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Рак молочной железы (РМЖ)  – наиболее часто 

встречающаяся злокачественная опухоль у жен-

щин, которая занимает лидирующее место в 

структуре заболеваемости (21% среди всех злокачествен-

ных новообразований) и смертности от онкологических 

заболеваний (16%) [1]. В России отмечается тенденция к 

увеличению заболеваемости РМЖ: в 2006 г. этот диагноз 

был поставлен 50 292 пациенткам, а в 2016 г. – 68 547, 

среднегодовой темп прироста заболеваемости составля-

ет 2,8% [1].

Современные принципы лечения РМЖ основываются 

прежде всего на молекулярно-биологических характери-

стиках опухоли. В зависимости от экспрессии в опухоли 

рецепторов эстрогенов, прогестерона и HER2, а также 

пролиферативной активности опухоли, определяемой по 

уровню экспрессии Ki-67, выделены следующие подтипы 

РМЖ: люминальный А, люминальный В (HER2-отрица-

тельный и HER2-положительный), HER2-положительный 

нелюминальный и тройной негативный (ТН РМЖ) [2]. 

При тройном негативном подтипе опухолевые клетки 

не экспрессируют рецепторы ни эстрогенов, ни прогесте-

рона, ни HER2, что не позволяет использовать эндокрино-

терапию и таргетную анти-HER2-терапию. Данные осо-

бенности и определяют специфику течения болезни и 

терапии больных ТН РМЖ. Как правило, на момент поста-

новки диагноза трижды негативные опухоли обладают 

большим размером и более высокой степенью злокаче-

ственности, чем при РМЖ других подтипов. ТН РМЖ ассо-

циирован с более ранним прогрессированием и развити-

ем преимущественно висцеральных метастазов [3]. Как 

следствие, ТН РМЖ обладает относительно плохим про-

гнозом в сравнении с другими подтипами [4]. По этой 

причине как никогда актуальным становится поиск новых 

возможных режимов и препаратов, способных уменьшить 
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размеры опухоли на предоперационном этапе, обеспе-

чить эрадикацию микрометастазов на послеоперацион-

ном этапе и продлить жизнь, а также улучшить качество 

жизни у больных с отдаленными метастазами РМЖ.

ТН РМЖ чаще встречается у молодых женщин (моло-

же 50 лет). В 10% случаев при этом подтипе опухоли у 

пациенток определяют герминальные мутации в гене 

BRCA1. BRCA1 является геном-супрессором, его функция 

заключается в своевременной репарации ДНК и поддер-

жании стабильности генетического аппарата клеток. При 

мутации в данном гене происходит нарушение механиз-

ма репарации ДНК, что приводит к неконтролируемому 

делению опухолевой клетки. Показано, что лечение про-

изводными платины больных с BRCA-1-ассоциированным 

РМЖ, особенно с тройным негативным подтипом, наибо-

лее эффективно [5]. 

Современная противоопухолевая терапия РМЖ рас-

полагает значительным количеством препаратов, каждый 

из которых обладает уникальным механизмом действия. 

К наиболее часто используемым группам препаратов

в терапии РМЖ относятся таксаны – доцетаксел и пакли-

таксел [6]. Эти препараты являются ключевыми как на 

неоадъювантном, так и на адъювантном этапе лечения.

К сожалению, применение таксанов часто ограничива-

ется рядом нежелательных явлений: периферической 

сенсорной полинейропатией, миелосупрессией, мукози-

тами, аллергическими реакциями и т.д. С точки зрения 

практикующего врача, таксаны необходимо применять с 

определенной премедикацией, причем для доцетаксела 

и паклитаксела она будет разной: доцетаксел требует 

заблаговременного и отсроченного назначения декса-

метазона, а паклитаксел  – Н2-блокаторов, дифенгидра-

мина и дексаметазона. 

Безопасной и удобной для практического примене-

ния лекарственной формой паклитаксела является наб-

паклитаксел (Абраксан), при которой действующий цито-

статик  – паклитаксел  – находится в нанодисперсном 

состоянии, стабилизированном альбумином. Данная 

форма паклитаксела повышает эффективность доставки 

противоопухолевого агента непосредственно в клетку и, 

как следствие, увеличение концентрации паклитаксела 

внутри клетки. Наб-паклитаксел селективно связывается 

с рецепторами альбумина, например с gp60, на поверх-

ности эндотелиальных клеток, что приводит к активации 

кавеолина-1 и запускает процесс формирования везикул 

для инициации эндотелиального трансцитоза (рис. 1) [7]. 

В предклинических моделях было показано, что при оди-

наковой дозе и за одинаковый промежуток времени 

Desai N. Nab technology: a drug delivery platform utilising endothelial gp60 receptor-based transport and tumour-derived SPARC for targeting. Drug Delivery Report 16th edition. 2007/2008: 37-41.

Figure adapted from Elsadek B, Kratz F. J Control Release, 2012, 157: 4-28.

Комплексы альбумин-паклитаксела

Формирование
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Рисунок 1.    Доставка наб-паклитаксела в опухолевую клетку через альбумин-связывающие белки [9]
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накопление наб-паклитаксела в опухоли на 33% выше по 

сравнению со стандартным паклитакселом [8]. 

Подобная аффинность наб-паклитаксела к опухоле-

вым клеткам снижает частоту нежелательных явлений,

а также риск аллергических реакций в сравнении со 

стандартной формой паклитаксела. Как известно, пакли-

таксел является гидрофобным соединением, и именно 

поэтому в качестве растворителя используют вещество на 

основе этанола и касторового масла (Кремафор), что и 

приводит к развитию паклитаксел-ассоциированной 

гиперчувствительности. Наб-паклитаксел является лекар-

ственной формой паклитаксела без растворителя [10].

На сегодняшний день наб-паклитаксел одобрен FDA в 

качестве препарата первой линии для лечения метаста-

тического рака поджелудочной железы в комбинации с 

гемцитабином, местно-распространенного и метастати-

ческого немелкоклеточного рака легкого (НМРЛ) в ком-

бинации с карбоплатином, а также в качестве терапии 

второй и последующих линий при метастатическом раке 

молочной железы (мРМЖ) у больных, рефрактерных к 

стандартной антрациклин-содержащей химиотерапии 

или имеющих противопоказания к ее проведению,

а также при рецидиве заболевания в течение 6 месяцев 

после завершения адъювантной химиотерапии [11].

В Российской Федерации препарат разрешен к приме-

нению только при раке молочной железы и аденокарци-

номе поджелудочной железы [12].

НАБПАКЛИТАКСЕЛ В НЕОАДЪЮВАНТНОЙ 

ХИМИОТЕРАПИИ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Несмотря на то что FDA пока не одобрило наб-

паклитаксел для использования в неоадъювантной тера-

пии, в крупном рандомизированном исследовании тре-

тьей фазы GeparSepto (Untch et al.) было доказано, что 

препарат высокоэффективен и имеет право на существо-

вание как часть неоадъювантной химиотерапии в режи-

мах, содержащих таксаны и антрациклины при раннем 

РМЖ [13]. В данном исследовании пациентки получали 

терапию таксанами до использования антрациклин-

содержащей комбинации. Достижение полной морфоло-

гической регрессии достоверно чаще зафиксировано в 

группе наб-паклитаксела у 233 (38%) из 606 в сравнении 

с группой классического паклитаксела – 174 (29%) из 600, 

ОР-1,53, 95% ДИ 1,20–1,95, p = 0,00065. Важным показа-

телем при проведении неоадъювантной терапии также 

является достижение клинического ответа. Так, объектив-

ный ответ (частичная и полная регрессия опухоли) отме-

чен в 81,7% случаев в группе наб-паклитаксела, что 

позволило выполнить органосохраняющие операции у 

615 больных (69,5%). Подгрупповой анализ показал, что 

пациентки с трижды негативным подтипом рака молоч-

ной железы имеют наибольший выигрыш от назначения 

наб-паклитаксела в неоадъювантном режиме, частота 

ПМР у этих больных составила 48% против 26% при тера-

пии классическим паклитакселом (р = 0,00020). В 2017 

году, на симпозиуме в Сан-Антонио, доложены обновлен-

ные результаты исследования на медиане наблюдения 49 

месяцев. Показатели 4-летней безрецидивной выживае-

мости значимо различались в пользу применения наб-

паклитаксела: 83,5% против 76,2% в контрольной группе 

(ОР-0,69, 95% ДИ 0,54–0,89, р = 0,0044). Отмечена также 

тенденция к улучшению показателей общей выживаемо-

сти в группе наб-паклитаксела, хотя различия не достигли 

статистической значимости: 4-летняя ОВ составила 89,6% 

и 87,0% соответственно (ОР-0.83, 95%ДИ 0,59–1,17) [14]. 

Результаты исследования GeparSepto дают возможность 

замены стандартной формы паклитаксела на наб-

паклитаксел в неоадъювантной терапии РМЖ, особенно у 

больных с ТН РМЖ. 

В исследовании III фазы ETNA [15] не получено досто-

верных различий в эффективности применения наб-

паклитаксела и стандартной формы паклитаксела в нео-

адъювантных режимах (22,5% против 18,6% соответ-

ственно, ОР-0,77; 95% ДИ 0,52–1,13; P = 0,19). Однако 

еще раз продемонстрировано, что наилучший выигрыш в 

достижении полной морфологической регрессии имеют 

больные ТН РМЖ: 41,3% против 8,2% при люминальном-В 

подтипе в группе терапии наб-паклитакселом.

Результаты этих работ легли в основу большого числа 

исследований второй фазы по изучению различных 

вариантов наб-паклитаксел-содержащих режимов нео-

адъювантной терапии именно у больных с ТН РМЖ [16]. 

Gluz et al. сравнили в исследовании II фазы WSG-

ADAPT-TN неоадъювантные режимы наб-паклитаксел + 

карбоплатин и наб-паклитаксел + гемицтабин [19]. Выбор 

препаратов для комбинации с наб-паклитакселом обу-

словлен данными об эффективности гемцитабина и пре-

паратов платины при терапии ТН РМЖ, особенно в ком-

бинации с таксанами [17, 18]. Было показано, что исполь-

зование наб-паклитаксела с препаратом платины приве-

ло к большей частоте достижения полной морфологиче-

ской регрессии опухоли по сравнению с его использова-

нием в комбинации с гемцитабином: 45,9 и 28,7% соот-

ветственно (р = 0,002) [19].

ПРИМЕНЕНИЕ НАБПАКЛИТАКСЕЛА В ТЕРАПИИ 

МЕТАСТАТИЧЕСКОГО РМЖ

Основанием для включения препарата в список про-

тивоопухолевых средств, применяемых при мРМЖ, стало 

рандомизированное международное исследование III 

фазы СА012-0, включившее 460 больных метастатиче-

ским РМЖ. Пациенты были рандомизированы в две груп-

пы: первая группа (n = 229) получала наб-паклитаксел 

260 мг/м2 каждые 3 недели, вторая (n = 225) – стандарт-

ный паклитаксел 175 мг/м2 каждые 3 недели [20]. Важно 

отметить, 86% больных ранее получали химиотерапию в 

анамнезе по поводу РМЖ. До включения в исследование 

59% пациентов уже успели получить одну и более линии 

химиотерапии по поводу метастатической болезни, более 

половины их них с включением антрациклинов.

В качестве первичной конечной точки исследования 

была принята частота объективного ответа (ЧОО), которая 

оценивалась по таргетным очагам после 5, 9 и 15 недель 

лечения. Достоверно чаще объективный ответ достигался 
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в группе терапии наб-паклитакселом – 33% против 19% 

при стандартном паклитакселе р = 0,001. Именно эти 

данные позволили сделать вывод, что наб-паклитаксел 

превосходит стандартный паклитаксел по ЧОО. При оцен-

ке времени до прогрессирования в общей группе боль-

ных также отмечено достоверное преимущество наб-

паклитаксела: 5,4 мес. против 3,9 мес. соответственно 

(ОР-0,75; p = 0,006).

Анализ результатов исследования показал как для 

общей популяции, так и для различных подгрупп, что 

больные, имевшие полный или частичный ответ при 

лечении наб-паклитакселом, жили дольше, чем те, у кото-

рых объективного ответа достичь не удалось. Несмотря на 

то что эти данные не приводят однозначного доказатель-

ства корреляции между ЧОО и ОВ при лечении наб-

паклитакселом, они помогут принять правильное реше-

ние при выборе варианта лечения для пациентов, у 

которых отмечен объективный ответ на терапию наб-

паклитакселом: либо продолжить его далее, либо сменить 

режим химиотерапии [21].

Наб-паклитаксел (Абраксан) характеризуется прием-

лемым профилем токсичности (табл.). При применении 

наб-паклитаксела нейтропения 3–4-й степени развива-

лась в 1,5 раза реже (р = 0,001), чем при введении стан-

дартного паклитаксела. Развитие сенсорной нейропатии 

3–4-й степени отмечалось в 5 раз чаще (10% против 2%, 

р = 0,001), это могло быть обусловлено более высокими 

дозами применения препарата 260 мг/м2 против стан-

дартного паклитаксела в дозе 175 мг/м2. Тем не менее 

симп томы ассоциированной с лечением наб-паклитак-

селом нейропатии быстро регрессировали (медиана – 22 

дня), что позволяло продолжить терапию. 

На сегодняшний день существуют два возможных 

режима введения наб-паклитаксела: каждые 3 недели по 

260 мг/м2 (зарегистрирован на территории РФ) либо 

4-недельный цикл, при котором наб-паклитаксел исполь-

зуется в дозе 125 мг/м2 только в дни 1, 8 и 15 (использу-

ется в международных рекомендациях NCCN). Согласно 

результатам проспективного мультицентрового исследо-

вания, проведенного Bernardo с соавт., оба режима явля-

ются равноэффективными как по уровню ЧОО, так и по 

времени до прогрессирования заболевания [22].

Еще одним вариантом лечения пациенток с мРМЖ и 

тройным негативным подтипом является комбинация 

цисплатина и наб-паклитаксела. В проспективном иссле-

довании 2-й фазы, проведенном в Китае, оценена 

эффективность и безопасность еженедельного примене-

ния наб-паклитаксела в комбинации с цисплатином. 

Всего в данном исследовании приняли участие 73 паци-

ентки. Наб-паклитаксел применялся в дни 1, 8, 15 в дозе 

125 мг/м2, а цисплатин в дозе 75 мг/м2 в день 1 каждого 

4-недель ного курса, при отсутствии признаков прогрес-

сирования болезни или непереносимой токсичности 

терапия продолжалась до 6 курсов. Результаты пред-

ставляются оптимистичными: ЧОО составила 67,1%, при-

чем для пациенток, получавших терапию в качестве 1-й 

линии, ЧОО составила 80,6%. Медиана времени до про-

грессирования в общей группе больных составила

9,8 мес., а у пациенток, получавших терапию в качестве 

1-й линии, – 11,7 мес. [23]. 

Высокая эффективность комбинации наб-паклитаксела 

с карбоплатином в первой линии терапии метастатиче-

ского ТН РМЖ подтверждена результатами недавно опу-

бликованного исследования II/III фазы tnAcity. Больные

(n = 191) были рандомизированы в 3 исследовательские 

группы для проведения лечения в режимах: наб-пак-

литаксел 125 мг/м2 + карбоплатин AUC-2, наб-паклитаксел 

125 мг/м2 + гемцитабин 1000 мг/м2 и гемцитабин

1000 мг/м2 + карбоплатин AUC-2 в дни 1, 8, 3-недельного 

цикла. Частота объективных ответов в группах составила 

64, 56 и 50% соответственно. Наилучшие показатели вре-

мени до прогрессирования достигнуты на фоне терапии 

в режиме наб-паклитаксел + карбоплатин. Так, медиана 

ВДП в данной группе составила 8,3 мес., что достоверно 

выше, чем в других группах: 5,5 мес. для группы терапии 

наб-паклитаксел + гемцитабин (ОР-0,59, р = 0,02) и

6,0 мес. для группы терапии гемцитабин + карбоплатин 

(ОР-0,58, р = 0,02). Показатели общей выживаемости 

были также выше в группе наб-паклитаксела с карбопла-

тином, однако статистически значимой разницы не 

достигнуто [24].

Таким образом, использование наб-паклитаксела 

может обеспечить новые подходы к лечению пациенток с 

мРМЖ, даже сильно предлеченных. 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ НАБПАКЛИТАКСЕЛА

У ПАЦИЕНТКИ С BRCA1АССОЦИИРОВАННЫМ 

ТРОЙНЫМ НЕГАТИВНЫМ РМЖ

Пациентка Г. 1973 года рождения в июле 2015 г. 

самостоятельно обнаружила узловое образование в 

правой молочной железе. При обследовании диагности-

рован и морфологически верифицирован рак молочной 

Таблица.    Частота развития нежелательных явлений 
3-й и 4-й степени в исследовании СА012-0

Нежелательное 
явление

Наб-паклитаксел Паклитаксел

р
3-я 

степень
4-я 

степень
3-я 

степень
4-я 

степень

Нейтропения 25% 9% 32% 22% <0,001

Фебрильная 
нейтропения

<1% <1% <1% 0 0,491

Анемия <1% 1% 0 <1% 0,279

Тромбоцитопения <1% 0 <1% 0 0,290

Реакции 
гиперчувствительности

0 0 2% 0 0,150

Сенсорная 
полинейропатия

10% 0 2% 0 <0,001

Отеки 0 0 <1% 0 0,851

Рвота 3% <1% 1% 0 0,022
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железы T2N1M0. С учетом молодого возраста пациентки, 

а также отягощенного семейного анамнеза (у матери – 

рак молочной железы) был выполнен поиск наиболее 

распространенных мутаций в генах BRCA1, BRCA2, 

CHECK2, при котором выявлена мутация 5382insc в гене 

BRCA1. Учитывая резектабельность опухоли, на первом 

этапе в августе 2015 г. была выполнена подкожная ради-

кальная мастэктомия справа, а также профилактическая 

подкожная мастэктомия слева с одномоментной рекон-

струкцией. При морфологическом исследовании уста-

новлено, что опухоль представляла собой инвазивный 

протоковый рак 3-й степени злокачественности. При 

ИГХ-исследовании экспрессии рецепторов прогестеро-

на, эстрогенов и амплификации HER2 не выявлено, 

Ki-67 составил 97%. 

В качестве адъювантной терапии пациентке проведе-

но 4 курса в стандартном режиме АС, планировалось про-

ведение 4 введений доцетаксела на фоне подавления 

функции яичников агонистами ГНРГ. Однако уже после 

2-го цикла доцетакселом пациентка отметила гиперемию 

кожи в области послеоперационного шва справа, выпол-

нена биопсия, по результатам гистологического исследо-

вания подтвержден рецидив ТН РМЖ. В качестве первой 

линии химиотерапии больная получила 8 введений в 

режиме паклитаксел 60 мг/м2 + карбоплатин AUC2 еже-

недельно. Из клинически значимых осложнений отмеча-

лась тромбоцитопения 2–3-й степени, в связи с чем было 

принято решение о замене карбоплатина на цисплатин. 

Проведено еще 4 введения с цисплатином по 25 мг/м2. 

Отмечено уменьшение площади и интенсивности гипере-

мии кожи, и в июне 2016 г. пациентке было выполнено 

иссечение местного рецидива с одномоментной установ-

кой экспандера, и далее до декабря 2016 г. проводилась 

терапия капецитабином по 2000 мг/м2 внутрь в дни 1–14 

каждые 3 недели. 

В декабре 2016 г. у пациентки вновь отмечена гипере-

мия кожи в области правой молочной железы, появление 

плотных узелков. При гистологическом исследовании  – 

метастазы рака молочной железы. Было принято решение 

о проведении дистанционной лучевой терапии на область 

передней грудной стенки до СОД 60 Гр, а также зоны 

лимфооттока. Была начата химиотерапия в режиме гем-

цитабин 800 мг/м2 в дни 1 и  8 + цисплатин 60 мг/м2 в 

день 1 каждые 3–4 недели. Всего было проведено 5 

подобных циклов с максимальным эффектом – стабили-

зацией. Из клинически значимых осложнений – тромбо-

цитопения 2-й степени, в связи с чем пациентка регуляр-

но получала преднизолон. В процессе химиотерапии 

была добавлена золедроновая кислота в связи с развив-

шимся остеопорозом. В мае 2017 г. отмечен дальнейший 

рост внутрикожных метастазов.

Была предпринята попытка применения эрибулина в 

сочетании с бевацизумабом, однако внутрикожные очаги 

продолжали расти, и режим химиотерапии был изменен 

на доксорубицин + винорельбин, антиангиогенная тера-

пия бевацизумабом была продолжена. Но уже через 

месяц отмечено дальнейшее прогрессирование в виде 

увеличения площади поражения и количества внутри-

кожных очагов. Режим терапии изменен на доксорубицин 

+ карбоплатин. Однако при контрольном осмотре через 

месяц лечения отмечено появление новых внутрикожных 

очагов, распространившихся на верхнюю половину 

брюшной стенки справа, правую верхнюю конечность, и 

частичный распад уже имеющихся.

С целью поиска новых возможностей лечения была 

выполнена биопсия образований кожи, при ИГХ-исследо-

вании выявлена экспрессия в ядрах клеток опухоли 

молочной железы рецепторов андрогенов: PS (1%, 2б) + 

PI (+, 1 балл) = 3 балла. Учитывая дальнейшую отрицатель-

ную динамику, а также существующие литературные дан-

ные об эффективности антиандрогенной терапии в 

отдельных случаях лечения ТН РМЖ [25], в июле 2017 г. 

был начат прием эверолимуса и бикалутамида, продол-

жено применение гозерелина с целью угнетения функ-

ции яичников. На фоне проводимой терапии метастати-

ческое поражение распространилось на кожу левой 

половины грудной стенки, в правую подмышечную и 

подлопаточную области, больная стала отмечать нарас-

тающие в динамике боли, потребовавшие применения 

наркотических анальгетиков, усилился распад внутри-

кожных очагов, состояние больной ухудшалось, ECOG 

статус приблизился к 3. 

Принимая во внимание ранее 

отмечавшийся клинический эффект 

на фоне терапии таксанами в сочета-

нии с препаратами платины, в августе 

2017 г. было решено начать химиоте-

рапию в режиме цисплатин 75 мг/м2 

+ наб-паклитаксел 200 мг/м2 каждые 

3 недели. Из нежелательных явлений 

многократно регистрировалась ней-

тропения 3–4-й степени, длительно 

не разрешавшаяся тромбоцитопения 

3-й степени. При дополнительном 

исследовании на наличие антитром-

боцитарных антител был получен 

положительный результат, что свиде-

тельствовало об аутоиммунном 

характере тромбоцитопении. После 

Рисунок 2.    Внутрикожные метастазы после завершения химиотерапии
наб-паклитакселом и цисплатином
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совместного консилиума с врачами-гематологами назна-

чен ромиплостим для восстановления уровня тромбоци-

тов. Дозы химиопрепаратов были редуцированы и вводи-

лись в следующем режиме: цисплатин 25 мг/м2 в дни 1, 8 

и 15 и наб-паклитаксел – 200 мг в день 1, 100 мг в дни 8 

и 15, цикл повторялся каждые 4 недели. Из нежелатель-

ных явлений отмечалась нейтропения 3-й степени, ане-

мия 1-й степени, а также преходящее повышение уровня 

креатинина 1-й степени. 

Терапия в данном режиме проводилась до февраля 

2018 г., максимальным достигнутым эффектом лечения 

стала стабилизация с объективным улучшением самочув-

ствия пациентки, уменьшением болевого синдрома.

В феврале 2018 г. отмечен дальнейший рост числа внутри-

кожных очагов (рис. 2), появились жалобы на головокруже-

ние, головные боли. При МРТ головного мозга выявлено 

множественное метастатическое поражение всего голов-

ного мозга. На фоне терапии глюкокортикостероидами 

пациентке проведено облучение всего головного мозга. 

С марта 2018 г. пациентке проводится терапия олапа-

рибом в дозе 600 мг/сут внутрь. Согласно литературным 

данным, олапариб обеспечивает более длительную выжи-

ваемость без прогрессирования (на 2,8 месяца) и сниже-

ние относительного риска смерти на 42% в сравнении с 

химиотерапией по выбору врача (капецитабин, эрибулин 

или винорельбин) у больных мРМЖ [26]. Из клинически 

значимых осложнений отмечалась стойкая тромбоцито-

пения 4-й степени, не корригируемая ромиплостимом, и 

нарастающая анемия, в связи с чем доза олапариба реду-

цирована до 400 мг/сут. Однако в мае 2018 г. вновь отме-

чено прогрессирование болезни и усиление болевого 

синдрома в области опухолевого поражения кожи. 

Одновременно с местным прогрессированием болезни 

было отмечено снижение уровня гемоглобина до 46 нг/мл, 

потребовавшее проведения гемотрансфузий. Терапия 

олапарибом была прервана. 

Представленный клинический случай демонстрирует, 

что, несмотря на агрессивное течение тройного негатив-

ного рака молочной железы, комбинация наб-

паклитаксела и цисплатина позволила получить стабили-

зацию болезни на протяжении 6 месяцев, в течение 

которых отмечался и субъективный эффект в виде сниже-

ния болевого синдрома, обусловленного опухолевым 

поражением кожи и подлежащих структур передней 

стенки грудной клетки.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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