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1. Введение
Рак молочной железы (РМЖ) относится к тя-

желым онкологическим патологиям, лидирующим в 
структуре онкологической заболеваемости женщин, 
как в мире, так и на территории Украины. В соот-
ветствии с данными Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), в мире ежегодно отмечается до 
1,38 млн. новых случаев заболевания РМЖ [1, 2]. За 
последние 10 лет в 2,5 раза увеличилась смертность 
от этой патологии. Заболеваемость от РМЖ в Укра-
ине составляет 65 случаев на 100 тыс. населения, а 
смертность – 17,3 % среди причин смерти от злока-
чественных новообразований (ЗН) [3, 4]. От этого ЗН 
в мире ежегодно умирает до 411 тысяч женщин [5, 6]. 
Частые рецидивы РМЖ, высокая смертность, низ-
кое качество жизни больных, перенесших лечение 
РМЖ, приводят онкологов к необходимости посто-
янно совершенствовать лечение этого тяжелого неду- 
га [7, 8]. Для повышения эффективности лечения РМЖ 
представители различных онкологических школ ис-
пользуют различные подходы и научные результаты, 
полученные с использованием высоких технологий, 
о чем свидетельствует анализ научных публикаций 
специалистов в области онкологии [9, 10]. 

Целью данного литературного обзора был 
анализ влияния некоторых достижений науки с 
использованием высоких технологий на современ-
ные представления онкологов о патогенезе РМЖ 
и новые подходы к повышению эффективности  
его лечении.

2. Различные подходы к повышению эффек- 
тивности лечения РМЖ в работах современных 
онкологов

Как известно, профессор В. Ф. Семиглазов и 
представители его школы [10, 11] одними из первых 
отошедшие от идей «радикализма» в хирургическом 
лечении РМЖ, в последние годы большое внимание 
уделяют разработке критериев к проведению и при-
менению органосохраняющих операций при этом 
ЗН. По их мнению, это стало возможным в связи с 
широким внедрением маммографического скрининга 
и успехами лучевой терапии (ЛТ). Перечень противо-
показаний к органосохраняющей операции был опре-
делен экспертами конференции St. Gallen-2013 [12, 13]. 
К противопоказаниям относятся – возраст (менее  
35 лет), отмеченная на маммограммах диффузная 
микрокальцификация, близкое расположение опу-
холи к сосково-ареолярному комплексу, мультицен-
тричность очагов (по МРТ), «позитивные» края раны 
после выполнения секторальной резекции, мутация 
генов BRCA, наличие широкой инвазии лимфатиче-
ских и кровеносных сосудов, а также экстенсивного 
внутрипротокового компонента [14]. Причем, «мани-
пуляции на подмышечной области» рассматривают-
ся исследователями в рамках органосохряняющего 
лечения. Онкологи считают, что всем больным с 
клинически негативными лимфоузлами показано 
ограниченное удаление одного-трех лимфоузлов с 
помощью сигнальной биопсии, выполнять полную 
диссекцию при наличии микрометастазов в 3-х и 
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более ЛУ, а при микрометастазах в 1–2 сигнальных 
лимфоузлах – не проводить полную подмышечную 
диссекцию [6, 10]. Обязательной после органосохра-
няющих операций, по их мнению, должна быть ЛТ, 
от которой можно отказаться в пожилом возрасте 
при наличии тяжелых сопутствующих заболеваний. 
При этом, в случае мастэктомии ЛТ рекомендована 
при размере опухоли более 5 см и позитивных краях 
операционного препарата. По мнению представите-
лей указанной школы в дополнение к стандартным 
методам диагностики и для оценки эффективности 
проводимого лечения целесообразно использовать 
такие эффективные методы оценки поражения орга-
нов и тканей как КТ и МРТ. Информативной являет-
ся также лимфосцинтиграфия, поскольку позволяет 
выбрать зону облучения и уточнить объем оператив-
ного вмешательства [15, 16].

Известно, что огромное влияние на подходы к 
лечению РМЖ оказало выделение биологических под-
типов этой опухоли, выявленных в 2001 году [17, 18].  
Обобщение научной литературы позволяет сделать 
вывод о том, что предвестниками в развитии ре-
цидива РМЖ являются такие факторы как возраст, 
степень злокачественности опухоли, размер опухо-
левого узла, инвазия или поражение ЛУ, неблаго-
приятные подтипы опухоли – трижды негативные и  
Her2/neu. Было установлено также, что возникновение 
местного и местно-регионарного рецидива находится 
в зависимости от выбора хирургической тактики лече-
ния: органосохраняющее лечение с последующей ЛТ 
и радикальная мастэктомия [19, 20]. Предоперацион-
ная химиотерапия, системная терапия, ЛТ уменьша-
ют частоту местных рецидивов после выполнения ор-
ганосохраняющих операций при трижды негативных 
и Her2/neu подтипах опухоли, общая и безрецидивная 
выживаемость является сопоставимой с таковыми 
при проведении мастэктомии [21].

Следует отметить, что при тройном негатив-
ном РМЖ большие надежды подает терапия ингиби-
торами иммунных контрольных точек (анти-PD-L1). 
В соответствии с сообщением П. Шмидт [22], при-
менение атезолизумаба способствовало увеличению 
общей выживаемости (ОВ) на 38 %, выживаемости 
без прогрессирования (ВБП) на 20 %, что дало боль-
ным РМЖ дополнительных 10 месяцев жизни. Иссле-
дования Д. Слэмона – основоположника таргетной 
терапии – привели к разработке нового таргетного 
препарата для лечения РМЖ с использованием моле-
кулярных технологий [23]. Были разработаны препа-
раты для лечения HER-2-положительных опухолей. 
Ген, экспрессия которого приводит к образованию 
рецептора эпидермального фактора роста HER-2, от-
вечающий за высокую агрессивность опухоли, выяв-
лялся только у 20 % больных с РМЖ. Были созданы 
препараты с действием, направленным на этот ре-
цептор [24]. При этом у 65 % больных РМЖ опухоли 
содержат рецепторы, чувствительные к эстрогенам и 
прогестерону. Велись поиски таргетных препаратов 
для тех больных, у которых организм не отвечал 
на гормонотерапию т.к. у них были положительные 

гормональные рецепторы и отсутствовал рецептор 
эпидермального фактора роста [23, 24]. Эти больные 
возвращались в клинику с рецидивом и получали 
химиотерапию (ХТ). Нужны были более безопасные 
препараты, которые точно бы доставлялись к месту 
назначения. Исследовались ингибиторы циклин-за-
висимых киназ, что привело к созданию селектив-
ного ингибитора CDK4/6, тормозящего рост опухоли 
при РМЖ самого распространенного варианта (опу-
холи, содержащие рецепторы гормонов). Исполь-
зование препарата у больных, которым не помогло 
стандартное лечение, показало остановку роста опу-
холи или ее уменьшение в размерах, причем у 8 % 
больных не выпадали волосы, не снижался уровень 
лейкоцитов, не был подавлен костный мозг. Больные 
не страдали от тошноты. Уровень лейкоцитов быстро 
восстанавливался, если он был снижен.

Следует отметить, что разрабатываются пре-
параты, которые должны повлиять на определен-
ный измененный сигнальный путь только опухоле-
вой клетки [21, 24]. При этом здоровая клетка будет 
к ним нечувствительна, т. к. в ней нет такого сиг-
нального пути и, следовательно, нет его нарушения. 
Известно, что ХТ предыдущего поколения убивала 
все поголовно в расчете на то, что больше постра-
дают пораженные клетки, а не здоровые. Таргетная 
терапия – это не уничтожение всего подряд, а ис-
пользование препарата, воздействующего именно 
на сломанный сигнальный путь в злокачественной 
клетке. Это избирательное уничтожение раковых 
клеток. Поэтому таргетная терапия будет направ-
лена на опухоль-мишень. Ингибиторы CDK4/6 бу-
дут эффективны при тех видах опухолей, где есть 
CDK4/6 – сигнальный путь и не будет действовать 
на здоровые клетки, т.к. в них нет этого сигнального 
пути и этой поломки [22, 23].

По-мнению Д. Слэмона [23], очень перспек-
тивной в лечении ЗН является иммунотерапия – «это 
прорыв, новая эра в онкологии». Неслучайно Нобелев-
ская премия 2018 года была вручена разработчикам 
ингибиторов контрольных точек иммунитета. Од-
нако иммунологические препараты помогают огра-
ниченному числу пациентов, и существуют такие 
их эффекты, как аутоиммунные заболевания [25, 26]. 
Эти препараты, оказывая желаемый эффект на рост 
опухоли, одновременно способны вызвать развитие 
аутоиммунных поражений: ревматоидный артрит, ау-
тоиммунный гепатит, аутоиммунный колит и др. Эти 
препараты очень дороги, и чтобы они прижились, 
должны оказывать очень выраженный благотворный 
эффект [27].

По данным ряда авторов [25, 28], обнаружен-
ные еще в 1966 г. у опухолевых больных аутоантите-
ла (ААТ), могут использоваться в качестве связанных 
с опухолью маркеров для прогноза течения заболева-
ния, доклинического выявления прогрессирования 
опухоли, для персонализации (индивидуализации) 
лечения. Для одновременной оценки множества этих 
маркеров могут использоваться современные лабо-
раторные методы: SERRA (серологический анализ 
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протеома), NAPPA (метод программируемых матриц 
белков на основе нуклеиновых кислот), MAPPing 
(мультиаффинное профилирование белков), SEREX 
(серологический анализ опухолевых антигенов с 
помощью клонирования рекомбинантной ДНК), тех-
нология фагового дисплея, белковые микрочипы. 
Мишенями ААТ являются аутологичные опухоле-
вые антигены (ОААГ) [25].

Внедрение современных генетических и про-
теомных методов исследования связано с разра-
боткой мультипанелей ООАГ и ААТ для раннего 
выявления в т. ч. и РМЖ. К числу причин ауторе-
активного иммунного ответа при ЗН авторы отно-
сят способность собственных белков в ходе кан-
церогенеза сверхэкспрессироваться, подвергаться 
посттрансляционной модификации, деградировать, 
мутировать, становясь иммуногенными, и в связи 
с этим восприниматься иммунной системой как чу-
жеродные. Чрезмерная экспрессия белков приводит 
к преодолению иммунологической толерантности 
в отношении собственных белков, восприятию их 
иммунной системой как ОААГ и выработке ААТ у 
онкологических больных. В редких случаях иммун-
ная система онкобольных распознает неоантигены, 
однако в большинстве случаев действие опухоле-
вых ААТ направлено против собственных АГ (на-
пример, HER-2/neu, p53, ras).

Кроме того, некоторые пептиды – продукты 
мутантных генов – способны связываться с главным 
комплексом гистосовместимости, что распознается 
Т-лимфоцитами. Т-хелперы включают механизм от-
бора клонов В-лимфоцитов, производящих АТ с вы-
сокой степенью взаимодействия с АГ-ми, механизм 
переключения в них типов тяжелых цепей АТ, регу-
лируют продолжительность, силу и эффективность 
иммунного ответа. В результате этого В-клетки про-
дуцируют АГ-специфические АТ.

Внутриклеточные белки могут активировать 
гуморальный ответ. В процессе злокачественной 
трансформации они могут менять локализацию и 
при гибели опухолевых клеток попадают в кровь. 
Так, например, сверхэкспрессия и накопление в цито-
золе ядерного белка циклина В1 выявлена в клетках 
опухолей у больных РМЖ; в сыворотке крови вы-
явлены высокие уровни ААТ к циклину В1. Гибель 
опухолевых клеток может иметь характер «дефек-
тного апоптоза». 

Следует отметить, что при реализации апоп-
тоза некоторые ОААГ могут провоцировать мигра-
цию лейкоцитов. В норме ОААГ изолированы от 
взаимодействия с иммунной системой. При РМЖ 
ОААГ способны образовывать комплексы с белками 
теплового шока (шаперонами) и становиться имму-
ногенными за счет модуляторных свойств белков 
теплового шока. К числу белков, к которым при 
ЗН обнаружены ААТ у больных РМЖ относятся 
онкопротеины HER-2/neu, ras, c-MYC, опухолесу-
прессорный белок р53, ингибиторы апоптоза сур-
вивин, белок-регулятор клеточного цикла циклин В1,  
белки-шапероны – STIP1, белки теплового шока – 

Hsp70, металлопротеиназы (ММП-7), антиоксиданты 
(PrxV1) и др.

Наиболее перспективной для разработки диа-
гностического алгоритма для РМЖ считается опре-
деление ААТ для интерлейкина 29, остеопротегери-
на (белок, угнетающий процесс костной резорбции), 
сурвивина, гормона роста и резистина (полипептид, 
секретируемый адипоцитами). 

Интересно, что в ряде работ особое внимание 
уделяется подходам к лечению распространенного 
или метастатического РМЖ (мРМЖ). Так, в докла-
дах Слэмона Д., Жуковой Л. Г., Тюляндина С. А., 
Чеберды А. Е. на XII Российском онкологическом 
конгрессе в ноябре 2018 г. главной темой стал об-
зор новых подходов к первой линии лечения HR+ 
HER2- распространенного или мРМЖ у постменопа-
узальных женщин. Обсуждалась таргетная терапия, 
комбинация рибоциклиб+летрозол – ВБП (выживае-
мость без прогрессирования) составила 25,3 мес. [29].  
Исследователи Коваленко Е. И. и Артамонова Е. В. [30]  
отметили высокую эффективность и хорошую пе-
реносимость наб-паклитаксела при мРМЖ. В соот-
ветствии с наблюдениями авторов, этот препарат 
превосходит стандартный паклитаксел по ВБП и 
частоте объективного ответа. Хороший результат 
дает комбинирование препарата с другими цитоста-
тиками или с анти-HER-2-препаратами. Наб-пакли-
таксел – единственный таксан, который не требу-
ет предварительного введения дексаметазона для 
предотвращения реакций гиперчувствительности. 
Дексаметазон снижает эффективность анти-PD1 и 
PD-L1-терапии, эта особенность наб-паклитаксела 
делает его вариантом выбора для использования 
вместе с иммунотерапией (комбинация наб-пакли-
таксела и анти-PD-L1 моноклонального антитела 
атеззолизумаба уже рекомендована в первой линии 
при PD-L1+TH мРМЖ) [29, 30].

Работа Durairaj Ch. et al., [31] также посвящена 
вопросу лечения мРМЖ, для чего используется вари-
ант лечения палбоциклиба в комбинации с летрозо-
лом. Палбоциклиб – селективный ингибитор циклин-
зависимых киназ 4/6 (CDK4/6), одобренный для 
лечения больных с гормон-рецептор-положитель-
ным мРМЖ, отрицательным по HER2, в комбинации 
с ингибитором ароматазы в качестве первой линии 
эндокринной терапии у женщин в постменопаузе или 
с фулвестрантом у больных после прогрессии заболе-
вания на фоне гормонотерапии. Поскольку одним из 
нежелательных побочных эффектов препаратов для 
лечения РМЖ является их кардиотоксичность, про-
являющаяся задержкой реполяризации желудочков 
сердца (увеличивает риск развития аритмий сердца 
в форме желудочковой пируэтной тахикардии, кото-
рая может привести к внезапной сердечной смерти), 
влияние палбоциклиба на сердечную проводимость 
было охарактеризовано в результате анализа гена 
специфических калиевых каналов сердца челове- 
ка (hERG) и в эксперименте на собаках. Оценивали 
также интервал QTc на ЭКГ, т. к. по его удлинению 
можно судить о задержке реполяризации желудоч-
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ков сердца. Обобщив результаты международного 
многоцентрового рандомизированного исследования 
PALOMA-2, авторы установили, что палбоциклиб в 
сочетании с летрозолом более эффективен, чем пла-
цебо в сочетании с летрозолом в увеличении ВБП у 
женщин в постменопаузе с эстроген-рецептор-поло-
жительным распространенным РМЖ. Палбоциклиб 
при совместном применении с летрозолом не удли-
няет интервал QTc в клинической значимой степени.

Майданевич Н. Н. с соавт. [32], также посвятив-
шие свое исследование изучению мРМЖ, в результате 
проведении мультифакторного анализа, определили 
факторы прогноза возникновения эметического син-
дрома химиотерапии: наличие метастазов в печени, 
генотип G/G гена GSTP1, группа исследования, про-
грессия заболевания после проведенного лечения, 
наличия у пациента патологии ЖКТ, наличие гемато-
логической токсичности 2–3 степени. 

В соответствии с наблюдениями Семиглазо-
вой Т. Ю. с соавт. [33], cамым частым нарушением 
при мРМЖ является нарушение функционирования 
PI3K-опосредованного каскада, что связывают с рези-
стентностью к гормонотерапии. Авторами рассматри-
вается прогностическая и предиктивная роль мутации 
гена PI3K во всех подтипах РМЖ; обосновывается 
выделение особой группы пациентов, нуждающихся в 
терапии, подавляющей активность PI3K. Онкогенная 
активация PI3K/Akt/mTOR-молекулярного каскада 
считается одним из наиболее частых нарушений на 
различных этапах канцерогенеза (наряду с МАРК- 
опосредованным путем). Аномальная активация воз-
можна 3-мя независимыми путями.

Во-первых, PI3K получает большое количество 
внеклеточных сигналов, активированных факторами 
роста рецепторов на поверхности клетки (IGF-1, 
EGFR, HER2, VEGF, ALK, c-Met, c-Kit, PDGF, TGFα). 
При взаимодействии фактора роста с рецептором 
тирозинкиназы происходит димеризация последне-
го, образование комплекса димера с регуляторной 
субъединицей PI3K-р85, что служит «спусковым 
крючком» для активации каталитической субъедини- 
цы р110α, а в дальнейшем и всего сигнального каска-
да. При избыточном поступлении ростовых факто-
ров или наличия активирующей мутации в генах, 
кодирующих рецепторы тирозинкиназ, происходит 
постоянная активация PI3K, и всего сигнального 
пути PI3K/Akt/mTOR.

Другая причина патологического функциони-
рования PI3K/Akt/mTOR – подавление экспрессии 
генов, кодирующих негативный регулятор этого 
каскада, онкосупрессор, белок PTEN. Утрата функ-
ции PTEN сопровождается активацией молекулы 
mTOR и развитием ЗН.

В-третьих, амплификация или мутация в гене 
PI3КСА (PI3КСА+) – одна из причин гиперактивации 
этого каскада. Наличие этой мутации связывают с 
резистентностью к таргетной терапии, направленной 
на подавление функции рецепторов факторов роста. 

Таким образом, мутация гена – PI3КСА, в со-
ответствии с выводами авторов [33] – важнейший 

прогностический и предиктивный маркер у больных 
РМЖ независимо от стадии и биологического подти-
па. Определение мутации этого гена у больных РМЖ 
должно войти в рутинную клиническую практику, 
наряду с оценкой экспрессии рецепторов эстрогенов, 
прогестерона и рецептора эпидермального роста че-
ловека 2-типа (HER2).

Появление этого маркера в канцерогенезе – 
признак неблагоприятного прогноза по показателям 
выживаемости у больных РМЖ по сравнению с па-
циентами без мутации. Его определение является 
способом выделить особую группу больных РМЖ, по-
лучающих наибольшую пользу от анти PI3К-терапии.

Следует отметить, что в последние годы осо-
бое внимание исследователей в области онкологии 
привлечено к изучению причин неблагоприятного 
прогноза РМЖ после проведенного системного лече-
ния, в числе которых важное место занимает пред-
ставление о существовании пула раковых стволовых 
клеток (РСК) [34, 35]. Согласно гипотезе РСК, клетки 
в опухоли организованы в структуры, аналогичные 
таковым в нормальной ткани и содержат небольшой 
пул клеток, ответственных за образование опухоли 
и ее развитие – РСК со свойствами нормальных 
стволовых клеток, медленной репликацией, неогра-
ниченным пролиферативным потенциалом, рези-
стентностью к токсичным ксенобиотикам, высокой 
репаративной способностью и возможностью давать 
дочерние дифференцирующиеся клетки. РСК найде-
ны в опухолях при РМЖ. Им приписывают ведущую 
роль в развитии рецидивов и метастазов [36, 37]. 
Для метастазирования РСК должна попасть в пери-
ферическую кровь или лимфу из первичной опухо-
ли. Этот процесс напоминает хоуминг нормальных 
стволовых клеток. В обоих случаях стволовые клет-
ки чувствительны к градиенту хемоаттрактантов, 
который направляет их в орган-мишень [35]. После 
получения этого сигнала СК активно прикрепляются 
к эндотелию и проникают через стенку микрососуда 
с использованием металлопротеиназ (ММП). После 
этого СК (уже на новом месте) должны встроиться в 
окружающие ткани, которые должны защитить их от 
апоптоза и позволить регенерировать поврежденную 
ткань (нормальные клетки) или образовать метаста-
тический очаг (раковые клетки). Селективность орга-
нов при метастазировании ЗН связана с экспрессией 
факторов, поддерживающих адгезию опухолевых 
клеток к стенкам микрососудов, экстравазацию в 
ткань-мишень и миграцию, т.е. этапы, необходимые 
для метастазирования. В органе обеспечены условия 
для роста специфичных опухолевых клеток. Для 
проникновения в эти органы РСК используют специ-
фичные для каждой формы ЗН хемокины и их рецеп-
торы – суперсемейство малых белков, участвующих 
в регуляции лейкоцитарного движения и проникно-
вения в очаги воспаленных тканей через поверхность 
эндотелиальных клеток (С, СС, СХС, СХ3С). В клет-
ках эндотелия СХС хемокины могут действовать как 
ангиогенные/ангиостатические факторы, оказываю-
щие влияние на опухолевый рост и неоангиогенез. 
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Поскольку процесс метастазирования напоминает 
перемещение лейкоцитов, особое внимание обратили 
на экспрессию хемокиновых рецепторов на раковых 
клетках. СХСR4 – хемокиновый рецептор связан с 
метастазированием РМЖ. Он считается универсаль-
ным маркером различных стволовых клеток (ней-
рогенных, миокардиальных, эедотелиальных и др.). 
При мРМЖ экспрессия СХСR4 связана с метастази-
рованием в печень, СХС3С1 – с метастазированием 
в головной мозг, ССR6 – в плевру, ССR7 – в кожу. 
Следовательно, выявление маркеров СРК позволит 
уточнить прогноз заболевания, скорректировать ле-
чение. Рядом авторов, признающих теорию РСК в 
качестве источника метастатических поражений при 
РМЖ, особое внимание уделяется роли микроокруже-
ния [38]. Их исследования показывают способность 
малочисленных групп раковых клеток прорастать 
в «местном» микроокружении. Предполагается, что 
это определение метастатического потенциала – спо-
собности расти в чужеродной ткани. Для РСК необ-
ходимо специфическое и дискретного микроокруже-
ние (ниша), что определяет место их закрепления с 
помощью адгезивных молекул и других факторов. 
Фундаментальную роль для возникновения метаста-
зов играет ниша на отдаленных участках и в первич-
ной опухоли. Предполагается, что когда дремлющие 
РСК находятся в метастатических очагах, их вы-
живание, пролиферация и/или дифференцирование 
может активироваться нерегулируемой передачей 
сигнала из ниши, в образовании которой участву-
ют компоненты внеклеточного матрикса (ВКМ) и 
факторы, выделяемые клетками стромы. Точные ме-
ханизмы влияния метастатической ниши на судьбу 
РСК неизвестны. При этом установлено, что сигналы 
от ВКМ или стромальных клеток могут выполнять 
роль хемоаттрактантов или регулировать диапаузу 
в метастатических очагах. РСК способны изменять 
свое микроокружение путем выработки сигналов, 
повышающих инвазивность под влиянием специ-
фических клеточных программ. Эти сигналы опре-

деляют цели для изменения поведения РСК, ответа 
на терапевтические средства, а также уничтожения 
метастатических РСК. Следовательно, новые подхо-
ды с учетом микроокружения РСК, представляют 
основу для клинически применимых эффективных 
методов лечения, предотвращающих рецидивы ЗН и 
его метастазирование [38, 39]. 

Таким образом, учитывая вышеизложенное, 
можно заключить, что неудовлетворительные ре-
зультаты лечения РМЖ, частые рецидивы этого ЗН, 
высокая смертность, с одной стороны, и результаты 
научных исследований с использованием высоких 
технологий, с другой, – привели специалистов онко-
логов к поиску новых подходов в решении вопроса 
повышения эффективности его лечения. 

3. Выводы
Анализ приведенных источников научной ли-

тературы показал, что поиск новых подходов в ре-
шении вопроса повышения эффективности лечения 
РМЖ ведется в разных направлениях: в области со-
вершенствования хирургических методов лечения с 
выбором индивидуальной тактики их применения, 
с акцентом на органосохраняющее лечение (сфор-
мулированы критерии применения такого лечения); 
при выборе и сочетании методов лечения РМЖ с 
учетом молекулярно-биологического подтипа опу-
холи, механизмов действия новых препаратов для 
таргетной терапии, ингибиторов контрольных то-
чек иммунитета; в области исследования причин 
частых рецидивов РМЖ и низкой выживаемости с 
точки зрения теории раковых стволовых клеток и 
необходимости их элиминации. Разработка новых 
подходов к лечению РМЖ имеет большие перспек-
тивы в решении вопроса повышения эффективно-
сти его лечения.
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