glioma，
LGG）是指WHO 分级中异柠檬酸脱氢酶（isocitrate 
dehydrogenase，IDH）突变的Ⅱ级和Ⅲ级胶质瘤［3］，

预后相对较好，但也可能进展为恶性程度更高、侵

袭性更强的高级别胶质瘤。近年来分子遗传学和生

物标志物方面的研究进展为 LGG 的精确诊断、个

体化治疗及预后判断带来了新的希望和方向［4-5］，

找到可靠、有效的生物标志物对 LGG 的基础研究

和临床治疗意义重大。

补体 C3a 受体 1（complement C3a receptor 1，
C3AR1）是 G 蛋白偶联受体家族成员，其特征是经

典的 7 个跨膜结构域和较大的第 2 个细胞外环［6］。

C3AR1 参与固有免疫反应调节和病原体监测，其与

乳腺癌［7］、神经发生［8］、脂类分解代谢［9］等病理

生理过程密切相关。目前尚未见 LGG 与 C3AR1 有

关的报道。本研究利用美国癌症基因组图谱（The 
Cancer Genome Atlas，TCGA） 数 据 库 中 LGG 相

关的测序数据和临床信息进行生物信息学分析，运

用 R 4.0.1 软件和基因表达谱数据动态分析（gene 
expression profiling interactive analysis，GEPIA）［10］

工具分析 C3AR1 在不同肿瘤组织与正常组织中的

表达差异、C3AR1 与不同 WHO 分级 LGG 的相关

性及对患者预后的影响。为了解肿瘤免疫细胞浸

润情况，本研究进一步利用肿瘤免疫评估（Tumor 
Immune Estimation Resource，TIMER）数据库分

析 C3AR1 与 LGG 中肿瘤浸润性免疫细胞的相关

性及肿瘤浸润免疫细胞对患者预后的影响，通过

对 LGG 中与 C3AR1 表达呈正相关的基因群进行京

都基因与基因组百科全书（Kyoto Encyclopedia of 
Genes and Genomes，KEGG）通路富集分析，确定

C3AR1 在 LGG 发生、发展及免疫细胞浸润中的潜

在通路。

1 资料和方法

1.1 数据收集与预处理 从 TCGA 数据库（https://
portal.gdc.cancer.gov/）［11］筛选并下载 529 例 LGG
患者的临床信息和组织的基因表达谱数据，均为肿

瘤组织，无正常组织。由于缺少正常组织对照，从

TCGA 数据库筛选并下载 5 例多形性胶质母细胞瘤

患者正常脑组织的基因表达谱数据用于对照分析。

检查下载数据的完整性，删去完全缺失临床信息或

缺失生存状态、生存时间等关键数据的病例。将基

因编码转换为美国基因命名委员会（HUGO Gene 
Nomenclature Committee，HGNC）的标准基因名称。

1.2 C3AR1 基因在肿瘤组织和正常组织中的表达

水 平 分 析 利用 Oncomine 数据库（https://www.
oncomine.org/resource/login.html）［12］鉴定多种类型

肿瘤组织中 C3AR1 基因的表达水平。筛选条件： 
P＜0.05、差异倍数＞1.5，基因排名前 10%，数据

类型为 mRNA。比较分析 TCGA 数据库中部分肿

瘤组织和正常组织中 C3AR1 基因的表达水平。

1.3 C3AR1 基 因 在 不 同 WHO 分 级 LGG 组 织 中

的表达分析及与患者预后的关系 利用癌症数据

在线分析和挖掘网站 UALCAN（http://ualcan.path.
uab.edu/index.html）［13］对 TCGA 数据库中的 LGG 数

据进行分析。计算不同 WHO 分级 LGG 组织样本

中 C3AR1 基因的表达量。用 GEPIA（http://gepia.
cancer-pku.cn/index.html）对正常脑组织与 LGG 组

织中 C3AR1 基因表达量进行对比分析，根据 C3AR1
基因表达量的中位数将病例分为高表达组和低表达

组，并绘制生存曲线。

1.4 LGG 患者临床特征和 C3AR1 基因表达水平

对患者预后影响分析 对病例数据的分类进行赋

值转换，在用 R 4.0.1 软件对 LGG 患者临床特征和

C3AR1 基因表达水平进行单因素和多因素 Cox 回

归分析，分析其对患者预后的影响。

1.5 肿瘤免疫细胞浸润与 C3AR1 基因表达的关

系及对患者预后影响分析 利用 TIMER 数据库



书书书

　　 　

　　 　 　　　 　 　　　 　

· 497 ·

（https://cistrome.shinyapps.io/timer/）［14］对 LGG 组

织中 C3AR1 基因的表达水平与 6 种免疫细胞（B

细胞、CD8＋ T 细胞、CD4＋ T 细胞、巨噬细胞、中

性粒细胞、树突状细胞）浸润水平之间的相关性进

行分析，并分析这 6 种免疫细胞在 LGG 组织中的

浸润水平与患者总体预后的关系。

1.6 与 C3AR1 基因表达呈正相关基因群的 KEGG

通路富集分析 利用 UALCAN 进行相关分析得

到与 LGG 组织中 C3AR1 基因表达呈正相关的基

因群，再利用 DAVID 数据库（https://david.ncifcrf.

gov/home.jsp）［15］进行 KEGG 通路富集分析，取富

集倍数排名前 10 且 P＜0.01 的通路，用 R 4.0.1 软

件绘制气泡图。

1.7 统计学处理 应用 SPSS 22.0 和 R 4.0.1 软件

进行分析。计量资料以中位数（下四分位数，上四

分位数）表示，采用非参数Mann-Whitney U 检验；

计数资料以例数和百分数表示。用 Kaplan-Meier

法绘制患者生存曲线，生存率的比较采用 log-rank

检验；用单因素和多因素 Cox 回归分析 LGG 患者

临床特征和 C3AR1 基因表达水平对预后的影响；

采用 Spearman 偏相关分析法分析 C3AR1 基因表

达与肿瘤免疫浸润细胞的关系。检验水准（α） 

为 0.05。

2 结 果

2.1 组织样本的一般情况 共 514 个 LGG 组织样

本纳入本硏究，均含有基因表达谱测序数据和临床

信息。其中星形细胞瘤组织样本 194 个（37.7%）、

少突胶质细胞瘤组织样本 191 个（37.2%）、少突

星形细胞瘤组织样本 129 个（25.1%）；WHO Ⅱ

级 LGG 249 例（48.4%），WHO Ⅲ级 LGG 265 例

（51.6%）；总生存时间为 0～6 423 d，中位时间

为 674.0（400.5，1 227.0）d。

2.2 C3AR1 基因在肿瘤组织和正常组织中的表达

水平 利用Oncomine数据库进行分析的结果表明，

C3AR1 基因在 5 个脑和中枢神经系统肿瘤数据集

中明显高表达（P＜0.01，差异倍数＞1.5）；在膀

胱肿瘤、结直肠肿瘤、肺肿瘤、黑色素瘤等数据集

中低表达；在胃肿瘤、头颈部肿瘤、肾脏肿瘤、肝

肿瘤、胰腺肿瘤、肉瘤等数据集中高表达。为了进

一步评估 C3AR1 基因在 LGG 组织中的表达，我们

利用 TCGA 数据库的 RNA 测序数据分析了 C3AR1

基因在 LGG 组织和多形性胶质细胞瘤、膀胱癌、

乳腺癌、胆囊癌、头颈鳞状细胞癌等肿瘤组织中的

表达。与正常组织相比，LGG 组织中 C3AR1 基因

表达升高（P＜0.05，图 1），与多形性胶质细胞瘤

中的结果相似。

图 1 C3AR1 mRNA 在 LGG 组织和正常组织中的表达

Fig 1 Expression of C3AR1 mRNA in LGG  

and normal tissues
*P＜0.05. The data of 207 normal cases as controls were 

collected from GEPIA. Of 518 LGG samples, 514 cases 

had LGG grade and 4 cases had no LGG grade. C3AR1: 

Complement C3a receptor 1; LGG: Low-grade glioma.
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2.3 C3AR1 基因在不同 WHO 分级 LGG 组织中的

表达及与患者预后的关系 根据 UALCAN 计算得

到不同 WHO 分级 LGG 组织样本中 C3AR1 基因的

表达量，C3AR1 基因在 WHO Ⅱ级 LGG 组织中的表

达量低于 WHO Ⅲ级 LGG 组织，差异有统计学意义

（P＜0.05，图 2）。生存分析结果显示 C3AR1 基因

低表达组（n＝257）的生存预后优于高表达组（n＝
257），差异有统计学意义（HR＝1.7，95% CI 1.1～2.4，
P＝0.003 6，图 3）。

2.4 LGG 患者临床特征和 C3AR1 基因表达水平对

预后的影响 如表 1 所示，单因素 Cox 回归分析结

果显示，患者年龄、LGG WHO 分级和 C3AR1 基

因表达水平与患者总体预后有关（P 均＜0.01）；

多因素 Cox 回归分析结果显示，患者年龄、LGG 
WHO 分级和 C3AR1 基因表达水平是 LGG 患者的

独立预后因素（P 均＜0.01）。
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2.5 肿瘤免疫细胞浸润与 C3AR1 基因表达的关系

及对患者预后的影响 Spearman偏相关分析发现，

C3AR1 基因的表达水平与 LGG 的肿瘤纯度［16］呈负

相关（rs＝－0.396，P＜0.01），与肿瘤免疫细胞

浸润水平呈正相关：B 细胞（rs＝0.671，P＜0.01），

CD8＋ T 细 胞（rs＝0.234，P＜0.01），CD4＋ T 细

胞（rs＝0.819，P＜0.01），巨噬细胞（rs＝0.783，

图 2 C3AR1 mRNA在不同WHO分级LGG组织中的表达

Fig 2 Expression of C3AR1 mRNA in different  

WHO grades of  LGG tissues
*P＜0.05. C3AR1: Complement C3a receptor 1; LGG: Low-

grade glioma; WHO: World Health Organization; TPM: 

Transcripts per million.
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表 1 LGG 患者临床特征和 C3AR1 基因表达水平对预后影响的 Cox 回归分析

Tab 1 Cox regression analyses of influence of clinical features and expression level  

of C3AR1 on prognosis of LGG patients

Feature
Univariate Cox regression Multivariate Cox regression

HR (95% CI) P value HR (95% CI) P value
Age 1.058 (1.043, 1.073) ＜0.01 1.060 (1.044, 1.076) ＜0.01
Gender 0.914 (0.641, 1.304) 0.619 1.119 (0.781, 1.604) 0.541
LGG WHO grade 3.340 (2.258, 4.940) ＜0.01 2.883 (1.944, 4.276) ＜0.01
C3AR1 level 1.649 (1.148, 2.369) 0.007 1.877 (1.295, 2.721) 0.001

LGG: Low-grade glioma; C3AR1: Complement C3a receptor 1; WHO: World Health Organization; HR: Hazard ratio; CI: 
Confidence interval.

不同免疫细胞的浸润水平与 LGG 患者生存

预后关系的分析发现，B 细胞、T 细胞、巨噬细

胞、中性粒细胞、树突状细胞的浸润水平均会影响

LGG 患者的总体预后（P 均＜0.05，图 4）。

2.6 与 C3AR1 基因表达呈正相关基因群的 KEGG
通路富集分析结果 由于 C3AR1 基因的高表达是

LGG患者生存预后的危险因素，我们利用UALCAN
进行相关分析得到与 LGG 组织中 C3AR1 基因表达

呈正相关的基因共 1 658 个，并利用 DAVID 数据

库进行 KEGG 通路富集分析。结果发现，富集倍数

排名前 10 且 P＜0.01 的通路主要有干扰素 γ 介导

的信号通路、 金黄色葡萄球菌感染、Ig/ 主要组织

相容性复合体（major histocompatibility complex，
MHC）保守位点、Ig 样 Cl 型结构域、MHC Ⅰ / Ⅱ
类抗原识别蛋白、连接肽特定区域、Toll 样受体信

号通路、内质网膜腔侧的组成部分、α-2特定区域、

α-1 特定区域等，见图 5。

图 3 高、低表达C3AR1 的LGG患者生存曲线

Fig 3 Survival curves of LGG patients with  

high- and low-expression C3AR1

The dotted lines represent the 95% confidence bound. LGG: 

Low-grade glioma; C3AR1: Complement C3a receptor 1; 

TPM: Transcripts per million; HR: Hazard ratio; CI: Confidence 

interval. 
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P＜0.01），中性粒细胞（rs＝0.840，P＜0.01），

树突状细胞（rs＝0.841，P＜0.01）。CD4＋ T 细胞、

中性粒细胞和树突状细胞的浸润水平与 C3AR1 基

因表达水平间的偏相关系数都在 0.8 以上，具有极

强的正相关关系。
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3 讨 论

胶质瘤是一种最常见、最致命的原发性脑肿

瘤。胶质瘤的诊断主要依靠影像学检查，如 CT 和 
MRI，治疗主要依靠手术切除和辅助放化疗［17］。

近年来，一些新的治疗方法，如免疫疗法［18］和光动

力疗法［19］被采用，但患者预后仍不理想［3］，可能

与缺乏有效的诊断和治疗靶点有关。我们研究的

C3AR1 可能为 LGG 的诊断、治疗和预后判断提供

潜在的分子靶点，C3AR1 与肿瘤免疫细胞浸润关

系的发现则有助于 LGG 免疫疗法的发展。

近年对于 LGG 预后生物标志物的研究逐步深

入和丰富。IDH 突变在 LGG 患者中的表达预示着

良好的预后［20］，而细胞周期蛋白依赖性激酶抑制

图 4 不同免疫细胞浸润水平的 LGG 患者生存曲线

Fig 4 Survival curves of LGG patients with different immune cell infiltration levels
A: B cell; B: CD8＋ T cell; C: CD4＋ T cell; D: Macrophage; E: Neutrophil; F: Dendritic cell. LGG: Low-grade glioma.
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图 5 KEGG 通路富集分析的前 10 个与 C3AR1 基因表达呈正相关的基因

Fig 5 Enrichment analysis of KEGG pathway showing top 10 genes positively correlated with C3AR1 expression
KEGG: Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes; C3AR1: Complement C3a receptor 1; Ig: Immunoglobin; MHC: Major 

histocompatibility complex.
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剂 2A 和 B （cyclin-dependent kinase inhibitor 2A/B，

CDKN2A/B）纯合缺失近年被认为是 IDH突变LGG

中预后不良指标［21］。端粒酶 RNA 组分（telomerase 

RNA component，TERC）、 端 粒 酶 反 转 录 酶

（telomerase reverse transcriptase，TERT）、 表 皮

生长因子受体（epidermal growth factor receptor，
EGFR）、卷曲螺旋结构域蛋白 26（coiled-coil 

domain-containing 26，CCDC26）、 膜 泡 运 输 

t-SNAREs 同 源 物 1A （vesicle transport through 

interaction with t-SNAREs homolog 1A，VTI1A）、

锌指和 BTB 结构域蛋白 16（zinc finger and BTB 

domain-containing 16，ZBTB16）、Pleckstrin 同 源

样结构域家族 B 成员 1（Pleckstrin homology-like 

domain family B member 1，PHLDB1）、 聚 合 酶

（RNA）Ⅲ（DNA定向）多肽B［polymerase（RNA）

Ⅲ（DNA directed）polypeptide B，POLR3B］、 电 子

转移黄素蛋白 α 多肽（electron-transfer-flavoprotein α 

polypeptide，ETFA）、肿瘤蛋白P53和端粒伸长解旋

酶 1 调节因子（regulator of telomere elongation helicase 

1，RTEL1）等基因突变与 LGG 发生风险密切相 

关［22-26］。分子标志物研究的进展也将促进脑肿瘤

的脑脊液活检等新兴技术的发展［27］，进一步在精

确诊断、治疗的同时减少患者的痛苦。LGG 的免

疫治疗有了一定的发展，但由于肿瘤的异质性和有

效分子靶标的缺乏，LGG 的免疫治疗需要进一步

研究［28］。

C3AR1 是 G 蛋白偶联受体家族成员，在小胶

质细胞等免疫细胞上表达，并与包括中枢神经系统

炎症在内的各种免疫调节过程有关［29］。C3AR1 最

初被认为局限于固有免疫反应，在补体级联中发挥

作用，但进一步研究发现 C3AR1 与乳腺肿瘤［30］、

垂体激素释放［31］和神经发生［8］等均密切相关。有

研究表明，肿瘤浸润免疫细胞是肿瘤患者的前哨

淋巴结状态和预后生存的独立预测因子［32］。本研

究首次在人类 LGG 患者队列中分析了 C3AR1 基

因的表达，利用临床信息和 RNA 测序数据研究

了 C3AR1 基因表达与 LGG WHO 分级预后的关

系，并分析了 C3AR1 基因表达水平与 LGG 免疫

细胞浸润的相关性及免疫细胞浸润对患者预后的 
影响。

本研究结果显示，C3AR1 基因在 LGG 组织的

表达高于正常组织（P＜0.05），且其表达水平与

肿瘤有关，在 WHO Ⅱ级 LGG 组织中的表达量低

于 WHO Ⅲ级 LGG 组织（P＜0.05），生存分析结

果表明 C3AR1 基因表达水平与 LGG 的预后有关，

高表达患者的预后可能不良。多因素 Cox 回归分

析结果显示，C3AR1 基因表达水平是 LGG 患者预

后的独立危险因素（HR＝1.877，P＜0.01）。

本研究还发现 LGG 组织中 C3AR1 基因表达水

平与 LGG 的肿瘤纯度呈负相关，与 6 种肿瘤免疫细

胞（B 细胞、CD8＋ T 细胞、CD4＋ T 细胞、巨噬细

胞、中性粒细胞、树突状细胞）浸润水平呈正相关 
（P 均＜0.01）。肿瘤细胞的基因组变异可能会产

生肿瘤抗原，被免疫系统识别为非自身成分，从而

引发细胞免疫反应［33］。LGG 在遗传学和免疫水平

存在显著的异质性，找到合适的靶标仍是影响 LGG
免疫治疗的关键因素［28］。在既往研究中，利用

RNA 测序数据分析基因表达水平与浸润免疫细胞

之间的关系时，相关系数多为不相关或弱、中度相

关，强相关少见［34-35］。本研究中 CD4＋ T 细胞、中

性粒细胞和树突状细胞的浸润水平与 C3AR1 基因

表达水平间的偏相关系数＞0.8，与强正相关关系。

提示 C3AR1 可能对肿瘤免疫有潜在的影响，其可能

成为一种很有前途的肿瘤生物标志物。

本研究对 LGG 组织中与 C3AR1 基因表达呈正

相关的基因群进行了 KEGG 通路富集分析，以获知

其主要产生生物学功能的通路。结果显示 Ig/MHC
保守位点、MHC Ⅰ/Ⅱ类抗原识别蛋白、Toll 样受

体信号通路等通路均有基因的富集，提示与 C3AR1

基因表达呈正相关的基因多可能通过这些通路调控

LGG 的免疫细胞浸润并影响患者的预后。

综上所述，C3AR1 表达是 LGG 患者预后的潜

在分子标志物。在 LGG 组织中由 C3AR1 调控的

Ig/MHC 保守位点、MHC Ⅰ/Ⅱ类抗原识别蛋白、

Toll 样受体信号通路等通路可能影响肿瘤免疫细胞

浸润，进而影响肿瘤的发生、发展和患者预后。

C3AR1 作为 LGG 患者的独立预后因素，有成为治

疗 LGG 分子靶标的潜力。
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