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肿瘤浸润淋巴细胞联合Ki-67、EGFR对三阴性乳腺癌患者新辅助
化疗后病理学完全缓解的预测价值*
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  摘 要:目的 探讨肿瘤浸润淋巴细胞(TILs)联合增殖细胞核抗原-67(Ki-67)、表皮生长因子受体(EG-
FR)对三阴性乳腺癌(TNBC)患者新辅助化疗后病理学完全缓解(pCR)的预测价值。方法 选取2022年4月

至2025年3月山西省肿瘤医院收治的179例三阴性乳腺癌患者作为研究对象。收集所有研究对象的基线资

料。检测TILs、Ki-67、EGFR表达情况。根据病理结果将患者分为pCR组和非pCR组。采用多因素Logistic
回归分析TNBC患者新辅助化疗后pCR的影响因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析TILs联合Ki-67、

EGFR对TNBC患者新辅助化疗后pCR的预测价值。结果 病理结果显示,pCR组62例(34.64%),非pCR
组117例(65.36%)。pCR组年龄<50岁、临床分期为Ⅰ+Ⅱ期、雄激素受体(AR)阴性、Ki-67高表达、EGFR
低表达患者占比及TILs水平均高于非pCR组,差异均有统计学意义(P<0.05)。多因素Logistic回归分析结

果显示,年龄<50岁、临床分期为Ⅰ+Ⅱ期、AR阴性、Ki-67高表达、TILs高表达及EGFR低表达均为TNBC
患者新辅助化疗后pCR的独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,TILs+Ki-67+EGFR联合预

测TNBC患者新辅助化疗后pCR的曲线下面积(AUC)大于TILs单独预测的AUC(Z=2.221,P=0.030)。
结论 Ki-67、TILs高表达、EGFR低表达TNBC患者新辅助化疗后更易达到pCR,三者联合对TNBC患者新

辅助化疗后pCR具有良好的预测价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

tumor
 

infiltrating
 

lymphocytes
 

(TILs)
 

com-
bined

 

with
 

proliferating
 

cell
 

nuclear
 

antigen-67
 

(Ki-67)
 

and
 

epidermal
 

growth
 

factor
 

receptor
 

(EGFR)
 

for
 

pathological
 

complete
 

response
 

(pCR)
 

of
 

triple-negative
 

breast
 

cancer
 

(TNBC)
 

patients
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy.Methods A
 

total
 

of
 

179
 

patients
 

with
 

triple-negative
 

breast
 

cancer
 

admitted
 

to
 

Shanxi
 

Cancer
 

Hospital
 

from
 

April
 

2022
 

to
 

March
 

2025
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

research
 

objects.Baseline
 

data
 

of
 

all
 

subjects
 

were
 

collected.The
 

expression
 

of
 

TILs,Ki-67
 

and
 

EGFR
 

were
 

detected.The
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

pCR
 

group
 

and
 

non-pCR
 

group
 

according
 

to
 

pathological
 

results.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

ana-
lyze

 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

pCR
 

in
 

TNBC
 

patients
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

drawn
 

to
 

analyze
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

TILs
 

combined
 

with
 

Ki-67
 

and
 

EGFR
 

for
 

pCR
 

in
 

TNBC
 

patients
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy.Results Pathological
 

results
 

showed
 

that
 

62
 

cases
 

(34.64%)
 

in
 

the
 

pCR
 

group
 

and
 

117
 

cases
 

(65.36%)
 

in
 

the
 

non-pCR
 

group.The
 

proportions
 

of
 

patients
 

with
 

age
 

<
 

50
 

years
 

old,clinical
 

stage
 

Ⅰ+Ⅱ,androgen
 

receptor
 

(AR)
 

negative,Ki-67
 

high
 

expression,and
 

EGFR
 

·666· 检验医学与临床2026年3月第23卷第5期 Lab
 

Med
 

Clin,March
 

2026,Vol.23,No.5

* 基金项目:山西省大健康产业高质量发展科研专项课题(DJKZXKT2023279)。

  作者简介:樊海波,女,主治医师,主要从事恶性实体瘤内科诊疗方向的研究。 △ 通信作者,E-mail:15525452444@163.com。

  引用格式:樊海波,马丽,姚亮.肿瘤浸润淋巴细胞联合Ki-67、EGFR对三阴性乳腺癌患者新辅助化疗后病理学完全缓解的预测价值[J].
检验医学与临床,2026,23(5):666-672.



low
 

expression
 

in
 

the
 

pCR
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-pCR
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statis-
tically

 

significant
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

age
 

<
 

50
 

years,clinical
 

stage
 

Ⅰ+Ⅱ,AR
 

negative,high
 

expression
 

of
 

Ki-67,high
 

expression
 

of
 

TILs
 

and
 

low
 

expression
 

of
 

EGFR
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

pCR
 

in
 

TNBC
 

patients
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

of
 

TILs+Ki-67+EGFR
 

combined
 

prediction
 

for
 

pCR
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy
 

in
 

TNBC
 

patients
 

was
 

larger
 

than
 

that
 

of
 

TILs
 

alone
 

(Z=2.221,P=
0.030).Conclusion TNBC

 

patients
 

with
 

high
 

expression
 

of
 

Ki-67,TILs
 

and
 

low
 

expression
 

of
 

EGFR
 

are
 

more
 

likely
 

to
 

achieve
 

pCR
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy,and
 

the
 

three
 

items
 

have
 

good
 

predictive
 

value
 

for
 

pCR
 

in
 

TNBC
 

patients
 

after
 

neoadjuvant
 

chemotherapy.
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  2022年全球癌症统计数据显示,乳腺癌是全球发

病率位居第二的恶性肿瘤,是女性最常见的恶性肿

瘤,也是女性肿瘤患者死亡的主要原因[1]。三阴性乳

腺癌(TNBC)占全球乳腺癌的15%~20%,其侵袭性

强且缺乏有效的治疗靶点,目前临床以化疗为主要治

疗方法。尽管TNBC患者总体预后较差、复发率高,
但有研究表明其对新辅助化疗的灵敏度显著高于其

他亚型[2]。新辅助化疗是乳腺癌综合治疗的重要组

成部分,可降期缩瘤,抑制转移,提高手术成功率,术
前新辅助化疗已成为TNBC的常见治疗策略[3]。目

前,病理学完全缓解(pCR)仍被视为治疗应答良好的

关键指标,其与较低的肿瘤转移风险及较高的总体生

存率显著相关[4]。因此,术前准确预测新辅助化疗后

pCR情况,对指导治疗决策(特别是新辅助化疗方案

的选择)和改善患者预后具有重要意义。
近年来,越来越多学者发现肿瘤微环境在肿瘤免

疫抑制、远处转移和靶向治疗反应中扮演着重要的角

色,肿瘤浸润淋巴细胞(TILs)是肿瘤微环境的重要部

分,可通过T淋巴细胞、NK细胞、巨噬细胞等在肿瘤

免疫反应中发挥作用,对肝癌、结肠癌及乳腺癌的临

床治疗效果有一定的预测价值,已被视为一种具有重

要临床应用前景的新型肿瘤生物标志物[5]。增殖细

胞核抗原-67(Ki-67)是一种细胞增殖核蛋白,其水平

可直接反映肿瘤细胞的增殖活性,与乳腺癌的恶性程

度、侵袭性生长、转移风险及预后不良密切相关[6]。

LIU等[7]研究表明,pCR患者的 Ki-67水平高于非

pCR,且Ki-67对乳腺癌新辅助化疗效果具有一定的

预测价值。表皮生长因子受体(EGFR)为受体型酪氨

酸激酶,是原癌基因c-erbB-1的表达产物,其在TN-
BC患者中呈高表达,并通过调控细胞增殖、存活、侵
袭等信号通路参与肿瘤进展,EGFR已成为近年来

TNBC靶向治疗的研究热点[8]。有研究表明,EGFR
可通过激活下游信号通道促进肿瘤侵袭和转移,基于

此机制,EGFR称为关键的治疗靶点,靶向抑制EG-
FR可抑制癌症干细胞富集和远处转移[9]。鉴于TN-

BC具有显著的瘤内异质性,仅依赖单一生物标志物

预测新辅助化疗后pCR存在明显局限性。基于此,本
研究探讨了 TILs、Ki-67、EGFR对 TNBC新辅助化

疗pCR的预测价值及三者协同作用机制,以期为

TNBC个体化治疗提供临床参考依据,推动TNBC精

准医学发展。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年4月至2025年3月山

西省肿瘤医院收治的179例女性TNBC患者作为研

究对象。纳入标准:(1)新辅助化疗前经穿刺病理证

实为TNBC[10];(2)接受新辅助化疗前未接受过其他

与肿瘤相关的治疗;(3)未出现远处转移;(4)新辅助

化疗后接受切除手术;(5)临床病历资料及石蜡组织

完整。排除标准:(1)化疗周期<4个周期;(2)哺乳期

或妊娠期女性;(3)双侧乳腺癌;(4)接受新辅助化疗

治疗期间出现远处转移。本研究为回顾性研究,知情

同意豁免。本研究经山西省肿瘤医院医学伦理委员

会审核批准(KY2025073)。

1.2 方法

1.2.1 Ki-67、EGFR及 TILs表达检测 患者进行

新辅助化疗前,肿瘤空心针穿刺活检标本,按照标准

流程进行常规病理学及免疫组化检查。随机选择10
个高倍视野(×400),至少计数500个肿瘤细胞,切片

细胞核呈棕黄色颗粒着色为阳性,按照阳性细胞百分

比及染色强度分别评分,由2位经验丰富的病理医生

采用双盲法阅片;染色强度:无着色为0分,淡黄色为

1分,棕黄色为2分,棕褐色为3分;阳性细胞百分比:
无阳性细胞0分,<10%为1分,10%~50%为2
分,>50%~80%为3分,>80%为4分;将2项评分

相加即为免疫组化最终评分,故EGFR≥4分为高表

达,<4分为低表达。国际乳腺癌 Ki-67工作组(IK-
WG)[11]以Ki-67≥30%定义为高表达。根据TIL国

际工作组(TIL-WG)推荐的乳腺癌评估规范[12],评估

乳腺癌间质中单核炎症细胞浸润程度,×200高倍镜

视野下计算出肿瘤癌巢内及间质中含TILs的面积与

·766·检验医学与临床2026年3月第23卷第5期 Lab
 

Med
 

Clin,March
 

2026,Vol.23,No.5



肿瘤总面积的百分比,评估整个切片的平均值,每个

患者取4张切片,计算TILs平均值。

1.2.2 治疗方法 依据文献[13-14]中相关化疗方

案,以紫衫类+蒽环类+环磷酰胺(TAC)或紫衫类+
铂类(TP)方案为首要选择,并结合患者适应性、药物

可及性和具体情况选择其他方案。化疗过程中依据

文献[13]每2个周期评估患者化疗效果,4个周期后

化疗效果不佳者经乳腺肿瘤多学科讨论后实施手术

治疗;若化疗效果显著则可至6个周期后实施手术。

1.2.3 pCR判定标准及分组 依据 Miller-Payne分

级法[14],按照术后病理结果中病灶肿瘤细胞的消退情

况进行判断:G1级(无变化)为总体肿瘤细胞密度与

治疗前相比无变化,减少比例0%;G2级(轻度减少)
为细胞密度轻度减少,总体仍保持较高水平,减少比

例≤30%;G3级(中度减少)为细胞密度显著减少,减
少比例30%~90%;G4级(显著减少)为细胞密度显

著减少,减少比例>90%,仅残存散在的小簇状癌细

胞或单个散在的癌细胞,接近病理完全缓解;G5级(病
理完全缓解)为原发肿瘤部位未见浸润性癌细胞残留。
新辅助化疗后腋窝淋巴清扫术阴性(无转移/微转移)为
伴原位癌残留者仍属无残留转移癌,判断为腋窝淋巴结

无残留转移癌。将G5级且新辅助化疗后腋窝淋巴清

扫术 阴 性 的 患 者 纳 入pCR组,G1~G4级 纳 入 非

pCR组。

1.2.4 基线资料收集 收集所有研究对象的基线资

料,包 括 年 龄 (<50 岁,≥50 岁)、体 质 量 指 数

(BMI,<25
 

kg/m2,≥25
 

kg/m2)、月经状态(未绝经、
绝经)、临床分期(Ⅰ+Ⅱ期、Ⅲ期)、组织学分级(中高

分化、低分化)、肿瘤最大径(≥3
 

cm、<3
 

cm)、雄激素

受体(AR,AR≥10%定义为阳性,<10%为阴性)、化
疗方案(TAC/TP、其他方案)、化疗周期(6个、4~5
个)、有无神经脉管侵袭。

1.3 统计学处理 采用SPSS26.0统计软件进行数

据处理与统计分析。符合正态分布的计量资料以

x±s表示,2组间比较采用独立样本t检验。计数资

料以例数或百分率表示,组间比较采用χ2 检验。采

用多因素Logistic回归分析TNBC患者新辅助化疗

后pCR的影响因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲
线分析TILs联合 Ki-67、EGFR对 TNBC患者新辅

助化疗后pCR的预测价值。采用曲线下面积(AUC)
评估预测效能并进行 DeLong检验验证 AUC的差

异。检验水准α=0.05。以P<0.05为差异有统计

学意义。

2 结  果

2.1 TNBC患者病理分组及病理结果 G1级6例、

G2级25例、G3级37例、G4级49例、G5级62例,即

pCR 组 62 例 (34.64%),非 pCR 组 117 例

(65.36%)。Ki-67阳性细胞占比为24%显示低表达

(图1A),Ki-67阳性细胞占比为56%显示高表达(图
1B);EGFR免疫组化最终评分2分(<4分)为低表达

(图1C),EGFR免疫组化最终评分8分(≥4分)为高

表达(图1D)。

  注:A为Ki-67低表达;B为Ki-67高表达;C为阳性细胞低表达;D为阳性细胞高表达。

图1  Ki-67、EGFR免疫组化染色图(×200)
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2.2 pCR组与非pCR组临床资料比较 pCR组年

龄<50岁、临床分期为Ⅰ+Ⅱ期、AR阴性、Ki-67高

表达、EGFR低表达患者占比和TILs水平均高于非

pCR组,差异均有统计学意义(P<0.05)。pCR组与

非pCR组BMI、月经状态、组织学分级、肿瘤最大径、
化疗方案、化疗周期、神经脉管侵袭情况比较,差异均

无统计学意义(P>0.05)。见表1。

表1  pCR组与非pCR组临床资料比较[n(%)或x±s]

组别 n
年龄(岁)

<50 ≥50

BMI(kg/m2)

<25 ≥25

月经状态

未绝经 绝经

临床分期

Ⅰ+Ⅱ期 Ⅲ期

pCR组 62 33(53.23) 29(46.77) 42(67.74) 20(32.26) 49(79.03) 13(20.97) 33(52.23) 29(46.77)

非pCR组 117 22(18.80) 95(81.20) 71(60.68) 46(39.32) 99(84.62) 18(15.38) 24(20.51) 93(79.49)

χ2/t 22.559 0.867 0.882 19.982

P <0.001 0.352 0.348 <0.001

组别 n
组织学分级

中高分化 低分化

肿瘤最大径(cm)

<3 ≥3

AR

阳性 阴性

化疗方案

TAC/TP 其他方案

pCR组 62 47(75.81) 15(24.19) 20(32.26) 42(67.74) 27(43.55) 35(56.45) 52(83.87) 10(16.13)

非pCR组 117 82(70.09) 35(29.91) 23(19.66) 94(80.34) 84(71.79) 33(28.21) 85(72.65) 32(27.35)

χ2/t 0.659 3.525 13.725 2.742

P 0.417 0.060 <0.001 0.092

组别 n
化疗周期(个)

6 4~5

神经脉管侵袭

有 无
TILs(%)

Ki-67

低表达 高表达

EGFR

低表达 高表达

pCR组 62 33(53.23) 29(46.77) 11(17.74) 51(82.26) 8.92±2.46 13(20.97) 49(79.03) 47(75.81) 15(24.19)

非pCR组 117 45(38.46) 72(61.54) 35(29.91) 82(70.09) 6.37±2.09 62(52.99) 55(47.01) 54(46.15) 63(53.85)

χ2/t 1.155 3.145 6.940 17.072 14.492

P 0.058 0.076 <0.001 <0.001 <0.001

2.3 多因素Logistic回归分析TNBC患者新辅助化

疗后pCR的影响因素 将TNBC患者新辅助化疗后

是否pCR作为因变量(是=1,否=0),将表1中差异

有统计学意义的指标[TILs(原值输入),年龄(<50
岁=1,≥50岁=0)、临床分期(Ⅰ+Ⅱ期=1,Ⅲ期=
0)、AR(阴性=1,阳性=0)、Ki-67(高表达=1,低表

达=0)、EGFR(低表达=1,高表达=0)]作为自变量

进行多因素Logistic回归分析。结果显示,年龄<50
岁、临床分期为Ⅰ+Ⅱ期、AR阴性、Ki-67高表达、

TILs增加及EGFR低表达均为TNBC患者新辅助化

疗后pCR的独立危险因素(P<0.05)。见表2。

2.4 TILs联合Ki-67、EGFR对TNBC患者新辅助

化疗后pCR的预测价值 以TNBC患者新辅助化疗

后是否pCR作为状态变量(是=1,否=0),以 TILs
及TILs联合Ki-67、EGFR为检验变量绘制ROC曲

线,分析结果显示,TILs预测TNBC患者新辅助化疗

后pCR的AUC为0.783。采用Log(P)模型进行拟

合模 型,以 其 Ln[P/(1-P)]=1.269XTILs+
2.344XKi-67+0.935XEGFR—0.792为联合应用的虚拟

概率值,TILs+Ki-67+EGFR联合预测TNBC患者

新辅助化疗后pCR的AUC为0.828,明显大于TILs
单独预测的AUC(Z=2.221,P=0.030)。见表3。

表2  多因素Logistic回归分析TNBC患者新辅助化疗后pCR的影响因素

因素 β SE Waldχ2 P OR OR 的95%CI

常数项 —0.792 0.407 3.787 0.037 — —

年龄 1.036 0.351 8.712 0.015 2.818 1.416~5.607

临床分期 0.725 0.305 5.650 0.030 2.065 1.136~3.754

AR 0.848 0.293 8.376 0.022 2.335 1.315~4.147
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续表2  多因素Logistic回归分析TNBC患者新辅助化疗后pCR的影响因素

因素 β SE Waldχ2 P OR OR 的95%CI

TILs 1.269 0.304 17.425 <0.001 3.557 1.960~6.455

Ki-67 2.344 0.573 16.734 <0.001 10.423 3.390~32.043

EGFR 0.935 0.266 12.355 <0.001 2.547 1.512~4.290

  注:—表示无数据。

表3  TILs联合Ki-67、EGFR对TNBC患者新辅助化疗后pCR的预测价值

指标 最佳截断值 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数 P AUC AUC的95%CI

TILs 8.49% 66.13 82.91 0.490 <0.05 0.783 0.715~0.841

TILs+Ki-67+EGFR 0.54 77.42 81.20 0.586 <0.05 0.828 0.765~0.880

  注:TILs+Ki-67+EGFR采用Logistic回归模型的预测概率值。

3 讨  论

  新辅助化疗是一种在乳腺癌患者手术前实施的

全身性药物治疗策略,主要适用于初次确诊且未发生

远端转移的病例,其核心目标是通过缩小原发肿瘤体

积、降低临床分期以提升手术可行性及保乳率[15-17]。
随着新药物的出现和治疗理念的更新,TNBC新辅助

治疗方案已从传统化疗发展为免疫联合化疗模式。
在此背景下,pCR已成为评估疗效的关键指标。相关

研究表明,TNBC新辅助化疗后pCR率为24.4%~
43.9%[18-20],本研究中pCR组62例(34.64%),处于

该范围内,与以往研究结果相符。有研究表明,对于

符合特定标准的TNBC患者,新辅助化疗后达到pCR
可带来显著的生存获益[21]。目前将TNBC作为新辅

助化疗的独立适应证,识别和分析影响新辅助化疗后

pCR的因素已成为当前研究重点。
本研究多因素Logistic回归分析结果显示,Ki-67

高表达、TILs增加及EGFR低表达均为TNBC患者

新辅助化疗后pCR的独立危险因素(P<0.05),提示

TNBC患者新辅助化疗的疗效与肿瘤微环境中的

TILs水平及Ki-67、EGFR表达状态密切相关。TILs
作为反映肿瘤局部免疫微环境的重要指标,其高水平

可表示肿瘤微环境中活跃的抗肿瘤免疫应答。新辅

助化疗可能诱导肿瘤细胞释放抗原,进一步增强

TILs的识别和活化能力,促进免疫原性细胞死亡,从
而与化疗药物产生协同抗肿瘤效应,最终提高患者

pCR率。LIN等[22]研究表明,TILs≥30%患者pCR
率达到62%,在Ⅱ~Ⅲ期患者中,TILs≥30%组的5
年总生存率(OS)显著优于TILs<30%组,在Ⅱ期患

者中,TILs≥30%组的5年 OS为86%,显著高于

TILs<30%组的57%;在Ⅲ期患者中,TILs≥30%组

的5年OS为93%,显著高于TILs<30%组的89%。

LIN等[22]进一步分析发现,在达到pCR的Ⅱ~Ⅲ期

患者中,间质 TILs≥30%的患者无病生存期也更具

优势,证实高TILs水平与pCR获益及预后改善密切

相关。国外的另外一项研究显示,TILs数量高的患

者腋窝pCR率显著高于TILs数量低的患者(72.0%
 

vs.17.1%),治疗前原发性乳腺癌TILs可有效预测

新辅助化疗后患者病理反应[23]。在TNBC中,Ki-67
的高表达通常预示更强的肿瘤增殖活性,并与淋巴结

转移风险增加相关。多项研究结果证实,Ki-67高表

达与TNBC新辅助化疗后pCR获益率增加呈正相

关,这可能由于高增殖状态的肿瘤细胞对细胞周期特

异性化疗药物更灵敏[24-26]。EGFR属于ErbB/HER
家族成员,其通过配体诱导的二聚化(同源或异源,如
与HER2结合)激活,进而调控细胞增殖、迁移、分化

及抗凋亡等生理学过程,有研究表明,EGFR在多种

实体瘤中存在过表达的现象。抑制EGFR介导酪氨

酸蛋白激酶-1(JAK
 

1)/信号转导激活转录因子-3
(STAT

 

3)信号通路可有效阻断恶性肿瘤细胞的侵袭

和血管生成。这一机制与RAJAKUMAR等[27]提出

的观点形成互补,EGFR过表达诱导局部转化生长因

子β(TGFβ)的活化,抑制T淋巴细胞的增殖和细胞

毒性功能,从而削弱抗肿瘤免疫反应。值得注意的

是,TGF-β与 EGFR信号通路存在交互激活现象,

TGF-β通过Smad3和细胞外调节蛋白激酶(ERK)/

Sp1通路反式激活EGFR,而EGFR过表达又可增强

STAT3磷酸化,二者协同促进肿瘤侵袭。在免疫微

环境层面,EGFR高表达可通过胞啃作用降低 TILs
数量,抑制T淋巴细胞功能[28]。上述机制共同表明,

EGFR过表达具有双重负面效应,一方面通过JAK1/

STAT3等信号通路异常激活增强肿瘤侵袭性;另一

方面通过抑制T淋巴细胞活性和降低TILs浸润削弱

抗肿瘤免疫,为临床观察提供了理论依据。EGFR低

表达患者因肿瘤侵袭性减弱且免疫抑制微环境改善,
更容易从新辅助化疗中获得pCR,该结论与本研究发

现的pCR组EGFR低表达患者占比均高于非pCR组
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高度吻合。本研究ROC曲线分析结果显示,TILs+
Ki-67+EGFR联合预测 TNBC患者新辅助化疗后

pCR 的 AUC 大 于 TILs单 独 预 测 的 AUC(Z=
2.221,P=0.030)。说明三者联合预测效能较佳。

本研究结果还发现,除上述3种因素外,年龄<
50岁、临床分期Ⅰ+Ⅱ期、AR阴性也是TNBC患者

新辅助化疗后pCR的独立危险因素。年龄<50岁患

者pCR获益率更高,可能与肿瘤生物学行为或治疗耐

受性有关。临床分期Ⅰ+Ⅱ期与较低的肿瘤负荷相关,可
能更易达到pCR。多项研究表明,AR阳性TNBC患者

的pCR率显著低于AR阴性患者,AR阳性TNBC可能

通过降低肿瘤细胞的增殖活性(Ki-67较低)和促进免

疫逃逸(如减少TILs)来降低pCR率[29-31]。
综上所述,TNBC患者体内 Ki-67、TILs呈高表

达,EGFR低 表 达 患 者 在 新 辅 助 化 疗 后 更 易 达 到

pCR,且三者与年龄<50岁、临床分期Ⅰ+Ⅱ期、AR
阴性均为 TNBC新辅助化疗后pCR的独立危险因

素,Ki-67、TILs、EGFR联合对患者化疗后pCR具有

较好的预测价值。
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