
52
Эффективная фармакотерапия. 49/2014
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На примере препаратов Мильгамма и Мильгамма композитум 
рассматриваются возможности применения в патогенетической 
терапии широкого спектра заболеваний периферической 
и центральной нервной системы витаминов группы B. Хорошо изучена 
эффективность витаминов группы В при диабетической и алкогольной 
полиневропатиях, скелетно-мышечных синдромах, когнитивных 
нарушениях и деменции, некоторых метаболических расстройствах, 
а также в качестве средств профилактики острой церебральной 
ишемии на фоне повышенного уровня гомоцистеина.
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Витамины группы B:  
роль в организме человека
Витамины группы В исключи-
тельно важны для нормально-
го функционирования нервной 
ткани. Данные большого количес-
тва исследований продемонстри-
ровали их роль в многочисленных 
биохимических реакциях в ней-
ронных клетках. 
Тиамин (витамин В1) является 
коферментом в реакциях окисли-
тельного декарбоксилирования 
альфа-кетоглютаровой и пиро-
виноградной кислот, участвует 
в процессах синтеза белков и ме-
ханизмах регенерации повреж-
денной нервной ткани. Указанные 
свойства тиамина обеспечивают 
его способность замедлять про-
грессирование поражения сосу-
дистого русла при различных па-

тологических процессах. Тиамин 
улучшает метаболизм глюкозы 
с инициацией пентозофосфатно-
го пути, вследствие чего повыша-
ется выработка энергии в нервных 
клетках. Введение в организм 
тиамина позволяет снизить кон-
центрацию в тканях конечных 
продуктов гликирования при 
нарушениях углеводного обмена, 
предупреждает развитие эндоте-
лиальной дисфункции и пораже-
ния сосудистой стенки [1].
Пиридоксин (витамин В6) участ-
вует в реакциях декарбоксили-
рования и трансаминирования 
аминокислот в различных тканях, 
в том числе в периферической 
нервной системе. Получены хоро-
шие результаты его применения 
у пациентов с различными пора-
жениями периферической нерв-

ной системы: полиневропатиями 
различного генеза, спондилоген-
ными дорсопатиями, дискоген-
ными радикулопатиями. 
Цианокобаламин (витамин В12) 
выполняет важную роль в про-
цессах энергообеспечения клеток, 
вовлечен в белоксинтезирующие 
и некоторые другие механизмы их 
функционирования.

Поражения периферической 
нервной системы
Витамины группы В на протя-
жении длительного времени ис-
пользуются при заболеваниях пе-
риферической нервной системы. 
Подробно изучена возможность 
их применения при диабетичес-
кой полиневропатии. Крупное 
рандомизированное двойное сле-
пое исследование позволило оп-
ределить достоверное снижение 
интенсивности боли, уменьшение 
выраженности нарушений чувст-
вительности, восстановление 
вибрационной чувствительности 
и скорости проведения импуль-
са по нервным волокнам на фоне 
одновременного приема цианоко-
баламина, пиридоксина и бенфо-
тиамина у пациентов с болевой 
дистальной диабетической поли-
невропатией [2]. В последующем 
изучалась эффективность приме-
нения бенфотиамина у пациентов 
с диабетической полиневропа-
тией (исследование BENDIP) [3]. 
Было установлено достоверное 
уменьшение невропатического 
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болевого синдрома и интенсив-
ности других его проявлений. 
Результат терапии не зависел от 
качества контроля гликемии (уро-
вень гликированного гемоглоби-
на не отличался в группах лече-
ния и контроле). Эффективность 
дозы бенфотиамина 600 мг/сут 
оказалась выше по сравнению 
с таковой у 300 мг/сут. Вне зависи-
мости от суточной дозы препарата 
наблюдалась хорошая переноси-
мость лечения. Следует отметить: 
концентрация тиамина в плазме 
крови больных сахарным диа-
бетом, в особенности пожилого 
и старческого возраста, снижена, 
что требует его дополнительного 
введения в организм. 
Учитывая нарушение состояния 
эндотелия у больных диабетом, 
изучалось влияние препаратов 
тиамина (бенфотиамина) на ва-
зомоторную регуляцию и эндоте-
лиальную функцию. Оказалось, 
что восстановление потокзави-
симой вазодилатации, нарушен-
ной после приема пищи, имело 
место только у части больных. 
Следовательно, необходимо тща-
тельно отбирать пациентов с воз-
можным значительным эффектом 
от использования бенфотиамина. 
Принимая во внимание негатив-
ное влияние гипергликемии на 
состояние нейронов и эндотелия, 
систематическое назначение ти-
амина (бенфотиамина) способно 
замедлить прогрессирование па-
тологического процесса. 
Имеются данные и о роли дефи-
цита цианокобаламина в разви-
тии поражения периферической 
нервной системы при диабе-
те, при этом дополнительный 
прием этого витамина приво-
дит к уменьшению клинических 
проявлений полиневропатии. 
Применение препаратов циа-
нокобаламина и липоевой кисло-
ты у пациентов с диабетической 
полиневропатией на протяжении 
двух – четырех недель привело 
к уменьшению интенсивности 
болевого синдрома, ослаблению 
выраженности невропатических 
симптомов (дизестезии, аллоди-
нии), увеличению скорости про-
ведения импульса по моторным 

и сенсорным волокнам верхних 
и нижних конечностей [4].
Установлен факт снижения 
обеспеченности организма циа-
нокобаламином при системати-
ческом приеме метформина [5]. 
При наблюдении за группой из 
235 больных сахарным диабетом 
2 типа, получавших метформин 
по 2050  мг/сут на протяжении 
более пяти лет, оказалось, что 
у 12% из них развилась анемия, 
а у 14% – полиневропатия. При 
этом большинство пациентов, 
принимавших метформин на 
протяжении десяти лет и доль-
ше, никогда не определяли со-
держание цианокоба ла мина 
в крови [6]. Основной причиной 
этих расстройств явилось нару-
шение обмена цианокобаламина 
вследствие проводимой терапии. 
Полученные результаты позво-
лили обосновать необходимость 
контроля концентрации цианоко-
баламина в крови на фоне лече-
ния метформином и устранения 
его дефицита. Кроме того, у 5–15% 
лиц пожилого и старческого воз-
раста имеется дефицит цианоко-
баламина, обусловленный дру-
гими, не связанными с приемом 
метформина причинами, способ-
ный привести к развитию невро-
логической симптоматики.
Подтверждена целесообразность 
использования витаминов груп-
пы В и при других поражениях 
периферической нервной сис-
темы – например, у пациентов 
с алкогольной полиневропатией, 
протекающей как с поражением 
миелиновой оболочки, так и типу 
аксонопатии. Меньше оснований 
ожидать позитивных результатов 
приема витаминов группы B при 
алкогольной болевой полиневро-
патии, вызванной поражением 
тонких нервных волокон, по-
скольку у таких пациентов часто 
определяется нормальное со-
держание тиамина в организме 
и поражение нервной системы, 
вероятно, обусловлено непо-
средственным нейротоксическим 
действием алкоголя и продуктов 
его метаболизма [7]. 
Эффективен тиамин при поли-
невропатиях, обусловленных его 

дефицитом в организме при на-
рушении всасывания, патологии 
желудочно-кишечного тракта, не-
хватке витаминов в пищевом ра-
ционе. Восполнение тиамина спо-
собно уменьшить выраженность 
невропатического синдрома у па-
циентов с тропической сенсорной 
атактической полиневропатией. 
Такая полиневропатия проявля-
ется поражением чувствительных 
волокон, атаксией, двусторонней 
невропатией зрительных и слу-
ховых нервов, распространена 
в странах Африки и Центральной 
Америки и обусловлена наруше-
нием витаминного обмена вслед-
ствие избыточного приема в пищу 
маниока – растения семейства мо-
лочаев [8]. 
Системное применение витами-
нов группы В, прежде всего пи-
ридоксина, показано пациентам 
с локальным компрессионным 
поражением периферических 
нервов, в частности синдромом 
карпального канала. Этот метод 
лечения продемонстрировал свою 
эффективность в сочетании с ло-
кальным введением кортикосте-
роидов, противоотечных пре-
паратов, а также хирургической 
декомпрессией.
Цианокобаламин также может 
быть рекомендован пациен-
там с невропатическим боле-
вым синдромом, обусловленным 
полиневропатиями диабети-
ческой и другой этиологии. 
Подтверждена целесообразность 
одновременного использования 
витаминов группы В и противо-
эпилептических средств с целью 
купирования невропатической 
боли. Клинические испытания по-
казали эффективность и хорошую 
переносимость терапии прегаба-
лином (75 или 150 мг) и метилко-
баламином (1500 мкг) у пациен-
тов с невропатическим болевым 
синдромом. Значительные по-
ложительные результаты и от-
сутствие взаимодействия между 
препаратами позволили авто-
рам рекомендовать указанную 
комбинацию для клинического 
применения.
Несомненный интерес представ-
ляет возможность назначения ви-
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таминов группы В пациентам со 
скелетно-мышечными синдрома-
ми, в частности спондилогенной 
дорсопатией. Витамины обладают 
собственной противоболевой ак-
тивностью, способствуют акти-
вации репаративных процессов 
в поврежденных нервных ство-
лах, потенцируют действие про-
тивоболевых средств. Результаты 
рандомизированного двойного 
слепого исследования позволи-
ли установить, что нестероид-
ные противовоспалительные 
препараты (НПВП) в комбина-
ции с тиамином, пиридоксином 
и цианокобаламином оказыва-
ли значительно более выражен-
ное обезболивающее действие 
по сравнению с монотерапией 
НПВП у пациентов с остеоар-
трозом коленных суставов [9]. 
Кроме того, сокращалась дли-
тельность периода обострения, 
сроки лечения и уменьшалась 
потребность в дополнительном 
обезболивании. Проведение ком-
бинированной терапии позво-
ляло пролонгировать период 
ремиссии у некоторых пациен-
тов как с изолированной дорсо-
патией, так и с компрессионной 
радикулопатией [10]. Указанные 
преимущества комбинированной 
терапии по сравнению с моноте-
рапией препаратами НПВП были 
зафиксированы в Европейских 
рекомендациях по ведению паци-
ентов с хронической неспецифи-
ческой мышечно-скелетной по-
ясничной болью [11]. Кроме того, 
комбинация НПВП и тиамина, 
пиридоксина и цианокобаламина 
оказалась эффективной при ку-
пировании болевых синдромов 
другой этиологии, в частности 
при костно-скелетной травме. 

Цереброваскулярная патология
В настоящее время в качестве са-
мостоятельного значимого факто-
ра риска развития ишемического 
инсульта рассматривается повы-
шенное содержание в крови гомо-
цистеина, которое ассоциировано 
с более быстрым прогрессирова-
нием стенозирующего поражения 
крупных артерий и увеличением 
размеров атеросклеротической 

бляшки. У пациентов с атероскле-
ротическим поражением дуги 
аорты и ее ветвей существенно 
повышен риск развития тран-
зиторной ишемической атаки 
и ишемического инсульта, в пер-
вую очередь кардиоэмболическо-
го. В этой связи в качестве одного 
из средств профилактики острой 
церебральной ишемии рассмат-
ривается возможность использо-
вания витаминов группы В, при-
нимающих участие в метаболизме 
гомоцистеина [12].
В одно из первых рандомизиро-
ванных исследований, посвящен-
ных применению цианокобала-
мина, пиридоксина и фолиевой 
кислоты (VISP), было включено 
3680 пациентов, перенесших ос-
трый ишемический инсульт [12]. 
Указанную комбинацию препара-
тов в различных дозировках па-
циенты получали на протяжении 
24 месяцев. Авторы не смогли ус-
тановить снижение числа случаев 
ишемического инсульта, инфарк-
та миокарда и сосудистой смерти 
на фоне более активной терапии. 
Однако было убедительно проде-
монстрировано: чем выше исход-
ная концентрация гомоцистеина, 
тем выше риск развития сосудис-
тых заболеваний, что, по мнению 
авторов, потребовало проведения 
дальнейших исследований.
Послед у ющее исследова ние 
VITATOPS позволило установить, 
что назначение пациентам, пере-
несшим ишемический инсульт 
или транзиторную ишемическую 
атаку, цианокобаламина (0,5 мг), 
пиридоксина (25 мг) и фолиевой 
кислоты (2 мг) на протяжении 
шести месяцев привело к досто-
верному снижению концентра-
ции в крови гомоцистеина [13]. 
Одновременно в группе боль-
ных, получавших лечение, на-
блюдалось достоверно меньшее 
количество транзиторных ише-
мических атак. Несмотря на это, 
существенных отличий содержа-
ния в крови маркеров воспаления 
(С-реактивного белка, молекул 
клеточной адгезии, фактора фон 
Виллебранда, селектинов) на фоне 
лечения зарегистрировано не 
было. Такая диссоциация, по мне-

нию авторов, обусловлена тем, что 
механизмы повышения сердеч-
но-сосудистого риска при гипер-
гомоцистеинемии реализуются 
вне зависимости от содержания 
в крови маркеров воспаления. 
Рассматривается возможность 
применения витаминов группы 
В для предупреждения ишеми-
ческого инсульта у больных с ги-
пергомоцистеинемией, вероятно, 
в комбинации с другими препа-
ратами. Кроме того, имеются дан-
ные о том, что цианокобаламин 
уменьшает выраженность когни-
тивных нарушений и депрессии 
у пациентов, перенесших лаку-
нарный инфаркт [14]. 

Когнитивные нарушения  
и деменция
Значительное число исследова-
ний посвящено изучению эффек-
тивности применения витаминов 
группы В с целью предупрежде-
ния прогрессирования когни-
тивных нарушений. 
Предпосылками для их назначе-
ния стали нарушение содержания 
витаминов в крови у пожилых 
людей, особенности пищевого 
рациона (преобладание расти-
тельной пищи), наличие заболе-
ваний, связанных с нарушением 
усвоения витаминов, церебро-
васкулярные заболевания, обус-
ловленные гипергомоцистеине-
мией. Была продемонстрирована 
связь между гипергомоцистеине-
мией и риском развития демен-
ции [15]. Следует иметь в виду 
связь между снижением содер-
жания в крови цианокобаламина 
у пожилых людей и неврологи-
ческими (в первую очередь ког-
нитивными) и соматическими 
расстройствами. Предполагается 
роль генетических факторов, 
с которыми связаны особеннос-
ти усвоения витаминов в орга-
низме, их распределение в тка-
нях и метаболизм, в частности, 
цианокобаламина.
Рандомизированные клиничес-
кие исследования, в которых 
изучалась возможность замед-
ления когнитивного снижения 
вследствие уменьшения концен-
трации в крови гомоцистеина, 
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продемонстрировали проти-
воречивые результаты. Ряд ис-
следований подтвердил нали-
чие положительного эффекта 
применения цианокобаламина 
вместе с фолиевой кислотой [16]. 
На фоне лечения было отмечено 
улучшение памяти и замедление 
прогрессирования снижения 
скорости обработки информа-
ции. Неоднородность результа-
тов может быть обусловлена раз-
личной исходной концентрацией 
гомоцистеина и цианокобалами-
на в сыворотке крови, особен-
ностями метаболизма препара-
тов в организме, различиями их 
суточных дозировок и, вероятно, 
неоднородностью причин когни-
тивных нарушений у наблюдав-
шихся больных.
Исходя из сведений о том, что 
гипергомоцистеинемия является 
фактором риска не только цереб-
роваскулярных заболеваний, но 
и болезни Альцгеймера, пред-
принимались попытки лечения 
таких пациентов комбинацией 
цианокобаламина и пиридокси-
на. После терапии, проводимой 
на протяжении 24 месяцев, было 
отмечено не только улучшение 
эпизодической и семантичес-
кой памяти и результатов по 
Краткой шкале оценки психи-
ческого статуса, но и замедление 
процессов атрофии мозгового 
вещества (по результатам анали-
за магнитно-резонансной томог-
раммы). Наиболее выраженного 
результата достигли пациенты 
с исходно высокой концентра-
цией гомоцистеина. Следует от-
метить, что в исследование были 
включены больные с умеренны-
ми когнитивными нарушениями. 
Важным является своевременное 
начало терапии, поскольку прием 
цианокобаламина по 1 мг/сут 
у пациентов с умеренно тяжелой 
сосудистой или альцгеймеровс-
кой деменцией положительного 
эффекта не продемонстрировал 
[17]. Интересно, что цианоко-
баламин не только замедляет 
прогрессирование когнитивных 
нарушений у многих пациентов, 
но и предотвращает атрофию се-
рого вещества, в частности, при 

болезни Альцгеймера на стадии 
мягких когнитивных нарушений. 
Важна также клиническая и про-
гностическая значимость такого 
нейропротективного действия 
витамина.
Результаты анализа 43 исследо-
ваний показали эффективность 
цианокобаламина в дозе 1 мг/сут 
при различных видах когнитив-
ных расстройств и деменции (бо-
лезни Альцгеймера, Паркинсона, 
сосудистой деменции, мета-
болически х расстройства х), 
в первую очередь у больных 
с исходным снижением его кон-
центрации в сыворотке крови 
менее 150  пмоль/л [18]. Следует 
отметить методологическу ю 
сложность выявления когнитив-
ных нарушений, обусловленных 
дефицитом цианокобаламина. 
Концентрация витамина в сыво-
ротке крови может быть в норме, 
что создает ложное впечатление 
об отсутствии нарушений его ме-
таболизма, тогда как содержание 
в эритроцитах оказывается зна-
чительно ниже нормы (это, в част-
ности, характерно для сахарного 
диабета). Учитывая связь между 
гипергомоцистеинемией и рис-
ком развития деменции, а также 
способность цианокобаламина 
и пиридоксина нормализовать его 
концентрацию в крови, требуют-
ся дополнительные исследования 
для определения контингента па-
циентов, у которых можно ожи-
дать хороших результатов приме-
нения витаминов группы В.

Метаболические расстройства
Дефицит витаминов группы В  
может возникать в силу широко-
го спектра причин: алиментарных 
(злоупотребление алкоголем, веге-
тарианство, нарушения пищевого 
поведения у пациентов с деменци-
ей, психическими заболеваниями, 
в частности нейрогенной анорек-
сией), нарушения всасывания (со-
стояние после резекции желудка 
или тонкого кишечника, атрофи-
ческий гастрит, болезнь Крона), 
лекарственных взаимодействий 
(прием метформина, ингибито-
ров протонной помпы, блокато-
ров Н2-рецепторов, колхицина, 

некоторых антибиотиков и про-
тивоэпилептических препаратов), 
врожденных нарушений метабо-
лизма, повышенной потребности 
(беременность).
Тяжелая форма поражения цент-
ральной нервной системы – пон-
тинный миелинолиз, морфоло-
гическим субстратом которого 
является осмотическая демиели-
низация центрально расположен-
ных волокон основания моста 
мозга. В большинстве случаев 
понтинный миелинолиз возни-
кает на фоне систематического 
употребления алкоголя, однако 
возможно его развитие у пациен-
тов с поражением печени, наруше-
ниями питания, не страдающих 
алкоголизмом. У таких пациентов 
к миелинолизу приводит слишком 
быстрая коррекция имеющейся 
гипонатриемии, которая может 
быть обусловлена разнообраз-
ными причинами. Вместе с тем 
в настоящее время определяю-
щая роль в патогенезе отводится 
дефициту тиамина и дисфункции 
клеточных мембран, обеспечива-
ющих регуляцию осмотического 
давления. Определенное значение 
имеют нарушение всасываемости 
тиамина, его ускоренный мета-
болизм, печеночная дисфункция. 
В клинической картине понтинно-
го миелинолиза наблюдаются при-
знаки поражения мозгового ствола 
(глазодвигательные, бульбарные), 
двигательные расстройства (аки-
нетико-ригидный синдром, ката-
тония, тремор, мышечная дисто-
ния) и угнетение сознания, хотя 
симптоматика может быть выра-
жена минимально или отсутство-
вать вовсе. В некоторых случаях 

Назначение Мильгаммы пациентам 
с диабетической полиневропатией 
сроком на шесть недель приводило 
к достоверному уменьшению 
интенсивности болевого синдрома, 
улучшению состояния поверхностной  
и глубокой чувствительности
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поражается головной и спинной 
мозг вне области мозгового ство-
ла (экстрапонтинный миелино-
лиз), выявляемый при проведении 
магнитно-резонансной томогра-
фии без контрастного усиления 
[19]. Возможна генерализация 
демиелинизирующего процесса 
с вовлечением волокон перифе-
рической и центральной нервной 
системы, что, вероятно, обусловле-
но в числе прочих причин аутоим-
мунным процессом [20].
Лечение включает постепенную 
коррекцию гипонатриемии, при-
чем темпы восстановления кон-
центрации натрия в крови не долж-
ны превышать 20 мЭк/л в сутки. 
При необходимости корригиру-
ются другие показатели кислотно-
основного равновесия и паренте-
рально вводится тиамин по 200 мг 
три раза в сутки, допустимо его 
применение одновременно с дру-
гими витаминными препаратами 
(цианокобаламином, пиридок-
сином, аскорбиновой кислотой). 
В случае аутоиммунной природы 
демиелинизации положительный 
эффект достигается проведением 
иммуносупрессивной терапии 
с одновременным назначением ви-
таминов группы В.
Одной из наиболее тяжело проте-
кающих форм осложнений дефи-
цита тиамина является энцефа-
лопатия Гайе – Вернике – тяжелое, 
но потенциально курабельное 
состояние, которое наблюдается 
у 30–40% пациентов с понтин-
ным миелинолизом. Традиционно 
считалось, что дефицит тиамина, 
лежащий в его основе, патогно-
моничен для систематического 
злоупотребления алкоголем [21]. 
В настоящее время установлено, 
что причиной могут быть разно-

образные перечисленные выше со-
стояния. Диагноз устанавливается 
на основании анамнестических 
сведений, клинической картины 
(глазодвигательные, мозжечковые 
нарушения, когнитивные рас-
стройства и характерные нару-
шения памяти) и подтверждается 
снижением концентрации тиами-
на в сыворотке крови. Характерно 
поражение дорсомедиальных ядер 
таламуса, в половине случаев на-
блюдается вовлечение в патоло-
гический процесс медиальных 
отделов таламуса, периакведук-
тального серого вещества, мамил-
лярных тел, реже – червя мозжеч-
ка. Поражение и последующая 
гибель нейронов обусловлены 
митохондриальной дисфункцией, 
резким угнетением энергопродук-
ции вследствие нарушения биохи-
мических реакций, в которых тиа-
мин принимает участие в качестве 
кофактора.
Патогенетическая терапия под-
разумевает парентеральное при-
менение тиамина по 200 мг три 
раза в сутки, предшествующее 
введению раствора глюкозы, кор-
рекцию водного и электролитного 
(в первую очередь магния) баланса. 
Учитывая возможность дефици-
та и других витаминов группы В, 
обусловленного основным заболе-
ванием, целесообразно назначение 
цианокобаламина и пиридоксина 
[22]. Прием витаминов продолжа-
ется на протяжении трех  – пяти 
суток, при необходимости курс 
терапии может быть продлен. 
Лицам, злоупотребляющим алко-
голем, с несбалансированной ди-
етой, другими факторами риска 
развития дефицита витаминов 
группы В, целесообразно превен-
тивно вводить эти микронутриен-
ты в пищевой рацион. 
Тяжелые метаболические рас-
стройства возникают у длительно 
голодавших пациентов, которым 
неадекватно быстро в организм 
вводят значительное количество 
калорийных продуктов питания. 
Такой переход от голодания к на-
сыщению сопровождается мас-
сивным поступлением в клетки 
различных тканей большого ко-
личества глюкозы и электролитов 

(калия, фосфатов, магния), при 
этом их концентрация в крови 
резко уменьшается. Вследствие 
активации процессов анаболизма 
возрастает потребность в тиами-
не и концентрация его в сыво-
ротке крови также значительно 
снижается [23]. Вследствие нару-
шения функций многих органов 
и систем организма, в том числе 
центральной нервной системы, 
развивается тяжелое, жизнеугро-
жающее состояние с развитием 
синдрома Вернике – Корсакова. 
Соответственно, при лечении 
таких пациентов требуется посте-
пенное увеличение калорийности 
рациона, строгая коррекция элек-
тролитного и водного баланса, 
а также назначение тиамина и, ве-
роятно, других витаминов.
Нарушение усвоения витаминов 
в организме даже в случае их до-
статочного поступления извне 
возможно при приеме некото-
рых лекарственных препаратов, 
в частности ингибиторов протон-
ной помпы. Имеются также дан-
ные о снижении концентрации 
в крови цианокобаламина с после-
дующим развитием полиневропа-
тии у пациентов, получающих за-
местительную терапию по поводу 
болезни Паркинсона. Риск раз-
вития полиневропатии повышен 
при применении препарата изо-
ниазида, в особенности у пациен-
тов, получающих лечение анти-
ретровирусными препаратами по 
поводу сопутствующего СПИДа. 
Считается, что поражение пе-
риферической нервной системы 
в данной ситуации обусловлено 
нарушением обмена пиридокси-
на. Дефицит витаминов группы 
В (прежде всего пиридоксина) 
наблюдается на фоне приема про-
тивоэпилептических препаратов, 
преимущественно индукторов пе-
ченочных ферментов (карбамазе-
пина, фенитоина) [24]. Поражение 
периферической нервной систе-
мы  – частое осложнение приме-
нения цитостатиков (цисплатина, 
винкристина) [25]. Риск пораже-
ния нервной системы возрастает 
при длительных сроках терапии, 
сопутствующих тяжелых сома-
тических и аутоиммунных забо-

Одновременное применение Мильгаммы 
с НПВП у пациентов с поясничной болью 
позволяло купировать болевой синдром 

в более короткие сроки, чем монотерапия 
противоболевыми средствами
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леваниях, нарушении питания. 
Нередко на протяжении длитель-
ного периода времени нарушения 
витаминного обмена протекают 
без развернутой клинической 
картины, что затрудняет свое-
временную диагностику и раннее 
начало терапии. Превентивное 
действие в отношении развития 
полиневропатии оказывает прием 
витаминов группы В, в первую 
очередь пиридоксина.

Препараты витаминов группы B 
в лечении заболеваний  
нервной системы
На сегодняшний день опти-
мальной комбинацией витами-
нов группы В является препарат 
Мильгамма, одна ампула которого 
для парентерального введения со-
держит 100 мг тиамина гидрохло-
рида, 100 мг пиридоксина гидро-
хлорида и 1 мг цианокобаламина. 
Комбинация указанных препара-
тов создана таким образом, что 
витамины, будучи весьма актив-
ными в химическом отношении 
соединениями, не реагируют друг 
с другом и сохраняют в растворе 
свои свойства. Одно драже препа-
рата Мильгамма композитум для 
перорального приема содержит 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пи-
ридоксина гидрохлорида. 
Накоплен значительный кли-
нический опыт использования 
Мильгаммы у пациентов с за-
болеваниями нервной системы. 

Назначение Мильгаммы пациен-
там с диабетической полиневро-
патией сроком на шесть недель 
приводило к достоверному умень-
шению интенсивности болевого 
синдрома, улучшению состояния 
поверхностной и глубокой чувст-
вительности [26]. Результаты 
клинического осмотра больных 
и полуколичественной оценки 
интенсивности болевого синдро-
ма подтверждались результатами 
электромиографии и электроней-
рографии. Положительный эф-
фект установлен как в отношении 
болевой формы диабетической 
полиневропатии, так и имеющих-
ся двигательных нарушений.
Практический интерес пред-
ставляют результаты исследо-
вания назначения Мильгаммы 
композитум пациентам с веге-
тативной (кардиальной) диабе-
тической полиневропатией [27]. 
Авторы продемонстрировали 
значительное улучшение показа-
телей вариабельности сердечного 
ритма, отражающего состояние 
вегетативной нервной системы. 
Одновременно уменьшалась вы-
раженность и других вегетатив-
ных нарушений, в частности дис-
функции желчевыводящих путей. 
Мильгамма композитум назна-
чалась на протяжении 12 недель 
в комбинации с препаратом тиок-
товой кислоты.
Установлена клиническая эффек-
тивность Мильгаммы при лечении 
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пациентов с поясничной болью, 
ее одновременное применение 
с НПВП позволяло купировать 
болевой синдром в более корот-
кие сроки, чем монотерапия про-
тивоболевыми средствами [28]. 
Комбинированная терапия давала 
возможность уменьшить суточные 
дозы противоболевых препаратов, 
а также сократить длительность 
их приема. В последующем было 
установлено, что комбинирован-
ная терапия снижает потребность 
в применении НПВП, достоверно 
уменьшает риск развития повтор-
ных обострений эпизодов пояс-
ничной боли, увеличивает сроки 
ремиссии [29]. Имеются также 
сведения об успешной терапии 
Мильгаммой при других формах 
полиневропатий, в частности ал-
когольной, при невропатических 
болевых синдромах и иных забо-
леваниях нервной системы.
Мильгамма характеризуется хо-
рошей переносимостью. Так, ана-
филактическая реакция на тиа-
мин встречается крайне редко. 
Чаще наблюдаются локальные 
аллергические реакции в виде 
крапивницы, кожной сыпи, отека 
Квинке. 
Таким образом, имеющиеся све-
дения позволяют рассматривать 
Мильгамму и Мильгамму компо-
зитум в качестве средств патогене-
тической терапии широкого спек-
тра заболеваний периферической 
и центральной нервной системы.
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Opportunities for using B vitamins in pathogenetic therapy of a wide range of diseases of peripheral and central 
nervous system are exemplified by drugs Milgamma and Milgamma compositum. Efficacy of B vitamins is well 
examined under diabetic and alcoholic polyneuropathies, musculoskeletal syndromes, cognitive disorders 
and dementia as well as a means for prophylaxis of acute cerebral ischemia accompanied by elevated level 
of homocysteine.
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