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[摘  要]  目的：探讨内吞作用相关基因FCHO2在各亚型乳腺癌中的表达及其与乳腺癌患者的预后和免疫细胞浸润的相关

性。方法：应用免疫组化法和bc-GenExMiner v5.0数据库数据分析FCHO2在各亚型乳腺癌组织中的表达，通过GEO和TIMER

数据库数据分析FCHO2与各亚型乳腺癌患者预后和免疫细胞浸润的关系，利用STRING和GEPIA数据库数据分析与FCHO2的

互作蛋白网络和其与互作蛋白的相关性，通过UALCAN和DAVID数据库数据对乳腺癌组织中FCHO2表达相关基因进行KEGG

和GO分析。结果：免疫组化法结果显示，FCHO2在管腔型和HER2+乳腺癌组织中均呈高表达（均P<0.05），且与HER2和Ki67

表达有关联（P=0.03和P=0.007）。FCHO2高表达的管腔型乳腺癌患者总生存期（OS）和无复发生存期（RFS）均明显缩短（均

P<0.05）。FCHO2蛋白与EPS15等多种蛋白表达相关且构成蛋白-蛋白互作网络。KEGG和GO分析显示，乳腺癌组织中FCHO2

相关表达基因主要与昼夜节律、自噬等生物学过程有关，涉及叉头框蛋白O（FoxO）和TGF-β等信号通路。FCHO2表达与各亚型

乳腺癌组织中的免疫细胞浸润相关（均P<0.05）。结论：FCHO2在管腔型、HER2+乳腺癌组织中呈高表达，且与管腔型乳腺癌患

者预后及免疫细胞浸润相关，其可能成为乳腺癌治疗的潜在靶点。
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Expression and functional analysis of endocytosis-related gene FCHO2 in breast 
cancer
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Physiology，Department of Pathology, School of Basic Medical Sciences, Shanxi Medical University, Taiyuan 030001, Shanxi, China)

[Abstract]  Objective: To explore the expression of endocytosis-related gene FCHO2 in different subtypes of breast cancer, and 

its relationship with the prognosis and immune cell infiltration of breast cancer patients. Methods: Immunohistochemical staining and 

bc-GenExMiner v5.0 database were used to analyze the expression of FCHO2 in different subtypes of breast cancer. The relationship 

between FCHO2 and the prognosis and immune cell infiltration of different subtypes of breast cancer patients was analyzed using GEO 

and TIMER database. The protein-protein interaction network of FCHO2 and its correlation with the interacting proteins were analyzed 

using STRING database and GEPIA database, respectively. KEGG and GO analysis of FCHO2-related genes in breast cancer tissues 

were performed using UALCAN and DAVID databases. Results：： Immunohistochemical staining showed that FCHO2 in luminal and 

HER2+ breast cancer tissues were highly expressed (both P<0.05), and correlated with the expressions of HER2 and Ki67 (P=0.03 or 

P=0.007). Both the OS and RFS of luminal breast cancer patients with high expression of FCHO2 were significantly decreased 

(both P<0.05). FCHO2 protein was related to the expressions of many proteins such as EPS15 and constituted the protein-protein 

interaction network. KEGG and GO analysis indicated that the expression of FCHO2-related genes in breast cancer tissues were mainly 

related to biological processes such as circadian rhythm and autophagy, and involved FoxO and TGF-β signaling pathways. The 

expression of FCHO2 was correlated with immune cell infiltration in tissues of different subtypes of breast cancer. Conclusion: 

FCHO2 is highly expressed in luminal and HER2+ breast cancer tissues, and is correlated with the patient prognosis and immune cell 

infiltration of luminal breast cancer. FCHO2 may become a potential target for breast cancer treatment.
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乳腺癌是影响女性最普遍和异质性严重的恶性

肿瘤。癌症统计结果表明，乳腺癌居女性新增所有

癌症病例首位[1]，在所有癌症病死率中高居第二（约

占到了 15%）[1]。根据分子分型分类，乳腺癌可分为

管腔、人表皮生长因子2阳性（HER2+）和基底细胞样

三种亚型 [2]。不同亚型乳腺癌的治疗方式也不尽相

同[2]。虽然，近年来生存率显著提高，但仍有一部分

乳腺癌患者治疗效果不尽如人意[2-3]。因此，针对不

同乳腺癌亚型，寻求特异性分子靶点进行精准治疗

是一个挑战。多种内吞途径与癌症的发生发展和调

控息息相关[4-5]。尤其是很多参与内吞作用和囊泡运

输的蛋白质涉及多种癌症的发生发展[6]。目前，内吞

抑制剂作为癌症患者的辅助治疗已应用在临床试验

中[7-10]，但是内吞作用在乳腺癌的发展及治疗中的机

制尚未被完全阐明。含FCH和Mu结构域的内吞接

头蛋白 2（FCH and mu domain containing endocytic 

adaptor 2，FCHO2），位于包覆网格蛋白的坑和包覆网

格蛋白的囊泡中，参与网格蛋白外壳组装和依赖网

格蛋白的内吞作用[11-14]。众多学者已证实，FCHO2参

与一些肿瘤的发生进展。在弥漫大B细胞淋巴瘤中，

FCHO2表达与免疫微环境调节有关[15]。在急性粒细

胞白血病中，FCHO2表达越高，患者病死率越低[16]。

白杨素通过激活 G 蛋白偶联雌激素受体和减少

ROCK1、TAGLN2和FCHO2表达抑制胰腺癌进展[17]，

但其与乳腺癌的关系未见报道。本研究基于免疫组

化法和生物信息学分析了各种亚型乳腺癌中FCHO2

的表达和临床意义，涉及的生物学进程及其与免疫

细胞浸润的关系，为乳腺癌的研究和治疗提供理论

依据。

1  材料与方法

1.1  人乳腺癌组织标本收集和临床资料

收集 2020年 9月至 2021年 7月在山西省肿瘤医

院手术切除的119例乳腺癌组织，其中管腔型57例，

HER2阳性31例，三阴性乳腺癌（TNBC）31例和癌旁

组织 112例。所有患者在进行手术切除前均未接受

过任何治疗，每位患者均有完整的临床资料，包括年

龄、性别、手术时间、手术部位及组织病理资料[雌激

素受体（estrogen receptor, ER）、孕激素（progesterone 

receptor, PR）、HER2状态等]。所有患者和家属均充

分知情并签署了知情同意书，本研究方案获得山西

省肿瘤医院伦理委员会批准（No. 2021SLL047）。

1.2  免疫组化法检测 FCHO2蛋白在不同亚型乳腺

癌组织中的表达

乳腺癌组织及癌旁组织经常规石蜡包埋、切片、

脱蜡、水化后，经 PBS清洗，在柠檬酸钠缓冲液中高

压抗原修复，自然冷却，3% H2O2处理，山羊血清封

闭。兔抗 FCHO2 一抗（1∶200；货号 6871，ProSci 公

司） 4 ℃下处理过夜，辣根过氧化物酶标记山羊抗免

IgG（SP-9001，中杉金桥公司）37 ℃下处理 1 h，DAB

显色液（ZLI-9018，中杉金桥公司）显色，PBS冲洗，苏

木精复染，脱水、透明、中性树胶封片，显微镜下观

察、拍照。用 Image J软件分析FCHO2蛋白的相对表

达水平。

1.3  用数据库数据分析不同亚型乳腺癌组织中

FCHO2 mRNA的表达水平

bc-GenExMiner v5.0 数据库（http://bcgenex. ico.

unicancer.fr/BC-GEM/GEM-requete.php）是已发表的

注释的乳腺癌转录组数据 [DNA微阵列（n=11 552）

和 RNA-seq（n=5 023）]的统计挖掘工具[18]。FCHO2 

mRNA 表达分析利用 RNA-seq 数据集（n=4 421）

包括 TCGA（n=1 743）和 SCAN-B（n=3 678）采用

“Expression”模块分析。

1.4  用数据库数据分析 FCHO2 mRNA表达与不同

亚型乳腺癌患者的预后关系

从 GEO（Gene Expression Omnibus）数据库下载

GSE20685 数据集[19]，包含 327 个样本，分析 FCHO2 

mRNA表达与不同亚型乳腺癌患者预后的关系。

1.5  用数据库数据分别进行 FCHO2互作蛋白网络

和相关性分析

采用 STRING 数据库[20]（https://string-db.org/）分

析 FCHO2 互 作 蛋 白 网 络 。 采 用 GEPIA（Gene 

Expression Profiling Interactive Analysis）数 据 库[21]

（https://gepia. cancer-pku.cn/）“Correlation”模块分析

乳腺癌中FCHO2与互作蛋白的相关性。

1.6  用数据库数据分析乳腺癌组织中 FCHO2相关

基因的功能富集情况

在 UALCAN（The University of ALabama at 

Birmingham Cancer Data Analysis Portal）网站（https://

ualcan.path.uab.edu/index.html）[22]分析乳腺癌组织中

与 FCHO2 相关性≥0.3 的基因。通过 DAVID（The 

Database for Annotation, Visualization and Integrated 

Discovery）数 据 库 数 据（https://david. ncifcrf. gov/

home. jsp）[23] 对 基 因 集 进 行 KEGG（Kyoto 

Encyclopedia of Genes and Genomes）和 Go（Gene 

Ontology）分析。

1.7  用数据库数据分析 FCHO2 mRNA表达与不同

亚型乳腺癌中免疫细胞浸润的相关性

应用TIMER（Tumor Immune Estimation Resource）

数据库（https://cistrome.shinyapps.io/timer）[24]中的“gene”

模块分析乳腺癌中FCHO2与DC、B细胞、中性粒细胞、

CD8+ T细胞、巨噬细胞、CD4+ T细胞浸润的相关性。通
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过GEPIA2021数据库（http://gepia2021.cancer-pku.cn/

index.html）[25]“Proportion Analysis”模块分析4种免疫细

胞（B细胞、CD4+ T细胞、CD8+ T细胞、巨噬细胞）在乳

腺癌组织中的比例；在“Sub-expression Analysis”模块分

析FCHO2在乳腺癌组织4种免疫细胞（B细胞、CD4+ T

细胞、CD8+ T细胞、巨噬细胞）中的表达水平。

1.8  统计学处理

采用GraphPad 8软件进行数据处理和绘制统计

图。符合正态分布的计量资料以 x̄±s 表示，两组间差

异比较采用配对 t检验，Kaplan-Meier法分析生存曲

线，采用Spearman相关性分析互作蛋白之间的相关

性。以P<0.05或P<0.01表示差异具有统计学意义。

2  结  果

2.1  FCHO2蛋白在官腔型和HER2+型乳腺癌中呈高

表达

通过免疫组化法检测了三种类型的乳腺癌组织和

癌旁组织中FCHO2蛋白的表达，结果（图1）显示，FCHO2

蛋白主要定位于细胞膜和细胞质，在管腔型和HER2+型

乳腺癌组织中 FCHO2蛋白的表达明显高于癌旁组

织（P<0.001），虽然FCHO2蛋白在TNBC中的表达也高

于正常乳腺组织，但没有统计学意义（P>0.05）。

低倍标尺=1 mm；高倍标尺=100 μm。

图1  不同亚型乳腺癌和癌旁组织中FCHO2蛋白的表达

2.2  FCHO2蛋白表达与乳腺癌组织中HER2、Ki67

阳性有关联而与其他临床病理特征无明显关联

使用卡方检验分析了FCHO2蛋白表达与乳腺癌

患者临床病理特征的关系，结果（表 1）显示，FCHO2

蛋白表达与乳腺癌组织中HER2和Ki67表达均显著

关联（P=0.05或P=0.01），但与ER、PR状态及患者的

年龄、病理分期、远距离转移、淋巴结转移、肿瘤大

小、肿瘤发生位置无明显关联。

2.3  FCHO2 mRNA在不同亚型乳腺癌组织中的表达

通过 bc-GenExMiner v5.0在线网站分析在不同

亚型乳腺癌组织中 FCHO2 mRNA 表达情况，结果

（图 2）显示，管腔A型乳腺癌组织中 FCHO2 mRNA

表达明显高于癌旁组织（P<0.05），但管腔B、HER2+

和基底细胞样型乳腺癌中 FCHO2 mRNA表达低于

癌旁组织（均 P<0.05）。不同亚型乳腺癌组织中

FCHO2 mRNA表达水平的高低排序为：管腔A >管

腔B > HER2+ >基底细胞样（图 2A）。FCHO2 mRNA

在基底细胞样、TNBC、ER-、PR-、HER2-乳腺癌组织中

的表达均分别低于非基底细胞样、非 TNBC、ER+、

PR+、HER2+型乳腺癌（图 2B~F，均P<0.05）。FCHO2 

mRNA在淋巴结转移的乳腺癌组织中的表达明显高

于未淋巴结转移的乳腺癌组织（图 2G，P<0.05），

>51岁的乳腺癌患者的FCHO2 mRNA表达比≤51岁

乳腺癌患者高（图 2H，P<0.05），在 p53突变的乳腺癌

组织中FCHO2 mRNA表达低于 p53 非突变乳腺癌

组织（图 2I，P<0.05）。以上结果说明，FCHO2 mRNA

表达与乳腺癌患者的年龄、淋巴结转移及 p53 突变有

关联。

2.4  FCHO2 mRNA表达与所有乳腺癌患者的RFS、

管腔型乳腺癌患者的OS和RFS有关联

GEO数据集（GSE20685）分析结果（图 3）显示，

与 FCHO2 mRNA 低表达患者比较，FCHO2 mRNA

高表达患者的 OS 无明显变化（图 3A，P=0.100 402 

3），但 RFS 明显缩短（图 3B，P<0.05）。TNBC 患者

FCHO2 mRNA表达高低与其OS和RFS均无明显关

联（图 3C、D，均 P>0.05）。在管腔型乳腺癌患者中

FCHO2 mRNA高表达者其 OS 和 RFS 均明显缩短

（图3E、F，均P<0.05）。

2.5  FCHO2蛋白互作（protein-protein interaction, PPI）

网络图的构建及相关性分析

采用 STRING数据库数据构建了 FCHO2的 PPI

网络，其中节点 11个，51条边，平均节点数 9.27，PPI

富集 P 值 <10–16。与 FCHO2 相互作用的蛋白有

EPS15、ITSN1、ITSN2、DAB2、TRIP10、AP2S1、
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AP2B1、AP2M1、EPS15L1、EPN2（图 4A）。接着在

GEPIA网站分析了乳腺癌中 FCHO2 与这 10 种蛋

白对应基因的相关性 ，结果（图 4B~K）显示，

FCHO2 的 表 达 与 EPS15、ITSN1、ITSN2、DAB2、

AP2B1、AP2M1、EPS15L1、EPN2 表达呈正相关 ；

FCHO2的表达与TRIP10，AP2S1表达呈负相关。

2.6  FCHO2与昼夜节律、蛋白水解、自噬、RNA降解

等生物学过程有关

为了探索FCHO2的潜在功能，采用UALCAN数

据库筛选了乳腺癌中与 FCHO2 表达相关的基因

（Pearson |R| ≥0.3; n=4 354），对这些差异基因进行

KEGG和Go分析，结果（图5A、B）显示，FCHO2主要

与昼夜节律、蛋白水解、自噬、RNA降解等生物学进

程有关，并且其可能涉及叉头框O蛋白（forkhead box 

O, FoxO）、神经营养因子和TGF-β等信号通路。以

上结果表明，FCHO2可能通过以上生物学过程与信

号通路参与调控乳腺癌的发展进程。

表1  FCHO2蛋白表达水平与乳腺癌患者临床特征的关系

病理特征

ER

阳性

阴性

PR

阳性

阴性

HER2

阳性

阴性

分 期

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

年龄/岁

<60

≥60

远距离转移

有

无

淋巴结转移

有

无

肿瘤直径/cm

≥2

＜2

Ki67

阳性

阴性

位 置

左

右

病例数/N

63

56

77

42

85

34

2

47

60

37

82

99

19

80

39

78

41

72

47

64

55

FCHO2表达

低表达[n（%）]

35(59.3)

24(40.7)

35(45.5)

24(57.1)

48(56.5)

11(32.4)

0(00.0)

21(44.7)

30(50.0)

23(62.2)

36(43.9)

52(52.5)

6(31.6)

37(46.3)

22(56.4)

42(53.8)

17(41.5)

28(38.9)

31(66.0)

31(48.4)

28(50.9)

高表达[n（%）]

28(46.7)

32(53.3)

42(54.5)

18(42.9)

37(43.5)

23(67.6)

2(100.0)

26(55.3)

30(50.0)

14(37.8)

46(56.1)

47(47.5)

13(68.4)

43(53.8)

17(43.6)

36(46.2)

24(58.5)

44(61.1)

16(34.0)

33(51.6)

27(49.1)

P值

0.230

0.304

0.03

0.296

0.100

0.118

0.398

0.275

0.007

0.932

·· 601



   　                                                                                                                                中国肿瘤生物治疗杂志, 2024, 31(6)

A：FCHO2 mRNA在不同亚型乳腺癌组织中的表达。与癌旁组织相比，*P<0.05；与癌旁组织相比，△P<0.05；B~I：FCHO2 mRNA在

基底细胞样和非基底细胞样（B）、TNBC和非TNBC（C）、ER+和ER–（D）、PR+和PR–（E）、HER2+和HER2–（F）、淋巴结转移和未转

移（G）、不同年龄（H）、P53突变和未突变（I）乳腺癌组织中的表达情况。

图2  FCHO2 mRNA在不同亚型、不同临床特征患者的乳腺癌组织中的表达

A、B：所有乳腺癌患者的OS（A）和RFS（B）；C、D：TNBC患者的OS（C）和RFS（D）；E、F：管腔型乳腺癌患者的OS（E）和RFS（F）。

图3    FCHO2 mRNA表达高低与不同亚型乳腺癌患者预后的关系

2.7  FCHO2可能参与乳腺癌组织中免疫细胞的浸

润和免疫调控过程

应用TIMER数据库数据分析了各种亚型乳腺

癌中 FCHO2 mRNA 表达与免疫细胞浸润的相关
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性，结果（图6A）显示，FCHO2 mRNA表达与基底细

胞样型乳腺癌的肿瘤纯度呈负相关（P<0.05）；在所有

乳腺癌和基底细胞样型乳腺癌中，FCHO2 mRNA表

达与CD8+ T细胞、CD4+ T细胞、巨噬细胞、中性粒细

胞和DC的浸润呈正相关（P<0.05），在 HER2+乳腺

癌中，FCHO2 mRNA 表达仅与巨噬细胞免疫浸润

呈正相关（P<0.05），在管腔型乳腺癌中，FCHO2 

mRNA表达 与 6 种 免 疫 细 胞 的 免 疫 浸 润 都 呈

正 相 关（P<0.05）。接着应用 GEPIA2021 数据库数

据分析了 FCHO2 mRNA在乳腺癌组织内 B 细胞、

CD8+ T细胞、CD4+ T细胞、巨噬细胞中的表达水平及

这 4 种免疫细胞在乳腺癌组织中的比例，结果（图

6B、C）显示，在乳腺癌中，FCHO2 mRNA在巨噬细胞

中表达最高，在B细胞、CD8+ T细胞和CD4+ T细胞中

表达较低；乳腺癌组织中CD4+ T细胞比例最高，其次

是 CD8+ T 细胞和巨噬细胞，B 细胞所占比例最低。

以上结果表明，FCHO2可能参与乳腺癌的免疫调控。

A：FCHO2蛋白 PPI互作网络；B~K：FCHO2蛋白表达与EPS15（B）、ITSN2（C）、ITSN1（D）、DAB2（E）、TRIP10（F）、AP2S1（G）、

AP2B1（H）、AP2M1（I）、EPS15L1（J）、EPN2（K）蛋白表达的相关性分析。

图4    FCHO2蛋白PPI网络构建及与互作蛋白的相关性分析

A~B：KEGG（A）和（B）GO（B）分析乳腺癌中FCHO2相关基因参与的生物学过程。

图5  FCHO2在乳腺癌中相关基因功能富集分析
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3  讨  论

目前，女性恶性肿瘤之首—乳腺癌患者生存期

有了很大的提高，但因乳腺癌异质性强，仍有部分患

者的治疗效果不佳。所以，找寻新的靶点用于乳腺

癌的精准治疗非常迫切。文献[6-10]报道，参与内吞作

用的蛋白与癌症进展有关，并且在临床中已有内吞

抑制剂用于各种癌症患者的辅助治疗，但是，其还未

应用于乳腺癌治疗。文献[15-17]报道，与内吞作用相关

的FCHO2与弥漫大B细胞淋巴瘤、胰腺癌及急性粒

细胞白血病等肿瘤有关，但是其在乳腺癌中的表达

及其功能还不清楚。因此，本研究通过免疫组化法

和数据库就FCHO2与乳腺癌的关系展开系统性分析

和研究，可能会对乳腺癌中探求内吞抑制剂提供有

用线索。

A：FCHO2 mRNA表达与肿瘤纯度、B细胞、CD8+ T细胞、CD4+ T细胞、巨噬细胞、中性粒细胞和DC浸润的相关性；

B~C：FCHO2 mRNA在乳腺癌组织内B细胞、CD8+ T细胞、CD4+ T细胞、巨噬细胞中的表达水平（B）及比例（C）。

图6  FCHO2与免疫细胞浸润的相关性

本研究首先通过免疫组化法检测 FCHO2蛋白

在不同亚型乳腺癌组织中的表达，结果表明，FCHO2

蛋白在管腔型和HER2+型乳腺腺癌组织中的表达高

于癌旁组织。数据库数据分析结果显示，与正常乳

腺组织相比，FCHO2 mRNA在管腔A型乳腺癌中表

达高，但在管腔B、HER2+和基底细胞样型乳腺癌组

织中的表达低。以上结果表明，FCHO2在各种亚型

乳腺癌组织中的蛋白和mRNA表达不尽相同。这可

能是因为胞外刺激信号的不同，组织类型的特异性，

细胞周期的不同阶段，FCHO2蛋白表达发生了改变，

或者各种修饰导致FCHO2蛋白的亚细胞定位改变，

从而影响了FCHO2蛋白表达[26-27]。FCHO2蛋白在乳

腺癌中的表达及其与乳腺癌患者临床病理特征的关

系表明，FCHO2 在乳腺癌中的表达与 HER2 有关。

数据库数据显示，FCHO2 mRNA表达和淋巴结转移

与否及年龄有关，本实验的免疫组化结果显示与数

据库趋势一致，但差异没有统计学意义，可能与本实

验收集的病例数较少有关。数据库数据也显示

FCHO2 mRNA表达与 p53突变有关，但是，p53突变

越高的乳腺癌中FCHO2表达越低，这个可能是因为

在全部类型的乳腺癌中进行统计的，没有对乳腺癌

进行分亚型分析造成。p53突变大部分发生在TNBC

中[28]，但是 FCHO2 mRNA表达在TNBC组织中的低

于癌旁组织，所以在TNBC中，p53突变越高的乳腺

癌中FCHO2 mRNA表达越低。

接着本实验用 GEO 数据集数据分析，结果表

·· 604



冯雪飞, 等 . 内吞作用相关基因FCHO2在乳腺癌中的表达及功能分析

明，FCHO2 mRNA高表达的乳腺癌患者的RFS越差，

管腔型乳腺癌患者的 OS 和 RFS 都越差。但是，

FCHO2 mRNA 的表达与 TNBC 的预后无明显相关

性，这与前面FCHO2蛋白在管腔型乳腺癌中表达高，

在TNBC中表达无差异的结果相一致。综合以上结

果表明，FCHO2 mRNA表达与管腔型乳腺癌患者的

OS和RFS相关。

通过 STRING 网站分析出与 FCHO2 相互作用

的蛋白有 EPS15，ITSN1，ITSN2，DAB2，TRIP10，

AP2S1，AP2B1，AP2M1，EPS15L1，EPN2，这些蛋白

都与内吞作用相关[4,6]。为了进一步了解FCHO2在乳

腺癌中的生物学功能及机制，本实验对UALCAN数

据库中筛选出乳腺癌中与FCHO2表达相关的基因进

行KEGG和GO分析，结果表明，FCHO2主要与昼夜

节律、蛋白水解、自噬、RNA降解等生物学进程有关，

并且其可能涉及FOXO、神经营养因子和TGF-β等信

号通路。卡方检验分析表明，FCHO2表达与Ki67有

关，Ki67是细胞增殖的标志物[29]，暗示了FCHO2可能

参与乳腺癌的增殖进程。但是这些后续需要更多的

实验加以验证。

为了明确FCHO2与免疫细胞浸润的关系，本实

验通过TIMER数据库数据分析发现，FCHO2表达与

不同亚型乳腺癌免疫细胞浸润呈正相关。此结果提

示FCHO2可能参与调控乳腺癌免疫微环境。

综上所述，FCHO2蛋白在管腔型和HER2+乳腺

癌中表达高，且与患者的不良预后有关。FCHO2 

mRNA的表达也与不同亚型乳腺癌的免疫细胞浸润

的相关，可作为乳腺癌潜在的预后生物标志物。本

研究也进一步了解了乳腺癌中FCHO2表达及其相关

功能，但其具体生物学作用机制仍需进行更深入的

基础和临床试验加以验证。
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