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Аннотация 
Актуальность. Неуклонный рост заболеваемости раком молочной железы (РМЖ), а также связанной с ним смертности и инвалидизации населения 

обуславливает актуальность поиска эффективного лечения и профилактики данной патологии. 
Цель. Оценка различий эффективности химиотерапии РМЖ в зависимости от возраста, стадии и биологического подтипа опухоли с учётом деле-

ционного статуса генотипов GSTT1, GSTM1 у пациенток.
Материалы и методы. Проанализированы данные 132 пациенток с РМЖ, получавших химиотерапевтическое лечение в период с 2013 по 2021 

гг. Генотипирование полиморфных вариантов GSTM1 и GSTT1 проводили с помощью мультиплексной полимеразной цепной реакции с последующим 
анализом кривых плавления продуктов реакции. 

Результаты. Наличие «нулевого» генотипа GSTМ1 и GSTT1 снижало риск развития рецидива у пациентов с III стадией заболевания в 0,52 раза (95 % 
ДИ 0,29–0,89, р = 0,023) и 0,4 раза соответственно (95 % ДИ 0,098–0,99, р = 0,049). Среди пациентов с люминальным В HER2-позитивным РМЖ и GSTM1-0 
летальных случаев не было, у женщин с люминальным В HER2-негативным подтипом РМЖ риск рецидива снижался в группе с генотипом GSTМ1-0.  
У пациенток с люминальным A общая выживаемость (ОВ) при «диком» типе GSTT1 составила 75,5 (±12,3) %, при GSTМ1-0-летальных исходов не было 
(ОР = 0,034, 95 % ДИ 0,02–0,045, р = 0,001), при люминальном B HER2-негативном подтипе ОВ при «диком» типе GSTT1 — 69,9 (±8,5) % против отсутствия 
летальных случаев при «нулевом» генотипе (ОР = 0,035, 95 % ДИ 0,025–0,044, р = 0,001)).

Заключение. Результаты нашего исследования показали значимое влияние делеционного полиморфизма генов GSTT1 и GSTM1 на безрецидивную 
выживаемость у пациентов с III стадией заболевания и гормонозависимым раком молочной железы. 
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Abstract 
Relevance. The steady increase in the incidence of breast cancer (BC), as well as associated mortality and disability of the population, determines the 

relevance of the search for effective treatment and prevention of this pathology.
Objective. Evaluation of differences in the effectiveness of chemotherapy for BC depending on the age, stage, and biological subtype of the tumor, 

considering the deletion status of the GSTT1 and GSTM1 genotypes in patients.
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Введение / Introduction

Неуклонный рост заболеваемости раком молочной 
железы (РМЖ), а также связанной с ним смертности  
и инвалидизации населения, обуславливает актуаль-
ность поиска эффективного лечения и профилактики 
данной патологии [1]. В последнее десятилетие в он-
кологии, наряду с химиотерапевтическими агентами, 
чаще стали применяться таргетные препараты для 
персонификации лечения, однако химиотерапия (ХТ) 
всё ещё занимает основное место в лечении рака [2, 3]. 
Несмотря на то что многие молекулярно-генетические 
и иммунологические анализы для поиска маркеров, 
предикторов ответа на лекарственную терапию, давно 
используются в онкологии, существует индивиду-
альная вариабельность ответа на эффективность и 
безопасность лечения, зависящая от полиморфизма 
генов системы биотрансформации ксенобиотиков [4].

В настоящее время, учитывая клинические 
и экономические преимущества персонализи-
рованного подхода в медицине, широко дис-
кутируется вопрос о необходимости и целесоо-
бразности назначения фармакогенетического те-
стирования пациентам, однако обоснованность 
проведения данных тестов должна быть подкре-
плена результатами клинических исследований [5]. 
Одними из основных ферментов, участвующих  
в метаболизме лекарственных препаратов, являются 
глутатион-S-трансферазы (GST) GSTM1 и GSTT1, 
катализирующие реакции детоксикации экзогенных 
и эндогенных соединений [6]. Наиболее распростра-
нёнными полиморфизмами являются протяжённые 
делеции генов, инактивирующие соответствующие 
ферменты, что, в свою очередь, изменяет метаболизм 
ксенобиотиков [7]. Так как возраст, стадия заболе-
вания и суррогатные биологические маркеры могут 
оказывать значительное влияние на эффективность 
лечения и прогноз, мы решили проверить данную 

гипотезу, учитывая полиморфные варианты генов 
GSTT1 и GSTM1.

Целью исследования была оценка различий эф-
фективности химиотерапии РМЖ в зависимости от 
возраста, стадии и биологического подтипа опухоли 
с учётом делеционного статуса генотипов GSTT1, 
GSTM1 у пациенток.

Материалы и методы / Materials and methods

В нашей работе были проанализированы данные 
132 пациенток в возрасте от 23 до 79 лет (средний 
возраст — 51,16 ± 12,08 лет), получавших химиотера-
певтическое лечение по поводу РМЖ в период с 2013 
по 2021 гг. ХТ проводилась согласно клиническим 
рекомендациям и включала в себя такие цитотокси-
ческие агенты, как: циклофосфамид, доксорубицин, 
5-фторурацил, паклитаксел, доцетаксел и карбоплатин.

Генотипирование делеционных вариантов ге-
нов GSTT1 (GSTT1-0), GSTМ1 (GSTM1-0) проводили  
с помощью мультиплексной полимеразной цепной ре-
акции, анализируя в последующем кривые плавления 
продуктов реакции (методика эксперимента по гено-
типированию GSTM1 и GSTT1 была описана ранее [8]). 
Критериями оценки эффективности противоопу-
холевого лечения выступали общая выживаемость 
(ОВ) и безрецидивная выживаемость (БРВ) [9]. Для 
расчёта показателей применялся метод Каплана–
Мейера, отношение рисков (ОР) развития рецидива 
по конкретному признаку (возраст, стадия заболе-
вания, биологический подтип опухоли) вычисляли  
с определением 95 % доверительного интервала (ДИ) 
с помощью регрессии Кокса. В подгруппах с малым 
числом наблюдений для устранения смещения оценок 
и повышения достоверности получаемых результатов 
при расчёте ДИ использовалась процедура бутстрепа, 
построенная на многократной генерации выборок  
с использованием метода Монте-Карло.

Materials and methods. Data from 132 patients with BC who received chemotherapy treatment from 2013 to 2021 were analyzed. Polymorphic GSTM1 
and GSTT1 variants were genotyped using multiplex polymerase chain reaction, followed by analysis of the melting curves of the reaction products.

Results. The presence of the "null" genotype of GSTM1 and GSTT1 reduced the risk of relapse in patients with stage III disease by 0.52 times (95 %  
CI 0.29–0.89, p = 0.023) and 0.4 times, respectively (95 % CI 0.098–0.99, p = 0.049). Patients with luminal B HER2-positive breast cancer and GSTM1-0 had 
no fatalities. The risk of relapse was reduced in women with luminal B HER2-negative breast cancer subtype in the GSTM1-0 genotype group. In patients 
with luminal A, the overall survival (OS) with the GSTT1 wild type was 75.5 (±12.3) %, with GSTM1-0 there were no lethal outcomes (OR = 0.034, 95 %  
CI 0.02–0.045, p = 0.001), with luminal B HER2-negative subtypes, OS with the GSTT1 wild type was 69.9 (±8.5) % versus no lethal cases with the null genotype 
(OR = 0.035, 95 % CI 0.025–0.044, p = 0.001)). 

Conclusion. The results of our study showed a significant effect of the GSTT1 and GSTM1 gene deletion polymorphism on relapse-free survival in patients 
with stage III disease and hormone-dependent breast cancer.

Keywords: breast cancer; genetic polymorphism; GSTT1; GSTM1 genes
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Результаты / Results

Нами было исследовано два полиморфных вариан-
та генов GSTM1 и GSTT1 у женщин с РМЖ: «нулевой» — 
гомозиготный делеционный вариант (0/0; далее обо-
значены как GSTT1-0 и GSTM1-0) и «нормальный» — 
гомозиготный или гетерозиготный варианты по «дико-
му» аллелю (+/+, 0/+; далее обозначены как GSTT1-1  
и GSTM1-1). У 110 (83,3 %) пациенток выявлен «дикий» 
тип гена GSTT1, в то время как «нулевой» генотип 
встречался у 22 (16,7 %) пациенток. Встречаемость 
«нормального» и «нулевого» генотипа GSTM1 была 
практически одинаковой, 68 пациенток (51,5 %) и 64 
пациентки (48,5 %) соответственно. Характеристика 
пациентов представлена в табл. 1. 

Для оценки эффективности ХТ при различных 
полиморфных вариантах генов GST нами была проа-
нализирована общая и безрецидивная выживаемость 
больных как в общей группе пациентов, так и в зави-
симости от возраста, стадии, биологического подтипа 
опухоли. В течение 8 лет наблюдений за пациентами 
медиана показателя ОВ не была достигнута, медиана 
БРВ составила 62,7 месяца (5,2 года).

У пациентов с GSTM1-0 БРВ была выше, чем у 
носителей функционального генотипа GSTM1-1, 58,3 
(±6,5) % против 39,4 (±6,6) %, медиана 77,1 (±8,4) 
и 34,2 (±13,0) соответственно (ОР = 0,596, 95 % ДИ 
0,369-0,964, р = 0,033). Аналогичная тенденция про-
слеживается для ОВ, при наличии делеционного ге-
нотипа GSTM1 — 82,0 (±5,2) %, при «диком» типе — 
65,2 (±6,3) %, медиана не достигнута, однако эта 
зависимость не была статистически значимой  
(ОР = 0,6, 95 % ДИ 0,314–1,147, p = 0,118). Результаты 

многофакторного анализа ОВ и БРВ в зависимости от 
возраста пациенток, стадии заболевания, суррогатного 
биологического подтипа и полиморфизма гена GSTM1 
представлены в табл. 2. 

Как видно из табл. 2, наличие «нулевого» генотипа 
GSTМ1 статистически значимо снижало риск разви-
тия рецидива у пациентов с III стадией заболевания  
(ОР = 0,521, 95 % ДИ 0,29–0,89, р = 0,023), остальные 
различия не оказывали статистически значимого 
влияния на общую и безрецидивную выживаемость. 
При сравнении показателей ОВ и БРВ в зависимости 
от суррогатного биологического подтипа опухоли 
обнаружено, что в группе пациентов с неизвестным 
биологическим типом наличие генотипа GSTM1-0 
повышало риск смерти и развития рецидива. Среди 
пациентов с люминальным В HER2-позитивным РМЖ 
и GSTM1-0 летальных случаев не было обнаружено, 
в тоже время у женщин с люминальным В HER2-не-
гативным подтипом РМЖ риск рецидива снижался 
в группе с «нулевым» генотипом GSTМ1. Остальные 
различия по общей и безрецидивной выживаемости 
между пациентами с различными биологическими 
подтипами РМЖ, а также в зависимости от возраста 
пациенток по признаку наличия делеции GSTМ1 были 
статистически не значимы.

При исследовании влияния делеционного генотипа 
GSTT1 на ОВ у больных РМЖ, как и при GSTM1-0, 
не было выявлено статистически значимых различий, 
медиана у пациентов с «нулевым» генотипом GSTT1 
не была достигнута, у пациентов с «диким» типом она 
составила 92,5. Статистически значимые различия 
были выявлены при анализе БРВ, при GSTT1-0 БРВ 
была равна 70,4 (±10,2) %, а при функциональном 

Таблица 1

Распределения пациентов по генотипам в зависимости от возраста, стадии, биологического подтипа опухоли

Table 1

Distribution of patients by genotypes depending on age, stage, and biological subtype of the tumor

Признак
GSTM1-1,

n (%)
GSTM1-0,

n (%)
GSTТ1-1,

n (%)
GSTТ1-0,

n (%)
Всего
n (%)

Возраст

До 44 лет 23 (57,5) 17 (42,5) 36 (27,3) 4 (3,0) 40 (30,3)

После 45 45 (48,9) 47 (51,1) 74 (56,1) 18 (13,6) 92 (69,7)

Биологические подтипы опухоли

Люминальный A 8 (6,1) 10 (7,6) 15 (11,4) 3 (2,3) 18 (13,6)

Люминальный B HER2-негативный 23 (17,4) 18 (13,6) 33 (25,0) 8 (6,1) 41 (31,1)

Люминальный B HER2-позитивный 13 (9,8) 8 (6,1) 18 (13,6) 3 (2,3) 21 (15,9)

HER2-позитивный 6 (4,5) 5 (3,8) 11 (8,3) – 11 (8,3)

Тройной негативный 16 (21,1) 16 (21,1) 26 (19,7) 6 (4,5) 32 (24,2)

Неизвестный 2 (1,5) 7 (5,3) 7 (5,3) 2 (1,5) 9 (6,8)

Стадия

I 1 (0,8) 1 (0,8) 2 (1,5) – 2 (1,5)

II 29 (22,0) 29 (22,0) 48 (36,4) 10 (7,6) 58 (43,9)

III 38 (28,8) 34 (25,6) 60 (45,5) 12 (9,1) 72 (54,6)
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генотипе GSTT1-1 — 45,8 (±5,1) % (ОР = 0,418, 95 % 
ДИ 0,191–0,915, р =0,024) .

При многофакторном анализе, сравнивая пока-
затели ОВ и БРВ, обнаружены аналогичные законо-
мерности, как и при делеции гена GSTM1: наличие 
гомозиготного по «нулевому» аллелю генотипа GSTT1 
снижает риск рецидива у пациентов с III стадией 
заболевания (БРВ при «нормальном» генотипе 28,0 
(±6,1) %, при «нулевом» генотипе 61,4 (±15,3) %  
(95 % ДИ 0,098–0,99, р = 0,049), не влияя на ОВ (при 
«нормальном» варианте составила 59,4 (±6,7)% против 
76,2 (±14,8) % при «нулевом» варианте (ОР = 0,402, 
95 % ДИ 0,096–1,69, р = 0,199) (рис. 1). 

В остальных случаях наличие делеционного поли-
морфизма не оказывает статистически значимого вли-
яния на общую и безрецидивную выживаемость. Так, 

при I стадии заболевания случаев с «нулевым» геноти-
пом GSTT1 не выявлено, при II стадии: ОВ при «нор-
мальном» генотипе GSTT1 составляла 91,9 (±4,5) %, 
при «нулевом» 80,0 (±12,6) % (ОР = 0,714, 95 % ДИ 
0,272-6,7, р = 0,713); БРВ при «нормальном» генотипе — 
72,6 (±7,1) % против 80,0 (±12,6) % при наличии де-
леции (ОР = 0,433, 95 % ДИ 0,099–1,892, р = 0,252).

При люминальном A и люминальном B HER2-не-
гативном подтипах не встречались рецидивы и леталь-
ные исходы у пациентов с наличием делеционного 
генотипа GSTT1. Статистически значимые различия 
были получены при оценке ОВ у пациентов с лю-
минальным A (ОВ при «диком» типе 75,5 (±12,3) %, 
при «нулевом» —– летальных случаев не было (ОР = 
0,034, 95 % ДИ 0,02–0,045, р = 0,001)) и люминаль-
ным B HER2-негативном подтипах (ОВ при «диком» 

Таблица 2

Общая и безрецидивная выживаемость по возрастным группам, стадиям заболевания, биологическим подтипам в зависимости от 
полиморфизма гена GSTM1

Table 2

Overall and relapse-free survival by age groups, disease stages, biological subtypes depending on GSTM1 gene polymorphism

Признак 

Общая выживаемость Безрецидивная выживаемость

5-летняя 
выживаемость 

(±SE)

ОР 
(95 % ДИ)

р
5-летняя 

выживаемость 
(±SE)

ОР 
(95 % ДИ)

р

Возраст

До 44 лет N 53,4 (±11,4) 0,56
(0,209–1,502) 0,243

34,2 (±11,0) 0,426
(0,173–1,05) 0,056

D 73,3 (±11,4) 60,6 (±12,6)

После 45 лет N 74,1 (±7,1) 0,648
(0,273–1,538) 0,321

45,5 (±8,0) 0,686
(0,386–1,219) 0,197

D 85,5 (±5,5) 60,2 (±7,5)

Биологические подтипы опухоли

Люминальный A N 62,5 (±21,3) 0,236
(0,021–2,622) 0,201

50,0 (±20,4) 0,382
(0,095–0,543) 0,161D 90,0 (±9,5) 80,0 (±12,6)

Люминальный B 
HER2-негативный

N 66,3 (±10,4) 0,0374
(0,101–1,383) 0,126

38,3 (±10,6) 0,41
(0,138–0,961)* 0,034D 84,7 (±10,3) 60,6 (±11,6)

Люминальный B 
HER2-позитивный

N 75,0 (±15,8) 0,021
(0,007–0,039)* 0,001

32,4 (±15,0) 0,472
(0,121–1,835) 0,267D – 51,7 (±18,7)

HER2-позитивный N 66,7 (±19,2) 0,835
(0,109–6,425) 0,863

44,4 (±22,2) 0,829
(0,138–4,981) 0,837D 75,0 (±21,7) 50,0 (±25,0)

Тройной негативный N 51,6 (±13,3) 0,839
(0,304–2,319) 0,735

42,2 (±12,7) 0,60
(0,240–1,501)

0,270

D 63,5 (±13,1) 47,6 (±14,0)

Неизвестный N – 35,2
(24,04–111,5)* 0,001

– 45,1
(25,7–242,5)* 0,001D 62,5 (±21,3) 44,4 (±22,2)

Стадия

II N 85,9 (±7,6) 0,536
(0,127–2,26) 0,388

69,0 (±9,8) 0,879
(0,338–2,284) 0,791

D 92,4 (±5,1) 78,1 (±7,9)

III N 53,2 (±8,6) 0,719
(0,344–1,50) 0,380

24,6 (±7,4) 0,521
(0,287–0,887)* 0,023

D 75,7 (±8,0) 43,6 (±9,1)
Примечания: статистически значимые различия и относительные риски выделены жирным шрифтом. * границы доверительных интервалов 
получены с использованием процедуры бутстрепа; N — «дикий» тип гена GSTМ1; D — делеция гена GSTМ1.
Notes: statistically significant differences and relative risks are highlighted in bold. * Confidence intervals were calculated using the bootstrap procedure; 
N represents the wild-type GSTM1 gene; D represents the deleted GSTM1 gene.
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типе 69,9 (±8,5) % против отсутствия летальных слу-
чаев при «нулевом» генотипе (ОР = 0,035, 95 % ДИ 
0,025–0,044, р = 0,001)). В отличие от делеционного 
полиморфизма гена GSTM1 при анализе пациентов 
с неизвестным подтипом наблюдается противопо-
ложная тенденция, при «нормальном» генотипе ОВ 
составляет 68,6 (±18,6) %, при «нулевом» — летальных 
исходов среди пациентов не было (ОР = 0,039 95 % 
ДИ 0,015–0,044, р = 0,002). Во всех остальных случаях 
статистически значимых различий в ОВ не выявлено. 
Следует отметить, что среди пациентов с HER2-по-
ложительным подтипом не встречалось пациентов с 
«нулевым» генотипом GSTT1. При анализе БРВ во 
всех биологических подтипах статистически значимые 
различие были обнаружены только для пациентов 
с неизвестным подтипом опухоли, при «нормаль-
ном» генотипе 68,6 (±18,6) %, при «нулевом» — 100 %  
(ОР = 0,036, 95 % ДИ 0,013–0,041, р = 0,001).

Значимых различий в ОВ и БРВ между группами 
пациентов до 44 лет и после 45 лет получено не было. 
В группе до 44 лет ОВ при «нормальном» геноти-
пе GSTT1 составила 60,6±8,9 %, при «нулевом» — 
75,0±21,7 % (ОР = 0,338, 95 % ДИ 0,045–2,559,  
р = 0,271); БРВ 42,1±9,0 % и 75,0±21,7 % соответ-
ственно (ОР = 0,262, 95 % ДИ 0,035–1,958, р = 0,160).  
ОВ у пациенток после 45 лет как при наличии делеции, 
так при «диком» типе составила 78 % (ОР = 0,696,  
95 % ДИ 0,205–2,363, р = 0,559), БРВ при функцио-
нальном генотипе — −49,1±6,2 %, при «нулевом» ге-
нотипе 69,3±15,4 % (ОР = 0,487, 95 % ДИ 0,207–1,149, 
р = 0,093).

Таким образом, нами была выявлена статистически 
значимая ассоциация между наличием делеционных 
генотипов GSTM1 и GSTT1 и высокой БРВ у пациентов 
с III стадией заболевания, данная когорта пациентов 

получает преимущество от ХТ по сравнению с паци-
ентами, имеющими нормальный функциональный 
генотип. Анализируя биологические подтипы опухоли, 
нами обнаружено, что у пациентов с люминальным 
В HER2-позитивным РМЖ и генотипом GSTM1-0 
летальные случаи не встречались, в то же время у жен-
щин с наличием люминального В HER2-негативного 
РМЖ риск рецидива снижался в группе с наличием 
делеции GSTМ1. У пациентов с люминальным A и 
люминальным B HER2-негативным РМЖ ОВ выше 
при наличии делеционного полиморфизма GSTT. 
Однако при неизвестном подтипе наблюдалась раз-
нонаправленная тенденция, делеционный генотип 
GSTМ1 повышал риск развития рецидива и смерти,  
а делеционный генотип GSTT1, наоборот, снижал 
риск рецидива, что, по-видимому, связано с невоз-
можностью подбора персонифицированного лечения.

Обсуждение / Discussion

Глутатион-S-трансферазы играют важную роль 
в метаболизме ксенобиотиков, включая цитоста-
тические препараты для лечения РМЖ, такие как 
доксорубицин/эпирубицин, паклитаксел/доцетаксел 
и др. [10]. Делеционные полиморфизмы генов GST 
способны приводить к изменению ферментативной 
активности и вносить вклад в вариабельность ответа 
на воздействие химических соединений. Известно, 
что у людей с «нулевым» генотипом GST снижена 
способность метаболизировать ксенобиотики, в ре-
зультате чего они более восприимчивы к развитию 
различных мультифакториальных заболеваний, в том 
числе рака, так как в крови циркулируют токсичные 
метаболиты, оказывающие повреждающее действие на 
клетки. Однако этот факт может повышать эффектив-

Рис. 1. Общая и безрецидивная выживаемость для стадии III в зависимости от делеционного поли-
морфизма гена GSTM1
Fig. 2. Overall and relapse-free survival for stage III depending on the deletion polymorphism of the GSTM1 
gene
Примечания: N — нормальный генотип; D — гомозиготная делеция.
Notes: N — normal genotype; D — homozygous deletion.
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ность лекарственной терапии [11]. Поэтому изучение 
полиморфизмов генов и их возможного влияния на 
эффективность ХТ злокачественных новообразова-
ний представляет большой интерес. Тем не менее 
на сегодняшний день имеется лишь ограниченная и 
противоречивая информация о связи генотипов GSTT1 
и GSTM1 с исходами РМЖ.

Ряд авторов отмечают снижение риска рецидива 
заболевания и летального исхода при наличии деле-
ционного полиморфизма генов GSTT1 и /или GSTM1 
[12–14]. Так, в работе Mishra A et al., у больных, по-
лучивших неоадъювантную ХТ по поводу РМЖ, ча-
стота ответа на ХТ была выше с наличием «нулевых» 
генотипов GSTT1 и GSTM1, однако показатели не 
были статистически значимы, что, возможно, связано 
с небольшим размером выборки (44 человека) [15]. 
Проанализировав 21 статью, Pacholak LM et al. в своём 
систематическом обзоре пришли к заключению, что 
делеционный вариант гена GSTM1 повышает эффек-
тивность ХТ [16].

С другой стороны, в части исследований не было 
выявлено ассоциаций между полиморфизмами генов 
GSTT1 и GSTM1 и выживаемостью пациентов [17, 18]. 
В достаточно крупном исследовании китайской по-
пуляции не обнаружено связи между полиморфными 
вариантами генов GSTT1 и GSTM1 и выживаемостью 
пациенток [19].

Нами установлено, что преимущество от ХТ по-
лучают пациенты с III стадией заболевания, при на-
личии делеции генов GSTT1 и GSTM1, БРВ у данных 
пациентов выше.

В нашем исследовании не выявлено статисти-
чески значимых различий влияния полиморфизма 
генов GSTT1 и GSTM1 на общую и безрецидивную 
выживаемость пациентов в зависимости от возраста 
манифестации заболевания. На наш взгляд, это за-

кономерно и может быть обусловлено тем, что выбор 
персонализированного лечения не зависел от возраста, 
а основывался на данных суррогатного биологиче-
ского маркера и стадии заболевания. Хотя следует 
отметить, пожилые женщины, как правило, имеют 
лучший прогноз ввиду более частого распростране-
ния благоприятного гормонально-зависимого РМЖ 
в данной возрастной когорте [20].

На выбор тактики лекарственной терапии боль-
шое значение оказывает суррогатный биологический 
подтип опухоли [21]. В нашей работе установлено, 
что при люминальном HER2-негативном подтипе 
опухоли и наличии делеционного генотипа GSTT1  
и GSTM1 выживаемость выше, что отчасти сопостави-
мо с данными Campos CZ et al. и Almeida M et al. В своей 
работе Campos CZ et al. также отмечал снижение риска 
рецидива у пациентов с люминальным В HER2-не-
гативным РМЖ и «нулевым» генотипом GSTМ1,  
в то время как Almeida M et al. указывал на ассоци-
ацию гетерозиготного варианта гена GSTМ1(1/0) и 
HER2-положительной опухоли с плохим прогнозом 
и агрессивным характером заболевания [22, 23].

Заключение / Conclusion

Результаты нашего исследования показали зна-
чимое влияние делеционного полиморфизма генов 
GSTT1 и GSTM1 на безрецидивную выживаемость  
у пациентов с III стадией заболевания и гормоноза-
висимым раком молочной железы. Выбор терапии 
на основании данных фармакогенетических тестов 
позволит повысить эффективность лечения, учиты-
вать экономическую целесообразность назначения 
некоторых видов лекарственных препаратов, а также 
снизить частоту развития нежелательных реакций.
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