
447VOPROSY ONKOLOGII = PROBLEMS IN ONCOLOGY. 2025;71(3) 

Вопросы онкологии, 2025. Том 71, № 3
УДК 618.19-006.6
DOI: 10.37469/0507-3758-2025-71-3-OF-2266

© И.С. Ляшенко, А.С. Гончарова, А.А. Шульга, Д.В. Ходакова, 
И.В. Головинов, А.В. Галина, С.В. Гурова, Ю.С. Шатова, Л.Ю. Владимирова

Создание модели тройного негативного рака молочной железы 
с использованием фрагментов опухолей, полученных от пациентов, 

и изучение ее ответа на воздействие химиотерапевтическими препаратами
Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследовательский центр 
онкологии» Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Ростов-на-Дону, Российская Федерация

© Inna S. Lyashenko, Anna S. Goncharova, Anna A. Shulga, Darya V. Khodakova, Igor V. Golovinov, 
Anastasia V. Galina, Sofia V. Gurova, Yuliana S. Shatova, Lyubov Yu. Vladimirova

Development of a Triple-Negative Breast Cancer Model Using 
Patient-Derived Tumor Fragments and Study of its Response to Exposure 

to Chemotherapeutic Agents
National Medical Research Centre for Oncology of the Ministry of Health of the Russian Federation, Rostov-on-Don, 

the Russian Federation

Введение. Самым агрессивным и сложным для терапии 
подтипом РМЖ является тройной негативный рак молочной 
железы (ТНРМЖ), что подчеркивает необходимость поиска 
и разработки новых лекарственных препаратов. Для тести-
рования эффективности препаратов в качестве модельных 
систем все чаще используют модели ксенотрансплантатов, 
полученных от пациентов (PDX модели), так как они луч-
ше воспроизводят характеристики человеческих опухолей 
и их ответ на действие терапии, чем другие типы моделей.

Цель. Создать PDX модель ТНРМЖ и охарактеризовать 
ее чувствительность к некоторым химиотерапевтическим 
препаратам для лечения ТНРМЖ, а именно доцетакселу, 
паклитакселу и цисплатину.

Материалы и методы. Образцы ТНРМЖ были получе-
ны от 10 пациенток и имплантированы подкожно иммуно-
дефицитным мышам. Для гистологического исследования 
выполняли окрашивание гематоксилином и эозином, для 
иммуногистохимического исследования выполняли окра-
шивание с использованием антител к рецептору эстра-
диола, рецептору прогестерона, рецептору человеческого 
эпидермального фактора роста 2 типа. Анализ чувствитель-
ности PDX модели ТНРМЖ к препаратам выполняли на 
3-ей генерации PDX: группе 1 вводили паклитаксел (5 мг/
кг), группе 2 — доцетаксел (1 мг/кг), группе 3 — ци-
сплатин (5 мг/кг), группе 4 (контроль) — физиологический 
раствор (n = 7 для каждой группы). Замеры опухолевых 
узлов осуществляли дважды в неделю. Полученные данные 
анализировали при помощи программы STATISTICA 10.0, 
данные представлены в виде среднего ± ошибка среднего.

Результаты. В 3 случаях из 10 (30 %) произошло при-
живление опухолевого материала у иммунодефицитных 
мышей, однако только одна модель PDX продемонстри-
ровала устойчивый рост в результате последовательных 
ксенотрансплантаций. Установлено, что полученная мо-
дель PDX воспроизводит гистотип и характер экспрессии 
рецепторов эстрогена, прогестерона и рецептора HER2 
донорской опухоли. При воздействии доцетакселом, па-
клитакселом и цисплатином объемы опухолевых узлов со-
ставили 290,1 ± 22,3 мм3 (p < 0,05), 314,3 ± 20,0 мм3 и 

Introduction. find that triple-negative breast cancer 
(TNBC) is the most aggressive and difficult-to-treat subtype 
of breast cancer (BC), highlighting the need for the discov-
ery and development of new drugs. Patient-derived xenograft 
(PDX) models are increasingly being used as model systems 
to test drug efficacy, as they mimic the characteristics of hu-
man tumors and their response to therapy better than other 
types of models.

Aim. To establish a PDX model of TNBC and characterize 
its sensitivity to several chemotherapeutic drugs used to treat 
TNBC, namely docetaxel, paclitaxel and cisplatin.

Materials and Methods. TNBC samples were obtained 
from 10 patients and implanted subcutaneously in immuno-
deficient mice. Histological examination was performed using 
hematoxylin and eosin staining and immunohistochemistry us-
ing antibodies against estradiol receptor, progesterone receptor 
and human epidermal growth factor receptor type 2. Analysis 
of drug sensitivity of the PDX model of TNBC was performed 
using the 3rd generation PDX: group 1 received paclitaxel (5 
mg/kg), group 2 - docetaxel (1 mg/kg), group 3 - cisplatin 
(5 mg/kg), group 4 (control) - saline (n = 7 for each group). 
Tumor nodes were measured twice a week. The data obtained 
were analyzed using the STATISTICA 10.0 program; the data 
are presented as the mean ± error of the mean.

Results. In 3 out of 10 (30 %) cases, tumor material en-
graftment occurred in immunodeficient mice, but only one 
PDX model showed stable growth as a result of successive 
xenotransplantations. The resulting PDX model was found to 
reproduce the histotype and expression pattern of estrogen re-
ceptors, progesterone receptor and HER2 receptor of the donor 
tumor. When exposed to docetaxel, paclitaxel and cisplatin, the 
tumor node volumes were 290.1 ± 22.3 mm3 (p < 0.05), 314.3 
± 20.0 mm3 and 212.3 ± 19.2 mm3, respectively, which was 
significantly less than the control which was 478.1 ± 50.2 mm3.
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212,3 ± 19,2 мм3 соответственно,  что было значимо мень-
ше, чем в контроле, который составил 478,1 ± 50,2 мм3.

Выводы. Полученная PDX модель соответствует под-
типу ТНРМЖ и характеризуется чувствительностью к до-
цетакселу, паклитакселу и цисплатину. Данную PDX мо-
дель можно рассматривать в качестве ценного инструмента 
для исследований эффективности новых терапевтических 
стратегий против ТНРМЖ.

Ключевые слова: РМЖ; PDX модель; доцетаксел; па-
клитаксел; цисплатин
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Conclusion. The resulting PDX model corresponds to the 
TNBC subtype and is characterized by sensitivity to todocetax-
el, paclitaxel and cisplatin. This PDX model can be considered 
a valuable tool for research into the efficacy of new therapeutic 
strategies against TNBC.
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Введение

Рак молочной железы (РМЖ) является са-
мым распространенным онкологическим за-
болеванием среди женского населения во всем 
мире и является основной причиной смерти от 
рака [1]. Для лечения подтипов РМЖ, экспрес-
сирующих рецептор эстрогена (ER+), рецептор 
прогестерона (PR+) и рецептор человеческого 
эпидермального фактора роста 2 типа (HER2+), 
применяют гормональную и таргетную терапию. 
Для тройного негативного рака молочной желе-
зы (ТНРМЖ), характеризующегося значитель-
ным снижением или отсутствием экспрессии 
рецепторов эстрогена, прогестерона и рецептора 
HER2 (ER-, PR-, HER2-), использование гормо-
нальной и таргетной терапии, нацеленной на эти 
рецепторы, является неэффективным, в связи с 
чем ТНРМЖ сложнее поддается лечению, по 
сравнению с другими подтипами РМЖ [1, 2].

ТНРМЖ крайне агрессивен и ассоциирован с 
высоким риском метастазирования, рецидивов и 
развитием химиорезистентности, что подчерки-
вает необходимость поиска новых терапевтиче-
ских мишеней и разработки новых лекарствен-
ных препаратов [3, 4].

Решающее значение для получения надеж-
ных результатов исследований, посвященных 
разработке противоопухолевых препаратов, и 
корректной трансляции их в клиническую прак-
тику, имеет правильный выбор доклинических 
моделей. Основным препятствием в области 
разработки противоопухолевых препаратов яв-
ляется ограничение стандартных доклинических 
моделей, таких как иммортализованные клеточ-
ные линии и полученные из них аллографты 
или ксенографты, выражающееся в отсутствии 
способности воссоздавать специфические для 
пациента особенности опухолей [5]. Длительное 
культивирование иммортализованных клеточных 
линий в условиях in vitro приводит к потере 

определенных клеточных популяций из-за адап-
тации к росту на пластике и, соответственно, 
изменению некоторых биологических характе-
ристик [5, 6].

Модели, полученные с использованием кле-
точных линий, недостаточно точно воспроизво-
дят гетерогенность опухоли человека, неточно 
отражают реакцию пациентов на лечение и дают 
недостаточно надежный прогноз относительно 
эффективности противоопухолевых препаратов 
в доклинических исследованиях [6]. Для пре-
одоления этих ограничений были разработаны 
ксенотрансплантаты, полученные путем прямой 
имплантации свежих образцов опухолевой ткани 
от пациентов иммунодефицитным мышам. Было 
обнаружено, что ксенотрансплантаты, получен-
ные от пациентов, или, как их еще называют 
PDX-модели (patient-derived xenograft), довольно 
точно воспроизводят характер ответа опухолей 
пациентов на терапевтические агенты [7, 8]. 
Несмотря на то, что в PDX-моделях после не-
скольких пассажей человеческий стромальный 
компонент опухоли заменяется на мышиную 
строму, геномные профили опухолей остаются 
стабильными [9]. Это позволяет рассматривать 
PDX как доклинические модельные системы, 
которые достаточно точно воспроизводят био-
логию опухолей человека, что облегчает транс-
ляцию результатов доклинических исследова-
ний в клиническую практику [9, 10]. В связи 
с этим важное значение имеет создание PDX 
моделей для дальнейшего их использования в 
качестве исследовательской платформы как при 
тестировании новых противоопухолевых пре-
паратов, так и для изучения фундаментальных 
аспектов канцерогенеза. Цель данного исследо-
вания — создать PDX модель ТНРМЖ и оха-
рактеризовать ее чувствительность к некоторым 
химиотерапевтическим препаратам для лечения 
ТНРМЖ, а именно доцетакселу, паклитакселу и 
цисплатину.
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Материалы и методы

Образцы ТНРМЖ были получены от 10 па-
циенток, обратившихся в отделение опухолей 
костей, кожи, мягких тканей и молочной железы 
ФГБУ «НМИЦ онкологии» Минздрава России. 
От всех пациенток было получено письменное 
информированное согласие на передачу биоло-
гического материала.

В работе использовали 64 иммунодефицит-
ных мыши линии Balb/c Nude (самки, возраст — 
5−6 нед.). Мышей содержали в SPF-блоке вивария 
ФГБУ «НМИЦ онкологии» Минздрава России в 
ИВК-системе в помещении с контролируемыми 
параметрами воздуха (влажность — 50−65 %, 
температура — 21−27 °С), стерилизованные ав-
токлавированием корм и вода предоставлялись 
ad libitum. Все экспериментальные работы и 
процедуры выполняли с соблюдением этических 
принципов, установленных Европейской конвен-
цией о защите позвоночных животных, исполь-
зуемых для экспериментов или в иных научных 
целях (Страсбург, 18 марта 1986 г.).

Для создания PDX моделей ТНРМЖ опухо-
левые образцы, полученные от пациентов, до-
ставляли в SPF-виварий в специальной транс-
портной среде, состоящей из DMEM и 10 % 
FBS. Затем образцы разделяли на более мелкие 
фрагменты размером примерно 2 × 2 × 1 мм. 
Предварительно наркотизированным мышам 
имплантировали гетеротопически (подкожно в 
правый бок) по одному такому фрагменту для 
получения 1-ой генерации PDX. Далее выпол-
няли последовательную ксенотрансплантацию 
для получения ксенотрансплантатов 2-го и 3-го 
пассажа.

Для гистологического и иммуногистохимиче-
ского (ИГХ) исследования фрагменты опухолей 
фиксировали в 10 % формалине в течение 24 ч., 
затем осуществляли проводку согласно стан-
дартному протоколу и заключали в парафиновый 
блок, затем делали срезы, которые в дальнейшем 
подвергали депарафинизации и окрашиванию. 
Для гистологического исследования проводили 
окрашивание гематоксилином и эозином. Для 
ИГХ исследования окрашивание выполняли с 
использованием следующих антител: ER (клон 
SP1), Cell Marque разведение 1:100; PR (клон 
SP2), DBS разведение 1:100; HER2/neu (клон 
4B5), Ventana Roche RTU. Экспрессию ER и PR 
определяли по окрашиванию ядер, при оценке 
Her2/neu анализировали полное или частичное 
мембранное окрашивание.

Анализ чувствительности PDX модели 
ТНРМЖ к препаратам выполняли на 3-ей гене-
рации PDX. Для создания 3-й генерации PDX 
ТНРМЖ мышам подкожно имплантировали 
опухолевые фрагменты 2-ой генерации PDX 

ТНРМЖ. По достижению опухолевыми узлами 
размеров 70−100 мм3 мыши были разделены на 
4 группы (n = 7 для каждой группы): группе 
1 вводили паклитаксел в дозе 5 мг/кг, группе 
2 вводили доцетаксел в дозе 1 мг/кг, группе 
3 вводили цисплатин в дозе 5 мг/кг, группе 4 
(контрольная группа) вводили физиологический 
раствор в объеме 200 мкл. Все препараты вво-
дили животным интраперитонеально дважды в 
неделю в течение трех недель. После последнего 
введения препаратов наблюдения за животными 
и замеры опухолевых узлов выполняли в тече-
ние еще одной недели.

Замеры опухолевых узлов осуществляли 
дважды в неделю при помощи штангенцирку-
ля. Определение объемов опухолевых узлов 
определяли по формуле: V = LW2/2, где L и 
W — линейные размеры опухолей. Полученные 
данные анализировали при помощи программы 
STATISTICA 10.0, данные представлены в виде 
среднего ± ошибка среднего.

Результаты

Для данного исследования образцы опухолей 
были получены от пациенток с ТНРМЖ, обра-
тившихся в ФГБУ «НМИЦ онкологии» Минз-
драва России в ходе выполнения биопсии и при 
выполнении хирургического этапа лечения и им-
плантированы в течение 30 мин. после получе-
ния образца. Для каждой ксенотрансплантации 
опухолевого материала, полученного от одной 
пациентки, использовали группу из трех имму-
нодефицитных мышей. Для четвертой процедуры 
ксенотрансплантации использовали шесть имму-
нодефицитных мышей (n = 3 для имплантации 
биопсийных образцов и n = 3 имплантации хи-
рургических образцов). Характеристики пациен-
ток и оценка результатов ксенотрансплантации 
опухолевого материала приведены в таблице.

Средний возраст пациенток-доноров образцов 
ТНРМЖ составил 60,2 (от 39 до 80 лет). У 50 % 
(5 из 10) больных были обнаружены метастазы в 
лимфатических узлах, при этом больных с отда-
ленным метастазированием в группе пациенток-
доноров опухолевого материала не было. Все 
образцы для выполнения ксенотрансплантаций 
были получены из тканей первичных опухолей, 
ткань из метастазов не использовали в данной 
работе. У 30 % (3 из 10) больных опухоль была 
локализована в левой молочной железе, у 70 % 
(7 из 10) доноров — в правой молочной железе. 
Гистологически опухоли были определены как 
инвазивные карциномы неспецифического типа, 
при этом 30 % (3 из 10) были представлены 
умереннодифференцированными формами опу-
холи и 70 % (7 из 10) были низкодифференци-
рованными. При ксенотрансплантации образцов 
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Таблица. Клинические характеристики пациенток с ТНРМЖ и оценка результатов 
ксенотрансплантации опухолевого материала при создании PDX модели ТНРМЖ
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молочной железы T2N1M0

Инвазивная карцинома 
неспецифического типа G3, с умерен-
ной лимфоидной инфильтрацией

0/3

3 80 биопсия Рак правой
молочной железы T2N1M0

Инвазивная карцинома неспецифичес-
кого типа G3,с инвазией в лимфати-
ческие сосуды

1/3

4 71
Биопсия и 
хирургический 
этап лечения

Рак правой
молочной железы T4N1M0 Инвазивная карцинома 

неспецифического типа G3

1/3
(для биопсийного образца)
2/3
(для хирургического образца)

5 39 биопсия Рак левой
молочной железы T4N1M0

Инвазивная карцинома неспецифичес-
кого типа G3, с фиброзом стромы 
очаговой лимфоидной инфильтрацией

0/3

6 61 биопсия Рак правой
молочной железы T2N0M0 Инвазивная карцинома неспецифичес-

кого типа G3, с десмоплазией стромы 0/3

7 51 биопсия Рак правой
молочной железы T1N0M0 Инвазивная карцинома неспецифичес-

кого типа G2 0/3

8 73 биопсия Рак левой 
молочной железы T2N1M0

Инвазивная карцинома 
неспецифического типа G3 с участка-
ми гиалиноза стромы

0/3

9 50 биопсия Рак правой 
молочной железы T2N0M0 Инвазивная карцинома неспецифичес-

кого типа G2 1/3

10 49 биопсия Рак левой 
молочной железы T2N0M0 Инвазивная карцинома неспецифичес-

кого типа G2 0/3

Table. Clinical characteristics of patients with TNBC and evaluation of the results of tumor material 
xenotransplantation when creating a PDX model of TNBC
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1 61 biopsy Cancer of the right
breast T2N0M0 Invasive lobular carcinoma G3 0/3

2 67 biopsy Cancer of the right
breast T2N1M0 Invasive carcinoma of no special type G3, 

with moderate lymphoid infiltration 0/3

3 80 biopsy Cancer of the right
breast T2N1M0 Invasive carcinoma of no special type G3, 

with invasion of lymphatic vessels 1/3

4 71
Biopsy and 
surgical stage of 
treatment

Cancer of the right
breast T4N1M0 Invasive carcinoma of no special type G3

1/3
(for biopsy sample)
2/3
(for surgical specimen)

5 39 biopsy Cancer of the left 
breast T4N1M0

Invasive carcinoma of no special type G3, 
with stromal fibrosis and focal lymphoid 
infiltration

0/3

6 61 biopsy Cancer of the right 
breast T2N0M0 Invasive carcinoma of no special type G3, 

with stromal desmoplasia 0/3

7 51 biopsy Cancer of the right 
breast T1N0M0 Invasive carcinoma of no special type G2 0/3

8 73 biopsy Cancer of the left 
breast T2N1M0 Invasive carcinoma of no special type G3 

with areas of stromal hyalinosis 0/3

9 50 biopsy Cancer of the right 
breast T2N0M0 Invasive carcinoma of no special type G2 1/3

10 49 biopsy Cancer of the left 
breast T2N0M0 Invasive carcinoma of no special type G2 0/3
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опухолей, полученных от больных с ТНРМЖ, в 
30 % случаев (3 из 10) произошло приживление 
опухолевого материала и образование опухоле-
вых узлов у иммунодефицитных мышей. Однако 
далее выполненная последовательная ксенотран-
сплантация позволила показать, что только один 
из трех PDX продемонстрировал способность к 
устойчивому росту при создании последователь-
ных генераций PDX.

Гистологическое и ИГХ исследования по-
казали, что полученный PDX воспроизводит 
гистотип донорской опухоли (рис. 1). Опухоль 
пациентки гистологически была определена 
как карцинома G3 с инвазивным ростом, со-
лидного, местами железистоподобного строе-
ния, опухолевый образец, полученный от PDX 

модели, воспроизводил гистотип донорской 
опухоли и также соответствовал карциноме 
G3. Кроме того, PDX воспроизводит характер 
экспрессии рецепторов эстрогена, прогестеро-
на и рецептора HER2 (ER-, PR-, HER2-), т. е. 
как и первичная опухоль, представляет собой 
ТНРМЖ (рис. 1).

Для дальнейшего использования полученной 
модели в трансляционных исследованиях край-
не важно понимание, является ли данная модель 
чувствительной или резистентной к химиотера-
певтическим препаратам. В связи с этим было 
выполнено исследование динамики роста опу-
холевых узлов PDX модели ТНРМЖ при воз-
действии препаратами доцетаксел, паклитаксел 
и цисплатин (рис. 2).

Рис. 1. Гистологические и ИГХ препараты пациентки с ТНРМЖ и соответствующего ей PDX-ТНРМЖ (3-я генерация)

Fig. 1. Histological and IHC preparations of a patient with TNBC and the corresponding PDX-TNBC (3rd generation)
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На момент окончания эксперимента наи-
большее среднее значение объемов опухо-
левых узлов соответствовало контрольной 
группе — 478,1 ± 50,2 мм3. В группе с вве-
дением доцетаксела среднее значение опухоле-
вых узлов было статистически значимо мень-
ше, чем в контрольной группе, что составило 
290,1 ± 22,3 мм3 (p < 0,05), в группе с введением 
паклитаксела средний объем опухолей составил 
314,3 ± 20,0 мм3, что было также значимо мень-
ше значений контрольной группы (p < 0,05). 
В группе с введением цисплатина среднее зна-
чение составило 212,3 ± 19,2 мм3, что было так-
же значимо меньше, чем в контроле (p < 0,05). 

Статистически значимо более низкие значения 
объемов опухолевых узлов в группах c введе-
нием доцетаксела, паклитаксела и цисплатина, 
в сравнении с объемами опухолевых узлов кон-
трольной группы позволяет охарактеризовать 
данную PDX модель как чувствительную к этим 
препаратам.

Обсуждение

Известно, что PDX модели способны более 
точно воспроизводить биологические характе-
ристики человеческих опухолей, по сравнению 
с другими модельными системами [11, 12]. 

Рис. 2. Динамика роста опухолевых узлов PDX-ТНРМЖ при воздействии препаратами доцетаксел, паклитаксел и цисплатин

Fig. 2. Dynamics of tumor node growth in PDX-TNBC under the influence of docetaxel, paclitaxel and cisplatin



453VOPROSY ONKOLOGII = PROBLEMS IN ONCOLOGY. 2025;71(3) 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ/ EXPERIMENTAL RESEARCH

В связи с этим PDX модели принято рассматри-
вать в качестве наиболее предпочтительных экс-
периментальных объектов для доклинического 
тестирования лекарственных препаратов. Учи-
тывая эти факты, нами были выполнены работы 
по созданию PDX моделей для трансляционных 
исследований. Известно, что для генерации PDX 
моделей используют фрагменты опухолей паци-
ентов, полученные как в ходе хирургического 
этапа лечения, так и биопсийные образцы [13]. 
В данном исследовании для ксенотранспланта-
ции использовали в основном биопсийные об-
разцы. Этот выбор продиктован тем, что при 
ТНРМЖ в качестве первого этапа лечения ре-
комендована неоадъювантная химиотерапия, 
вследствие чего ожидается снижение потенциа-
ла к росту опухолевых клеток и биологический 
материал, полученный для ксенотрансплантации 
в ходе следующего после химиотерапии хирур-
гического этапа лечения, вероятнее всего, не 
будет способен к формированию и активному 
росту опухоли у животных-реципиентов. Однако 
в одной из 10 процедур была выполнена ксено-
трансплантация (№ 4) как биопсийного образ-
ца, так и ткани, полученной в ходе операции 
вследствие отказа пациентки от неоадъювантной 
химиотерапии. Согласно полученным нами ре-
зультатам, эффективность ксенотрансплантации 
составила 30 % (3/10), что в целом сопоставимо 
с показателями, полученными другими научны-
ми коллективами. Данные, полученные в работе 
A. Katsiampoura и соавт. (2017), показали, что 
для биопсийных образцов эффективность при-
живления составила 30 % [14]. M.C. Hernandez 
и соавт. (2019) продемонстрировали, что эф-
фективность приживления биопсийных и хиру-
гических образцов составила 14 % и 73 % со-
ответственно [15]. В публикации K.P. Guillen и 
соавт. (2022), демонстрирующей опыт работы по 
созданию коллекции PDX РМЖ, было показано, 
что результативность приживления ТНРМЖ со-
ставила 58 % для первичных опухолей и 85 % 
для метастазов, при этом ткань для ксенотран-
сплантации была представлена хирургическими 
образцами, а показатель приживления образцов 
из биопсии первичных опухолей ТНРМЖ соста-
вил 29 % [16].

Учитывая тот факт, что любая модельная 
система характеризуется широким перечнем 
биологических аспектов, которые могут де-
монстрировать как сходство, так и различия с 
реальными человеческими опухолями, необхо-
димо подтверждение того, что сгенерированная 
модель воспроизводит основные клинические 
характеристики опухоли. Для этого нами было 
выполнено гистологическое и ИГХ исследова-
ния, которые подтвердили, что данная модель 
сохранила клинически значимые характеристики 

исходной донорской опухоли, а именно гисто-
тип и отсутствие экспрессии рецепторов эстро-
гена, прогестерона и рецептора HER2 (ER-, PR-, 
HER2-), т. е. соответствует подтипу ТНРМЖ.

Для трансляционной медицины приоритет-
ное значение имеет правильный выбор модель-
ного объекта. Проверка опухолевой модели на 
чувствительность или резистентность к химио-
препаратам является одним из важнейших кри-
териев, характеризующих PDX модель и опре-
деляющих варианты ее использования. В связи 
с этим мышей с PDX ТНРМЖ подвергли воз-
действию препаратов доцетаксел, паклитаксел 
и цисплатин, во всех трех группах отмечали 
статистически значимо более низкие значения 
объемов опухолевых узлов, по сравнению с 
контролем, что позволяет охарактеризовать по-
лученную нами модель PDX ТНРМЖ как чув-
ствительную к этим препаратам.

Предварительная оценка чувствительности 
PDX к известным препаратам позволяет полу-
чить обоснование выбора той или иной моде-
ли для дальнейших исследований. Кроме того, 
характер ответа модели на терапию, позволяю-
щий охарактеризовать ее как чувствительную 
или резистентную, и последующий анализ дан-
ных может стать ключом к пониманию, какие 
именно механизмы делают опухоль толерантной 
или устойчивой к препаратам, что может иметь 
крайне важное значение для разработки новых 
стратегий терапии.

Заключение

В ходе данной работы нами была получена 
PDX модель ТНРМЖ, сохраняющая основные 
клинические характеристики исходной донор-
ской опухоли, а именно гистотип и отсутствие 
экспрессии рецепторов эстрогена, прогестерона 
и HER2. Тестирование на восприимчивость к 
химиопрепаратам показало, что полученную мо-
дель PDX ТНРМЖ можно оценить, как чувстви-
тельную к доцетакселу, паклитакселу и циспла-
тину. Способность PDX моделей воспроизводить 
особенности человеческих опухолей позволяет 
рассматривать их как важный инструмент для 
исследований эффективности препаратов, для 
лучшего понимания биологии опухолей, а так-
же использовать PDX в качестве платформы 
для реализации персонализированных подходов 
к лечению пациентов.
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