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  摘 要:SWI/SNF复合体为具有调控转录活性的染色质重塑家族之一,在调控机体生理功能稳态发挥重

要作用。近年来多项研究表明,SWI/SNF复合体相关基因失调在肿瘤发生发展扮演重要角色,且具有作为肿

瘤免疫检查点疗效生物标志物的潜能。因此,文章就近年来SWI/SNF成员与胃癌临床特征、分子机制和免疫

治疗等相关研究展开综述,为胃癌诊疗提供新见解。
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Abstract:SWI/SNF

 

complex,one
 

of
 

the
 

chromatin
 

remodeling
 

families
 

with
 

regulated
 

transcriptional
 

ac-
tivity,plays

 

an
 

important
 

role
 

in
 

regulating
 

the
 

homeostasis
 

of
 

organismal
 

physiological
 

functions.In
 

recent
 

years,several
 

studies
 

have
 

shown
 

that
 

SWI/SNF
 

complex-related
 

gene
 

dysregulation
 

plays
 

an
 

important
 

role
 

in
 

tumorigenesis
 

and
 

development,and
 

has
 

the
 

potential
 

to
 

serve
 

as
 

a
 

biomarker
 

for
 

the
 

efficacy
 

of
 

tumor
 

im-
mune

 

checkpoints.Therefore,this
 

review
 

provides
 

a
 

review
 

of
 

recent
 

studies
 

on
 

the
 

clinical
 

features,molecular
 

mechanisms,and
 

immunotherapy
 

of
 

SWI/SNF
 

members
 

in
 

gastric
 

cancer,with
 

the
 

aim
 

of
 

providing
 

novel
 

in-
sights

 

into
 

the
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

of
 

gastric
 

cancer.
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  肿瘤发生发展是较长且多步骤过程,涉及癌基因

功能 激 活 和 抑 癌 基 因 突 变 失 活。原 癌 基 因,如

Kirsten大鼠肉瘤病毒癌基因同源物(KRAS)激活与

抑癌基因乳腺癌1/2号基因(BRCA1/2)、肿瘤蛋白

p53(TP53)等突变协同导致细胞异常增殖和恶性转

化。然而,机体具有强大的修复错配、控制细胞死亡,
以及抑制原癌基因激活的能力,可纠正细胞基因组不

稳定、阻止细胞恶性增殖。SWI/SNF复合体不仅参

与染色质重塑,激活或抑制靶基因表达,而且通过调

控异常DNA损伤修复维持基因组稳定性。TP53是

研究最广泛的抑癌基因,其突变与人类一半以上的肿

瘤密切相关,SWI/SNF复合体编码基因作为仅次于

TP53的抑癌基因,虽然在多种肿瘤中突变率很高,但
其作用机制尚不明确。

染色质作为DNA复制转录的重要载体,由多个

DNA和组蛋白结合形成的核小体,以及少量的非组

蛋白和RNA组成,在机体细胞维持代谢、基因组稳定

性和正常生命活动具有重要意义。转录因子是机体调

控基因表达的重要蛋白,SWI/SNF复合体通过调控核

小体结构和位置影响转录因子与特定双链DNA结合

这一过程被称为染色质重塑。染色质重塑家族之一的

SWI/SNF复合体最早在酿酒酵母中发现,且具有高度

保守特性,其包括3个亚成员:cBAF、pBAF和ncBAF。
这些复合体均由10~15个亚基组成,包含的核心基因

有SWI/SNF相关基质关联肌动蛋白依赖染色质调控

因子亚家族(SMARC)C1、SMARCC2、SMARCC2、亚家

族a、SMARCA4/BRG1,或 者 SMARCC2、亚 家 族a、

SMARCA2/BRM(核实结果层次是否正确,避免歧

义),后二者依赖ATP水解产生的能量改变核小体位

置,通过重塑染色质以实现动态调控基因表达[1]。
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cBAF特异性亚基包括转录因子 AT富集区1A/B
(ARID1A/B),二者在功能上相互排斥;pBAF特异性

亚基包括溴结构域蛋白7(BRD7)、转录因子AT富集

区2(ARID2)、多溴蛋白1(PBRM1)和PHD锌指蛋

白10(PHF10),这些特异性亚基编码的组蛋白尾巴结

合叶片可发挥特异性识别组蛋白的功能。ncBAF特

异性亚基为2018年发现的新成员,包括溴结构域蛋

白9(BRD9)和神经胶质瘤肿瘤抑制因子候选区基因

1/1L(GLTSCR1/1L)。SWI/SNF复合体家族成员

见图1。
近年来研究证实,SWI/SNF亚基成员异常表达

参与胃癌的发生发展[2]。另有报道表明,携带SWI/

SNF亚基成员突变肿瘤具有良好的免疫疗效特征,以
及对免疫检查点抑制剂的敏感性[3-4]。因此,本文总

结SWI/SNF复合体相关基因调控胃癌发生发展的分

子机制,并评估免疫治疗疗效标志物的可行性。

  注:箭头所指内容代表SWI/SNF家族在TCGA胃癌突变频率前4位成员,分别为 ARID1A(27%)、SMARCA2(11%)、ARID2(10%)、AR-

ID1B(9%)。

图1  SWI/SNF复合体家族基因

2 SWI/SNF复合物家族突变或表达在临床中的

意义

  人类癌症中SWI/SNF复合物家族基因平均突变

率19%,仅次于明星抑癌基因TP53(26%);在胃癌中

SWI/SNF家 族 表 现 出 与 TP53 同 样 的 突 变 频 率

(36%)[5],表明其在揭示癌症深层分子机制、寻找精

准治疗和免疫治疗的靶点具有重要价值。

2.1 cBAF cBAF成员 ARID1A是一种肿瘤抑制

基因,定位于染色体1p35.3区域,在包括胃癌在内的

多种肿瘤中有着高频失活突变[6]。胃癌样本外显子

测序发现,不同亚型胃癌的ARID1A突变频率具有差

异性,其中在微卫星高度不稳定(MSI)-H突变频率最

高(78%)、错配修复缺陷(MSS)非EB病毒(EBV)最
低(10%),临床免疫检查点抑制剂主要用于 MSI型/

dMMR肿瘤患者,ARID1A突变频率具有作为免疫

疗效生物标志物的潜能[7]。通过整合 PubMed和

EMBASE数据库文献的 Meta分析,结果也证实AR-
ID1A突变频率与胃癌 MSI高度相关(OR=24.5,

P<0.001),与EBV感染适中相关(OR=2.6,P=
0.001)[8]。研究证实,ARID1A缺失与胃癌患者不良

总生存期、肿瘤分级高和T分期增加有关[9-10]。

ARID1A的同源蛋白ARID1B也属于cBAF成员,
具有与ARID1A相似的功能。值得注意的是,ARID1B
通过ARID1A合成致死基因,在ARID1A突变癌细胞

株中降低ARID1B的表达可导致细胞死亡[11]。因此,

多数携带ARID1A突变的癌细胞常表现为至多 AR-
ID1B一个等位点失活突变。在胃癌中ARID1B缺失与

淋巴浸润和转移肿瘤结节受累相关。与ARID1B相比,

ARID1A具有更强抑癌能力,这可能由于ARID1A表

达蛋白丰度高,从而发挥主要功能。

2.2 pBAF 定位于12号染色体的抑癌基因ARID2
属于pBAF成员。在肝癌中,ARID2调控甲基化相关

基因表达,影响上皮间充质转化(EMT)相关启动子甲

基化水平,被证实与肿瘤转移具有高度相关性[12]。

ARID2在胃癌中亦发挥相似作用,最近研究发现,在
胃癌中ARID2低表达与高龄、肿瘤晚期、淋巴和静脉

浸润,以及转移肿瘤结节受累有关[13]。

PBRM1基 因 定 位 于 3p21,其 编 码 蛋 白 属 于

pBAF的重要组成部分。PBRM1异常表达或者失活

突变,介导细胞的生长增殖和迁移分化等生物学特

性。有研究发现,PBRM1在胃癌组织低表达,且随着

胃癌病理分期和分级增加而表达下降[14]。BRD7和

ncBAF特异性亚基BRD9,可与染色质结合的溴结构

域结合,从而识别乙酰化组蛋白尾部、促进靶基因的

转录。BRD7是人类癌症肿瘤抑制因子,同时在多种

实体瘤组织低表达,可激活p53和Rb通路防止细胞

异常增殖,BRD7表达水平是胃癌在内的多种癌症的

早期诊断指标[15-16]。PHF10参与肿瘤发生发展关键

在于激活促癌因子和抑制抑癌因子表达。研究发现,

circ-0001023与 miR-409-3p结合后提高 PHF10表
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达,导致胃癌细胞增殖能力加强且抑制细胞凋亡,潜
在机制可能是PHF10抑制半胱天冬酶-3(Caspase-3)
表达[17]。

2.3 ncBAF及其非特异性亚基 ncBAF是最近发

现的SWI/SNF复合体成员,包含3个特异性亚基

BRD9、GLTSCR1和 GLTSCR1L。BRD9在多种肿

瘤组织异常高表达,研究发现抑制BRD9可减缓胃肠

间质瘤细胞增殖和促进细胞凋亡,BRD9抑制剂通过

TUFT1/AKT/GSK-3β/p65信号通路诱导p53上调

凋亡调控因子(PUMA),诱导癌细胞凋亡,PUMA有

助于提高BRD9抑制和伊马替尼联合疗效[18],并且

BRD9可通过激活催产素信号通路中增强胃癌细胞株

化疗耐药性,而BRD9抑制剂(BI9564或BI7273)可
逆转该效应[19]。

SMARC、亚家族b、成员1(SMARCB1/INI1)编
码蛋白属于pBAF和cBAF的组成部分,其在恶性横

纹肌瘤组织中存在突变,在多种肿瘤组织低表达且发

挥抑制肿瘤进程功能[20]。其他非特异亚基成员,如
BRG1(SMARCA4)、BRM(SMARCA2)、SMARCC1、

SMARCD1及 SMARCE1与 患 者 预 后、肿 瘤 体 积、

TNM分期和淋巴转移状态有一定的相关性[21-25]。这

提示SWI/SNF复合体成员在指导临床治疗上具有一

定价值。SWI/SNF复合物家族表达与胃癌临床特征

的相关性见表1。

表1  SWI/SNF家族成员表达与胃癌发生及其临床特征相关性

SWI/SNF亚基 基因 抑癌或促癌 临床特征

cBAF ARID1A 抑癌
低表达ARID1A者预后差,其表达与分级T分期、MSI亚型胃

癌、静脉浸润、转移肿瘤结节受累和EBV感染有关

ARID1B 抑癌 ARID1B缺失与淋巴浸润和转移肿瘤结节受累有关

pBAF ARID2 抑癌
ARID2的缺失与年龄较大、肿瘤晚期、淋巴和静脉浸润及转移

肿瘤结节受累有关

BRD7 抑癌 -

PBRM1(BAF180) 抑癌
PBRM1表达与组织学类型、浸润深度、有无淋巴转移、病理分

级和临床TNM分期有关

PHF10 促癌 -

ncBAF BRD9 促癌 BRD9表达与胃肿瘤体积相关

BAF/PBAF/ncBAF BRG1(SMARCA4) 促癌 高表达BRG1者预后差

BRM(SMARCA2) 抑癌 BRM表达与预后差、肿瘤体积、TNM分期和淋巴结转移相关

SS18 - 胃肠道滑膜肉瘤

SMARCC1 促癌
SMARCC1表达与肿瘤大小、分化程度、侵袭深度、淋巴结受累

和TNM分期相关

SMARCD1 促癌 高表达SMARCD1与预后差相关

SMARCB1(INI1) - 产AFP胃癌和胃横纹肌肉瘤

SMARCE1 促癌 SMARCE1表达与预后差相关

  注:-表示未检索到相关报道。

3 SWI/SNF家族基因与胃癌免疫治疗疗效的相关性

3.1 ARID1A 机体免疫系统可降低包括肿瘤在内

多种疾病的发病率,包含以巨噬细胞发挥功能的固有

免疫和以CD8+
 

T细胞发挥功能的适应性免疫两大

类,抗PD-L1抗体属于适应性免疫检查点。整合素相

关蛋白(CD47)属于免疫球蛋白超家族,广泛在机体组

织表达。肿瘤细胞表面CD47可与SIRP家族蛋白

SIRPα相互作用,发挥“不要吃我”功能,使免疫系统

无法识别,被认为是最有前途的先天性免疫检查点之

一[26]。高表达CD47胃癌患者往往表现出更差的预

后,且转录组水平揭示 CD47在胃癌微卫星不稳定

(MSI)亚型中高表达,并与 ARID1A突变和FGFR2

信号通路激活相关[27]。一项研究表明携带 ARID1A
突变患者表达高水平CD47,胃癌细胞株中敲低 AR-
ID1A表达后CD47表达水平升高,染色质免疫共沉

淀证实ARID1A直接介导CD47表达[28]。上述研究

提示ARID1A突变在指导抗CD47抗体使用具有一

定潜力,然而目前鲜见相关临床研究。生物信息学分

析发现,ARID1A突变与多种免疫通路活化相关,比
如异体移植排斥、抗原处理和呈递、细胞因子与受体

间相互作用、自然杀伤(NK)细胞介导的细胞毒性和

T细胞受体信号通路等。研究发现,ARID1A突变患

者表现出对抗程序性死亡受体配体1(PD-L1)、程序

性死亡受体1(PD-1)和细胞毒性T淋巴细胞相关蛋
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白4(CTLA4)抗体更佳的免疫应答和预后[29]。有报

道称,ARID1A缺陷型肿瘤有更长的生存期和具有一

些更好的免疫疗效指标,如突变负荷(TMB)增加、肿
瘤浸润淋巴细胞数量密度增加和PD-L1更高的表达,
实施抗PD-L1抗体治疗后,ARID1A缺陷型肿瘤小鼠

具有更长的生存期[30-32]。潜在的机制可能是 AR-
ID1A低表达或失活通过激活 AKT信号通路增加

PD-L1表达[33]。
细胞周期检测点激酶2(Chk2)是一种调控细胞

周期进程基因,广泛参与DNA损伤修复维持基因组

稳定性,且作用cGAS/STING轴激活先天性免疫发

挥特异性杀伤肿瘤细胞有关。研究发现,环指蛋白8
(RNF8)参与Chk2编码蛋白泛素化实现蛋白降解导

致蛋白水平下降,而 ARID1A缺陷或低表达可作用

UBC13-UEV(一种泛素连接酶)激活RNF8自身泛素

化逆转该效应,且在ARID1A缺陷型肿瘤细胞施行抗

PD-L1抗体联合 Chk2抑 制 剂 后 表 现 出 更 好 的 疗

效[32]。这与肺癌中的发现相一致[34]。以上研究表

明,在胃癌组织中,ARID1A失调或突变可能参与免

疫基因的转录和免疫通路激活与抑制。

3.2 PBRM1(BAF180) PBRM1也被称为BAF180,属
于PBAF的一个亚基。IFN-γ/JAK-STAT通路上调

趋化因子配体(CXCL)10和CXCL9的表达,进一步

与趋化因子受体3(CXCR3)结合招募免疫细胞至肿

瘤组织实现特异性杀伤肿瘤细胞。基于 CRISPR-
Cas9技术筛选出与肿瘤细胞对T细胞杀伤抵抗性相

关的3个 pBAF 特 异 性 亚 基(PBRM1、ARID2和

BRD7);PBRM1缺陷型肿瘤细胞表现出相对肿瘤不

利的免疫微环境(树突状细胞、M1抑肿瘤巨噬细胞/

M2促肿瘤巨噬细胞比例增高)且在实施抗PD-1和

CTLA4抗 体 治 疗 后 表 现 更 好 疗 效,可 能 是 由 于

PBRM1失活增强干扰素γ(IFN-γ)表达[35]。一项大

型队列研究发现,接受纳武利尤单抗治疗的肿瘤患

者,治疗效果良好的38例患者中有15例(39%)存在

PBRM1突变,表明PBRM1突变与抗PD-L1抗体治

疗具有密切联系[36]。最近一项研究发现,在EBV阳

性胃癌中,PBRM1与叉头框转录因子3(FOXP3)可
能协同抑制 PD-L1表达,而 miR-BART11与 miR-
BART17-3p可结合PBRM1

 

3'-非翻译区(3'-UTR)造
成PBRM1表达降低从而使肿瘤细胞发生免疫逃

逸[37]。另有研究证实,PBRM1在胃腺癌组织中发生

突变或缺失与胃癌组织淋巴细胞数量和PD-L1表达

存在正相关[38];肿瘤组织中编码PD-L1的CD274可

通过基因重排方式改变3'-UTR结构,导致 miRNA
无法结合异常的3'-UTR结构使CD274表达异常升

高,且在具有CD274重排患者中显示出PBRM1异常

突变,这些患者表现出更好的免疫疗效[39]。以上研究

表明PBRM1可影响胃癌组织免疫微环境,且直接或

间接调控免疫检查点基因表达水平。PBRM1表达或

缺失信息在指导免疫检查点治疗具有一定价值。
 

3.3 SMARCA4(BRG1) SMARCA4又称BRG1,
作为SWI/SNF复合物的核心关键基团,可催化ATP
水解,为SWI/SNF复合物提供能量,在肿瘤组织中异

常高表达[40]。近期一项基于CRISPR技术的实验数

据证实,包含BRG1在内的cBAF复合物可通过物理

形式与 MYC互作继而激活CD8+
 

T细胞分化为效应

T细胞,被认为是改善癌症免疫治疗疗效的新方

向[41]。一项研究通过构建新算法,发现SMARCA4
和CTLA4突变状态可作为EBV阳性胃癌患者免疫

治 疗 疗 效 预 测 的 生 物 标 志 物[42]。总 体 而 言,

SMARCA4在胃癌发生发展扮演关键性角色。然而,

SMARCA4如何调控胃癌免疫微环境影响免疫疗效

潜在机制是未知的,需进一步去发现和验证。

3.4 ARID2 黑色素瘤受益于ICI治疗,最近研究

发现将ARID2敲低黑色素瘤细胞注入小鼠后,表现

出更多的CD8+
 

T细胞浸润,且 ARID2低表达与更

好的PD-L1单抗疗效相关。潜在机制可能与低表达

ARID2使IFN-γ相 关 基 因 表 达 增 高 表 明 或 调 控

JAK/STAT通路调控趋化因子表达影响T细胞趋向

性[42]。然而在口腔癌中,低表达ARID2却增高PD-1
和减少IFN-γ表达,导致 NK细胞杀伤能力减弱,提
示ARID2在肿瘤免疫微环境调控具有异质性[43]。一

项生物信息学的研究也表明 ARID2突变在接受ICI
治疗的肺癌人群中具有更佳的预后,且联合 ARID2、

ARID1A和ARID1B三个指标在评估多个不同ICI
队列预后更佳[44]。以上研究表明ARID2是肿瘤ICI
治疗的潜在靶点和标志物,需要探索其在胃肿瘤微环

境的调控机制。

3.5 其他 ARID1B、SMARCB1均有研究表明与ICI
治疗相关,然而受限的是样本量过少或基于生物信息学

的研究[45-47]。因此有待进一步阐明潜在价值。以上

研究表明,ARID1A、PBRM1、SMARCA4和 ARID2
失调或突变表现出对免疫检查点治疗敏感性增强。
在TCGA数据库中,ARID1A、PBRM1和SMARCA4
突变状态与免疫细胞数量和CD274(PD-L1蛋白编码

基因)表达相关性。数据表明携带ARID1A、PBRM1
和SMARCA4突变胃癌患者均呈现CD274表达上升

(图2A);携带ARID1A、PBRM1和ARID2突变患者

具有更多的CD8+
 

T细胞、NK细胞和 M1型巨噬细

胞浸润(图2B、C、E);携带SMARCA4突变胃癌患者

与CD8+
 

T细胞数量无相关性,但具有更多 M1型巨

噬细胞和 NK 细胞浸润(图2)。进一步证明 AR-
ID1A、PBRM1和SMARCA4表达或突变可能发挥重

塑胃癌免疫微环境的作用。
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  注:A为TCGA数据库携带ARID1A、PBRM1和SMARC4突变具有更高CD274表达;B~E为ARID1A、PBRM1、SMARCA4和ARID2突变

与胃癌组织CD8+
 

T细胞、NK细胞和 M1巨噬细胞浸润相关性;T
 

cell为T细胞,NT
 

cell为 NK细胞,Macrophage为巨噬细胞,WT为野生型,

Mutated为突变型。

图2  ARID1A、PBRM1、SMARC4和ARID2突变与胃癌组织CD274表达和免疫细胞数量相关性
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4 SWI/SNF家族基因异常表达参与胃癌发生发展

的分子机制

4.1 EMT EMT在肿瘤细胞转移发挥关键作用,上
皮细胞标志物(Cytokeratin、E-cadherin等)与间充质

细胞标志物(N-cadherin、Vimentin等)的表达失调,
上皮细胞获得间充质细胞的生物学特征,如细胞运动

性和迁移能力增强等[48]。

EMT参与胃癌细胞生长转移、迁移侵袭、耐药等

多种生物学行为。BRG1高表达导致胃癌患者预后不

良的主要原因是BRG1激活EMT促进肿瘤细胞的转

移和侵袭。泛素化是哺乳动物蛋白降解的主要途径。

F盒/WD40重复域蛋白7(FBW7)编码的泛素连接酶

E3,介导人体蛋白的降解,FBW7介导BRG1编码蛋

白降解需要在CK1δ激酶磷酸化BRG1后实现[49]。
胃癌细胞株 HGC-27中发现 ARID1A编码的SWI/

SNF复合物可与CDH1(编码 E-cadherin蛋白的基

因)启动子结合,上调CDH1转录水平。另外,沉默

ARID1A表达还会诱导β-catenin在细胞质和细胞核

等亚细胞结构表达增加[50]。一项试验证实,非甾体抗

炎药可能通过影响SMARCD1表达调控 WNT信号

通路,实现抑制胃癌细胞增殖[51]。

4.2 MMR错配修复异常 MMR错配修复蛋白有

助于及时识别和纠正碱基的错误插入、缺失和错配,
其异常表达会累积基因突变,驱动肿瘤发生且与肿瘤

免疫治疗疗效相关。MMR蛋白主要包括4个关键编

码基因:MLH1、PMS2、MSH2和 MSH6。在胃癌中,

SMARCB1、SMARCA2、BRG1和 ARID1A 突 变 与

MMR相关蛋白突变相关[52-53]。这解释了SWI/SNF
突变与免疫治疗效果好的部分原因。ARID1A 在

DNA复制过程将 MSH2募集到染色质并促进 MMR
激活。相反,ARID1A失活导致 MMR蛋白表达下降

或 增 加 突 变 发 生。在 胃 癌 组 织 中,SMARCA4
(BRG1)和 MSH6协同 MSH2激活细胞黏附基因转

录、抑制EMT过程和减小肿瘤体积[52]。

4.3 介导经典信号通路 mTOR信号通路与肿瘤发

生的多种生物学行为密切相关,如细胞生长增殖、侵
袭转移和血管形成等。临床上 mTOR相关靶向剂在

胃癌患者并没有表现出期待的疗效,且生存期未得到

延长。这意味着mTOR相关靶向剂的选择应该是针

对特定患者。近期一项研究发现,携带ARID1A突变

小鼠肿瘤表现性别决定区Y框蛋白9(SOX9)与PS6
异常增高,二者是mTOR信号通路激活的标志物,细
胞学实验证实,敲低ARID1A表达后也表现出SOX9
与PS6水平增高,激活mTOR信号通路,参与胃癌细

胞增殖侵袭,而这一现象可被mTOR抑制剂逆转[54]。
沉默ARID1A可激活PI3K/AKT信号通路,增强胃

癌细胞增殖和体内肿瘤的生长。这可能与 ARID1A

编码的SWI/SNF复合物直接结合目标基因启动子,
实现调控转录水平有关[55]。研究证实,SMARCE1在

胃癌细胞和组织中高表达,且是患者预后不佳的独立

危险因素,SMARCE1的过表达促进了胃肿瘤细胞的

增殖 迁 移、体 外 侵 袭 和 体 内 成 瘤,这 可 能 与

SMARCE1激活了 MAPK/ERK信号通路有关[25]。

5 总  结

  胃癌是全世界人类健康的巨大挑战,2022年全球

有超过100万新增胃癌病例而致死性高达70%。

TP53作为人类肿瘤最普遍突变的抑癌基因,相关靶

向药物在应用肿瘤治疗初步取得成果。近些年研究

表明SWI/SNF家族基因在人类肿瘤中频繁突变,这
提示SWI/SNF家族基因在阐明部分患者靶向或免疫

治疗疗效不佳具有重要作用。编码SWI/SNF复合体

亚基相关基因的异常突变,可通过EMT、错配修复异

常和多种信号通路参与胃癌的发生发展,且 AR-
ID1A、PBRM1和SMRCA4缺陷型胃癌可能在接受

免疫检查点治疗具有更好疗效。同时,SWI/SNF复

合体亚基相关基因尤其是ARID1A,还参与胃癌免疫

微环境调控且具有作为抗PD-L1抗体治疗疗效潜在

生物标志物潜能。
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