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[摘  要]  目的：探究吲哚胺2，3-双加氧酶1（IDO1）在不同类型乳腺癌组织中的表达及其与患者预后和免疫细胞浸润的关系。

方法：收集 TCGA 数据库中乳腺癌RNA测序数据和相应临床资料，分析 IDO1 mRNA在不同亚型、不同分期、不同绝经阶段及不

同年龄等各类型乳腺癌组织与癌旁组织中的表达差异。将 IDO1 mRNA表达有明显差异的乳腺癌类型的患者分为 IDO1高、低表

达组，比较3组间的疾病特异性生存率（DSS），分析 IDO1 mRNA在DSS有明显差异的癌组织中的表达水平与免疫细胞浸润的关

系。采用免疫组化法检测 IDO1蛋白在ER阴性、PR阴性、HER2阳性及Ⅱ期乳腺癌组织中的表达情况，对数据库数据进行验证。

结果：IDO1 mRNA在乳腺癌组织中呈高表达，但在不同类型乳腺癌中的表达不同。IDO1 mRNA在ER阴性、PR阴性、HER2阳

性、HER2阴性亚型、Ⅱ期、T2期、N0期和M0期分期、绝经前、绝经后和年龄≤ 60岁患者的乳腺癌组织中呈高表达（P < 0.05或P < 

0.01或P < 0.001）。ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期亚组中，IDO1 mRNA高表达患者的DSS明显高于低表达患者（P < 0.05

或P < 0.01）。ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期乳腺癌组织中 IDO1 mRNA表达与活化的树突状细胞（aDC）、Th1细胞、T细

胞、CD56dim NK细胞、CTL和Treg细胞等免疫细胞浸润有关联（均P < 0.001）。IDO1蛋白在ER阴性、PR阴性、HER2阳性及Ⅱ期

乳腺癌组织中均呈高表达（均P < 0.001），与数据库数据分析结果一致。结论：IDO1在不同类型的乳腺癌组织中的表达不同，

IDO1表达与ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期乳腺癌患者的预后和免疫细胞浸润有关联。
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[Abstract]  Objective: To investigate the expression of indoleamine 2, 3-dioxygenase 1 (IDO1) in different types of breast cancer 

tissues and its relationship with patient prognosis and immune cell infiltration. Methods: RNA sequencing data of breast cancer and 

corresponding clinical information from the TCGA database were collected. The differential expression of IDO1 mRNA in various 

breast cancer tissues (different subtypes, stages, menopause statuses, and age groups) and adjacent normal tissues were analyzed. Breast 

cancer patients with significant differences in IDO1 mRNA expression were divided into high and low expression groups, and their 

disease-specific survival (DSS) was compared between the two groups. The relationship between IDO1 mRNA expression and immune 

cell infiltration in cancer tissues with significant DSS differences was analyzed. Immunohistochemistry was used to detect IDO1 protein 

expression in ER-negative, PR-negative, HER2-positive, and stage Ⅱ breast cancer tissues, to verify the data from the database. 

Results: IDO1 mRNA was highly expressed in breast cancer tissues but varied across different breast cancer types. IDO1 mRNA was 

highly expressed in breast cancer tissues of patients with ER-negative, PR-negative, HER2-positive, HER2-negative subtypes, stage Ⅱ, 

T2 stage, N0 stage, M0 stage, premenopausal, postmenopausal, and age ≤ 60 years (P < 0.05 or P < 0.01, or P < 0.001).  In the ER-

negative, PR-negative, HER2-positive, and stage Ⅱ subgroups, breast cancer tissues patients with high IDO1 mRNA expression had 
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significantly higher DSS than those with low expression (P < 0.05 or P < 0.01). In ER-negative, PR-negative, HER2-positive, and stage 

Ⅱ breast cancer tissues, IDO1 mRNA expression was associated with immune cell infiltration, including activated dendritic cells 

(aDCs), Th1 cells, T cells, CD56dim NK cells, CTLs, and Treg cells (all P < 0.001). IDO1 protein was highly expressed in ER-negative, 

PR-negative, HER2-positive, and stage Ⅱ breast cancer tissues (all P < 0.001), consistent with the data from the database. Conclusion: 

IDO1 expression varies across different types of breast cancer tissues. The expression of IDO1 is associated with the prognosis and 

immune cell infiltration in ER-negative, PR-negative, HER2-positive, and at stage Ⅱ breast cancer patients. 

[Key words]  breast cancer; indoleamine 2, 3-dioxygenase 1 （IDO1）; prognosis; immune infiltration
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吲哚胺 2, 3- 双 加 氧 酶 1（indoleamine 2, 3-

dioxygenase 1, IDO1）是催化色氨酸经犬尿氨酸途径

代谢的限速酶[1]。色氨酸作为必需氨基酸，其代谢产

物参与免疫调节并影响肿瘤代谢[2-3]。IDO1通过加速

色氨酸分解，导致其耗竭及下游产物积累，介导肿瘤

免疫逃逸[4-5]，成为潜在肿瘤免疫治疗的靶点[6-8]。尽

管数千种 IDO1选择性抑制剂在实验中对多种肿瘤

有效，但部分药物在Ⅲ期临床研究中失败[9]，表明需

深入探究其免疫抑制机制并通过机制研究提出新策

略以缩小基础研究与临床应用间的差距[10]，有研究[11]

指出，IDO1表达水平因肿瘤类型以及具有相同肿瘤

类型的患者而异，因此在 IDO抑制剂的临床试验中

可能需要根据 IDO1的表达水平选择患者。乳腺癌

具有高度异质性，不同分子分型在基因表达、生物学

行为和治疗预后等方面存在显著差异[12]。IDO1在不

同类型乳腺癌中的表达存在不一致性，罗红[13]等在

100 例浸润性导管癌中发现，IDO1 阳性表达率为

48%；赵杨[14]等对53例乳腺癌患者检测显示，IDO1高

表达率为52.83%。这些结果提示，临床应用 IDO1抑

制剂时，需考虑乳腺癌的分型差异，进行针对性用

药。临床实践中，乳腺癌的诊疗通常依据分子分型，

结合肿瘤大小、淋巴结转移及远处转移情况进行临

床分期，进而制定个体化治疗方案。鉴于 IDO1在不

同分型乳腺癌中的表达存在差异，本研究采用生物

信息学方法，分析 IDO1 在不同分型乳腺癌中的表

达、临床相关性及免疫浸润特征，旨在为 IDO1在肿

瘤中的机制研究及 IDO1抑制剂的个体化应用提供

依据。

1　 材料与方法

1.1　 从数据库获取乳腺癌组织和癌旁组织的RNA

测序数据

从肿瘤基因组图谱（The Cancer Genome Atlas, 

TCGA）数据库（网址为 https://portal.gdc.cancer.gov）

下载并整理 TCGA-BRCA（乳腺浸润癌）项目 STAR

流程的RNAseq数据并提取TPM格式的数据和临床

数据。共获取1 098例乳腺癌和113例癌旁组织的样

本信息，其中乳腺癌与癌旁组织的样本配对113例。

1.2  用R软件包分析不同类型乳腺癌组织与正常乳

腺组织中的 IDO1 mRNA的表达差异

使用 stats（版本 4.2.1）、car（版本 3.1-0）等R软件

包对不同亚型、不同临床分期、不同绝经期及不同年

龄患者乳腺癌组织与癌旁组织中 IDO1 mRNA的表

达进行分析，用 ggplot2包（版本 3.3.6）对数据进行可

视化。

1.3  对不同类型乳腺癌组织中 IDO1mRNA高表达

组和低表达组患者进行生存分析

表达差异分析结果发现，IDO1mRNA表达水平

明显高于癌旁组织的乳腺癌亚型有：ER阴性、PR阴

性、HER2阳性和HER2阴性亚型；乳腺癌分期有：Ⅱ

期、T2期、N0期和M0期；乳腺癌患者的绝经阶段有：

绝经前和绝经后期；乳腺癌患者年龄有≤ 60岁患者的

乳腺癌。以 IDO1表达量的中位数为截断值，分别将

不同类型乳腺癌患者分为 IDO1 mRNA高表达组和

低表达组，用 survival（版本 3.3.1）R软件包进行比例

风险假设检验并进行拟合生存回归分析；统计方法

采用 Cox 回归，预后类型为疾病特异性生存率

（disease specific survival, DSS）；结果用 survminer 包

以及ggplot2（3.3.6）包进行可视化。

1.4  对ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期的乳腺

癌进行免疫细胞浸润分析

根据生存分析结果，IDO1高、低表达组之间DSS

有差异的乳腺癌类型为ER阴性、PR阴性、HER2阳

性和Ⅱ期乳腺癌。针对这 4种类型的乳腺癌进行免

疫浸润分析。分别整理TCGA数据库中ER阴性、PR

阴性、HER2阳性和Ⅱ期4类乳腺癌的RNA-seq数据，

用 24类免疫细胞特定的基因[15]作为基因集，用单样

本基因集富集分析（single sample gene set enrichment 

analysis, ssGSEA）免疫细胞浸润算法[16]计算出每个样

本中每一类免疫细胞的富集得分。然后，以乳腺癌

样本中 IDO1 mRNA的表达量作为主变量，以对应样

本中 24类免疫细胞的富集得分作为次要变量，进行

IDO1 mRNA表达量与免疫细胞浸润的相关性分析，

结果用ggplot2包进行棒棒糖图可视化。

1.5  乳腺癌组织标本、仪器与主要试剂

收集 2021年 1月至 2022年 2月间在贵州医科大
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学附属医院手术切除的 64例乳腺组织和 12例癌旁

组织,其中有18例ER阴性乳腺癌组织、14例PR阴性

乳腺癌组织、14例HER2阳性乳腺癌组织和 18例Ⅱ

期乳腺癌组织。本研究研究方案获贵州医科大学附

属医院伦理委员会批准（2022伦审第 396号）。转轮

式切片机Leica-2016型购自Leica显微系统公司，全

自动封闭式组织脱水机TSJ-Ⅱ型购自常州市中威电

子仪器有限公司 ，玻片扫描仪 VS200 型购自

OLYMPUS公司。IDO1一抗00103990（批号）购自武

汉三鹰生物技术有限公司，苏木精染料ZH200205（批

号）购自武汉赛维尔生物科技有限公司，DAB试剂盒

13624（批号）购自江苏康为世纪生物科技股份有限

公司。

1.6  免疫组化法检测癌旁组织、ER阴性、PR阴性、

HER2阳性和Ⅱ期乳腺癌组织中 IDO1蛋白的表达

将各组蜡块标本制备组织切片（3 μm），经二甲

苯脱蜡、梯度乙醇水化、微波抗原修复、内源性过氧

化物酶去除、正常山羊血清封闭液封闭，滴加IDO1一抗

（1∶400），4 ℃下处理过夜，辣根过氧化物酶标记二抗

室温下处理 30 min， DAB显色液显色，苏木精复染，

切片经透明、脱水、封片，最后扫描切片成像。每张

切片取 3个视野截图，用 Image J软件检测每张图片

的阳性染色面积和平均光密度值，并计算积分光密

度值。积分光密度 = 阳性面积 × 平均光密度。

1.7  统计学处理

用SPSS 26.0软件分析处理实验数据。符合正态分

布的计量数据以 x̄ ± s表示，组间比较时，非配对样本采

用独立样本 t 检验，配对样本采用配对 t检验，用

Spearman法分析 IDO1 表达与免疫细胞浸润的相关

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  IDO1 mRNA在乳腺癌组织中呈高表达

数据库数据分析结果（图1）显示，在非配对样本

（图 1A）和配对样本（图 1B）中，与癌旁组织比较，乳

腺癌组织中 IDO1 mRNA均呈高表达（均P < 0.01）。

A：非配对样本比较；B：配对样本比较。**P < 0.01。

图1    IDO mRNA在乳腺癌与癌旁组织中的表达

2.2  IDO1 mRNA在ER阴性、PR阴性、HER2阳性和

HER2阴性乳腺癌组织中表达水平更高

数据库数据分析结果（图2）显示，与癌旁组织比

较，ER阴性、PR阴性、HER2阳性和HER2阴性乳腺

癌组织中 IDO1 mRNA均呈明显高表达（P < 0.01或

P < 0.001）；但 ER 阳性、PR 阳性、Luminal A 型和

Luminal B型乳腺癌组织中 IDO1 mRNA表达水平与

癌旁组织无明显差异。数据表明，不同亚型乳腺癌

组织中 IDO1表达情况不同。

A：ER阳性乳腺癌与癌旁组织；B：ER阴性乳腺癌与癌旁组织；C：PR阳性乳腺癌与癌旁组织；D：PR阴性乳腺癌与癌旁组织；

E：HER2阳性乳腺癌与癌旁组织；F：HER2阴性乳腺癌与癌旁组织；G：Luminal A型乳腺癌与癌旁组织；H：Luminal B型乳腺癌与

癌旁组织。**P < 0.01， ***P < 0.001

图2    IDO1 mRNA在不同亚型乳腺癌与癌旁组织中的表达差异
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2.3  IDO1 mRNA在Ⅱ、T2、N0和M0期的乳腺癌组

织中表达更高

数据库数据分析结果（图3）显示，与癌旁组织比

较，Ⅱ期、T2 期、N0 期和 M0 期乳腺癌组织中 IDO1 

mRNA均呈高表达（P < 0.01），其他分期的乳腺癌组

织 IDO1 mRNA无明显差异。

A：IDO1 mRNA在Ⅰ~Ⅳ期乳腺癌和癌旁组织中的表达；B：IDO1 mRNA在T1~T4期乳腺癌组织和癌旁组织中的表达；C：IDO1 mRNA

在N0~3期乳腺癌组织和癌旁组织中的表达；D：IDO1 mRNA在M0~M1期乳腺癌组织和癌旁组织中的表达。* P < 0.05，** P < 0.01。

图3    IDO1 mRNA在临床和TNM分期的乳腺癌组织和癌旁组织中的表达差异

2.4  IDO1 mRNA在绝经前和绝经后患者的乳腺癌

组织中呈高表达

数据库数据分析结果（图 4）显示，患者处于绝经

前和绝经后的乳腺癌组织中 IDO1 mRNA表达水平

较癌旁组织显著升高（P < 0.05）；患者处于围绝经期

的乳腺癌组织中 IDO1表达水平与癌旁组织无明显

差异。

*P < 0.05。

图4    IDO1 mRNA在患者不同绝经时期乳腺癌与正常乳腺

组织中的表达情况

2.5  在≤ 60岁患者乳腺癌组织中 IDO1 mRNA呈高

表达

数据库数据分析结果（图5）显示，≤ 60岁患者的

乳腺癌组织中 IDO1mRNA表达水平显著高于癌旁组

织（P < 0.01），而患者年龄> 60岁患者的乳腺癌组织

中 IDO1 mRNA表达水平与癌旁组织无明显差异。

2.6  ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期的乳腺癌

组织中 IDO1 mRNA高表达患者的DSS率显著高于

低表达患者

数据库数据分析结果（图6）显示，ER阴性、PR阴

性、HER2阳性和Ⅱ期的乳腺癌组织 IDO1 mRNA高

表达组患者 DSS 率均显著高于低表达组患者

（P < 0.05或P < 0.01）。而在HER2阴性乳腺癌，分期

为T2期、N0期、M0期的乳腺癌，患者处于绝经前、绝

经后及年龄≤ 60岁的乳腺癌类型中，高表达组与低表

达组的DSS均无明显差异。

**P < 0.01。

图5    IDO1在患者不同年龄乳腺癌与正常乳腺

组织中的表达差异

2.7  ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期4种类型乳

腺癌免疫浸润分析

免疫细胞浸润分析结果（图7）显示，在ER阴性、

PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期4类乳腺癌中，IDO1表达

均与多种免疫细胞浸润相关，其中在4种类型乳腺癌

中均显著相关（| r |> 0.6，P < 0.001）的免疫细胞有：激

活型树突状细胞（activated dendriticcell, aDC）、Th1细

胞、T 细胞、自然杀伤细胞 CD56dimNK 细胞、CTL 和

Treg细胞。

·· 623



   　                                                                                                                                中国肿瘤生物治疗杂志, 2025, 32(6)

A：ER阴性乳腺癌; B：PR阴性乳腺癌；C：HER2阳性乳腺癌；D：HER2阴性乳腺癌；E：Ⅱ期乳腺癌；F：T2期乳腺癌；G：N0乳腺癌；

H：M0乳腺癌；I：绝经前期患者的乳腺癌；J：绝经后期患者的乳腺癌；K：年龄 ≤ 60岁患者的乳腺癌。

图6    不同类型乳腺癌 IDO1 mRNA高表达组与低表达组的DSS曲线

2.8  中国人ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期乳

腺癌组织中 IDO1蛋白呈高表达

免疫组化法检测结果（图8）显示，与癌旁组织比

较，在ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期的乳腺癌组

织中 IDO1蛋白的表达水平均显著升高（均P < 0.001）。

实验结果说明，中国人的ER阴性、PR阴性、HER2阳

性和Ⅱ期的乳腺癌组织中 IDO1表达情况与数据库

数据相符。

3  讨  论

本研究采用公共数据库TCGA中收录的乳腺癌

相关数据，分析了 IDO1 mRNA在不同分子亚型和临

床病理特征（分期、绝经状态、年龄）的乳腺癌中的表

达情况，通过免疫组化法对 IDO1蛋白在 4种不同乳

腺癌标本中的表达加以验证，结果发现，虽然 IDO1

在乳腺癌组织中总体表达升高，但并非在各类型乳

腺癌中都升高。IDO1仅在ER阴性、PR阴性、HER2

阳性和 HER2 阴性乳腺癌中表达升高，在 ER 阳性、

PR阳性、Luminal A型和Luminal B型乳腺癌中并未

升高。乳腺癌细胞具有高度异质性，根据癌细胞上

一些特定基因的表达不同而将乳腺癌分为不同亚

型，各亚型乳腺癌细胞有各自生物学特征。IDO1在

不同亚型乳腺癌组织中表达不同，提示 IDO1的表达

可能与各亚型乳腺癌特有的生物学性质有关。IDO1

在乳腺癌临床分期的Ⅱ期、T2期、N0期和M0期表达

明显升高，而在其他分期的乳腺癌组织中的表达与

癌旁组织无明显差异，表明 IDO1的表达在乳腺癌发

展过程中早期升高，后期降低，呈动态变化。IDO1在

绝经前和绝经后乳腺癌组织中的表达显著高于正常

乳腺组织，在围绝经期乳腺癌组织的表达与癌旁组

织无明显差异。绝经前和绝经后体内性激素水平都

相对稳定，围绝经期体内性激素水平波动大[17]，说明

IDO1的表达可能与体内性激素水平的稳定性有

一定关系。 IDO1 在患者年龄≤ 60 岁的乳腺癌组

织中表达升高，而在患者年龄> 60 岁乳腺癌中的

表达与正常乳腺组织无明显差异，表明 IDO1 表

达与患者年龄有关。同时，在对不同乳腺癌组织

与癌旁组织进行的免疫组化染色结果证实，IDO1在

ER阴性、PR阴性、HER2阳性及Ⅱ期乳腺癌组织中的

表达显著高于癌旁组织。本研究结果表明，IDO1在

不同类型乳腺癌中表达不同，提示 IDO1在乳腺癌中

的表达受多种因素影响，与乳腺癌各亚型生物学特

质、发展阶段、性激素水平稳定性、患者年龄等多种

因素都有关联。
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A：ER阴性乳腺癌；B：PR阴性乳腺癌；C：HER2阳性乳腺癌；D：Ⅱ期乳腺癌。

图7    不同类型乳腺癌中 IDO1与免疫细胞相关性分析

***P < 0.001。

图8    免疫组化法检测 IDO1蛋白在ER阴性、PR阴性、HER2阳性、ⅡⅡ期乳腺癌组织中的表达（× 200）

生存分析中的 DSS 是指从某个特定时间点开

始，直到因特定疾病导致患者死亡的时间。该指标

强调的是患者的死亡原因直接与所研究的特定疾病

相关，而排除了因其他原因（如意外事故、其他并发

疾病等）导致的死亡，能更准确地评估肿瘤治疗效果

和疾病进展等[18]。本研究分析了 IDO1 mRNA高、低

表达组间患者DSS差异，结果发现，IDO1 mRNA高

表达与ER阴性、PR阴性和HER2阳性及分期为Ⅱ期

的乳腺癌患者的预后有关联，与HER2阴性、T2期、

N0期、M0期及患者处于绝经前期、绝经后期、年龄
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≤ 60岁的乳腺癌的预后无显著关联。FENG等[19]的

研究也发现，IDO1在乳腺癌高表达显示出更好的预

后。ZHUO等[20]利用病理学模型预测 IDO1状态及其

与乳腺癌患者预后的关系也发现，乳腺癌高表达

IDO1是总生存期的保护因素。有研究发现，IDO1的

高表达与食管癌[21]、肺腺癌[22]、B淋巴细胞瘤[23]、骨肉

瘤[24]的不良预后有关；但也有研究发现，IDO1在肾细

胞癌[25-26]、肝细胞癌[27-28]的高表达促进预后。还有研

究[29]指出，IDO1在子宫内膜浆液性癌中的表达与患

者生存无显著相关性。IDO1在不同肿瘤中的高表达

对预后存在不同的影响，这反映出 IDO1在不同肿瘤

中的功能可能存在不同。

IDO1表达与免疫调控密切相关，主要发挥免疫

抑制作用。在正常生理条件下 IDO1表达水平不高，

当局部组织发生炎症反应时，炎症因子（如 IFN-γ等）

会刺激发生炎症部位的免疫细胞及基质细胞高表达 

IDO1，参与到机体炎症部位的免疫调节，防止免疫系

统持续强力激活[30]。在人胎盘中的 IDO1活性较高，

可能导致T细胞增殖受到抑制，从而防止胎儿组织被

母体免疫系统排斥[31]。在同种异体移植时，IDO1还

可作为局部免疫抑制因子改善排异反应[32-33]。在肿

瘤组织中，IDO1在肿瘤中的高表达可介导肿瘤免疫

逃逸。本研究的免疫浸润分析结果显示，IDO1在ER

阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期 4类乳腺癌中的表

达与多种免疫细胞浸润相关，其中与 aDC、Th1细胞、

T细胞、CD56dim NK细胞、CTL、Treg细胞等 6类免疫

细胞浸润有关，表明 IDO1在ER阴性、PR阴性、HER2

阳性和Ⅱ期乳腺癌中参与了免疫调节。

机体的免疫功能与肿瘤的发生发展密切相关，

机体的免疫系统可通过免疫效应机制杀伤和清除肿

瘤细胞，肿瘤细胞也能通过多种机制抑制免疫功能

实现免疫逃逸，两者互为因果，互相影响[34]。本研究

中发现，IDO1在早期、在性激素水平相对稳定的绝经

前期和绝经后期、在患者年龄 ≤ 60岁的乳腺癌中高

表达，显然这些时期机体的免疫功能相对较强。机

体免疫功能较强时，免疫系统的抗肿瘤免疫应答效

应也就较强，这时免疫系统可招募T细胞、细胞毒性

细胞、辅助性T细胞、自然杀伤细胞等免疫细胞集聚

在肿瘤细胞周围，发挥杀伤肿瘤细胞作用。与此同

时，在机体抗肿瘤免疫的压力下，肿瘤细胞提高 IDO1

的表达、募集表达 IDO1的DC进入肿瘤微环境，IDO1

通过抑制效应性T细胞功能、促进调节性T细胞分化

来诱导肿瘤局部免疫耐受，促进肿瘤免疫逃逸。

IDO1在ER阴性、PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期乳腺癌

中高表达，并与多种免疫细胞浸润相关，尤其与 aDC

等6类免疫细胞相关，可能正是由于机体免疫系统与

乳腺癌细胞处于势均力敌的相互斗争阶段。但受数

据库数据限制，本研究也存在一定的局限性，未来仍

需应用生物学方法通过体内外实验加以验证，乳腺

癌中 IDO1基因的表达与预后间的关系及其影响免

疫浸润的机制需要进一步临床试验。

综上所述，经生物信息学分析发现，IDO1在不同

亚型、不同分期、不同绝经状态和不同年龄阶段的各

类型乳腺癌中表达不同；IDO1表达升高与ER阴性、

PR阴性、HER2阳性和Ⅱ期4种类型的乳腺癌的临床

预后有关联，并与肿瘤微环境中的免疫浸润相关。
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