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【摘要】 目的 研究 THBS1 在胶质母细胞瘤（GBM）中的表达水平及功能。方法 在癌症基因组

图谱计划（TCGA）和中国脑胶质瘤基因组图谱计划（CGGA）_693、CGGA_325 和 CGGA_301 数据集中提取

数据，对基因表达数据进行标准化处理后，分析 THBS1 在低级别胶质瘤和 GBM 中的表达差异以及与异

柠檬酸脱氢酶（IDH）突变、1p/19q 共缺失状态和生存预后的关系。基于单细胞测序数据、空间转录组数

据，分析 THBS1 在胶质瘤组织中的主要分布。采用 CellCall 算法和 MAGIC 算法进一步分析 THBS1 在细

胞相互作用网络之中的功能和 THBS1 相关基因及其功能，采用 CIBERSORTx 算法分析 THBS1 与免疫细

胞浸润的关系。结果 THBS1 在 GBM 组织中的表达水平高于正常组织，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。

在 CGGA 和 TCGA 数据集中，THBS1 在 GBM 患者中的表达水平高于低级别胶质瘤，差异有统计学意义 

（P ＜ 0.01）；THBS1 在 IDH 野生型和非 1p/19q 共缺失型患者中的表达水平分别高于 IDH 突变型和 1p/19q

共缺失型，差异均有统计学意义（均 P ＜ 0.01）。在 CGGA_693 和 CGGA_325 数据集中，THBS1 基因高表

达患者的生存率低于低表达患者，差异有统计学意义（P ＜ 0.01）。单细胞测序数据分析显示，THBS1 主

要在胶质瘤组织的单核 / 巨噬细胞中表达。空间转录组数据分析显示，表达THBS1 的单核 / 巨噬细胞在

空间方面与星形胶质细胞、肿瘤细胞、神经元、少突细胞、少突胶质细胞前体细胞存在共定位。THBS1

阴性的单核 / 巨噬细胞和 THBS1 阳性的单核 / 巨噬细胞与肿瘤细胞、神经元之间细胞通信的通路活性及

所依赖的配体 - 受体途径不同。功能富集分析显示，THBS1 相关基因参与囊泡介导的转运、自噬、DNA

结合转录因子活性的调节等生物过程。在 4 个数据集中，THBS1 高表达组的巨噬细胞 M0 丰度高于低表

达组，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。结论 THBS1 在 GBM 中高表达，与患者较差的预后相关；THBS1

调控巨噬细胞 M0 浸润，表达 THBS1的单核 / 巨噬细胞可能调控 GBM 的微环境，进而调控肿瘤发生。
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【Abstract】 Objective To explore the expression level and function of THBS1 in glioblastoma 
（GBM）. Methods The data was extracted from the Cancer Genome Atlas （TCGA） and Chinese Glioma 

Genome Atlas （CGGA）_693、CGGA_325 and CGGA_301 datasets. Gene expression data were normalized to 
analyze the differential expression of THBS1 in low-grade gliomas and GBM， as well as its relationship with 
isocitrate dehydrogenase （IDH） mutations， 1p/19q codeletion， and survival prognosis. Based on single-cell 
sequencing data and spatial transcriptomic data， the distribution of THBS1 in glioma tissue was analyzed. 
The CellCall algorithm and MAGIC algorithm were used to explore the function of THBS1 in the cell-cell 
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胶质母细胞瘤（glioblastoma，GBM）是颅内最常

见的原发恶性肿瘤，占所有胶质瘤的 57%，占 CNS

原发恶性肿瘤的 48%［1］。尽管 GBM 的治疗取得了

较大进展，但原发肿瘤通常在切除后 7～9 个月复

发［2-3］，5 年存活率仅为 5.8%［1］。因此，明确 GBM 发

生、发展的分子机制极为重要。

血小板反应蛋白 -1（thrombospondin-1， THBS1）

是细胞外基质的重要组成部分，最初作为一种血管

生成抑制因子被发现，现已被证明参与调节多种肿

瘤的发展［4-5］。THBS1 可以抑制内皮细胞的体外迁

移，抑制肿瘤的血管生成和诱导内皮细胞凋亡［6］，

与多种肿瘤的预后呈负相关［5］。研究表明，THBS1

能促进胶质瘤细胞侵袭和生长［7］。MYC 介导 PNO1

上调，PNO1 能通过激活 THBS1/FAK/Akt 信号转导

促进胶质瘤进展［4］。THBS1 是阿帕替尼潜在靶标，

靶向 THBS1 可抑制胶质瘤细胞增殖［8］。在健康人

脑组织中，THBS1 能编码一种由星形胶质细胞分泌

的突触发生因子［9］。目前，研究表明 GBM 肿瘤细

胞与神经元之间存在相互作用网络，THBS1 是神经

元 - 胶质瘤细胞之间相互作用、介导神经回路重塑的

重要因子［10］。然而，THBS1在胶质瘤发生、发展中所

涉及的基因表达变化和通路活性变化尚不清楚。本

研究基于转录组数据、单细胞数据和空间转录组数

据，分析THBS1在胶质瘤中的表达情况及其与胶质

瘤预后的关系，并探究THBS1潜在的功能，以期为胶

质瘤的治疗和预后评估提供可能的分子标志物。

一、资料与方法

1. 收集转录组数据及临床数据：从癌症基因组

图谱计划（the Cancer Genome Atlas，TCGA）和中国

脑胶质瘤基因组图谱计划（Chinese Glioma Genome 

Atlas，CGGA）数 据 集 中 提 取 数 据。 在 TCGA 数 据

集中收集到 702 例胶质瘤样本。CGGA 数据集分为

CGGA_693（693 例 胶 质 瘤 样 本 的 RNA 测 序 数 据）、

CGGA_325（325 例胶质瘤样本的 RNA 测序数据）和

CGGA_301（301 例胶质瘤样本的微阵列数据）数据

集，对 CGGA_693 和 CGGA_325 数据集中的表达数

据进行“log10FPKM”转化。

2. RNA 的表达及生存预后分析：（1）通过在线

数 据 库 GEPIA2（gepia2.cancer-pku.cn/#index）［11］ 比

较 THBS1 在 正 常 脑 组 织 和 GBM 及 低 级 别 胶 质 瘤

（low grade glioma，LGG）中 的 表 达。（2）下 载 TCGA

和 CGGA 数 据 集，比 较 GBM 和 LGG 患 者 的 THBS1
表 达 水 平。（3）比 较 异 柠 檬 酸 脱 氢 酶 1（isocitrate 

dehydrogenase 1， IDH1）突变型和野生型、1p/19q 共

缺失型和非 1p/19q 共缺失型胶质瘤患者的 THBS1
表达水平。（4）分析 THBS1 不同表达水平 GBM 患者

的生存情况。

3. 空间转录组数据分析：从GEO数据库（https：//

communication， THBS1 related genes and their functions. The CIBERSORTx algorithm was used to analyze 
the relationship between THBS1 and immune cell infiltration. Results The expression level of THBS1 in 
GBM tissue was higher than that in normal tissue， and the difference was statistically significant （P ＜ 0.05）. 
In the CGGA and TCGA datasets， the expression level of THBS1 in GBM patients was higher than that in 
low-grade gliomas， and the difference was statistically significant （both P ＜ 0.01）. The expression levels 
of THBS1 in IDH wild-type and 1p/19q non-codeletion patients were higher than those in IDH mutant and 
1p/19q codeletion patients， respectively， and the differences were statistically significant （both P ＜ 0.01）. 
In the CGGA_693 and CGGA-325 datasets， the survival rate of patients with high expression of THBS1 
gene was lower than that of patients with low expression， and the difference was statistically significant  

（P ＜ 0.01）. Single-cell sequencing data analysis showed that THBS1 was mainly expressed in monocyte/
macrophages of glioma tissue. Spatial transcriptome data analysis indicated that monocyte/ macrophages 
expressing THBS1 were spatially co-localized with astrocytes， tumor cells， neurons， oligodendrocytes， 
and oligodendrocyte precursor cells. The pathway activity and dependent ligand-receptor pathways of cell-
cell communication between THBS1 negative and THBS1 positive monocytes/macrophages and tumor cells 
and neurons were different. Functional enrichment analysis showed that THBS1 related genes were involved 
in biological processes such as vesicle mediated transport， autophagy， and regulation of DNA-binding 
transcription factor activity. In the four datasets， the abundance of macrophage M0 in the high expression group 
of THBS1 was higher than that in the low expression group， and the difference was statistically significant  

（P ＜ 0.05）. Conclusions THBS1 is highly expressed in GBM and is associated with poor prognosis in patients. 
THBS1 regulates macrophage M0 infiltration， and monocytes/macrophages expressing THBS1 may regulate the 
microenvironment of GBM， thereby regulating oncogenesis.

【Key words】 Glioma； Glioblastoma； Prognosis； THBS1； Cell communication
Fund programs： National Natural Science Foundation of China （81972816）；Beijing Science and 

Technology Nova Plan （20220484029）；Open Project of National Center for Protein Sciences at Peking University 
in Beijing （KF-202301）
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www.ncbi.nlm.nih.gov/gds）［12］下载空间转录组数据

GSE194329。使用 Seurat（v4.0.1）R 包对空间转录组

数据进行预处理：（1）对数据进行线粒体 RNA 和核

糖体RNA过滤，并过滤在＜10个spot中表达的基因，

以保留高质量数据。（2）采用 SPOTlight（v1.5.1）包对

空间转录组数据进行反卷积，SPOTlight 以基于随机

种子的非负矩阵分解回归为核心，使用细胞类型标

志基因和非负最小二乘初始化，以单细胞转录组数

据作为参考数据集，对空间转录组数据进行反卷积，

由此获得各种细胞类型在空间方面的表达分布。

4. 单细胞数据分析：采用 TISCH 数据库（https：//

tisch.comp-genomics.org/home/）分析 THBS1 的单细

胞分布［13］。单细胞转录组数据集 GSE84465 从 GEO

数 据 库 下 载［14］，并 使 用 Seurat（v4.0.1）R 包 进 行 分

析。（1）使用“NormalizeData”功能对数据进行标准

化；（2）使用“FindVariableFeatures”功能挑选表达

水平变化最大的 2 000 种基因进行后续分析；（3）使

用“ScaleData”功能对以上 2 000 种基因进行归一化； 

（4）使用“RunPCA”“FindNeighbors”“FindClusters”

功能对细胞进行聚类分析；（5）对细胞群进行注释；

（6）使 用 ClusterGVis 包 对 每 种 细 胞 类 型 中 的 标 志

基因以及富集到的通路进行可视化。根据“counts

（THBS1）＞ 0”将单核 / 巨噬细胞注释为 THBS1 阳性

单核 / 巨噬细胞，反之则为 THBS1 阴性单核 / 巨噬细

胞。采用 CellCall 算法分析细胞间通讯［15］，该算法

还可通过 GSEA 分析检测细胞通信激活的下游转录

因子。通过 MAGIC 算法在单细胞水平分析 THBS1
相关的基因及参与的通路，根据 knnDREMI 对相关

基因进行聚类，按照 THBS1 低表达、中表达和高表

达分别聚类为 Module 1～3［16］。

5.免疫浸润分析：通过CIBERSORTx算法（https：// 

cibersortx.stanford.edu/index.php）［17］ 分 析 GBM 中

THBS1的表达与多种免疫细胞丰度的关系。

6. 统计学方法：采用 GraphPad Prism 8 和 R 语言

对数据进行分析并绘制。计数资料用频数表示，组

间比较采用 χ2 检验；计量资料均符合正态分布，组

间比较采用独立样本 t检验。采用Kaplan-Meier生存

曲线分析 THBS1 基因表达水平与 GBM 患者预后的

关系，采用对数秩（Mantel-Cox）检验进行比较。双侧

检验，P ＜ 0.05 为差异有统计学意义。

二、结果

1. THBS1 mRNA 的表达分析：GEPIA2 在线数据

库分析显示，THBS1基因在 GBM 组织中的表达水平

高于正常组织，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。LGG

组织与正常组织的 THBS1 基因表达水平比较，差

异无统计学意义（P ＞ 0.05）。在 TCGA、CGGA_693、

CGGA_325 和 CGGA_301 数据集中，GBM 组织、IDH
野生型和非 1p/19q 共缺失型的 THBS1 基因表达水

平分别高于 LGG 组织、IDH 突变型和 1p/19q 共缺失

型，差异均有统计学意义（均 P ＜ 0.05）。见图 1。

2. THBS1 基因表达水平与 GBM 患者的生存预

后分析：THBS1 基因在 GBM 组织中高表达，进一

步 分 析 THBS1 基 因 表 达 水 平 与 GBM 患 者 预 后 的

关系。在 TCGA 数据集中，THBS1 基因高表达患者

和低表达患者的生存率比较，差异无统计学意义 

（P ＞ 0.05）。在 CGGA_693 和 CGGA_325 数据集中，

THBS1 基因高表达患者的生存率低于低表达患者，

差异有统计学意义（P ＜ 0.01）。在 CGGA_301 数据

集中，THBS1 基因高表达患者与低表达患者的生存

率比较，差异无统计学意义（P ＞ 0.05）。见图 2。

3. THBS1 基 因 在 GBM 组 织 中 的 表 达：采 用

TISCH 数据库分析，在多个单细胞测序数据集中，

THBS1 基因主要在单核 / 巨噬细胞中表达。此外，

在内皮细胞、恶性细胞和星形胶质细胞样恶性细胞

中检测到 THBS1 基因，而在 CD4+T 细胞、调节性 T

细胞和少突胶质细胞前体细胞等细胞中少有分布。

GBM 组织的空间转录组数据分析显示，表达 THBS1
基因的单核/巨噬细胞在空间方面与星形胶质细胞、

肿瘤细胞、神经元、少突细胞、少突胶质细胞前体细

胞共定位，而与血管区较少存在共定位。见图 3。

4. 细胞间通讯分析：THBS1 阳性单核 / 巨噬细

胞与上述共定位细胞的细胞间通讯分析结果显示，

THBS1 阳性和阴性的单核 / 巨噬细胞与不同细胞间

通讯的通路活性不同。与 THBS1 阴性单核 / 巨噬细

胞相比，THBS1 阳性单核 / 巨噬细胞与肿瘤细胞间

信号会富集到 PI3K-Alt 信号通路，未富集到 mTOR

信号通路、MAPK 信号通路和 Adipocytokine 信号通

路。同时，富集到的 Th17 细胞分化、Hipo 信号通

路、FoxO 信号通路和细胞衰老等的通路活性增强，

THBS1 阳性单核 / 巨噬细胞与神经元间通讯的 Jak-
STAT 通路活性减弱。见图 4A。

THBS1阳性和阴性的单核/巨噬细胞与不同细胞

间的通讯途径不同。与THBS1 阴性单核/巨噬细胞

相比，THBS1阳性单核/巨噬细胞与神经元间的通讯

新出现了EREG-EGFR、EREG-ERBB4、AREG-EGFR

途径，并且与这些途径的相关性更强。与THBS1阴

性单核/巨噬细胞相比，THBS1 阳性单核/巨 噬 细

胞与肿瘤细胞间的通讯途径同样新出现了 EREG-
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  注：A 为正常脑组织与 GBM、LGG 中 THBS1的表达水平比较；B～D 依次为 TCGA 数据集中，THBS1在 GBM 和 LGG、IDH突变型和野生型、1p/19q 共缺失状态和

非 1p/19q 共缺失状态中的表达水平差异；E～M 依次为 CGGA_693、CGGA_325 和 CGGA_301 数据集中，THBS1在 GBM 和 LGG、IDH突变型和野生型、1p/19q 共缺失

状态和非 1p/19q 共缺失状态中的表达水平差异；TCGA 癌症基因组图谱计划；CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划；THBS1 血小板反应蛋白 -1； GBM 胶质母细胞

瘤；LGG 低级别胶质瘤；aP ＜ 0.05；bP ＜ 0.001

图1 TCGA、CGGA 数据集中 THBS1基因的表达水平
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  注：A 为 TCGA 数据集；B～D 依次为 CGGA_693、CGGA_325 和 CGGA_301 数据集；TCGA 癌症基因组图谱计划；CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划；THBS1 

血小板反应蛋白 -1；GBM 胶质母细胞瘤

图2 在 TCGA、CGGA 数据集中不同 THBS1基因表达水平的 GBM 患者的生存率比较

  注：A为基于多个单细胞数据集分析THBS1在不同的细胞中的表达水平；B为基于空间转录组数据分析THBS1的空间分布；THBS1 血小板反应蛋白 -1； OPCs 少

突胶质细胞前体细胞

图3 THBS1在不同细胞中的分布及 THBS1表达细胞的空间分布



· 324 · 神经疾病与精神卫生 2024 年 5 月 20 日第 24 卷第 5 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， May 20，2024，Vol.24，No.5

EGFR、EREG-ERBB4、AREG-EGFR途径，但不依赖于

IL1A-IL1RAP、INHBA-ACVR2A、TNF-TNFRSF1A 途

径。见图4B。通过GSEA分析细胞间通信下游的转

录因子，显示 THBS1 阳性单核 / 巨噬细胞与肿瘤细

胞、神经元细胞间的通信可以激活下游的转录因子。

见图 4C。

5. THBS1 相关基因及功能分析：采用 MAGIC

算法分析 THBS1 的相关基因，根据 THBS1 的低、中

和高表达，将相关基因聚类为 Module 1～3。在与

THBS1 呈正相关和负相关的基因中，根据相关性的

绝对值大小排序，结果显示与 THBS1 相关性最强的

前 60 个基因均与 THBS1 呈正相关。功能富集分析

显示，60 个基因与囊泡介导的转运、自噬、DNA 结

合转录因子活性的调节、甘油三酯代谢过程、正向

调节蛋白磷酸化等功能有关。见图 5。

6. THBS1表达与免疫细胞浸润的关系：CIBERSORTx

算法分析结果显示，在4个数据集中，THBS1高表达

组的巨噬细胞M0丰度高于低表达组，差异有统计学

意义（P ＜ 0.05）；在 CGGA_693 和 CGGA_301 数据集

中，THBS1 高表达组的巨噬细胞 M1 丰度高于低表

达组，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）；在 CGGA_693

和 CGGA_325 数据集中，THBS1 高表达组的巨噬细

胞 M2 丰度低于低表达组，差异有统计学意义（P ＜ 

0.05）。见图 6。

讨论 THBS1 是一种血管生成抑制因子，是细

胞外基质的重要组成部分，参与调节肿瘤的发展，

与多种癌症的患者预后呈负相关［4-5］。GBM 是颅

内最常见的原发恶性肿瘤，具有侵袭性强、恶性程

  注：A 为 THBS1 阳性和阴性的单核 / 巨噬细胞与其他细胞的细胞间通讯的通路活性差异；B 为THBS1 阳性和阴性的单核 / 巨噬细胞与其他细胞的细胞间通讯

所依赖的途径，蓝色至红色（0～0.6）代表相互作用由弱至强变化；C 为 THBS1 阳性的单核 / 巨噬细胞与肿瘤细胞、神经元细胞间通讯激活的下游转录因子；THBS1

血小板反应蛋白 -1；nPAS 通路活性评分；Mono/Macro 单核 / 巨噬细胞；OPCs 少突胶质细胞前体细胞；enrichment score 富集分数；ranked list metric 排序度量；rank 

in ordered dataset 有序数据集中的排序

图4 THBS1阳性和阴性的单核 / 巨噬细胞与其他细胞的细胞通信分析
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度高、预后差、复发率高的特征［1］。目前研究发现，

THBS1 可促进胶质瘤的侵袭和生长［4］，阿帕替尼

能靶向 THBS1 进而抑制胶质瘤细胞增殖［8］。此外，

THBS1 还是介导胶质瘤细胞 - 神经元之间神经回路

重塑的重要因子［10］。因此，研究THBS1基因在正常

组织、LGG和GBM组织中的表达差异、与 IDH突变和

1p/19q 共缺失状态以及 GBM 患者预后的关系有助

于明确 GBM 发生发展的全新分子机制，为 GBM 患

者的治疗和预后评估提供新的靶点和分子标志物。

本研究结果显示，THBS1基因在GBM组织中的表

达高于正常组织和LGG，在LGG中的表达与正常组织

比较差异无统计学意义。IDH突变以及 1p/19q共缺

失状态是临床中判断胶质瘤预后的重要指标［18-19］，IDH
野生型和非 1p/19q 共缺失型胶质瘤患者预后较差。

本研究结果显示，THBS1 基因在 IDH 野生型和非

1p/19q 共缺失型胶质瘤中的表达更高，提示 THBS1
在预后较差患者中的表达水平较高；在 CGGA_693、

CGGA_325 数据集中，THBS1 高表达的 GBM 患者的

生存率低于低表达患者；在 CGGA_301 数据集中，

虽然 THBS1 基因高表达患者与低表达患者的生存

率比较，差异无统计学意义，但 THBS1 高表达 GBM

患者的患者预后仍然较差；而在 TCGA 数据集中，不

同 THBS1表达水平的 GBM 患者生存率比较，差异无

统计学意义，这可能与 TCGA 与 CGGA 纳入的患者

人种不同有关。未来可进一步分析研究 THBS1 在

不同人种胶质瘤患者中的作用和意义。

本研究采用单细胞数据和空间转录组数据进行

分析以进一步探究 THBS1 潜在的功能。结果显示，

注：A 为与 THBS1相关的基因热图；B 为 THBS1相关基因的聚类分析；C 为 THBS1相关基因的功能富集分析；THBS1 血小板反应蛋白 -1

图5 THBS1相关基因及其功能分析
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THBS1 主要在单核 / 巨噬细胞中表达；在 GBM 组织

空间分布方面，表达 THBS1 的单核 / 巨噬细胞与星

形胶质细胞、肿瘤细胞、神经元、少突细胞及少突胶

质细胞前体细胞共定位，与血管区较少存在定位，

提示 THBS1 阳性的单核 / 巨噬细胞可能对 GBM 微环

境有重要的调控作用。此外，为进一步探究 THBS1
阳性的单核 / 巨噬细胞的潜在功能，本研究采用

CellCall 算法分析其与上述共定位细胞是否存在细

胞间相互作用网络，结果显示 THBS1 阳性和阴性的

单核 / 巨噬细胞与肿瘤细胞、神经元等细胞通信的

激活通路不同。与 THBS1 阴性的单核 / 巨噬细胞不

同，THBS1 阳性的单核 / 巨噬细胞与肿瘤细胞、神经

元细胞间的通信均出现新的途径，即 EREG-EGFR、

EREG-ERBB4、AREG-EGFR 途径，促使下游相关的

转录因子激活。这些 EGFR 信号通路的激活可能是

THBS1 阳性和阴性的单核 / 巨噬细胞与肿瘤细胞、

神经元等细胞通信的 PI3K-Alt 信号通路、mTOR 信

号通路、MAPK 信号通路和 Jak-STAT 通路活性不同

的原因［20-21］，但仍需实验进一步验证。本研究结果

显示，THBS1 相关基因参与囊泡介导的转运、自噬、

DNA 结合转录因子活性的调节等。THBS1 参与神

经元 - 胶质瘤细胞之间的相互作用介导的神经回路

重塑［10］，而 THBS1 阳性的单核 / 巨噬细胞与肿瘤细

胞、神经元细胞间的通讯依赖于新的 EREG-EGFR、

EREG-ERBB4和AREG-EGFR途径。这些结果提示，

表达 THBS1 的单核 / 巨噬细胞可能调控 GBM 的肿瘤

微环境，通过囊泡转运某些因子进而改变突触连接，

重塑 GBM 细胞与神经元之间的神经回路，但目前尚

缺乏足够的证据验证以上猜想。

CIBERSORTx 算法分析结果显示，4 个数据集中

THBS1 高表达组的巨噬细胞 M0 丰度均高于低表达

组，而在 CGGA_693 和 CGGA_325 数据集中，THBS1
高表达组的巨噬细胞 M2 丰度低于低表达组，该结

果一定程度上与之前认为的巨噬细胞 M2 浸润与肿

瘤恶性特征有关的观点矛盾［22］。相关研究表明，胶

质瘤相关巨噬细胞较为复杂，GBM 中存在大量的

巨噬细胞 M0 而不是巨噬细胞 M1 或 M2 浸润［23-24］。

THBS1 的表达水平与巨噬细胞 M0 的浸润表现有关，

提示 THBS1 在调控 GBM 相关巨噬细胞的浸润中起

作用。

本研究结果为 GBM 的研究提供了靶点和分子

标志物，初步探索了 THBS1 参与 GBM 发生、发展的

潜在分子机制，发现 THBS1 促进 M0 巨噬细胞的浸

润，表达 THBS1 的单核 / 巨噬细胞是调控 GBM 微环

境的重要因素。THBS1 可能在 GBM 的发生和进展

中起关键作用，对其作用机制进行充分的实验验证

和深入解析有望为脑胶质瘤诊断和治疗的发展提供

新的理论依据。

  注：A 为 TCGA 数据集；B～D 依次为 CGGA_693、CGGA_325 和 CGGA_301 数据集； TCGA 癌症基因组图谱计划；CGGA 中国脑胶质瘤基因组图谱计划；THBS1 

血小板反应蛋白 -1；aP ＜ 0.05；bP ＜ 0.001

图6 THBS1表达与多种免疫细胞丰度关系的分析
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