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摘　 要　 目的:探讨替雷利珠单抗联合 PC 方案(培美曲塞+顺铂)治疗晚期肺癌患者的效果。 方法:选取 2021 年 2 月至 2022 年
2 月该院收治的晚期肺癌患者 82 例,采用计算机随机数字生成法分为观察组(n= 41)、对照组(n= 41)。 对照组患者采用 PC 方案
治疗,观察组患者在对照组的基础上联合应用替雷利珠单抗。 比较两组患者的疾病缓解率及不良反应发生情况;比较两组患者治
疗前、治疗 2 个周期和 4 个周期后血清癌胚抗原(CEA)、糖类抗原 125(CA125)和细胞角蛋白 19 片段(CYFRA21-1)水平,T 淋巴
细胞水平,血清磷脂酰肌醇 3 激酶(PI3K)、蛋白激酶 B(Akt)水平。 结果:观察组患者的疾病缓解率为 56. 10%(23 / 41),高于对照
组的 34. 15%(14 / 41),差异有统计学意义(P<0. 05)。 治疗 2 个周期、4 个周期后,两组患者血清 CEA、CA125、CYFRA21-1、PI3K
和 Akt 水平低于治疗前,且治疗 4 个周期后两组患者上述指标水平低于治疗 2 个周期后,观察组患者上述指标水平低于对照组,
差异均有统计学意义(P<0. 05)。 治疗 2 个周期、4 个周期后,观察组患者 CD3+、CD4+和 CD4+ / CD8+水平高于治疗前,且高于对照
组,差异均有统计学意义(P<0. 05)。 两组患者不良反应发生率比较,差异无统计学意义(P>0. 05)。 结论:替雷利珠单抗联合 PC
方案治疗晚期肺癌的疗效确切,可降低肿瘤标志物水平,抑制 PI3K / Akt 信号通路,增强免疫功能,安全可靠。
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ABSTRACT 　 OBJECTIVE:
 

To
 

probe
 

into
 

the
 

effects
 

of
 

tislelizumab
 

combined
 

with
 

PC
 

regimen ( pemetrexed
 

+
 

cisplatin)in
 

the
 

treatment
 

of
 

advanced
 

lung
 

cancer.
 

METHODS:
 

Totally
 

82
 

patients
 

with
 

advanced
 

lung
 

cancer
 

in
 

the
 

hospital
 

from
 

Feb.
 

2021
 

to
 

Feb.
 

2022
 

were
 

extracted
 

to
 

be
 

divided
 

into
 

the
 

observation
 

group
 

(n= 41)
 

and
 

the
 

control
 

group
 

(n= 41)
 

via
 

the
 

random
 

number
 

table
 

method.
 

The
 

control
 

group
 

was
 

treated
 

with
 

PC
 

regimen,
 

while
 

the
 

observation
 

group
 

received
 

tislelizumab
 

on
 

the
 

basis
 

of
 

the
 

control
 

group.
 

The
 

disease
 

remission
 

rate
 

and
 

adverse
 

reactions
 

were
 

compared
 

between
 

two
 

groups. Before
 

treatment,
 

after
 

2
 

cycles
 

of
 

treatment
 

and
 

after
 

4
 

cycles
 

of
 

treatment,
 

the
 

levels
 

of
 

serum
 

carcinoembryonic
 

antigen
 

(CEA),
 

carbohydrate
 

antigen
 

125
 

(CA125)
 

and
 

cytokeratin
 

19
 

fragment
 

(CYFRA21-1),
 

T
 

lymphocytes,
 

serum
 

phosphatidylinositol-3
 

kinase
 

(PI3K)
 

and
 

protein
 

kinase
 

B
 

(Akt)
 

were
 

compared
 

between
 

two
 

groups. RESULTS:
 

The
 

disease
 

remission
 

rate
 

of
 

56. 10%
 

( 23 / 41)
 

in
 

the
 

observation
 

group
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

34. 15%
 

( 14 / 41)
 

in
 

the
 

control
 

group,
 

with
 

statistically
 

significant
 

difference
 

(P <
0. 05).

 

After
 

2
 

cycles
 

of
 

treatment
 

and
 

after
 

4
 

cycles
 

of
 

treatment,
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

CEA,
 

CA125,
 

CYFRA21-1,
 

PI3K
 

and
 

Akt
 

in
 

two
 

groups
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

before
 

treatment,
 

and
 

after
 

4
 

cycles
 

of
 

treatment
 

were
 

lower
 

than
 

after
 

2
 

cycles
 

of
 

treatment,
 

and
 

the
 

observation
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

the
 

control
 

group,
 

with
 

statistically
 

significant
 

differences
 

(P<0. 05).
 

After
 

2
 

cycles
 

of
 

treatment
 

and
 

after
 

4
 

cycles
 

of
 

treatment,
 

the
 

levels
 

of
 

CD3+ ,
 

CD4+ ,
 

CD4+ /
CD8+

 

in
 

the
 

observation
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

before
 

treatment
 

and
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group,
 

with
 

statistically
 

significant
 

differences
 

(P<0. 05).
 

There
 

was
 

no
 

significant
 

difference
 

in
 

the
 

incidence
 

of
 

adverse
 

reactions
 

between
 

two
 

groups
 

(P > 0. 05).
 

CONCLUSIONS:
 

The
 

efficacy
 

of
 

tislelizumab
 

combined
 

with
 

PC
 

regimen
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

advanced
 

lung
 

cancer
 

is
 

significant,
 

which
 

can
 

reduce
 

the
 

level
 

of
 

tumor
 

markers,
 

inhibit
 

the
 

PI3K / Akt
 

signaling
 

pathway
 

and
 

enhance
 

immune
 

function
 

with
 

higher
 

safety.
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　 　 肺癌是威胁生命健康的恶性肿瘤,晚期肺癌患者已错失

最佳手术时机,临床多通过化疗干预。 PC 方案(培美曲塞+顺

铂)是治疗晚期非鳞非小细胞肺癌的一线方案,对延长患者生

存期有一定价值,但对晚期肺癌患者的总体效果仍难以满足
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临床需求。 近年来,免疫治疗在肺癌治疗中取得了重要突破,
关于化疗方案联合免疫治疗的相关研究逐渐增多。 肿瘤细胞

可表达程序性细胞死亡蛋白-1( PD-1)而实现免疫抑制,并形

成免疫逃逸,通过抑制 PD-1 与其配体(PD-L1)结合,有助于消

灭肿瘤细胞[1] 。 以该机制为靶点,PD-1 / PD-L1 抑制剂的出现

为晚期肺癌治疗带来了新的曙光。 目前,临床常用的 PD-1 /
PD-L1 抑制剂包括卡瑞丽珠单抗、阿替丽珠单抗和帕博丽珠

单抗等,但卡瑞丽珠单抗的不良反应较明显,阿替丽珠单抗、
帕博丽珠单抗价格高昂,存在一定局限性。 替雷利珠单抗在

食管癌、肝细胞癌中的治疗效果已得到认可,但目前替雷利珠

单抗治疗晚期肺癌的相关学术报道较少。 本研究选取我院晚

期肺癌患者,分析在 PC 方案治疗基础上联合替雷利珠单抗的

应用价值,报告如下。
1　 资料与方法
1. 1　 资料来源

本研究经我院伦理委员会审批通过(批号:Z20-121)。 选

　 　 　 　

取 2021 年 2 月至 2022 年 2 月我院收治的晚期肺癌患者

82 例。 纳入标准:符合非小细胞肺癌临床诊断标准[2] ;影像学

检查显示纵隔团块状阴影,且纵隔镜检查阳性;TNM 分期为

Ⅲc—Ⅳ期;一般健康状态评分≤2 分,可耐受化疗;表皮生长

因子受体未突变;预估生存期>3 个月。 排除标准:中性粒细胞

计数<1. 5×109 / L 者;肝肾功能异常,实验室指标>2 倍正常值

上限者;合并感染、发热和出血倾向者;对本研究药物过敏者;
合并结核性病变者;合并凝血功能障碍者;未能接受随访观察

者;入组前经放疗、化疗或靶向药物治疗者;有免疫系统病史

或正在服用免疫抑制剂者。 采用计算机随机数字生成法,将
患者分为观察组(n= 41)、对照组(n = 41)。 两组患者一般资

料具有可比性,见表 1。
1. 2　 方法

 

对照组患者采用 PC 方案治疗:注射用培美曲塞二钠[规

格:500
 

mg(按 C20 H21 N5 O6 计)]500
 

mg / m2 +0. 9%氯化钠注射

液 100
 

mL,静脉滴注 10 ~ 30
 

min,第 1 日;顺铂注射液(规格:
　 　 　 　 　表 1　 两组患者一般资料比较

Tab
 

1　 Comparison
 

of
 

general
 

data
 

between
 

two
 

groups

组别
性别 / 例(%)

男性 女性
年龄 / ( 􀭰x±s,岁) 体重 / ( 􀭰x±s,kg) TNM 分期 / 例(%)

Ⅲc 期 Ⅳ期
吸烟史 / 例(%)

观察组(n= 41) 27 (65. 85) 14 (34. 15) 55. 12 ±6. 08 57. 83 ±9. 16 30 (73. 17) 11 (26. 83) 18 (43. 90)
对照组(n= 41) 29 (70. 73) 12 (29. 27) 53. 64 ±6. 29 59. 62 ±8. 79 32 (78. 05) 9 (21. 95) 16 (39. 02)
t / χ2 0. 225 1. 083 0. 903 0. 265 0. 201
P 0. 635 0. 282 0. 369 0. 607 0. 654

6
 

mL ∶ 30
 

mg)75
 

mg / m2 +0. 9%氯化钠注射液 500
 

mL,分 3
 

d 静

脉滴注,第 1—3 日,以 21
 

d 为 1 个治疗周期。 观察组患者在

对照组基础上联合应用替雷利珠单抗注射液[规格:100
 

mg
(10

 

mL)],1 次 200
 

mg,静脉滴注,第 1 日,以 21
 

d 为 1 个治疗

周期。 两组患者均治疗 4 个周期。
1. 3　 观察指标

于治疗前、治疗 2 个周期和 4 个周期后抽取两组患者空腹

静脉血 3
 

mL,离心后取上层清液低温冷藏。 (1)肿瘤标志物:
采用电化学发光法,检测血清癌胚抗原( CEA)、糖类抗原 125
(CA125)和细胞角蛋白 19 片段( CYFRA21-1)水平,试剂盒购

自南京金斯瑞生物科技有限公司。 (2) 免疫功能指标:采用

FACSVia 型流式细胞仪(上海三崴医疗设备有限公司)检测 T
淋巴细胞 CD3+ 、CD4+ 和 CD8+ 水平,计算 CD4+ / CD8+ 。 (3)血

清 PI3K、Akt 水平:采用免疫荧光法,检测血清磷脂酰肌醇 3 激

酶(PI3K)、蛋白激酶 B( PKB / Akt)水平,试剂盒购自上海原鑫

生物科技有限公司。 (4)不良反应:比较两组患者不良反应发

生情况,包括丙氨酸转氨酶升高、贫血、白细胞计数( WBC)降

低、疲乏、皮疹、甲状腺功能异常和心脏毒性。
1. 4　 疗效评定标准

参考实体瘤诊断疗效标准[3] 进行评估,完全缓解(CR):病
灶完全消失,持续时间≥4 周;部分缓解( PR):病灶最大径之

和缩小≥30%但病灶未完全消失,持续时间≥4 周;疾病稳定

(SD):病灶最大径之和缩小< 30%或增加< 20%,持续时间≥
4 周;疾病进展(PD):病灶最大径之和增加≥20%,持续时间≥
4 周。 CR、PR 纳入疾病缓解率。
1. 5　 统计学方法

  

通过 SPSS
 

22. 0 统计软件处理数据,符合正态分布的计量资

料(肿瘤标志物指标、免疫功能指标、血清 PI3K 和 Akt 水平)以

􀭰x±s 表示,组内比较采用配对 t 检验,两组间比较采用独立样本 t
检验;计数资料(疾病缓解率、不良反应发生率)以率(%)表示,
采用 χ2 检验,检验标准 α= 0. 05,P<0. 05 为差异有统计学意义。
2　 结果
2. 1　 疾病缓解率

观察组患者的疾病缓解率为 56. 10%, 高于对照组的

34. 15%,差异有统计学意义(χ2 = 3. 989,P= 0. 046),见表 2。
表 2　 两组患者疾病缓解情况比较[例(%)]

Tab
 

2　 Comparison
 

of
 

disease
 

remission
 

rates
 

between
 

two
 

groups
 

[cases
 

(%)]
组别 CR PR SD PD 疾病缓解
观察组(n= 41) 2 (4. 88) 21 (51. 22) 16 (39. 02) 2 (4. 88) 23 (56. 10)
对照组(n= 41) 1 (2. 44) 13 (31. 71) 21 (51. 22) 6 (14. 63) 14 (34. 15)

2. 2　 肿瘤标志物及免疫功能指标水平

组内比较:治疗 2 个周期、 4 个周期后,两组患者血清

CEA、CA125 和 CYFRA21-1 水平低于治疗前,且治疗 4 个周期

后两组患者上述指标水平低于治疗 2 个周期后,差异均有统计

学意义(P< 0. 05);治疗 2 个周期、4 个周期后,观察组患者

CD3+ 、CD4+ 和 CD4+ / CD8+ 水平高于治疗前,差异均有统计学

意义(P< 0. 05),观察组患者治疗 4 个周期后 CD3+ 、CD4+ 和

CD4+ / CD8+水平与治疗 2 个周期后的差异均无统计学意义

(P>0. 05),见表 3。 组间比较:治疗 2 个周期、4 个周期后,观
察组患者血清 CEA、CA125 和 CYFRA21-1 水平低于对照组,
CD3+ 、CD4+ 和 CD4+ / CD8+ 水平高于对照组,差异均有统计学

意义(P<0. 05),见表 3。
2. 3　 血清 PI3K、Akt 水平

组内比较:治疗 2 个周期、 4 个周期后,两组患者血清

PI3K、Akt 水平低于治疗前,且治疗 4 个周期后两组患者上述

指标水平低于治疗 2 个周期后,差异均有统计学意义 (P <
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0. 05),见表 4。 组间比较:治疗 2 个周期、4 个周期后,观察组

患者血清 PI3K、Akt 水平低于对照组,差异均有统计学意义

(P<0. 05),见表 4。
2. 4　 不良反应

两组患者均未见心脏毒性、肺毒性、甲状腺功能异常、肝肾

　 　 　 　

功能损伤和贫血等表现,不良反应以 1—2 级为主,治疗期间未

出现不可耐受的患者。 两组患者不良反应发生率比较,差异无

统计学意义(P>0. 05),见表 5。
3　 讨论

PC 方案治疗晚期肺癌的效果已经过多项临床研究结果证

　 　 　表 3　 两组患者治疗前后肿瘤标志物及免疫功能指标水平比较(􀭵x±s)
Tab

 

3　 Comparison
 

of
 

tumor
 

markers
 

and
 

immune
 

function
 

between
 

two
 

groups
 

before
 

and
 

after
 

treatment(􀭵x±s)
组别 时间 CEA / (ng / mL) CA125 / (U / mL) CYFRA21-1 / (ng / mL) CD3+ / % CD4+ / % CD4+ / CD8+

观察组(n= 41) 治疗前 6. 35 ±1. 14 64. 87 ±7. 94 5. 62 ±1. 06 56. 24 ±6. 48 28. 67 ±3. 94 1. 25 ±0. 34
对照组(n= 41) 治疗前 6. 12 ±1. 06 62. 18 ±8. 25 5. 38 ±0. 97 57. 91 ±6. 21 29. 42 ±4. 06 1. 30 ±0. 37

t 0. 946 1. 504 1. 070 1. 191 0. 849 0. 637
P 0. 347 0. 136 0. 288 0. 237 0. 399 0. 526

观察组(n= 41) 治疗 2 个周期后 4. 69 ±0. 84a 48. 69 ±7. 44a 3. 36 ±0. 78a 62. 19 ±7. 05a 33. 08 ±4. 34a 1. 54 ±0. 41a

对照组(n= 41) 治疗 2 个周期后 5. 37 ±1. 02a 54. 78 ±7. 92a 4. 09 ±0. 85a 58. 12 ±6. 48 30. 11 ±4. 11 1. 33 ±0. 34
t 3. 295 3. 589 4. 052 2. 722 3. 182 2. 525
P 0. 002 0. 001 0. 000 0. 008 0. 002 0. 014

观察组(n= 41) 治疗 4 个周期后 4. 09 ±0. 88ab 43. 62 ±7. 46ab 2. 85 ±0. 67ab 64. 21 ±7. 51a 34. 29 ±4. 68a 1. 71 ±0. 45a

对照组(n= 41) 治疗 4 个周期后 4. 63 ±0. 92ab 50. 13 ±8. 19ab 3. 34 ±0. 72ab 58. 46 ±7. 05 30. 97 ±4. 21 1. 35 ±0. 38
t 2. 716 3. 763 3. 190 3. 574 3. 377 3. 914
P 0. 008 0. 000 0. 002 0. 001 0. 001 0. 000

　 　 注:与同组治疗前比较,aP<0. 05;与同组治疗 2 周期后比较,bP<0. 05
Note:vs.

 

the
 

same
 

group
 

before
 

treatment,
 aP<0. 05;

 

vs.
 

the
 

same
 

group
 

after
 

2
 

cycles
 

of
 

treatment,
 bP<0. 05

表 4　 两组患者治疗前后血清 PI3K、Akt 水平比较(􀭵x±s,μg / L)
Tab

 

4　 Comparison
 

of
 

serum
 

PI3K
 

and
 

Akt
 

levels
 

between
 

two
 

groups
 

before
 

and
 

after
 

treatment
 

(􀭵x±s,
 

μg / L)

组别
PI3K Akt

治疗前 治疗 2 个周期后 治疗 4 个周期后 治疗前 治疗 2 个周期后 治疗 4 个周期后
观察组(n= 41) 8. 25±1. 76 4. 84±1. 12a 3. 77±0. 91ab 6. 84±1. 15 4. 41±0. 92a 3. 49±0. 84ab

对照组(n= 41) 7. 85±1. 92 5. 68±1. 47a 4. 52±1. 05ab 6. 62±1. 06 5. 25±0. 98a 4. 13±0. 95ab

t 0. 983 2. 910 3. 456 0. 901 4. 001 3. 232
P 0. 328 0. 005 0. 001 0. 371 0. 000 0. 002
　 　 注:与同组治疗前比较,aP<0. 05;与同组治疗 2 周期比较,bP<0. 05

Note:vs.
 

the
 

same
 

group
 

before
 

treatment,
 aP<0. 05;

 

vs.
 

the
 

same
 

group
 

after
 

2
 

cycles
 

of
 

treatment,
 bP<0. 05

表 5　 两组患者不良反应发生情况比较[例(%)]
Tab

 

5　 Comparison
 

of
 

adverse
 

reactions
 

between
 

two
 

groups
 

[cases
 

(%)]

不良反应
观察组(n= 41) 对照组(n= 41)

1—2 级 3—4 级 合计 1—2 级 3—4 级 合计
χ2 P

丙氨酸转氨酶升高 4 (9. 76) 1 (2. 44) 5 (12. 20) 3 (7. 32) 0 (0) 3 (7. 32) 0. 139 0. 710
贫血 9 (21. 95) 2 (4. 88) 11 (26. 83) 7 (17. 07) 1 (2. 44) 8 (19. 51) 0. 617 0. 432
WBC 降低 3 (7. 32) 0 (0) 3 (7. 32) 3 (7. 32) 1 (2. 44) 4 (9. 76) 0. 000 1. 000
疲乏 4 (9. 76) 0 (0) 4 (9. 76) 3 (7. 32) 0 (0) 3 (7. 32) 0. 000 1. 000
皮疹 3 (7. 32) 1 (2. 44) 4 (9. 76) 4 (9. 76) 1 (2. 44) 5 (12. 20) 0. 000 1. 000
甲状腺功能异常 3 (7. 32) 1 (2. 44) 4 (9. 76) 1 (2. 44) 1 (2. 44) 2 (4. 88) 0. 180 0. 672
心脏毒性 2 (4. 88) 1 (2. 44) 3 (7. 32) 1 (2. 44) 0 (0) 1 (2. 44) 0. 263 0. 608

实[4-6] 。 PC 方案中,培美曲塞可催化叶酸多谷氨酸合成酶转换

为活性较强的多聚谷氨酸盐,降低胸苷酸合成酶活性,参与叶

酸分解过程并拮抗叶酸生成,具有抑制肿瘤细胞繁殖的作

用[7] 。 顺铂具有细胞毒性作用,可直接损伤肿瘤细胞,并使肿

瘤细胞 DNA 产生变异而抑制其复制功能[8] 。 肿瘤进展、转移

与免疫功能密切相关,近年来免疫治疗成为肿瘤研究新方向,
探究免疫治疗药物联合化疗方案的效果成为临床研究热点。

替雷利珠单抗为新型 PD-1 抑制剂,可拮抗过度表达的

PD-1 分子,阻断 PD-1 通路对 T 细胞功能的抑制作用,纠正免疫

逃逸,恢复机体免疫功能以增强抗肿瘤效果[9] 。 本研究在 PC
方案基础上联合替雷利珠单抗治疗晚期肺癌患者,结果显示,观
察组患者疾病缓解率明显更高,且治疗 2 个周期、4 个周期后血

清 CEA、CA125 和 CYFRA21-1 等肿瘤标志物水平持续降低。
CEA 为广谱肿瘤标志物,在肺癌、乳腺癌及结直肠癌等多种恶性

肿瘤中均有表达,有研究结果表明,血清 CEA 水平与晚期肺癌

患者生存期存在负相关关系[10] 。 CA125 为非特异性肿瘤标志

物,在肺癌患者血清中呈高水平表达,其水平变化可用于预测晚

期肺癌生存期[11] 。 CYFRA21-1 广泛存在于上皮细胞,肺癌患者

血清 CYFRA21-1 呈高水平表达,有研究结果指出,靶向治疗后

晚期非小细胞肺癌患者血清 CYFRA21-1 水平明显降低[12] 。 上

述结果表明,在 PC 方案治疗基础上联合应用替雷利珠单抗可

有效提高治疗效果,降低肿瘤标志物水平,主要是由于替雷利

珠单抗可通过激活免疫、增强化疗敏感性等起到抗肿瘤作用。
肺癌进展过程中,肿瘤特异性 T 细胞凋亡受 PD-1 机制介

导,可促使肿瘤细胞发生免疫逃逸,降低机体免疫功能[13] 。 有

文献报道,肺癌患者外周血树突状细胞显著减少,细胞内脂质

积累量增加,并作为抗原降低细胞功能,抑制抗肿瘤免疫[14] 。
替雷利珠单抗为人源化免疫球蛋白 G4 抗 PD-1 单克隆抗体,
其在晚期肺癌中对免疫功能的影响机制如下:肿瘤细胞表面的

相容性抗原复合物与 T 细胞受体相结合,导致 T 细胞功能受

到抑制,难以有效杀伤肿瘤细胞,替雷利珠单抗可通过阻断该

过程使 T 细胞恢复活性,增强免疫应答[15-16] 。 进一步分析发
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现,治疗 2 个周期、4 个周期后,观察组患者血清 PI3K、Akt 水
平降低更加明显,提示替雷利珠单抗对免疫功能的影响可能与

介导 PI3K / Akt 信号通路有关。 PI3K / Akt 信号通路具有调节

细胞周期、抑制细胞凋亡、调控细胞转移及侵袭的作用,肝癌治

疗的相关报道指出,通过抑制 PI3K / Akt 信号通路可增强药物

的抗肿瘤作用[17] ;另有研究结果证实,抑制 PI3K / Akt 信号通

路有助于增强顺铂化疗敏感性[18] 。 肿瘤细胞 PD-L1 通过特异

性结合 PD-1 使其氨基酸序列募集磷酸酶-2,导致下游因子

PI3K 去磷酸化,从而抑制 T 淋巴细胞正常增殖、活化,介导肿

瘤细胞免疫逃逸[19-20] 。 PD-1 / PD-L1 是肿瘤中免疫稳态的关

键因素,其对 T 淋巴细胞、B 细胞均有介导作用,而 PI3K / Akt
信号通路对 B 细胞发育、分化至关重要。 有研究结果证实,重
组 PD-1 能通过刺激 PD-L1 而诱导 B 细胞对 T 细胞的免疫活

性发挥抑制作用[21] 。 抗 PD-1 可降低 B 细胞中 PI3K / Akt 信号

通路活性,证实 PD-1 / PD-L1 信号通路与 PI3K / Akt 信号通路

可相互调节。 PD-1 / PD-L1 信号通路与 PI3K / Akt 信号通路在

介导肿瘤细胞免疫逃逸中具有交叉作用,可改变肿瘤免疫微环

境,替雷利珠单抗阻断 PD-1 与 PD-L1 结合时可阻断下游蛋白

激酶 PI3K 去磷酸化,抑制下游 Akt 等通路活化,继而正向调控

T 细胞活性,增强对肿瘤细胞免疫杀伤作用[22-23] 。 因此,替雷

利珠单抗对促进晚期肺癌患者免疫功能恢复有重要价值。 另

外,替雷利珠单抗作为晚期非小细胞肺癌新型一线治疗药物,
关于其安全性的相关报道仍然较少。 虽然本研究结果显示,两
组患者不良反应发生率的差异无统计学意义(P>0. 05),提示

治疗方案具有一定安全性,但由于纳入病例数较少,存在一定

偏倚性,仍需临床多中心研究进行证实。
综上 所 述, 替 雷 利 珠 单 抗 可 通 过 介 导 PD-1 / PD-L1、

PI3K / Akt 信号通路增强免疫应答,具有调节免疫功能、增强化

疗敏感性的作用,联合 PC 方案治疗晚期肺癌患者可有效提高

疾病缓解率,降低肿瘤标志物水平,安全可靠。
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