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В статье рассматриваются современные подходы к лечению больных HER2-положительным раком молочной 
железы (HER2+ РМЖ) с метастазами в головном мозге (МГМ).
Пациенты с HER2+ РМЖ с МГМ подлежат мультидисциплинарному, комплексному и биологически направлен-
ному лечению: с привлечением нейрохирурга и радиотерапевта для решения вопроса о локальном лечении 
МГМ, а также химиотерапевта для решения вопроса о системной лекарственной терапии. Локальное лечение 
больных HER2+ РМЖ с МГМ включает хирургическое лечение и / или лучевую терапию. Применение же тар-
гетной анти-HER2 терапии меняет «биологию» заболевания с агрессивной на вялотекущую (индолентную).
В проспективном исследовании KAMILLA была впервые продемонстрирована клинически значимая проти-
воопухолевая активность трастузумаба эмтанзина как у больных HER2+ РМЖ с МГМ, ранее получавших луче-
вую терапию, так и у пациентов без лучевой терапии в анамнезе, что позволяет предполагать обоснованность 
дальнейшего применения трастузумаба эмтанзина у данной категории больных. Противоопухолевая актив-
ность трастузумаба эмтанзина у больных HER2+ РМЖ c МГМ была подтверждена и на доклинических моделях. 
Несмотря на схожий характер распределения препарата в тканях, трастузумаб эмтанзин, в отличие от тра-
стузумаба, значительно замедлял рост метастазов, вызывая индукцию апоптоза в моделях HER2+ РМЖ с МГМ 
у мышей.
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The article discusses modern approaches in the treatment of HER2-positive breast cancer (BC) with brain me-
tastases (BM).
The patients are subject to multidisciplinary, comprehensive and biologically – oriented treatment, with the involve-
ment of a neurosurgeon and a radiation therapist to make a decision considering local treatment of BM, as well as 
a clinical oncologist to choose systemic drug therapy. Local treatment of HER2+ BC with BM patients includes sur-
gical treatment and / or radiotherapy. Use of targeted anti-HER2 therapy changes “biology” of the disease from 
 aggressive to indolent.
In the prospective KAMILLA trial, clinically significant antitumor activity of trastuzumab emtansine was found for 
the first time both in patients with HER2+ BC with BM, who were previously treated with radiotherapy, and without 
radiotherapy in the anamnesis, which suggests the validity of further use of trastuzumab emtansine in this catego-
ry of patients.
The antitumor activity of trastuzumab emtansine in patients with HER2+ BC with BM was also confirmed in pre-
clinical models. Despite the similar drug distribution in the tissues, trastuzumab emtansine, in contrast to trastu-
zumab, significantly slowed the growth of metastases, causing the induction of apoptosis in HER2+ BC models 
with BM in mice.

Key words: HER2-positive breast cancer, brain metastases, T-DM1, trastuzumab emtansine, anti-HER2 therapy
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Введение
Рак молочной железы (РМЖ) является наиболее 

частой причиной метастатического поражения голов-
ного мозга (МГМ) после рака легких [1]. Риск развития 
МГМ при РМЖ, по данным разных исследований, 
достигает 10–30 % [1, 2]. Обращает на себя внимание 
тот факт, что МГМ ассоциировано с агрессивным те-
чением заболевания (однолетняя выживаемость боль-
ных не превышает 20 %) [3]. Главными факторами 
риска развития МГМ являются молодой возраст боль-
ных (до 40 лет), наличие активных экстракраниальных 
метастазов, распространенная стадия заболевания, 
HER2+ и трижды негативный молекулярно-биологи-
ческие подтипы РМЖ, наличие герминальной мутации 
в генах BRCA1 / 2 и низкая степень дифференцировки 
опухоли [4–6].

В сравнении с другими подтипами РМЖ при 
HER2+ метастатическом РМЖ (мРМЖ) значительно 
чаще наблюдается МГМ (до 50 %, согласно данным 
аутопсии), которое примерно в 10 % случаев являет-
ся бессимптомным и не диагностируется прижизнен-
но [7, 8]. Согласно ретроспективному анализу данных 
4 118 больных РМЖ с МГМ, медиана общей выжива-
емости (ОВ) при HER2+ мРМЖ была выше, чем при 
других биологических подтипах РМЖ. Медиана ОВ 
при истинном HER2+ РМЖ составляла 13,1 мес, при 
трижды позитивном – 18,9 мес, при трижды негатив-
ном – 4,4 мес и при гормоноположительном HER2– 
РМЖ – 7,1 мес [9].

Риск поражения центральной нервной системы 
(ЦНС) у больных РМЖ значительно варьирует в зави-
симости от стадии заболевания. Среди пациентов с ран-
ней стадией РМЖ менее чем у 3 % развивается МГМ 
[10, 11], а симптоматически проявляющееся МГМ ди-
агностируется у 10–16 % пациентов с мРМЖ [10, 12].

Причина интракраниального прогрессирования 
заключается в том, что метастатические клетки ин-
фильтрируют ткань мозга сквозь эндотелиальные клет-
ки вследствие высокой тропности HER2+ мРМЖ 
к метастазированию в ЦНС (теория «почвы и зерна»), 
не разрушая гематоэнцефалический барьер [13]. При 
этом в лечении больных HER2+ РМЖ с МГМ важно 
отметить cледующее:

 – наличие МГМ означает, что гематоэнцефаличес-
кий барьер утратил способность в полной мере 
выполнять барьерную функцию и стал более про-
ницаем [14–18];

 – имеющиеся в настоящее время сведения об огра-
ниченной интракраниальной активности таргет-
ных анти-HER2 препаратов, которые достигают 
ЦНС в субоптимальных дозах;

 – больные HER2+ РМЖ с МГМ подлежат мульти-
дисциплинарному, комплексному и биологически 
направленному лечению: с привлечением нейро-
хирурга и радиотерапевта для решения вопроса 
о локальном лечении МГМ и химиотерапевта для 
решения вопроса о системной лекарственной те-
рапии.

Локальные методы лечения
Ключевым в лечении больных с МГМ является 

мультидисциплинарный подход с привлечением раз-
личных специалистов: радиотерапевта и нейрохи рурга 
для решения вопроса о локальном лечении, химиоте-
рапевта для решения вопроса о проведении системной 
лекарственной терапии [19, 20].

Тактика лечения пациентов с РМЖ с МГМ опре-
деляется с учетом следующих наиболее значимых фак-
торов: размера, локализации МГМ и количества ме-
тастазов; общего соматического статуса; возраста 
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и коморбидности пациента; наличия экстракраниаль-
ных метастазов (висцерального криза) и контроля 
над ними; неврологической симптоматики; резервов 
для дальнейшего лечения (см. рисунок).

Локальное лечение больных с МГМ может вклю-
чать хирургическое лечение, облучение всего голов-
ного мозга (ОВГМ) и / или радиохирургическое лечение 
(РХЛ) [19, 21, 22].

Хирургический метод лечения наиболее часто 
применяется при удовлетворительном соматическом 
статусе пациента и наличии нескольких очагов или 
крупных очагов (≥3 см) в головном мозге (ГМ), 
сопровожда ющихся неврологической симптоматикой. 
Для улучшения контроля над интракраниальными 
очагами после хирургического лечения может про-
водиться ОВГМ или стереотаксическая лучевая те-
рапия.

В исследовании R. A. Patchell и соавт. у пациентов 
с единичным МГМ послеоперационное ОВГМ сни-
жало риск рецидива как в области первичного хирур-
гического лечения (10 % против 46 %, p <0,001), так 
и в остальной части ГМ (14 % против 37 %, p <0,01) 
по сравнению с только хирургическим лечением [23]. 
Однако ОВ была сопоставима в группе ОВГМ и конт-
рольной группе. Кроме того, при применении ОВГМ 
возникали нейрокогнитивные побочные эффекты 
и отмечалось снижение качества жизни пациентов.

Согласно исследованию EORTC 22952–26001, ОВГМ 
в объеме 30 Гр / 10 фракций, проведенное в течение 
6 нед после операции, снижало риск рецидива в ГМ 
в последующие 2 года в области первичного хирур-

гического лечения (27 % против 59 %, p <0,001), а так-
же риск развития новых очагов (23 % против 42 %,  
p = 0,008) [24].

С целью снижения неврологической токсичности, 
ассоциированной с ОВГМ, все чаще предпочтение 
отдается послеоперационному РХЛ. Согласно рандо-
мизированному исследованию P. D. Brown и соавт., 
ОВГМ после хирургической резекции было ассоции-
ровано с более частым снижением когнитивных функ-
ций, чем РХЛ (85 % против 52 %, p <0,00031), при 
отсутствии значимого различия в ОВ [25], что подтвер-
ждает целесообразность выполнения РХЛ после хи-
рургического лечения, а не ОВГМ.

Для пациентов, имеющих несколько очагов МГМ 
и не являющихся кандидатами для хирургического 
лечения, обсуждается выполнение РХЛ. Некоторые 
эксперты рекомендуют проведение ОВГМ после РХЛ 
для снижения риска рецидивов. Так, в исследовании 
H. Aoyama и соавт. было продемонстрировано сниже-
ние риска развития однолетнего рецидива в группе 
ОВГМ + РХЛ по сравнению с группой пациентов, ко-
торым выполнялось только РХЛ (48,6 % против 76,4 %, 
p <0,001), но и более частое снижение нейрокогнитив-
ных функций (39 % против 26 %, p = 0,21) [26].

Согласно ретроспективному исследованию японс-
ких коллег, РХЛ может безопасно (без увеличения ток-
сичности) применяться у паци ентов с наличием до 
10 очагов МГМ [27]. У больных с 2–4 метастазами 
и с 5–10 метастазами в ГМ показатели ОВ были сопо-
ставимы (10,8 мес в обеих группах), однако риск леп-
томенингеального распространения был значимо выше 

Метастазы в головном мозге при HER2+ раке молочной железы: адаптированный алгоритм лечения. ОВГМ – облучение всего головного мозга; 
РХЛ – радиохирургическое лечение [20]

Brain metastases in patients with HER2+ breast cancer: adapted treatment algorithm. WBRT – whole brain radiotherapy; RST – radiosurgical treatment [20]

Прогрессирование заболевания на момент выявления метастазов в ГМ / 
Progressive disease at the time of brain metastasis detection

Стабилизация заболевания на момент выявления метастазов в ГМ / 
Stable disease at the time of brain metastasis detection

Прежний режим / Same treatment regimenИзменение режима / Change of treatment regimen

Хирургия + РХЛ / ОВГМ / Surgery + RST / WBRT

≥4 метастазов / ≥4 metastases 
≥5 метастазов и <15 мм3 / ≥5 metastases and <15 mm3

РХЛ при малом общем объеме или ОВГМ /  
RST in case of small total volume or WBRT

Развитие метастазов в ГМ / Development of brain metastases

Системная терапия / Systemic therapy

1–4 метастаза <3 см / 1–4 metastases <3 cm

РХЛ или РХЛ + ОВГМ / RST or RST + WBRT

Солитарные метастазы / Solitary metastases
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в группе больных с 5–10 метастазами (22 % против 
13 %). В исследовании E. L. Chang и соавт. было пока-
зано более частое ухудшение когнитивных функций сре-
ди пациентов после РХЛ + ОВГМ по сравнению с толь-
ко РХЛ (52 % против 24 %) [28]. Согласно данным 
метаанализа, сравнивавшего рандомизированные кли-
нические исследования по изучению эффективности 
применения РХЛ, ОВГМ и комбинации обоих методов 
у больных с ограниченным числом очагов МГМ, было 
показано улучшение локального контроля при ОВГМ 
при отсутствии преимущества в ОВ [29]. Также было 
отмечено увеличение частоты развития нейрокогни-
тивных нарушений. Был сделан вывод о том, что РХЛ 
является стандартом лечения при ограниченном числе 
очагов МГМ при условии регулярной визуализации 
ГМ при помощи лучевых методов диагностики с целью 
раннего выявления рецидива заболевания.

У пациентов с плохим прогнозом заболевания при 
невозможности выполнения РХЛ и при наличии леп-
томенингеальных метастазов предпочтительным явля-
ется ОВГМ [30]. ОВГМ необходимо применять ограни-
ченно у больных с неврологической симптоматикой 
при необходимости срочного купирования симптомов.

По результатам крупного рандомизированного 
исследования, включавшего сведения о 518 пациентах, 
которым проводилось стандартное ОВГМ и ОВГМ 
за исключением гиппокампа, были отмечены значи-
тельное снижение риска развития когнитивных нару-
шений (р = 0,02) и отсутствие различий в частоте про-
грессирования заболевания [31, 32]. Учитывая то, что 
гиппокамп является основной структурой ГМ, ответ-
ственной за формирование памяти, данный результат 
свидетельствует в пользу проведения ОВГМ без гип-
покампа перед стандартным ОВГМ.

Системная терапия
Обязательным компонентом терапии при HER2+ 

РМЖ является таргетная анти-HER2 терапия [33]. Па-
циентам с благоприятным прогнозом (ECOG 0–1, 
возраст <65 лет, контролируемая первичная опухоль 
и контролируемые экстракраниальные метастазы или 
их отсутствие) при прогрессировании заболевания 
только в ГМ показано продолжение таргетной терапии 
в комбинации с локальными методами лечения: хи-
рургическое, если это технически возможно, после-
операционное РХЛ или ОВГМ. При прогрессировании 
экстракраниальных очагов (висцеральном кризе) рас-
сматриваются несколько линий системной терапии. 
У пациентов с HER2+ РМЖ с МГМ применение си-
стемной лекарственной терапии способствует отсроч-
ке ОВГМ и развития неврологической симптоматики 
[19, 20].

Для выбора системной терапии при экстракрани-
альном прогрессировании рекомендуется следовать 
алгоритмам лечения распространенного РМЖ. 

С другой стороны, при стабилизации экстракраниаль-
ных очагов смена лекарственной терапии не прово-
дится, согласно рекомендациям международных он-
кологических сообществ: Европейского общества 
медицинских онкологов (ESMO), Международного 
консенсуса по распространенному РМЖ (ABC), На-
циональной всеобщей онкологической сети (NCCN) 
и Российского общества онкомаммологов [34–36]. 
В отличие от других подтипов РМЖ, при HER+ РМЖ 
часто наблюдается прогрессирование интракраниаль-
ных очагов при стабилизации экстракраниальных.

У пациентов с HER2+ РМЖ с положительным 
гормональным статусом возможно применение ком-
бинации гормонотерапии с таргетной терапией при от-
сутствии висцерального криза.

Пациентов с HER2+ РМЖ и отрицательным ста-
тусом рецепторов эстрогенов следует стратифициро-
вать на 2 группы: ранее получавших анти-HER2 те-
рапию (трастузумабом) и не получавших анти-HER2 
терапию.

В соответствии с российскими и международными 
рекомендациями для пациентов, предварительно ле-
ченных трастузумабом с пертузумабом или без него 
по поводу раннего рака, в том случае, если после окон-
чания лечения прошло >1 года, в 1-й линии использу-
ется комбинация трастузумаба, таксанов и пертузума-
ба. Эта же тактика применима к пациентам с de novo 
HER2+ мРМЖ. Результаты III фазы клинического 
исследования CLEOPATRA, которое включало сведе-
ния о 808 пациентах с HER2 + мРМЖ, показали уве-
личение медианы выживаемости без прогрессирования 
(ВБП) в группе трастузумаб + пертузумаб + доцетаксел 
по сравнению с группой трастузумаб + доцетаксел + 
плацебо (18,5 мес против 12,4 мес, p <0,001) и увели-
чение медианы ОВ (57,1 мес против 40,8 мес соответ-
ственно, p <0,001) [37]. При апостериорном анализе 
было отмечено увеличение времени до развития МГМ 
в группе пертузумаб + трастузумаб + доцетаксел по 
сравнению с контрольной: 15 мес против 11,9 мес 
cоответственно [38].

У пациентов, имеющих прогрессирование заболе-
вания на фоне (нео)адъювантной терапии трастузума-
бом с пертузумабом или без него либо в течение 6 мес 
после ее окончания, а также у пациентов с прогресси-
ей как минимум на одной линии трастузумаб-содер-
жащей терапии, проводимой в связи с метастатическим 
заболеванием, рекомендуется проведение 2-й линии 
терапии препаратом трастузумаб эмтанзин (T-DM1). 
Трастузумаб эмтанзин представляет собой конъюгат 
моноклонального антитела к рецептору HER2 тра-
стузумаба и ингибитора полимеризации тубулина DM1 
(производное мейтанзина), связанных друг с другом 
посредством стабильного тиоэфирного линкера [39], что 
облегчает внутриклеточную доставку DM1 в HER2- 
гиперэкспрессирующие опухолевые клетки. При 
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проникновении препарата в клетку происходит инги-
бирование полимеризации микротрубочек и опухоле-
вая клетка гибнет.

KAMILLA (NCT01702571) – продолжающееся ме-
ждународное открытое проспективное исследование 
IIIb фазы, включающее 2 182 пациента с распростра-
ненным или метастатическим HER2+ РМЖ, по пово-
ду которого ранее проводилось лечение [40]. Дизайном 
исследования KAMILLA не было предусмотрено из-
учение активности T-DM1 отдельно в популяции па-
циентов с МГМ, однако проведенный авторами апо-
стериорный анализ позволил выявить ряд интересных 
наблюдений.

Число пациентов с HER2+ РМЖ с исходным МГМ 
составило 398 человек. Среди пациентов с измеримы-
ми очагами МГМ (n = 126) у 3 больных наблюдался 
полный ответ, у 24 – частичный ответ, и частота наи-
лучших общих ответов достигала 21,4 %. У 42,9 % па-
циентов было достигнуто уменьшение суммы наиболь-
ших диаметров очагов МГМ на 30 % и более. Среди 
67 пациентов, которым до включения в исследование 
не проводилась лучевая терапия по поводу МГМ, 
в 49,3 % случаев достигнуто снижение суммы наиболь-
ших диаметров очагов МГМ на 30 % и более. При этом 
уменьшение размеров очагов МГМ сопровождалось 
снижением выраженности неврологической симпто-
матики. Медиана ОВ достигала 18,9 мес в группе па-
циентов с исходным МГМ и 30 мес у больных без ис-
ходного МГМ, медиана ВБП составила 5,5 мес против 
7,7 мес соответственно.

Кроме того, у 269 пациентов наблюдалось появле-
ние новых очагов в ГМ во время лечения T-DM1, 
включая 28,9 % пациентов с исходным МГМ и 9,6 % 
больных без исходного МГМ. Согласно дизайну ис-
следования, продолжение лечения T-DM1 было воз-
можно при контролируемых экстракраниальных оча-
гах и возникновении новых очагов в ГМ, которые 
могли быть подвергнуты хирургическому и / или луче-
вым методам лечения. Всего 69 пациентов продол-
жили лечение Т-DM1 после прогрессирования в ГМ: 
40 исходно с МГМ и 29 – без. Медиана длительности 
терапии  T-DM1 составила 8,8 (0–37) мес у пациентов 
с МГМ ис ходно и 6,2 (1–28) мес у пациентов без МГМ 
исходно. Медиана ВБП от момента начала терапии 
T-DM1 у 69 пациентов с прогрессированием процесса 
в ГМ составила 10,9 мес (95 % доверительный интервал 
8,2–12,9). Насколько нам известно, это первое описа-
тельное сообщение исходов у участников клинических 
исследований, которые продолжали получать терапию 
T-DM1 после изолированного прогрессирования 
со стороны ЦНС.

Противоопухолевая активность T-DM1 при HER2+ 
РМЖ с МГМ подтверждалась и на доклинических мо-
делях. Несмотря на схожий характер распределения 
препарата в тканях, T-DM1, в отличие от трастузума-

ба, значительно замедлял рост метастазов, вызывая ин-
дукцию апоптоза в моделях HER2+ РМЖ с МГМ у мы-
шей [41].

EMILIA (NCT00829166) – рандомизированное 
международное исследование III фазы, сравнивавшее 
эффективность трастузумаба эмтанзина и лапатиниба 
в комбинации с капецитабином у больных с HER2+ 
местно-распространенным или метастатическим 
РМЖ, ранее получавших лечение трастузумабом и так-
санами. Медиана ВБП достигала 9,6 мес в группе T-DM1 
против 6,4 мес в группе лапатиниба с капецитабином 
(р <0,001), а медиана ОВ пересекла границу эффектив-
ности (30,9 мес против 25,1 мес, р <0,001) [42]. Частота 
объективных ответов также была выше в группе T-DM1 
(43,6 % против 30,8 %, р <0,001); результаты по всем 
вторичным конечным точкам также показали преиму-
щество T-DM1.

При ретроспективном эксплоративном анализе 
у 95 пациентов с исходным МГМ частота прогресси-
рования процесса в ГМ была одинакова для обоих ре-
жимов: у 10 (22,2 %) из 45 больных в группе T-DM1 
и у 8 (16 %) из 50 пациентов в группе лапатиниба с ка-
пецитабином [43]. Медиана ОВ у больных с исходны-
ми метастазами в ЦНС была значительно выше в груп-
пе T-DM1, чем в группе лапатиниба с капецитабином, 
достигая 26,8 и 12,9 мес соответственно (р = 0,008), 
однако ВБП была сопоставима в обеих группах: 5,9 
и 5,7 мес соответственно (р = 1,000).

Согласно результатам многоцентрового ретроспек-
тивного исследования в Италии, которое включало 
сведения о 53 пациентах с HER2+ РМЖ с МГМ, по-
лучавших лечение T-DM1, у 2 (3,8 %) больных был 
достигнут полный ответ, у 11 (20,7 %) отмечался частич-
ный ответ и у 16 (30,1 %) пациентов – стабилизация 
заболевания [44]. При медиане наблюдения 16 мес ме-
диана ВБП достигала 7 мес, медиана ОВ – 14 мес.

В другом многоцентровом исследовании, прове-
денном во Франции, включавшем 39 пациентов с МГМ 
при лечении T-DM1 с медианой наблюдения 8,1 мес, 
частота общих ответов составила 59 % (частичный от-
вет – у 17 (44 %) пациентов, стабилизация заболева-
ния – у 6 (15 %) пациентов) [45]. Медиана ВБП дости-
гала 6,1 мес при однолетней и 2-летней ВБП 33 и 17 % 
соответственно.

В исследовании R. Bartsch и соавт., включавшем 
10 больных HER2+ РМЖ с МГМ, общий ответ со сто-
роны ЦНС достигал 50 % (у 3 пациентов – частичный 
ответ, у 2 – стабилизация заболевания) [46]. При ме-
диане наблюдения 8,5 мес медиана выживаемости 
без интракраниального прогрессирования достигала 
5 мес, а медиана ОВ не была достигнута. Таким обра-
зом, ретроспективные данные, полученные в ходе кли-
нической практики, подтверждают сведения клини-
ческих исследований об эффективности T-DM1 
у больных HER2+ РМЖ с МГМ.
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Л И Т Е Р А Т У Р А / r e f e r e n c e s

Заключение
1. Анти-HER2 терапия позволила значительно улучшить 

прогноз заболевания у пациентов с HER2+ мРМЖ 
[47, 48]. Однако, несмотря на успехи, достигнутые 
в лечении HER2+ мРМЖ, высокую актуальность 
сохраняет проблема помощи пациентам c МГМ, так 
как метастазы в ГМ при HER2+ РМЖ остаются 
главной причиной смертности в этой группе паци-
ентов. Сочетание локальных методов лечения с си-
стемной биологически направленной анти-HER2 
терапией позволяет достичь наилучшего контроля 
над заболеванием.

2. На основании первоначальных публикаций были 
высказаны предположения о низкой или отсутству-
ющей активности трастузумаба в отношении МГМ 
в связи с его ограниченным проникновением через 
гематоэнцефалический барьер [15]. Поэтому многие 
исследования у больных HER2+ мРМЖ с МГМ бы-
ли в основном посвящены низкомолекулярным 
ингибиторам тирозинкиназ: лапатинибу и ряду но-
вых перспективных малых молекул [49–56].

3. В исследовании EMILIA было продемонстрировано 
значительное увеличение ОВ при применении тра-
стузумаба эмтанзина в сравнении с комбинацией 
лапатиниба и капецитабина. В проспективном ис-

следовании KAMILLA отмечена клинически зна-
чимая противоопухолевая активность препарата 
как у пациентов, ранее получавших лучевую тера-
пию, так и у пациентов без лучевой терапии в анам-
незе, что позволяет предполагать активность пре-
парата трастузумаба эмтанзина у больных HER2+ 
мРМЖ с МГМ и говорить об обоснованности его 
дальнейшего применения. Данные нескольких ре-
троспективных наблюдений реальной клинической 
практики также продемонстрировали ожидаемый 
профиль токсичности и эффективность трастузумаба 
эмтанзина при HER2+ РМЖ с МГМ, выражающу-
юся в увеличении показателей ОВ. Все вышеизло-
женное подтверждает несомненную эффективность 
и хорошую переносимость трастузумаба эмтанзина 
в лечении больных РМЖ с МГМ.

4. Больные HER2+ РМЖ с МГМ подлежат мультидис-
циплинарному, комплексному и био логически на-
правленному лечению: с привлечением нейрохи-
рурга и радиотерапевта для решения вопроса 
о локальном лечении МГМ и химиотерапевта для 
решения вопроса о системной анти-HER2 терапии, 
обязательно включающей все линии биологически 
направленной терапии, в том числе трастузумаб эм-
танзин.
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