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Резюме

На сегодняшний день наиболее агрессивным подтипом рака молочной железы (РМЖ) является трижды нега-
тивный рак. Целью данного обзора является анализ современных представлений о патогенезе, клинических 
характеристиках различных подтипов трижды негативного рака молочной железы, характере его метастазиро-
вания, механизмах химиорезистентности. В обзоре представлены результаты современных схем лекарственной 
терапии трижды негативного рака молочной железы по данным публикаций отечественных и зарубежных онко-
логов. На основании различных клинических исследований показана эффективность использования антраци-
клинов, таксанов в дозоуплотненном режиме, препаратов платины и других химиотерапевтических препаратов 
для лечения трижды негативного рака. Представленные схемы лечения позволяют достичь полного морфологи-
ческого ответа у 85% пациентов, повысить показатели безрецидивной и общей выживаемости, сопоставимые 
с другими подтипами РМЖ. Обзор освещает возможности современных таргетных препаратов-ингибиторов 
PARP, ингибиторов Сhk1 UCN-01, возможности иммунотерапии для лечения данного агрессивного подтипа рака 
молочной железы.
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Abstract

By far the most aggressive subtype of breast cancer is triple negative cancer. The purpose of this review is to analyze 
current ideas about the pathogenesis, clinical characteristics of different subtypes of triple negative breast cancer, the 
nature of its metastasis, mechanisms of chemoresistance. The review presents the results of modern regimens of drug 
therapy of triple negative breast cancer according to the publications of domestic and foreign oncologists. On the basis 
of various clinical studies, the effectiveness of the use of anthracyclines, taxanes in the dose-dense regime, platinum 
preparations and other chemotherapy drugs for the treatment of triple-negative cancer has been shown. The presented 
treatment regimens allow to achieve a complete morphological response in 85% of patients, to increase the rates of 
relapse-free and overall survival, comparable with other subtypes of breast cancer. The review highlights the possibili-
ties of modern targeted drugs-PARP inhibitors, chk1 inhibitors UCN-01, immunotherapy possibilities for the treatment 
of this aggressive subtype of breast cancer.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Рак молочной железы (РМЖ) – самое распро-
страненное онкологическое заболевание у женщин 
в Российской Федерации. В 2017 г. в России случаи 
выявления трижды негативного РМЖ (ТНРМЖ) со-
ставили 10–24% от общего числа заболевших [1]. 
Чаще всего опухоли данного подтипа относятся 
к протоковой аденокарциноме [2]. По данным 
литературы, билатеральный процесс встречается 
в 10–15% случаев, а метахронные опухоли возника-
ют в среднем через 8–15 лет после выявления пер-
вичной опухоли. По данным публикаций, ТНРМЖ 
метастазирует в легкие и головной мозг в 40% слу-
чаев, в печень и кости – в 15% случаев [3]. Много-
численные наблюдения за пациентками с данным 
подтипом рака показывают, что рецидив заболе-
вания, как правило, развивается в течение первых 
трех лет после верификации диагноза. Показатели 
3-летней безрецидивной выживаемости составля-
ют 63% по сравнению с 76% при опухолях РМЖ дру-
гих молекулярных подтипов, а трехлетняя общая 
выживаемость – 74% против 89% [4]. Отмечено, что 
средняя продолжительность жизни с момента по-
становки диагноза составляет 5 лет [5]. Данный мо-
лекулярный тип РМЖ встречается в 8–20% случаев 
РМЖ и клинически характеризуется неблагоприят-
ным течением [6]. ТНРМЖ развивается из базально-
го эпителия и является низкодифференцированной 
опухолью с очень высоким митотическим индексом 
и метастатическим потенциалом. Благодаря этим 
свойствам ТНРМЖ характеризуется агрессивным 
течением и отсутствием рецепторов для терапевти-
ческого воздействия [7]. С учетом вышесказанного, 
ТНРМЖ всегда был и остается наиболее проблема-
тичной и тяжелой формой РМЖ. В лечении ТНРМЖ, 
вплоть до последних лет, основным методом тера-
пии являлась химиотерапия, которая обладала 
низкой эффективностью и не позволяла достичь 
хороших результатов. Данная тенденция начала ме-
няться в последние годы, причиной чего стал про-
рыв в исследовании и разработке новейших схем 
химиотерапии, таргетной терапии, иммунотерапии, 
направленной на лечение именно этого типа РМЖ.

Молекулярная и биологическая характеристика 
ТНРМЖ
ТНРМЖ – наиболее изучаемый подтип РМЖ 

в последние годы. Это связано с тем, что данный 
подтип отличается агрессивностью клинического 
течения и выраженной молекулярной гетероген-
ностью в пределах одного фенотипа. По данным 
литературы, выделяют 7 подтипов ТНРМЖ – базаль-
ноподобный-1 и –2, иммуномодулирующий, мезен-

химальный, мезенхимальный стволовоподобный, 
подтип с люминальными андрогеновыми рецепто-
рами, клаудинподобный тип рака (claudin-like) [8]. 
Молекулярно-генетический анализ показывает, 
что около 70% опухолей молочных желез с трижды 
негативным фенотипом являются истинно базаль-
ноподобными, остальные 30% – другие биологи-
чески различные молекулярные подтипы. ТНРМЖ, 
базальноподобный по гистологическому строению, 
в большинстве случаев является низкодифференци-
рованным протоковым раком. Эта классификация 
показывает существующую геномную, молекуляр-
ную и биологическую характеристику ТНРМЖ, кото-
рая необходима для определения терапевтических 
точек приложения и подбора наиболее эффектив-
ных схем лечения [3].

Опухолевые стволовые клетки (ОСК) и их роль 
в патогенезе ТНРМЖ
Несмотря на успешное лечения ТНРМЖ, вклю-

чающее медикаментозную терапию, в 30% случаев, 
по данным публикаций, наблюдается рецидив за-
болевания. Что же является причиной такой меди-
каментозной резистентности? Неэффективность 
терапии можно объяснить теорией раковых стволо-
вых клеток. Согласно данной теории, рак возникает 
и развивается из стволовых клеток, имеющих свой-
ство потенцировать рост опухоли и вызывать рези-
стентность к химиолучевой терапии [9]. Стволовые 
клетки РМЖ были выделены в 2003 г. M. Al-Hajjеtal. 
Ученые выявили высокую экспрессию эпителиаль-
ного специфического антигена (ESA+) и маркера 
CD44 (CD44+) на поверхности ОСК, а также отсут-
ствие или низкую экспрессию CD24 (CD24–/low). 
Исходя из результатов этих исследований, можно 
сделать вывод о том, что большое количество ство-
ловых клеток, обнаруженных в биоптате первич-
ной опухоли до начала медикаментозной терапии, 
является предиктором плохого прогноза. Повы-
шенный уровень ОСК был обнаружен в базально-
подобных опухолях. Следовательно, возможно 
использование количественного анализа ОСК для 
выбора тактики лечения и определения прогноза 
заболевания. Какова же роль ОСК в развитии опу-
холевого процесса? После определения маркеров 
CD44 и CD24 в образцах опухоли РМЖ была выяв-
лена корреляционная зависимость между высоким 
содержанием в первичной опухоли маркеров и на-
личием отдаленных метастазов РМЖ [10].

Результаты иммунофенотипического анализа 
ОСК в биопсийном материале ТНРМЖ до лечения 
приведены в работах Смирновой И. А., Замулае-
вой И.А, Харитоновой А. А. и соавт. Исследования 
показали, что клетки с фенотипом CD44+/CD24-/low 
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были обнаружены в биоптатах всех обследован-
ных больных. В 48% опухолей (31/65) доля клеток 
была ≤10%; в 46% опухолей (30/65) – в интервале 
10–50%; и в 4 случаях составляла >50%. Медиана 
доли ОСК – 10,9%. При мутации в гене BRCA1 доля 
CD44+/CD24-/low клеток составляла 5,0; 6,3; 9,7; 
30,0 и 42,5% [11]. После определения маркеров 
CD44 и CD24 в образцах опухоли РМЖ была выяв-
лена корреляционная зависимость между высо-
ким содержанием в первичной опухоли маркеров 
и наличием отдаленных метастазов РМЖ. В данных 
исследованиях проводится количественный анализ 
ОСК после проведения различных видов химио-
лучевого лечения у больных ТНРМЖ. Существует 
предположение том, что ОСК играют большую роль 
в формировании химиолучевой резистентности 
опухоли, так как имеют низкую пролиферативную 
активность, высокую экспрессию АТФ-связывающих 
кассетных транспортеров. Сохранение субпопуля-
ции ОСК после химиотерапевтических воздействий 
может быть связано с трансформацией части кле-
ток и переходом в пул ОСК. Было установлено, что 
CD44+CD24-/low фенотипы чаще всего встречаются 
при базальноподобном РМЖ и BRCA1-ассоцииро-
ванных опухолях [13]. В связи с вышесказанным 
опухолевые стволовые клетки РМЖ нуждаются в ак-
тивном изучении, так как их количественный анализ 
играет большую роль в прогнозировании течения 
заболевания.

Системная терапия ТНРМЖ
В то время как другие виды РМЖ вполне под-

даются лекарственному лечению, ТНРМЖ явля-
ется наиболее устойчивым к терапии. Но, несмо-
тря на это, базальноподобный ТНРМЖ, являясь 
наиболее агрессивным раком, характеризуется 
высокой чувствительностью к проводимой химио-
терапии [14]. На сегодняшний день, в связи с уве-
личением частоты встречаемости данного типа 
рака у молодых женщин репродуктивного возра-
ста, существует острая необходимость в улучшении 
методов лечения этой формы заболевания. Одним 
из важнейших этапов комплексного лечения ТНРМЖ 
является системная терапия. Терапия пациентов 
с ТНРМЖ основана на применении плотнодозных 
схем химиотерапии с использованием цитотоксиче-
ских препаратов. Наличие остаточной опухоли после 
проведения неоадъювантной полихимиотерапии 
(НПХТ) значительно ухудшало прогноз течения забо-
левания РМЖ [15]. При достижении полного морфо-
логического ответа, после проведения НПХТ при 
ТНРМЖ 3-летняя общая выживаемость составляла 
94%, в то время как у больных с остаточной опухо-
лью молочной железы – только 68% [15]. Из этого 

следует, что основной целью НПХТ при ТНРМЖ явля-
ется достижение полной морфологической регрес-
сии. Вопрос наиболее оптимальной схемы НПХТ при 
ТНРМЖ остается открытым. По данным литературы, 
в лечении данного подтипа опухоли распространено 
использование комбинации антрациклинов и такса-
нов [16]. В этом плане очень показательным явля-
ется исследование GEPARTRIО. В этом исследовании 
применялась комбинация ТАС (доцетаксел, доксо-
рубицин, циклофосфамид). Из 2072 включенных 
в исследование пациенток у 509 был ТНРМЖ. У 39% 
пациенток с ТНРМЖ был отмечен полный патомор-
фологический ответ [17]. Вопрос об одновременном 
или последовательном использовании таксанов 
и антрациклинов остается открытым.

Продолжается изучение ответа ТНРМЖ на дру-
гие схемы химиотерапии. В литературе имеются 
сообщения об эффективности схем эрибулина + 
карбоплатин и паклитаксела + карбоплатин при 
местнораспространенном ТНРМЖ стадий T1N1–3, 
T2–4N0–3 [18]. В исследование была включена 
61 пациентка. Все пациентки получили НПХТ в 2 раз-
ных режимах: в 1-й группе пациенткам проводилась 
химиотерапия эрибулином в дозе 1,1 мг/м2 в 1-е 
и 8-е сутки 21-дневного цикла в комбинации с кар-
боплатином AUC6; во 2-й группе – химиотерапия 
паклитакселом в дозе 80 мг/м2 в 1-е и 8-е сутки 
21-дневного цикла в комбинации с карбоплатином 
AUC6. 24 пациенткам в 1-й группе и 27 пациенткам 
во 2-й группе были проведены хирургические вме-
шательства в различных объемах. Частота полного 
патоморфологического регресса (ypCR) в 1-й группе 
составила 8 случаев (33%) против 16 случаев (60%) 
во 2-й группе [18]. Известно, что ТНРМЖ может 
быть более чувствительным к препаратам платины, 
особенно, при наличии мутации BRCA1 [19]. В ра-
боте Зикиряходжаева А. Д. и соавт. представлены 
результаты проспективного исследования. [20] 
с 2012 по 2016 гг. Оценивалась эффективность схем 
неоадъювантной химиотерапии больных ТНРМЖ 
в дозоуплотненном режиме с использованием пре-
паратов платины и таксанов. В исследовании участ-
вовали 40 пациенток с ТНРМЖ. Период наблюдения 
составил 4 года. В возрасте до 40 лет было 11 па-
циенток (27,5%), среди них с наличием мутации 
BRCA-1, –2, CHEK – 4 пациентки. Всем больным про-
водилась НПХТ в различных режимах. После НПХТ 
пациенткам проводилось хирургическое лечение. 
В лечении использовались две схемы: АС (доксо-
рубицин+циклофосфан)+Т (таксаны) и 2-я схема – 
еженедельное введение доксорубицина 25 мг/м2, 
цисплатина 30 мг/м2 и паклитаксела 100 мг/м2. Пол-
ный патоморфологический ответ при схеме АС+Т 
получен в 50,0±7,9% случаев; при дозоуплотненном 
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режиме (2-я схема) составил 62,5±12,5%. Проведен-
ное исследование показало высокую эффектив-
ность данных схем лечения. За время наблюдения 
(22 мес) прогрессирование было выявлено у 2 па-
циенток при 1-й схеме и у 1 пациентки при 2-й схеме 
лечения. Локальные рецидивные опухоли и отда-
ленные висцеральные метастазы отмечены у паци-
ентов с остаточной опухолью после проведенной 
НПХТ. Стоит отметить, что 2-летняя безрецидивная 
выживаемость среди всех пациентов составила 
92,5%, а общая – 95%, независимо от наличия BRCA-
мутации [20].

Известно, что для BRCA-ассоциированного рака 
характерны дефекты репарации ДНК. Следователь-
но, для данного подтипа рака более эффективными 
считаются цитостатики, вызывающие различные по-
вреждения ДНК злокачественных клеток, а именно, 
производные платины [21]. Использование в нео-
адъювантном режиме цисплатина позволило до-
стичь полного патоморфологического ответа у 23% 
больных с ТНРМЖ [21].

В исследовании GeparSixto, проводимом Loibl S. 
и соавт., представлен анализ частоты полных пато-
морфологических ответов при добавлении препа-
ратов платины к таксан- и антрациклин-содержа-
щим схемам в лечении ТНРМЖ [22]. Пациенты были 
рандомизированы в группы, получающие таксаны, 
липосомальный доксорубицин и карбоплатин. Срок 
наблюдения 47 мес. В исследовании участвовали 
193 пациентки с ТНРМЖ, у 42 из них имелась мута-
ция BRCA. По результатам исследования, у 95% жен-
щин был выявлен полный клинический и патомор-
фологический ответ при использовании в лечении 
схемы таксаны+карбоплатин [22].

Высокая эффективность терапии ТНРМЖ заре-
гистрирована при использовании сочетания ан-
трациклинов и таксанов. При проведении 4 кур-
сов химиотерапии по схеме FAC с последующими 
12 еженедельными введениями паклитаксела ле-
чебный патоморфоз IV степени был достигнут в 45% 
случаев ТНРМЖ [23].

Таким образом, проведенные исследования 
показывают, что добавление препаратов платины 
к таксан- и антрациклин-содержащим схемам лече-
ния больных ТНРМЖ позволяет повысить частоту 
полного лечебного патоморфоза.

Хотелось бы осветить роль адъювантной химио-
терапии в лечении ТНРМЖ. Адъювантная ПXT 
(АПХТ) воздействует на оккультные метастазы и, как 
результат, значительно увеличивает сроки до про-
грессирования заболевания.

В исследовании BCIRG 001 была проведена 
оценка эффективности схем АПХТ ТАС и FAC [24]. 
В данное исследование была включена 1491 паци-

ентка, у 192 больных был ТНРМЖ. Среди пациен-
тов с ТНРМЖ отмечалось увеличение показателей 
3-летней выживаемости при использовании схемы 
ТАС – 74% против 60% при схеме FAC [24].

В еще одном крупном исследовании, CALGB, 
9344 пациенткам с наличием регионарных метаста-
зов назначали 4 курса АПХТ по схеме АС, после чего 
была рандомизация на группу монотерапии пакли-
такселом (4 курса) и группу динамического наблю-
дения [25]. Добавление паклитаксела в адъювант-
ное лечение достоверно приводило к повышению 
безрецидивной выживаемости пациенток с ТНРМЖ 
на 30% [25].

В исследовании Gerber B., Eidtmann H., Rezai M., 
et al. было проведено сравнение эффективности 
сочетания ингибитора ангиогенеза бевацизумаба 
с антрациклин- и таксансодержащей ХТ и ХТ без 
бевацизумаба в неоадъювантном режиме [26]. 
По данным этого исследования, полный патомор-
фологический ответ получен в 75,2% случаев в груп-
пе с бевацизумабом [26].

Бевацизумаб также применяется в терапии мета-
статического ТНРМЖ. Е2100 – первое исследование, 
показавшее большой потенциал в использовании 
бевацизумаба в лечении ТНРМЖ [27]. В исследова-
нии предполагалось сравнить эффективность тера-
пии паклитакселом и комбинации паклитаксела 
с бевацизумабом в качестве первой линии в тера-
пии диссеминированного РМЖ. Общая выживае-
мость была значительно выше в группе, получаю-
щей комбинированную терапию с использованием 
бевацизумаба. Продолжительность жизни до про-
грессирования составила 10,6 мес в группе с ком-
бинированной терапией и 5,3 мес в группе с моно-
терапией паклитакселом [27].

Современные тенденции в лечении ТНРМЖ
Актуальным направлением онкологии является 

поиск новых таргетных препаратов, используемых 
в лечении ТНРМЖ Большой интерес для ученых 
представляет изучение ингибиторов PARP в лече-
нии ТНРМЖ.

Имеются сообщения об успешном применении 
одного из ингибиторов PARP – велипариба, кото-
рый представляет новый низкомолекулярный ак-
тивный ингибитор PARP-1, PARP-2 cKi5 и 3 нМ [28]. 
В исследованиях на культурах клеток велипариб 
значительно повышает чувствительность опухоле-
вых клеток к препаратам платины и циклофосф-
амида. Liu J. и соавт. изучали эффективность ола-
париба в комбинации с цедиранибом при раке 
яичников и ТНРМЖ [28]. Оценивали возможность 
применения ингибиторов PARP в комбинации с гем-
цитабином и карбоплатином при метастатическом 
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ТНРМЖ. С учетом сходства BRCA-ассоциированного 
и базальноподобного рака, последний может быть 
высокочувствительным к ингибиторам PARP [29].

Исследуется антиандрогенная терапия в лечении 
ТНРМЖ. В работе Valerie N. Barton и соавт. показана 
возможность комбинация антиандрогена бикалута-
мида с ингибиторами PI3K при мутации PI3K в опу-
холях ТНРМЖ [30].

Из таргетной терапии стоит отметить класс эпо-
тилонов – препарат Иксабепилон. Иксабепилон 
является аналогом истинного эпотилона-B, позво-
ляющим преодолеть лекарственную резистент-
ность после применения схем, включающих антра-
циклины, таксаны и капецитабин, т. е. у предлеченых 
больных [31]. RUSSCO рекомендует использовать 
эту группу препаратов в лечении больных ТНРМЖ 
при наличии резистентности к антрациклин/таксан-
содержащей химиотерапии. Sparano J. A., Vrdoljak E. 
и соавт сообщили о результатах рандомизирован-
ного исследования, в котором сравнивали эффектив-
ность схем иксабепилон в комбинации с капецитаби-
ном против капецитабина в монорежиме, у больных, 
имеющих прогрессирование на антрациклин/таксан-
содержащей НПХТ [32]. В исследовании участвовала 
1221 пациентка. В первой группе пациенты получали 
иксабепилон в сочетании с капецитабином, во вто-
рой группе капецитабин в монорежиме. По данным 
исследования, время до прогрессирования составля-
ло 6,2 мес в 1 группе и 4,2 мес во 2 группе, частичный 
ответ был получен в 1 группе у 43% и у 2 группы в 29% 
случаев соответственно. У 187 (15,3%) пациенток 
с ТНРМЖ использование этой комбинации препа-
ратов значительно увеличило частоту объективных 
ответов с 9 до 27%, а выживаемость без прогрессии – 
с 2,1 до 4,1 мес. [32].

Однако, несмотря на эффективность, данная схе-
ма лечения имела свои побочные эффекты, которые 
отмечались почти у трети пациентов. Сенсорная ней-
ропатия была наиболее распространенным неже-
лательным явлением. Нейропатия 3–4-й степени 
отмечалась у 3% пациентов. У 14% пациентов наблю-
далась нейтропения 3–4-й степени, фебрильная ней-
тропения была выявлена у 1% пациентов [32].

В литературе встречаются данные о при-
менении в лечении больных с ТНРМЖ эве-
ролимуса (RAD001) – ингибитора mTOR [33]. 
Торможение mTOR опосредовано повышает так-
сан-индуцированную цитотоксичность в клет-
ках РМЖ in vitro и in vivo [33]. В исследовании II 
фазы I. Mayer и соавт. у 35 из 55 пациенток с ТНРМЖ 
применяли комбинацию паклитаксела, цисплатина 
и эверолимуса [33]. Авторы выявили, что добав-
ление эверолимуса в лечение ТНРМЖ достоверно 
не улучшает результаты лечения [33].

Иммунотерапия ТНРМЖ
В последнее время признано, что опухолевое ми-

кроокружение является одним из главных факторов 
опухолевой прогрессии и лекарственной устойчи-
вости. Иммунотерапия является перспективным на-
правлением поиска новых путей в лечении пациентов 
со злокачественными опухолями. Основной целью 
иммунотерапии является регулирование иммунного 
контроля над опухолевыми клетками [34, 35, 36].

Абсолютное число опухоль-инфильтрирующих 
лимфоцитов (TIL`s лимфоцитов I типа) имеет важ-
ное значение в обеспечении потенциальной им-
мунной защиты организма от опухоли [37,38,39]. 
Нарастание числа TIL’s наиболее выражено при 
ТНРМЖ. Патогенетический путь через экспрессию 
PD-1/PDL1-играет главную роль в иммунном от-
вете на рост опухоли. В результате исследований 
по оценке наличия PD-1 на TIL и PD-L1 на опухоле-
вых клетках РМЖ было обнаружено, что иммунные 
чек-пойнт-протеины повышено экспрессируются 
при многих видах РМЖ, но особенно часто при 
трижды негативном раке [40, 41]. Рецептор PD-1 
экспрессируется на поверхности до 50% TIL, а PD-
L1 присутствует на 45% клеток РМЖ. Когда Т-клетка 
осуществляет взаимодействие через рецептор PD-1 
c соответствующим рецептором на антигенпрезен-
тирующих клетках (АПК) или опухолевой клетке 
(например, PD-L1), эта Т-клетка инактивирует-
ся [40, 41]. В 2014 г. были опубликованы результаты 
исследования 1-й фазы анти-PD-L1 моноклонально-
го антитела MPDL3280A в лечении метастатического 
ТНРМЖ [40]. В настоящее время проводятся между-
народные клинические исследования по лечению 
пациентов с PD-L1 позитивным ТНРМЖ с использо-
ванием препарата атезолизумаба [41, 42, 43]. Ате-
золизумаба представляет собой гуманизированное 
анти-PD-L1 антитело, ингибирующее присоедине-
ние PD-L1 к PD-1 и В7.1, но оставляющее сцепление 
PD–L2/Pd-1 интактным [41, 42, 43]. В исследованиях 
планируется оценить эффективность комбинации 
атезолизумаба с наб-паклитакселом при метаста-
тическом ТНРМЖ. Набор пациентов в исследования 
продолжается.

Наб-паклитаксел характеризуется высокой про-
тивоопухолевой активностью [6].

В 2019 г. атезолизумаб включен в клинические 
рекомендации Ассоциации онкологов и радиоло-
гов. Показанием к применению наб-паклитаксела 
является неоперабельный местнораспространен-
ный или метастатический ТНРМЖ в первой линии 
терапии в комбинации с наб-паклитакселом при на-
личии экспрессии PD-L1. В настоящее время ведется 
клиническое исследование по изучению эффектив-
ности назначения атезолизумаба в послеопераци-
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онном адъювантном режиме [47]. Многие вопросы 
иммунотерапии продолжают изучаться, разрабаты-
ваются способы модификации опухолевой иммун-
ной среды с целью улучшения прогноза лечения 
опухолей, не содержащих TIL.

К сожалению, у большинства пациентов на фоне 
проводимого медикаментозного лечения отме-
чается прогрессирование процесса. К актуальным 
направлениям развития иммунотерапии относится 
поиск прогностических и предиктивных маркеров 
эффективности медикаментозного лечения, кото-
рые помогут индивидуализировать подходы к им-
мунотерапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Различные молекулярно-биологические особен-
ности ТНРМЖ и распространенность процесса об-
условливают полиморфизм возможных подходов 
к лечению данного подтипа рака.

Ни один из существующих подходов на сегодняш-
ний день, к сожалению, не обеспечивает стабильно-

го результата. Неоадъювантная системная терапия 
является важнейшим этапом лечения, позволяющим 
перевести опухоль в операбельное состояние. Эф-
фективность используемых лекарственных средств 
оценивается путем повторного морфологического 
исследования. По данным анализа современных 
публикаций отечественных и зарубежных авторов 
можно сделать вывод о том, что использование ПХТ 
ТНРМЖ в неоадъювантном и адъювантном режи-
мах, с включением в схему лечения антрациклинов, 
таксанов в дозоуплотненном режиме и препаратов 
платины, позволяет в большинстве случаев достиг-
нуть полного клинического и гистологического 
ответа, а также повысить безрецидивную и общую 
выживаемость больных. Эти режимы более пред-
почтительны по сравнению со стандартным трех-
недельным режимом введения. Приоритетными 
направлениями в лечении ТНРМЖ являются поиск 
новых схем химиотерапии, таргетных препаратов, 
дальнейшее изучение структуры и функции иммун-
ной микросреды опухоли и, как следствие, создание 
новых иммуномодулирующих препаратов.
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