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Introducado: O cancer de mama triplo negativo (TNBC) representa 10-20% dos
casos e tem um prognéstico desfavoravel, frequentemente evoluindo para
metastase e apresentando resisténcia a diversas terapias. A fim de aprimorar
as técnicas terapéuticas, ainda limitadas, a identificacdo de perfis genéticos
especificos € crucial para o desenvolvimento de novas abordagens
terapéuticas. Objetivo: Analisar o perfil de expressdo génica do TNBC na
determinacdo de abordagens terapéuticas para o tratamento do CAM.
Métodos: Realizou-se uma revisao integrativa da literatura, nas bases de dados
PubMed e BVS, utilizando os descritores “Breast Neoplasms”, “Gene
Expression Profiling”, “Triple Negative Breast Neoplasms” e “Therapeutics”.
Foram incluidos artigos de livre acesso, publicados em inglés, entre 2019 a
2023, resultando em 6 artigos selecionados. Resultados: A deple¢céo dos genes



BCL11A e HDAC1/2 pode induzir a transicdo do fenétipo basal para luminal A,
permitindo o uso de terapia enddcrina em pacientes com TNBC do tipo basal.
Pacientes com TNBC metaplasico e ndo-metaplasico submetidos a terapia
neoadjuvante apresentaram enriquecimento das vias HDAC e RTK/MAPK no
TNBC metaplasico, sugerindo novas vulnerabilidades terapéuticas. A
combinacdo de JQI1, um inibidor da familia BET, e GSK2801, inibidor de
BAZ2A/B, mostrou-se uma alternativa promissora para o tratamento do TNBC.
Subtipo semelhante ao basal e imunossuprimido pode se beneficiar de terapias
que induzem danos ao DNA, como a quimioterapia baseada em platina,
enquanto o subtipo MC6, embora distinto, também apresenta uma maior
resposta a esse tipo de tratamento em pacientes com TNBC metastéatico. A
inibicdo da proteina MUC1-C resultou na supressao de STATL1, IRF1 e genes
da via IFN, além de diminuir a expressdo de IDO1, relacionada a
imunossupressdo. Conclusdo: A caracterizagdo dos subtipos moleculares do
TNBC permite o desenvolvimento de terapias mais personalizadas,
direcionadas a assinaturas moleculares especificas, o que pode melhorar a
eficacia do tratamento e a qualidade de vida dos pacientes.
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