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[摘要] 目的　探究浸润性乳腺癌患者动态增强磁共振成像(DCE-MRI)影像学特征及临床病理特征与脉管浸润(LVI)

的关系。方法　回顾性收集2019年1月－2021年8月于解放军总医院第一医学中心接受乳腺DCE-MRI检查的508例浸润性

乳腺癌患者的影像学及临床病理学资料。根据术后常规病理结果将患者分为LVI阳性(LVI+)组(n=79)与LVI阴性(LVI－)组

(n=429)，应用单因素和多因素 logistic 回归分析 LVI 形成的危险因素。结果　与 LVI－组相比，LVI+组年龄<45 岁者占比

(44.3% vs. 27.0%，P=0.002)、非肿块样强化(NME)者占比(31.7% vs. 17.7%，P=0.004)、Ki-67表达率(40.0% vs. 30.0%，P<0.001)、

Ki-67 高表达占比(94.9% vs. 78.1%，P=0.001)、Luminal B 型占比(76.0% vs. 60.1%，P=0.008)、腋窝淋巴结阳性率(72.2% vs. 

31.5%，P<0.001)增高，Luminal A型占比(2.5% vs. 21.5%，P<0.001)降低。单因素及多因素 logistic回归分析显示，年龄≥45岁

(OR=0.468，95%CI 0.280~0.783，P=0.004)是LVI的独立保护因素，NME(OR=1.987，95%CI 1.126~3.444，P=0.016)是LVI的独

立危险因素；与 Luminal A 型相比，Luminal B 型(OR=10.482，95%CI 3.164~64.923，P=0.001)、HER-2 过表达型(OR=11.571，

95%CI 2.755~79.341，P=0.003)和三阴性型(OR=8.433，95%CI 1.985~57.908，P=0.009)患者发生LVI的风险增高。结论　年龄

≥45岁是LVI的独立保护因素，NME是LVI的独立危险因素；在分子亚型中，Luminal B型、HER-2过表达型和三阴性型的

患者LVI发生风险均高于Luminal A型。
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[Abstract] Objective　To explore the relationship between dynamic contrast-enhanced magnetic resonance imaging (DCE-

MRI) and clinical pathological features of invasive breast cancer and lymphovascular invasion (LVI). Methods　Imaging and clinical 

pathological data were retrospectively collected from 508 patients with invasive breast cancer who underwent breast DCE-MRI at the 

First Medical Center of Chinese PLA General Hospital from January 2019 to August 2021. Patients were divided into the LVI-positive 

[作者简介] 郭诗琪，硕士研究生，主要从事乳腺良恶性病变的基础与临床研究

[通信作者] 王建东，E-mail：vicky1968@163.com；朱荔，E-mail：zhuxiaoli0430@163.com

847



解放军医学杂志 2025年7月28日 第50卷 第7期

(LVI+ ) group (n=79) and LVI-negative (LVI- ) group (n=429) based on postoperative pathological results. Univariate and 

multivariate logistic regression analyses were used to identify risk factors for LVI. Results　Compared with LVI- group, LVI+ group 

had a higher proportion of patients aged <45 years (44.3% vs. 27.0%, P=0.002), non-mass-like enhancement (NME) (31.7% vs. 17.7%, 

P=0.004), Ki-67 expression rate (40.0% vs. 30.0%, P<0.001), high Ki-67 expression (94.9% vs. 78.1%, P=0.001), Luminal B subtype 

(76.0% vs. 60.1%, P=0.008), and positive axillary lymph nodes rate (72.2% vs. 31.5%, P<0.001), while the proportion of Luminal A 

subtype was lower (2.5% vs. 21.5%, P<0.001). Univariate and multivariate logistic regression analyses showed that age ≥45 years (OR=0.468, 

95%CI 0.280-0.783, P=0.004) was an independent protective factor for LVI, while NME (OR=1.987, 95%CI 1.126-3.444, P=0.016) 

was an independent risk factor. Compared with Luminal A subtype, patients with Luminal B subtype (OR=10.482, 95%CI 3.164-

64.923, P=0.001), HER-2 overexpression subtype (OR=11.571, 95%CI 2.755-79.341, P=0.003) and triple-negative subtypes (OR=8.433, 

95%CI 1.985-57.908, P=0.009) had a higher risk of LVI. Conclusions　Age ≥45 years is an independent protective factor for LVI, 

while NME is an independent risk factor. Among molecular subtypes, patients with Luminal B, HER-2 overexpression and triple-

negative subtypes have a higher risk of LVI compared with the Luminal A subtype.

[Key words] lymphovascular invasion; dynamic contrast-enhanced magnetic resonance imaging; non-mass enhancement; 

molecular subtypes; invasive breast cancer

GLOBOCAN 2022的数据显示，乳腺癌目前仍是

全球女性的第一大癌，而影像学检查有助于乳腺癌

的早筛、早诊、早治。动态增强磁共振成像

(dynamic contrast-enhanced magnetic resonance imaging，
DCE-MRI)在乳腺的影像学诊断中准确率较高，可用

于乳腺病变的筛查、术前检查、治疗方案决策、化

疗反应评价等[1]。DCE-MRI 影像学特征可为乳腺癌

患者手术方式的选择，尤其是保乳手术方案的制订

提供重要的参考。Rosen的组织病理学标准将脉管浸

润(lymphovascular invasion，LVI)定义为在淋巴和血管

系统内存在肿瘤栓子。LVI 是浸润性乳腺癌局部淋

巴结转移的前兆和远处转移的独立预后因素，与不

良预后明显相关，故对术后辅助治疗的决策具有重

要影响[2-4]。LVI通常在术后切除的病理标本中测得，

而术前新辅助化疗会对术后标本中 LVI 状态的评估

产生影响[5]。St. Gallen共识指出LVI阳性乳腺癌保乳

术后局部复发率较高[6]，因此，在术前检查的成像

阶段预测 LVI 状态可对乳腺癌整体治疗方案的制订

起到指导作用，但目前国内外相关研究较少。本研

究分析浸润性乳腺癌患者的DCE-MRI影像学特征及

临床病理特征与 LVI 的关系，以期为临床决策提供

参考，进而改善乳腺癌患者的预后。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究为回顾性病例对照研究。收

集2019年1月－2021年8月于解放军总医院第一医学

中心接受乳腺 DCE-MRI 检查的 508 例浸润性乳腺癌

患者的影像学及临床病理学资料。纳入标准：(1)女
性单侧乳腺浸润性癌(术后常规病理结果确诊)；(2)
术前在本中心行乳腺DCE-MRI检查，病例资料齐全；

(3)初诊患者，MRI检查前未接受新辅助治疗、外科

手术等特殊治疗。排除标准：(1)炎性乳癌；(2)病变

的强化特征为点状强化；(3)合并其他恶性肿瘤。本

研究经解放军总医院第一医学中心伦理审查委员会

批准(伦审第S2024-072-02号)。
1.2　方法　根据患者既往就诊病历，收集以下资料：

(1)基线资料，包括年龄、体重指数(body mass index，
BMI)、乳腺癌家族史、绝经情况等。(2)DCE-MRI
影像学特征，包括病变强化特征[肿块样强化(mass 
enhancement， ME) 和 非 肿 块 样 强 化 (non-mass 
enhancement， NME)]、背景实质强化 (background 
parenchymal enhancement，BPE)程度、时间-信号强度

曲线(time-intensity curve，TIC)类型、早期强化率、

表观弥散系数(apparent diffusion coefficient，ADC)等。

乳腺 DCE-MRI 检查采用 Siemens 3.0T MRI 检查仪(德
国西门子公司)，研究采用盲法诊断，每例患者的影

像学资料均由两名具有 8~12年工作经验且受过正规

专业培训的乳腺疾病专业放射科医师分别进行独立

阅读，评价乳腺DCE-MRI图像的影像学征象。对患

者进行乳腺 DCE-MRI 检查的操作者、结果判断者、

报告填写者均不知晓患者的临床资料、其他检查结

果及接受的处理措施等。影像学特征的描述均参照

第 5 版乳腺成像报告和数据系统 (breast imaging 
reporting and data system，BI-RADS)词典。(3)病理组

织学特征，包括激素受体(hormone receptor，HR)、
增殖标志物 Ki-67、人类表皮生长因子受体-2(human 
epidermal growth factor receptor 2，HER-2)、乳腺癌分

子亚型、 Scarff-Bloom-Richardson (SBR)分级、LVI、
神经侵犯、淋巴结受累情况等。术中取患者乳腺癌

组织行免疫组化染色。对于HER-2蛋白“++”的患

者，行荧光原位杂交(fluorescence in situ hybridization，
FISH)检测以明确HER-2基因是否扩增。根据LVI 状
态将纳入患者分为LVI+组(n=79)与LVI－组(n=429)。
1.3　诊断标准　(1)DCE-MRI影像学特征：ME指乳

腺DCE-MRI检查提示病变为三维占位性强化；NME
指乳腺DCE-MRI检查提示病变呈散在强化，根据其
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分布模式分为局灶、线样、节段、区域、多区域和

弥漫性强化，根据内部增强模式分为均匀、混杂、

簇集和串环样强化；BPE 指乳腺正常实质的强化，

分为轻、中、重度；ADC值是描述MRI扩散加权成

像中不同水分子扩散运动速度和范围的参数；动态

增强曲线为乳腺病变注射对比剂前后实时记录对比

剂进入和排出组织的动力学过程，以获得病变兴趣

区域的 TIC 类型；早期强化率计算公式：早期强化

率=(增强后信号强度－增强前信号强度)/增强前信

号强度 ×100%。 (2) 免疫组化染色：雌激素受体

(estrogen receptor，ER)阳性定义为≥1%的肿瘤细胞核

呈阳性染色，否则定义为阴性；ER 高表达定义为

>10% 的肿瘤细胞核呈阳性染色，否则定义为低表

达。孕激素受体(progesterone receptor，PR)阳性定义

为≥1%的肿瘤细胞核呈阳性染色，否则定义为阴性；

PR高表达定义为>10%的肿瘤细胞核呈阳性染色，否

则定义为低表达。Ki-67表达率>14%定义为高表达，

否则定义为低表达。HER-2 的表达水平根据其在细

胞膜上的染色比例和着色强度判断：“-”为无染色

或≤10%的浸润癌细胞呈现不完整的、微弱的细胞膜

染色；“+”为>10%的浸润癌细胞呈现不完整的、微

弱的细胞膜染色；“++”为>10% 的浸润癌细胞呈现

弱-中等强度的、完整的细胞膜染色，或≤10% 的浸

润癌细胞呈现强而完整的细胞膜染色；“+++”为

>10%的浸润癌细胞呈现强、完整、均匀的细胞膜染

色；免疫组化染色 HER-2 “+++”或“++”且 FISH
检测阳性的患者定义为HER-2阳性。根据 2017年 St. 
Gallen乳腺癌国际会议专家共识的标准[7]，将乳腺癌

分为 4 种分子亚型：Luminal A 型、Luminal B 型、

HER-2过表达型和三阴性乳腺癌。Luminal A型：ER/
PR阳性、HER-2阴性且Ki-67表达率≤14%；Luminal B
型：包括 HER-2 阴性型(ER/PR 阳性、HER-2 阴性且

Ki-67 表达率>14%)和 HER-2 阳性型 (ER/PR 阳性、

HER-2 阳性、Ki-67 任何水平)；HER-2 过表达型：

ER/PR阴性、HER-2阳性、Ki-67任何水平；三阴性：

ER、PR、HER-2均为阴性，Ki-67任何水平。

1.4　统计学处理　采用 R 4.4.0 软件进行统计分析。

符合正态分布的计量资料以x±s表示，两组间比较采

用 Student's t 检验，不符合正态分布的计量资料以

M(Q1，Q3)表示，两组间比较采用Mann-Whitney U检

验；计数资料及有序资料以例(%)表示，计数资料的

两组间比较采用 χ2检验或Fisher确切概率法，有序资

料的两组间差异比较采用 Mann-Whitney U 检验。浸

润性乳腺癌患者发生 LVI 的危险因素分析采用单因

素和多因素 logistic 回归分析。均采用双侧检验，

P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　两组基线资料比较　共纳入浸润性乳腺癌患者

508 例，均为女性；与 LVI-组相比，LVI+组年龄<45
岁者占比增高(44.3% vs. 27.0%，P=0.002)；两组BMI、
绝经情况、吸烟史、酗酒史、乳腺癌家族史等基线

资料比较差异均无统计学意义(P>0.05)(表1)。

2.2　两组 DCE-MRI 影像学特征比较　与 LVI-组相

比，LVI+组浸润性乳腺癌患者DCE-MRI 病变强化类

型更多表现为 NME(31.7% vs. 17.7%，P=0.004)；两组

BPE 程度、ADC 值、TIC 类型及早期强化率比较，

差异均无统计学意义(P>0.05)(表2)。
2.3　两组病理组织学特征比较　与 LVI-组相比，

LVI+ 组 Ki-67 表达率 [40.0%(27.5%， 50.0%) vs. 30.0%
(15.0%，45.0%)，P<0.001]、Ki-67 高表达占比(94.9% 

表1　LVI+组与LVI-组浸润性乳腺癌患者基线资料比较

Tab. 1　 Comparison of baseline data in patients with invasive 
breast cancer between LVI+ group and LVI- group

项目

年龄[例(%)]

<45岁

≥45岁

BMI[kg/m2, 
M(Q1, Q3)]
绝经情况
[例(%)]

绝经前

绝经后

吸烟史[例(%)]

不吸烟

吸烟

酗酒史[例(%)]

不酗酒

酗酒

乳腺癌家族史
[例(%)]

是

否

高血压[例(%)]

是

否

糖尿病[例(%)]

是

否

高脂血症
[例(%)]

是

否

LVI-组(n=429)

116(27.0)

313(73.0)

23.90(21.90, 26.30)

237(55.2)

192(44.8)

428(99.8)

1(0.2)

422(98.4)

7(1.6)

26(6.1)

403(93.9)

71(16.5)

358(83.5)

26(6.1)

403(93.9)

18(4.2)

411(95.8)

LVI+组(n=79)

35(44.3)

44(55.7)

23.40(22.20, 25.35)

52(65.8)

27(34.2)

78(98.7)

1(1.3)

77(97.5)

2(2.5)

3(3.8)

76(96.2)

10(12.7)

69(87.3)

2(2.5)

77(97.5)

1(1.3)

78(98.7)

χ2/Z

9.519

13.809

2.476

-

0.009

0.284

0.754

0.990

0.881

P

0.002

0.364

0.116

0.287

0.926

0.594

0.385

0.320

0.348

LVI. 脉管浸润；BMI. 体重指数
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vs. 78.1%， P=0.001)、 Luminal B 型 占 比 (76.0% vs. 
60.1%， P=0.008)、 腋 窝 淋 巴 结 阳 性 率 (72.2% vs. 
31.5%，P<0.001)增高，Luminal A型占比降低(2.5% vs. 
21.5%，P<0.001)；两组肿瘤组织学类型，ER、PR、

HER-2状态，HER-2过表达型和三阴性乳腺癌占比，

神经侵犯，以及 SBR 分级比较差异均无统计学意义

(P>0.05)(表3)。
2.4　浸润性乳腺癌患者发生 LVI 的影响因素分析　

单因素 logistic回归分析显示，年龄≥45岁是LVI的保

护 因 素 (OR=0.466， 95%CI 0.285~0.765， P=0.002)，
NME(OR=2.150， 95%CI 1.245~3.644，P=0.005)、Ki-67
高表达(OR=5.261，95%CI 2.115~17.581，P=0.002)是
LVI的危险因素；分子亚型中，与Luminal A型相比，

Luminal B型(OR=10.698，95%CI 3.252~66.049，P=0.001)、
HER-2 过表达型 (OR=11.189， 95%CI 2.726~75.729，
P=0.003)、三阴性 (OR=8.762， 95%CI 2.088~59.742，
P=0.008)乳腺癌发生 LVI 的风险增高(表 4)。多因素

logistic回归分析显示，年龄≥45岁(OR=0.468，95%CI 
0.280~0.783，P=0.004)是LVI 的独立保护因素，NME
(OR=1.987，95%CI 1.126~3.444，P=0.016)是 LVI 的独

立危险因素；与 Luminal A 型相比，Luminal B 型

(OR=10.482，95%CI 3.164~64.923，P=0.001)、HER-2
过表达型(OR=11.571，95%CI 2.755~79.341，P=0.003)

和三阴性(OR=8.433，95%CI 1.985~57.908，P=0.009)
乳腺癌患者发生LVI的风险增高(表5)。

表 3　LVI+组与 LVI-组浸润性乳腺癌患者病理组织学特征

比较

Tab. 3　 Comparison of histopathological features of invasive 
breast cancer patients between LVI+ group and LVI- group

病理组织学特
征

肿瘤组织学类
型[例(%)]

浸润性导管
癌

其他

ER状态[例(%)]

低表达

高表达

PR状态[例(%)]

低表达

高表达

Ki-67表达率
[%, M(Q1, Q3)]

Ki-67状态
[例(%)]

低表达

高表达

HER-2状态
[例(%)]

阴性

阳性

分子亚型
[例(%)]

Luminal A型

Luminal B型

HER-2过表
达型

三阴性

神经侵犯
[例(%)]

阴性

阳性

SBR分级
[例(%)]

1级

2级

3级

腋窝淋巴结转
移[例(%)]

阴性

阳性

LVI-组(n=429)

405(94.4)

24(5.6)

88(20.5)

341(79.5)

78(18.2)

351(81.8)

30.00(15.00, 45.00)

94(21.9)

335(78.1)

342(79.7)

87(20.3)

92(21.5)

258(60.1)

37(8.6)

42(9.8)

418(97.4)

11(2.6)

33(7.7)

339(79.0)

57(13.3)

294(68.5)

135(31.5)

LVI+组(n=79)

74(93.7)

5(6.3)

21(26.6)

58(73.4)

19(24.1)

60(75.9)

40.00(27.50, 50.00)

4(5.1)

75(94.9)

56(70.9)

23(29.1)

2(2.5)

60(76.0)

9(11.4)

8(10.1)

74(93.7)

5(6.3)

2(2.5)

66(83.5)

11(14.0)

22(27.8)

57(72.2)

χ2/Z

0.000

1.458

1.487

15.590

11.105

3.069

16.133

15.826

7.122

0.621

0.009

1.989

2.770

46.967

P

1.000

0.227

0.223

<0.001

0.001

0.080

0.001

<0.001

0.008

0.431

0.927

0.159

0.250

<0.001

LVI. 脉管浸润；ER. 雌激素受体；PR. 孕激素受体；HER-2. 人

类表皮生长因子受体-2；SBR. Scarff-Bloom-Richardson分级系统

表 2　LVI+组与LVI-组浸润性乳腺癌患者DCE-MRI影像学

特征比较

Tab. 2　 Comparison of DCE-MRI imaging features of invasive 
breast cancer patients between LVI+ group and LVI- group

DCE-MRI影像学
特征

强化类型[例(%)]

ME

NME

BPE程度[例(%)]

几乎无

轻度

中度

重度

ADC值[M(Q1,Q3)]

TIC类型[例(%)]

Ⅰ型

Ⅱ型

Ⅲ型

早期强化率[例(%)]

>120%

≤120%

LVI-组
(n=429)

353(82.3)

76(17.7)

97(22.6)

152(35.4)

100(23.3)

80(18.7)

0.90(0.80, 1.00)

7(1.6)

81(18.9)

341(79.5)

320(74.6)

109(25.4)

LVI+组
(n=79)

54(68.3)

25(31.7)

18(22.8)

22(27.8)

21(26.6)

18(22.8)

0.85(0.78, 0.94)

2(2.5)

18(22.8)

59(74.7)

59(74.7)

20(25.3)

χ2/Z

8.127

2.013

13.921

1.022

0.000

P

0.004

0.570

0.178

0.600

0.986

LVI. 脉管浸润；ME. 肿块样强化；NME. 非肿块样强化；

ADC. 表观弥散系数；TIC. 时间-信号强度曲线；BPE. 背景实质

强化
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3　讨　　论

本研究探讨了浸润性乳腺癌患者的基线资料、

DCE-MRI 影像学特征及病理组织学特征与 LVI 的关

系，分析了LVI发生的危险因素。LVI是乳腺癌患者

局部复发和远处转移的危险因素，也是无病生存期

(disease-free survival，DFS)和总生存期(overall survival，

OS)的不良预后因素[8]。目前已有研究确定了影响乳

腺癌预后的其他因素，如年龄、腋窝淋巴结受累情

况、肿瘤组织学分级、HR 状态、HER-2 表达情况、

Ki-67表达率等[9-10]，也有研究报道乳腺癌患者LVI与

上述已知预后因素之间存在相关性[11]，但不同研究

的结果并不完全一致[12-14]。

除局部侵袭外，癌症的主要特征之一是其具有

扩散能力，可导致癌细胞转移，而后者是癌症患者

死亡的主要原因[15]。在癌细胞转移到继发部位前，

表4　浸润性乳腺癌患者发生LVI的单因素 logistic回归分析

Tab.4　Univariate logistic regression analysis of LVI formation in patients with invasive breast cancer

变量

年龄(≥45岁)

BMI

月经状态(绝经后)

吸烟史

酗酒史

乳腺癌家族史

高血压

糖尿病

高脂血症

NME

BPE

几乎无

轻度

中度

重度

ADC值

TIC类型

Ⅰ型

Ⅱ型

Ⅲ型

早期强化率(≤120%)

ER高表达

PR高表达

Ki-67高表达

HER-2阳性

分子亚型

Luminal A型

Luminal B型

HER-2过表达型

三阴性

神经侵犯

SBR分级

1级

2级

3级

β
-0.764

-0.026

-0.445

1.702

0.448

-0.491

-0.314

-0.910

-1.228

0.766

-0.248

0.124

0.193

-0.383

-0.251

-0.502

-0.005

-0.339

-0.354

1.660

0.479

2.370

2.415

2.170

0.943

1.167

1.158

SE

0.251

0.038

0.256

1.420

0.811

0.622

0.362

0.744

1.035

0.273

0.343

0.351

0.366

0.613

0.843

0.814

0.282

0.281

0.291

0.526

0.275

0.729

0.806

0.812

0.554

0.741

0.799

Z

-3.040

-0.689

-1.736

1.199

0.553

-0.789

-0.865

-1.222

-1.187

2.805

-0.724

0.352

0.527

-0.625

-0.298

-0.616

-0.017

-1.204

-1.215

3.156

1.741

3.251

2.998

2.672

1.702

1.576

1.449

P

0.002

0.491

0.083

0.230

0.580

0.430

0.387

0.222

0.235

0.005

0.469

0.725

0.599

0.532

0.766

0.538

0.986

0.229

0.224

0.002

0.082

0.001

0.003

0.008

0.089

0.115

0.147

OR

0.466

0.974

0.641

5.487

1.566

0.612

0.731

0.403

0.293

2.150

Ref.

0.780

1.132

1.213

0.682

Ref.

0.778

0.606

0.995

0.713

0.702

5.261

1.615

Ref.

10.698

11.189

8.762

2.568

Ref.

3.212

3.184

95%CI

0.285~0.765

0.903~1.047

0.383~1.051

0.215~139.735

0.230~6.623

0.143~1.794

0.340~1.428

0.064~1.385

0.016~1.449

1.245~3.644

-

0.398~1.543

0.568~2.272

0.589~2.496

0.198~2.193

-

0.170~5.510

0.142~4.131

0.562~1.702

0.416~1.259

0.402~1.268

2.115~17.581

0.928~2.741

-

3.252~66.049

2.726~75.729

2.088~59.742

0.790~7.280

-

0.944~20.109

0.792~21.393

LVI. 脉管浸润；BMI. 体重指数；NME. 非肿块样强化；BPE. 背景实质强化；ADC. 表观弥散系数；TIC. 时间-信号强度曲线；ER. 雌激

素受体；PR. 孕激素受体；HER-2. 人类表皮生长因子受体-2；SBR. Scarff-Bloom-Richardson分级系统
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常先进入到淋巴血管系统，因此，LVI 以及较小程

度的神经侵犯是系统性扩散和转移的生物学先决条

件之一[8]。Liu 等[16]回顾了 2009 年 1 月－2017 年 9 月

共 14 782 例在中国医学科学院肿瘤医院接受手术的

单侧乳腺癌患者的诊疗记录，发现年轻与更差的OS
相关，但与DFS 的关联并不显著；但另有一些研究

表明，年轻与更差的 DFS 有关[17-18]。这种不一致可

能是由于组织病理类型和分期差异造成的。本研究

中，LVI+组年龄<45 岁者占比更高(44.3% vs. 27.0%，

P=0.002)，且多因素 logistic回归分析发现，年龄≥45岁
(OR=0.468，95%CI 0.280~0.783，P=0.004)是 LVI 的独

立保护因素，与既往研究结果相似[19-20]。不同于老

年妇女，年轻女性中发生的乳腺癌是一种独特的生

物实体，由统一的致癌信号通路驱动，其特点是激

素敏感性较低，HER-2 表达较高[21]。有研究发现了

年轻女性乳房肿瘤特有的共同生物学特征，包括调

节免疫功能的基因、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

(mammalian target of rapamycin，mTOR)信号通路、缺

氧、乳腺癌易感基因-1(breast cancer susceptibility gene 1，
BRCA1)、干细胞生物学、凋亡、组蛋白去乙酰化酶

和致癌信号通路[22-24]。一些研究表明，肿瘤体积大、

分级高、有丝分裂率高、HER2表达升高、ER和PR
表达降低，以及 LVI 的存在与年轻女性乳腺癌患者

预后不良有关[25]。在年轻女性浸润性癌中，遗传因

素如BRCA基因突变起到了重要作用，而三阴性分子

亚型、p53功能丧失和Ki-67高表达是BRCA相关浸润

癌的标志[26]。因此推测，年轻乳腺癌患者 LVI 的风

险增高可能与上述生物学机制有关，但尚无明确的

研究证实，这也是未来的研究方向之一。

超声、X 线摄影、DCE-MRI 等影像学检查是目

前乳腺癌诊断及鉴别诊断的主要手段，但表现为

NME的乳腺癌是影像学诊断的难点。NME乳腺癌的

病灶松散，其内可夹杂正常的纤维腺体组织，临床

触诊困难，且其病理类型广泛，缺乏典型的影像学

表现。超声和 X 线摄影的敏感性较低，而 MRI 具有

良好的软组织分辨率及空间分辨率，能进行多参数、

多方位成像，充分显示NME乳腺癌的形态学及血流

动力学特征，具有较高的敏感性[27]。乳腺DCE-MRI
检查能发现微小、散在的病灶，有助于指导手术方

式的选择。先前已有研究证实保乳手术联合放射治

疗的 DFS 和 OS 与乳房切除术无明显差异[28-29]；Liu
等[16]的研究发现，接受保乳手术的患者表现出更好

的OS，这可能归因于放疗和患者术后更高的生活质

量及更少的术后并发症。目前发达国家的保乳手术

率大幅上升，而中国的保乳率虽较前有所提升，但

与发达国家相比仍处于较低水平[30-31]。St. Gallen共识

指出 LVI 阳性的乳腺癌患者保乳手术后具有更高的

局部复发率[6]；Liu 等[32]的研究也发现 LVI 阳性是保

乳手术切缘阳性以致局部复发风险增高的独立预测

因素。因此，在术前影像学检查阶段预测 LVI 的状

态将有助于指导手术方式的选择。DCE-MRI影像上

NME型乳腺癌不同的内部增强模式和分布模式可能

代表了不同的肿瘤特征；有研究表明，NME内相对

低信号、狭窄的导管及其分支周围的动脉可能与侵

袭性增强有关[33]。NME的弥漫性分布可能归因于肿

瘤较高的增殖活性，而簇集环增强与Ki-67高表达明

显相关，这反映了肿瘤具有更强的侵袭性[34]。目前

尚未见研究专门探讨 NME 型乳腺癌分布-内部增强

模式与LVI的关系，其间的生物学机制也尚未明确；

这可能是由于NME在病变强化类型中占比较低，约

占浸润性乳腺癌乳腺病变的 21%[35]；本研究中NME
占比约为 19.9%，与之相近。本研究发现，LVI+组浸

润性乳腺癌患者DCE-MRI上的病变强化类型更多表

现为 NME(31.7% vs. 17.7%，P=0.004)，且 NME 是 LVI
的 独 立 危 险 因 素 (OR=1.987， 95%CI 1.126~3.444，
P=0.016)。但Cheon等[36]发现，NME并非LVI的影响

因素(P=0.797)；这可能是由于该研究纳入的NME病

例数较少(仅 22例)。因此，术前的乳腺DCE-MRI检
查有助于患者的临床治疗决策，对于强化类型表现

为NME的浸润性乳腺癌患者，应更加警惕LVI的存

表5　浸润性乳腺癌患者发生LVI的多因素 logistic回归分析

Tab.5　Multivariate logistic regression analysis of LVI formation in patients with invasive breast cancer

变量

年龄(≥45岁)

NME

分子亚型

Luminal A型

Luminal B型

HER-2过表达型

三阴性

β
-0.760

0.687

2.350

2.448

2.132

SE

0.262

0.284

0.731

0.815

0.817

Z

-2.905

2.417

3.212

3.003

2.608

P

0.004

0.016

0.001

0.003

0.009

OR

0.468

1.987

Ref.

10.482

11.571

8.433

95%CI

0.280~0.783

1.126~3.444

3.164~64.923

2.755~79.341

1.985~57.908

LVI. 脉管浸润；NME. 非肿块样强化；HER-2. 人类表皮生长因子受体-2

852



Med J Chin PLA, Vol. 50, No. 7, July 28, 2025

在，慎重选择手术及辅助治疗方案，以降低术后局

部复发及远处转移的风险。未来可针对NME型乳腺

癌人群进行调查研究，进一步探究其分布-内部增强

模式与LVI的关系。

在临床病理特征方面，Choi[37]认为，组织学分

级、Ki-67表达率、HR状态与LVI无明显相关性；但

本研究中，与 LVI-组相比，LVI+ 组 Ki-67 表达率

(P<0.001)、Ki-67高表达占比(P=0.001)增高，这种结

果的差异可能与Choi[37]的研究中样本量较小(仅 132
例)有关。Ki-67高表达常提示高度活跃的肿瘤增殖，

反映了更强的侵袭性，与肿瘤较大、淋巴结受累、

预后较差和早期复发相关，由此推测这可能是其促

进 LVI 的原因之一[38]。本研究还发现，与 Luminal A
型相比，Luminal B型、HER-2过表达型和三阴性乳腺

癌患者发生LVI的风险增高。既往有研究表明，LVI
多见于 HR 阴性、HER-2 阳性、Ki-67 表达率较高的

肿瘤，根据乳腺癌的主要分子亚型，LVI在HER-2过

表达型和 Luminal B 型中更为常见[39,40]，与本研究结

果相似。既往研究表明，不同分子亚型之间大量基

因表达的差异使其表现出不同的潜在生物学特性，

而肿瘤的侵袭性即转移能力是由一组独特的基因驱

动的，肿瘤微环境中许多已鉴定的基因都被证实在

远处转移中起重要作用[41]。在 ER 阳性肿瘤中，与

Luminal B型和Luminal A型肿瘤相比常具有较高的ER
信号通路表达和较低的增殖基因(HER2 相关)表达。

表达 HER2 的乳腺癌常具有更高的生物侵袭性，与

淋巴结转移相关。HER2过表达患者预后较差，复发

率高于Luminal A型患者[42]。本研究也发现，LVI+组有

更高的腋窝淋巴结阳性率(72.2% vs. 31.5%，P<0.001)。
腋窝淋巴结转移往往预示着远处转移风险增加，这

也解释了 LVI 是肿瘤细胞远处转移的危险因素和

DFS、OS 的不良预后因素[8]。因此，对于乳腺病变

穿刺活检提示为浸润性乳腺癌的患者，通过检测穿

刺肿瘤组织的 HR、HER-2 状态及 Ki-67 表达率来初

步判断分子亚型，可使临床医师警惕 LVI 的存在以

选择更合适的治疗方案。

由于NME的概念较新且此类患者占比较低，目

前探究NME与LVI之间关系的研究较少，而本研究

初步探讨了两者之间的关系。但本研究存在以下局

限性：(1)为单中心回顾性研究，部分病例因就医距

离远、费用高或其他原因等不求医，可能导致研究

病例的选择性偏倚；(2)由于本研究针对 DCE-MRI，
部分偏远地区、医疗设施落后的机构可能无法提供

3.0T MRI检查仪，且由于医疗资源分配不均的问题，

不同放射科及病理科医师对病灶的判断可能出现观

察者间的不一致，在一定程度上影响研究结果的外

推性；(3)因随访时间较短，未探究 NME 与浸润性

乳腺癌患者预后的关系；(4)由于 NME 患者的数量

较少，未进一步探究 NME 的分布-内部增强模式与

LVI 的关系。未来将收集更多不同医疗机构的病例

来验证本研究结论的普适性，同时也将收集更多暂

未手术的NME型乳腺病灶，进一步开展前瞻性研究

来验证NME与LVI的关系。

综上所述，本研究发现，年龄≥45岁是LVI的独

立保护因素，NME 是LVI 的独立危险因素；在分子

亚型中，Luminal B 型、HER-2 过表达型和三阴性乳

腺癌患者发生 LVI 的风险较 Luminal A 型高。在术前

检查的成像阶段预测 LVI 的状态将有助于患者的个

性化治疗，未来有必要进行更大规模的研究来验证

该结果。
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