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В клинической практике врача-химиотерапевта большой проблемой является развитие
химиоиндуцированной полинейропатии (ХИПНП) [1]. Она является частым побочным эф-
фектом цитостатического лечения, значительно ухудшающую качество жизни онкологи-
ческих больных. Ведущими причинами инвалидности у пациентов с ХИПНП являются-
нейропатический болевой синдром, нарастающая мышечная слабость, чувствительные,
вегетативные нарушения [2].

Целью данного исследования было: оценить эффективность терапии нейропатической
боли, вызванной таксанами и платинами у пациентов со злокачественными новообразова-
ниями.

Обследовано 93 пациента с нейропатическим болевым синдромом, получающих ци-
тостатическую терапию таксанами и платиновыми препаратами. Диагноз ХИПНП был
подтвержден при помощи электронейромиографии (ЭНМГ). Пациенты были разделены
на три группы: получающие Азоксимера бромид (n=31) 6 мг в/м № 10 через день; полу-
чающие Дулоксетин (n=32) - в начальной дозе 30 мг на ночь с последующим титрованием
до 60 мг; контрольная группа (n=30) - без сопутствующей симптоматической терапии.
Всем пациентам проводился неврологический осмотр. Для оценки нейропатического бо-
левого синдрома применялись визуально- аналоговая шкала (ВАШ), опросники DN4 и
PainDetect.
В группе пациентов преобладали поверхностные расстройства чувствительности: гипесте-
зии, парестезии, гипоалгезии, аллодинии. ЭНМГ выявила снижение амплитуды моторного
ответа с малоберцовых нервов и сенсорного — на срединных и икроножных нервах.

Пациенты с симптоматическим лечением показали значительное снижение DN4, PainDetect
и ВАШ (p < 0,05) по сравнению с контролем. Группы, получавшие азоксимера бромид
и дулоксетин, продемонстрировали схожие результаты, однако дулоксетин обеспечивал
более выраженное улучшение чувствительности (p < 0,05). Азоксимера бромид также по-
казал положительную динамику (p < 0,05), но с меньшей выраженностью эффекта. В
контрольной группе отмечалось достоверное ухудшение чувствительности (p < 0,05).

Через 6 месяцев после химиотерапии повторное ЭНМГ выявило статистически значи-
мое улучшение моторных параметров срединных нервов (увеличение амплитуды и скоро-
сти проведения) в группе азоксимера бромида (n=14) (p < 0,05) по сравнению с дулоксе-
тином (n=12). В контрольной группе (n=10) наблюдалось снижение скорости проведения
сенсорного ответа по срединным и икроножным нервам (p > 0,05).

Заключение. Азоксимера бромид и Дулоксетин снижают болевой синдром и улучшает
чувствительность (p < 0,05). ЭНМГ выявляет субклинические поражения нервных воло-
кон, позволяя раннее лечение.
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