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Ургентные состояния в онкологии включают в себя несколько клинических 
состояний, которые могут быть результатом декомпенсации сопутствующей 
патологии, осложнениями диагностических или лечебных процедур или след-
ствием присутствия опухолевого процесса. Проявление подобной клинической 
ситуации зачастую требует применения специфического алгоритма коррекции, 
который может не быть напрямую связан с противоопухолевым воздействием. 
В данной статье обсуждаются принципиальные подходы к коррекции фебриль-
ной нейтропении, злокачественной компрессии спинного мозга и синдрома 
сдавления верхней полой вены.

Ключевые слова: фебрильная нейтропения, злокачественная компрессия 
спинного мозга, синдром сдавления верхней полой вены, ургентная онкология.

Urgent situations in oncology combine several clinical conditions that might 
be a result of comorbidity decompensation, diagnostic or treatment complications, 
consequence of underlying cancer. The appearance of this situation usually requires an 
application of an urgent algorithm that might not be related to anticancer treatment. 
In this article we discuss the algorithms for febrile neutropenia, malignant spinal cord 
compression and malignancy related superior vena cava syndrome.

Keywords: febrile neutropenia, malignant spinal cord compression, malignancy-
related superior vena cava syndrome, urgent oncology.
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Неотложные состояния в онкологии можно 
охарактеризовать как клинически значимые 
события, возникающие на фоне течения 

опухолевого процесса и требующие отдельного 
алгоритма коррекции, не связанного с противоопу-
холевым лечением. Неотложные состояния могут 
быть следствием декомпенсации сопутствующей 
патологии, в связи с тем, что солидные опухоли 
чаще наблюдаются у пациентов старшей возрастной 
группы, имеющих большую вероятность тяжелой 
сопутствующей патологии. Также они могут быть вы-
званы органическими изменениями, возникающими 
на фоне течения опухолевого процесса: сдавлением 
внутренних органов, прорастанием крупных сосудов, 
нарушением кровоснабжения или лимфооттока. 
Нельзя забывать и про токсичность лекарственной и 
лучевой терапии, а также калечащий характер боль-
шинства хирургических манипуляций, которые могут 
приводить к возникновению ургентных ситуаций.  
В данной статье будут обсуждены современные под-
ходы симптоматической терапии при фебрильной 
нейтропении, злокачественной компрессии спинного 
мозга, синдроме сдавления верхней полой вены.

Фебрильная нейтропения
До настоящего времени цитостатическая терапия 

не теряет своего значения для лечения злокачествен-
ных опухолей как часть комплексного лечения на 
радикальном этапе, так и как элемент паллиативной 
помощи при распространенных стадиях. За счет 
взаимодействия с различными внутриклеточными 
мишенями эти препараты, подавляя опухолевые клет-
ки, кроме того, воздействуют и на нормальные ткани. 
Среди наиболее подверженных – ткани с высокой 
скоростью обновления, высокой пролиферативной 
активностью составляющих их клеток: костный мозг и 
защитные барьеры, в частности слизистые оболочки. 
Соответственно, на фоне лечения с использованием 
цитостатической терапии возможно нарушение 
целостности слизистой, повышение риска инфекции 
за счет транслокации бактерий и грибов через нару-
шенные барьеры, на фоне подавленного миелопоэза 
и дезактивированного ответа на воспаление, опосре-
дованного нейтрофильным компонентом.

Любопытно, что подавляющее большинство 
инфекционных эпизодов, приводящих к лихорадке 
на фоне нейтропении, связаны с эндогенной микро-
флорой. Так, по данным одного из исследований, 
включившего более 800 пациентов и 1001 эпизод 
фебрильной нейтропении, в 52% случаев посевы 
крови выявляли кишечные грамм-отрицательные 
бактериии, в 12% – pseudomonasaeruginosa, а грамм-
положительные кокки – в 34%. Грибковые инфекции 
или реактивация herpessimplex или varicella-zoster 
редко встречаются у больных с низким риском ос-
ложненного течения фебрильной нейтропении, к 

которым относятся большинство пациентов со зло-
качественными опухолями [1].

Под фебрильной нейтропенией понимается 
появление лихорадки на фоне сниженного ниже 
определенного уровня числа лейкоцитов или грану-
лоцитов. Формальными критериями для констатации 
лихорадки на фоне нейтро- и лейкопении является 
однократное повышение температуры выше 38,3 oС 
или стойкое повышение температуры более 38,0 oС 
в течение часа [2].

Крайне важно помнить, что более 70% всех фе-
брильных состояний наблюдается в течение 4-6 
недель после окончания цитостатической терапии. 
При этом, надир уровня лейкоцитов достигается на 
12-14 день после начала терапии [3]. В целом, риск фе-
брильной нейтропении различается в зависимости от 
нозологии и использованного режима лекарственной 
терапии. Так, максимальная частота этого вида ослож-
нений наблюдается при острых лейкозах – 85-95%, 
а при солидных опухолях встречается значительно 
реже: 1% при раке предстательной железы, 4% при 
раке молочной железы, 5% при раке толстой кишки 
и 10% при раке легкого.

В этой ситуации, клиническая оценка состоя-
ния пациента должна быть сконцентрирована на 
определении риска развития тяжелых осложнений. 
Среди факторов, которые ассоциированы с по-
вышенным риском тяжелого течения, выделяется: 
цитотоксическая терапия, обладающая достаточным 
миелосупрессивным эффектом, который может при-
вести к глубокой (нейтрофилы менее 500 х 109/л) и 
длительной (более 7 дней) нейтропении; присутствие 
выраженных неконтролируемых коморбидных со-
стояний, среди которых признаки сепсиса или сеп-
тического шока (гемодинамическая нестабильность, 
изменение ментального статуса, респираторная дис-
функция, олигурия); мукозит ротовой полости или 
гастроинтестинального тракта, которые затрудняют 
глотание или приводят к диарее; гастроинтестиналь-
ные симптомы – боль, тошнота, рвота или диарея, 
внутрисосудистый доступ с признаками воспаления, 
новые инфильтративные изменения в легких или ги-
поксемия, сопутствующие хронические заболевания 
легких, другие сложные инфекции во время возник-
новения нейтропении; наличие неконтролируемого 
опухолевого процесса. Именно на основании этого 
определяется тактика терапии – производиться выбор 
в пользу госпитализации или проведения терапии 
пероральными антибактериальными препаратами 
амбулаторно.

Независимо от риска осложненного течения, 
лихорадка у больного с нейтропенией должна рас-
сматриваться как ургентное состояние, требующее 
незамедлительной медицинской оценки тяжести 
состояния, риска осложненного течения и начала 
антибактериальной терапии. Антибактериальная 
терапия широкого спектра действия должна быть 
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инициирована в течение 60-ти минут после первого 
контакта с пациентом. Использование препаратов 
должно проводиться в полных дозах, скорректиро-
ванных в случае наличия у пациента проявлений 
печеночной и почечной недостаточности [4]. Целью 
антибактериальной терапии является покрытие всего 
спектра наиболее вероятных и наиболее вирулентных 
патогенов, представляющих угрозу для жизни боль-
ного с нейтропенией.

Чаще всего первая линия антибактериальной те-
рапии проводится эмпирически, но должна включать 
соответствующее покрытие для подозреваемых или 
известных инфекционных агентов. Даже когда пато-
ген известен, режим антибактериальной терапии дол-
жен включать препараты, обладающие широким спек-
тром действия для покрытия возможных копатогенов. 
При выборе первоначального эмпирического этапа 
требуется учитывать индивидуальную историю па-
циента, аллергический анамнез, недавнюю историю 
антибактериальной терапии. В идеале примененные 
антибактериальные препараты должны быть бактери-
цидными и вводиться через альтернативные стоящим 
у пациента внутрисосудистым доступам каналы. На 
фоне начатой терапии должна проводиться оценка 
эффекта терапии, а также выполняться повторные 
посевы с целью максимально быстрой адаптации 
терапии. Крайне важным представляется акцент 
международных рекомендаций на необходимости 
начала антибактериальной терапии в течение перво-
го часа, а по некоторым данным даже 30 минут после 
обращения пациента. При наличии факторов риска 
все больные должны получать симптоматическую и 
антибактериальную терапию в рамках стационара. 
В то же время, больные без выявленных факторов 
риска должны получать терапию в амбулаторном ре-
жиме. Наиболее распространенным и отработанным 
вариантом пероральной антибактериальной тера-
пии для больных без факторов риска осложненного 
течения фебрильной нейтропении, не получавших 
фторхиналоны, это комбинация ципрофлоксацин  
750 мг дважды в день и амоксициллин-клавуланат  
(500 мг/ 125 мг внутрь три раза в день или 875 мг/  
125 мг внутрь дважды в день).

Нормализация температуры и разрешение вы-
явленных очагов воспаления является первичной 
целью антибактериальной терапии при фебрильной 
нейтропении. Медиана восстановления для больных 
высокого и низкого риска составляет 5 и 2 дня соот-
ветственно [2]. Тем не менее, больные, получающие 
антибактериальную терапию амбулаторно, должны 
мониторироваться в течение первых трех дней. Так, 
должны учитываться артериальное давление, частота 
сердечных сокращений, частота дыхательных движе-
ний, температура тела, общее состояние, адекватность 
питания и потребления жидкости. В течение несколь-
ких дней должны также выполняться клинический 
анализ крови для оценки скорости выхода больного 

из нейтро/лейкопении. Крайне важно обеспечить 
быстрый доступ больного к квалифицированной 
помощи в случае отсутствия эффекта антибактериаль-
ной терапии в амбулаторном режиме или ухудшения 
состояния пациента. Сохранение лихорадки дольше 
медианы (>48 часов) требует обязательного осмотра, 
госпитализации больного, повторения всех диагно-
стических процедур и рассмотрения вопроса о смене 
линии антибактериальной терапии на внутривенную. 
Однако, сохранение лишь лихорадки у пациента со 
стабильным состоянием без признаков ухудшения 
симптомов не является обязательным для смены анти-
бактериальной терапии.

Длительность антибактериальной терапии у 
пациентов с клинически или микробиологически 
подтвержденной инфекцией зависит от первичных 
симптомов и установленных патогенов, однако про-
должается, как правило, до разрешения нейтропении 
до 3-ей степени. Цикл лекарственной терапии, как 
правило, откладывается до нормализации уровня 
лейкоцитов.

Синдром сдавления  
верхней полой вены

Впервые синдром сдавления верхней полой вены 
(СВПВ) был описан в 1757 году на примере сифили-
тической аневризмы аорты Вильямом Хантером. К 
1954 году было опубликовано уже 274 случая СВПВ, 
среди которых 42% приходилось на идиопатический 
фиброзный медиастинит. Важно отметить, что прак-
тически все представленные случаи в основе имели 
инфекционную природу. С появлением и развитием 
антибактериальной терапии, а также увеличением 
частоты онкологических заболеваний, причинная 
структура этого синдрома радикально изменилась. 
Так, по данным конца XX века, неонкологические 
причины вызывали всего 20%, а по некоторым  
данным – 8% от всех зафиксированных случаев СВПВ. 
На данный момент 1-ое место занимает немелкокле-
точный рак легкого, который составляет до 50% всех 
случаев [5, 6]. Второй по частоте онкологической при-
чиной сдавления ВПВ может быть мелкоклеточный 
рак легкого – 25%, и неходжкинская лимфома – до 10% 
случаев. Таким образом, рак легкого и неходжкинские 
лимфомы составляют около 95% всех причин СВПВ. 
Если рассматривать вероятность возникновения 
СВПВ, как осложнения течения той или иной формы 
злокачественной опухоли, то она относительно не-
велика – лишь 2-4% случаев рака легкого осложняется 
сдавлением этой структуры. При этом важно отметить, 
что частота выше для опухолей мелкоклеточной 
природы – до 10%, что, видимо, связано с большей 
вероятностью первичной локализации опухоли в 
центральных воздухопроводящих путях, а также 
крайне высокой скоростью роста неэпителиальной 
опухоли [7]. Течение неходжкинских лимфом ос-
ложняется в 2-4% случаев. Любопытно, что по неиз-
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вестной причине синдром сдавления верхней полой 
вены практически не описан для лимфом Ходжкина, 
которые довольно часто характеризуются массивным 
поражением медиастинальных лимфатических узлов 
[8]. Несмотря на существенно меньшую частоту, нельзя 
забывать, что сдавление может наблюдаться и при 
других видах злокачественных опухолей: тимомах, 
тимических карциномах, герминогенных опухолях 
средостения, прочих солидных опухолях с пораже-
нием лимфатических узлов средостения.

По своей природе СВПВ, как следует из его назва-
ния, связан с нарушением оттока крови из бассейна 
верхней полой вены, которая является одним из 
крупнейших сосудов, определяющим отток крови 
от головы и верхней половины туловища. С точки 
зрения механизма блокирования оттока оно может 
быть вызвано прямой инвазией опухоли в верхнюю 
полую вену или компрессией сосуда прилежащими 
структурами, среди которых правый главный бронх, 
лимфатические сосуды, аорта или передняя грудная 
стенка. Второй по частоте причиной нарушения от-
тока является тромбоз, который может наблюдаться 
на фоне нарушения оттока из-за обструкции или 
инвазии. Сразу после нарушения оттока по ВПВ от-
крываются венозные коллатерали (непарная вена, 
внутренние грудные, грудонадчревные, поверхност-
ные вены грудной стенки, позвоночные вены и веноз-
ные сплетения пищевода), обеспечивающие возврат 
крови к правому предсердию. Венозные коллатерали 
расширяются в течение нескольких недель. Следстви-
ем этого является повышение давления венозной 
системы оттока от верхней половины туловища на 
первом этапе со снижением его впоследствии. Тем не 
менее, даже при полном раскрытии коллатерального 
кровотока нормализации давления не происходит, 
что определяет специфическую клиническую картину, 
наблюдающуюся на фоне синдрома.

Довольно часто СВПВ является первым клиниче-
ским симптомом не выявленной ранее опухоли. Среди 
наиболее частых симптомов, наблюдающихся при 
СВПВ, отек верхней части туловища, боль в грудной 
клетке, респираторные симптомы, а также невро-
логические проблемы [9]. Любопытно, что бросаю-
щийся в глаза отек головы, лица и шеи практически 
не имеет клинических последствий для пациента, в 
том время как отек узких областей гортани, носовых 
ходов может приводить в одышке, стридору, кашлю и 
дисфагии. Кроме того, повышение внутричерепного 
давления за счет нарушения оттока венозного компо-
нента внутричерепной жидкости может приводить к 
головным болям, нарушениям сознания, визуальным 
нарушениям, а также, потенциально, к отеку головно-
го мозга и вклинению ствола головного мозга.

Подтверждение диагноза СВПВ, заподозренного 
на основании наличия специфических симптомов, 
описанных ранее, требует выполнения процедур по 
визуализации, которые крайне часто подтверждают 

наличие злокачественной опухоли. Выбор метода 
визуализации зависит от времени возникновения и 
скорости нарастания синдрома, а также от степени 
выраженности симптомов. На настоящий момент 
предложено несколько систем для классификации 
тяжести симптомов на фоне СВПВ, например NCICT-
CAE или классификация Yu и соавторов [10]. Так, для 
больных с выраженными или угрожающими жизни 
симптомами (степень 3 или 4), заключающихся в зна-
чительном отеке головного мозга и связанной с этим 
симптоматике, вплоть до оглушения, отеке гортани, 
нарушении гемодинамики (преренальная почечная 
недостаточность, гипотензия) основным методом 
исследования должна быть флебография (катетер-
ная или КТ). При этом, значимым преимуществом 
инвазивной методики является возможность непо-
средственной реканализации или стентирования для 
облегчения симптомов. После улучшения симптомов 
требуется проведение дообследования для проведе-
ния адекватного лечения болезни. Для пациентов с 
легкими (1-ая степень – отек лица и шеи, цианоз) 
или умеренными (2-ая степень – отек лица и шеи с 
легкими признаками дисфагии, кашлем, легким нару-
шением движений головы, челюсти и/или век, легким 
нарушением зрения за счет отека) по выраженности 
симптомами, связанными с компрессией, первичное 
обследование должно включать дуплексное скани-
рование венозной системы или томографические 
методы визуализации. При этом исследования, ос-
нованные на использовании ультразвука, наиболее 
полезны для исключения тромбов в подключичной, 
аксиллярной и брахиоцефальной венах, в то время 
как различные лучевые методы диагностики позво-
ляют визуализировать ассоциированную с опухолью 
причину сдавления. Таким образом, применение раз-
личных методов визуализации позволяет дифферен-
цировать между доброкачественными механизмами 
сдавления, наиболее часто тромбами в системе верх-
ней полой вены, и внешними причинами, к наиболее 
частым вариантам которых относятся различные 
формы злокачественных опухолей [11]. Тем не менее, 
определение адекватной тактики противоопухолевого 
лечения в настоящее время требует получения морфо-
логической верификации процесса, а также с учетом 
возможной лимфопролиферативной природы – при-
менение дополнительных иммуногистохимических 
маркеров. В связи с этим, крайне важным на насто-
ящий момент является получение гистологической 
верификации процесса наименее инвазивным из 
возможных методов, например чрескожной транс-
торакальной биопсией под контролем КТ. Не стоит 
забывать и про то, что образование, расположенное 
в средостении и сдавливающее тот или иной отрезок 
верхней полой вены, может являться проявлением 
системного опухолевого процесса, который может 
приводить к периферической лимфаденопатии, биоп-
сировать которую значительно проще и безопаснее.
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Лечение синдрома сдавления верхней полой вены 
можно разделить на два принципиальных этапа: ме-
роприятия, направленные на облегчение симптомов 
и лечение основного заболевания. При том в случае 
злокачественной природы компрессии тактика 
противоопухолевого лечения определяется онколо-
гическими принципами [12]. При этом, к сожалению, 
распространение заболевания, которое приводит к 
клиническим проявлениям синдрома практически 
всегда предполагает тот или иной вариант лекар-
ственной терапии, как основного метода противоопу-
холевого лечения, а выживаемость больных в первую 
очередь зависит от прогноза течения заболевания и 
чувствительности опухоли [11, 13].

Алгоритм симптоматических мероприятий при 
СВПВ основан на тяжести проявлений [10]. При 
этом, во всех актуальных рекомендациях отдельное 
значение уделяется важности морфологической 
верификации процесса до проведения противо-
опухолевого лечения [14]. Тем не менее, при раз-
витии угрожающих жизни симптомов, в том числе 
обструкции верхних дыхательных путей, коме, 
связанной с отеком ЦНС, сразу после нормализа-
ции состояния требуется проведение комплекса 
мероприятий, направленных на восстановление 
венозного оттока – эндоваскулярная реканализация 
или стентирование. Ранее считалось, что срочное 
проведение лучевой терапии является наиболее 
быстрым способом облегчить компрессию при жиз-
неугрожающих осложнениях, однако ее проведение 
в последнее время уходит на второй план, во-первых, 
потому, что эндоваскулярные методы в тех ситуаци-
ях, когда их возможно применить, приводят к более 
быстрому восстановлению кровотока, а во-вторых, 
потому что проведение ЛТ до получения гистологи-
ческой верификации процесса может значительно 
осложнить последующую морфологическую вери-
фикацию опухоли [15]. Кроме того, связанный со 
злокачественным процессом синдром компрессии, 
как правило, развивается в течение длительного вре-
мени, что предполагает отсутствие значимой угрозы 
ухудшения при откладывании лечения до получения 
окончательной верификации процесса.

Среди симптоматических мероприятий выде-
ляют возвышенное положение, которое, несмотря 
на отсутствие задокументированных доказательств 
эффективности такого положения, тем не менее, 
приводит к снижению гидростатического давления и 
отека головы и шеи. Важно помнить, что затруднение 
оттока крови по системе ВПВ замедляет венозный воз-
врат, что может приводить к локальному раздражению 
или тромбозу вен верхних конечностей, что может 
уменьшать скорость абсорбции препаратов.

Возможно также применение глюкокортикосте-
роидов, которые могут облегчать клиническое тече-
ние ситуации за счет двух механизмов. Во-первых, 
в случае, когда отказаться от проведения лучевой 

терапии невозможно, короткий курс терапии вы-
сокими дозами глюкокортикостероидов может 
предотвратить нарастание отека, который является 
неминуемым следствием ранних этапов лучевой 
терапии. Вторым принципиальным механизмом, 
через который стероиды могут влиять на клини-
ческие проявления синдрома сдавления ВПВ – это 
непосредственно противоопухолевое действие этого 
класса препаратов на лимфопролиферативные за-
болевания. Любопытно, что при опухолях легкого 
применение глюкортикостероидов никогда не из-
учалось и соответственно не может быть обосновано 
рекомендовано [7].

Применение диуретиков и достижение адекватной 
гидратации также является одной из целей симптома-
тической поддержки при ССВПВ, так как может спо-
собствовать облегчению симптомов за счет снижения 
объема циркулирующей крови.

Злокачественная компрессия  
спинного мозга

Компрессия спинного мозга – это относительно 
частое, от 1 до 6% в общей популяции онкологических 
больных по данным обследований, и до 5–10% по дан-
ным аутопсии, осложнение течения злокачественных 
опухолей, которое проявляется болью, механической 
нестабильностью позвоночника, потенциально обра-
тимой потерей различных неврологических функций 
[16, 17].

Терминологически под компрессией спинного 
мозга понимаются радиологические признаки за-
действованности дурального мешка спиномозгового 
канала или самого спинного мозга. У взрослого чело-
века спинной мозг заканчивается обычно на уровне 
первого поясничного позвонка, а дальше начинается 
«конский хвост» – люмбосакральный нервный пучок.

Несмотря на то, что метастатическое поражение, 
которое приводит к компрессии спинного мозга, 
может быть вызвано любой из злокачественных 
опухолей, около половины всех случаев связаны с 
наиболее часто встречающимися опухолями, мета-
стазирующими в кости, такими как рак предстатель-
ной железы (16%), рак легкого (25%), рак молочной 
железы (7%), множественной миеломой (11%) [16]. 
Важно отметить, что нередко – в 20% случаев, при-
знаки компрессии спинного мозга являются первым 
симптомом, выявляемыми при манифестации зло-
качественной опухоли [18, 19]. При этом истинная 
частота метастатического поражения позвоночника 
значительно выше – по данным аутопсии поражение 
того или иного отдела позвоночника встречается у 
90% больных, погибающих от рака предстательной 
железы, 74% – от рака молочной железы, 45% – рака 
легкого. Интересно, что сдавление происходит чаще 
всего на уровне грудного отдела позвоночника – в 
70% случаев, и несколько реже на уровне поясничного 
(20%) и шейного (10%) отделов [20].
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В основе компрессии могут лежать различные 
механизмы и сдавливающие агенты, тем не менее, 
всегда это является следствием особенностей ана-
томии спинного мозга. Так, сдавление возникает, 
когда опухоль внедряется в эпидуральное простран-
ство и компримирует твердую мозговую оболочку.  
Степень компрессии дурального мешка и, как след-
ствие спинного мозга, определяет выраженность сим-
птомов – от их отсутствия до параплегии. Практиче-
ски все случаи компрессии спинного мозга связаны с 
метастатическим поражением позвоночника, однако 
на этом фоне механизм сдавления может различаться. 
Так, гематогенные метастазы в костях определяют 
большую часть компрессий, однако, например, при 
опухолях малого таза, в частности раке предстатель-
ной железы, отдельное значение в поражении костей 
позвоночника может играть венозное сплетение 
Бэтсона. При повышении внутрибрюшного давления 
венозный дренаж из брюшной полости и малого таза 
шунтируется в эпидуральное венозное сплетение, что 
способствует метастатическому поражению позво-
ночника. В значительно более редких случаях, наи-
более часто при лимфопролиферативных опухолях 
и саркомах, компрессия достигается за счет инвазии 
опухолевой массы через параневральное отверстие. 
И наконец, самым редким вариантом механизма ком-
прессии является прямое метастатическое поражение 
компонентов эпидурального пространства.

С точки зрения отдела поражения, наиболее часто 
страдает тело позвонка. При этом опухоль распро-
страняется в эпидуральное пространство по принци-
пу наименьшего сопротивления на первом этапе ох-
ватывает дуральный мешок, что вызывает сдавление 
венозных сплетений и отек белого, а впоследствии 
и серого вещества спинного мозга [21]. Клиническая 
картина, характерная для симптомной компрессии 
спинного мозга, определяется сдавлением нервных 
стволов или механической нестабильностью позво-
ночного столба.

Наиболее частым и ранним симптомом компрес-
сии является боль, которая предшествует появлению 
сенсорного и моторного неврологического дефицита 
[22, 23]. При этом пациенты обращают внимание на 
выраженную боль, интенсивность которой нарастает. 
Боль, связанная с компрессией спинного мозга, чаще 
всего усиливается ночью, возможно за счет снижения 
концентрации эндогенных кортикостероидов [24].  
С течением времени боль может принимать харак-
тер радикулярной и иррадиировать в конечности 
при движении позвоночника. При этом, подобный 
характер чаще встречается при поражении люмбоса-
крального отдела. В свою очередь при радикулярной 
боли, вызванной компрессией на уровне грудного 
отдела, она имеет двусторонний, опоясывающий 
характер. Резкое нарастание боли может свидетель-
ствовать о появлении патологического перелома. Для 
клинического выявления признаков нестабильности 

позвоночника, а также определения показаний для 
хирургического лечения была разработана система 
градации – The Spine Instability Neoplastic Score (SINS) 
[25], на основании которой определяются показания 
для хирургической стабилизации позвоночника.

Нарушение моторной функции является следую-
щим этапом развития компрессии спинного мозга 
[26]. Прогрессирование моторного дефицита обыч-
но состоит из нарастающей слабости, за которой 
следует нарушение функции, а затем и паралич [23]. 
Нарушения сенсорной функции встречаются реже, 
однако в случае их наличия описываются пациен-
тами как поднимающееся онемение, нарушение 
чувствительности. Истинный уровень повреждения 
чаще всего находиться на 1-5 уровней выше зоны 
появления симптомов. Несколько более поздним 
осложнением компрессии спинного мозга могут яв-
ляться дисфункция толстого кишечника и мочевого 
пузыря [23]. Исключением является компрессия на 
уровне «конского хвоста», которая приводит к боли 
в спине, но редко сопровождается моторными или 
сенсорными нарушениями. Сходные по клиниче-
ской картине нарушения, сопровождающиеся также 
нарушением чувствительности перианальной об-
ласти, могут быть следствием метастатического по-
ражения крестца и сдавлением крестцовых нервных  
сплетений.

На настоящий момент оптимальным методом ви-
зуализации зоны компрессии и определения ее при-
чин является магниторезонансная томография с в/в 
контрастированием или без него. В случаях наличия 
противопоказаний для выполнения МРТ, например, 
наличие отдельных видов кардиостимуляторов или 
металлических предметов, может быть использована 
компьютерно-томографическая миелография. Наход-
ки по результатам МРТ в аксиальной Т2-взвешенной 
проекции применяются для градирования компрес-
сии (от 0 – опухоль ограничена костью без признаков 
компрессии до 3 степени – когда опухоль охватывает 
всю окружность эпидурального пространства с ком-
прессией спинного мозга и облитерацией спиномоз-
гового канала).

Крайне важно для врачей, наблюдающих онко-
логических пациентов, внимательно относиться к 
клиническим проявлениям, которые могут говорить 
о метастатическом поражении позвоночника или 
компрессии любого из отделов спинного мозга. 
Инвалидизация пациента, в первую очередь при по-
тере возможности самостоятельно передвигаться, 
существенно снижает возможности восстановления 
после любого из видов противоопухолевого лечения.

При появлении признаков компрессии спинного 
мозга медицинские мероприятия можно условно 
разделить на неотложные и лечебные. К экстренным 
мероприятиям можно отнести максимально полную 
иммобилизацию позвоночника, раннее начало те-
рапии кортикостероидами (дексаметазон 20 мг в/в, 
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затем по 8 мг в сутки перорально в течение 10 дней 
с последующим снижением дозы до 2 мг в сутки, или 
однократно – 100 мг в/в, затем по 4 мг в/в каждые  
6 часов). Кроме того, могут также применяться мо-
чегонные препараты, а также средства, улучшающие 
трофику периферических нервов.

С точки зрения мероприятий, направленных на 
устранение причины сдавления, самым оптимальным 
является декомпрессионная операция с последующим 
протезированием синтетическими тканями или укре-
плением металлическими пластинками. К сожалению, 
для подобного подхода существует много ограни-
чений – первым из которых является относительно 
удовлетворительное состояние больного, а также 
отсутствие выраженного как системного, так и локаль-
ного распространения болезни. Выполнение только 
первого этапа хирургической коррекции сдавления 
спинного мозга – декомпрессионной операции, к 
сожалению, без эффективного противоопухолевого 
лечения с высокой вероятностью обеспечит лишь 
временное улучшение.

Вторым по значимости методом противоопу-
холевого лечения, который может применяться с 
целью предотвращения или устранения компрессии 
спинного мозга, является лучевая терапия. К сожа-

лению, этот метод обладает значительно меньшей 
эффективностью и позволяет добиться улучшения 
симптомов лишь в 30-50% случаев, однако может 
обеспечивать временный обезболивающий эффект. 
Существенным ограничением этого метода является 
радиочувствительность опухоли. Различные вариан-
ты лекарственной терапии, в том числе таргетная и 
иммунотерапия, к сожалению, могут рассматриваться 
как лечебное мероприятие для коррекции сдавления 
спинного мозга лишь в случае крайне высокой чув-
ствительности опухоли к запланированному лечению. 
В качестве примера можно привести химионаивные 
герминогенные опухоли или лимфопролифератив-
ные опухоли.

Таким образом, злокачественная компрессия 
спинного мозга является грозным и, к сожалению, 
довольно частым осложнением течения опухолевого 
процесса, при возникновении которого требуется 
проведения целой серии экстренных мероприятий. 
В связи с этим при лечении больных с распростра-
ненными формами злокачественных опухолей не-
обходимо крайне внимательно относиться к вновь 
появившимся неврологическим симптомам или бо-
лям в любых отделах спины и в обязательном порядке 
исключать их компрессионную природу.
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