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Введение
Рак молочной железы (РМЖ) занимает 1-е место 

в структуре заболеваемости злокачественными ново-
образованиями у женщин в России. Из 260 000 новых 
случаев, выявляемых ежегодно, на его долю приходит-
ся 20 %, иначе говоря, этот диагноз ставится каждой 
5-й пациентке. Около 35–40 % больных исходно име-
ют III–IV стадии заболевания, кроме того, в половине 
случаев «раннего» РМЖ возникают отдаленные мета-
стазы в различные сроки после окончания первичного 
лечения. Таким образом, контингент больных, нуж-
дающихся в проведении современной и адекватной  
системной терапии, очень велик.

К сожалению, метастатический РМЖ (мРМЖ)  
продолжает оставаться неизлечимым заболеванием 
и в настоящее время рассматривается как хронический 
процесс, требующий длительного лечения с перио-
дической заменой одних видов терапии на другие.  
По данным метаанализа 75 рандомизированных кли-
нических исследований III фазы, опубликованных 
в 1998–2007 гг., медиана общей выживаемости боль-
ных мРМЖ от начала химиотерапии (ХТ) 1-й линии 
составляет 20,7 мес, от начала гормонотерапии (ГТ) 
1-й линии — 31,1 мес [1], а в общей популяции только 
около 20 % пациенток живут более 5 лет [2]. Кроме  
увеличения продолжительности жизни, важнейшей 
целью лечения мРМЖ является улучшение ее ка-
чества.

Благодаря молекулярно-биологическим исследова-
ниям последнего десятилетия сформировалась концеп-
ция восприятия РМЖ как гетерогенного заболевания,  
состоящего из нескольких, различных по своему про-

гнозу, клиническому течению и чувствительности к про-
водимой терапии, подвариантов. В настоящее время 
в зависимости от наличия/отсутствия на опухолевых 
клетках рецепторов эстрогенов (РЭ), прогестeрона (РП) 
или Her-2/neu выделяют следующие подтипы РМЖ (см. 
рисунок): люминальный А (РЭ+ и/или РП+; Her-2/neu–; 
низкий Ki-67), люминальный В (РЭ+ и/или РП+; 
Her-2/neu– и высокий Ki-67 или РЭ+ и/или РП+;  
Her-2/neu+); Her-2/neu-позитивный (РЭ– РП–;  
Her-2/neu+); подтип с нормальной экспрессией генов  
РМЖ и базальноподобный (РЭ– РП–; Her-2/neu–); 
кроме того, недавно выделен так называемый claudin low 
подтип [3, 4]. Для клинических нужд по-прежнему целе-
сообразно разделять РМЖ на 3 группы: РЭ-позитивный 
(высока вероятность ответа на ГТ), Her-2-позитивный  
(требует проведения анти-Her-2-терапии в комбинации 
с ХТ или реже — с ГТ) и тройной негативный (в связи  
с отсутствием мишеней для гормоно- или анти-Her-2-
терапии возможно проведение только ХТ).

Основные принципы лекарственной терапии дис-
семинированного РМЖ заключаются в следующем:

• при наличии 2 методов с одинаковой предпо-
лагаемой эффективностью предпочтителен менее ток-
сичный из них;

• при отсутствии убедительных признаков про-
грессирования не следует менять терапию за исключе-
нием случаев неприемлемой токсичности;

• при планировании терапии следу ет учитывать 
результаты предшествующего лечения, а также после-
дующие мероприятия;

• оценку эффекта следует проводить одними и те-
ми же методами, выбранными в начале лечения.
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Возможность получения ответа на лечение опреде-
ляется рядом факторов, включающих длительность 
интервала между первичным лечением и появлени-
ем метастазов — чем он больше, тем лучше прогноз 
(различают группы с продолжител ьностью интервала 
< 1 года, 1–5 лет и > 5 лет), число и локализацию  
 метастазов (только в кости или только локорегионар-
ные — относительно благоприятный прогноз, в кос ти + 
локорегионарные или в легкие — менее благоприятный, 
поражение > 2 органов, лимфангоит кожи либо легких  
или метастазы в печень — неблагоприятный), общее  

состояние больной, возраст и менструальный стату с 
(прогноз лучше в менопаузе), уровни РЭ, РП, экспрес-
сии Her-2, ответ на предшествующую ХТ или ГТ.

При выборе метода лекарственного лечения пре-
жде всего решается вопрос о перспективности ГТ, ко-
торая характеризуется меньшей токсичностью и за-
висит от содержания РЭ и РП в опухоли. Ответ на ГТ 
более вероятен при длительном (> 5 лет) периоде до 
возникновения метастазов, пожилом возрасте, мета-
стазах в кости, локорегионарных метастазах или мини-
мальных метастазах в легкие, I или II степени злока-
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чественности, эффективности предшествующей ГТ  
и длительной ремиссии после ее проведения. Менее 
вероятен ответ на ГТ при коротком (< 1 года) периоде 
без метастазирования, возрасте до 35 лет, быстром ме-
тастазировании, метастазах в печень, головной мозг, 
лимфангоите легких, высокой степени злокачествен-
ности, неэффективности предшествующей ГТ либо  
короткой ремиссии после ее проведения.

Одновременное назначение ХТ и ГТ не рекомен-
дуется. Для Her-2-позитивной группы целесообразно 
добавление трастузумаба.

ГТ мРМЖ
Проводится при положительных или неизвестных 

гормональных рецепторах и высокой вероятности по-
лучения ответа. В качестве терапии 1-й линии являет-
ся вариантом выбора, если адъювантная ГТ не прово-
дилась или после ее завершения прошло более 12 мес. 
Минимальная продолжительность лечения до оценки 
эффекта — 2 мес (действие проявляется медленнее, 
чем при ХТ). При отсутствии эффекта необходима  
смена гормонального препарата или переход на ХТ . 
В случае осуществления успешной ГТ 1-й линии ответ 
на ГТ 2-й линии отмечается у 30–50 % больных.

Виды ГТ
1. Выключение функции яичников
• Овариэктомия/лучевая кастрация.
• Агонисты ЛГРГ (лютеинизирующий гормон 

рилизинг-гормона):
 – гозерелин (золадекс) — 3,6 мг подкожно (п/к) 
каждые 4 нед или 10,8 мг п/к каждые 12 нед;

 – лейпрорелин (люкрин депо) — 3,75 мг внутри-
мышечно (в/м) каждые 4 нед;

 – бусерелин (супрефакт) — по 0,5 мг п/к 3 раза 
в день в течение 7 дней, затем по 4 мг 3 раза  
в день интраназально длительно.

2. Ингибиторы ароматазы (ИА) III поколения
• Нестероидные (обратимые) ИА:

 – анастрозол (аримидекс) — 1 мг в день внутрь 
ежедневно;

 – летрозол (фемара) — 2,5 мг в день внутрь еже-
дневно.

• Стероидные (необратимые) инактиваторы:
 – экземестан (аромазин) — 25 мг в день внутрь 
ежедневно.

3. Антиэстрогены
• Селективные модуляторы РЭ:

 – тамоксифен — 20 мг в день внутрь ежедневно;
 – торемифен (фарестон) — 60 мг в день внутрь  
ежедневно.

• Антагонисты РЭ:
 – фулвестрант (фазлодекс) — 250 мг в/м каждые 
4 нед (в настоящее время планируется переход 
на разовую дозу 500 мг).

4. Прогестины:
• мегестрола ацетат (мегейс) — 160 мг в день  

внутрь ежедневно;
• медроксипрогестерона ацетат (фарлутал, про-

вера) — 200–800 мг внутрь ежедневно или депо-
провера — в/м по 500–1000 мг/нед.

5. Андрогены:
• тетрастерон (сустанон, омнадрен) — по 1 мл в/м 

2–3 раза в месяц.

Выбор варианта и последовательность проведения 
режимов ГТ зависят от менструального стату са боль-
ной.

Пременопауза
1. Антиэстрогены + выключение функции яичников.
2. ИА только после выключения функции яичников.

Постменопауза
1. ИА превосходят тамоксифен в 1-й линии терапии 

по частоте достижения объективных эффектов и вре-
мени до прогрессирования [5–8]. Более высокая разовая 
доза фулвестранта (500 мг в/м каждые 4 нед) имеет  
преимущества перед стандартной разовой дозой 250 мг 
и превосходит анастрозол в 1-й линии ГТ мРМЖ по вре-
мени до прогрессирования и частоте возникновения 
побочных явлений [9]. Тамоксифен в ряде случаев оста-
ется приемлемым вариантом ГТ 1-й линии.

2. Если в 1-й линии терапии применяли ИА —  
во 2-й переходят на антиэстрогены, и наоборот , при 
прогрессировании на ГТ тамоксифеном во 2-й линии 
терапии могут использоваться ИА или фулвестрант , 
который не обладает перекрестной резистентностью 
с тамоксифеном и не менее эффективен, чем анастро-
зол, при большей продолжительности эффекта [10, 11]. 
При сравнении высокой разовой дозы фулвестранта 
(500 мг) с экземестаном во 2-й линии ГТ мРМЖ при 
прогрессировании на нестероидных ИА у становлена 
равная их эффективность [12].

3. Стероидные и нестероидные ИА не обладают  
перекрестной устойчивостью. В 3-й линии лечения  
возможно успешное применение экземестана после 
неэффективности тамоксифена и анастрозола или ле-
трозола [13–15].

4. После проведения ГТ антиэстрогенами и ИА  
используют прогестины, при метастазах в кости воз-
можно применение андрогенов.
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ХТ диссеминированного РМЖ
ХТ диссеминированного РМЖ показана больным 

с исходной IV стадией и инфиль тративно-отечной 
формой первичной опухоли, висцеральными метаста-
зами, большим числом метастатических опухолевых 
очагов, отрицательными РЭ/РП-рецепторами, корот-
кими ремиссиями после радикального хирургическо-
го лечения или предшествующей терапии, отсутствием 
эффекта от ГТ.

Поли-ХТ (ПХТ) превосходит моно-ХТ по частоте  
полных и частичных регрессий [16–19], однако сопро-
вождается увеличением токсичности и ухудшением ка-
чества жизни. Комбинированные режимы целесо об-
разно выбирать при наличии висцеральных метастазов 
или если требуется достижение быстрого контроля симп-
томов заболевания. Кроме того, применение ПХТ пред-
почтительнее при длительном безрецидивном периоде  
и ограниченном поражении, когда высока вероятность  
достижения полной ремиссии. Данных о существенных 
преимуществах какого-либо одного из режимов нет.

Оценка эффекта ХТ проводится каждые 2–3 курса. 
Маркер СА-153 может быть дополнительным, но не 
решающим фактором при принятии решения о смене 
лечения.

Оптимальная продолжительность терапии у больных 
с объективными регрессиями или стабилизацией до сих 
пор не определена. Ранее считалось, что пролонгирован-
ная («поддерживающая») терапия может улучшить ка-
чество жизни и увеличить время до прогрессирования,  
однако не влияет на выживаемость [20], однако опубли-
кованный в 2011 г. метаанализ, в котором сравнивали  
стандартную и пролонгированную ХТ 1-й линии, опро-
верг данную точку зрения. В отобранных для анализа 
11 рандомизированных исследованиях после проведе-
ния определенного числа циклов ПХТ в контрольной  
группе лечение прекращали, а в экспериментальной —  
в  зависимости от исследования либо продолжали ту же  
самую ПХТ, либо  переводили больных на «поддержи-
вающую» моно терапию. Впервые было показано, что 
пролонгиро ванная ХТ 1-й линии ассоциируется с до-
стоверным увеличением выживаемости без прогресси-
рования и общей выживаемости больных мРМЖ [21].  
Кроме того, влияние пролонгированной терапии может 
зависеть от самого препарата (некоторые лекарства, 
такие как капецитабин, могут применяться в течение 
значительно большего периода времени, чем антрацик-
лины или таксаны). Тем не менее продолжение лечения 
до прогрессирования или неприемлемой токсичности  
не является обязательной рекомендацией для рутинной 
практики. У больных со стабилизацией процесса пре-
рывистая ХТ может быть вариантом выбора [22]. При  
положительных гормональных рецепторах после пре-
кращения ХТ без прогрессирования болезни рекомен-

довано сразу начать ГТ соответствующей линии, которая 
будет выступать в качестве «поддерживающего» лечения.

Высокодозная ХТ не увеличивает безрецидивную 
и общую выживаемость [23].

Наиболее активными при РМЖ цитостатиками  
являются антрациклины и таксаны, которые целесоо-
бразно включать в 1-ю линию терапии. Капецитабин,  
гемцитабин и винорельбин чаще используют во 2-й 
и последующих линиях в комбинациях или последова-
тельно в виде монорежимов. В схемы ПХТ РМЖ вклю-
чаются также циклофосфамид, метотрексат, 5-фторура-
цил, винкристин, производные платины, митомицин.  
В режимы ХТ опухолей с тройным негативным феноти-
пом, который характеризуется отсутствием РЭ, РП  
и Her-2/neu, целесообразно включать ДНК-повреж-
дающие препараты, к которым относятся производные 
платины (цисплатин и карбоплатин) [24, 25].

Назначение антрациклинов ограничивается куму-
лятивной кардиотоксичностью: суммарная доза  
 доксорубицина не должна превышать 550 мг/м2, эпи-
рубицина — 1000 мг/м2 [26, 27]. Значение имеет лока-
лизация первичной опухоли (при раке левой молочной 
железы и лучевой терапии на левую половину грудной 
клетки в анамнезе вероятность кардиотоксичности 
увеличивается). Применяются также менее кардио-
токсичный мито ксантрон и липосомальный доксору-
бицин (келикс).

Комбинации с антрациклинами превосходят схему 
CMF (циклофосфамид, метотрексат, 5-фторурацил) 
как по эффективности, так и по времени до прогрес-
сирования и продолжительности жизни [28]. В 1-й  
линии лечения капецитабин (кселода) в монотерапии 
не уступает режиму CMF по частоте полных и частич-
ных регрессий при достоверном увеличении общей  
выживаемости больных [29–31].

По данным метаанализа, использование комбина-
ций таксанов с антрациклинами значительно увеличи-
вает как общую эффективность лечения, так и время  
до прогрессирования по сравнению с антрациклинсо-
держащими схемами без таксанов, но не влияет на про-
должительность жизни. В монорежиме таксаны не  
превосходят антрациклины по эффективности и про-
должительности жизни и даже уступают им по времени 
до прогрессирования [32].

Прямое сравнение 2 таксанов показало, что при 
стандартном введении 1 раз в 3 нед паклитаксел уступа-
ет доцетакселу по общей эффективности, времени до  
прогрессирования и общей выживаемости больных  
мРМЖ, однако имеет преимущества в отношении ток-
сичности, в том числе бол ее низкую частоту развития  
фебрильной нейтропении и любых негематологических 
побочных явлений [33]. Разработан еженедельный режим 
введения паклитаксела, который пре восходит стандарт-
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ный (1 раз в 3 нед) по общей эффективности, времени  
до прогрессирования и продолжительности жизни [34].

Выбор 2-й и 3-й линий терапии зависит от 1-й: при 
прогрессировании после антрациклинов используют-
ся таксаны, которые более эф фективны в комбина-
циях с капецитабином, гемцитабином и винорельби-
ном [17, 18, 35, 36].

Таргетная терапия мРМЖ
Her-2-позитивный мРМЖ
Больные с Her-2-позитивным мРМЖ должны по-

лучать трастузумаб (герцептин) в сочетании с безан-
трациклиновой ХТ (в первую очередь с таксанами,  
эффективны также комбинации с винорельбином,  
гемцитабином, капецитабином) [35, 37, 38]. До тера-
пии трастузумабом и в процессе ее проведения необ-
ходим контроль за сократительной способностью  
миокарда; кардиотоксичность трастузумаба, в отличие 
от антрациклинов, является обратимой [39, 40].

Преимущество триплетных комбинаций (2 химио-
препарата + герцептин) над дуплетными (1 химиопре-
парат + герцептин) на сегодняшний день четко не до-
казано: добавление карбоплатина не улучшает  
результаты режима доцетаксел/трастузумаб, но повы-
шает эффективность комбинации паклитаксел/тра-
стузумаб; добавление капецитабина к доцетакселу  
с трастузумабом приводит к увеличению времени 
до прогрессирования, но не влияет на частоту ответов 
и общую выживаемость [41–43]. Возможно назначе-
ние трастузумаба в комбинации с ГТ ИА при гормо-
ночувствительном мРМЖ [44].

В целом считается доказанным, что оптимальный 
алгоритм применения трастузумаба — назначение его 
в 1-й линии ХТ, а в случае достижения эффекта или 
стабилизации и прекращения введения цитостати-
ков — продолжение «поддерживающей» терапии од-
ним трастузумабом до прогрессирования.

При прогрессировании болезни на ХТ с трастузу-
мабом вариантами выбора являются следующие:

• продолжение использования трастузумаба на-
ряду со сменой цитостатика (установлено, что может 
быть получен положительный эффект от смены ХТ-
режима в сочетании с продолжением терапии трасту-
зумабом) [45–49];

• «двойная» блокада Her-2-рецептора — продол-
жение терапии трастузумабом + лапатиниб [50];

• переход на комбинацию лапатиниб + капецита-
бин (показано, что лапатиниб в сочетании с капеци-
табином может быть вариантом выбора у больных,  
ранее получавших антрациклины и таксаны в сочета-
нии с трастузумабом [51].

Кроме того, в настоящее время широко исследу-
ются новые препараты: пертузумаб (ингибитор диме-
ризации Her-2), трастузумаб-ДМ1 (конъюгат антитела 
и цитостатика) и др.

Антиангиогенная терапия
Применение бевацизумаба (авастин) в комбина-

ции с таксанами или капецитабином достоверно уве-
личивает эффективность лечения и время до прогрес-
сирования, однако существенно не влияет на общую 
выживаемость больных мРМЖ [52–55].

Лечение метастазов в кости
Бисфосфонаты широко используются в комплекс-

ной терапии больных с метастазами в кости как инги-
биторы патологической резорбции костей и являются 
препаратами выбора при гиперкальциемии [56]. Опти-
мальное время начала и продолжительность лечения 
на сегодняшний день четко не определены.

Деносумаб — полностью человеческое монокло-
нальное антитело к RANK-лиганду — ингибирует актив-
ность остеокластов и прерывает патологический цикл  
костной деструкции при их метастатическом пораже-
нии. При сравнении с золедроновой кислотой деносу-
маб достоверно увеличивал время до возникновения 
первого нежелательного костного явления, снижая его  
риск на 18 % [57].

Режимы ХТ
• CMF (курс — каждые 4 нед):

 – циклофосфан — 100 мг/м2 внутрь в 1–14-й дни;
 – метотрексат — 40 мг/м2 внутривенно (в/в) в 1-й 

и 8-й дни;
 – 5-фторурацил — 600 мг/м2 в/в в 1-й и 8-й дни.

• АC (курс — каждые 3 нед):
 – доксорубицин — 60 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – 5-фторурацил — 600 мг/м2 в/в в 1-й день.

• EC (курс — 3 нед):
 – эпирубицин — 60,75 или 90 мг/м 2 в/в в 1-й  

день;
 – 5-фторурацил — 600 мг/м2 в/в в 1-й день.

• FАC (курс — каждые 3 нед):
 – 5-фторурацил — 500 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – доксорубицин — 50 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – циклофосфан — 500 мг/м2 в/в в 1-й день.

• FEC 75 или 100 (курс — каждые 3 нед):
 – 5-фторурацил — 500 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – эпирубицин — 75 или 100 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – циклофосфан — 500 мг/м2 в/в в 1-й день.

• CEF-120 (курс — каждые 4 нед):
 – циклофосфан — 75 мг/м2 внутрь в 1–14-й дни;
 – эпирубицин — 60 мг/м2 в/в в 1-й и 8-й дни;
 – 5-фторурацил — 500 мг/м2 в/в в 1-й и 8-й дни.

Целесообразно профилактическое назначение  
антибиотиков.

• CAF (курс — каждые 4 нед):
 – циклофосфан — 100 мг/м2 внутрь в 1–14-й дни;
 – доксорубицин — 30 мг/м2 в/в в 1-й и 8-й дни;
 – 5-фторурацил — 500 мг/м2 в/в в 1-й и 8-й дни.
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• TАC (курс — каждые 3 нед):
 – доцетаксел — 75 мг/м 2 в/в инфузия в течение 

1 ч в 1-й день с пре- и постмедикацией;
 – доксорубицин — 50 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – циклофосфан — 500 мг/м2 в/в в 1-й день.

Целесообразна поддержка препаратами грануло-
цитарного колониестимулирующего фактора.

• АT (курс — каждые 3 нед):
 – доксорубицин — 50 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – доцетаксел (таксотер) — 75 мг/м 2 в/в инфузия  

в течение 1 ч в 1-й день с пре- и постмедикацией.
• Р

 – паклитаксел — 175 мг/м2 в/в инфузия в течение 
3 ч с премедикацией в 1-й день каждые 3 нед или

 – паклитаксел — 80 мг/м2 в/в инфузия в течение 
1,5 ч с премедикацией еженедельно на протя-
жении 12 нед.

• D
 – доцетаксел — 100 мг/м2 в/в инфузия в 1-й день 

каждые 3 нед с пре- и постмедикацией или
 – доцетаксел — 36 мг/м2 в/в инфузия еженедельно.

• PA (курс — каждые 3 нед):
 – доксорубицин — 50 мг/м2 в/в в 1-й день, затем
 – паклитаксел — 175 мг/м2 в/в инфузия в течение 

3 ч с премедикацией (не ранее чем через 4 ч 
после применения доксорубицина).

• Паклитаксел/гемцитабин (курс — каждые 3 нед):
 – паклитаксел — 175 (или 150) мг/м2 в/в инфузия 

в течение 3 ч с премедикацией перед исполь-
зованием гемцитабина в 1-й день;

 – гемцитабин — 1000 мг/м2 в/в инфузия в тече-
ние 30 мин в 1-й и 8-й дни.

• Паклитаксел (или доцетаксел)/цисплатин 
(курс — каждые 3 нед):

 – паклитаксел — 135 мг/м2 в/в инфузия в течение 
3 ч с премедикацией в 1-й день (или доцетак-
сел — 75 мг/м2 в/в инфузия в течение 1 ч с пре- 
и постмедикацией в 1-й);

 – цисплатин — 75 мг/м2 в/в инфузия с гипер-
гидратацией после применения таксана в 1-й день.

• Паклитаксел/карбоплатин (еженедельно):
 – паклитаксел — 80 мг/м2 в/в инфузия в течение 

1,5 ч с премедикацией — еженедельно на про-
тяжении 4–6 нед;

 – карбоплатин AUC-2 в/в инфузия в течение  
40–60 мин — еженедельно на протяжении  
4 — 6 нед.

Повтор курса — через 2 нед.
• Винорельбин/паклитаксел (или доцетаксел):

 – винорельбин — 20–25 мг/м2 в/в инфузия в 1-й 
и 8-й дни;

 – паклитаксел — 135 мг/м 2 в/в инфузия в тече-
ние 3 ч с премедикацией после использования 
винорельбина в 1-й день (или доцетаксел — 
75 мг/м2 в/в инфузия в течение 1 ч с пре-

медикацией после применения винорельбина 
в 1-й день).

Повтор курса — каждые 3 нед.
• Винорельбин/ доксорубицин (курс — каждые  

3 нед):
 – винорельбин — 20–25 мг/м2 в/в инфузия в 1-й 

и 8-й дни;
 – доксорубицин — 50 мг/м2 в/в в 1-й день.

• Винорельбин/цисплатин (курс –каждые 4 нед):
 – винорельбин — 20–25 мг/м2 в/в инфузия в 1-й 

и 15-й дни;
 – цисплатин — 80 мг/м2 в/в инфузия в 1-й день.

• Винорельбин/5-фторурацил (курс — каждые  
3 нед):

 – винорельбин — 30 мг/м 2 в/в инфузия в 1-й  
и 15-й (или 1-й и 8-й) дни;

 – 5-фторурацил — 750 мг/м2 в/в в 1–5-й (или 1-й 
и 8-й) дни.

• Капецитабин/винорельбин (или доцетаксел, или 
митомицин):

 – капецитабин — по 2 г/м 2 в день внутрь (дозу 
делить на 2 приема) с 1-го по 14-й дни;

 – винорельбин — 20–25 мг/м2 в/в инфузия в 1-й 
и 8-й дни (или доцетаксел — 75 мг/м 2 в/в ин-
фузия с пре- и постмедикацией в 1-й день или 
митомицин — 5 мг/м2 в/в в 1-й день).

Повтор курса — каждые 3 нед.
• Капецитабин/доцетаксел/цисплатин:

 – капецитабин — по 1800 мг/м 2 в день внутрь  
(дозу делить на 2 приема) с 1-го по 14-й дни;

 – доцетаксел — 60 мг/м2 в/в инфузия с премеди-
кацией в 1-й день;

 – цисплатин — 50 мг/м2 в/в инфузия в 1-й день.
Повтор курса — каждые 3 нед.
• CAP (курс — каждые 3 нед):

 – цисплатин — 75 мг/м2 в/в капельно в 1-й день;
 – доксорубицин — 40–50 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – циклофосфамид — 500 мг/м2 в/в в 1-й день.

• МММ (курс — каждые 4 нед):
 – митомицин — 8 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – митоксантрон — 8 мг/м2 в/в в 1-й день;
 – метотрексат — 30 мг/м2 в/в в 1-й день.

• Трастузумаб/паклитаксел (или доцетаксел, или  
гемцитабин, или винорельбин, или капецитабин):

 – трастузумаб — 8 мг/кг — первое введение, за-
тем 6 мг/кг — 1 раз в 3 нед;

 – паклитаксел — 175 мг/м2 в/в инфузия в течение 
3 ч каждые 3 нед (или доцетаксел — 100 мг/м 2 
в/в инфузия в течение 1 ч каждые 3 нед, или 
гемцитабин — 1250 мг/м2 в/в инфузия в тече-
ние 30 мин в 1-й и 8-й дни каждые 3 нед, или 
винорельбин — 30 мг/м2 в/в инфузия в 1-й 
и 8-й дни каждые 3 нед, или капецитабин — 
по 2,5 г/м2 в день внутрь (дозу делить на 2 при-
ема) с 1-го по 14-й дни 3-недельного цикла).
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• Лапатиниб/капецитабин:
 – лапатиниб — по 1250 мг ежедневно внутрь дли-

тельно;
 – капецитабин — по 2000 мг/м 2 в день внутрь  

( дозу делить на 2 приема) с 1-го по 14-й дни 
3-недельного цикла.

• Бевацизумаб/паклитаксел:
 – бевацизумаб — 10 мг/кг в/в капельно каждые 

2 нед;
 – паклитаксел — 90 мг/м2 в/в инфузия с преме-

дикацией в 1, 8, 15-й дни каждые 4 нед.

• Бисфосфонаты:
 – золедронат (зомета) — 4 мг в/в инфузия, не  

менее 15 мин 1 раз в 3–4 нед;
 – памидронат (помегара) — 90 мг в/в инфузия, 

не менее 2 ч 1 раз в 3–4 нед;
 – ибандронат (бондронат) — 6 мг в/в инфузия, 

не менее 15 мин 1 раз в 4 нед;
 – клодронат (бонефос) — при гиперкальцие-

мии — 2400–3200 мг/сут (дозу делить на 3–4 
приема), при нормальном содержании каль-
ция — 1600–2400 мг/сут (дозу делить на 2–3  
приема) ежедневно длительно.
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