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摘 要:目的 本研究旨在探讨血清素转运蛋白1(SERINC1)在肺癌预后中的作用。方法 从GEO数据库下载了肺癌

的单细胞测序scRNA数据,提取上皮细胞显著表达基因。同时Xena数据库下载TCGA数据,并进行了差异分析。将

以上两者差异显著表达基因取交集,得到了上皮细胞差异基因。使用LASSO、随机森林、GBM、XGBoost等多种机器学

习算法取交集,得到了FAM107A、SERINC1、MDK、GGCT、AVL9和FEZ16个交集基因。由于SERINC1在肺癌中还

未被研究,对SERINC1进行了一系列的临床相关性分析,包括诊断ROC分析、表达分析、富集分析、生存分析、蛋白表

达、蛋白互作分析以及免疫浸润分析。结果 通过单细胞测序和机器学习筛选出了目标基因SERINC1。ROC分析

SERINC1的AUC值高达0.972,显示出很高的诊断效能。K-M 曲线显示,SERINC1表达高的患者的预后明显好于表

达量低的患者,其 HR值为0.71(95%CI:0.63~0.81)和0.48(95%CI:0.39~0.61),这表明基因表达量越高的患者

预后更好。免疫浸润分析揭示,SERINC1与多种免疫细胞相关,且与多种T细胞的标志基因集相关。结论 SERINC1
是肺癌的一个有前景的预后标志物,且与免疫浸润相关。
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PrognosticeffectofSERINC1expressioninlungcancer
anditsrelationshipwithtumorimmuneinfiltration
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  Abstract: Objective ThisstudyaimstoexploretheroleofSERINC1(serotonintransporter1)inthe
prognosisoflungcancer. Methods Single-cellRNAsequencing(scRNA)dataoflungcancerweredownload-
edfromtheGEOdatabaseandgenessignificantlyexpressedinepithelialcellswereextracted.Concurrently,

TCGAdataweredownloadedfromtheXenadatabaseandsubjectedtodifferentialanalysis.Theintersectionof
significantlyexpressedgenesfrombothsourcesidentifieddifferentialgenesinepithelialcells.Intersectionof
multiplemachinelearningalgorithms,includingLasso,RandomForest,GBM,andXGBoost,yieldedsixin-
tersectinggenes:FAM107A,SERINC1,MDK,GGCT,AVL9,andFEZ1.AstheeffectofSERINC1inlung
cancerhasnotbeenstudied,aseriesofclinicalcorrelationanalyseswereconductedonSERINC1,includingdi-
agnosticROCanalysis,expressionanalysis,enrichmentanalysis,survivalanalysis,proteinexpression,pro-
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tein-proteininteractionanalysis,andimmuneinfiltrationanalysis. Results ThetargetgeneSERINC1wasi-
dentifiedthroughsingle-cellsequencingandmachinelearning.TheAUCvalueofROCanalysisforSERINC1
wasashighas0.972,indicatingahighdiagnosticefficacy.TheKaplan-Meiercurveindicatedthatpatientswith
highSERINC1expressionhadsignificantlybetterprognosisthanthosewithlowexpression,withHRvaluesof
0.71(95%CI:0.63~0.81)and0.48(95%CI:0.39~0.61),suggestingthathighergeneexpressionisasso-
ciatedwithbetterprognosis.ImmuneinfiltrationanalysisrevealedthatSERINC1isrelatedtovariousimmune
cellsandisassociatedwithmarkergene-setsofvariousTcells. Conclusion SERINC1isapromisingprog-
nosticmarkerforlungcancerandisrelatedtoimmuneinfiltration.
  Keywords: lungcancer;single-cellsequencing;machinelearning;serotonintransporter1

  肺癌是全球癌症死亡率的主要原因之一[1],其中

非小细胞肺癌占所有肺癌病例的大多数,非小细胞癌

又分为腺癌、鳞癌以及大细胞癌。非小细胞肺癌的诊

断和治疗同样面临巨大挑战,特别是在晚期,5年生存

率仍然很低。肺癌的发展和转移与基因表达的异常调

节有着密切的联系,基因表达的变化能够反映出肿瘤

的生物学特性和功能。因此,识别影响肺癌基因表达

的关键因子对于提高诊断的准确性和治疗效果至关重

要。
上皮细胞作为构成肺部组织的主要细胞类型,包

括气道上皮细胞和肺泡上皮细胞,在肺部的结构和功

能中发挥着核心作用,并且是吸入性致癌物质的主要

靶点[2]。肺癌通常起源于上皮组织,特别是在长期暴

露于吸烟等致癌因素下,上皮细胞可能发生基因突变,
导致肺癌的发生[3]。并且上皮细胞通过上皮-间质转

换(EMT)过程可以获得移动性和侵袭性,这是肺癌发

展和转移的重要过程。EMT过程中,上皮细胞失去

其特有的细胞连接和极性,转变为具有迁移能力的间

质细胞[4]。因此,推测上皮细胞中的一些基因可能与

肺癌的发生和发展相关。在本研究中,利用单细胞测

序技术对细胞类型进行注释,并筛选出在上皮细胞中

显著表达的基因。为了验证这一假设,将上皮细胞显

著表达的基因与TCGA数据库中的差异基因进行交

集分析,识别出上皮细胞显著表达的差异基因。接着,
运用多种机器学习算法对这些基因进行筛选和评估,
最终确定血清素转运蛋白1(SERINC1)为研究的目标

基因。

1 材料与方法

1.1 数据获取 为了获取所需的数据,本课题组从多

个公共数据库和在线数据库中下载了相关的数据集。
首先,从GEO数据库[5]下载了肺癌的单细胞测序数

据 GSE198291。GEO 是 由 美 国 国 立 卫 生 研 究 院

(NIH)管理的公共数据库,专门用于存储基因表达数

据和其他与基因功能相关的实验数据。其次,从Xena
数据库下载了 TCGA 肺癌转录组数据。Xena是由

UCSCXena项目提供的在线数据集成和可视化平台,

它包含了来自TCGA、ICGC和GTEx等项目的大量

基因组数据,以及来自临床试验和疾病预后研究的病

人临床信息。所有数据获取时间均为2024年2月4
日。

1.2 单 细 胞 测 序 分 析  使 用 Seurat软 件 包 对

GSE198291数据进行了质量控制和标准化处理,去除

了低质量的细胞和基因,以及可能的污染物和双重计

数[6]。对标准化后的数据进行了PCA,以降低数据的

维度,并揭示数据中的主要变异模式[7]。根据PCA的

方差解释率和细胞聚类效果,选择了合适的主成分个

数,作为后续分析的输入。使用t-SNE方法对PCA
的结果进行了非线性降维和可视化,以识别数据中的

不同细胞群体[8]。使用FindClusters函数对细胞进行

了基于密度的聚类,根据模块化系数和轮廓系数,选择

了合适的分辨率参数,得到了最优的细 胞 聚 类 结

果[9-11]。随后使用SingleR包进行细胞类型注释,其
中参考数据集为celldex:HumanPrimaryCellAtlas
Data()提供的人类主要细胞图谱数据,通过SingleR
分析,将每个细胞与最相似的参考细胞类型进行匹配,
得到每个细胞的预测标签,使用FindAllMarkers函数

识别在不同细胞类型之间表达差异显著的基因,为了

识别在上皮细胞中显著表达的基因,设置了1个最小

百分比阈值(min.pct),要求1个基因在至少25%的

上皮细胞中被检测到表达,并且设置对数倍数变化阈

值(logfc.threshold)为1,只考虑在上皮细胞中相对于

其他细胞类型至少有2倍表达量变化的基因。然后,
从差异表达分析的结果中,提取与上皮细胞相关的显

著差异表达基因。使用 Monocle软件包对上皮细胞

进行了细胞轨迹分析,以揭示细胞状态的动态变化和

发育过程[12-13]。使用了基于反向图的伪时序重构方

法,根据细胞的表达谱,构建了细胞的分支轨迹,并使

用了基于差异表达的分支点检测方法,确定了细胞的

分支点和分支方向。

1.3 TCGA转录组数据差异分析 使用 DESeq2包

进行差异分析。使用medianratio方法对数据进行了

标准化[14],使用maximumlikelihood方法对数据进行
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了离散度估计,使用 Waldtest方法对数据进行了差

异检验。设定|log2FC|>1和P <0.05作为差异表

达基因的筛选阈值。

1.4 上皮细胞基因与差异基因取交集并提取其表达

矩阵 差异基因与上皮细胞显著基因取交集,得到上

皮细胞差异基因,提取其在TCGA样本中的Bulk转

录组数据。

1.5 4种机器学习方法筛选特征基因 使用了4种

机器学习算法来筛选出对疾病预测最具影响力的基

因。其中,LASSO(LeastAbsoluteShrinkageandSe-
lectionOperator,LASSO)回归是一种基于线性回归

的变量选择方法[15],随机森林算法(RandomForest
Algorithm,RFA)是一种基于多个决策树的集成学习

方法[16],GBM (GradientBoostingMachine,GBM)是
一种基于梯度提升的迭代决策树算法[17],XGBoost
(eXtremeGradientBoosting,XGB)是一种针对GBM
进行优化的分布式梯度提升库[18]。利用LASSO、随
机森林、GBM、XGBoost这4种机器学习算法分别从

上皮细胞差异基因中筛选特征基因。4种机器学习方

法具体筛选过程如下,LASSO:通过glmnet函数构建

了正则化路径,并使用cv.glmnet函数进行了10折交

叉验证,以确定最佳的正则化参数lambda,随后选择

了在交叉验证中偏差最小的lambda值作为最优值,
并从中提取了具有非零系数的特征基因。随机森林:
首先训练了一个包含1000棵决策树的随机森林模

型。然后,通过模型的误差率来确定最优的树的数量。
接下来,计算了每个基因的 MeanDecreaseGini重要性

评分,该评分反映了基因在随机森林模型中的贡献度。
最后,选择了重要性评分>2的基因作为疾病特征基

因。GBM:首先设置了随机种子以确保结果的可重复

性。接着,使用5折交叉验证来控制模型拟合过程。
通过GBM模型,计算了每个基因的重要性,并选择了

重要性不为零的基因作为特征基因。XGBoost:首先

设置了随机种子以确保结果的可重复性。接着,使用

重复的10折交叉验证来控制模型拟合过程。通过

XGBoost模型,计算了每个基因的重要性,并选择了

重要性不为零的基因作为特征基因。随后分析这4种

机器学习筛选的基因集之间的特有和共有的部分,并
且用ggplot2包和 VennDiagram 包对结果进行可视

化并绘制韦恩图,以获得最终的候选基因。

1.6 受 试 者 工 作 特 征 曲 线(ROC)曲 线 判 断  
SERINC1对肺癌的诊断价值使用了pROC[1.18.0]
包[19],对598个TCGA样本(其中正常样本59个、肿
瘤样本539个)进行了ROC分析,并用ggplot2包[20]

绘制了ROC曲线。

1.7 表达量分析 使用ggplot2包分析SERINC1基

因在 TheCancerGenomeAtlas(TCGA)数据库中

598个样本(其中正常样本59个、肿瘤样本539个)的
表达情况。利用 TIMER2.0数据库[21]进一步探索

SERINC1在泛癌中的表达情况。

1.8 单基因差异分析 为了探索与SERINC1表达

水平有显著相关性的基因,对SERINC1基因进行了

单基因差异分析。首先计算基因SERINC1在所有样

本中的表达水平的中位数,并根据SERINC1表达水

平高于或低于中位数将样本分为两组(high和low),
使用DESeqDataSetFrom Matrix函数创建DESeq2
分析所需的数据集对象,运行DESeq2函数进行差异

表达分析,最后提取对数2倍变化(log2FoldChange)
绝对值>1且P<0.05的基因,这些基因在统计上与

SERINC1表达水平的高低显著相关。

1.9 富集分析 对与SERINC1表达相关的基因进

行了富集分析[22],以检测这些基因是否在特定的生物

过程或通路中有过多或过少的表达。富集分析是一种

统计 方 法,可 以 评 估 一 个 基 因 集 合(本 研 究 中 为

SERINC1相关基因)与某些功能注释的关联性。将上

一步单基因差异分析筛选的基因纳入富集分析,首先

利用org.Hs.eg.db包进行ID转换,然后用cluster-
Profiler包进行富集分析。

1.10 生存分析 为了探索SERINC1基因表达水平

对肿瘤患者生存的影响,使用了Kaplan-MeierPlotter
这一在线数据库[23],输入SERINC1的基因符号,并根

据不同的癌症类型和生存指标进行了分析。

1.11 PPI蛋白互作网络分析 GeneMANIA数据库

(http://genemania.org)能够预测基因功能。利用

GeneMANIA数据库丰富的基因组学和蛋白质组学数

据构 建 了 与 SERINC1 相 互 作 用 的 基 因 网 络。

STRING数据库[24](https://string-db.org/)是分析

蛋白质相互作用的数据库。利用该数据库构建了

SERINC1的蛋白质-蛋白质相互作用(PPI)网络。

1.12 CIBERSRT分析 对样本进行CIBERSORT
分析[25],并且计算基因表达与这些免疫细胞丰度之间

的相关性。

1.13 蛋白表达水平 利用 HPA数据库[26],分析了

SERINC1基因在肺癌样本和正常样本中的蛋白质表

达水平。HPA数据库是一个公开的资源,收集了大量

的人类蛋白质表达数据,基于免疫组化、免疫荧光和

RNA测序等技术。

2 结果

2.1 单细胞测序分析 在单细胞测序分析中,对细胞

进行了类群注释,成功地标注出了6类细胞,包括巨噬

细胞(macrophages)、星形胶质细胞(astrocytes)、上皮

细胞(epithelialcells)、血小板(platelets)、组织干细胞
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(tissuestemcells),以及内皮细胞(endothelialcells)
(见图1A、图1B)。通过单细胞拟时序分析,发现星形

胶质细胞是最早出现的细胞类型,而上皮细胞则是最

后出现的(见图1C、图1D)。上皮细胞在肺部的结构

和功能中起着关键作用,也是吸入性致癌物质的主要

靶点[27-28]。因此,本课题组选择了在上皮细胞中显著

表达的206个基因进行进一步的研究。

注:A.细胞分群;B.细胞分群后注释;C、D.拟时序分析结果。

图1 单细胞测序分析

2.2 TCGA差异分析 使用了|log2FC|>1和P <
0.05作为差异表达基因的筛选阈值,从而得到了5395
个DEGs,见图2。

2.3 机器学习筛选特征基因 使用了4种机器学习

算法来筛选出与疾病预测相关的特征基因。其中,

LASSO回归选出了21个基因(见图3A),随机森林选

出了13个基因(见图3B、图3C),GBM选出了44个基

因(见 图3D),XGBOOST 选 出 了21个 基 因(见 图

3E),其中,GBM 和XGBoost的基因筛选标准均为重

要性>0。将这4种算法得到的特征基因进行交集分

析,最 终 确 定 了6个 候 选 基 因(见 图3F),分 别 为

FAM107A、SERINC1、MDK、GGCT、AVL9和FEZ1。

图2 差异分析火山图
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注:A.LASSO回归;B、C.随机森林;D.GBM;E.XGBoost;F.交集韦恩图。

图3 核心基因的筛选

2.4 诊断ROC曲线分析 为了探索SERINC1在肺

癌诊断中的潜力,对其进行了 ROC曲线分析。ROC
曲线的 AUC反映了模型的预测能力,AUC越接近

1.0,预测能力越强。结果显示,AUC高达0.972,说
明SERINC1具有极高的诊断价值。这一发现突显了

SERINC1在肺癌诊断中的重要作用,并为其在临床上

的应用奠定了坚实的基础,见图4。

2.5 SERINC1 表 达 量 分 析  TIMER2 数 据 库

SERINC1泛癌表达分析显示,SERINC1在含肺癌的

18种癌症中具有差异表达(见图5A)。在598个TC-
GA样本中的表达量分析显示SERINC1在正常组织

表达较肿瘤组织更高(P<0.01),见图5B、图5C。
图4 SERINC1的ROC诊断曲线
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注:A.SERINC1在泛癌中的表达;B.SERINC1非配对样本表达量分析;C.SERINC1配对样本表达量分析。
图5 SERINC1表达量分析

2.6 对TCGA样本作单基因差异分析并进行富集分

析 首先利用DESeq2包对肺癌样本和正常肺组织样

本的TCGA基因表达矩阵数据进行了差异分析,筛选

出了与SERINC1基因相关性较高的基因,并根据它们

的表达水平将样本分为高表达组和低表达组。然后,
对这两组样本的基因表达进行了统计检验,找出了显

著差异表达的基因。随后将与SERINC1显著相关的

基因纳入富集分析,富集分析的结果显示它们主要涉

及3个方面的功能:离子通道、细胞外基质(ECM)和
补体凝血系统。离子通道在细胞信号传导和细胞周期

调控中起着关键作用。它们的异常活动可能导致肺癌

细胞的增殖、迁移和侵袭。ECM 是由细胞分泌到细胞

外间质中的大分子物质构成的复杂网架动态结构。它

不仅提供动态组织完整性,而且作为信号分子参与并

驱动许多生物反应。ECM 的失调可能是肺癌等慢性

疾病的直接或间接原因。ECM 还包含各种分泌蛋白,
包括细胞因子、趋化因子和生长因子,这些分泌蛋白潜

在参与免疫细胞调节。补体系统是一种体液免疫系

统,通过一系列复杂的反应,可以引起溶菌作用、吞噬

作用、趋化作用和天然免疫的杀菌作用等。凝血系统

则是防止血管破损出血的重要过程。有研究表明,补
体和凝血级联反应在肿瘤微环境中可能通过激活凝血

级联反应来促进肿瘤细胞侵袭和转移,同时也可以通

过激活补体系统来抑制免疫细胞的杀伤作用,见图6。

图6 富集分析
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2.7 生存分析 使用了在线工具Kaplan-MeierPlot-
ter来分析SERINC1在肺癌中的生存曲线。选取了所

有的肺癌样本,共计2852个,其中GSE102287(n=
66)、GSE14814(n =90)、GSE157011(n =235)、

GSE19188(n=156)、GSE29013(n=55)、GSE30219
(n=307)、GSE31210(n =246)、GSE3141(n =
111)、GSE31908(n =40)、GSE37745(n =196)、

GSE43580(n=150)、GSE4573(n=130)、GSE50081
(n=181)、GSE68465(n =462)、GSE77803(n =
156)、GSE8894(n=138)、TCGA(n=133)。分别绘

制了总生存期(OS)和无进展生存期(FP)的 Kaplan-
Meier曲 线,在 勾 选 OS选 项 时,样 本 数 量 显 示 为

2166,勾选FP时,样本数量显示为1252。绘制结果显

示,SERINC1表达高的患者的预后明显优于表达量低

的患者。单因素COX回归分析结果显示SERINC1
的风险比(HR)值为0.71(95%CI:0.63~0.81)和
0.48(95%CI:0.39~0.61),这表明SERINC1是一

个保护因素,即SERINC1的表达量越高,患者的预后

越好。

注:A.OS生存曲线;B.FP生存曲线。

图7 K-M曲线

2.8 PPI蛋白互作分析 GeneMania数据库用于构

建与SERINC1相互作用的基因-基因网络。结果显

示,SERINC3、SERINC5和 ABTB1等20个基因与

SERINC1的相关性较大(见图8A)。使用STRING
数据库获得了与智人SERINC1相互作用的蛋白质-
蛋白质相互作用网络,与SERINC1相互作用的基因包

括SLC1A5、AP4E1和CNOT6L等(见图8B)。后续

研究可以根据它们与SERINC1相互作用的具体机制

进行进一步的研究。

2.9 免疫浸润分析 利用CIBERSORT对肺癌样本

中的免疫细胞进行了分析(见图9A)。发现SERINC1
与多种免疫细胞的比例有显著的相关性(P<0.05),
如单核细胞、M2型巨噬细胞、静息和活化的肥大细胞、
静息和朴素的CD4T细胞、活化的树突状细胞、中性

粒细胞、滤泡辅助T细胞、调节T细胞、浆细胞和朴素

B细胞等(见图9B)。还绘制了SERINC1及其相关的

5 个 基 因 (VAPA、CNOT6L、RUSC1、RUSC2 和

PJA2)与免疫细胞的相关性热图(见图9C),结果显示

这些基因与免疫细胞的比例也有显著的相关性。这些

发现表明SERINC1及其相关基因在免疫反应中起着

重要的作用,这对于理解肺癌的免疫微环境有重要的

意义。

2.10 SERINC1与多种T细胞标志基因的关系 使

用了GEPIA2这一在线数据库,分析了SERINC1与

多个T细胞免疫基因集的表达相关性。输入基因名

称SERINC1后,在SuggestedSignatures选择相应的

T细胞,绘制SERINC1和GEPIA2显示的T细胞标

志基因相关图。由此发现SERINC1与多个T细胞的

标志基因有显著的相关性。这些发现表明SERINC1
在肺癌免疫反应中可能扮演重要的角色,见表1。

—294—

2024年             右江民族医学院学报              第4期



注:A.SERINC1基因-基因相互作用网络;B.SERINC1蛋白-蛋白互作网络。

图8 蛋白互作分析

注:A.CIBERSORT分析;B.SERINC1与免疫细胞相关性;C.SERINC1及其相关的5个基因与免疫细胞的相关性。

图9 免疫浸润分析

2.11 SERINC1表达与免疫细胞的相关性 在与

SERINC1表达相关的12种免疫细胞中,有6种免疫

细胞呈正相关,分别是中性粒细胞、激活态树突状细

胞、静息态记忆CD4T细胞、静息态肥大细胞、M2型

巨噬细胞、单核细胞,有6种免疫细胞呈负相关,分别

是滤泡辅助T细胞、调节T细胞(Tregs)、浆细胞、初
级CD4T细胞、激活态肥大细胞、初级B细胞,见图

10。
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表1 SERINC1与多种T细胞标志基因的相关性

CELL Makers P R

NaïveTcell CCR7、LEF1、TCF7、SELL <0.001 0.21
EffectorTcell CX3CR1、FGFBP2、FGGR3A <0.001 0.6
Effectormemory PDCD1、DUSP4、GZMK、GZMA、IFNG 0.170 -0.048
Centralmemory CCR7、SELL、IL7R <0.001 0.460
Residentmemory CD69、ITGAE、CXCR6、MYADM <0.001 0.550
ExhaustedTcell HAVCR2、TIGIT、LAG3、PDCD1、CXCL13、LAYN 0.014 -0.085
RestingtregTcell FOXP3、IL2RA <0.001 -0.210
EffectortregTcell FOXP3、CTLA4、CCR8、TNFRSF9 <0.001 -0.210
Th1-like CXCL13、HAVCR2、IFNG、CXCR3、BHLHE40、CD4 0.610 -0.018

图10 SERINC1与免疫细胞的相关性

2.12 SERINC1在正常组织和肿瘤组织中的蛋白表

达水平 通过 HPA数据库对SERINC1蛋白的表达

水平进 行 了 分 析。如 图 11 所 示,正 常 样 本 中 的

SERINC1蛋白表达水平明显高于肿瘤样本的表达水

平。这一结果是通过比较样本染色的深浅得出的,这

进一步证实了SERINC1在正常细胞中的重要作用,而

在肿瘤细胞中,其表达水平可能会降低。

注:A.SERINC1在正常组织中的蛋白表达水平;

B.SERINC1在肺癌样本中的蛋白表达水平。
图11 SERINC1蛋白表达水平
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3 讨论

有研究发现[29-31],丝氨酸整合因子(SERINC)是
一种膜蛋白,其家族共有5个成员,其中SERINC5和

SERINC3是目前最新发现的抗艾滋病病毒的天然免

疫分子,可阻断病毒感染新的细胞,从而降低病毒的感

染力。已有研究表明[32],SERINC1是一种参与磷脂

和鞘磷 脂 合 成 的 蛋 白,能 够 促 进 丝 氨 酸 的 嵌 入。

SERINC1在肝癌细胞中高表达,可以通过阻止p21的

转录激活调节细胞周期[33]。然而,其在肺癌中的作用

还尚未明确。本研究的目的是探讨SERINC1在肺癌

中的表达和功能,以及其与肺癌的免疫和预后的关系。
本研究发现SERINC1在肺癌组织中的表达水平

显著下调,与正常组织相比,这种差异具有统计学意

义。通过 Kaplan-Meier曲线和单因素 COX回归分

析,进一步发现SERINC1的表达水平与患者的预后有

关,且表达水平越高,患者的生存期越长。为了深入理

解SERINC1的功能和作用机制,对SERINC1进行了

功能富集分析,发现其主要涉及含胶原的细胞外基质、
补体和凝血级联反应等生物过程。还利用STRING
数据库构建了SERINC1的蛋白互作网络,发现其与多

种 肿 瘤 相 关 蛋 白 有 显 著 的 相 互 作 用 关 系,如

CNOT6L、VAPA等,如VAPA和CNOT6L的表达量

下降则显著加速了肿瘤细胞的增殖[34]。此外,还研究

了SERINC1 与 肺 癌 中 的 免 疫 细 胞 的 关 系。利 用

CIBERSORT分析了SERINC1与22种免疫细胞浸润

量的相关性,发现SERINC1与12种免疫细胞有显著

的相关性。这表明SERINC1可能是一种免疫刺激因

子,能够促进肿瘤微环境中的抗肿瘤免疫反应[35]。还

利用GEPIA数据库分析了SERINC1与多个T细胞

标志基因的相关性,发现SERINC1与多个T细胞标

志基因存在显著相关性[35]。这些结果进一步证实了

SERINC1在肺癌免疫反应中的重要作用。最后,利用

HPA数据库查看了SERINC1在正常和肿瘤样本中的

蛋白表达水平,发现SERINC1在正常样本中的蛋白表

达水平明显高于肿瘤样本。
综上所述,本研究表明,SERINC1可能是一种具

有潜力的肺癌预后标志物,且通过影响免疫微环境从

而影响患者的预后。这些发现提供了新的视角来理解

肺癌的发生、发展和预后,也为未来的肺癌治疗提供了

新的靶点。
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