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Наследственный рак
молочной железы (РМЖ)

является самой частой
разновидностью семейных

опухолевых заболеваний.

Введение
Наследственные опухолевые синдромы – группа заболеваний, проявление ко�

торых заключается в передаче из поколения в поколение практически фаталь�
ной предрасположенности к тому или иному виду рака. В отличие от «классичес�
ких» медико�генетических нозологий – муковисцидоза, фенилкетонурии и т.д.,
частота которых выражается сотыми долями процента – встречаемость наслед�
ственных раков представляется достаточно высокой; действительно, носитель�
ство онкоассоциированных мутаций наблюдается примерно у 1�2% людей.  При�
рода наследственных раковых синдромов объясняется существованием т.н. «ре�
цессивных онкогенов» (рис. 1).

Какова цель диагностики наследственных раков? В данном контексте следу�
ет выделить 2 категории людей, которые нуждаются в подобных мероприятиях.
Первую составляют сами онкологические больные; при установлении наслед�
ственного характера заболевания может заметно измениться тактика лечения,
в частности, объём операции и/или характер назначаемой терапии. Вторую
группу формируют здоровые люди, у которых предполагается наличие генети�
ческой предрасположенности к раку; в случае подтверждения присутствия со�
ответствующей мутации организуется комплекс мероприятий, направленных

Рис. 1. 2
ударная модель возникновения раковых синдромов.
Клетки, сохраняющие хотя бы один интактный аллель рецессивного онкогена, остаются
нормальными, поэтому у здоровых индивидуумов (слева) периодически возникающие
соматические мутации (обозначены звёздочкой), как правило, не приводят к
трагическим последствиям. Однако у носителей зародышевой раковой мутации (справа)
каждая соматическая клетка имеет лишь единственную неповреждённую копию данного
гена; для возникновения трансформированного клона (заштриховано) достаточно
повреждения оставшейся копии хотя бы в одной из соматических клеток органа%мишени
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на предупреждение и раннюю диагностику онкологи�
ческой патологии.

Наследственный рак молочной железы (РМЖ) являет�
ся самой частой разновидностью семейных опухолевых
заболеваний. Его вклад в общую встречаемость РМЖ со�
ставляет примерно 5�10%. «Классические» разновиднос�
ти наследственного РМЖ ассоциированы с высоким рис�
ком рака яичника (РЯ), поэтому в медицинской литера�
туре обычно используется термин «синдром РМЖ/РЯ»
(breast�ovarian cancer syndrome). Вклад наследственного
РМЖ/РЯ в общую заболеваемость новообразованиями
яичника ещё более заметен: считается, что как минимум
10�15% случаев РЯ можно объяснить присутствием гене�
тического дефекта.

Идентификация генов
предрасположенности к раку
молочной железы

Наследственный синдром РМЖ/РЯ  стал предметом для
интенсивных исследований в начале 1990�х гг. В 1994 г.
был открыт первый ген, ассоциированный с данным за�
болеванием – BRCA1 (BReast CAncer 1) [25], а годом поз�
же – второй ген, BRCA2 [42]. BRCA1 и BRCA2 кодируют
непохожие друг на друга белки, однако оба продукта этих
генов играют ключевую роль в поддержании целостнос�
ти генома, в частности в процессах репарации ДНК [20,
28]. Примечательно, что мутации в BRCA1 или BRCA2
наблюдаются не более чем в 20�30% семейных случаев
РМЖ/РЯ. Огромные усилия учёных  направлены на иден�
тификацию других генов наследственного рака молоч�
ной железы и/или яичников. В ходе этих исследований
удалось обнаружить новые значимые мутации, приводя�
щие к инактивации  генов CHEK2, NBS1, PALB2 и т.д. [30].

Первые данные о причастности генов BRCA1 и BRCA2
к возникновению РМЖ и РЯ были получены на пациент�
ках, проживающих в Европе и Северной Америке. Оказа�
лось, что спектр мутаций в этих генах исключительно
широк [11]. Это обстоятельство значительно затрудняет
диагностику соответствующих нарушений нуклеотидной
последовательности; действительно, полноценный ана�
лиз  BRCA1 и BRCA2 включает в себя не только полное
секвенирование всех кодирующих участков этих доста�
точно протяжённых генов, но и детекцию перестроек
посредством метода MPLA (multiple ligation�dependent
probe amplification). Ещё в середине 1990�х гг. было об�
наружено, что относительно небольшие, биологически
изолированные народности характеризуются выражен�
ным эффектом предшественника (founder effect) – пре�
обладанием т.н. повторяющихся мутаций в BRCA1 и
BRCA2. Например, у евреев европейского происхождения
(евреев Ашкенази) практически все повреждения генов
BRCA1 и BRCA2  сводятся к мутациям BRCA1 185delAG,
BRCA1 5382insC и BRCA2 6174delT, у жителей Исландии
– к аллелю BRCA2 999del5  [13, 29]. Особенности спектра
мутаций в том или ином географическом регионе в зна�
чительной мере отражаются на организации диагности�
ки наследственного РМЖ. В странах без выраженного

эффекта предшественника генетическому анализу под�
вергаются преимущественно те случаи онкологического
заболевания, при которых вероятность обнаружения
мутаций достаточно высока, а именно пациентки с вы�
раженным семейным онкологическим анализом и/или
больные с первично�множественными опухолями и/или
молодые женщины с РМЖ или РЯ. Присутствие «эффек�
та предшественника» значительно упрощает процедуру
тестирования ДНК, предоставляя возможность для про�
ведения широкомасштабных исследований, в частности
для изучения вклада мутаций в генах наследственного
рака в общую заболеваемость РМЖ и РЯ, а также анализа
распространённости соответствующих генных дефектов
у здоровых людей [2].

Эпидемиология мутаций BRCA1,
BRCA2, CHEK2 и NBS1 в России

Российские исследования наследственного синдрома
РМЖ/РЯ начались с некоторым отставанием от США и
Европы, и привели к совершенно неожиданным резуль�
татам. Первая работа в данной области была опублико�
вана в 1997 г.  и включала больных с семейными форма�
ми РЯ, проживающих в Москве или некоторых других
регионах постсоветского пространства [16]. Главным ито�
гом этой работы является вывод об исключительно час�
той встречаемости мутации BRCA1 5382insC (рис. 2). Как
упоминалось выше, эта мутация была изначально описа�
на у пациенток еврейского происхождения и поэтому
долгое время упоминалась преимущественно в контек�
сте  исследований именно этой этнической группы [32].
По�видимому, представления о еврейском происхожде�
нии аллеля BRCA1 5382insC являются не совсем верны�
ми: данная мутация обнаруживается не только у жителей
различных регионов России, но и у коренного населе�
ния Польши, Литвы, Латвии, Белоруссии [10, 18, 39, 40].
Вероятно, более уместно говорить о славянском проис�
хождении  BRCA1 5382insC, а относительно частое обна�
ружение данного варианта у евреев Ашкенази, наблюда�
емое преимущественно в Восточной Европе, по�видимо�
му, является следствием длительного сосуществования
славян и евреев на территории Прибалтики и некото�
рых других сопряжённых территорий.

Эпидемиология мутации BRCA1 5382insC вызывает по
меньшей мере удивление, т.к. она противоречит устояв�
шимся представлениям о многовековом «смешении кро�
вей» на территории Российской Империи и Советского
Союза (табл. 1).  BRCA1 5382insC  составляет до 90% всех
мутаций гена BRCA1 у пациенток, проживающих в дос�
таточно отдалённых друг от друга регионах России – в
Москве, С.�Петербурге, Краснодаре, Томске и т.д. [16, 19,
24, 33�35, 37, 38]. Более того, эта мутация доминирует в
перечисленных выше пограничных государствах с пре�
имущественно славянским населением –  в Польше, Бе�
лоруссии, Латвии и Литве [10, 18, 39, 40]. Примечательно,
что представленные данные в пользу относительной ге�
нетической гомогенности славян в целом согласуются с
результатами популяционных   исследований, посвящён�
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ных общим вопросам генного разнообразия у жителей
нашей страны [3]. Встречаемость аллеля  BRCA1 5382insC
у здоровых женщин составляет примерно 0,1%. Данный
вариант отвечает примерно за 2�5% общей заболеваемо�
сти РМЖ. Среди пациенток «высокого риска», а именно
больных с наличием семейного онкологического анам�
неза, билатерального поражения молочных желёз или
ранним началом заболевания, данная мутация обнару�
живается в каждом десятом случае. Ещё примечательнее
вклад аллеля  BRCA1 5382insC  в заболеваемость раком
яичника: эта мутация обнаруживается у более чем 10�15%
больных данной категории. Существенно, что в отличие
от РМЖ, распределение варианта  BRCA1 5382insC  у жен�
щин с РЯ не зависит ни от возраста пациенток, ни от се�
мейного анамнеза, ни от количества первичных опухо�
левых очагов [37]. Поэтому, если для больных РМЖ мож�
но обсуждать целесообразность приоритетного ДНК�те�
стирования тех больных, которые обладают клиничес�
кими признаками наследственного рака, то для РЯ сам
по себе диагноз злокачественного поражения яичников
является основанием для лабораторного генетического
обследования.

В упоминавшейся выше пионерской работе [16] была
также описана относительно частая встречаемость му�
тации BRCA1 4153delA (4154delA). Данная мутация выяв�
ляется не только у больных различных регионов России,
но и в других славянских государствах [10, 18, 39, 40]. Тем
не менее частота  BRCA1 4153delA у российских пациен�
ток на порядок ниже по сравнению с BRCA1 5382insC [22,
35, 37]. Многие исследования демонстрируют относитель�
но частую встречаемость «еврейского» аллеля
BRCA1 185delAG  у российских пациенток [24, 33,  35, 37].
Но эта мутация, в отличие от BRCA1 5382insC, не являет�
ся доминирующей, поэтому её присутствие, скорее, мож�
но объяснить межэтническими браками.

Мутационный статус гена BRCA1 у больных с семей�
ным РМЖ/РЯ неоднократно подвергался анализу посред�
ством секвенирования всех кодирующих участков упо�
мянутого гена. Исследования, проведённые в Москве,
С.�Петербурге и Томске,  продемонстрировали сходные
результаты: мутации, не относящиеся к категории повто�

ряющихся, встречаются в России значительно реже, чем
странах Европы и Северной Америке [16, 19, 21, 24, 33,
38]. Тем не менее, стремительное упрощение и удешевле�
ние технологий ДНК�анализа позволяет предположить,
что в недалёком будущем полное секвенирование гена
BRCA1 станет настолько доступным, что будет применять�
ся даже в случаях относительно низкой вероятности об�
наружения генного дефекта. Анализ крупных перестро�
ек гена BRCA1 проводился всего в одной работе; полу�
ченные данные указывают на невысокую частоту подоб�
ных мутаций у российских больных с наследственным
РМЖ/РЯ [21].

В то время как ген BRCA1 подвергался относительно
систематическому анализу, сведения об эпидемиологии
мутаций BRCA2 в России носят отрывочный характер.
Исследование больных из Сибири обнаружило несколь�
ко случаев инактивации BRCA2 у больных с семейным
РМЖ/РЯ [38], однако данные московских специалистов
указывают на непричастность данного гена к онкологи�
ческой заболеваемости в Европейской части России [33].
Следует заметить, что исчерпывающие   работы в данной
области были опубликованы польскими коллективами;
они также указывают на незначительный вклад  мутаций
BRCA2 в этиологию РМЖ и РЯ у славян [17].

Интересной особенностью российских пациенток
является частая встречаемость мутаций в гене CHEK2.
Данный ген, также как BRCA1 и BRCA2, принимает учас�
тие в поддержании стабильности генома. Гетерозиготное
носительство мутаций CHEK2 достаточно часто наблю�
дается в Финляндии, Нидерландах, Польше и некоторых
других странах [7, 18]. В Российской Федерации мутации
CHEK2 выявляются не менее чем у 2% «случайных» боль�
ных РМЖ, а при отборе пациенток по клинических при�
знакам семейного рака данный показатель возрастает как
минимум до 5% [8]. В отличие от BRCA1 и BRCA2, гетеро�
зиготная инактивация CHEK2 не сопровождается повы�
шением риска рака яичников [23, 37].

Ещё один значимый для России ген – ген NBS1 (NBN).
Гомозиготные дефекты данного гена были открыты в
рамках изучения тяжелейшего иммунодефицита – т.н.
Nijmegen breakage syndrome [41]. Гетерозиготное носи�

Таблица 1.
Гены наследственного РМЖ и РЯ  в России

Ген Основные 
мутации 

Встречаемость 
у здоровых 
людей 

Встречаемость  
у больных РМЖ  
с клиническими 
признаками 

наследственного 
рака 

Встречаемость 
у «случайных» 
больных РМЖ 

Встречае-
мость у 

больных РЯ 
Ссылки 

BRCA1 
5382insC, 
4153delA, 
185delAG 

~0,1% ~10% 2-4% > 10% 
19, 22, 24, 
26, 33-35, 

37, 38 

CHEK2 1100delC, 
IVS2+1G>A 

< 1% ~5% ~2% <1% 8, 12, 23, 
37 

NBS1 657del5 0,5% ~1% 0,7% <1% 5, 37 
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Рис. 2. Выявление мутации BRCA1 5382insC посредством аллель
специфической полимеразной цепной реакции.

Рис. 3. Выраженный регресс BRCA1
ассоциированного
РМЖ под воздействием цисплатина. Данная пациентка
была успешно прооперирована по поводу РМЖ, однако спустя
полтора года при плановом обследовании у неё выявлен
метастаз в лёгком. Лечение комбинацией эпирубицина и
доцетаксела привело лишь к непродолжительной
стабилизации заболевания. В качестве второй линии терапии
был назначен цисплатин (100 мг/м2); на компьютерной
томограмме органов грудной полости наблюдается
выраженное уменьшение размера метастатического очага
после 4 циклов приёма препарата. Подробное описание
данного клинического случая представлено в работе [27]

тельство мутаций NBS1 наблюдается преимущественно
у славян и ассоциировано с повышенным риском рака
молочной железы [4, 5, 36]. Пациентки с РЯ не характе�
ризуются повышенной частотой нарушений данного гена
[37]. Тем не менее, в единственном описанном в литера�
туре случае сочетанной наследственной гетерозиготно�
сти по генам BRCA1 и NBS1 опухоль яичника демонстри�
ровала соматическую инактивацию именно гена NBS1, в
то время как статус гена BRCA1 оставался интактным [31].
Подобное наблюдение может служить определённым
аргументом в пользу причастности гена NBS1 к форми�
рованию риска РЯ.

Клинические аспекты
наследственного РМЖ

Что делать, если у женщины обнаружена мутация, ас�
социированная с синдромом наследственного РМЖ? Со�
ответствующие рекомендации достаточно подробно раз�
работаны только для носительниц дефектных вариантов
генов BRCA1 или BRCA2, в то время как клинические ал�
горитмы в отношении CHEK2�, PALB2� и NBS1�гетерози�
гот остаются предметом для дискуссий. Следует подчер�
кнуть, что существующие медицинские стандарты уста�
новлены преимущественно для здоровых женщин с му�
тациями; вопрос об особенностях лечения BRCA1/2�ас�
социированного РМЖ и РЯ стал подниматься в научной
литературе относительно недавно.

Главной целью диагностики наследственных раковых
синдромов является поиск здоровых женщин�носитель�
ниц BRCA�мутаций. Подразумевается, что своевременное
выявление генного дефекта позволит предотвратить ле�
тальный исход от онкологического заболевания. Женщи�
ны, у которых наблюдается гетерозиготность по генам
BRCA1 и BRCA2, подвергаются регулярным обследовани�
ям на предмет ранней диагностики РМЖ и РЯ. Соответ�
ствующая схема медицинского мониторинга подробно
изложена в нашей предшествующей работе [1]. Помимо
этого, носительницам мутаций в генах BRCA рекоменду�
ется выполнение профилактических операций, направ�
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Рис. 4. Аутосомно
доминантный тип наследования семейного рака молочной железы. Половина гамет от каждого
гетерозиготного носителя содержит мутированную копию рецессивного онкогена, в то время как другая половина несёт
здоровый геном. Таким образом, шансы передать повреждённый ген потомству составляют 50%. Все известные гены
наследственного РМЖ/РЯ расположены на аутосомах, поэтому вероятность носительства мутации одинакова у детей обоих
полов. Однако патологическое значение  мутаций, ассоциированных с раком молочной железы и яичника, проявляется только у
женщин, что может затруднять анализ родословных

ленных на удаление тканей�мишеней [1, 9].
До недавних пор лекарственное лечение РМЖ у боль�

ных с мутациями гена BRCA1 не отличалось от терапии
спорадического заболевания. Однако, в последние 2�3
года стали накапливаться убедительные сведения, сви�
детельствующие об особом спектре химиочувствитель�
ности наследственных РМЖ. Предполагается, что
BRCA1�ассоциированные РМЖ характеризуются рези�
стентностью к «золотому стандарту» терапии  РМЖ –

препаратам из группы таксанов [6]. В то же время, РМЖ
у BRCA1�гетерозигот демонстрируют исключительно
выраженный регресс при лечении цисплатином – хо�
рошо известным и дешёвым препаратом, который ши�
роко используется для лечения других разновидностей
опухолей, но пока не входит в стандарты терапии кар�
цином молочной железы [6, 27]. Подобный эффект свя�
зан с наличием уникального терапевтического окна: в
опухолях у BRCA1�носительниц наблюдается полная

Е.Н. Имянитов



Practical oncology

ПРАКТИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ • Т. 11, № 4 – 2010 263

инактивация упомянутого гена, что приводит к дефек�
ту гомологичной рекомбинации; BRCA1�дефицитные
клетки проявляют исключительную уязвимость к цисп�
латину – препарату, вызывающему одно� и двунитевые
разрывы ДНК. Существенно, что нормальные ткани, в
отличие от опухолевых, сохраняют гетерозиготный ста�
тус BRCA1, причём наличие единственной функцио�
нальной копии данного гена оказывается достаточным
для выполнения его функций (рис. 1).  Уникальная эф�
фективность цисплатина по отношению к BRCA1�ин�
дуцированным опухолям подтверждается нашими соб�
ственными наблюдениями (рис. 3). Помимо цисплати�
на, перспективным направлением лечения наследствен�
ных раков является применение ингибиторов поли�
АДФ�рибоз�полимеразы (PARP); результаты первых кли�
нических испытаний продемонстрировали высокую
частоту и длительность ответов опухолей на проводи�
мую терапию [14, 15].

Генетическое консультирование
больных с наследственным РМЖ:
собственный опыт

Проблема наследственных раков зачастую несколь�
ко настороженно воспринимается как самими паци�
ентами, так и врачами. Одно из опасений связано с
психологическими осложнениями, ассоциированны�
ми с диагностикой онкологической предрасположен�
ности. Наш многолетний опыт работы в этой облас�
ти показывает, что подобные риски в значительной
степени преувеличены. В подавляющем большинстве
случаев причиной для обращения к врачу�генетику
является выраженный семейный онкологический
анамнез. Таким образом, обратившиеся пациентки
заранее знают о своей возможной предрасположен�
ности к раку: генетическое консультирование не мо�
жет преподнести подобным людям новых неприят�
ных сюрпризов; напротив, оно позволяет перевести
неосознанное беспокойство в рациональное русло и
предоставить необходимый план превентивных ме�
роприятий.

В то же время сам термин «семейный рак» зачастую
слишком узко истолковывается специалистами�онколо�
гами. Практически все врачи прекрасно понимают, что
информация о многочисленных случаях опухолевых за�
болеваний у родственников больной является безуслов�
ным показанием для генетического консультирования. К
сожалению, другие признаки наследственного рака –
ранний возраст начала заболевания, первично�множе�
ственный характер опухолевого процесса, наличие у па�
циентки рака яичников – как правило игнорируются. Наш
опыт показывает, что ввиду малодетности семей в Рос�
сии примерно половина носительниц мутаций не име�
ют наследственного онкологического анамнеза.  Данная
проблема усугубляется тем, что наследственный РМЖ/РЯ
проявляется только у женщин, т.е. для этого синдрома
характерна бессимптомная вертикальная передача мута�
ций по мужской линии (рис. 4).

Как упоминалось выше, главная цель диагностики
наследственных раков – выявление здоровых носи�
тельниц мутаций в генах наследственного РМЖ/РЯ и
предоставление им спектра медицинских услуг, направ�
ленных на предотвращение неблагоприятного исхода
онкологического заболевания. Подобные женщины
обычно обнаруживаются в процессе обследования род�
ственниц тех больных с РМЖ или РЯ, у которых при
генетическом консультировании был обнаружен ген�
ный дефект. По существующим правилам, инициатива
приглашения членов семьи на ДНК�анализ должна при�
надлежать самой пациентке. Как показывает наша прак�
тика, возможностью ДНК�тестирования пользуются
далеко не все родственницы  BRCA�носительниц; мож�
но предположить, что либо сами пациентки неохотно
предоставляют своим близким информацию об обна�
ружении у них наследственного заболевания, либо здо�
ровые женщины попросту избегают медицинских ме�
роприятий, направленных на уточнение индивидуаль�
ного онкологического риска. Ещё более неожиданным
является тот факт, что большинство находящихся у нас
на мониторинге здоровых женщин с BRCA1�мутация�
ми проявляют удивительную недисциплинирован�
ность в отношении профилактических обследований.
В наивысшей степени болезненным представляется
вопрос о профилактических операциях.  В то время
как превентивная хирургия считается компонентом
повседневной клинической практики в США, Канаде,
Западной и Восточной Европе, Израиле, Австралии,
ЮАР, Японии, Южной Корее и т.д. [1, 9], в России об�
суждение данной проблемы замалчивается или извра�
щается не только обывателями, но и медицинским со�
обществом. Представляется, что позиция отечествен�
ных специалистов в отношении профилактических
операций нуждается в дальнейших дискуссиях и дол�
жна подвергнуться пересмотру.

В заключение следует подчеркнуть, что практически
вся информация, полученная в отношении наследствен�
ного РМЖ/РЯ у нас в стране, имеет отношение к женщи�
нам славянского происхождения. Представительницы
других этнических групп, населяющих Российскую Фе�
дерацию и территорию Содружества Независимых Госу�
дарств, почти наверняка имеют отличный от славян
спектр мутаций в генах семейного рака. Обсуждаемые в
настоящей работе генодиагностические процедуры (те�
стирование генов BRCA1, BRCA2, CHEK2, NBS1) могут
оказаться абсолютно неуместными для жительниц Кав�
каза, среднеазиатских регионов и т.д. Следует надеяться,
что стремительное увеличение производительности и
удешевление молекулярно�генетических технологий по�
зволит в самом недалёком будущем прояснить причины
наследственного РМЖ у представительниц тех нацио�
нальностей, которые пока не подвергались изучению.

Данная работа выполнена при поддержке грантов
Министерства образования и науки Российской Феде�
рации (№ 02.740.11.0780) и Правительства Москвы (№
15/10�Ген�М).
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Наследственный рак молочной железы (РМЖ): основные факты

Встречаемость
 5�10% всех случаев РМЖ, 10�15% всех случаев рака яичника (РЯ)

Гены наследственного РМЖ
BRCA1, BRCA2, CHEK2, NBS1, PALB2

Клинические признаки наследственного РМЖ
� Молодой возраст начала заболевания (до 40�45 лет)
� Первично�множественные опухоли (РМЖ и РЯ; синхронные и метахронные)
� Семейный онкологический анамнез (РМЖ, РЯ, рак желудка (?))
� Негативный статус рецепторов (ER, PR, HER2) – только для BRCA1�ассоциированного РМЖ

Зачем диагностировать наследственный РМЖ?
� Пациентки: улучшение эффективности лечения
  (модификация тактики хирургического вмешательства и лекарственной терапии)
� Здоровые родственницы пациенток: выявление носительниц; мероприятия по ранней диагностике;
   профилактические операции

Лечение наследственного РМЖ
� Отказ от органосохраняющих операций (?)
� Дополнение стандартного хирургического вмешательства профилактическими операциями (?)
� Отказ от назначения таксанов на ранних этапах лечения (адъювантная терапия, терапия первой линии) (?)
� Приоритетное использование цисплатина (?)
� PARP�ингибиторы

Какова вероятность передачи мутации потомству?
50%

В каком возрасте можно делать ДНК-тест?
Не ранее 18 лет

Какова вероятность возникновения онкологического заболевания
у носительниц мутации?

> 90%

Заболевания, ассоциированные с генами наследственного РМЖ
� Рак молочной железы
� Рак яичника
� Рак поджелудочной железы (?)
� Рак желудка (?)

Что делать здоровым носительницам мутаций?
� Онкологическая настороженность (внимание к симптомам)
� Самообследование молочных желёз (с 18 лет, ежемесячно) (?)
� Обследование молочных желёз у  маммолога (с 25 лет, 1 раз в 6 мес.)
� Магнитно�резонансная томография молочных желёз (с 25�30 лет, 1 раз в 6�12 мес.)
� Маммография (с 25 лет, 1 раз в 6�12 мес.)
� Ультразвуковое исследование яичников (с 35 лет, 1 раз в 6 мес.)
� Определение уровня маркера СА�125 (с 35 лет, 1 раз в 6 мес.)
� Профилактическая подкожная мастэктомия, установка имплантов (после 30�35 лет)
� Профилактическая овариэктомия (после 40�50 лет)

Дополнительная информация
� Исключительно частая встречаемость мутация BRCA1 5382insC в России – целесообразность
   диагностики по расширенным показаниям?
� BRCA1�тест рекомендован всем больным РЯ, вне зависимости от клинических характеристик заболевания
� Эпидемиология генов наследственного РМЖ не изучалась у неславянского населения СНГ:
   сомнительная информативность генодиагностики у представительниц неславянских этнических групп
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