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乳腺癌是女性最常见的恶性肿瘤之一(研究证实)乳腺癌

的生物学行为具有高淋巴管侵袭性)转移能力强)尽管经过规

范的治疗)但仍然有相当部分乳腺癌患者出现复发转移(据统

计)全球每年约
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万人死于乳腺癌&
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(因此研究乳腺癌中

与复发#转移相关)影响患者肿瘤微环境的异常信号通路)可能

为乳腺癌的临床治疗提供新的靶点(本研究采用免疫组织化

学法检测乳腺肿瘤组织中程序性死亡受体
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$蛋白的表

达情况)流式细胞术检测患者外周血清淋巴细胞亚群水平)探

讨
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蛋白与乳腺癌临床病理特征的相关性)并分析
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蛋白表达水平与乳腺癌患者细胞免疫的相关性)旨在为乳

腺癌的临床治疗提供新思路(
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共刺激受体家族中的一员)与其

配体
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相互作用向
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细胞传递一个抑制信号从而在肿瘤

部位产生免疫抑制的肿瘤微环境&
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