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Abstract: The triple-negative breast cancer has a relatively poor prognosis 
with limited therapeutic options. This subtype is highly immunogenetic and 
exhibits rich tumor infiltrated lymphocytes in the tumor microenvironment. 
However,  immunotherapy alone  is  less effective as compared with  the 

doublet of chemotherapy and immunotherapy in TNBC. The efficacy in early recurrence settings of mTNBC 
exceeds  that  in heavily  treated subgroups. Meanwhile, other combinations  including anti-angiogenesis, 
immune modulators, and PARPi elicit a promising effect. Herein, this paper reviews the progress of efficacy, 
safety, and the outlook in the immunotherapy of TNBC disease.
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摘  要：三阴性乳腺癌（TNBC）为一种预后较差的分子亚型，传统治疗手段有限；该亚型的免疫原

性强，且肿瘤微环境中肿瘤浸润淋巴细胞水平高，为免疫治疗的开展提供了基石。免疫治疗联合化疗

的疗效优于单药免疫治疗，且在晚期一线TNBC的有效率高于既往多线治疗组。联合其他治疗包括抗

肿瘤血管生成、免疫调节剂和PARP抑制剂的尝试亦取得初步疗效。本文就三阴性乳腺癌的免疫治疗

单药及联合治疗的疗效、安全性及未来的挑战进行综述。
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0  引言
乳腺癌作为全球女性常见的癌症，其死亡率

仅次于肺癌[1]。在中国，乳腺癌发病人数占女性癌

症的19.2%[2]，其中三阴性乳腺癌（triple  negative 
breast cancer, TNBC）约占15%[3]。TNBC分子特点

为雌激素受体（estrogen  receptor, ER）、孕激素受

体（progesterone  receptor, PR）、人类表皮生长因

子受体2（human epidermal growth factor receptor-2, 
HER2）均不表达；临床特点表现为分化差、侵袭性

强且易复发，因此预后较差，5年生存期低于30%[4]。

TNBC对传统化疗相对敏感，然而复发率较

高；相较于其他的分子分型，具备更高的突变
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负荷，因此易产生诱导免疫应答的肿瘤特异性抗

原。原发性TNBC肿瘤微环境中肿瘤浸润淋巴细胞

的水平也更高。基于上述生物学特征，TNBC亦成

为免疫治疗的潜在对象。然而乳腺癌免疫治疗仍

面临单药疗效欠佳等问题，因此发掘三阴性乳腺

癌的其他分子病理学特征，寻找潜在有效的治疗

靶点有利于分子精准治疗，其中包括免疫联合治

疗提供依据；本文对免疫治疗单药及联合治疗在

分子精准治疗理念引导下的TNBC晚期姑息治疗及

新辅助治疗进展进行综述。

1  免疫治疗
1.1  细胞毒性T淋巴细胞抗原4抑制剂

细胞毒性T淋巴细胞抗原4（ c y t o t o x i c   T 
lymphocyte-associated  antigen-4, CTLA-4）是免

疫球蛋白相关受体家族的成员，可以与CD28竞
争性结合抗原递呈细胞（antigen presenting cells, 
APCs）上的CD80二聚体和CD86单体从而抑制

T细胞的共刺激过程[5]，还可通过抑制TH17分化

和活化Treg细胞来抑制自身免疫[6]。目前临床应

用的CTLA-4拮抗剂有伊匹木单抗（Ipilimumab,
重组人免疫球蛋白，IgG1单克隆抗体）和替西

木单抗（Tremelimumab，人免疫球蛋白，IgG2
单克隆抗体），并在黑色素瘤中疗效理想；早期

的临床试验发现在乳腺癌中，Tremelimumab可
以通过增加血液中CD4+T细胞、CD8+T细胞的方

式抑制CTLA-4的潜在标志物，在联用依西美坦

治疗晚期激素受体（ER+/PR）阳性的乳腺癌患

者中表现出良好的安全性和有效性，大多不良事

件为轻中度，42%患者疾病稳定（stable  disease, 
SD）超过12周[7-8]；Santa-Maria等发现相比于ER
阳性患者，Tremelimumab和Durvalumab等在三

阴性乳腺癌中疗效更显著 [9]，Ipilimumab在临床

前期实验中被发现可以诱导ICOS+Ki67+CD4+、

ICOS+Ki67+CD8+T细胞、循环1型T辅助细胞因子

的产生，在新辅助治疗中不良反应可以耐受[10]。

一项Ⅱ期新辅助化疗后的三阴性乳腺癌术前接受

Ipilimumab+Nivolumab+冰冻消融对3年无事件生

存期（event  free  survival, EFS）影响的临床试验

（NCT03546686）在2019年已经开展并希望为早

期患者带来获益[11]。

1.2  抗PD-1/PD-L1抑制剂

程序性细胞死亡蛋白1（programmed cell death 
protein 1, PD-1）作为免疫检查点受体，在活化的

T细胞上表达上调，并在肿瘤微环境中被TNF-γ上

调[12]。肿瘤细胞可以过表达PD-1的配体，即程序

性细胞死亡配体1（PD-L1），并通过PD-1/PD-L1
轴抑制活化的T细胞和毒性T细胞，缩短T细胞的

存活时间，减弱抗肿瘤细胞能力，最终诱导肿瘤

细胞发生免疫逃逸。研究也发现阻断PD-1/PD-L1
可增加巨噬细胞的吞噬，进而减缓肿瘤生长，延

长小鼠模型的生存时间[13]。2021年乳腺癌CSCO指

南中紫杉类和卡培他滨等细胞毒性药物仍作为晚

期一线方案推荐用于单药或联合治疗，但仅1/3患
者对一线化疗有应答，且获益有限（中位OS低于2
年），化疗相关不良反应也间接影响生存获益[14]。

三阴性乳腺癌的治疗中，抗PD-L1（Avelumab和
Atezolizumab）和抗PD-1（Pembrolizumab）的人

源化单克隆抗体已经在临床中具备客观的疗效[15]。

在最新的乳腺癌NCCN指南（2021.V1）中，基于

KEYNOTE-355和Impassion 130的临床研究成果，

抗PD-1/PD-L1抗体联合白蛋白紫杉醇方案已经成

为晚期三阴性乳腺癌的一级推荐方案[16-17]。

1.2.1  晚期乳腺癌单药免疫治疗  基于既往临床

研究[18-19]结果，抗PD-1/PD-L1抗体在一线用药中

疗效优于后线用药。在KEYNOTE-086的Ⅱ期研

究中，所有mTNBC受试者（A队列和B队列）接

受帕博利珠单抗200 mgQ3W方案治疗，在A队列

中（61.8%者PD-  L1表达阳性），43.5%者既往

接受过≥3线抗肿瘤治疗，总人群的客观缓解率

（objective  response  rate, ORR）为5.3%（PD-L1
表达阳性人群为5.7%），疾病控制率（disease 
control  rate, DCR）在总人群为7.6%（PD-L1阳性

者为9.5%）。所有患者均未达到中位缓解持续

时间，中位无进展生存期（median  progression-
free  survival,  mPFS）和中位总生存期（median 
overall survival, mOS）分别为2.0个月和9.0个月。

发生治疗相关不良事件（adverse  event, AE）的

患者总计103例（60.6%），其中3~4级AEs为22
例（12.9%），未出现AE相关死亡事件；B组中

所有入组者既往未接受针对晚期的系统性治疗，

PD-L1表达阳性（肿瘤联合阳性分数（combined 
positive score, CPS）≥1），治疗相关的AEs总计

53例（63.1%），3级AE为8例（9.5%），未出现

4级AE或治疗相关不良反应所致的死亡；4例患者

完全缓解（complete response, CR），14例患者部

分缓解（partial response, PR），ORR为21.4%。13
例SD患者中，2例病情稳定持续时间≥24周，DCR
为23.8%（95%CI: 15.9~34.0）。在数据截止时，

mPFS为2.1个月，mOS为18.0个月。与A组相比，
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一线使用帕博利珠单抗可提高PD-L1阳性患者的抗

肿瘤活性，提示在三阴性乳腺癌转移性肿瘤微环

境中，早期进行免疫治疗可以增加治疗敏感度。

在A队列中，治疗反应率与PD-L1表达程度无关，

在PD-L1阳性亚组中，生存指标均有提高。此外有

无肝转移，血清乳酸脱氢酶水平以及肿瘤浸润淋

巴细胞（tumor infiltration lymphocytes, TILs）等免

疫学指标有助于筛查免疫治疗获益人群。其他具

有预测疗效意义的生物标志物的探索研究也正在

KEYNOTE-086的Ⅱ期研究中开展。虽然超半数的

患者发生药物毒性反应，大多仍以1~2级为主并通

过对症治疗后缓解。

此外，在Atezolizumab治疗晚期或局部晚期三

阴性乳腺癌的ⅠB期试验（NCT01375842）[20]发

现：一线用药患者的ORR（5/21, 24%）优于二线

及以上患者（6/94, 6%），PD-L1表达≥1%的肿瘤

浸润性ICs者ORR（11/91, 12%）及OS（10.1月，

95%CI: 7.0~13.8）均延长；ICs<1%的患者OS为6.0
月（95%CI: 2.6~12.6）。因此从上述两项临床研究

中，PD-L1阳性的mTNBC仍然是单药免疫治疗的

潜在获益人群。

1.2.2  晚期乳腺癌的联合治疗  白蛋白紫杉醇常

作为免疫联合治疗的选择，药物机制包括促进细

胞死亡并释放肿瘤抗原[21]。目前KEYNOTE-355和
Impassion 130试验已经证实免疫检查点抑制剂联合

化疗在晚期三阴性乳腺一线治疗中的疗效[22]。在

TONIC（NCT02499367）研究中，患者被随机分为

以下五个臂组：对照组、转移灶放疗诱导组（3×8 
Gy）、低剂量环磷酰胺（50 mg/d，口服2周）诱导

组、顺铂（40 mg/m2，周方案×2周）诱导组和低剂

量多柔比星组（15 mg/d，连续2 d），序贯纳武利

尤单抗（3 mg/kg）的双周方案。此外，入组患者

在治疗前、治疗的第2周（免疫治疗启动前）和第

8周（3程免疫治疗后）予以肿瘤组织及液态活检。

结果提示总体的mPFS为1.9个月，纳武利尤单抗治

疗后ORR可达到20%（CR 2例+PR 11例）：ORR
在一线治疗组为33%，二线以上治疗组仅为16%；

在诱导治疗组中，ORR在多柔比星组达到35%，顺

铂组为23%。在无诱导治疗组中，2例患者达到PR
（ORR: 17%），高于环磷酰胺组（8%）和放疗组

（8%）。在二线及以上治疗组中，多柔比星组、

顺铂组和无诱导治疗组的ORR仍然高于放疗组和

环磷酰胺组。在机制上，通过活检的肿瘤组织生物

学分析，顺铂和多柔比星的诱导治疗可以增加肿瘤

内T细胞和肿瘤浸润T细胞数量[23]。

TONIC研究和KEYNOTE-522研究设计中均在

基线及用药后不同时间点进行肿瘤组织活检及外

周血样本搜集用于TILs等包括肿瘤微环境在内的

体外分析，这有助于发掘除PD-L1、TILs、TMB及

微卫星稳定状态以外的其他潜在预测疗效的免疫

治疗生物标志物，这也可以解释部分PD-L1高表达

三阴性乳腺癌群体对免疫治疗的抵抗。

另一项局部晚期或转移性三阴性乳腺癌的Ⅱ

期临床研究中，患者接受帕博利珠单抗（200 mg,  
d1, Q3W）方案联合紫杉醇（80 mg/m2, d1, 8, 15,  
Q3W方案）或卡培他滨（2.0 g Bid, d1-7, Q2W）

治疗，其中联合卡培他滨组ORR达到43%，联

合紫杉醇组仅为25%（NCT02734290）[24]。而在

Impassion 131研究中，溶剂型紫杉醇联合阿替利珠

单抗并未有效延长mTNBC的生存期并降低死亡风

险。使用溶剂型紫杉醇前的糖皮质激素预处理等

均可以间接削弱免疫细胞动员。

乳腺癌固有的免疫原性使抗PD-1/PD-L1抗
体在产生免疫应答的患者中发挥持久的抗肿瘤效

应；在晚期转移性肿瘤中，单药抗PD-1/PD-L1抗
体的有效率始终欠佳，阿维鲁单抗（Avelumab）
单药用于晚期转移性三阴性乳腺癌有效率仅为

5.2%（JAVELIN研究）[25]，帕博利珠单抗为5.3%
（KEYNOTE-086研究）[26]，阿替利珠单抗二线为

6%（PCD4989g/NCT01375842研究）[20]。综上所

述，虽然免疫治疗联合化疗在部分mTNBC人群中

初具疗效，但联合药物的不同、激素的加入均可

能影响疗效；此外PD-L1阳性人群是否为免疫检查

点抑制剂的真正获益群体及开发新的预测标志物

仍是临床治疗中的热点。

1.2.3  新辅助免疫治疗  TNBC新辅助治疗的临

床研究主要纳入免疫检查点抑制剂：I-SPY2的Ⅱ

期临床试验中，181例早期（Ⅱ~Ⅲ期）乳腺癌患

者接受4周期帕博利珠单抗的联合治疗或单药化

疗（紫杉醇、阿霉素、环磷酰胺）的新辅助治疗

方案，其中TNBC组（29例）pCR率达60%[23]。

IMpassion031研究也证明无论PD-L1表达状态如

何，阿替利珠单抗联合白蛋白紫杉醇可提高早期

TNBC患者的pCR率[27]；该结果亦在Loibl等发起

的随机Ⅱ期双盲安慰剂对照研究中得以证实[28]。

在TNBC新辅助治疗方面的NeoTRIPaPDL1试验

中，相比于化疗组（pCR率，44.2%），免疫治

疗未有明显获益，其中阿替利珠单抗联合治疗

组的pCR率仅43.5%；联合治疗的化疗药物包括

蒽环类药物和环磷酰胺，在新辅助治疗中上述
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两药常与紫杉醇类药物序贯应用作为一级推荐。

Foldi等也发现度伐利尤单抗联合白蛋白紫杉醇的

周方案和高剂量阿霉素/环磷酰胺（ddAC）的新

辅助治疗在TNBC患者中pCR率达到46%（pCR
率在PD-L1阳性者为55%，阴性者为32%） [29]。

KEYNOTE-173（ⅠB期）研究旨在分析帕博利珠

单抗联合化疗在早期高危TNBC的新辅助治疗的

安全性和抗肿瘤活性，第一周期均予以帕博利珠

单抗200mg单药Q3W诱导治疗，并于基线，第1周
期和第3周期（第15天至第21天）分别予以肿瘤

组织活检及乳腺磁共振检查。队列A予以第2周期

至第5周期的帕博利珠单抗3周方案联合白蛋白紫

杉醇周方案，序贯4周期的帕博利珠单抗加阿霉

素（60 mg/m2）及环磷酰胺（600 mg/m2）；队列

B是在队列A方案上加入卡铂（曲线下面积（area 
under  the curve, AUC 6））的3周方案。结果显示

pCR率在含铂方案的队列优于不含铂的队列；其

中白蛋白紫杉醇100 mg/m2周方案联合卡铂AUC 6
的3周方案和白蛋白紫杉醇125  mg/m2+卡铂AUC 
5的3周方案的pCR最高（80%）[30]。基于上述研

究结果，KEYNOTE-522试验（NCT03036488）
评估了帕博利珠单抗联合化疗作为新辅助和辅助

治疗在高危早期TNBC患者中的疗效和安全性，

肯定帕博利珠单抗在新辅助治疗中的地位；在安

全性方面，治疗相关的严重不良反应在帕博利珠

单抗联合化疗组中升高13%；最常见的是发热性

中性粒细胞减少(14.6%)、贫血和发热。3级及以

上AEs发生率在帕博利珠单抗组中升高7倍以上，

主要发生在新辅助治疗期间。此外淋巴结状态、

肿瘤大小、卡铂用药方案及年龄均可影响疗效。

对于高TIL、分期早（Ⅰ~Ⅱ期）、淋巴结阴性

的TNBC，含蒽环类的术后辅助化疗方案足以降

低复发风险；因此根据TILs表达水平、gBRCA
（germline BRCA）状态等综合评估是否加入免疫

检查点抑制剂[31]。

2 LAG-3 ( CD223 ) 抑制剂的联合治疗
LAG-3是一种Ⅰ型跨膜蛋白，与CD4进化相

似，但对MHCⅡ类分子亲和性更好；与PD-1和
CTLA-4一样，LAG-3在naive T细胞上不表达，但

在抗原刺激下，可表达于CD4+和CD8+T细胞上。

在肿瘤微环境（tumor microenvironment, TME）

中LAG-3具有免疫抑制作用 [32]。在ER阴性乳腺

癌中，LAG-3高表达，且PD-1/PD-L1阳性肿瘤

细胞浸润的比例高；LAG-3阳性细胞浸润与乳腺

癌的临床预后不良相关 [33]，为免疫检查点抑制

剂的联合治疗提供有力的证据[13]；三阴性乳腺癌

中，上调LAG-3的表达并联合抗PD-1/PD-L1抗体

可加强抗肿瘤效应 [34]。LAG3调节剂包括APC激

活剂（重组可溶性LAG-3免疫球蛋白融合蛋白）

IMP321以及三种不同的LAG3特异性单克隆抗体

（BMS-986016、LAG525和MK-4280）[35]。在晚

期乳腺癌的一线治疗中，IMP321联合紫杉醇化

疗，6个月PFS可达到90%（NCT00349934）；

另两项L A G - 3单抗治疗晚期乳腺癌的临床试

验（NCT04252768，NCT02614833）正在进

行中。LAG-3单抗在mTNBC疗效的初步探索

（NCT02465060）提示抗PD-1抗体联合anti-LAG-3
抗体可增加IFNγ的产生，间接增强CD8+T细胞杀

伤肿瘤的能力[36]。

3  抗肿瘤血管生成联合治疗
肿瘤血管参与形成缺氧和低pH的TME；其中

M2型巨噬细胞和髓源性抑制细胞等免疫细胞均会

分泌VEGF诱导TME向免疫抑制状态转变[23,37]。在

乳腺癌中，血管生成异常促进形成肿瘤微环境的

缺氧状态，诱导免疫抑制性细胞的聚集并分泌免

疫抑制细胞因子，导致T细胞中PD-1表达上调。

VEGFR2还介导RhoA-cofilin1通路削弱mDCs迁移

和免疫调节的能力[38]。Li等发现在小鼠中低剂量抗

VEGFR2抗体可以逆转肿瘤血管的异常化，提高抗

PD-1抗体在乳腺癌中的抗肿瘤活性，增加免疫效

应细胞对肿瘤的浸润，同时上调PD-1和PD-L1检查

点的表达[30]。该结果也证实抗血管生成类药物和

免疫检查点抑制剂的联用具有潜在的临床获益。

中山纪念医院进行的一项开放标签、非对比、双

臂Ⅱ期临床试验，入组40例晚期三阴性乳腺癌患

者并予以卡瑞利珠单抗联合阿帕替尼治疗，在阿

帕替尼连续给药组中达到63.3%。在阿帕替尼的连

续给药组中，一线治疗ORR达到50.0%，二线及以

上治疗ORR达到40.0%，总体ORR为43.3%。然而

在间断给药组中，DCR为40%，因前10例患者中

未观察到客观缓解后暂停[21]。

4  多腺苷二磷酸核糖聚合酶抑制剂联合治疗
多腺苷二磷酸核糖聚合酶抑制剂（poly ADP-

ribose polymerase  inhibitor, PARPi）1/2可以通过

识别错误碱基来修复DNA损伤[39]。含有抑癌基因

BRCA1/2突变的肿瘤细胞内PARP基因的表达出现

异常时会导致细胞凋亡；前期试验中PARPi已被



肿瘤防治研究2022年第49卷第10期  Cancer Res Prev Treat,2022,Vol.49,No.10·1000·

证实通过提高PD-L1表达增强T细胞和上调TNBC
细胞系中干扰素反应，进而提升杀伤肿瘤细胞的

作用 [40]。PARPi和抗PD-L1抗体联合疗效优于单

药治疗[41]。在NCT02484404试验中，度伐利尤单

抗联用奥拉帕利在转移性BRCA+女性实体瘤中，

DCR达到83%[42]。抗CTLA-4抑制剂联合PARPi亦
在BRCA阳性的肿瘤模型中有获益[43]。MEDIOLA
试验也证实该抗PD-L1药物联合PARPi方案在乳腺

癌的可行性[44]。在MEDIOLA研究中，度伐利尤单

抗与奥拉帕利的联合在HER2阴性，gBRCA突变的

乳腺癌患者中，ORR达到63%，mPFS达到8.2月。

TOPACIO研究旨在分析帕博利珠单抗联合尼拉帕

利对晚期和局部晚期TNBC的临床疗效。在联合用

药组，mPFS达到2.5月且ORR仅为21%；BRCA突

变型TNBC中联合用药DCR达到80%，且mPFS达
到8.3月[45]。PARPi联合免疫检查点抑制剂方案在

临床研究中已获得初步疗效，但PARPi耐药后的方

案调整仍值得关注。

5  多抗体药物偶联物
抗体-药物偶联物（antibody-drug  conjugate,  

A D C）是由细胞毒性药物与单克隆抗体共价

连接而成，单克隆抗体与靶细胞（即癌细胞）

上的抗原结合，将化疗药物送达癌细胞 [ 4 6 ]。

ladira tuzumab  vedot in（LV）亦被称为SGN-
LIV1A，由LIV-1抗体组成。LIV-1是有金属蛋白

酶活性的多跨膜蛋白，可过表达于TNBC中[47]。

在ⅠB/Ⅱ期试验（NCT03310957）中，LV联合帕

博利珠单抗（200 mg Q3W）一线治疗mTNBC。

在可评估的66例患者中，2例CR（3%），1例
PR（32%），32例SD（48%）。首诊为Ⅳ期疾

病组的ORR为69%，早期接受过化疗者ORR仅

为26%。 此外，LV联合atezolizumab对mTNBC
患者的疗效和安全性评估的ⅠB/Ⅱ期临床试验

（NCT03424005）仍在进行中。

其他用于TNBC的新药伴随临床预测意义的

生物标志物亦在探索中，这包括表观遗传学药物

（miR-200）[48]、MEK抑制剂、BET溴域抑制剂

（BBDIs）[49]和腺苷信号通路抑制剂[50]。Vladimir
等指出无关于PD-L1的表达水平和先天淋巴细胞

（innate  lymphoid cells,  ILCs）上的PD-1表达，乳

腺癌的原发肿瘤中高表达水平的ILCs有助于提高

抗PD-1/PD-L1抗体治疗的有效性[51]。PD-L1表达、

TILs密度、肿瘤突变负荷（tumor mutation burden, 
TMB）、错配修复（mismatch  repair, MMR）等

均被证实具有预测免疫治疗疗效的意义，为提高

TNBC免疫治疗的临床获益提供理论依据[52]。

6  展望
在难治型晚期三阴性乳腺癌的治疗中，传统

的化疗药物优势有限，其分子分型的免疫生物特

性为免疫治疗提供了机遇。以抗PD-1抗体为主体

的免疫检查点抑制剂在三阴性乳腺癌中的应用仍

面对挑战。如何将冷肿瘤转化为热肿瘤、增强已

有的免疫应答、克服免疫治疗获得性耐药、识别

患者不同的独特基因表型并制定个体化的免疫治

疗组合均是未来三阴性乳腺癌需要解决的问题。

2 0 1 6年，我国专家通过对复旦肿瘤医院

的1 6 5例T N B C患者肿瘤组织标本进行全转录

组学分析，提出“复旦分型”。其以雄激素受体

（AR）、CD8、FOXC1和DCLK1为免疫组织化

学标记，根据染色结果分为四个亚型：腔面雄

激素受体型、免疫调节型、基底样免疫抑制型

和间质型。不同的分型间存在着HER-2和VEGF
等通路的相对激活。在复旦分型基础上开展的

FUTURE-PLUS研究的结果也证明依据复旦分型

开展的TNBC精准治疗，成功将患者的ORR提升

到29%。其中针对免疫调节型的免疫检查点抑制

剂诊疗方案ORR更是达到52.6%。然而在实际临

床工作中，因基因检测的花费昂贵，因此开展及

普及仍面对困境；结合分子分型和基因测序寻找

新的治疗靶点有望成为治疗顽固性转移性TNBC
的新策略。

目前针对mTNBC的临床试验多数为Ⅱ期研

究，且取得理想的ORR；部分不同研究设计和诱

导方式（化疗药物的选择或放疗等），免疫治疗

存在差异，但仍需要扩大样本量的Ⅲ期研究来验

证；对于mTNBC，免疫治疗对于延长OS的作用

应更加值得关注。而TNBC术后辅助免疫治疗的使

用，相较于较高的免疫治疗相关的不良反应，普

及性及药物的安全管理因临床实际而存在差异。

对于新辅助化疗后未达到pCR伴PD-L1高表达的

TNBC，强化治疗方案首选卡培他滨；免疫治疗联

合化疗能否作为强化治疗有待验证。同时也须关

注在TNBC中，不同治疗方案及线数可造成肿瘤免

疫微环境的差异[53]。

面对有限的治疗缓解率，新药的开发也许能

为TNBC带来曙光；新的治疗组合和疗效预测靶点

的开发可为免疫治疗在乳腺癌治疗中的困境提供

解决策略。
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