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【摘 要】 目的 分析血清纤维蛋白样因子 1( FGL1) 、长链非编码 ＲNA SChLAP1 ( LncSChLAP1) 评估接受免疫
治疗的晚期非小细胞肺癌( NSCLC) 患者疗效及预后的价值。方法 选取 2019 年 4 月—2022 年 12 月南京市胸科医院
呼吸内科诊治晚期 NSCLC患者 98 例为 NSCLC组，均接受免疫检查点抑制剂治疗，根据疗效分为有效亚组 74 例和无
效亚组 24 例，以同期医院健康体检者 50 例为健康对照组。酶联免疫吸附实验检测 NSCLC患者血清 FGL1 水平，实时
荧光定量 PCＲ检测血清 LncSChLAP1 水平; 多因素 Logistic回归分析影响晚期 NSCLC患者化疗疗效的因素;受试者工
作特征曲线分析血清 FGL1、LncSChLAP1 对晚期 NSCLC 患者免疫治疗疗效的预测价值; Kaplan-Meier 曲线分析血清
FGL1、LncSChLAP1 对晚期 NSCLC患者生存预后的影响。结果 血清 FGL1、LncSChLAP1 水平比较，NSCLC 组高于健
康对照组 ( t /P = 57． 365 / ＜ 0． 001、28． 443 / ＜ 0． 001) 。无效亚组 TNM 分期Ⅳ期比例、血清 FGL1、LncSChLAP1 水平高
于有效亚组( χ2 /P = 15． 375 / ＜ 0． 001，t /P = 35． 077 / ＜ 0． 001、35． 127 / ＜ 0． 001) 。血清 FGL1、LncSChLAP1 高是影响晚
期 NSCLC患者免疫治疗疗效的独立危险因素［OＲ( 95% CI) = 1． 327 ( 1． 104 ～ 1． 596) 、1． 415 ( 1． 094 ～ 1． 829) ］;血清
FGL1、LncSChLAP1 及两项联合的 AUC 分别为 0． 856、0． 792、0． 905，两者联合优于各自单独预测效能 ( Z /P =
4． 258 /0． 007、5． 119 / ＜ 0． 001) 。FGL1 高、低表达组 1 年总体生存率分别为 22． 92% ( 11 /48) 、60． 00% ( 30 /50 ) ，Lnc-
SChLAP1 高、低表达组 1 年总体生存率分别为 27． 66% ( 13 /47) 、54． 90% ( 28 /51) ，FGL1 高表达组、LncSChLAP1 高表
达组晚期 NSCLC患者 1 年累积生存率分别低于 FGL1 低表达组、LncSChLAP1 低表达组 ( χ2 /P = 14． 180 / ＜ 0． 001、
17． 553 / ＜ 0． 001) 。结论 晚期 NSCLC患者血清 FGL1、LncSChLAP1 升高，是新的评估晚期 NSCLC患者免疫治疗疗效
及生存预后的血清标志物。
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肺癌是全球癌症相关死亡的主要原因，非小细胞
肺癌 ( non-small cell lung cancer，NSCLC ) 占肺癌的
85%［1］。NSCLC 起病隐匿，许多患者确诊时已为晚
期。晚期 NSCLC的治疗包括化疗、分子靶向治疗及免
疫治疗等，特别是免疫治疗是近年来晚期 NSCLC 的重
要治疗进展［2-3］。纤维蛋白样因子 1 ( fibrinogen like
protein 1，FGL1) 是纤维蛋白原家族成员，具有促进细
胞增殖和代谢的生物学作用［4］。研究证实，FGL1 是
淋巴细胞活化基因 3 的一种新出现的检查点配体，以
FGL1 为靶点的免疫治疗是下一代免疫检查点抑制剂
研发的方向［5］。长链非编码 ＲNA SChLAP1 ( long non-
coding ＲNA SChLAP1，LncSChLAP1 ) 编码基因位于
2q31． 3。研究报道，LncSChLAP1 在前列腺癌、膀胱癌
等恶性肿瘤中表达升高，介导肿瘤细胞的恶性增殖、转
移及耐药性形成［6-7］。为此，本研究通过检测接受免
疫治疗的晚期 NSCLC患者血清 FGL1、LncSChLAP1 水
平，分析两者对治疗疗效及预后的评估价值，报道
如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 选取 2019 年 4 月—2022 年 12 月南
京市胸科医院呼吸内科诊治晚期 NSCLC 患者 98 例为
NSCLC组，男 62 例，女 36 例，年龄 34 ～ 81 ( 65． 24 ±
7． 29) 岁，有吸烟史 35 例; 病理类型: 肺腺癌 60 例，肺
鳞癌 38 例; TNM 分期: Ⅲb 期 58 例，Ⅳ期 40 例; 肿瘤
分化程度: 高分化 30 例，中分化 44 例，低分化 24 例;
免疫治疗线数:一线 52 例，二线 30 例，三线及以上 16
例。选取医院同期健康体检者 50 例作为健康对照组，

男 30 例，女 20 例，年龄 32 ～ 79 ( 64． 97 ± 8． 06) 岁; 有
吸烟史 15 例。2 组入选者性别、年龄及吸烟史比较，
差异无统计学意义( P 均 ＞ 0． 05 ) ，具有可比性。本研
究已经获得医院伦理委员会批准( 2023-KL003-01) ，受
试者或家属知情同意并签署知情同意书。
1． 2 病例选择标准 ( 1 ) 纳入标准: ①年龄大于 18
岁;②经病理组织学确诊为晚期 NSCLC 患者，TNM 分
期为Ⅲb ～Ⅳ期; ③美国东部肿瘤协作组体能状态评
分介于 0 ～ 2 分;④临床资料完整;⑤有 CT或 MＲ可测
量的病灶。( 2) 排除标准:①合并其他恶性肿瘤; ②不
能耐受免疫治疗;③合并严重肝肾疾病或自身免疫性
疾病;④合并驱动基因突变者，包括表皮生长因子受体
基因、间变性淋巴瘤激酶基因及 C-ＲOS 原癌基因
1 等。
1． 3 治疗方法 晚期 NSCLC患者均接受化疗联合程
序性死亡因子 1( programmed death-1，PD-1) 单抗治疗。
化疗:采用顺铂或卡铂联合白蛋白紫杉醇或培美曲塞
二钠化疗。( 1 ) 培美曲塞二钠 +铂类: 每个治疗周期
第 1 d，给予顺铂或卡铂 75 mg /m2，培美曲塞二钠 500
mg /m2，21 d为 1 个治疗周期; ( 2 ) 白蛋白紫杉醇 +铂
类:每个治疗周期第 1 d，给予白蛋白紫杉醇 175 mg /
m2，顺铂或卡铂 75 mg /m2，21 d为 1 个周期。共化疗
4 个周期后评估疗效。PD-1 单抗选用纳武单抗 3 mg /
kg，14 d为 1 个周期;派姆单抗 2 mg /kg，21 d为 1 个周
期，至少接受 2 个周期 PD-1 单抗治疗。
1． 4 检测指标与方法
1． 4． 1 血清 FGL1、LncSChLAP1 检测: 患者于入院后

·743·疑难病杂志 2024 年 3 月第 23 卷第 3 期 Chin J Diffic and Compl Cas，March 2024，Vol． 23，No． 3



次日清晨、健康对照组体检日采取空腹肘静脉血 5 ml，
室温静置 1 h 后，离心留取上层血清，将血清分为 2
份，一份采用酶联免疫吸附实验检测血清 FGL1 水平，
另一份采用实时荧光定量 PCＲ检测血清 LncSChLAP1
水平。酶联免疫吸附实验步骤按照人 FGL1 ELISA 试
剂盒说明书 ( 购自上海江莱生物科技公司，货号
JL47875-96T) 进行，终止反应后酶标仪( 购自美国伯乐
公司，型号 imark168130) 检测 450 nm 处的吸光度值，
根据标准曲线计算样品的 FGL1 浓度值; 采用 TＲIzol
法提取血清总 ＲNA，将血清总 ＲNA 逆转录为 cDNA
后，进行后续实时荧光定量 PCＲ 反应( ABI 7500 实时
荧光定量检测系统购自美国 ABI 公司 ) ，SYBＲ
GＲEEN MIX试剂购自北京素来宝神五谷科技公司，货
号 SＲ1110。引物由上海生工生物公司设计合成。引
物序列: LncSChLAP1 上游: 3’-CATATAACCCCGT-
CAACGCAG-5’，下游: 3’- GCAGCCGCCACAAACAT-
AC- 5’，GAPDH 上游: 3’-CCCGAGAGGTCTTTTTC-
CGAG- 5’，下游: 3’-CCAGCCCATGATGGTTCTGAT-
5’。反应体系: cDNA 1 μl，上下游引物各 1 μl，SYBＲ
GＲEEN MIX 10 μl，DEPC 水 7 μl。反应程序: 预变性
94℃5 min、94℃ 30 s，60 ℃退火 30 s，70℃延伸 10 s，
共 40 个循环。以 2 －△△CT法表示 LncSChLAP1 的相对
表达量。以 NSCLC组患者血清 FGL1、LncSChLAP1 的
平均值 48． 68 μg /L、2． 47 为临界值，分为 FGL1 高表
达亚组 ( ≥48． 68 μg /L，n = 48 ) 和低表达亚组 ( ＜
48． 68 μg /L，n = 50 ) ，LncSChLAP1 高表达亚组 ( ≥
2． 47，n = 47) 和低表达亚组( ＜ 2． 47，n = 51) 。
1． 4． 2 随访:晚期 NSCLC 患者治疗结束后采用电话
和门诊结合的方式定期回访，每月随访 1 次，连续随访
1 年。随访内容包括有无肿瘤复发转移，死亡及死亡
原因等。随访终止时间为 2023 年 1 月。随访终点为
随访时间结束或患者发生肿瘤相关死亡。
1． 5 疗效评价 治疗前及治疗结束后行胸 CT 检查，
参考实体瘤疗效评价标准 1． 1 评估疗效［8］: 完全缓解
( CＲ) :所有靶病灶消失; 部分缓解( PＲ) : 所有靶病灶
直径的总和与基线相比至少减少 30% ; 疾病进展
( PD) :与基线靶病灶直径和最小值相比，所有靶病灶
直径的总和至少增加 20%或出现新病灶; 疾病稳定
( SD) :与靶病灶直径和最小值相比，既达不到部分缓
解标准、也达不到疾病进展标准。将 CＲ + PＲ + SD 者
分为有效亚组( n = 74) ，PD者分为无效亚组( n = 24) 。
1． 6 统计学方法 利用 SPSS 24． 0 软件进行数据分
析。符合正态分布的计量资料以均数 ±标准差表示，2
组间比较采用独立样本 t 检验; 计数资料以频数 /率

( % ) 表示，组间比较采用卡方检验; 多因素 Logistic 回
归模型分析影响晚期 NSCLC 患者免疫治疗疗效的因
素;受试者工作特征曲线( receiver operating characteris-
tic curve，ＲOC) 分析血清 FGL1、LncSChLAP1 水平对
免疫治疗疗效的评估价值; Kaplan-Meier 曲线 ( Log-
Ｒank检验) 比较不同 FGL1、LncSChLAP1 水平对晚期
NSCLC患者预后的影响。P ＜ 0． 05 为差异具有统计
学意义。
2 结 果
2． 1 2 组血清 FGL1、LncSChLAP1 比较 NSCLC 组血
清 FGL1、LncSChLAP1水平分别为( 48． 68 ±6． 65) μg /L、
( 2． 47 ±0． 36) ，高于健康对照组的( 9． 15 ± 2． 01) μg /L、
( 0． 94 ± 0． 17 ) ，差异具有统计学意义 ( t = 57． 365、
28． 443，P均 ＜ 0． 001) 。
2． 2 2 亚组患者临床资料比较 晚期 NSCLC 患者免
疫治疗后，CＲ者 0 例，PＲ者 34 例，SD者 40 例，PD 者
24 例。无效亚组 TNM分期Ⅳ期比例、血清 FGL1、Lnc-
SChLAP1 水平高于有效亚组，差异具有统计学意义( P
均 ＜ 0． 01) 。2 亚组患者的性别、年龄、吸烟史、病理类
型、肿瘤分化程度、免疫治疗线数比较，差异均无统计
学意义( P ＞ 0． 05) ，见表 1。

表 1 无效亚组、有效亚组患者在临床 /病理特征中的差异比较
Tab． 1 Comparison of differences in clinical /pathologic character-

istics between patients in the null and valid subgroups

项 目 例数 有效亚组
( n = 74)

无效亚组
( n = 24) χ2 / t值 P值

性别［例( %) ］男 62 48( 64． 86) 14( 58． 33) 0． 333 0． 564
女 36 26( 35． 14) 10( 41． 67)

年龄 ＜60岁 42 29( 39． 19) 13( 54． 17) 1． 660 0． 198
［例( %) ］ ≥60岁 56 45( 60． 81) 11( 45． 83)
吸烟史 有 35 23( 31． 08) 12( 50． 00) 2． 825 0． 093
［例( %) ］ 无 63 51( 68． 92) 12( 50． 00)
病理类型 腺癌 60 49( 66． 22) 11( 45． 83) 3． 172 0． 075
［例( %) ］ 鳞癌 38 25( 33． 78) 13( 54． 17)
TNM分期 Ⅲb期 58 52( 70． 27) 6( 25． 00) 15． 375 ＜ 0． 001
［例( %) ］ Ⅳ期 40 22( 29． 73) 18( 75． 00)
肿瘤分化程度 高分化 30 24( 32． 43) 6( 25． 00) 0． 515 0． 773
［例( %) ］ 中分化 44 32( 43． 24) 12( 50． 00)

低分化 24 18( 24． 32) 6( 25． 00)
免疫治疗线数 一线 52 30( 32． 43) 10( 25． 00) 0． 010 0． 995
［例( %) ］ 二线 30 25( 43． 24) 8( 50． 00)

≥三线 16 19( 24． 32) 6( 25． 00)
FGL1( 珋x ± s，μg /L) 40． 16 ± 6． 51 74． 95 ± 7． 35 35． 077 ＜ 0． 001
LncSChLAP1( 珋x ± s) 2． 02 ± 0． 33 3． 86 ± 0． 40 35． 127 ＜ 0． 001

2． 3 多因素 Logistic 回归分析影响晚期 NSCLC 患者
免疫治疗疗效的因素 以晚期 NSCLC 患者的免疫治
疗疗效为因变量 ( 1 =无效，0 =有效) ，以血清 FGL1
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( 原值录入) 、LncSChLAP1 ( 原值录入) 水平为自变量，
以 TNM分期( 1 =Ⅳ期，0 =Ⅲb 期) 为协变量，多因素
Logistic 回归分析结果显示，血清 FGL1、LncSChLAP1
升高是影响晚期 NSCLC 患者免疫治疗疗效的独立危
险因素( P ＜ 0． 01) ，见表 2。

表 2 影响晚期 NSCLC患者免疫治疗疗效因素的多因素 Logis-
tic回归分析

Tab． 2 Multifactorial Logistic regression analysis of factors affect-
ing the efficacy of immunotherapy in advanced NSCLC pa-
tients

因 素 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
FGL1 高 0． 183 0． 064 9． 063 ＜ 0． 001 1． 327 1． 104 ～ 1． 596
LncSChLAP1 高 0． 347 0． 131 7． 016 ＜ 0． 001 1． 415 1． 094 ～ 1． 829

2． 4 血清 FGL1、LncSChLAP1 及两项联合预测晚期
NSCLC患者免疫治疗疗效的价值 绘制血清 FGL1、
LncSChLAP1 及两项联合预测晚期 NSCLC患者免疫治
疗疗效的 ＲOC曲线，并计算曲线下面积( AUC) ，结果
显示:血清 FGL1、LncSChLAP1 及两项联合的 AUC 分
别为 0． 856、0． 792、0． 905，两者联合优于各自单独预
测效能，差异具有统计学意义 ( Z /P = 4． 258 /0． 007、
5． 119 / ＜ 0． 001) ，见表 3、图 1。

表 3 血清 FGL1、LncSChLAP1 及两项联合对晚期 NSCLC患者
免疫治疗疗效的预测价值

Tab． 3 Predictive value of serum FGL1，LncSChLAP1 and the
combination of both on the efficacy of immunotherapy in
patients with advanced NSCLC

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

FGL1 49． 37 μg /L 0． 856 0． 801 ～ 0． 896 0． 781 0． 775 0． 556
LncSChLAP1 2． 35 0． 792 0． 754 ～ 0． 840 0． 742 0． 830 0． 572

两项联合 0． 905 0． 862 ～ 0． 954 0． 913 0． 750 0． 663

2． 5 血清 FGL1、LncSChLAP1 对晚期 NSCLC 患者生
存预后的影响 98 例晚期 NSCLC 患者随访中死亡
57 例，无失访，1 年总体生存率为 41． 84% ( 41 /98 ) 。
FGL1 高、低表达组 1 年总体生存率分别为 22． 92%
( 11 /48 ) 、60． 00% ( 30 /50 ) 。LncSChLAP1 高、低表
达组 1 年总体生存率分别为 27． 66% ( 13 /47 ) 、
54． 90% ( 28 /51 ) 。FGL1 高表达组、LncSChLAP1 高
表达组晚期 NSCLC 患者 1 年累积生存率分别低于
FGL1 低表达组、LncSChLAP1 低表达组，差异均有统
计学 意 义 ( χ2 /P = 14． 180 / ＜ 0． 001、17． 553 / ＜
0． 001 ) ，见图 2。

图 1 血清 FGL1、LncSChLAP1 预测晚期 NSCLC患者免疫治疗
疗效的价值 ＲOC曲线

Fig． 1 Serum FGL1，LncSChLAP1 value ＲOC curves for predic-
ting immunotherapy efficacy in patients with
advanced NSCLC

图 2 血清 FGL1、LncSChLAP1 对晚期 NSCLC患者生存预后的
影响

Fig． 2 Effect of serum FGL1，LncSChLAP1 on survival prognosis
of patients with advanced NSCLC

3 讨 论
晚期 NSCLC的治疗方式包括放化疗、靶向治疗及

免疫治疗等。酪氨酸激酶抑制剂等分子靶向治疗延长
了驱动基因突变的晚期 NSCLC患者的生存期，但对于
多数驱动基因突变阴性或携带少见突变的晚期
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NSCLC患者靶向治疗获益有限［9］。近年来以免疫检
查点抑制剂为代表的免疫治疗为驱动基因阴性的晚期
NSCLC患者带来了机遇和挑战。肿瘤组织中 PD-1 或
PD-L1 的表达可作为免疫治疗疗效的评估指标，但受
癌细胞异质性、动态进化性及组织取样等的限制，其并
不能准确预测免疫治疗的疗效［10］。因此，寻找能够预
测免疫治疗疗效的标志物，对于锁定免疫治疗获益最
佳的人群，降低免疫相关不良反应的发生，具有重要临
床意义。

FGL1 编码基因位于人染色体 8p22 区域，属于纤
维蛋白原家族成员，在肝脏损伤后分泌增多，参与促进
肝细胞有丝分裂再生及新陈代谢等过程。近年来发
现，FGL1 在肾癌、胃癌等恶性肿瘤中表达升高［11-12］，
能促进肿瘤细胞增殖、转移及免疫逃逸，导致肿瘤的进
展。本研究中，晚期 NSCLC 患者血清 FGL1 升高，提
示 FGL1 与 NSCLC的肿瘤发生有关。NSCLC 中 FGL1
的表达升高与转录调控异常有关。研究表明，肺腺癌
中转录因子 YY1 能够结合 FGL1 启动子区域，促进
FGL1 的表达，进而导致肿瘤细胞的过度增殖［13］。另
外，FGL1 还能诱导肺肿瘤细胞上皮间质转化及肿瘤血
管生成，增强肿瘤细胞的侵袭和转移能力［14］。本研究
表明，无效亚组血清 FGL1 水平较高，提示血清 FGL1
水平有助于评估免疫治疗的疗效。分析其原因，PD-1
单抗治疗的机制是通过阻断 PD-1 /PD-L1 通路，恢复
CD8 + T淋巴细胞的正常免疫功能，但 CD8 + T 淋巴细
胞表面尚存在如 FGL1、TIGIT 等其他共抑制分子的配
体。研究表明，对于 FGL1 表达升高的晚期 NSCLC 患
者，FGL1 能够结合 CD8 + T 淋巴细胞表面的 LAG3 配
体，抑制 CD8 + T淋巴细胞的肿瘤杀伤效应，导致肿瘤
免疫逃逸［4］。因此，血清 FGL1 水平升高的晚期
NSCLC患者对以 PD-1 为靶点的免疫抑制剂治疗疗效
较差，对于指导临床医生治疗方案具有重要意义。有
学者研究发现，以 PD-L1 和 FGL1 为双靶向免疫治疗
能够增加肿瘤微环境中 CD4 +和 CD8 + T 淋巴细胞的
浸润，增强机体抗肿瘤的免疫功能［15］。本研究中，血
清 FGL1 高表达的晚期 NSCLC 患者生存预后较差，提
示血清 FGL1 是新的评估晚期 NSCLC 患者预后的肿
瘤标志物。分析原因，一方面是 FGL1 的表达上调增
强肺肿瘤细胞的增殖及侵袭能力，肿瘤恶性程度高，疾
病进展快，导致患者不良预后。另一方面，FGL1 还能
促进肿瘤细胞上皮间质转化形成，抑制肿瘤细胞凋亡，
促进肿瘤细胞对吉非替尼等靶向药物治疗的耐药性形
成，导致患者不良预后［16］。

LncSChLAP1 是一种长链非编码 ＲNA，参与染色

质重塑和核小体修饰、mＲNA 的选择性剪接及转录激
活等多种生物学过程［17］。研究表明，前列腺癌中 Lnc-
SChLAP1 通过与果蝇 zeste 基因增强子同源物 2 相互
作用，促进组蛋白 H2K27 甲基化修饰，促进前列腺癌
细胞的增殖、迁移［18］。本研究中，晚期 NSCLC 患者血
清 LncSChLAP1 升高，提示 LncSChLAP1 可能参与
NSCLC的肿瘤进展。研究表明，SChLAP1 能与异质性
胞核核糖核蛋白 L 结合，抑制肌动蛋白 α4 蛋白的蛋
白酶体降解，激活核因子 κB，促进肿瘤恶性增殖及转
移［19］。本研究中，免疫治疗无效亚组血清 SChLAP1
水平较高，提示血清 SChLAP1 水平有助于评估晚期
NSCLC患者免疫治疗的疗效。分析其机制，SChLAP1
能够直接与 AU 碱基富集元件 ＲNA 结合因子 1 相互
作用，拮抗其与 PD-L1 mＲNA 3’非编码区结合，增加
PD-L1 mＲNA的稳定性和表达，抑制 CD8 + T 细胞的肿
瘤杀伤功能，导致肿瘤免疫逃逸，另外，PD-L1 的异常
表达升高能够诱导肿瘤特异性 CD8 + T 淋巴细胞的凋
亡及耗竭，免疫效应分子如干扰素 γ、肿瘤坏死因子 α
等分泌水平下降，降低 PD-1 单抗治疗的疗效［20-22］。
另外，SChLAP1 的表达升高还能够增加肿瘤基因组的
不稳定性，增加肿瘤组织的异质性，进而降低化疗及免
疫治疗的疗效［23］。本研究中，血清 SChLAP1 高表达
的晚期 NSCLC 患者生存预后较差，表明 SChLAP1 是
新的评估晚期 NSCLC 患者预后的血清标志物。笔者
分析，SChLAP1 高表达的 NSCLC肿瘤增殖及转移能力
强，对免疫治疗、化疗等治疗敏感性较差，这些因素均
会导致患者不良生存预后。

本研究中，血清 FGL1、LncSChLAP1 联合判断晚期
NSCLC 患者免疫治疗疗效的敏感度和特异度为
0． 913、0． 750，提示 FGL1、LncSChLAP1 是新的评估
NSCLC患者免疫治疗疗效的血清标志物。临床医生
可根据血清 FGL1、LncSChLAP1 水平，筛选出对免疫治
疗敏感的晚期 NSCLC患者进行治疗，减少免疫治疗的
毒副作用，降低医疗成本，改善患者临床预后。另外，
本研究中无效亚组 TNM 分期Ⅳ期比例较高。笔者分
析，较高的 TNM 分期提示晚期 NSCLC 患者肿瘤负荷
大、肿瘤异质性较高，潜在的驱动基因比例增加，进而
导致肿瘤对化疗耐药性形成，导致化疗疗效降低。

综上所述，晚期 NSCLC 患者血清 FGL1、Lnc-
SChLAP1 升高，是影响晚期 NSCLC患者免疫治疗疗效
的独立危险因素，两者联合对晚期 NSCLC 患者免疫治
疗疗效具有较高的预测价值。血清 FGL1、Lnc-
SChLAP1 高表达晚期 NSCLC患者生存预后较差，有助
于晚期 NSCLC患者生存预后的评估。本研究的不足
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在于未能对不同免疫治疗疗效的晚期 NSCLC 患者肿
瘤微环境的差异进行基础研究，以 FGL1、LncSChLAP1
为靶点的临床治疗能否成为改善免疫治疗疗效的新的
治疗方案，值得今后深入研究。
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