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К дорсопатиям отнесены проявления

патологии позвоночника на всех его

уровнях – от шейного до крестцового

[1, 2]. Однако наиболее часто встречаю�

щимся вариантом дорсопатий является

синдром боли в нижней части спины

(БНС, люмбалгия), под которым пони�

мают боль, локализованную между 12�й

парой ребер и ягодичными складками.

Показатели распространенности

в странах с высоким экономическим

уровнем достигли уровня эпидемии. По

мнению A. Walsh и соавт. [l], это связано

с возрастающими нагрузками на челове�

ка, поскольку большую часть жизни он

находится в вертикальном положении,

поднимает и носит тяжести [1, 2].

Популяционные исследования выяви�

ли связь БНС с такими факторами, как

пол, возраст, осанка, мышечная сила, по�

движность позвоночника. К примеру, по

данным популяционного исследования,

проведенного в Швеции [1, 2], спиналь�

ные боли за последний год отмечали у се�

бя 63,3% жителей 35�45 лет (данный по�

казатель несколько выше у женщин);

у 25% пациентов они являлись причиной

нарушений трудоспособности. По дан�

ным исследования спинальных болей

в Великобритании, в 1992 г. было потеря�

но 90 млн рабочих дней (большее коли�

чество дней нетрудоспособности зафик�

сировано только в связи с заболеваниями

органов дыхания и кровообращения);

75% больных – лица в возрасте 30�59 лет,

т. е. находящиеся в периоде активной

трудовой деятельности [1, 2, 9].

� Широкое распространение БНС,
в т. ч. у лиц трудоспособного возрас�

та, обусловливает большое социально�эко�
номическое значение данной проблемы.

Основной причиной дорсопатий,

в частности БНС, в большинстве случаев

являются дегенертивно�дистрофические

изменения позвоночника – остеохондроз

и спондилоартроз, которые характеризу�

ются прежде всего проявлениями дегене�

рации межпозвоночных дисков и дугоот�

ростчатых суставов с последующим во�

влечением в процесс связок, мышц,

сухожилий и фасций, а в дальнейшем –

спинальных корешков и спинномозго�

вых нервов. Разрушение хрящевой ткани

как межпозвоночных дисков, так и дуго�

отростчатых суставов, возникающее при

дегенеративных процессах в позвоночни�

ке, сопровождается болевым синдромом.

При этом со временем ремиттирующий

болевой синдром может принимать хро�

нический характер и, как правило, ведет

к значительным биомеханическим рас�

стройствам.

Условно выделяют два основных типа

боли: ноцицептивную, которая возника�

ет при стимуляции ноцицепторов (боле�

вых рецепторов), и нейропатическую,

которая возникает при повреждении или

дисфункции чувствительных нервных

волокон. Соответственно типам боли

различают соматогенные и нейрогенные

болевые синдромы [3].

Нейрогенные синдромы обусловлены

морфофункциональными изменениями

в периферических нервных волокнах или

в центральной нервной системе. К ним

можно отнести вертеброгенные болевые

синдромы компрессионного и рефлек�

торного характера.

Соматогенные болевые синдромы фор�

мируются под влиянием непосредствен�

ного повреждения тканей (воспаления,

травмы, ишемии). К соматогенным боле�

вым синдромам относят артриты и мио�

фасциальные синдромы. В результате воз�

действия различных химических веществ,

выделяющихся в месте повреждения, ак�

тивируются ноцицепторы, которые пере�

дают сигналы через специфические про�

водники боли – демиелинизированные

афферентные С�волокна. Среди нейрохи�

мических медиаторов боли основное мес�

то занимают простагландины, кинины,

гистамин, серотонин, оксид азота, аце�

тилхолин, ионы Са и аденозин. В очаге

воспаления может генерироваться и спон�

танная электрическая активность, что

обусловливает развитие стойкого болево�

го синдрома. Импульсы от рецепторов по

чувствительным волокнам передаются

в задние рога спинного мозга. Аксоны

чувствительных клеток задних рогов обра�

зуют спиноталамический путь, который

передает болевую афферентацию к зри�

тельным буграм, а от них – к различным

участкам головного мозга. При передаче

импульсов в одной части волокон участву�

ет серотонин, а в другой – норадреналин.

Учитывая вышеприведенные факты, сле�

дует отметить, что в регуляции боли прини�

мают участие неопиоидные рецепторно�

гуморальные системы – адренергическая

и серотонинергическая [1�3].

В регуляции боли участвуют также

эндогенные противоболевые системы:

опиоидные и неопиоидные. Ответствен�

ными за развитие аналгезии являются

прежде всего опиоидные М�рецепторы,

с которыми взаимодействуют эндоген�

ные опиоиды (эндорфины) и некоторые

лекарственные препараты. Таким обра�

зом, болевой синдром включает два типа

боли – ноцицептивную и нейропатичес�

кую; при этом формируется патологичес�

кая алгическая система на фоне недоста�

точности тормозных эндогенных меха�

низмов ноцицепции.

Все больше внимания уделяется про�

воспалительным простагландинам, на�

копление которых коррелирует с интен�

сивностью воспаления и гипералгезией.

Однако простагландины не являются не�

посредственно медиаторами боли – они

лишь повышают чувствительность ноци�

цепторов к различным стимулам [3].

В настоящее время выделяют первич�

ный и вторичный синдромы БНС. Пер�

вичный синдром БНС, или дорсалгия, –

это болевой синдром в спине, обуслов�

ленный дистрофическими и функцио�

нальными изменениями в тканях опорно�

двигательного аппарата (дугоотростчатых

суставах, межпозвонковых дисках, фас�

циях, мышцах, сухожилиях, связках)

с возможным вовлечением смежных

структур (корешка, нерва). Следует отме�

тить основные причины первичной БНС,

в числе которых находятся остеохондроз

позвоночника, дисфункция мышечно�

связочного аппарата позвоночника,

спондилоартроз, грыжи межпозвонково�

го диска.

Провоцирующими факторами острого

и подострого течения БНС могут быть

травма, подъем тяжелого груза, резкие

неподготовленные движения, длитель�

ное пребывание в нефизиологической

позе, переохлаждение.

Боли, продолжающиеся более 2 мес,

являются индикаторами вторичного син�

дрома БНС [3]. К основным причинам

последнего относят:

– врожденные аномалии (spina bifida,

спондилолистез);

– травмы (переломы позвонков, про�

трузию межпозвоночных дисков, по�

вреждения межпозвоночных дисков);

– артриты (ювенильный хронический

артрит, анкилозирующий спондилит, ре�

активный артрит, серонегативную спон�

дилоартропатию и др.);

– другие заболевания (опухоли; тубер�

кулез, остеомиелит, гнойный дисцит,

эпидуральный абсцесс, нагноившуюся

гематому забрюшинного пространства;

болезнь Педжета; боль слабой осанки;

психические заболевания; метаболичес�

кие – остеопороз, остеомаляцию; невро�

логические – дебют диффузного заболе�

вания нервной системы);

– проекционную боль при заболевани�

ях внутренних органов (язву или опухоль

задней стенки желудка; воспаление, кис�

ту или опухоль поджелудочной железы;

расслаивающую аневризму брюшного

отдела аорты; опухоли, дивертикулиты,

воспаления толстой кишки); заболевания

мочеполовой системы (альгодисмено�

рею; опухоль и нарушения расположения

мочеточников; опухоль и воспаление

предстательной железы; мочекаменную

болезнь) [2, 3].

Клиническая диагностика синдрома

БНС основывается на установлении ха�

рактера болей, их связи с физическими

(статическими или динамическими) на�

грузками, выявлении триггерных точек,

наличия симптомов натяжения нервных

стволов. При сборе анамнеза необходимо

выяснить:

– локализацию и иррадиацию боли;

– зависимость боли от положения тела

и движения в позвоночнике;

– перенесенные травмы и заболевания

(злокачественные новообразования и

другие);

– эмоциональное состояние, причины

для стимуляции и аггравации [4, 5].

Целью инструментальных и лабора�

торных диагностических процедур явля�

ется исключение заболеваний, имеющих

сходную клиническую картину (новооб�

разований и воспалительных поражений

спинного мозга, корешков, костей по�

звоночника; спинальной травмы; заболе�

ваний внутренних органов; выявление

признаков компрессионного (радикуляр�

ного, миелопатического) синдрома).

Дополнительные методы исследова�

ния:

• рентгенография позвоночника в не�

скольких проекциях;

• общий анализ крови;

• клинический анализ мочи;

• биохимический анализ крови (уро�

вень кальция, креатинина, фосфатов,

глюкозы);

• при наличии показаний – компью�

терная или магнитно�резонансная томо�

графия позвоночника.

Также важны консультации смежных

специалистов: хирурга (в том числе про�

ктолога), гинеколога, ревматолога.

Основными задачами лечения первич�

ного синдрома БНС являются уменьше�

ние/купирование болевого синдрома;

предотвращение разрушения хряща меж�

позвоночного диска и межпозвонковых

суставов; улучшение функциональной

подвижности суставов. Эти задачи вы�

полняются путем:

– организации повседневной физичес�

кой активности пациента (больным по�

казано избегать ситуаций, которые могут

спровоцировать обострение болей; при

этом нежелательно чрезмерно длитель�

ное ограничение нагрузок: соблюдение

постельного режима целесообразно на

протяжении 2�3 дней, особенно при на�

личии корешкового синдрома);

– иммобилизации позвоночника (сле�

дует обеспечить временную иммобилиза�

цию соответствующего отдела позвоноч�

ника при помощи протезов, фиксирую�

щих поясов (корсетов), снабженных вер�

тикальными ребрами жесткости);

– фармакотерапии [5, 6].

Купирование болевого синдрома про�

водится по таким направлениям, как:

– подавление синтеза медиаторов во�

спаления (простагландинов);

– ограничение поступления ноцицеп�

тивной импульсации из зоны поврежде�

ния в ЦНС;

– активация деятельности антиноци�

цептивной системы [8].

Наиболее часто в терапии БНС приме�

няются нестероидные противовоспали�

тельные препараты (НПВП). Их противо�

воспалительный и аналгезирующий эф�

фекты реализуются путем подавления

синтеза ЦОГ�2 [9]; желательно максималь�

но раннее их применение. Препаратом

Оценка эффективности диклофенака в монотерапии
и в комбинации с витаминами группы В 

в купировании острой боли в нижней части спины
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выбора может быть диклофенак натрия,

который обладает мощной обезболиваю�

щей и противовоспалительной актив�

ностью, сочетающейся с хорошей пере�

носимостью [4].

В остром периоде БНС показано

внутримышечное введение НПВП в тече�

ние 3 дней с последующим переходом

на пероральную терапию, в частности

ретардные капсулы [10].

В экспериментальных и клинических

условиях был выявлен анальгетический

эффект витаминов группы В – тиамина

(В1), пиридоксина (В6), цианокобалами�

на (В12) – независимо от их уровня в ор�

ганизме. Было установлено, что большие

дозы витаминов данной группы или их

комбинация, а также сочетанное приме�

нение с НПВП уменьшают ноцицептив�

ную активность нейронов. Более выра�

женное уменьшение ноцицептивной ак�

тивности, а следовательно, и уменьшение

боли наблюдается при сочетании вита�

минов группы В с НПВП, в частности

с диклофенаком [8].

Витамины группы В (В1, В6 и В12) отно�

сятся к группе нейротропных. Они участ�

вуют в процессах аксонального транс�

порта, передачи нервных импульсов по

двигательным и чувствительным волок�

нам, регулируют баланс ноцицептивной

и антиноцицептивной систем. Важным

эффектом витамина В1 является умерен�

но выраженное ганглиоблокирующее

действие за счет участия в процессах про�

ведения нервного возбуждения. Витамин

В6 (пиридоксин) принимает участие

в синтезе γ�аминомасляной кислоты

в ЦНС и в синтезе гема, а также в биосин�

тезе нейромедиаторов: дофамина, нор�

адреналина, адреналина, серотонина,

гистамина [15]. Цианокобаламин необ�

ходим для синтеза нуклеопротеинов

и миелина. Благодаря участию в образо�

вании ДНК и протеинов витамин В12

является незаменимым для восстановле�

ния поврежденных нейронов [13, 14].

Исходя из вышеизложенного следует

отметить, что в купировании болевого

синдрома при БНС важное место при�

надлежит НПВП и витаминам группы В,

в частности тиамину (витамин В1), пири�

доксину (витамин В6) и цианокобалами�

ну (витамин В12).

В связи с этим было проведено иссле�

дование, целью которого было изучение

эффективности и переносимости со�

четанного применения диклофенака и

витаминов группы В у пациентов с синд�

ромом БНС по сравнению с монотерапи�

ей диклофенаком.

Материал и методы
В исследование были включены 60 па�

циентов с первичным острым синдромом

БНС, из них 35 женщин и 25 мужчин

в возрасте от 23 до 75 лет.

Всем больным были проведены рент�

генографическое исследование пояс�

нично�крестцового отдела позвоночни�

ка, общий анализ крови и клинический

анализ мочи.

С целью верификации диагноза ис�

пользовали диагностические критерии,

предложенные Американской коллегией

ревматологов (Нью�Йоркские критерии).

Противопоказаниями для включения

в исследование было наличие в анамнезе

язвенной болезни, желудочно�кишеч�

ных кровотечений, бронхиальной

астмы; астмы, вызванной приемом

ацетилсалициловой кислоты; полной ат�

риовентикулярной блокады по данным

ЭКГ, аллергии на витамины группы В.

Все участники были разделены на 2

группы по 30 человек в каждой. Пациен�

ты 1�й группы (исследуемой) получали

диклофенак 75 мг, витамины группы В –

тиамина гидрохлорид (В1) 100 мг, пири�

доксина гидрохлорид (В6) 50 мг, цианоко�

баламин (В12) – в/м 1 р/сут в течение

3 дней.

Пациенты 2�й группы (контрольной)

получали диклофенак 75 мг в/м 1 р/сут

в течение 3 дней.

В исследование включали пациентов,

у которых синдром БНС развился в пери�

од до 2 мес и наблюдалось монорадику�

лярное поражение в области L5�S1, со�

провождавшееся односторонней болью

в области ягодиц с иррадиацией в ниж�

нюю конечность.

Оценка эффективности терапии про�

водилась с использованием визуально�

аналоговой шкалы (ВАШ) боли до и по�

сле лечения и болевого опросника Мак�

Гилла (MPQ).

ВАШ использовалась для оценки боли

в состоянии покоя; индуцированной бо�

ли (пациент в положении лежа на спине,

руки вытянуты вдоль тела, медленно под�

нимал выпрямленную ногу до появления

иррадиирущей боли в зоне L5�S1; фикси�

ровался уровень (угол) поднятия ноги,

при котором возникала боль).

ВАШ представляет собой пластинку

длиной 100 мм, состоящую из двух частей

– подвижной и неподвижной. С одной

стороны больной отмечает степень ин�

тенсивности испытываемой боли (боль

отсутствует, слабая, умеренная, сильная,

очень сильная, невыносимая), используя

вертикальную подвижную часть шкалы.

На обратной стороне пластинки отобра�

жен эквивалент интенсивности боли

в мм, необходимый для оценки результа�

тов исследования.

MPQ использовался для качествен�

ной характеристики измерения боли.

78 наиболее употребляемых прилага�

тельных, описывающих боль, распреде�

лены по 20 классам по нарастанию смыс�

лового значения. Первый класс (с 1�го

по 13�й) дает характеристику боли на

сенсорном, второй (с 14�го по 18�й) –

на эмоциональном уровне; третий класс

(с 19�го по 20�й) помогает определить ее

силу. Обследуемый пациент должен от�

метить одно слово, которое наиболее

точно отражает его болевые ощущения,

в любых (не обязательно в каждом) из 20

классов. Результаты опроса могут ис�

пользоваться для оценки не только бо�

ли, но и психоэмоционального состоя�

ния пациента.

Результаты и обсуждение
В результате проведенного исследова�

ния было установлено, что интенсив�

ность спонтанной боли в 1�й группе до

лечения составляла 58,1 мм, после тера�

пии – 48,4 мм, т. е. снизилась на 9,7 мм

(17,1%). Индуцированная боль до лече�

ния составляла 73,8 мм, а после лечения

уменьшилась до 54,8 мм (табл. 1), т. е. на

19 мм (25,7%).

Как видно из представленных данных,

интенсивность боли, как спонтанной,

так и индуцированной, в 1�й группе па�

циентов после лечения значительно

уменьшилась.

Продолжение на стр. 50.

Таблица 1. Динамика показателей интенсивности боли до и после лечения в 1Zй группе пациентов

Показатели До лечения После лечения

ВАШ спонтанной боли, мм 58,1±0,8 48,4±1,4*

ВАШ индуцированной боли, мм 73,8±4,9 54,8±0,8*

MPQ, баллы 78,6±0,2 14,3±0,98*

Примечание: * статистически достоверная разница до и после лечения.
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С 12 по 14 сентября в г. Филадельфии (США) проходил 15�й ежегодный форум
Американского общества ядерной кардиологии (ASNC�2010), на котором были
представлены результаты последних исследований в области кардиологии. В одном из
таких исследований с участием 2,3 тыс. пациентов было показано, что выраженное
нарушение функции почек оказывает влияние на гемодинамический ответ у больных,
у которых при проведении стресс�тестов для определения перфузионных нарушений
миокарда  используют вазодилататоры, в частности регаденосон (Lexiscan®).

В другом многоцентровом плацебо контролируемом рандомизированном
исследовании было обнаружено, что регаденосон безопасен у пациентов с БА и
хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Результаты обследования
около 600 пациентов показали, что бронхокострикция, определяемая как
уменьшение объема форсированного выдоха за 1�ю секунду (ОФВ1) более чем на
15%, в течение 2 ч после введения регаденосона наблюдалась реже, чем после
введения плацебо, как у больных БА (1,1% в группе регаденосона против 2,9%
в группе плацебо), так и у пациентов с ХОБЛ (4,2 против 5,4% соответственно). Это
свидетельствует о том, что при проведении стресс�тестов у лиц с нарушением
функции легких может использоваться регаденосон.

Подробная информация по адресу: http://www.asnc.org/asnc2010/

С 20 по 24 сентября в г. Стокгольме (Швеция) проходил 46�й ежегодный конгресс
Европейской ассоциации по изучению сахарного диабета (СД) (EASD�2010),
объединивший более 14 тыс. эндокринологов и представителей фармацевтической
индустрии со всего мира. На форуме подчеркивалась важная роль ранней
многокомпонентной терапии СД 2 типа, эффективность которой была
продемонстрирована в исследовании ADDITION.

На конгрессе также были представлены результаты исследования T�Emerge�2
с участием 1150 пациентов с СД 2 типа, терапия метформином у которых была

неэффективной. Было показано, что у таких больных применение инновационного
препарата – аналога человеческого глюкагоноподобного пептида�1 (GLP�1)
таспоглютида – в течение 6 мес эффективнее снижает уровень гликозилированного
гемоглобина, чем терапия эксенатидом, однако чаще сопровождается побочными
явлениями со стороны желудочно�кишечного тракта. Более половины больных,
которые получали высокие дозы таспоглютида, по сравнению с 30% пациентов
в группе эксенатида отмечали появление тошноты.

Важной частью образовательной программы стало обсуждение вопросов терапии
и диагностики осложнений СД, в частности патологии костной ткани и почечных
нарушений. Было показано, что новый препарат для лечения СД – ингибитор
дипептидилпептидазы�4 (DPP�4) линаглиптин (Ondero®) – может применяться
у пациентов с заболеваниями почек. В исследовании III фазы у пациентов, которые
не получали метформин в силу нежелательного влияния данного препарата на
функцию почек, линаглиптин достоверно снижал уровень гликозилированного
гемоглобина и глюкозы крови. Во втором исследовании было показано, что
нарушение функции почек не является показанием к коррекции дозы данного
препарата. На сегодняшний день линаглиптин – это единственный представитель
класса ингибиторов DPP�4, который не выводится почками.

Подробную информацию можно получить на официальном сайте конференции: 

www.easd2010.com

С 23 по 27 октября в г. Барселоне (Испания) будет проводиться 18�я Европейская
гастроэнтерологическая неделя Объединенной европейской гастроэнтерологической
федерации (UEGF). UEGF была создана в 1988 г. с целью внедрения стандартов
диагностики и лечения заболеваний желудочно�кишечного тракта, координации
деятельности входящих в федерацию профессиональных и научных сообществ,
а также проведения последипломных образовательных тренингов для специалистов.
Начиная с 1992 г. ежегодно проводится итоговый форум – Европейская
гастроэнтерологическая неделя, – который сегодня считается одним из наиболее
значимых событий в области гастроэнтерологии. Обширная программа форума будет
включать пленарные сессии, симпозиумы и образовательные тренинги для
гастроэнтерологов.

Дополнительная информация по адресу: http://uegw10.uegf.org/

С 28 по 30 октября в г. Ницце (Франция) будет проходить 2�й Международный
конгресс, посвященный терапии головной боли и мигрени (EHMTIC�2010).
Конгресс проводится при поддержке Европейской федерации головной боли и
предоставляет возможность получить информацию о последних исследованиях и
разработках в терапии мигрени, а также обменяться опытом с ведущими мировыми
специалистами в этой области медицины.

Подробная информация по адресу: http://www2.kenes.com/ehmtic/Pages/Home.aspx

Подготовила Ольга Татаренко
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Оценка эффективности диклофенака в монотерапии и в комбинации
с витаминами группы В в купировании острой боли в нижней части спины 

Н.М. Шуба, д.м.н., профессор, Т.Д. Воронова, к.м.н., А.А. Калугина, Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, г. Киев

Оценка результатов по данным MPQ в

1�й группе показала, что показатель ка�

чественной характеристики измерения

боли на сенсорном, эмоциональном и

силовом уровнях до лечения составлял

68,6 балла, после – 14,03 балла, т. е. на�

блюдалось значительное улучшение (ста�

тистически достоверное) психоэмоцио�

нального состояния больных (уменьше�

ние силы боли на 54,6 балла, или на

82,1%).

Во 2�й группе интенсивность спонтан�

ной боли до лечения составляла 57,3 мм,

после – 47,0 мм, т. е. снизилась на

10,3 мм (17,0%). Индуцированная боль до

лечения составляла 73,4 мм; после тера�

пии она уменьшилась до 63,4 мм, т. е. на

10 мм (13,6%) (табл. 2).

Оценка результатов по MPQ во 2�й

группе показала, что показатель качест�

венной характеристики измерения боли

на сенсорном, эмоциональном и силовом

уровнях до лечения составлял 67 баллов,

после терапии – 23,8 балла. В этой груп�

пе больных уменьшение силы боли со�

ставило 43,2 балла (62,4%).

Качество жизни исследуемых пациен�

тов улучшилось за счет уменьшения

интенсивности индуцированной боли,

что свидетельствует об увеличении двига�

тельной активности пациентов, а следо�

вательно, и об улучшении их трудоспо�

собности.

При сопоставлении результатов изме�

нения интенсивности боли после лече�

ния в 1�й и 2�й группах были отмечены

следующие особенности.

В 1�й группе интенсивность индуциро�

ванной боли снижалась до уровня уме�

ренной, в то время как в контрольной

группе оставалась на уровне сильной и

после проведения лечения. Разницы в из�

менении интенсивности спонтанной бо�

ли после лечения в обеих группах не от�

мечалось. Интенсивность индуцирован�

ной боли в 1�й группе снижалась значи�

тельно больше, чем в группе контроля.

Психоэмоциональное состояние паци�

ентов 1�й группы после лечения улучши�

лось более выраженно по сравнению

с пациентами 2�й группы (р<0,05).

В исследовании также оценивалось из�

менение интенсивности боли в зависи�

мости от степени ее выраженности (силь�

ная, умеренная). У пациентов 1�й и 2�й

групп определялась сильная и умеренная

боль (по ВАШ).

Анализ результатов интенсивности бо�

ли в зависимости от ее силы показал, что

эффективность применяемой терапии

как в 1�й, так и во 2�й группе не зависела

от степени выраженности боли.

В ходе исследования была отмечена хо�

рошая переносимость препаратов дикло�

фенака и витаминов группы В для купи�

рования острой БНС.

Как показало проведенное исследова�

ние, для купирования острой БНС эф�

фективны и комбинация диклофенака

с витаминами группы В, и монотерапия

диклофенаком.

Однако сочетанное применение дикло�

фенака и витаминов группы В позволило

достичь более значимого уменьшения ин�

дуцированной боли и значительного

улучшения психоэмоционального состо�

яния и трудоспособности пациентов.

Учитывая более высокую эффектив�

ность комбинации диклофенака с вита�

минами группы в купировании боли,

улучшении психоэмоционального состо�

яния больных и их трудоспособности, ее

применение для купирования острой

БНС является предпочтительным.
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Продолжение. Начало на стр. 48.

Таблица 2. Динамика показателей интенсивности боли до и после лечения во 2Zй группе

Показатели До лечения После лечения

ВАШ спонтанной боли, мм 57,3±2,0 47,0±1,0*

ВАШ индуцированной боли, мм 73,4±1,2 63,4±0,1*

MPQ, баллы 67,0±3,1 23,8±4,8*

Примечание: * статистически достоверная разница до и после лечения. З
У

З
У
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