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Резюме

Решение в отношении адъювантной хи-
миотерапии при раннем (операбельном) раке 
молочной железы (РМЖ) в прошлом всецело 
принималось на основании клинико-патомор-
фологических признаков. Однако, с растущей 
осведомленностью о биологии опухоли и воз-
можностью геномного анализа для определения 
молекулярного подтипа РМЖ становится реаль-
ным идентифицировать больных, опухоли кото-
рых резистентны к химиотерапии или наоборот 
выигрывают от ее добавления. 

Несмотря на то, что геномный анализ позво-
ляет некоторым больным избежать химиотера-
пии (особенно, пациенткам с локализованным 
РМЖ), подобные исследования не указывают 
на наиболее подходящие режимы химиотера-
пии. Поэтому решение о лечении должно осно-
вываться на комбинации особенностей биологии 
опухоли, ее стадии и признаков, характеризую-
щих больную,  — таких, как возраст и толерант-
ность к побочным эффектам терапии.
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Адъювантная химиотерапия улучшает отда-
ленные результаты и исход при раннем (опера-
бельном) раке молочной железы (РМЖ). Одна-
ко наши знания биологии РМЖ углубляются и 
выбор режимов химиотерапии расширяется. По-
этому возникают два наиболее важных вопроса, 
касающихся решений об адъювантной терапии: 
должна ли каждая больная РМЖ получать хими-
отерапию и, если так, какой наилучший режим 
следует рекомендовать?

Ранее решение о назначении химиотерапии 
основывалось всецело на клинико–патоморфо-
логических факторах, таких, как стадия опухоли 
и состояние регионарных лимфоузлов [1]. Одна-
ко, в последние годы увеличивается информация 
о решающем значении биологии опухоли как 
для прогноза, так и хорошо известной вариа-
бельности ответа на химиотерапию [2,3,31]. В 
частности, еще в ранних работах групп IBCSG 

и GALCIs было продемонстрировано, что неко-
торые больные с гормон–рецептор позитивными 
(ER+) опухолями не выигрывают от адъювант-
ной химиотерапии, а фактически резистентны к 
химиотерапии, имея превосходный прогноз на 
одной эндокринотерапии [6,18].

Роль геномного анализа

Сегодня в противовес мнению о том, что 
все гормон-рецептор позитивные опухоли (ER+/
PR+) резистентны к химиотерапии, появилась и 
стремительно обосновывается концепция высо-
кого и низкого риска ER+ рака молочной желе-
зы. Эта гипотеза первоначально исследовалась в 
основном с помощью геномного профилирова-
ния и выделения различных генных «сигнатур». 
Так, 21-генная шкала риска (RS), основанная 
на экспрессии 16 генов, имеющих отношение 
к раку, и пяти референсных генов, применен-
ная в проверочном проспективном исследовании 
NSABP-В-14, помогла эффективно разделить 
больных ER+ опухолями в группы низкого, про-
межуточного и высокого риска рецидива.

В группе высокого риска рецидива (RS>30) 
показатели 10-летной безрецидивной выживае-
мости оказались значительно ниже, чем в груп-
пе низкого риска (RS<18) [69.5% против 93.2%, 
соответственно p<0,001] (25). Шкала риска (RS), 
обозначаемая сейчас как Oncotype DX, была 
тоже апробирована (как валидационное исследо-
вание) в качестве предсказателя риска у больных 
с ER+ pNO, получивших адъювантную химиоте-
рапию по схеме CMF, и больных с pN+, полу-
чивших химиотерапию по схеме FAC, а также 
у постменопаузальных женщин с ER+ опухолью 
pNO или pN+, получавших тамоксифен или ин-
гибиторы ароматазы [4,14,24].

Другие генные сигнатуры, такие как 70-ген-
ная сигнатура (маркетинговое обозначение 
MammaPrint), PAM50 – классификатор биоло-
гических подтипов, индекс степени генной экс-
прессии (Gene Expression Grade Index [GGI), 
также ретроспективно оценены в качестве про-
гностических маркеров при раннем РМЖ, хотя 
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только 21-генная шкала риска (RS-21) исследо-
вана на рандомизированных данных в целях ее 
проверки [32,35]. Благодаря геномике оказалось 
возможным идентифицировать больных РМЖ, 
имеющих люминально-А-подобные опухоли, 
где «пропорциональная» польза от адъювант-
ной химиотерапии минимальна независимо от 
стадии. Поэтому немалое число исследовате-
лей (см. [34]) рекомендует избегать назначения 
адъювантной химиотерапии у больных люми-
нальным А раком с негативными лимфоузлами 
(рN0). У больных с поражением лимфоузлов 
(рN+), хотя пропорциональная польза невысока, 
а абсолютная польза вообще не ясна, всё же 
рекомендуется обсуждение с пациенткой вопро-
са о назначении химиотерапии дополнительно к 
эндокринотерапии.

Использование молекулярных классификато-
ров в рутинной клинической практике может 
быть ограничено из-за их высокой стоимости и 
сложности. Альтернативно, люминальный А и 
люминальный В РМЖ могут быть определены 
иммуногистохимически по уровням экспрессии 
рецепторов эстрогенов (ER), прогестерона (PgR), 
HER2 и Ki–67. Предложены разнообразные кри-
терии, хотя всё ещё нет согласия о наилучшем 
методе оценки [7,9,11,16].

В одном из подходов отличие люминального 
А от люминального В (HER2-негативного) РМЖ 
определяется полуколичественной оценкой экс-
прессии Ki-67 c предполагаемым «разделитель-
ным срезом» в 14% [9,16]. Этот водораздел в 
14%, впервые определённый Cheang с соавт. [15], 
был уточнён молекулярно-генетически иденти-
фикацией люминального А и люминального В 
подтипов с показателями чувствительности и 
специфичности, равными 77% и 78% соответ-
ственно [9]. Более того, в большой когорте боль-
ных ранним РМЖ определённые иммуногисто-
химически люминальные В опухоли (или HER2 
позитивные, или Ki 67 ≥ 14 %) ассоциировались 
с неблагоприятными исходом в сравнении с лю-
минальным А РМЖ [9]. Все же точность ИГХ-
метода в сравнении с молекулярным геномным 
определением подтипа меньше 80 %.

Ряд авторов рекомендуют использование ге-
номной оценки для определения подтипа опу-
холи в тех случаях, когда она возможна без 
дополнительной оплаты пациентками [34]. Од-
нако, когда стоимость и доступность геномных 
оценок представляют проблему, может исполь-
зоваться иммуногистохимическая оценка в каче-
стве первого шага в определении подтипа РМЖ 
с резервированием геномной оценки только для 
тех случаев, когда невозможно чётко отличить 
люминальный А от люминального В РМЖ им-
муногистохимически. При этом чрезвычайно 
важным представляется соблюдение гарантий 

качества ИГХ – оценки, выполняемой в сотруд-
ничестве с патоморфологами, чтобы максималь-
но избежать обычных проблем, связанные с ИГХ 
– оценкой – таких, как неточное время фиксации 
опухолевого материала, вариабельность качества 
антител, которые в конечном итоге могут при-
вести к ложно–позитивным или ложно–отрица-
тельным результатам.

Поздние рецидивы при люминальных РМЖ

Большинство люминальных А опухолей име-
ют превосходный прогноз на одной эндокрино-
терапии, однако, люминальные опухоли, осо-
бенно люминальный А РМЖ, характеризуются 
отсроченным риском рецидива после безреци-
дивного интервала от 5 до 15 лет. Люминаль-
ные А и В РМЖ являются молекулярно край-
не гетерогенными. Недавний интегрированный 
анализ изменений профиля генной экспрессии 
у 2000 больных ранним РМЖ разделил люми-
нальные опухоли на различные прогностические 
подгруппы, некоторые из которых характеризо-
вались крайне неблагоприятным прогнозом и 
исходом, особенно, IntClust 2–подгруппа [10]. 
Молекулярные детерминанты поздних рециди-
вов все еще остаются в фазе исследований. В 
будущем, если станет возможным точно иденти-
фицировать пациентов с более высоким риском 
позднего рецидива, можно ожидать, что именно 
эти пациенты выиграют от продленной (расши-
ренной) эндокринотерапии в большей степени, 
чем от дополнения к стандартной гормонотера-
пии адъювантной химиотерапии.

Лечение больных РМЖ с промежуточным 
риском

Лечебные подходы к люминальным А опу-
холям с метастазами в лимфоузлах остаются 
неясными. Клиническое вовлечение лимфоуз-
лов подразумевает необходимость применения 
адъювантной химиотерапии. Однако, обычно 
хорошие исходы люминального А заболевания 
на одной эндокринотерапии в сочетании с от-
носительной химиорезистентностью свидетель-
ствуют о том, что эти опухоли должны лечиться 
скорее на основе биологии, а не стадии заболе-
вания. Точно также, как опухоли с агрессивными 
биологическими характеристиками (Her2 – по-
зитивные, трижды негативные) часто подвер-
гаются химиотерапии, несмотря на маленький 
размер или отсутствие метастазов в лимфоуз-
лах, вполне возможно, что такая же терапия не 
привносит дополнительной пользы сверх эндо-
кринотерапии при менее агрессивных опухолях.

Проводящиеся проспективные клинические 
испытания должны помочь определить подход 
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к пациентам с пограничным или промежуточ-
ным риском. В частности, испытание TAILOR 
рандомизировано делит больных промежуточно-
го риска (RS>10<25) на получение или одной 
эндокринотерапии, или сначала химиотерапии, а 
затем эндокринотерапии. Испытание MINDACT 
рандомизировано относит больных РМЖ с 1-3 
метастатическими лимфоузлами с дискордант-
ным риском, определенным с помощью 70-ген-
ной сигнатуры или с помощью клинической 
оценки, к группам с получением химиотерапии 
или без нее. До тех пор пока результаты этих 
испытаний не станут доступными, рекоменду-
емое лечение опухолей промежуточного риска 
должно основываться на стандартных клинико 
– патоморфологических признаках.

Химиотерапию следует избегать у больных с 
небольшими опухолями без метастазов в лимфо-
узлах (pT1N0M0), в то время как при наличии 
регионарных метастазов (pN+), крупных опу-
холей (T2-3), высокой степени пролиферации, 
инвазии лимфатических или кровеносных сосу-
дов следует делать выбор в пользу адъювантной 
химиотерапии. Необходимо, конечно, принимать 
во внимание и другие дополнительные призна-
ки, включая возраст, статус пациента и наличие 
сопуствующих заболеваний.

Не все больные с высоким риском рецидива 
заболевания выигрывают от химиотерапии. Из 
ретроспективных данных исследования Oncotype 
DX в испытании NSABP B–20следует, что явные 
преимущества химиотерапии наблюдались толь-
ко в группе высокого риска (RS>30). Однако, 
после 10-летнего среднего периода наблюдения 
приблизительно 60% больных из категории вы-
сокого риска, получивших один тамоксифен, 
выжили без рецидива заболевания [25]. Следо-
вательно, значительная пропорция больных с 
прогнозируемым высоким риском рецидива фак-
тически не имеют рецидива, несмотря на отсут-
ствие химиотерапии. Разрабатываемые методы 
предсказания ответа на лечение представляются 
сверхчувствительными и дальнейшее их усовер-
шенствование для более точной стратификации 
заболевания по степени риска может позволить 
некоторым пациенткам избежать химиотерапии 
с сопутствующей ей токсичностью. Однако, до 
тех пор, пока такие усовершенствования не сде-
ланы, рекомендуется назначать химиотерапию, 
понимая что некоторые больные (формально, 
высокого риска) не получат пользы от химио-
терапии.

Новые факторы прогноза

Все используемые в настоящее время прогно-
стические факторы для раннего РМЖ основаны 
на исследовании первичной опухоли, хотя по-

степенно нарастает осведомленность о прогно-
стической роли и “периферических” факторов, 
таких как маркеры микрометастатического за-
болевания. Оценка этих “периферических” фак-
торов должна обеспечить всеобъемлющий под-
ход к определению риска рецидива у больных 
ранним РМЖ.

Обнаружение микрометастазов может ока-
заться возможным с помощью анализа диссеми-
рованных опухолевых клеток (DTC, при оценки 
костного мозга), циркулирующих опухолевых 
клеток (СТС), клеток без ДНК (сf–DNA – cell 
free-DNA), плазменных микро-РНК (plasma 
micro-RNAs)      [17,26,27,36]. Большое чис-
ло исследований показало, что наличие DTC в 
костном мозге влияет на прогноз и может быть 
использовано в качестве маркера риска рецидива 
заболевания. Точно так же, оценка циркулирую-
щих опухолевых клеток (СТС) может предска-
зать низкую выживаемость после неоадъювант-
ной терапии или при хирургическом удалении 
первичного РМЖ, в то время как высокая кон-
центрация сf-DNA и micro-RNA ассоциируется 
с рецидивом раннего РМЖ. Эти новые методы 
могут в перспективе использоваться в предска-
зании риска рецидива заболевания, способствуя 
его раннему обнаружению. Тем не менее необ-
ходимо дальнейшее подтверждение этих тестов 
на больших когортах пациентов до рутинного 
их использования при ранних РМЖ. В будущем 
эти подходы в комбинации с анализом биологии 
опухоли и её геномной характеристики обеспе-
чат более точное прогнозирование риска реци-
дива у конкретного пациента.

Адъювантное лечение в зависимости от 
биологического подтипа РМЖ

Тесты генной экспрессии, такие как Oncotype-
DX-RS, являются весьма многообещающими в 
идентификации пациентов, получающих пользу 
от химиотерапии, но они не могут информиро-
вать о наиболее подходящем режиме химиоте-
рапии, который можно было бы рекомендовать. 
Для этого следует учитывать и основываться на 
комбинации признаков: подтипе опухоли, стадии 
заболевания и характеристике самих пациентов.

Люминальный А рак

Как уже обсуждалось выше , при люми-
нальном А раке следует избегать проведения 
химиотерапии, особенно при негативных (pN0) 
лимфоузлах, и вместо этого применять одну эн-
докринотерапию. Одной из основных целей при-
менения геномного анализа для решения вопро-
са о целесообразности назначения адьювантной 
химиотерапии являлось получение разделитель-
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ных точек (шкалы), отличающих опухоли низ-
кого риска от опухолей более высокого риска 
рецидива. Эти первоначальные разделительные 
точки (срезы) были тщательно подсчитаны, что-
бы максимально точно распознавать и отличать 
лучшие от худших исходов. Тем не менее, когда 
некоторые опухоли при таком анализе оказыва-
лись близкими к области одной из разделитель-
ных точек, интерпретация величины риска этих 
“пограничных” случаев оказалась затруднитель-
ной.

Люминальный В рак

Люминальные В опухоли по сравнению с 
люминальными А новообразованиями характе-
ризуются высокими пролиферативными показа-
телями, агрессивностью и увеличенным риском 
рецидива. При этих опухолях рекомендуется 
химиотерапия дополнительно к эндокринотера-
пии. Однако, нет данных, чётко определяющих, 
какая химиотерапия должна считаться стандар-
том адьювантного лечения или же достаточно 
эффективна менее интенсивная химиотерапия. 
Поэтому выбор лечения должен основываться 
также и на клинической оценке риска рецидива. 
При люминальных В опухолях с дополнитель-
ными признаками высокого риска (рТ2 и более 
и/или рN1 и более) можно считать резонным 
назначение последовательной антрациклин-так-
саны-содержащей химиотерапии. При отсут-
ствии признаков высокого риска рекомендуется 
менее интенсивная химиотерапия, такая как до-
цетаксел/циклофосфамид (ТС), доксорубицин/ 
циклофосфамид (АС) или СМF, т.е. терапия  — 
не столь токсичная, но достаточно эффективная 
15,19,28].

HER2 позитивный рак молочной железы

Стандартное адьювантное лечение HER2 по-
зитивного РМЖ включает в себя трастузумаб 
плюс химиотерапию, предпочтительно осно-
ванную на антрациклинах и таксанах. Однако, 
только небольшой процент пациенток, получа-
ющих адьювантные антрациклины, выигрывают 
от лечения, но все подвержены связанной с этим 
токсичностью. Риск кардиотоксичности увели-
чивается особенно при одновременном лечении 
трастузумабом [30]. Таким образом, наиболее 
сложное решение при HER2+ РМЖ касается 
включения или не включения антрациклинов в 
лечебный режим. Наблюдающееся увеличение 
чувствительности HER2+ опухолей к антраци-
клинам может иметь отношение к коэкспрессии 
ТОР2A. В испытании BCIRG-006 обе груп-
пы больных, получавших трастузумаб: группа 
АСТН [АС+ доцетаксел(трастузумаб)] и группа 

ТСH [доцетаксел/ карбоплатин (трастузумаб)] 
превосходили группу без трастузумаба [АСТ, 
т.е. АС+ доцетаксел]. Исследование не предус-
матривало выявление отличия режима АСТH от 
TCH [26]. Лечебный эффект в зависимости от 
экспрессии ТОР2А все же удалось оценить. Вы-
явлена высокая эффективность антрациклинов у 
больной с амплификацией ТОР2А, но не было 
заметного эффекта у пациентов без амплифика-
ции этого гена. Многочисленные исследования 
предиктивной роли ТОР2А в основном подтвер-
дили пользу этого теста, но определённого за-
ключения всё же ещё не получено [12,13,30].

 До тех пор, пока вопрос о необходимости 
применения антрациклинов не будет решён, 
выбор режима адьювантной химиотерапии при 
HER2+ РМЖ должен базироваться на клини-
ческой оценке риска рецидива. При наличии 
клинических признаков высокого риска (рТ2 и 
более, и/или рN1 и более >) резонно назначе-
ние режима, включающего антрациклины. И, 
наоборот, опухоли более низкого риска могут 
лечиться по схеме ТСН (доцетаксел/ карбопла-
тин /трастузумаб). Альтернативные химиотера-
певтические опорные режимы, которые можно 
добавить к анти-HER2 терапии, включают схе-
мы ТС (доцетаксел+циклофосфамид) или ежене-
дельный паклитаксел. Однако, эти режимы ещё 
недостаточно проверены в рандомизированных 
исследованиях и должны использоваться осто-
рожно [20].

Трижды негативный РМЖ

Трижды негативный РМЖ обычно ассоцииру-
ется с плохим прогнозом. Однако, молекулярные 
и клинико-морфологические данные показыва-
ют, что трижды негативный рак представляет 
собой гетерогенное заболевание. В частности, 
гистологически особые (special) типы РМЖ, 
некоторые из которых характеризуются превос-
ходным прогнозом, также классифицируются 
как трижды-негативный РМЖ (ТНРМЖ). Из 18 
различных гистологических особых типов РМЖ 
по крайней мере 4 редких типа – медуллярный, 
метапластический, апокриновый и адено-ки-
стозный рак – преимущественно негативны в 
отношении ER, PR и HER2 [33]. Из них толь-
ко метапластическая карцинома характеризуется 
плохим прогнозом. Наоборот, аденокистозная и 
медуллярная карцинома, несмотря на высокий 
пролиферативный индекс, как правило характе-
ризуются прекрасным прогнозом. Однако, нет 
достаточных и убедительных данных о роли 
адъювантной химиотерапии особых типов РМЖ 
из-за их редкой встречаемости.

В случаях хорошего прогноза ТНРМЖ ре-
комендуется, чтобы диагноз подтверждался па-
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тологом с большим опытом работы с редкими 
подтипами опухолей. В этих случаях при отсут-
ствии регионарных метастазов (pN0) можно из-
бежать назначения адъювантной химиотерапии. 
Однако, при наличии метастазов в лимфатиче-
ских узлах (pN+), даже при подтипе с хорошим 
прогнозом, рекомендуется адъювантная химио-
терапия, так как безопастность пациенток, не 
получавших химиотерапии, не гарантируется 
из-за отсутствия данных.

Исключая редкие «особые» типы, триж-
ды–негативные опухоли должны подвергаться 
химиотерапии  — обычно последовательными 
антрациклин/таксановыми режимами, особен-
но, при метастатических лимфоузлах (pN+). 
Нет достаточных данных, сравнивающих менее 
интенсивные химиотерапитические режимы со 
стандартным антрацилин+ таксановым режимом 
при относительного более низком риске (pT1N0) 
ТHРМЖ. Хотя может быть принято решение в 
пользу режимов ТС или CMF, особенно, если 
нет каких-то специфических противопоказаний, 
касающихся токсичности лечения. 

Некоторые авторы при BRCA- ассоцииро-
ванном ТНРМЖ считают показанными препа-
ратами платины. Хотя превосходный ответ на 
цисплатин наблюдался при трижды–негативном 
BRCA-ассоцированным РМЖ с полным пато-
морфологическим регрессом (pCR), превышаю-
щим 80%, при спорадическом ТНРМЖ полный 
регресс (pCR) наблюдался значительно реже – 
около 20% [8,29]. Таким образом, режимы на ос-
нове платины не рекомендуется как стандартное 
адъювантное лечение спорадического ТНРМЖ, 
исключая клинические испытания.

Химиотерапия у очень молодых женщин

РМЖ у молодых пациенток (моложе 35 
лет) обычно характеризуется агрессивностью 
заболеваний, включая высокую частоту не-
дифференцированных, гормонорезистеных и 
HER2-позитивных опухолей, и, возможно, ассо-
циируется с уникальными биологическими ха-
рактеристиками в сравнении с более пожилыми 
женщинами. В то же время, по мнению Anders 
[5] молодой возраст сам по себе не являет-
ся независимыми фактором плохого прогноза. 
Несмотря на то, что люминально-подобный А 
рак встречается реже у молодых в сравнении 
с пожилыми женщинами, эти опухоли могут 
подвергаться одной эндокринотерапии (обычно 
с блокадой продукции эстрогенов). Однако, по-
скольку молодой возраст является плохим про-
гностическим фактором, при люминальном В, 
HER2-позитивном и трижды-негативном РМЖ 
рекомендуется назначение адъювантной поли-
химиотерапии, включая антрациклины и такса-

ны, даже при негативных (pN0)лимфоузлах. При 
этом, следует помнить, что адъювантная хими-
отерапия у молодых пациенток гонадотоксична.

Химиотерапия пожилых пациенток

У пожилых пациенток (65 лет и старше) при 
решении вопроса о назначении адъювантной хи-
миотерапии её потенциальный благоприятный 
эффект должен быть сбалансирован с риском 
токсичности, функциональных нарушений и 
снижения качества жизни. Пожилые пациенты 
с биологически агрессивным РМЖ могут иметь 
такую же пользу от химиотерапии, как и более 
молодые женщины, если у них немногочислен-
ные и неопасные сопутствующие заболевания 
[21]. Но даже и в этой отобранной группе пожи-
лых может наблюдаться нарастание токсичности 
от химиотерапии [22]. Использование адъювант-
ной химиотерапии у больных с выраженными 
сопутствующими заболеваниями не изучено.

Определение, кого из пожилых больных РМЖ 
можно отнести в группу «пригодных» (fit) для 
химиотерапии, представляется также проблема-
тичным из-за отсутствия подходящих критериев. 
Многопрофильная гериатрическая оценка счи-
талась бы золотым стандартом в определении 
функциональных нарушений, хотя её интегра-
ция в онкологическую практику всё ещё оста-
ётся проблемой. В идеале пожилые пациенты 
должны подвергаться гериатрической оценке 
для определения их «пригодности» к адъюван-
тому лечению. Рекомендуется назначение адъ-
ювантной химиотерапии «пригодным» пожилым 
пациентам с метастазами в лимфоузлах (рN+), 
с отрицательными гормональными рецепторами  
(ER-/ PR-), а также и больным с ER+ люминаль-
ным В РМЖ и больным с негативными лимфо-
узлами (рN0), но с негативными гормональными 
рецепторами (ER-/PR-). Комбинированное лече-
ние (полихимиотерапия) предпочтительнее, чем 
терапия одиночными агентами [23]. Пациентам, 
не отвечающим критериям «пригодности», адъ-
ювантная химиотерапия не рекомендуется. 

 Заключение

Проводящиеся исследования в идеале долж-
ны быть направлены на лучшее выявление 
групп пациенток, которые могли бы избежать 
химиотерапию, а также больных, нуждающих-
ся в химиотерапии из-за наличия “перифери-
ческих” маркеров микрометастазирования. Сле-
дует определить, какой специфический режим 
является наиболее эффективным и при этом 
наиболее безопасным, основываясь как на под-
типе опухоли, так и на индивидуальных харак-
теристиках пациентки.
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Идентификация молекулярных подтипов 
РМЖ и применение геномики революциониро-
вало подход к отбору пациенток, нуждающихся 
в химиотерапии. Больные с положительными 
гормональными рецепторами (люминально-по-
добные А РМЖ) мало выигрывают от допол-
нения химиотерапии к эндокринотерапии и по-
этому могут избегать и ее, и связанную с ней 
токсичность.

Необходима точная иммуногистохимическая 
оценка для определения “суррогатных” подти-
пов РМЖ и последующих показаний для хими-
отерапии у пациенток с промежуточным риском. 
Также необходимо внедрение “периферических” 
маркеров микрометастазирования в общую оцен-
ку риска рецидива.

Сама по себе геномика не может служить 
указанием для назначения специфического адью-
вантного режима химиотерапии. Выбор режима 
химиотерапии должен базироваться как на био-
логии опухоли и клинических признаках, так и 
на характеристиках пациентки.
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A decision regarding adjuvant chemotherapy in early 
(operable) breast cancer in the past was made entirely on 
the basis of clinical and pathological features. However with 
the growing awareness of tumor biology and the possibility 
of the genomic analysis to determine the molecular subtypes 
of breast cancer it is getting real to identify patients whose 
tumors are resistant to chemotherapy or vice versa benefit 
from its addition. Despite the fact that genomic analysis allows 
some patients avoiding chemotherapy (especially patients 
with localized breast cancer), such studies do not indicate the 
most appropriate chemotherapy regimens. Therefore treatment 
decisions should be based on a combination of biological 
features of the tumor, its stage and signs that characterize the 
patient such as age and tolerance to the side effects of therapy.
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