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Несмотря на достижения онкологов в диагностике 
и лечении опухолевых заболеваний, создание новых 
анальгетиков, терапия онкологической боли остается 
острой социальной и гуманитарной проблемой как  
для государства, так и для каждого онкологического 
больного и его близких [1].

По совокупным данным 122 исследований, распро-
страненность онкологической боли составляет 55 %  
во время противоракового лечения и 66–90 % – при про-
грессировании и терминальной стадии заболевания [2]. 
Согласно результатам метаанализа, опубликованного 
в 2022 г. и объединившего данные 40 исследований, 
46 % онкологических больных, излечившихся от рака, 
испытывают хронический болевой синдром [3]. Хотя 
наблюдение за рецидивом рака является приоритетом, 
клиницистам следует знать, что значительная часть этих 
пациентов страдает от осложнений и последствий он-
кологического заболевания, таких как хроническая 
боль, которая серьезно влияет на качество жизни [4]. 
Высокая распространенность и изнурительный харак-
тер онкологической боли требуют надлежащего лече-
ния. Тем не менее боль при раке остается недостаточно 
распознанной и леченной, а также, что наиболее важ-
но, недостаточно изученной [5, 6].

Особое беспокойство вызывает высокая частота 
развития нейропатической боли. По данным A. Roberto 
и соавт., в общей популяции онкологических больных 
она составляет до 44 % и достигает 58 % у пациенток  
со злокачественными новообразованиями молочной 
железы [7, 8].

Механизм развития онкологической боли
В последние десятилетия в связи с раскрытием мо-

лекулярных механизмов, которые лежат в основе за-
рождения и развития злокачественной опухоли, изме-
нились и представления о механизмах формирования 
онкологической боли [6]. Признавая всю тяжесть  
и интенсивность боли при раке, врачи до недавнего 
времени не рассматривали ее как принципиально от-
личную с точки зрения нейрофизиологии от других 
видов боли. Считалось, что онкологическая боль воз-
никает в результате роста опухоли и проникновения ее 
в окружающие ткани, что сопровождается компрессией 
периферических нервов, а иногда и блокадой кровото-
ка в определенных областях с развитием некрозов.

В течение последних лет на различных животных 
моделях индуцированной онкологической боли была 
доказана способность болевых рецепторов возбуждаться 
в ответ не только на действие обычных воспалительных 
алгогенов, но и на продукты метаболизма опухолевых 
клеток [9]. В результате изменяется биоэлектрический 
потенциал нейронов, которые передают болевую ин-
формацию в спинной мозг, а затем в высшие отделы 
центральной нервной системы. В спинном мозге уве-

личивается количество астроцитов (глиальные клетки, 
в норме выполняющие трофическую функцию), секре-
тирующих большое количество цитокинов, которые 
изменяют порог возбуждения нейронов задних рогов 
спинного мозга. Следствием местного и общего сис
темного воспалительного ответа с продукцией провос-
палительных цитокинов являются глубокая перестрой-
ка в работе нейронов центральной нервной системы, 
нарушение баланса между ноцицептивной и антино-
цицептивной системами [10]. Другой причиной воз-
никновения интенсивной боли при раке, возможно, 
является кислая среда, которую вокруг себя создает 
опухоль. Состояние ацидоза стимулирует ванилоидные 
рецепторы (важнейшие интеграторы болевых и вос-
палительных стимулов), которые играют ключевую 
роль в снижении уровня деполяризации мембран ак-
сонов, необходимого для генерации потенциала дейст-
вия и развития боли [11].

Наконец, само лечение онкологического заболева-
ния приводит к развитию повреждений в системе про-
ведения и регуляции болевой чувствительности. Так-
саны нарушают стабильность микротрубочек, которые 
необходимы для аксонального транспорта химических 
веществ и факторов роста, требуемых для нормальной 
функции в сенсорных нейронах. Препараты платины 
способны напрямую повреждать третичную структуру 
ДНК нервных клеток, образуя перекрестные сшивки и 
аддукты, блокирующие репликацию и транскрипцию 
ДНК, что приводит к активации каспазы с последующим 
нарушением клеточного цикла и гибели клеток [12]. 
Лучевая терапия вызывает фиброз окружающих тканей 
с последующей компрессией нервных структур, веду-
щих к обструкции капилляров и сосудов, питающих 
нервную ткань, что неизбежно заканчивается наруше-
нием функции нервных стволов.

Классификация онкологической боли
Существует множество классификаций болевого 

синдрома. Классификация онкологической боли на 
основе ведущего механизма – важнейший шаг в при-
нятии клинических решений, так как для эффектив-
ного лечения боли требуется правильная идентифика-
ция ее преобладающего типа. Такая классификация на 
основе механизма включает выделение ноцицептивной, 
нейропатической и дисфункциональной/ноципласти-
ческой боли [13].

Ноцицептивная боль возникает вследствие активации 
периферических ноцицептивных терминалей первичных 
афферентных нейронов в ответ на вредные химические, 
механические или термические стимулы [14]. Нейропа-
тическая боль вызвана первичным поражением или 
заболеванием соматосенсорной нервной системы [14]. 
Существует также 3-я группа болевых синдромов, воз-
никновение которых нельзя объяснить только сомати-
ческими заболеваниями или повреждением структур 
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ным болевым синдромам. В 2017 г. по рекомендации 
целевой группы по терминологии Международной ас-
социации по изучению и лечению боли (IASP) принят 
новый термин взамен дисфункциональной боли. Боль, 
которая возникает из-за измененной ноцицепции, не-
смотря на отсутствие явных доказательств фактическо-
го или угрожающего повреждения ткани, вызывающего 
активацию периферических ноцицепторов, или доказа-
тельств болезни или поражения соматосенсорной си-
стемы, вызывающих невропатическую боль, обознача-
ется как ноципластическая боль [15]. Российское 
общество по изучению боли считает, что у больных  
с дисфункциональными болями пластические преоб-

разования затрагивают не только ноцицептивную сис
тему, но и систему регуляции сон – бодрствование, 
эмоциональную сферу, и полагает, что термин «дис-
функциональная боль» лучше отражает клинические 
проявления, нежели ноципластическая боль [16].

Так или иначе, механизмы, лежащие в основе но-
цицептивной и нейропатической боли, более очевидны, 
а механизмы, лежащие в основе дисфункциональной/
ноципластической боли, еще не полностью изучены. 
Предполагается, что повышенное облегчение сенсор-
ного и болевого входа, а также измененная модуляция 
боли (например, сниженное торможение сверху вниз 
и повышенное облегчение сверху вниз) в центральной 
нервной системе играют важную роль в механизмах, 

Рис. 1. Блок-схема градации невропатической боли. Анамнез включает описание боли, наличие неболезненных сенсорных симптомов, усугубляющих 
и облегчающих факторов, указывающих на то, что боль связана с неврологическим поражением, а не с другими причинами, такими как воспаление 
или повреждение соматической ткани. Распределение боли, о котором сообщает пациент, соответствует предполагаемому поражению или 
заболеванию. Область сенсорных нарушений может выходить за пределы, находиться внутри или перекрываться с областью боли. Определенная 
нейропатическая боль в этом контексте означает вероятную нейропатическую боль с подтверждающими тестами, поскольку местоположение 
и природа поражения или заболевания установлены и объясняют болевые ощущения

Fig. 1. Flowchart of neuropathic pain grading. Anamnesis includes description of pain, presence of nonpainful sensory symptoms, exacerbating and alleviating 
factors indicating that pain is associated with neurological impairment and not with other causes such as inflammation or injury of the somatic tissue. Pain 
distribution described by the patient corresponds to the supposed deficit or disease. The area of sensory impairment can be outside, inside or cover the pain area. 
Determined neuropathic pain in this context means probable neuropathic pain with confirmation test because the location and nature of the deficit or disease 
are established and explain painful sensations

Боль / Pain

Имеется указание на повреждение или заболевание соматосенсорной нервной 
системы / History of relevant neurological lesion or disease

Боль локализуется согласно нейроанатомическому распределению 
и сопровождается типичными для нейропатической боли сенсорными нарушениями / 

Pain is associated with sensory signs in the same neuroanatomically  
plausible distribution

Диагностический тест, подтверждающий поражение или заболевание 
соматосенсорной нервной системы, объясняющее боль / Diagnostic test confirming 

injury or disease of the somatosensory nervous system explaining pain

Анамнез / 
History

Клиническое 
обследование /  

Clinical examination

Инструментальное 
подтверждение / 

Confirmatory  
tests

Маловероятно, 
что это нейро-

патическая боль /  
Unlikely  

to be neuropathic  
pain

Возможна 
нейропатическая 
боль / Neuropathic  

pain is possible

Вероятная 
нейропатическая 

боль / Probable 
neuropathic pain

Определенная 
нейропатическая 

боль / Definite 
neuropathic pain

Нет / 
No

Да / 
Yes

Да / 
Yes

Да / 
Yes
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ческой боли [17, 18].
Для клиницистов важно понимать, что рекоменда-

ции по управлению онкологической болью Всемирной 
организации здравоохранения актуальны только для 
боли разной степени интенсивности и не учитывают 
неоднородность механизмов болевого синдрома  
у пациентов с различными типами рака, стадиями за-
болевания и особенностями противоопухолевого лече-
ния [19].

Необходимость изменения текущих протоколов 
лечения боли у пациентов с раком подтверждается со-
общениями о том, что две трети из них испытывают 
смешанную боль, то есть комбинацию нейропатиче-
ской и других типов боли [20]. Вычленение нейропа-
тического механизма важно с клинической и исследо-
вательской точек зрения, поскольку у пациентов с этим 
типом болевого синдрома наблюдаются более высокая 
интенсивность болевых ощущений, потребность  
в анальгетиках и снижение качества жизни, и, следо-
вательно, им требуется особый подход [20, 21].

В 2011 г. комитет по нейропатической боли IASP 
одобрил систему верификации нейропатической боли, 
которая обновлена в 2016 г. [22–24]. Для облегчения 
диагностики нейропатической боли, в том числе у он-
кологических больных, разработана система градаций 
и оценок, которая фокусируется на различиях между 
нейропатической и ненейропатической болью, выделяя 
4 уровня вероятности наличия нейропатического ком-
понента: маловероятная, возможная, вероятная и опре-
деленная. Необходимость такого подхода иллюстриру-
ют примеры из клинической практики: у пациентов  
с компрессией спинного мозга на фоне метастатичес
кого процесса развиваются легко обнаруживаемые при 
клиническом осмотре двигательные и сенсорные из-
менения, указывающие на наличие нейропатического 
компонента, в то время как диагностика этого меха-
низма у пациенток с онкопатологией молочной железы 
может представлять сложную задачу.

Схема градаций и оценки нейропатической боли пред-
ставлена на рис. 1 [24]. Такой стандартизированный подход 
позволит проводить более точную диагностику для полу-
чения эпидемиологических данных, принятия управлен-
ческих решений и может улучшить клинические результа-
ты. Несмотря на то что данная система градаций и оценки 
существует несколько лет, до сих пор нет стандартизиро-
ванного руководства по ее внедрению у пациентов со зло-
качественными образованиями. Поэтому мы предпри-
няли попытку описать пошаговый процесс применения 
этой системы в клинических условиях для верификации 
нейропатического компонента онкологической боли.

Анамнез
Поскольку нейропатическая боль у онкологическо-

го пациента может возникнуть в результате инвазии 

самой опухоли или лечения (химиотерапия, оператив-
ное лечение, лучевая терапия), большинство больных 
будут соответствовать критерию возможного повреж-
дения соматосенсорной системы. Дальнейшие шаги по 
диагностике возможного нейропатического механизма 
включают тщательный анализ качественных характе-
ристик боли, которую испытывает пациент [23].

Считается, что такие симптомы, как жжение, оне-
мение, парестезии, боль типа удара электрическим 
током или стреляющая, указывают на нейропатический 
характер боли, но не являются для нее патогномонич-
ными. Интересно, что в исследовании, в котором срав-
нивали нейропатическую боль на фоне химиотерапии 
с другими ее причинами на фоне злокачественных об-
разований, выявлено, что в 1-м случае пациенты чаще 
испытывали боль типа удара электрическим током, по-
калывания и гораздо реже – онемения и парестезии [25]. 
Плечевая плексопатия на фоне лучевой терапии чаще 
сопровождается гипестезией, онемением, парестезиями 
и слабостью, то есть преобладают в большей степени 
отрицательные сенсорные характеристики [26, 27].

Подробный сбор анамнеза должен включать по-
становку конкретных вопросов не только о характери-
стиках боли, но и ее локализации и иррадиации. На-
несение локализации боли на схему тела может быть 
полезным инструментом для определения зоны боли 
и установления ее возможного нейроанатомического 
распределения. Нужно помнить, что существующие 
опросники и шкалы (DN4 и LANSS, painDETECT) 
всего лишь инструменты скрининга. Они помогают 
выявлять пациентов с возможной нейропатической 
болью и могут быть включены в этап клинической 
оценки, однако не предназначены для использования 
в качестве диагностических методов [25].

Клиническое обследование
Локализация типичных для нейропатической  
боли сенсорных нарушений соответствует 
нейроанатомическому распределению
При определении локализации сенсорных наруше-

ний рекомендуют учитывать распределение в пределах 
зоны иннервации периферического нерва, нервного 
корешка или соматотопического представительства 
тела в центральной нервной системе [23]. Кроме того, 
локализация боли по типу перчаток, носков, гольфов 
также считается характерным распределением сенсор-
ных нарушений для нейропатической боли, особенно 
на фоне химиотерапии [28].

Сравнивая локализацию боли у пациентов на фоне 
химиотерапии с другими причинами нейропатической 
боли на смешанной выборке из 754 онкологических 
больных, U. Coffeen и соавт. отметили, что распределе-
ние симптомов нейропатической боли по типу перчаток 
и чулок в 73 % встречалось при болевом синдроме вслед-
ствие химиотерапии [25]. Для постхирургического  
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ложительные и отрицательные чувствительные нарушения 
регистрировались в месте операции у 39 % пациентов.  
У 506 пациенток, оперированных по поводу рака молоч-
ной железы, оцененных с помощью системы градаций 
нейропатической боли, локализация чувствительных 
нарушений в месте операции доходила до 97 % [29].  
У 181 пациента с различной локализацией рака, перенес-
ших резекцию лимфатических узлов или биопсию сторо-
жевого лимфатического узла на фоне меланомы, при ос-
мотре выявлены нарушения чувствительности в пределах 
зон иннервации периферических нервов, соответствую-
щих зоне оперативного вмешательства [30, 31].

Таким образом, клиницисты и исследователи долж-
ны выявить и оценить сенсорные характеристики при 
опросе и сборе анамнеза. Опросники являются полез-
ным дополнительным скрининговым инструментом. 
Нейропатические симптомы более выражены при бо-
левом синдроме, вызванном химиотерапией. Опреде-
ление локализации сенсорных характеристик должно 
включать оценку распределения боли по типу перчаток 

и чулок, а также распределения в зоне иннервации  
соответствующих периферических нервов, сплетений 
или корешков [25].

Боль связана с сенсорными признаками  
и локализуется в том же нейроанатомически 
правдоподобном распределении
Для подтверждения наличия нейропатического 

механизма боли необходимо клиническое обследование 
с определением нарушений чувствительности. Оцени-
ваются наличие положительных (признаки гипералге-
зии и/или аллодинии) и отрицательных (потеря чув-
ствительности) сенсорных признаков и их соответствие 
нейроанатомически правдоподобному распределению. 
Отрицательные сенсорные симптомы имеют большую 
значимость, чем положительные сенсорные феномены 
[23, 32], особенно если последние не соответствуют 
нейроанатомически правдоподобному распределению. 
Для определения сенсорных нарушений можно ис-
пользовать прикроватные методики, получившие на-
звание «сенсорный тест бедного человека» (табл. 1), так 

Таблица 1. Прикроватные методы оценки нарушений чувствительности

Table 1. Bedside techniques for impaired sensitivity assessment

Модальность стимула 
Stimulus modality

Тестируемое нервное 
волокно 

Tested nerve fiber

Прикроватный осмотр 
Bedside examination

Порог механического обнаружения 
Mechanical detection threshold

Аβ Кисть, ватный тампон 
Brush, cotton swad

Динамическая механическая аллодиния 
Dynamic mechanical allodynia

Аβ Кисть, ватный тампон 
Brush, cotton swad

Вибрация 
Vibration

Аβ Камертон 
Tuning fork

Порог обнаружения холода 
Cold detection threshold

Аδ
Холодные/теплые термовалики 

или пробирки 
Cold/warm thermorollers or test tubes

Порог обнаружения тепла 
Warm detection threshold

С
Холодные/теплые термовалики 

или пробирки 
Cold/warm thermorollers or test tubes

Холодовой болевой порог 
Cold pain threshold

Аδ, С
Холодные/теплые термовалики 

или пробирки 
Cold/warm thermorollers or test tubes

Тепловой болевой порог 
Heat pain threshold

Аδ, С
Холодные/теплые термовалики 

или пробирки 
Cold/warm thermorollers or test tubes

Механический болевой порог 
Mechanical pain threshold

Аδ Зубочистка, булавка 
Toothpick, pin

Механическая болевая чувствительность 
Mechanical pain sensation

Аδ Зубочистка, булавка 
Toothpick, pin

Порог болевой чувствительности при надавливании 
Pressure pain threshold

Аδ, С Надавливание пальцем экзаменатора 
Examiner's thumb
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проведения компьютеризированного количественного 
сенсорного тестирования.

При осмотре у постели больного следует оценивать 
прикосновение, вибрацию, пороги обнаружения холо-
да и тепла [32, 33]. Существует неинвазивный метод 
компьютерного сенсорного тестирования, позволя
ющий оценить специфические сенсорные модальности, 
которые соответствуют различным рецепторам, пери-
ферическим нервным волокнам и их соответствующим 
проводящим путям в центральной нервной системе. 
Количественное сенсорное тестирование полезно для 
количественной оценки и мониторинга наличия и тя-
жести положительных (например, аллодиния и гипе-
ралгезия) либо отрицательных сенсорных явлений (на-
пример, гипестезия и гипоалгезия), а также для оценки 
влияния аналгезии на функцию соматосенсорной нерв-
ной системы, то есть эффективность подобранной те-
рапии [34, 35].

Установлено, что при нейропатической боли, свя-
занной с хирургическим вмешательством, отрицатель-
ные сенсорные признаки являются основной сенсор-
ной дисфункцией и связаны с формированием 
хронической послеоперационной боли [36]. В зоне 
оперативного вмешательства отмечается повышение 
порога тактильного обнаружения, механического бо-
левого порога и термических стимулов [37]. Большая 
площадь гипестезии была связана с высоким риском 
развития хронической боли и ее высокой интенсивно-
стью. O.J. Vilholm и соавт. показали, что у пациенток  
с раком молочной железы выявлено повышение терми-
ческих порогов в сочетании с холодовой аллодинией  
и повышением временной суммации на уколы булавкой 
[37, 38]. У пациентов, получающих химиотерапию, от-
мечались как отрицательные, так и положительные сен-
сорные признаки, то есть повышенные пороги вибра-
ционной чувствительности, чувствительности к легкому 
прикосновению и уколу, а также сниженные пороги 
боли к теплу и холоду [39].

Оказывается, ранее существовавшие субклинические 
сенсорные дефициты до лечения у онкологических па-
циентов, которые, как предполагается, обусловлены за-
болеванием, могут увеличивать риск последующего раз-
вития тяжелой периферической нейропатии, вызванной 
химиотерапией [40]. Эти наблюдения указывают на кор-
реляцию между имеющейся субклинической нейропати-
ей и повышенным риском развития хронической химио
индуцированной нейропатии (ХИН) и предполагают, что 
химиотерапевтические препараты могут быть не един-
ственной причиной нейропатии у пациентов, получаю-
щих химиотерапию, а само злокачественное заболевание 
также способствует нейропатии.

Таким образом, клиническое обследование должно 
тестировать несколько сенсорных модальностей для 
оценки различных типов нервных волокон, например 

для оценки прикосновения и/или вибрации (Aβ), дав-
ления и/или ощущения укола булавкой (Aδ), холода 
(Aδ) и тепла (C). Эти сенсорные феномены следует 
сравнивать между участком наличия боли и безболез-
ненным контралатеральным участком. Отрицательные 
сенсорные признаки (результаты частичной или полной 
потери одной или нескольких сенсорных модально-
стей) можно считать решающими, в то время как по-
ложительные сенсорные феномены считаются только 
возможными сенсорными нарушениями при нейропа-
тической боли и требуют дополнительной верификации 
с помощью инструментальных методов. Сенсорные 
феномены, имеющие нейроанатомически правдопо-
добную локализацию, считаются более значимыми для 
подтверждения нейропатического механизма боли. 
Такие изменения в ощущениях можно оценить с по-
мощью непосредственного клинического обследования 
у постели больного. Для получения более точного сен-
сорного профиля может потребоваться применение 
количественного сенсорного тестирования.

Инструментальные исследования
Диагностические тесты, подтверждающие 
поражение или заболевание соматосенсорной 
нервной системы, объясняющие боль
Предложено несколько инструментальных методов, 

направленных на установление определенного пора-
жения соматосенсорной нервной системы и, следова-
тельно, градации нейропатической боли (табл. 2). Мно-
гие из них использовались при анализе популяций 
онкологических пациентов, в первую очередь при бо-
лезненной ХИН.

Исследования нервной проводимости 
(электромиография)
При ХИН исследования нервной проводимости 

считаются «золотым стандартом», который показан 
пациентам с болевым синдромом [41]. Прогрессиру
ющее снижение амплитуды сенсорных потенциалов 
действия было связано с формированием хронической 
нейропатии. Потенциал действия сенсорного нерва 
изменяется по мере прогрессирования невропатии, что 
позволяет исследованием нервной проводимости объ-
ективно выявлять различия в тяжести ХИН [42]. Пока-
зано, что снижение амплитуды потенциала действия 
дорсального икроножного нерва является 1-м нейрофи-
зиологическим изменением у пациентов с миеломой  
и ХИН [43]. Аномалии сенсорной аксональной возбуди-
мости являются предикторами клинического исхода для 
каждого пациента при болезненной ХИН [43].

Таким образом, данная методика может позволить 
идентифицировать доклиническую стадию ХИН  
до начала развития хронической невропатии и служит 
чувствительным биомаркером тяжести нейротоксичности. 
Аномальная спонтанная высокочастотная активность 
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двигательных волокон, обнаруживаемая при электро-
миографии на 2–4-й день после введения препарата, 
является чувствительным и специфическим тестом 
серьезного повреждения двигательных нервов, вызван-
ной оксалиплатином [44]. У пациентов с множествен-
ной миеломой при исследовании нервной проводимо-
сти выявлено двустороннее и симметричное снижение 
амплитуды сенсорных потенциалов действия икронож-
ного нерва, тогда как другие переменные (например, 
сложные двигательные потенциалы действия и ско-
рость проводимости) были сохранены [45]. Эти резуль-
таты получены у пациентов как с болезненной (82 %), 
так и безболезненной (18 %) множественной миеломой. 
Исследования нервной проводимости безопасны  
и неинвазивны, они могут быть использованы для мо-
ниторинга прогрессирования болевой ХИН, хотя на 
практике гораздо чаще используются опросники и кли-
ническая оценка.

Биопсия кожи
Оценка интраэпидермальных нервных волокон  

с помощью биопсии кожи считается объективным  
и чувствительным тестом на нейропатию мелких воло-
кон и получила рекомендацию уровня А от Европейской 
федерации неврологических обществ [46]. Показано, 
что снижение плотности интраэпидермальных нервных 
волокон коррелирует с симптомами нейропатической 
боли и результатами других нейрофизиологических 

тестов. Оказалось, что субэпидермальная плотность 
нервных волокон и плотность нервных волокон рого-
вицы могут быть значительно снижены у пациентов  
с болевой формой ХИН, а коэффициент аксонального 
отека и плотность нервных волокон верхней дермы –  
значительно увеличены [47].

Магнитно-резонансная и компьютерная 
томография
Для оценки поражения соматосенсорной системы, 

связанной с онкопатологией, рекомендуется несколь-
ко методов визуализации, включая компьютерную  
и магнитно-резонансную томографию [33]. Эти методы 
бесценны для выявления роста опухоли, сдавливающе-
го нервную структуру, и считаются объективными под-
тверждающими тестами нейропатического компонента 
болевого синдрома. Кроме того, они представляют до-
казательства наличия в анамнезе соответствующего за-
болевания. Последние достижения стандартной маг-
нитно-резонансной томографии периферических 
нервов и сплетений включают использование диффу-
зионно-взвешенной магнитно-резонансной томогра-
фии [48]. Так, у 12 из 40 пациентов с анамнезом злока-
чественных новообразований и симптомами плечевой 
плексопатии получены доказательства плечевой плек-
сопатии различной этиологии: у 10 больных оказалась 
злокачественная плексопатия, у 1 – постлучевой нев
рит, еще у 1 выявили неврому. Все перечисленные па-

Таблица 2. Диагностические тесты, подтверждающие поражение соматосенсорной нервной системы

Table 2. Diagnostic test confirming impairment of the somatosensory nervous system

Подтверждающий тест 
Confirmation test

Преимущество 
Advantage

Исследования нервной 
проводимости 
Nerve conduction study

Исследования сенсорной проводимости икроножных и лучевых нервов рекомендуются для 
диагностики легкой, преимущественно сенсорной аксональной невропатии и должны быть 
дополнены по крайней мере 1 оценивающим моторную функцию 
Nerve conduction studies of the sural and radial nerves are recommended for diagnosis of mild, primarily sensory 
neuropathy and should be accompanied by at least one motor function test

Биопсия кожи 
Skin biopsy

Оценка плотности интраэпидермальных нервных волокон с помощью биопсии кожи 
считается объективным и чувствительным тестом на нейропатию мелких волокон 
Evaluation of intraepidermal nerve fiber density using skin biopsy is considered an objective and sensitive test  
for small fiber neuropathy

Магнитно-резонансная/
компьютерная томография 
Magnetic resonance imaging/
computed tomography

Обычно применяется для выявления злокачественных новообразований и может использо-
ваться для оценки нейропатии. Диффузионно-взвешенная магнитно-резонансная нейро-
графия может обеспечить более точную визуализацию нервных структур 
Is usually used for detection of malignant tumors and can be used for neuropathy assessment. Diffusion-weighted 
magnetic resonance neurography can provide more accurate visualization of the neural structures

Ультразвуковое исследова-
ние 
Ultrasound

Ультразвуковое исследование нервов позволяет визуализировать нерв и применяется 
для оценки его объема 
Ultrasound examination of the nerves allows to visualize the nerve and is used to estimate its volume

Лазерные вызванные 
потенциалы 
Laser-evoked potentials

Лазерные вызванные потенциалы оценивают функцию только ноцицептивных афферентов 
и могут использоваться для составления сенсорного профиля нейропатической боли 
Laser-evoked potentials provide a direct functional examination of the nociceptive afferents, and can provide  
a detailed sensory profile in neuropathic pain
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Магнитно-резонансная нейрография является значи-
мым морфологическим коррелятом сенсорной невро-
патии, поскольку позволяет идентифицировать гипер-
трофию дорсальных корешковых ганглиев [49].

Ультразвуковое исследование
Ультразвуковое исследование позволяет визуали-

зировать отдельные периферические нервы и оценивать 
площадь их поперечного сечения неинвазивным спо-
собом. Результаты использования этого метода инте-
ресные и противоречивые. В исследовании C. Briani  
и соавт. не выявлено уменьшения площади поперечного 
сечения, обычно встречающегося при аксональных нев
ропатиях, но установлено увеличение площади попереч-
ного сечения в местах их компрессии (срединный нерв  
на запястье и локтевой нерв на локте) у 60 % пациентов  
с ХИН [47]. В другом исследовании показано, что площадь 
поперечного сечения икроножного нерва меньше у паци-
ентов с ХИН по сравнению со здоровой контрольной 
группой [50]. Установлена связь между шкалой симптомов, 
сенсорными феноменами, снижением скорости нервной 
проводимости, уменьшением плотности дистальных ин-
траэпидермальных нервных волокон и площадью попереч-
ного сечения икроножного нерва [50].

Таким образом, ультразвуковое исследование может 
быть многообещающим неинвазивными методом под-
тверждения поражения нервов при ХИН, однако не-
обходимы дальнейшие исследования, прежде чем мож-
но будет дать какие-либо рекомендации.

Лазерные вызванные потенциалы
Одним из самых привлекательных современных 

методов изучения нейрофизиологических коррелятов 
боли является исследование лазерных вызванных по-
тенциалов (ЛВП). В специальных исследованиях у лю-
дей и животных показано, что инфракрасная лазерная 
стимуляция селективно активирует афферентные Aδ-  
и С-волокна (главные периферические ноцицептивные 
афференты), а амплитуда потенциала позитивно кор-
релирует с болевыми ощущениями, испытываемыми 
во время стимуляции.

В настоящее время проводятся работы, направлен-
ные на уточнение нормативных пространственно-вре-
менных характеристик ЛВП, их зависимости от воз-
раста и пола. Весьма важным аспектом является также 
определение вариабельности параметров ЛВП, что  
в конечном итоге определит информативность этого 

метода исследования. У пациентов с онкологической 
патологией и нейропатическим болевым синдромом 
наличие постоянной боли было связано с подавлением 
ЛВП как результатом обширного аксонального повреж-
дения Aδ-волокон, в то время как гипералгезия или ал-
лодиния были связаны с частично сохраненными ЛВП, 
что указывает на частичную денервацию Aδ плюс сен-
сибилизацию [51]. К сожалению, исследования ЛВП 
имеют ограничения, поскольку их результаты можно 
оценить только в специализированных клиниках по ле-
чению боли или исследовательских лабораториях.

Таким образом, для градации определенной ней-
ропатической боли следует применить по крайней ме-
ре 1 подтверждающий тест. Магнитно-резонансная/
компьютерная томография подходит как для диагно-
стики злокачественных новообразований, так и для 
выявления поражений соматосенсорной нервной си-
стемы. Исследования нервной проводимости имеют 
самую серьезную доказательную базу, за ними следует 
биопсия кожи. Однако, поскольку эти процедуры мо-
гут вызывать дискомфорт, каждая из них ограничена 
определенными типами нервных волокон и может про-
водиться только в специализированных центрах. Кли-
ницисты должны тщательно взвесить риск/пользу для 
пациента, особенно в популяции онкологических боль-
ных с высокой диагностической и лечебной нагрузкой.

Заключение
Система градации нейропатичекой боли может  

и должна быть использована у онкологических паци-
ентов для установления нейропатического механизма 
болевого синдрома. Диагностику следует начать с ис-
пользования скрининговых опросников (DN4 и LANSS, 
painDETECT), а затем перейти к оценке качественных 
характеристик боли, ее распределения и связанных  
с ней симптомов для установления возможного нейро-
патического механизма боли. Клиническое сенсорное 
тестирование для выявления отрицательных и поло-
жительных сенсорных признаков требуется для установ-
ления вероятной степени нейропатического болевого 
синдрома и может быть дополнено количественным 
сенсорным тестированием. Поражение соматосенсорной 
системы затем может быть подтверждено с помощью 
инструментальных методов, таких как электронейро-
миография, определение плотности интрадермальных 
нервных волокон, ультразвуковое исследование нервов, 
компьютерная томография и магнитно-резонансная 
нейрография.
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