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[摘 要] 目前国际上取得重大进展的四类过继性细胞免疫治疗（ACT）技术主要包括肿瘤浸润淋巴细胞（TIL）、CAR-T细胞、

TCR-T细胞和CAR-NK细胞治疗。乳腺癌相关研究结果表明，TIL能预测乳腺癌的预后，间质TIL增加与良好的预后相关；CAR-T

细胞免疫治疗在血液系统肿瘤治疗中取得巨大突破后，现已用于靶向实体肿瘤治疗，并在乳腺癌的治疗中开展了多种靶点的临

床试验；TCR-T细胞疗法依赖于MHC，可以识别MHC分子呈递的任何抗原，具有更广泛的靶抗原，在治疗实体瘤方面更有前景，

多项乳腺癌TCR-T细胞治疗临床试验正在进行中；CAR-NK细胞治疗是通过借鉴CAR-T细胞的结构而设计的，具有出色的抗肿

瘤能力，比CAR-T细胞疗法更安全，可能将为肿瘤免疫治疗带来新的更大发展。ACT在乳腺癌的研究和临床应用领域仍具挑

战，其中TIL疗法难以产生足量的特异性T细胞，CAR-T和CAR-NK细胞疗法均不同程度存在细胞的持久性、快速归巢到肿瘤

床、毒性和转导效率等问题。尽管存在不足，但随着基因工程、肿瘤免疫学和分子生物学等多学科的迅速发展，相信ACT技术有

望为乳腺癌患者治疗带来新的希望。
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近年来，肿瘤免疫治疗取得了突破性进展，用于

对其他治疗方法耐药的肿瘤中也可产生疗效，而且

能使传统治疗认为不可能治愈的播散性肿瘤获得长

期临床缓解。一般而言，肿瘤免疫治疗策略主要包

括四大类 ：过继性细胞免疫治疗（adoptive cell

immunotherapy，ACT）、免疫检查点抑制剂（ICI）治

疗、肿瘤疫苗治疗和非特异性免疫刺激治疗。其中，

ACT 和 ICI 治疗这两类疗法目前研究热度最高。

ACT通过体外激活和扩增肿瘤特异或非特异性杀伤

细胞后回输给患者来达到抗瘤效果，又可分为过继

性 T 细胞治疗和过继性自然杀伤（NK）细胞治疗

（图1）[1]。本文就在ACT中被广泛研究的肿瘤浸润淋

巴细胞（TIL）治疗、CAR-T细胞、TCR-T细胞和NK细

胞疗法在乳腺癌患者治疗中的研究现状进行综述。

1 TIL治疗

在癌症的早期阶段，免疫系统试图通过动员特

殊免疫细胞来攻击肿瘤。淋巴细胞具有识别和攻击

肿瘤细胞的能力，并深入肿瘤组织，这些细胞被称为

TIL。TIL分为间质TIL和肿瘤内TIL，而浸润至肿瘤

细胞相邻间质组织的间质TIL被认为是真正的肿瘤

浸润免疫细胞[2]。多项研究评估了TIL的预后作用，

认为其能预测总生存期（OS）和无病生存期（DFS）。

对于三阴性乳腺癌（TNBC），多数研究[3-11]均显示间质

TIL水平的增加与良好的预后（OS和DFS变量增加）

直接相关。天津肿瘤医院陈翱翔等[12]研究结果也表

明，TIL比例更高的乳腺癌患者接受新辅助化疗疗效

更佳。同样的结果也出现在针对HER-2阳性的乳腺

癌研究中[8,13-15]。然而，在 luminal型乳腺癌辅助化疗

中，并未发现任何间质TIL与肿瘤预后的相关性 [4-8]。

但是，最近在 luminal 型乳腺癌新辅助化疗研究 [8]

中发现，病理完全缓解（pCR）可能与组织间质中

更高的TIL含量相关。

乳腺癌TIL包含不同细胞类型，其中以髓样细胞

（例如巨噬细胞）和 CD3 + T 细胞为主，而 B 细胞、

NK 和 NKT 细胞的比例较低 [16-18]。在各种 TIL 中，

高水平的 CD3+淋巴细胞提示强大的抗肿瘤免疫应

答。乳腺癌组织中大量CD3+和CD8+ TIL与更长的

DFS相关，并且可以用作预测和预后标志物，尤其是

在 TNBC 和 HER-2 过表达的亚型乳腺癌中[2,17,19-20]。

有研究[18,21]报道，CD4+和CD8+ TIL群在正常和肿瘤组

织之间存在巨大表型异质性。蛋白质组和转录组单

细胞分析显示，乳腺癌中大多数CD3+和CD8+ TIL具

有T细胞效应记忆（TEM），即CD3+和CD8+组织驻留
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记忆 T 细胞（tissue-resident memory T，TRM）亚群。

高水平CD3+、CD8+和TRM TIL与早期TNBC患者的

预后改善和OS延长有关[22-23]。另外，晚期乳腺癌患

者CD3+、CD8+和TRM TIL的比例较高，与抗PD-1治

疗的较好应答率相关[24]。因此，针对该亚群的治疗策

略，可以提高乳腺癌患者免疫治疗的疗效。

（1）：抗原识别域；（2）：细胞内信号传导域；（3）：可变区；（4）：恒定区

本图片的复制已获Elsevier授权，2021

图1 ATC的不同方法 [1]

1987 年 ，美 国 国 家 癌 症 研 究 所（NCI）的

TOPALIAN 和 KUMAR 等[25-26]建立了 TIL 的 ACT 方

法。多年来，TIL的ACT疗法在一部分以高突变率为

特征的实体瘤，例如黑色素瘤、肺癌和膀胱癌等肿瘤

治疗中已成为一种颇具前景的治疗方法[27-28]。然而，

在较低突变率的肿瘤中，由于肿瘤潜在的免疫原性

较低，例如胃肠道恶性肿瘤、卵巢癌或乳腺癌等，仍

需要进一步改进和探究[27]。在乳腺癌中，迄今为止已

经注册了4项TIL的ACT临床试验（表1）[29]，其中，招

募一名患者的Ⅰ期临床试验（NCT00301730）已完

成 ，但尚未公布结果 ；另一项Ⅰ期临床试验

（NCT01462903）的状态目前未知。另外两项Ⅱ期临

床试验（NCT04111510和NCT01174121）目前正在招

募患者。在NCT01174121 临床试验中，计划招募

332名受试者参加研究，预计在 2024年公布最终结

果。最近该临床试验的第一例报告[30]已发表，1名化

疗难治性激素受体阳性转移性乳腺癌患者接受TIL

的ACT，截至报告发表时，患者全身转移性病变已经

完全消失超过 22个月。尽管临床数据不多，但TIL

的ACT在乳腺癌治疗中具有较大潜力，已引起各国

研究人员的关注。

表1 TIL ACT治疗乳腺癌的主要临床试验

ID

NCT04111510

NCT01462903

NCT01174121

NCT00301730

状态

招募中

不详

招募中

完成

乳腺癌类型

TNBC

任何

任何

肺转移

阶段

Ⅱ

Ⅰ

Ⅱ

Ⅰ

招募人数

10

20

332

1

观察指标

ORR，S

S，T

RR

-

S：安全性；T：耐受度；RR：反应率

信息来源：https://www.clinicaltrials.gov/ct2/home
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2 CAR-T细胞治疗

CAR-T细胞是通过基因改造技术，让患者T细胞

表达CAR，经CAR修饰的T细胞可以特异性地识别

肿瘤相关抗原（TAA），使效应T细胞的靶向性、杀伤

性和持久性均较常规应用的免疫细胞更高。CAR-T

细胞免疫疗法从患者（自体治疗）或健康供者（同种

异体治疗）外周血收集多克隆T细胞，并对其进行基

因改造以识别患者的肿瘤细胞[31-32]。一般通过将带

有质粒或病毒载体的TAA特异性受体引入T细胞来

实现。受体由与穿膜结构域融合的抗体的单链可变

片段（ScFv）和细胞内信号转导域组成，并且不受

MHC分子限制[33]。最初，第一代CAR仅包含一个源

自CD3ζ的信号转导域，不能提供长时间的T细胞活

化扩增信号，细胞因子分泌水平较低，只能引起短暂

的T细胞增殖，因而抗肿瘤效果差[34]。随后，开发了

包含共刺激信号分子的第二代CAR，在CAR结构中

加入了一个共刺激信号分子，如 4-1BB、CD28、

CD27、OX40或 ICOS，产生协同刺激信号，以此来增

强增殖信号，提高T细胞的杀伤功能[35]。为了进一步

提高T细胞的肿瘤杀伤活性，第三代CAR结构包含

了两个共刺激分子，使得第三代CAR-T的细胞因子

分泌水平更高，肿瘤杀伤作用更显著[36-38]。最新一代

的CAR-T细胞包含来自细胞因子受体的附加信号转

导域或促炎细胞因子，例如 IL-12或 IL-18 或趋化因

子受体（例如CCR2）[39]。其中促炎细胞因子可以招募

免疫系统的其他因子进而放大免疫效应，因此对实

体瘤的免疫治疗意义重大。CAR-T细胞治疗在血液

系统肿瘤中已经取得巨大突破，多项临床研究[40-43]报

告了CD19 CAR-T在复发或难治性（r/r）血液系统恶

性肿瘤治疗中疗效显著，已有3个产品获得美国FDA

的批准，分别用于成人 r/r大B细胞淋巴瘤和儿童及

青少年B细胞前体急性淋巴细胞白血病（ALL）和成

人套细胞淋巴瘤（MCL）。

CAR-T细胞疗法已用于靶向实体肿瘤治疗，包

括胃癌[44]、结直肠癌[45]、前列腺癌[46]、卵巢癌[47]和转移

性肾细胞癌[48]等。在乳腺癌中，已经在体外和动物模

型 中 对 HER-2、路 易 斯 -Y（Lewis Y）、间 皮 素

（mesothelin，MSLN）、叶酸受体 α（folate receptor α，

FR-α）和黏蛋白 1（mucin 1，MUC1）等靶点进行了测

试[45-49]。其中，HER-2在 20%～30%的乳腺癌患者组

织中过表达，并且会影响乳腺癌的复发和生存。

KUZNETSOVA 等[50]建立了一种具有 HER-2 抗原特

异性的CAR-T细胞，其能够特异性靶向并杀死共培

养系统中表达HER-2的乳腺癌细胞。此外，已发现

靶向HER-2和MUC-1的双靶点CAR-T细胞可有效

杀死表达靶抗原的乳腺癌细胞[51-52]。最近报道的一

项Ⅰ/Ⅱ期临床试验（NCT01022138）[53]，对经二线化

疗后的转移性乳腺癌患者（HER-2 非扩增为 0、+

或++）接受 CAR-T 细胞治疗。共招募 32 位女性患

者，输注双特异性抗CD3和抗HER-2的CAR-T细胞，

结果表明该治疗方案安全性好并具有改善生存率的

趋势。正在进行的另一项试验评估了HER-2特异性

CAR-T细胞治疗 r/r HER-2过表达实体瘤的安全性和

有效性（NCT02713984）。此外，正在进行 HER-2 特

异性CAR-T细胞与溶瘤腺病毒联合使用的Ⅰ/Ⅱ期

试验（NCT03740256）发现，将CAR-T细胞直接注射

到转移部位可能会提高其疗效并减少不良反应。还

有一项试验（NCT03696030），通过脑室内应用HER-2

特异性CAR-T细胞来评估过表达HER-2的乳腺癌患

者脑转移的治疗。此外，CAR-T细胞靶向乳腺癌其

他抗原的临床试验也正在开展。酪氨酸蛋白激酶受

体 c-Met在50％的乳腺癌中被异常激活，并且与不良

预后相关（NCT03060356）[54]。一项研究[55]向6例转移

性乳腺癌患者肿瘤内注射 c-Met-CAR-T，结果显示，

患者对治疗的耐受性良好。其他针对 Epcam

（NCT02915445），MSLN（NCT02792114）或者截短的

MUC1癌变形式（NCT04020575）的CAR-T细胞治疗

的Ⅰ/Ⅱ期临床试验均处于入组阶段。乳腺癌CAR-T

细胞治疗的主要临床试验见表2。

3 TCR-T细胞治疗

TCR-T细胞疗法也是一种ACT。TCR-T细胞通

过体外基因修饰患者自身的T淋巴细胞，然后将其注

射回患者体内以杀伤肿瘤细胞，但是其与CAR-T细

胞疗法存在区别（表 3）。二者识别抗原的机制不相

同，TCR 使用由 α和 β肽链组成的异二聚体识别由

MHC分子呈递的多肽片段。而CAR-T细胞治疗不

依赖于MHC，可直接识别肿瘤细胞表面的特定抗原。

TCR-T细胞可以识别MHC分子呈递的任何抗原，无

论是细胞内抗原还是细胞表面抗原，或是突变后肿

瘤细胞产生的新抗原。因此TCR-T细胞疗法具有更

广泛的靶抗原[56]。TCR可以识别肿瘤细胞的内部分

子，还可以通过遗传工程手段大大提高TCR-T细胞

对癌细胞的亲和力。TCR-T细胞保留了TCR信号转

导途径的所有辅助分子，所以当存在少量抗原时，其

可被完全激活，从而产生杀伤肿瘤的作用[57-58]。然

而，TCR-T细胞疗法受MHC限制，并且依赖于MHC

分子的呈递来识别靶抗原并激活T细胞功能，这是

TCR-T细胞疗法的主要缺点。与CAR-T细胞疗法相

比，TCR-T细胞疗法在治疗实体瘤方面则更具潜在

优势。
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表2 乳腺癌CAR-T细胞治疗的主要临床试验

ID

NCT02547961

NCT03696030

NCT02587689

NCT04020575

NCT02414269

NCT02915445

NCT01837602

NCT03060356

NCT04348643

NCT02349724

NCT03682744

NCT02706392

NCT04107142

NCT02830724

NCT02541370

靶点

HER2

HER2

MUC1

MUC1

MSLN

EpCAM

c-MET

c-MET

CEA

CEA

CEA

ROR1

NKG2D

CD70

CD133

状态

完成

招募中

不详

招募中

招募中

招募中

完成

已终止

招募中

不详

有效

暂停

有效

（未招募）

招募中

完成

乳腺癌类型

HER2+

HER2+

TNBC

任何

任何

任何

pT2 TNBC

TNBC

任何

任何

任何

TNBC

TNBC

任何

任何

阶段

Ⅰ/ Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ/ Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ/ Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ/ Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ/ Ⅱ

Ⅰ/ Ⅱ

招募人数

60

39

20

69

179

30

6

77

40

75

18

60

10

124

20

观察指标

AE

DLT，AE

AE

AE

AE

AE，DLT

AE

AE

AE

AE

S

AE

DLT

S，RR

AE

HER2：人类表皮生长因子受体2；MUC1：黏蛋白1；MSLN：间皮素；EpCAM：上皮细胞黏附分子；

c-MET：酪氨酸蛋白激酶；CEA：癌胚抗原；ROR1：类受体酪氨酸激酶样孤儿受体1；NKG2D：自然杀手组2成员；

D：TNBC：三阴性乳腺癌；AE：不良事件；DLT：剂量限制性毒性；S：安全性；RR：反应率

信息来源：https://www.clinicaltrials.gov/ct2/home

表3 CAR-T细胞与TCR-T细胞治疗的主要区别

对比项

抗原结合结构域

结合结构域来源

结合亲和力

MHC限制性

额外的共刺激需求

（CD28，4-1BB，OX-40等）

生产

美国FDA已批准的适应证

细胞因子释放综合征（CRS）

CAR-T细胞

Scfv

鼠

高

无

无（第二代起）

容易

血液系统恶性肿瘤

严重甚至致命的神经毒性

TCR-T细胞

工程的TCR

人或鼠

低或中

有

有

困难

无

中

相较于 CAR-T 细胞疗法，针对实体瘤患者的

TCR-T细胞治疗相关临床试验正在接连开展（表4）。

据报道 [59-61] ，在 1.7% 的乳腺癌中 ，特别是那些

ER/HER-2阴性和TIL表达水平高的女性患者中，纽约

食管鳞状细胞癌-1（NY-ESO-1）和黑色素瘤相关抗原3

（MAGE-A3）存在共同扩增的现象。在此背景下，乳腺

癌患者的肿瘤相关抗原特异性细胞毒性T淋巴细胞

（tumor-associated antigens-specific cytotoxic T

lymphocytes，TACTIC）的研究（NCT03093350）旨在确

定TACTIC在转移或局部复发的不可切除的乳腺癌患

者中的临床疗效。在入组的12例患者中，有10例完成

了2剂治疗方案，目前还在继续观察。其他的乳腺癌相

关的TCR-T细胞治疗的Ⅰ/Ⅱ期临床试验，包括单独和

联合靶向 NY-ESO-1（NCT02457650、NCT03159585、

NCT01967823） 、 MAGE-A3 （NCT02111850、

NCT02153905）、肿瘤抑制因子（TP53）或KRAS基因或

个 别 突 变 的 新 抗 原（NCT03412877）和 新 表 位

（NCT03970382）等，均正在进行中。
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表4 乳腺癌TCR-T细胞治疗的主要临床试验

ID

NCT03093350

NCT02457650

NCT03159585

NCT01967823

NCT02111850

NCT02153905

NCT03412877

NCT03970382

靶点

TAA

NY-ESO-1

NY-ESO-1

NY-ESO-1

MAGE-A3

MAGE-A3

TP53, KRAS, TAA

TAA

状态

有效

不详

完成

完成

招募中

已终止

招募中

招募中

乳腺癌类型

任何

任何

任何

任何

任何

任何

非神经内
分泌肿瘤

HR+

阶段

Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅱ

Ⅰ/Ⅱ

Ⅰ/Ⅱ

Ⅱ

Ⅰ

招募人数

12

36

6

11

107

3

270

148

观察指标

RR

AE

AE

RR

MTD，RR，AE

MTD，AE，OTR

RR

AE，S，T，MTD

TAA：多种肿瘤相关抗原；NY-ESO-1：纽约食管鳞状细胞癌-1；MAGE-A3黑色素瘤相关抗原；3：HR激素受体；

RR：反应率；AE：不良事件；MTD：最大耐受细胞剂量；OTR：客观肿瘤消退；S：安全性；T：耐受度

信息来源：https://www.clinicaltrials.gov/ct2/home

4 CAR-NK细胞治疗

NK细胞是与T、B淋巴细胞并列的第三类淋巴

细胞。NK 细胞存在于人体血液中，是“第一反应

者”，他们在T细胞部署之前攻击并在靶细胞膜上释

放含有穿孔素和颗粒酶的细胞毒性颗粒，引发肿瘤

细胞死亡。NK细胞还可以消除体内循环的肿瘤干

细胞，有助于预防肿瘤转移。CAR-NK细胞疗法最大

的优势在于不会引起移植物抗宿主病（GVHD），比

CAR-T细胞疗法更安全，正在成为肿瘤免疫治疗领

域研究的热点[62]。

CAR-NK细胞疗法的设计思路和基本框架是借

鉴CAR-T细胞的结构而设计的[63]，一旦CAR修饰的

NK细胞识别出特定靶抗原，他们就会分泌细胞因子

并有效杀死表达特定抗原的肿瘤细胞。当然，在设

计CAR时，也要考虑到NK细胞的独特性，如DNAX

激活蛋白 12（DNAX-activating protein 12, DAP12）在

NK 细胞上表达，并参与 NK 细胞活化性受体 2C

（natural killer cell group 2C，NKG2C）和 NKp44 的信

号转导[64]。TÖPFER等[65]报道，带有DAP12细胞内结

构域的CAR在启动下游信号方面与CD3ζ-CAR一样

有效；而连接另一种 NK 激活受体 NKG2D 后，CAR

会通过DAP10的磷酸化而发生信号转导，同时又募

集了下游信号转导的效应分子，并最终导致NK细胞

分泌细胞因子[66-67]。这些表达 CAR 的 NK（NKG2D-

DAP10-CD3ζ）细胞对急性淋巴细胞白血病、骨肉瘤

和前列腺肿瘤具有强大的抗肿瘤作用[68]。在乳腺癌

的临床前研究[68]中，观察到NKG2D-DAP10-CD3ζ对

乳腺癌具有强大的抗肿瘤作用。靶向上皮细胞黏附

分子（EpCAM）的CAR-NK92细胞显示出明显的杀灭

乳腺癌细胞的能力[69-70]。HER-2在乳腺癌中高表达，

为通过HER-2 CAR-NK细胞进行细胞免疫治疗提供

了有吸引力的靶抗原。HER2-CAR-NK92MI细胞在

细胞水平以及乳腺癌动物模型实验中观察到了显著

的靶向特异性，并具有明显的肿瘤杀伤作用[71]。凝集

素样转录物 1（lectin-like transcript 1，LLT1）在TNBC

细胞上表达并抑制 NK 细胞的反应[72]。有研究[73]认

为，LLT1是CAR-NK细胞的治疗靶点。临床转化研

究方面，目前有 9项涉及原代NK细胞和CAR-NK细

胞治疗的临床试验在世界卫生组织国际临床试验注

册平台（https://www.clinicaltrials.gov/ct2/home）上注

册，其中 6 项用以评估 CAR-NK92 细胞治疗的安全

性 ，只 有 一 项 包 含 MUC1 靶 向 TNBC 的 试 验

（NCT02839954）。

NK细胞具有出色的抗肿瘤能力，他们对肿瘤相

关抗原的识别与患者的HLA表型无关，这使得异体

来源细胞治疗成为可能。随着更多临床数据的出

现，CAR-NK细胞疗法可能会为肿瘤免疫治疗带来新

的更大发展[74]。

5 ACT技术治疗乳腺癌面临的主要问题

ACT在乳腺癌的研究中取得了一定的成绩，但

仍然面临着众多的挑战。TIL细胞疗法有其局限性，

最主要的是难以在体外产生足够数量的新抗原特异

性T细胞，特别是浸润性免疫细胞数量少或针对难以

切除的乳腺癌患者[75-76]。早期试验表明，CAR-T细胞

疗法在实体肿瘤中疗效欠佳，其主要原因是CAR-T

细胞不能归巢到肿瘤部位、浸润肿瘤不佳，以及肿瘤

微环境（tumor microenvironment，TME）的免疫抑制

状态。第一个障碍是由于CAR-T细胞上缺乏趋化因

子受体，他们不能对肿瘤衍生的趋化因子如CXCL1、

CXCL12和CXCL5产生反应，从而阻止他们迁移到
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肿瘤部位[77-78]；为了克服这个问题，最新一代的CAR-T

细胞已经被修饰以表达趋化因子受体[39, 79]。CAR-T

细胞要穿透肿瘤组织（例如肿瘤内皮和细胞外基质）

将面临多种障碍，乳腺癌的肿瘤相关成纤维细胞

（cancer associated fibroblast，CAF）构成了肿瘤基质

的大部分[80]。CAR-T细胞一旦进入肿瘤组织，将通过

与TME细胞成分的直接和间接作用使其处于免疫抑

制性TME中，T细胞会与肿瘤相关的免疫抑制细胞

相互作用，这些细胞以及肿瘤细胞本身表达的抑制

分子分别与T细胞抑制受体结合，这些因素会促进T

细胞的耗尽。另外，CAR-T细胞治疗的不良反应，例

如严重的CRS和神经系统不良反应等可能会限制其

疗效的提高。因此，必须考虑CAR-T细胞疗法在安

全性和有效性之间取得平衡。TCR-T细胞治疗技术

发展的困难主要包括选择好的靶抗原、寻找特定的

TCR、筛选最佳亲和力的TCR、安全性评估，以及细

胞培养时间和成本等，解决好这些问题是TCR-T细

胞治疗成功的关键。CAR-NK细胞具有自己独特的

优点，但仍面临着一些挑战，主要包括如何提高

CAR-NK细胞的持久性、加快归巢到肿瘤床的速度、

克服免疫抑制微环境以及提高转导效率等[81]。随着

临床上的深入探研，ACT技术将会得到更大的发展

并为肿瘤治疗带来新的突破。

6 结 语

尽管 ACT 在乳腺癌中已经进行了大量相关研

究，并取得部分数据，但仍存在争议，临床上目前也

未得到广泛应用。针对实体瘤的细胞免疫治疗更存

在许多难题，比如选择理想靶点、如何克服免疫抑制

性TME等。此外，作为一种个体化治疗方式，其临床

应用的便利性和高昂的成本也是限制其临床应用的

重要因素，利用异体来源细胞尤其是NK 细胞，或许

能够克服这一难题，但其临床应用仍处于初级阶段。

随着基因工程、肿瘤免疫学和分子生物学等多学科

和相关交叉学科的迅速发展，相信ACT有望为乳腺

癌患者治疗带来新的希望。
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