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［摘要］ 　 目的　 探讨治疗前后外周血程序性死亡受体 １（ＰＤ⁃１） ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 淋巴细胞水平变化

与非小细胞肺癌（ＮＳＣＬＣ）患者免疫治疗反应性的相关性。 方法　 将 １０９ 例 ＮＳＣＬＣ 患者根据疗效

分为疾病控制组（ＤＣ 组，７５ 例）及疾病进展组（ＰＤ 组，３４ 例），收集其一般资料、临床资料、治疗前

后 Ｔ 细胞占比、Ｔ 细胞占比差值、比值、变化率及临床疗效并进行组间比较。 相关因素分析采用多

因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估相关因素对 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反

应性的预测价值。 结果　 ＤＣ 组程序性死亡配体 １（ＰＤ⁃Ｌ１） ＜ １％ 比例低于 ＰＤ 组，而 ＰＤ⁃Ｌ１ ＞ ５０％
比例高于 ＰＤ 组；治疗后 ＤＣ 组 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞占比高于同组治疗前及同期 ＰＤ 组，而 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细

胞占比均低于同组治疗前及同期 ＰＤ 组；ＤＣ 组患者治疗前后 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比差值、比值及

变化率均低于同期 ＰＤ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比

治疗前后变化率及 ＰＤ⁃Ｌ１ 是影响 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＲＯＣ
曲线分析结果显示，ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后变化率联合 ＰＤ⁃Ｌ１ 对 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性

具有一定的预测价值（Ｐ ＜ ０． ００１）。 结论　 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞动态变化情况与 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治

疗反应性具有显著的相关性。
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　 　 伴随近年来免疫治疗药物的不断普及，中晚期非

小细胞肺癌 （ ＮＳＣＬＣ） 患者的预后情况较前有所改

善［１⁃３］。 但并非所有 ＮＳＣＬＣ 患者对于免疫治疗均有较

好的反应，相关指南中对于反应不佳的患者建议早期

更换其他治疗方案改善预后［４］。 程序性死亡受体 １
（ＰＤ⁃１） ／程序性死亡配体 １（ＰＤ⁃Ｌ１）主要表达于 Ｔ 淋

巴细胞（以下简称 Ｔ 细胞），由于 ＰＤ⁃１ 阳性导致 ＰＤ⁃
１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞功能障碍，且具有抑制 Ｔ 细胞活动的作

用，进而抑制细胞免疫导致肿瘤细胞清除障碍，最终导

致病情发展［５］。 本研究旨在探讨 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞

表达情况与 ＮＳＣＬＣ 患者治疗效果的相关性，为 ＮＳＣＬＣ
患者治疗反应性预测提供参考。

对象与方法

１． 对象：选取 ２０２０ 年 １ 月 ～ ２０２２ 年 ６ 月于我院确

诊的 ＮＳＣＬＣ 患者 １０９ 例为研究对象，其中男 ７９ 例、女
３０ 例，年龄 ３８ ～ ８２ 岁，平均年龄（５６． ７２ ± １２． ７７）岁。
纳入标准：（１）年龄 ＞ １８ 周岁；（２）均符合文献［６］中
ＮＳＣＬＣ 的诊断标准、ＴＮＭ 分期≥Ⅲ期且不能进行手术

切除；（３）均达到 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗的标准［７］。 排

除标准：（１）免疫治疗不耐受；（２）预计生存周期 ＜ ６ 个

月；（３）既往合并有自身免疫性疾病或使用免疫抑制

类药物治疗，停药周期 ＜ １ 个月；（４）严重肝肾功能障

碍；（５）合并其他恶性肿瘤肌病；（７）既往进行过免疫

治疗且疗效不佳。 本研究经我院伦理委员会审核通

过，所有患者及家属均知情同意。
２． 方法

（１）免疫治疗方案：参照文献［５］中推荐的方案，
主要免疫治疗方案采用免疫检查点抑制剂（ＩＣＩｓ）帕博

利珠单抗注射液 ２００ ｍｇ ／ ｍ２ 或阿替利珠单抗注射液

１ ２００ ｍｇ静滴每 ２１ ｄ １ 次，４ 个周期为 １ 个疗程，期间

需联合含铂类药物（如顺铂、卡铂等）进行双药化疗，
根据患者病灶组织学特点选择含紫杉醇类、吉西他滨

及培美曲塞等化疗药物及抗血管生成药物贝伐珠单抗

联合抗肿瘤治疗［５］。
（２）流式细胞检测：采用流式细胞仪检查患者外

周血中 Ｔ 细胞（ＣＤ３ ＋ 、ＣＤ４ ＋ 、ＣＤ８ ＋ ）占比，计算 ＰＤ⁃１ ＋

ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比，结果以阳性率表示。 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ
细胞占比 ＝ ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞 ／ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞。

（３）观察指标及治疗反应性判断：收集所有患者

的一般资料、临床资料、治疗前后 Ｔ 细胞相对表达水

平及 Ｔ 细胞差值、比值和变化率。 １ 个疗程结束后对

肿瘤临床疗效评价标准进行制定［８］，结局分为完全缓

解（ＣＲ）、部分缓解（ＰＲ）、疾病稳定（ＳＤ）及疾病进展

（ＰＤ）。 对于治疗反应的评价标准，疾病控制（ＤＣ） ＝
ＣＲ ＋ ＰＲ ＋ ＳＤ。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２５． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较

采用独立样本 ｔ 检验；不符合正态分布的计量资料以

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用秩和检验。 计数资料

以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检验，等级资

料采用 Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ Ｈ 检验。 相关因素分析采用多

因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析。 采用受试者工作特征（ＲＯＣ）
曲线评估相关因素对 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性的

预测价值。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 表示差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 所有患者一般资料及临床资料比较：１０９ 例患

者中 ＣＲ ２ 例、ＰＲ ２４ 例、ＳＤ ４９ 例、ＰＤ ３４ 例。 根据疗

效将所有患者分为 ＤＣ 组（７５ 例）及 ＰＤ 组（３４ 例）。
ＤＣ 组 ＰＤ⁃Ｌ１ ＜ １％ 患者比例低于 ＰＤ 组，而 ＰＤ⁃Ｌ１ ＞
５０％患者比例高于 ＰＤ 组（Ｐ ＜ ０． ０５），两组患者其余指

标比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． 两组患者治疗前后 Ｔ 细胞相对表达水平及动态

变化情况比较：治疗后 ＤＣ 组 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞占比均高于

同组治疗前及同期 ＰＤ 组，而 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比

均低于同组治疗前及同期 ＰＤ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。
两组治疗前后 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞占比差值、比值及变化率比

较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 ＤＣ 组治疗前后

ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比差值、比值及变化率均低于 ＰＤ
组（Ｐ ＜ ０． ００１）。 见表 ３。
　 　 ３． ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性影响因素分析：多
因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比

治疗前后变化率及 ＰＤ⁃Ｌ１ 均是影响 ＮＳＣＬＣ 患者免疫

治疗反应性的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ４。
　 　 ４． ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后变化率联合 ＰＤ⁃Ｌ１
对 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性的预测价值：ＰＤ⁃１ ＋

ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后变化率联合 ＰＤ⁃Ｌ１ 对 ＮＳＣＬＣ 患

者免疫治疗反应性具有一定的预测价值［曲线下面积

（ＡＵＣ） ＝ ０． ８６３，９５％ ＣＩ ０． ７７８ ～ ０． ９４７，Ｐ ＜ ０． ００１］，准
确率为 ８８． ０７％、敏感度为６７． ７１％、特异度为９８． ８６％。
Ｈｏｓｍｅｒ⁃Ｌｅｍｅｓｈｏｗ 检验结果显示 χ２ ＝ １３． １６０，Ｐ ＝ ０． １０６，
提示拟合度较高，对于 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性具

有一定的预测价值。经Ｂｏｏｔｓｔｒａｐ自抽样方法对验证
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表 １　 两组患者一般资料及临床资料比较［例，（％ ）］

组别 例数
年龄
（岁）

性别
（男 ／ 女）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２，􀭰ｘ ± ｓ）

吸烟史

既往治疗反应性

未治疗 ＤＣ ＰＤ

基础治疗方案

帕博利
珠单抗

阿替利
珠单抗

本次治疗方案

ＩＣＩｓ ＩＣＩｓ ＋
化疗

ＩＣＩｓ ＋
抗血管

ＩＣＩｓ ＋ 化疗
＋ 抗血管

ＤＣ 组 ７５ ５６． ２３ ±１１． ０４ ５４ ／ ２１ ２１． ０４ ±１． ３９ ５９（７８． ７） ２２（２９． ３） ４１（５４． ７） １２（１６． ０） ４７（６２． ７） ２８（３７． ３） １９（２５． ３） ３６（４８． ０） １１（１４． ７） ９（１２． ０）
ＰＤ 组 ３４ ５８． ０３ ±１４． ９２ ２５ ／ ９　 ２０． ９８ ±１． ９４ ２１（６１． ７） １０（２９． ４） １６（４７． １） ８（２３． ５） ２１（６１． ８） １３（３８． ３） ８（２３． ５） １２（３５． ３） ７（２０． ６） ７（２０． ６）
ｔ ／ χ２ 值 ０． ６２９ ０． ０２７ ０． １６２ ２． ６１２ ０． ２３３ ０． ００８ １． ２５９
Ｐ 值 ０． ５３１ ０． ８６８ ０． ８７１ ０． １０６ ０． ６３１ ０． ９２８ ０． ２６２

组别 例数
ＴＮＭ 分期

Ⅲ期 Ⅳ期

基因突变情况

ＫＲＡＳ突变 ＥＧＦＲ突变 ＥＲＢＢ２突变 ＭＥＴ突变 ＲＯＳ⁃１融合

ＰＤ⁃Ｌ１
＜ １％ １％ ～４９％ ≥５０％

病理分型

腺癌 鳞癌 其他

ＤＣ 组 ７５ １３（１７． ３） ６２（８２． ７） ４０（５３． ３） ２４（３２． ０） ７（９． ３） 　 ２（２． ７） ２（２． ７） １０（１３．３）ａ ２６（３４．７） ３９（５２．０）ａ ３９（５２．０） ２４（３２．０） １２（１６．０）
ＰＤ 组 ３４ ７（２０． ６） ２４（７０． ６） １８（５２． ９） １０（２９． ４） ４（１１． ８） １（２． ９） １（２． ９） １６（４７．１） １１（３２．４） ７（２０．６） １６（４７．１） １２（３５．３） ６（１７．７）
ｔ ／ χ２ 值 ０． ３９５ ０． ０３５ ０． ０７３ ０． １５２ ０． ００７ ０． ００７ １５． ０２６ ０． ２０４
Ｐ 值 ０． ５３１ ０． ８５２ ０． ７８７ ０． ６９６ ０． ９３５ ０． ９３５ ＜ ０． ００１ ０． ６５１
　 　 注：与 ＰＤ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０５

表 ２　 两组患者治疗前后 Ｔ 细胞相对表达水平比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞占比（％ ） ＣＤ４ ＋ Ｔ 细胞占比（％ ） ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比（％ ） ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比（％ ）

ＤＣ 组
治疗前 ７５ ６１． ３４ ± １４． ９８ ４５． ３７ ± ９． ０４ ３５． ４９ ± ８． ２３ ３６． ２３ ± ８． ２４
治疗后 ７５ ６８． ２４ ± １２． ９８ａｂ ４４． ３７ ± １０． ０４ ３８． ３７ ± ７． ３３ ２１． ２３ ± ６． ９８ａｂ

ＰＤ 组
治疗前 ３４ ６３． ８７ ± １７． ４３ ４３． ０４ ± １０． ４２ ３６． ３１ ± １０． ２１ ３５． ２２ ± ９． ４３
治疗后 ３４ ６０． ３７ ± １４． ０９ ４０． ２３ ± １２． ３７ ３７． ２４ ± １０． ０４ ３３． ９８ ± ８． ６４

　 　 注：与同组治疗前比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与同期 ＰＤ 组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

表 ３　 两组患者治疗前后 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞及 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比动态变化指标比较 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）

组别 例数
ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞占比

治疗前后差值 治疗前后比值 治疗前后变化率

ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比

治疗前后差值 治疗前后比值 治疗前后变化率

ＤＣ 组 ７５ １０． ５９（ －４． ２８，２０． ９８） １． １７（０． ８１，１． ３９） ０． ２１（０． ００，０． ４２） －１５． ８０（ －２０． ５３， －８． ８３） ０． ６３（０． ４７，０． ７８） －０． ３９（ －０． ５１， －０． ２５）
ＰＤ 组 ３４ －６． ４０（ －１８． ３９，１０． ０７） ０． ９８（０． ７２，１． ４６） －０． ０１（ －０． ２０，０． ２３） －３． ６１（ －１１． ３４，３． ７６） １． １３（０． ９３，１． ４９） －０． ０１（ －０． ３８，０． ２５）
ｔ 值 １． ３２１ １． １４５ － １． ３１１ ４． ４９３ ４． ２７１ ６． ０７９
Ｐ 值 ０． １８６ ０． ２５２ ０． １９７ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

表 ４　 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗效果反应性影响因素的
多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

因素 β 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ χ２ Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ
治疗后 ＣＤ３ ＋

Ｔ 细胞占比
－ ０． ００９ ０． ０２２ ０． １４８ ０． ７０１ ０． ９９１ ０． ９４９ ～

１． ０３６

治疗后 ＰＤ⁃１ ＋

ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比
－ ０． ０３８ ０． ０４４ ０． ７５９ ０． ３８４ ０． ９６３ ０． ８８４ ～

１． ０４９

ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋

Ｔ 细胞占比
治疗前后差值

０． ００２ ０． ０８５ ０． ００１ ０． ９８１ １． ００２ ０． ８４９ ～
１． １８３

ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋

Ｔ 细胞占比
治疗前后比值

４． ２６１ ３． ９２１ １． １８２ ０． ２３９ ７０． ９０５ ０． ０３３ ～
８８５． １５９

ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋

Ｔ 细胞占比
治疗前后变化率

４． ４７１ １． ９０９ ５． ４８２ ０． ０１９ ８７． ３５４ ２． ０７１ ～
３ ６８６． ２９

ＰＤ⁃Ｌ１ － － １２． １５７ ０． ００２ － －

　 ＜ １％ 　 ２． ９０１ ０． ８４７ １１． ７３２ ０． ００１ １８． １８８ ３． ４５９ ～
９５． ６４８

　 １％ ～４９％ １． ８５９ ０． ８６９ ４． ５７２ ０． ０３３ ６． ４１６ １． １６８ ～
３５． ２６１

　 ≥５０％ － － － － １ －
常量 　 １． ３４３ ６． ５８８ ０． ０４２ ０． ８３８ ３． ８３２ －

集进行内部验证，绘制校正曲线（图 １），显示 ＰＤ⁃１ ＋

ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后变化率联合 ＰＤ⁃Ｌ１ 预测可能性

绝对误差为 ０． ０３１，一致性良好。

图 １　 预测 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗反应性的校正曲线

讨　 　 论

Ｔ 细胞作为细胞免疫中的重要组成部分，对于

ＮＳＣＬＣ 患者疾病的发生及发展影响显著，同时目前国

内使用的靶向免疫治疗方案多为 ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃Ｌ１ 抑制

剂，其治疗过程中对于患者影响最大的为 Ｔ 细胞的分

化情况，故采用 Ｔ 细胞作为 ＮＳＣＬＣ 患者免疫治疗的预

测指标具有理论上的可行性［９］。
本研究显示，ＤＣ 组患者治疗后 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞占比
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较同期 ＰＤ 组明显升高。 ＣＤ３ ＋ Ｔ 细胞是淋巴母细胞分

化为 Ｔ 细胞的主要分型，其可进一步分化为辅助 Ｔ 细胞

（ＣＤ３ ＋ ＣＤ４ ＋ ）、细胞毒 Ｔ 细胞（ＣＤ３ ＋ ＣＤ８ ＋ ）、ＣＤ４ ＋ Ｔ 细

胞纯真亚群（ＣＤ４ ＋ ＣＤ４５ＲＡ ＋ ／ ＣＤ４ ＋ ＣＤ４５ＲＡ ＋ ６２Ｌ ＋ ）和
记忆亚群（ＣＤ４ ＋ ＣＤ４５ＲＡ － ／ ＣＤ４ ＋ ＣＤ４５ＲＯ ＋ ）、功能亚

群（ＣＤ２８ ＋ ）、激活亚群（ＣＤ３８ ＋ 、ＨＬＡ － ＤＲ ＋ ）、凋亡亚

群（ＣＤ９５ ＋ ）等，从而构成细胞免疫过程中抗原信号传

导、识别及处理功能，是抑制肿瘤细胞生长的主要成

分［１０］。 Ｚｈａｎｇ 等［１１］研究指出，ＮＳＣＬＣ 中晚期患者存在

Ｔ 细胞功能障碍，通过对比发现，ＰＤ 患者治疗后 Ｔ 细

胞较治疗前有所减低，虽然差异并无统计学意义，但仍

存在一定下降趋势，说明 ＰＤ 患者经过免疫治疗并不

能改善淋巴母细胞分化情况，从而导致病情无法得到

有效控制，这一观点在目前相关研究结论上仍存在争

论，但综合临床资料来看，ＰＤ 患者 ＰＤ⁃Ｌ１ 表达≤１％占

比较高，故影响 Ｔ 细胞功能的可能不仅只有 ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃
Ｌ１ 阳性这一途径，还需开展基础研究对 ＮＳＣＬＣ 患者

Ｔ 细胞功能影响的各类基因进行分析，从而进一步完

善治疗方案。 但 Ｐａｉｋ 等［１２］研究结果显示，ＤＣ 组和 ＰＤ
组治疗前后 Ｔ 细胞动态变化情况比较差异均无统计

学意义，可能是由于 Ｔ 细胞分化受多方面影响，且由

于并非所有 Ｔ 细胞均对免疫治疗药物敏感，故患者

Ｔ 细胞总数变化情况并不明显。 如前所述，ＣＤ８ ＋ 表达

的 Ｔ 细胞为细胞毒 Ｔ 细胞，其主要功能是接受目标抗

原后对产生特殊抗原的细胞进行杀灭，对 ＮＳＣＬＣ 细胞

的清除作用较明显，同时有研究指出，ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞分

化水平高的 ＮＳＣＬＣ 患者预后相对较好，故 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细

胞可能对 ＮＳＣＬＣ 患者病情有显著影响［１３］。 ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃
Ｌ１ 是一组参与 Ｔ 细胞调控、抑制 Ｔ 细胞杀灭正常组织

的蛋白，但在肿瘤组织中，由于 ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃Ｌ１ 异常表达

从而导致肿瘤细胞发生免疫逃逸是导致恶性肿瘤细胞

扩散的重要原因。 相关研究显示，ＰＤ⁃１ 在 ＮＳＣＬＣ 患

者肿瘤组织及 Ｔ 细胞表面的高表达可能是引起疾病

进展的重要影响因素［１４］。 由此可见，ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃Ｌ１ 是

ＮＳＣＬＣ 的重要影响因素。 本研究中两组患者 ＰＤ⁃Ｌ１
及 ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比比较差异均有统计学意义，
在证实前述研究结果的同时，说明目前 ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃Ｌ１
为主的免疫治疗方式并非对全部 ＮＳＣＬＣ 患者有效。
Ｃｈｅｎ 等［１５］研究指出，ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞是 Ｔ 细胞种群中受

ＰＤ⁃１ ／ ＰＤ⁃Ｌ１ 影响最明显的一类，可能是由于其受体蛋

白在 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞上表达突出，故本研究对比两组患者

ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞结果并提示其有作为 ＮＳＣＬＣ 患者

免疫治疗反应性预测指标的潜力。
多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，ＰＤ⁃Ｌ１ 及 ＰＤ⁃

１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后变化率是影响 ＮＳＣＬＣ 患者治

疗反应性的独立危险因素，而将治疗后 Ｔ 细胞及 ＰＤ⁃
１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞占比、ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后差值

及比值除外独立影响因素，具体原因如下：（１）由于 Ｔ
细胞分类较多，并非所有 Ｔ 细胞受到免疫治疗后均会

发生改变，且其变化情况可能更多受到机体其他因素

影响，故削弱了其与 ＮＳＣＬＣ 免疫治疗反应性的相关

性［１６］；（２）治疗前后差值、比值及变化率均由治疗前后

指标计算而来，从理论上来说，变化率相较其他两组指

标对于基线资料影响的消除更彻底，故其相关性也相

对较高。 构建模型的 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，ＰＤ⁃１ ＋

ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞治疗前后变化率联合 ＰＤ⁃Ｌ１ 对 ＮＳＣＬＣ 患

者免疫治疗反应性具有一定的预测价值，但敏感度有

待提升，通过分析国内外相关研究发现，ＮＫ 细胞、ＩＬ
等均与免疫治疗反应性相关，今后可联合上述指标开

展预测，增加样本量，开展多中心研究，完善预测模型

并进行更深入的研究。
综上，ＰＤ⁃１ ＋ ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞动态变化情况与 ＮＳＣＬＣ

患者免疫治疗反应性具有显著的相关性，但预测模型

的效能还有待进一步提升。
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