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摘  要 

目的：探讨FMO1基因在胃癌组织中的表达特征、与临床病理参数的关系，分析其与肿瘤进展相关信号通

路、肿瘤微环境的关联，评估其作为胃癌潜在的预后标志物和有待进一步研究的治疗靶点的价值。方法：

采用生物信息学方法分析FMO1在胃癌中的表达及其与患者生存的关系。运用GSEA、GO、KEGG富集分

析解析FMO1相关的功能通路。使用ESTIMATE算法和ssGSEA进行免疫浸润分析。结果：在TCGA和GEO
数据库中，FMO1在肿瘤组织中的表达均显著高于正常组织。与T1、Stage I、G1~G2分级的胃癌患者相

比，T2~T4、Stage II~IV、G3分级胃癌组织中FMO1表达水平显著升高。Kaplan-Meier生存分析显示，

FMO1高表达组患者的总生存期和疾病特异性生存期均显著短于低表达组。多因素Cox回归分析显示

FMO1高表达是胃癌患者不良预后的独立风险因素。ESTIMATE算法显示，FMO1高表达组的基质评分、

免疫评分及ESTIMATE评分均显著更高。免疫细胞浸润分析表明，FMO1表达与巨噬细胞、调节性T细胞

的浸润丰度呈正相关。GO、KEGG富集分析显示，FMO1共表达基因富集于细胞外基质组织、PI3K-Akt、
Wnt等肿瘤相关通路。GSEA进一步证实，FMO1高表达与ECM-受体相互作用、PD-1/CTLA-4免疫检查点

以及PI3K-Akt、JAK-STAT和MAPK等信号通路的激活状态呈正相关。结论：FMO1基因在胃癌中高表达，

与临床病理特征及患者预后相关。FMO1可能参与基质重塑、免疫抑制的多维调控网络，参与胃癌恶性进

展，凸显了其作为胃癌潜在的预后标志物和有待进一步研究的治疗靶点的价值。 
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Abstract 

Objective: To investigate the expression characteristics of the flavin-containing monooxygenase 1 
(FMO1) gene in gastric cancer (GC) tissues, its association with clinicopathological parameters, and 
its correlation with tumor‑progress‑related signaling pathways and tumor microenvironment, so 
as to evaluate its value as a potential prognostic biomarker and a therapeutic target to be further 
studied for GC. Methods: Bioinformatics methods were employed to analyze FMO1 expression in GC 
and its relationship with patient survival. Gene Set Enrichment Analysis (GSEA), Gene Ontology (GO), 
and Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) enrichment analyses were utilized to eluci-
date FMO1-associated functional pathways. Immune cell infiltration was assessed using the ESTI-
MATE algorithm and single-sample GSEA (ssGSEA). Results: In both The Cancer Genome Atlas and 
Gene Expression Omnibus databases, FMO1 expression was significantly higher in tumor tissues 
compared to adjacent normal tissues. Compared to patients with T1 stage, Stage I, or G1~G2 grade, 
FMO1 expression levels were significantly elevated in GC tissues from patients with T2~T4 stages, 
Stage II~IV, or G3 grade. Kaplan-Meier survival analysis revealed that patients with high FMO1 ex-
pression had significantly shorter overall survival and disease-specific survival than those with low 
expression. Multivariate Cox regression analysis identified high FMO1 expression as an independ-
ent risk factor for poor prognosis in GC patients. The ESTIMATE algorithm showed significantly 
higher stromal, immune, and ESTIMATE scores in the high FMO1 expression group. Immune cell 
infiltration analysis indicated a positive correlation between FMO1 expression and the infiltration 
abundance of macrophages and regulatory T cells. GO and KEGG enrichment analyses demonstrated 
that FMO1-co-expressed genes were enriched in tumor-related pathways such as extracellular ma-
trix organization, PI3K-Akt signaling, and Wnt signaling. GSEA further confirmed that high FMO1 
expression was positively correlated with the activation status of ECM‑receptor interaction, PD‑1/ 
CTLA‑4 immune checkpoints, as well as PI3K‑Akt, JAK‑STAT and MAPK signaling pathways. Conclu-
sion: The FMO1 gene is highly expressed in GC and is associated with clinicopathological features 
and patient prognosis. FMO1 may participate in the multi‑dimensional regulatory network of stro-
mal remodeling and immunosuppression to facilitate malignant progression of gastric cancer, high-
lighting its value as a potential prognostic biomarker and a therapeutic target to be further studied 
for gastric cancer. 
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1. 引言 

胃癌作为一种常见的消化系统癌症，发病率和死亡率高举不下。根据 GLOBOCAN 2022 数据统计显
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示，在全球癌症相关死亡原因中，胃癌位居前五[1]。目前胃癌治疗以手术切除结合辅助化疗为主，但术

后多数会复发、转移[2]。免疫治疗目前广泛应用与恶性肿瘤治疗，但由于肿瘤微环境的异质性，其在胃

癌中的效果并不理想[3]。因此，需要寻找胃癌新型的生物标记物，从而指导临床诊断与治疗。含黄素单

加氧酶 1 (Flavin-containing Monooxygenase 1, FMO1)是 FMO 基因家族成员之一，主要参与含硫化合物氧

化，也在脂质代谢中发挥作用[4]-[6]。目前关于 FMO1 在胃癌中的临床意义及其调控胃癌肿瘤微环境的

机制还需进一步研究。因此，本研究基于生物信息学分析，探讨 FMO1 基因在胃癌组织中的表达特征、

与临床病理参数的关系及其调控肿瘤进展的分子机制，明确其作为胃癌预后生物标志物和治疗靶点的潜

在价值。 

2. 材料与方法 

2.1. 数据来源 

从癌症基因组图谱(The Cancer Genome Atlas, TCGA, https://portal.gdc.cancer.gov/)数据库下载胃腺癌

的转录组学测序数据和对应的临床资料，最终纳入 375 例胃癌标本和 32 例对应的癌旁样本；同时纳入基

因型–组织表达(Genotype-Tissue Expression, GTEx)数据库的 174 例正常胃样本。从基因表达综合(Gene 
Expression Omnibus, GEO, https://www.ncbi.nlm.nih.gov/geo/)数据库检索并下载胃癌相关数据集，包括

GSE19826、GSE29272、GSE54129、GSE65801 和 GSE118916。所有转录组表达数据均经过标准化处理。 

2.2. 基因集富集分析(Gene Set Enrichment Analysis, GSEA) 

GSEA 用于判断预先定义的基因集合在两组间(基因高表达和低表达组)的基因表达谱中是否呈现协

同一致的上调或下调，从而识别出与表型相关的功能通路[7]。将 TCGA 里的胃癌样本按 FMO1 表达量分

为高、低表达两组，利用“clusterProfiler”包进行 GSEA，以“c2.cp.all.v2022.1.Hs.symbols.gmt”为参考

基因集。富集评分标准化采用加权算法。显著性标准为：标准化富集评分绝对值 > 1，错误发现率 < 0.25，
调整后 P 值 < 0.05。 

2.3. 基因本体论(Gene Ontology, GO)和京都基因与基因组百科全书(Kyoto Encyclopedia of 
Genes and Genomes, KEGG)富集分析 

利用GO和KEGG数据库进行功能富集分析。GO (http://geneontology.org/)和KEGG (https://www.kegg.jp/)
是常见的生物信息学数据库[8] [9]。采用 R 语言“clusterProfiler”程序包对差异表达基因进行 GO 功能富

集分析及 KEGG 通路富集分析。将差异基因作为输入基因进行分析，以调整后 P 值 < 0.05 及错误发现率 
< 0.25 为显著富集的条目。其中差异表达基因是指根据 FMO1 mRNA 表达量中位数分为高低表达组后，

采用“DESeq2”进行差异分析得到的基因。根据调整后 P 值 < 0.05 及|log2FC| > 1 为差异基因。 

2.4. 免疫浸润分析 

使用 R 语言“ESTIMATE”包计算每个肿瘤样本的免疫评分、基质评分和 ESTIMATE 综合评分，该

算法基于特定基因集的表达水平，来分别推断肿瘤组织中免疫细胞与基质细胞的相对比例。通过 R 语言

“GSVA”包进行单样本基因集富集分析(Single-Sample Gene Set Enrichment Analysis, ssGSEA)，从而对

每个样本进行免疫细胞浸润程度的量化[10]。 

2.5. 统计学方法 

采用 R 软件(版本 4.4.2)进行数据分析。两组间比较采用 Wilcoxon 秩和检验，多组间比较采用 Kruskal-
Wallis H 检验，事后检验采用 Dunn’s test。使用“pROC”包进行对数据进行 ROC 分析并计算曲线下面
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积(Area Under the Curve, AUC)，评估 FMO1 对胃癌的诊断效能。Kaplan-Meier 生存分析用于评估 FMO1
表达水平与患者总生存期、疾病特异生存期和无进展间期的关系。在单因素和多因素 Cox 风险回归模型

中明确 FMO1是否是胃癌预后的独立危险因素，计算风险比(Hazard Ratio, HR)及 95%置信区间(Confidence 
Interval, CI)。采用 Spearman 法进行相关性分析，计算相关性系数 r 值。所有检验均为双侧，以 P < 0.05
认为具有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. FMO1 在肿瘤组织中高表达 

通过对 TCGA 和 GEO 数据库中的肿瘤组织与正常组织中的 FMO1 表达水平进行分析，并联合 GTEx
数据库探究 FMO1基因表达情况。结果显示与正常组织相比，FMO1在胃癌组织中呈显著高表达(见图 1)。 
 

 
(a) TCGA；(b) TCGA + GTEx；(c) 同一来源的配对样本；(d)~(h) 分别为来自 GEO 的 GSE19826、GSE29272、
GSE54129、GSE65801、GSE118916 个数据集。*：P < 0.05；**：P < 0.01；***：P < 0.001。 

Figure 1. Expression of FMO1 in tumor and normal tissues 
图 1. FMO1 在肿瘤组织与正常组织的表达情况 

3.2. FMO1 表达与临床病理特征的关联分析 

进一步分析 FMO1 在不同临床病理分级中的表达，结果显示与 T1、Stage Ⅰ、G1~G2 分级的胃癌患者

相比，T2~T4、Stage Ⅱ~Ⅳ、G3 分级胃癌组织中 FMO1 表达水平显著升高，N/M 各分期之间无显著差异

(见图 2(a)~(e))。组织学类型上，FMO1 在黏液腺癌和弥漫型癌中的表达显著高于管状腺癌(见图 2(f))。
ROC 曲线评估 FMO1 对胃癌的诊断效能，结果显示在 GSE19826、GSE54129、GSE65801 数据集中，FMO1
诊断胃癌的 AUC 分别为 0.822 (95% CI: 0.655~0.990)、0.993 (95% CI: 0.983~1.000)、0.849 (95% CI: 
0.747~0.951) (见图 2(g)~(i))。 

根据 FMO1 的 mRNA 表达，将 TCGA 的胃癌样本分为 FMO1 高表达和低表达组。结果提示 FMO1
表达与病理 T 分期、组织学分级、综合病理分期、组织学类型显著相关(见表 1)。单因素 Logistic 回归分

析进一步验证了上述关联(见表 2)。 
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(a) 病理T分期；(b) 病理N分期；(c) 病理M分期；(d) AJCC病理学分期；(e) 组织学分级；(f) 组织学类型；

(g) GSE19826 的 ROC 曲线；(h) GSE54129 的 ROC 曲线；(i) GSE65801 的 ROC 曲线。**：P < 0.01；***：P < 
0.001。 

Figure 2. Relationship between FMO1 expression and clinicopathological features and its diagnostic efficacy for gastric cancer 
图 2. FMO1 基因表达与病理特征的关系及对胃癌的诊断效能 
 
Table 1. Relationship between FMO1 expression and clinicopathological characteristics of gastric cancer patients [n (%)] 
表 1. FMO1 表达与胃癌患者的临床病理特征关系[n (%)] 

特征 FMO1 低表达 FMO1 高表达 P 值 统计量 

例数 187 188   

年龄，例(%)   0.099 2.725 

≤65 73 (19.68%) 91 (24.53%)   

>65 110 (29.65%) 97 (26.15%)   

性别，例(%)   0.543 0.370 

女性 64 (17.07%) 70 (18.67%)   

男性 123 (32.80%) 118 (31.47%)   
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续表 

病理 T 分期，例(%)   0.001 15.817 

T1 17 (4.63%) 2 (0.54%)   

T2 44 (11.99%) 36 (9.81%)   

T3 84 (22.89%) 84 (22.89%)   

T4 41 (11.17%) 59 (16.08%)   

病理 N 分期，例(%)   0.375 3.113 

N0 55 (15.41%) 56 (15.69%)   

N1 48 (13.45%) 49 (13.73%)   

N2 44 (12.32%) 31 (8.68%)   

N3 33 (9.24%) 41 (11.48%)   

病理 M 分期，例(%)   0.847 0.037 

M0 165 (46.48%) 165 (46.48%)   

M1 12 (3.38%) 13 (3.66%)   

组织学分级，例(%)   <0.001 23.852 

G1 & G2 96 (26.23%) 51 (13.93%)   

G3 86 (23.50%) 133 (36.34%)   

AJCC 病理学分期，例(%)   0.010 11.270 

I 期 37 (10.51%) 16 (4.55%)   

II 期 47 (13.35%) 64 (18.18%)   

III 期 72 (20.45%) 78 (22.16%)   

IV 期 20 (5.68%) 18 (5.11%)   

组织学类型，例(%)   0.005 12.990 

弥漫型 24 (14.81%) 39 (24.07%)   

黏液型 8 (4.94%) 11 (6.79%)   

管状型 47 (29.01%) 22 (13.58%)   

印戒细胞型 5 (3.09%) 6 (3.70%)   

幽门螺杆菌感染，例(%)   0.186 1.746 

否 88 (53.99%) 57 (34.97%)   

是 8 (4.91%) 10 (6.13%)   

 
Table 2. Univariate Logistic regression analysis based on TCGA database 
表 2. TCGA 数据单因素 Logistic 回归分析 

特征 总数(N) 比值比(95%置信区间) P 值 

年龄(>65 岁 vs. ≤65 岁) 371 0.707 (0.469~1.068) 0.099 

性别(男性 vs.女性) 375 0.877 (0.575~1.339) 0.543 
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续表 

病理 T 分期(T3 & T4 vs. T1 & T2) 367 1.836 (1.147~2.941) 0.011 

病理 N 分期(N2 & N3 & N1 vs. N0) 357 0.951 (0.607~1.488) 0.825 

病理 M 分期(M1 vs. M0) 355 1.083 (0.480~2.444) 0.847 

病理学分期(III 期& IV 期 vs. I 期& II 期) 352 1.096 (0.721~1.666) 0.669 

组织学分级(G3 vs. G1 & G2) 366 2.911 (1.885~4.496) <0.001 

幽门螺杆菌感染(是 vs. 否) 163 1.930 (0.719~5.181) 0.192 

3.3. FMO1 表达与胃癌患者预后的关联分析 

Kaplan-Meier 生存分析结果显示，FMO1 高表达组患者的总生存期、疾病特异性生存期均显著短于

低表达组，无进展间隔期没有统计学显著差异(见图 3(a)~(c))。ROC 曲线分析评估 FMO1 对肿瘤预后的预

测效能，结果显示：其 1 年、3 年及 5 年预后预测的 AUC 值分别为 0.545、0.648、0.741 (见图 3(d))。Cox
比例风险回归分析显示 M1 分期、年龄 > 65 岁及 FMO1 高表达是独立的不良预后风险因素(见表 3)。 
 

 
(a) 总生存期；(b) 疾病特异性生存期；(c) 无进展间隔期；(d) 时间依赖性 ROC 曲线。 

Figure 3. Association between FMO1 expression and patient prognosis 
图 3. FMO1 基因表达与患者预后的关系 
 
Table 3. Univariate and multivariate Cox regression analysis based on TCGA database 
表 3. TCGA 数据单多因素 Cox 回归分析 

特征 总数(N) 
单因素分析 多因素分析 

风险比(95%置信区间) P 值 风险比(95%置信区间) P 值 

年龄 367     

≤65 163 参考  参考  

>65 204 1.620 (1.154~2.276) 0.005 1.856 (1.278~2.695) 0.001 

性别 370     

女性 133 参考    

男性 237 1.267 (0.891~1.804) 0.188   

病理 T 分期 362     

T1 & T2 96 参考  参考  

T3 & T4 266 1.719 (1.131~2.612) 0.011 1.178 (0.707~1.962) 0.529 
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续表 

病理 N 分期 352     

N0 107 参考  参考  

N1 & N2 & N3 245 1.925 (1.264~2.931) 0.002 1.504 (0.842~2.689) 0.168 

病理 M 分期 352     

M0 327 参考  参考  

M1 25 2.254 (1.295~3.924) 0.004 2.189 (1.183~4.051) 0.013 

组织学分级 361     

G1 & G2 144 参考    

G3 217 1.353 (0.957~1.914) 0.087   

病理学分期 347     

I 期& II 期 160 参考  参考  

III 期& IV 期 187 1.947 (1.358~2.793) <0.001 1.305 (0.755~2.254) 0.341 

幽门螺杆菌感染 162     

否 144 参考    

是 18 0.650 (0.279~1.513) 0.317   

FMO1 表达水平 370     

低表达 184 参考  参考  

高表达 186 1.520 (1.089~2.120) 0.014 1.617 (1.133~2.308) 0.008 

3.4. FMO1 调控肿瘤进展的分子通路分析 

进一步对 FMO1 的共表达基因进行筛选，并对其进行功能注释和通路富集分析。GO 富集分析显示，

FMO1 的共表达基因，在 BP 层面上主要参与细胞外基质的组织与重构，富集 Wnt 信号通路、MAPK 级

联反应等；CC 层面富集于肌原纤维、胶原三聚体、膜筏等；在 MF 层面，相关基因主要参与细胞外基质

结构构成和细胞因子活性等(见图 4(a))。KEGG 通路分析进一步显示，这些共表达基因在钙信号通路、

PI3K-Akt 信号通路、ECM-受体相互作用及细胞黏附分子等通路上存在显著富集，其中钙信号通路的基因

富集比例最高(见图 4(b))。GSEA 分析发现，在基质相关通路中，ECM-受体相互作用通路呈现显著富集；

免疫相关通路中，PD-1 信号通路、CTLA4 通路均显著富集；在经典肿瘤信号通路中，PI3K-Akt、JAK-
STAT、MAPK 通路均具有统计学富集意义(见图 5(a)~(g))。 

3.5. FMO1 的分子网络分析 

进一步探究 FMO1 与免疫检查点、趋化因子和趋化因子受体的关联。结果显示 PDCD1、CD274、
CTLA4、LAG3、TIGIT 等常见免疫检查点分子在 FMO1 高表达组中的 Z-score 均更高，在低表达组中更

低(见图 6(a))；FMO1 与大多数的趋化因子和趋化因子受体的表达呈正相关(见图 6(b)和图 6(c))。 

3.6. FMO1 表达与肿瘤微环境的关联 

ESTIMATE 算法分析结果显示，FMO1 高表达组的肿瘤基质评分、免疫评分及 ESTIMATE 评分均显

著高于低表达组(见图 7(a)~(c))。免疫细胞浸润相关性分析表明，FMO1 与巨噬细胞呈中等强度正相关(见
图 7(d))，与 Treg 细胞呈弱到中等强度正相关(见图 7(f))，与中性粒细胞呈弱度正相关(见图 7(e))。 
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(a) GO; (b) KEGG. 

Figure 4. Gene enrichment analysis of FMO1 
图 4. FMO1 的基因富集分析 

 

 
Figure 5. Results of gene set enrichment analysis 
图 5. GSEA 结果 

 

 
(a) TCGA 与免疫检查点/免疫相关基因，(b) TCGA 与趋化因子受体，(c) TCGA 与趋化因子。 

Figure 6. Heat‑map of correlation between FMO1 and immune‑related genes, chemokines and chemokine receptors 
图 6. FMO1 与免疫检查点/免疫相关基因、趋化因子受体、趋化因子相关性热图 
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(a) 基质评分；(b) 免疫评分；(c) 总评分；(d) 巨噬细胞；(e) 中性粒细胞；(f) Treg 细胞。***：P < 0.001。 

Figure 7. Correlation between FMO1 and tumor immune microenvironment 
图 7. FMO1 与肿瘤免疫微环境 

4. 讨论 

本研究整合 TCGA-GTEx 大样本队列及 5 个独立 GEO 芯片数据集，多方面证实了 FMO1 在胃癌组

织中表达上调，且其表达水平与胃癌病理 T 分期、组织学分级等表型显著相关；生存分析显示，FMO1 高

表达与胃癌患者的不良预后密切相关。功能分析表明 FMO1 可促进肿瘤基质重塑并形成免疫抑制微环境，

同时激活 PI3K-Akt、PD-1/CTLA4 等关键信号通路，因此，FMO1 有作为胃癌潜在的预后标志物和有待

进一步研究的治疗靶点的可能性。 
FMO1 作为黄素单加氧酶家族成员，具备典型的氧化酶酶学活性，参与体内脂质、含硫代谢物的氧

化修饰过程[4]。基于 FMO1 固有的酶学功能，可以提出假说：FMO1 可能通过改变局部脂质或者相关代

谢物的氧化状态，进而参与调控下游 MAPK、PI3K‑Akt 等肿瘤相关信号通路，由此介导胃癌肿瘤微环境

重塑，推动胃癌恶性进展。 
FMO1 的功能在不同肿瘤类型及胃癌进展的不同阶段存在显著差异，其表达水平与临床预后的关联

表现出明显的组织特异性。在胃癌中，已有研究提示 FMO 家族基因高表达与腹膜转移关系密切，可能通

过影响细胞外基质重构及细胞黏附分子表达来参与转移过程[4]。然而在经典乳头状甲状腺癌中，FMO1
高表达却是患者无复发生存的独立有利预测因子，其表达上升与肿瘤恶性程度降低、预后改善相关[11]。
与本研究中 FMO1 高表达提示胃癌患者不良预后的结论截然相反，提示 FMO1 的功能调控受肿瘤组织起

源、微环境特征及信号通路网络的综合影响，其作用机制具有显著的肿瘤特异性。 
本研究的富集分析结果显示，FMO1 共表达基因显著富集于 PI3K-Akt、ECM-受体相互作用、钙信号

通路、趋化因子信号通路及 MAPK 通路，这些通路均是胃癌发生发展的核心调控通路。PI3K-Akt 通路是

胃癌中突变频率最高的信号通路之一，其激活促进肿瘤增殖与抗凋亡[12]-[14]。ECM-受体相互作用通路

的富集，提示 FMO1 可促进胶原蛋白和纤连蛋白等沉积，加剧胃癌组织的基质硬化。钙信号通路的显著

富集提示 FMO1 可能通过钙依赖的方式调控 ECM 重构和免疫细胞活化[15]。趋化因子信号通路的激活，
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是 FMO1 介导免疫抑制细胞浸润的关键分子基础[16]。而 MAPK 通路活化驱动肿瘤侵袭转移[17]。上述

通路的协同激活，构成了 FMO1 调控胃癌进展的复杂分子网络，也解释了其作为促癌基因的多维度作用

机制。 
当前胃癌治疗正朝着精准化与个体化方向发展。以手术切除联合辅助化疗为基础的综合治疗模式仍

然是主要方案，而靶向治疗与免疫治疗的进展为晚期患者提供了新的选择，但它们在临床应用中仍受到

肿瘤异质性及耐药问题的制约[3]。在靶向治疗中，曲妥珠单抗已被确立为 HER2 阳性胃癌的一线标准用

药之一[18] [19]。免疫治疗方面，以 PD-1/PD-L1 抑制剂为代表的免疫检查点抑制剂，在 CheckMate 649、
KEYNOTE-811 等多项临床试验中取得了确切的疗效[20]。本研究证实，FMO1 与 PD-1、CTLA-4 等分子

共表达，且可激活 PD-1/CTLA-4 多条免疫检查点信号，表明 FMO1 可作为胃癌靶向治疗联合免疫治疗的

潜在靶点[21]。本研究仅为生物信息学分析，存在一定局限性，后续还需要基础实验加以验证：利用免疫

组化(IHC)或 Western Blot 检测 FMO1 蛋白在胃癌组织和癌旁组织中的表达，验证 mRNA 水平的发现；

在胃癌细胞系中通过 siRNA 或 shRNA 技术敲低 FMO1 的表达，观察其对细胞增殖、迁移和侵袭能力的

影响，初步验证其促癌功能。未来可通过体内外功能实验验证 FMO1 的促癌作用，并探索 FMO1 抑制剂

与免疫检查点抑制剂的联合治疗策略，为胃癌的精准治疗提供新的理论支撑与临床方案。 
综上，FMO1 基因在胃癌中高表达，与临床病理特征及患者预后相关。FMO1 可能参与涉及“基质

重塑–免疫抑制–信号通路激活”的多维调控网络，参与胃癌恶性进展，凸显了其作为胃癌潜在的预后

标志物和有待进一步研究的治疗靶点的价值。 
本研究为基于 TCGA、GEO、GTEx 公共数据库的生物信息学分析，未使用本机构的临床组织样本。

原始公共数据库的数据采集工作已经完成伦理审查和受试者知情同意，因此本研究不需要本单位额外伦

理审批。 
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