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ВВЕДЕНИЕ 
Трижды негативный рак молочной железы 

(ТНРМЖ)  — это суррогатный подтип РМЖ 

подтип злокачественных опухолей, который 
характеризуется отсутствием экспрессии 
эстрогеновых, прогестероновых рецепторов 
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АННОТАЦИЯ  
Трижды негативный рак молочной железы (ТНРМЖ), являясь не самым частым подтипом, обладает удиви-
тельной агрессивностью течения и низкой чувствительностью к существующим сегодня противоопухолевым 
лекарственным препаратам. Выявление предиктивной BRCA-мутации и назначение таргетной терапии в пер-
вых линиях лечения метастатических форм ТНРМЖ может значительно повлиять на  продолжительность 
жизни пациентов. Клинический случай пациентки О. с BRCA-ассоциированным билатеральным метахронным 
раком молочных желез, демонстрирует, как важно вовремя реализовывать персонализированный подход. 
В ходе лечения пациентки было важно постоянно сопоставлять первоначальный морфологический профиль 
опухоли и клиническое течение болезни, чтобы вовремя заподозрить их несоответствие и обратиться к пере-
смотру операционного материала. Назначение системной лекарственной терапии с  учетом генетических 
и иммуногистохимических особенностей опухоли позволило достигнуть длительные безрецидивные периоды 
в двух последовательных линиях лечения с сохранением достойного качества жизни пациентки. 
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ANNOTATION  
Triple-negative breast cancer (TNBC), while not the most frequent subtype, has a surprisingly aggressive course and 
low sensitivity to current antitumour drugs. Detection of predictive BRCA-mutation and administration of targeted 
therapy in the first lines of treatment of metastatic TNRML can significantly affect the life expectancy of patients. 
The clinical case of patient O. with BRCA-associated bilateral metachronous metastatic breast cancer demonstrates 
how important it is to implement a personalised approach in time. During the patient’s treatment, it was important 
to constantly compare the initial morphological profile of the tumour and the clinical course of the disease in order 
to suspect a discrepancy and to revise the surgical material. The administration of systemic drug therapy, taking into 
account the genetic and immunohistochemical features of the tumour, made it possible to achieve prolonged recur-
rence-free periods in two consecutive lines of treatment with preservation of the patient’s decent quality of life. 
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и рецепторов эпидермального фактора роста 2-
го типа (human epidermal growth factor recep-
tor-2 — HER 2) [1]. Среди всех злокачествен-
ных опухолей молочной железы трижды нега-
тивный рак встречается в 10–15% случаев. При 
этом такая небольшая группа отличается раз-
нообразием молекулярно-генетических типов 
[2, 3]. Несмотря на наличие пато гномоничных 
клинических признаков чувствительности 
трижды негативных опухолей к определенным 
классам лекарственных препаратов, среди них 
достаточно часто встречаются опухоли, наде-
ленные нестандартным клиническим течением. 
Клинические особенности ТРНРМЖ — мани-
фестация в молодом возрасте, местное рециди-
вирование, висцеральное метастазирование, 
метастазы в  головной мозг, агрессивное тече-
ние. При этом пятилетняя выживаемость паци-
ентов с этим подтипом рака молочной железы 
составляет около 11% [2, 4]. 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТРИЖДЫ 
НЕГАТИВНОГО РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

ТНРМЖ демонстрирует высокую гетероген-
ность, которая включает 6 молекулярных под-
типов: базальноподобный 1, базальноподобный 
2, мезенхимальный, мезенхимальный стволопо-
добный, иммуномодулирующий и  люминаль-
ный андрогенэкспрессирующий [5]. В  2015  г. 
Бурштейн классифицировал ТНРМЖ с помо-
щью полногеномного секвенирования 198 
образцов: LAR, M, базальноподобный иммуно-
супрессивный и базальноподобный иммуноак-

тивируемый второго типа [3]. В  2016  г. было 
обнаружено, что иммуномодулирующий 

и  мезенхимальный стволоподобный подтипы 
происходят из инфильтрирующих лимфоцитов 
и опухоль-ассоциированных стромальных кле-
ток. Классификация была обновлена до 4 под-
типов: базальноподобный 1, базальноподобный 
2, мезенхимальный и  люминальный андроге-
нэкспрессирующий [6]. В  настоящее время 
в международном масштабе не существует еди-
ного диагностического стандарта для молеку-
лярного типирования ТНРМЖ [2]. 

Развитие ТНРМЖ может быть опосредова-
но мутациями в  генах BRCA1 и  BRCA2 
(BREAST CANCER GENES 1 и 2), мутациями 
в  ключевых генах репарации дезоксирибо-
нуклеиновой кислоты (ДНК) или онкосу-
прессорах, таких как р53, активацией специ-
фических генов и  связанных с  ними путей, 
участвующих в  пролиферации, миграции 
и ингибировании апоптоза клеток [3]. 

На сегодняшний день в клинической практи-
ке прогностической и  предиктивной значи-
мостью обладает мутация в  генах BRCA, 
доступная для  исследования в  рамках общего 
медицинского страхования (ОМС) на террито-
рии Российской Федерации [4, 7]. Белковые 
продукты BRCA1 и BRCA2 регулируют много-
численные процессы, включая транскрипцию, 
клеточный цикл, а также пролиферацию и диф-
ференцировку клеток. Они восстанавливают 
ДНК посредством гомологичной рекомбинации 
для поддержания генетической целостности 
и стабильности ДНК [8]. Примерно 15% паци-
ентов с  ТНРМЖ имеют герминальную мута-
цию BRCA [9]. Мутации BRCA1/2 повышают 
восприимчивость к препаратам платины, инги-
биторам поли(АДФ-рибоза)-полимеразы (Poly 
(ADP-ribose) polymerase  — PARP) и  другим 
препаратам, повреждающим ДНК [10]. 
Иммуно терапия в  сочетании с  ингибиторами 
PARP изучается и, по-видимому, является мно-
гообещающим методом лечения пациентов 
с ТНРМЖ с мутациями BRCA1/2. 

Еще одним важным иммуногистохимическим 
маркером является экспрессия рецептора запро-
граммированной смерти-1 (Programmed death-
ligand 1 — PD-1). Иммунная контрольная точка 
действует как негативный регулятор иммунной 
функции Т-клеток. PD-1, экспрессируемый Т-
лимфоцитами, взаимодействует с  лигандом 
запрограммированной смерти 1 на  опухолевых 
клетках, ингибируя пролиферацию Т-клеток 
и ограничивая их цитотоксические способности. 
Подавление функции контрольной точки облег-
чает иммунный ответ против неопластических 
клеток [4, 11]. Частота экспрессии PD-L1 среди 
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Рис. 1. Участие гена BRCA в репарации 
гомологичной рекомбинации [10] 

Fig. 1. BRCA gene involvement in homologous 
recombination repair [10]
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подтипов РМЖ относительно невысока (10–
30%) по сравнению с другими новообразования-
ми, например, немелкоклеточным раком легкого 
[12]. Уровень экспрессии также различается 
в  зависимости от  стадии или подтипа рака. 
Самая высокая экспрессия PD-L1 наблюдается 
у ТНРМЖ, за которым следует HER2-положи-
тельный РМЖ. Влияние стадии на  экспрессию 
PD-L1 более выражено при ранних стадиях 
рака, достигая до  60% на  ранней стадии 
ТНРМЖ [13]. Опухолевые инфильтрирующие 
лимфоциты составляют часть микроокружения 
опухоли. Несколько исследований в  условиях 
неоадъювантной химиотерапии продемонстри-
ровали прогностическую и  прогностическую 
ценность этого маркера. По сравнению с други-
ми типами РМЖ высокие значения опухолевых 
инфильтрирующих лимфоцитов чаще встре-
чаются при ТНРМЖ. Наличие как высоких 
показателей экспрессии инфильтрирующих 
опухоль лимфоцитов, так и  уровня экспрессии 
лиганда запрограммированной гибели клеток 1 
(PD-L1) в  микроокружении ТНРМЖ делает 
иммунотерапию многообещающей альтернати-
вой/дополнением к химиолучевой терапии [14]. 

НЮАНСЫ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ ТРИЖДЫ 
НЕГАТИВНОГО РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Морфологический тип опухоли, иммуноги-
стохимические и генетические ее особенности 
диктуют тактику лечения как при ранних ста-
диях рака молочной железы, так и при мета-
статической распространенности. Так, с недав-
них пор, согласно актуальной версии между-
народных рекомендаций NCCN (National 
Comprehensive Cancer Network), пациентам 
в  ТНРМЖ II–III стадии в  неоадъювантном 
режиме наравне со стандартным дуплетом 
доксорубицин + циклофосфамид (АС) может 
быть рекомендована комбинация пембролизу-
маба с  карбоплатином и  паклитакселом, 
с  последующим назначением в  адъюванте 
пембролизумаба. Включение препаратов пла-
тины в  качестве неоадъювантной химиотера-
пии остается спорным. Несколько исследова-
ний показали увеличение частоты полных 
патологических ответов при включении пла-
тины, однако долгосрочные результаты 
остаются неизвестными. Рутинное использо-
вание препаратов платины в рамках неоадъю-
вантной терапии ТНРМЖ может рассматри-
ваться у тех, для кого необходимо достижение 
лучшего местного контроля, но при этом опти-
мальные последовательность химиотерапии 
и выбор таксанового препарата не установле-
ны. Более того, в отдельных случаях при нали-

чии мутации в  генах BRCA1/2  может быть 
назначен в  адъювантном режиме олапариб, 
даже вместе с гормонотерапией [15]. 

Больший интерес сегодня представляют 
исследования, которые нашли положитель-
ный отклик и в реальной клинической прак-
тике. Например, исследование олапараба при 
метастатической стадии BRCA-мутированно-
го рака молочной железы  — «SOLO-1» 3-й 
фазы 2018  г., в  котором монотерапия олапа-
рибом сравнивалась со стандартной терапией 
у пациенток с мутацией BRCA и отрицатель-
ным статусом HER2. Условием включения 
было получение более двух линий химиоте-
рапии. Из 302 пациентов, прошедших рандо-
мизацию, 205 были назначены на прием ола-
париба, а  97  — на  стандартную терапию. 
Медиана выживаемости без прогрессирова-
ния заболевания была значительно выше 
в  группе олапариба, чем в  группе стандарт-
ной терапии (7,0 против 4,2  мес; отношение 
рисков прогрессирования заболевания или 
смерти 0,58; 95% доверительный интервал 
от 0,43 до 0,80; р<0,001). Частота объективно-
го ответа составила 59,9% в группе олапариба 
и  28,8% в  группе стандартной терапии. При 
этом частота нежелательных явлений 3-й сте-
пени и выше составила 36,6% в группе олапа-
риба и  50,5% в  группе стандартной терапии, 
что особенно ценно в  лечении метастатиче-
ских опухолей! Исследование позволило счи-
тать, что для пациентов с  HER2-негативным 
метастатическим раком молочной железы 
и  мутацией BRCA монотерапия олапарибом 
обеспечивает значительное преимущество 
по  сравнению со стандартной терапией 
(рис. 2) [16, 17]. 

Затем были опубликованы результаты 
исследования 2-й фазы — «ABRAZO», демон-
стрировавшее эффективность талазопариба 
у  носителей герминальной мутации гена 
BRCA при распространенном раке молочной 
железы. Условием включения пациентов 
в этот исследование было наличие в анамнезе 
объективного ответа на  предыдущую линию 
с  содержанием препаратов платины без про-
грессирования в течение 8 нед (группа 1) или 
перенесение более 3 схем без платины (группа 
2). Всего было включено 84 пациента: в груп-
пу 1 — 49 человек, группу 2 — 35 человек.  

Частота объективных ответов составила 
21% (95% доверительный интервал — ДИ, 10–
35; когорта 1) и 37% (95% ДИ, 22–55; когорта 
2). Медиана продолжительности ответа соста-
вила 5,8 и  3,8  мес соответственно. Наиболее 
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распространенными нежелательными явле-
ниями (НЯ) всех степеней были анемия (52%), 
утомляемость (45%) и тошнота (42%). НЯ, свя-
занные с  приемом талазопариба, привели 
к  отмене препарата у  3 (4%) пациентов. 
Талазопариб продемонстрировал многообе-
щающую противоопухолевую активность 
у  пациентов с  распространенным раком 
молочной железы и мутацией гена BRCA [18]. 

Затем результаты 3-й фазы сравнения тала-
зопариба со стандартными режимами химио-
терапии для BRCA-мутированного метаста-
тического рака молочной железы укрепили 
его позиции. 287 пациентам был назначен 
прием талазопариба, а  144  — стандартная 
терапия. Медиана выживаемости без про-
грессирования заболевания была значитель-
но выше в группе талазопариба, чем в группе 
стандартной терапии (8,6 против 5,6  мес; 
отношение рисков прогрессирования заболе-
вания или смерти 0,54; 95% доверительный 
интервал (95% ДИ от  0,41 до  0,71; р<0,001). 
Промежуточный медианный коэффициент 
риска смерти составил 0,76 (95% ДИ от  0,55 
до  1,06; р=0,11 (57% прогнозируемых собы-

тий). Частота объективного ответа была выше 
в  группе талазопариба, чем в  группе стан-
дартной терапии (62,6% против 27,2%; отно-
шение шансов 5,0; 95% ДИ от  2,9 до  8,8; 
р<0,001). Гематологические нежелательные 
явления 3–4-й степени (в первую очередь 
анемия) наблюдались у 55%   пациентов, полу-
чавших талазопариб, и  у 38% пациентов, 
получавших стандартную терапию; негемато-
логические нежелательные явления 3-й сте-
пени наблюдались у  32% и  38% пациентов 
соответственно (рис. 3) [19]. 

Что касается иммунотерапии для метаста-
тического ТНРМЖ, то одной из широко при-
меняемых в течение нескольких лет является 
комбинация атезолизумаба с наб-паклитаксе-
лом. Этот режим появился в  наших руках 
благодаря исследованию «IMpassion130». 

В каждую группу этого достаточного мас-
штабного исследования включен 451 пациент. 
Медиана выживаемости без прогрессирования 
составила 7,2 мес в группе атезолизумаба и наб-
паклитаксела по  сравнению с  5,5  месяцами 
в  группе плацебо с  наб-паклитакселом (отно-
шение рисков прогрессирования или смерти 
0,80; 95% доверительный интервал [ДИ] от 0,69 
до  0,92; р=0,002). Среди пациентов с  PD-L1-
позитивными опухолями медиана выживаемо-
сти без прогрессирования составила 7,5 
и  5,0  мес соответственно (отношение рисков 
0,62; 95% ДИ от 0,49 до 0,78; р<0,001). Медиана 
общей выживаемости составила 21,3  мес 
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Рис. 2. Графики выживаемости без 
прогрессирования и общей выживаемости 

пациентов с наличием мутации в гене BRCA 
на фоне назначения олапариба в сравнении со 

стандартной химиотерапией [16] 
Fig. 2. Progression-free survival and overall survival 

graphs of patients with BRCA gene mutation on 
olaparib versus standard chemotherapy [16]

Рис. 3. Графики выживаемости без 
прогрессирования и общей выживаемости 

пациентов с наличием мутации в гене BRCA 
на фоне назначения талазопариба в сравнении со 

стандартной химиотерапией 
Fig. 3. Progression-free survival and overall 

survival of patients with BRCA gene mutation on 
talazoparib versus standard chemotherapy
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в  группе атезолизумаба и  наб-паклитаксела 
и 17,6 мес в группе плацебо в сочетании с наб-
паклитакселом (отношение рисков смерти 0,84; 
95% ДИ от 0,69 до 1,02; р=0,08). Среди пациен-
тов с PD-L1-позитивными опухолями медиана 
общей выживаемости составила 25,0 и 15,5 мес 
соответственно (отношение рисков 0,62; 95% 
ДИ от  0,45 до  0,86). Таким образом, можно 
смело заключить, что режим атезолизумаба 
в сочетании с наб-паклитакселом обладает пре-
имуществом во времени без прогрессирования 
среди пациентов с  метастатическим трижды 
негативным раком молочной железы как 
с  отрицательной экспрессией PD-L1, так 
и с положительной экспрессией PD-L1 [17, 20]. 

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
Пациентка О., 45  лет из  города Сургута 

обратилась в Центр противоопухолевой тера-
пии Городского клинического онкологическо-
го диспансера за  консультативной помощью. 
Со слов пациентки, впервые рак правой 
молочной железы был выявлен в 2005 г. Тогда 
пациентка обратилась в онкологический дис-
пансер по месту жительства, где сначала была 
обследована. Установлен диагноз рак правой 
молочной железы pT2N1M0. К  сожалению, 
в  предоставленной медицинской документа-
ции гистологический тип опухоли не был ука-
зан, однако исходя из информации о  прове-
денном лечении, можно заключить, что опу-
холь была гормонпозитивной. Лечение паци-
ентки было комплексным в  соответствии 
с актуальными на тот момент рекомендация-
ми и состояло из неоадъювантной химиотера-
пии по схеме циклофосфамид + метотрексат 
+ 5-фторурацил (CMF) радикальной мастэк-
томии 21.02.2005 г., адъювантной химиотера-
пии по  схеме CMF, дистанционной лучевой 
терапии на  области операционного рубца 
и  регионального оттока. После завершения 
комплексного лечения 01.04.2005  г. была 
выполнена овариэктомия и назначена гормо-
нотерапия летрозолом до 2011 года. 

Пациентка находилась под активным наблю-
дением после завершения гормонотерапии, 
пока в  2015  г. самостоятельно не обнаружила 
опухолевое образование в  левой молочной 
железе. На этот раз пациентка обратилась 
за  специализированной помощью в  один 
из  онкологических центров города Санкт-
Петербург. Установлен диагноз: рак левой 
молочной железы сT2N2M0. Данные предопе-
рационного морфологического статуса опухоли 
утеряны. Вновь было проведено комплексное 
лечение, начатое с неоадъювантной химиотера-

пии (НАПХТ) по схеме АС в количестве 4 цик-
лов с последующим введением 12 циклов пак-
литаксела. Достигнутый эффект  — частичный 
регресс. Далее последовало хирургическое 
лечение в  объеме подкожной мастэктомии 
слева с  одномоментной маммопластикой боль-
шой грудной мышцей в комбинации с экспанде-
ром. По результатам исследования операцион-
ного материала определен морфологический 
статус опухоли: инвазивный низкодифферен-
цированный протоковый рак левой молочной 
железы, c метастазом в  1 из  5 подмышечных 
лимфоузлов, гормон-положительный (уровень 
эстрогеновых рецепторов 8 баллов, прогестеро-
новых рецепторов 8 баллов), Her2  — отрица-
тельный, индекс Ki-67 — 30%. Тогда же методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) была 
выявлена мутация в гене BRCA 1. Далее была 
назначена дистанционная лучевая терапия 
до СОД 40 Гр и гормонотерапия эксеместаном. 

Первый местный рецидив слева возник 
в  октябре 2016  г. При дообследовании био-
псия не выполнялась, лечение было хирурги-
ческим с последующей химиолучевой терапи-
ей: ДЛТ + цисплатин № 3. 

Ровно через год в ноябре 2017 г. возник вто-
рой местный рецидив слева с  отсутствием 
висцеральных метастазов (рис.  4). После 
иссечения опухолевого образования и  его 
патоморфологического исследования стало 
известно об изменении гормонального стату-

са опухоли. На этот раз опухоль оказалась 
трижды негативным раком молочной железы: 
низкодифференцированный инвазивный 
рак, Ki-67 — 80%, экспрессия рецептора HER 
2, эстрогена и  прогрестерона не выявлена. 
После верификации опухоли была проведена 
ДЛТ до  СОД 30 Гр и  начата первая линия 
монохимотерапии (МХТ) капецитабином, 
которая продолжалась 6 мес. 
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Рис. 4. Местный рецидив № 2 (фото из личного 
архива автора) 

Fig. 4. Local recurrence No. 2 (photo from the 
author's personal archive)
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До возникновения прогрессирования забо-
левания прошло всего полгода и  в июле 
2018  г., помимо третьего местного рецидива, 
при контрольном инструментальном обследо-
вании были обнаружены новые очаги: один 
в  паракостальной плевре в  проекции лопа-
точной линии на уровне Th5–6 и множествен-
ные очаги в средней и нижней долях правого 
легкого (рис. 5). 

Лечащим врачом принято решение пере-
смотреть весь операционный материал с целью 
уточнения морфологического статуса опухо-
ли. По результатам исследования операцион-
ного материала первичной опухоли молочной 
железы и последующих двух рецидивов уста-
новлено, что изначально опухоль была триж-
ды негативной. Учитывая распространенность 
патологического процесса и рецепторный ста-
тус опухоли, с  июля 2018 по  сентябрь 2019  г. 
пациентка получила 8  циклов химиотерапии 
2-й линии по схеме: доцетаксел + карбоплатин 
с эффектом частичный регресс (–50%) (рис. 6). 

Эффект сохранялся еще 7 мес, при этом статус 
пациентки оставался неизменным — ECOG 0. 

В марте 2019  г. местный рост опухоли воз-
обновился  — четвертый местный рецидив 
(рис.  7). Выбранный метод лечения  — курс 
ДЛТ на область местного рецидива СОД 30 Гр. 

Пациентка обратилась в Городской онкологи-
ческий диспансер в апреле 2019 г., предъяв ляя 

жалобы на очередной местный рецидив опухо-
ли молочной железы в  области операционного 
рубца, умеренные боли в левой части груди, уме-
ренную слабость, периодические головокруже-
ния, снижение аппетита. С учетом сохраняю-
щихся отдаленных метастаз в  обоих легких 
лечение могло быть только системным. Наличие 
мутации в гене BRCA 1 наконец стало решаю-
щим в определении тактики лечения! С 2017 г. 
известно преимущество PARP-ингибиторов 
перед стандартной химиотерапией в  лечении 
HER2-негативных опухолей молочной железы. 
Более того, наивысшая достоверность различия 
была достигнута как раз при терапии трижды 
негативного рака молочной железы [16]. 

На момент обращения пациентки в  ГКОД 
в  городе Санкт-Петербурге действовала про-
грамма расширенного доступа таблетированно-
го препарата талазопариб. Больная полностью 
соответствовала условиям доступа и  поэтому 
незамедлительно была включена в  программу. 

Лекарственная терапия 3-й линии талазопа-
рибом в  монорежиме начата в  апреле 2019  г. 
и продолжалась 8 мес. Следует отметить, что 
проведение таргетной терапии сопровожда-
лось гематологической токсичностью: анемия 
II–IV ст., нейтропения II cт, требующей 
по  условиям протокола прерывания приема 
препарата и редукции доз. 

Но учитывая неоднократную лучевую 
терапию в анамнезе, этиологию гематологиче-
ской токсичности можно считать смешанной. 

Очередное прогрессирование болезни 
случилось в  декабре 2019  г. (рис.  8). Через 
8  мес от  начала таргетной терапии возник 
местный рецидив слева размером 46×40  мм 
и появились метастазы в регионарных и внут-
ригрудных лимфатических узлах. Важно ска-
зать, что 8 мес стабилизации более чем соот-
ветствовали ожидаемым срокам [16, 17]. 

Тем не менее пришло время сделать нелег-
кий выбор из  достаточного количества воз-
можных вариантов лекарственной терапии. 
Еще на  момент первичного обращения паци-
ентке было рекомендовано выполнить ИГХ-
исследование для определения экспрессии 
PD-L-рецептора. Согласно проведенному 
исследованию, в  опухоли экспрессия PD-L 
составила 10%. Очевидно, что при описанной 
распространенности опухолевого процесса 
показана системная терапия. При этом сомати-
ческий статус пациентки на протяжении всего 
лечения ECOG 1, индолентное течение болез-
ни, отсутствие сопутствующих патологий не 
ограничивали в принятии решения. 
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Рис. 5. Новые очаги в грудной полости 
Fig. 5. New foci in the thoracic cavity
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Резистентность опухоли к стандартной тера-
пии химиопрепаратами и  таргетной терапии 
нового поколения требовала принципиально 
иного класса препаратов. Все это подтолкнуло 
к  решению назначить 4-ю линию лекарствен-

ной терапии по схеме атезолизумаб + наб-пак-
литаксел. С декабря 2019 г. начато проведение 
назначенной комбинации с  клинически поло-
жительным эффектом. Продолжительность 
этой линии составила 11  мес, что оказалось 
самым продолжительным безрецидивным 
периодом в  анамнезе пациентки. Более того, 
благодаря выбранному дуплету удалось достиг-
нуть частичного регресса опухолевых очагов. 
Но, к сожалению, прогрессирование случилось 

вновь в  ноябре 2020  г. После пациентка пере-
несла еще 4 линии системного  лечения, однако 
уже ни на одной не удалось достигнуть объек -
тивного ответа, да и  продолжительность 
 каждой была не более 3 мес. Общая выживае-

мость составила 72  мес. Да, это потрясающий 
показатель, превосходящий статистические 
данные. Но никто не знает, каким он был бы, 
окажись пациентка на пути персонализирован-
ного лечения раньше. 

ВЫВОД 
Клиническая практика показывает, как по-

разному могут протекать опухоли, объединен-
ные в один биологический тип «трижды нега-
тивный рак молочной железы». Их отличие 

29

№ 1 (1) 2023 КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ В ОНКОЛОГИИ

Рис. 6. Достигнутый эффект на фоне 2-й линии химиотерапии 
Fig. 6. The achieved effect on the 2nd line of chemotherapy

Рис. 7. Местный рецидив № 3 (фото из личного 
архива автора) 

Fig. 7. Local relapse No. 3 (photo from the author's 
personal archive)

Рис. 8. Местный рецидив № 4 (фото из личного 
архива автора) 

Fig. 8. Local relapse No. 4 (photo from the author's 
personal archive)
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заключается не только в  чувствительности 
к лекарственным препаратам, но и в агрессив-
ности течения. Клинический случай подчер-
кивает важность повторных биопсий и имму-
ногистохимических исследований при реци-
дивах РМЖ, обращает внимание на  обяза-
тельное определение статуса мутации в генах 

BRCA1 и  BRCA2 так как это основательно 
влияет на  возможности лекарственной тера-
пии и  ее эффект. Направленность онколога 
на  персонализированное лечение в  рамках 
сегодняшних возможностей может быть клю-
чом к успеху в решении непростых клиниче-
ских задач.
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