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Наиболее частой причи-
ной боли в спине являют-
ся дорсопатии – группа 

заболеваний костно-мышечной 
системы и соединительной тка-
ни, ведущим симптомокомплек-
сом которых является боль в ту-
ловище и конечностях невисце-
ральной этиологии (МКБ-10). 
Поскольку в России, как и в дру-
гих западных странах, быстро 
увеличивается доля пожилых 
людей в общей структуре насе-
ления, есть все основания пред-
полагать, что заболеваемость и 
инвалидизация, обусловленные 
дорсопатией, будут расти [1]. На 
базе ГУ МОНИКИ было прове-
дено исследование с целью изу-
чения проблемы боли в спине у 
лиц пожилого возраста в амбула-
торной  общеврачебной практике. 
В нем приняли участие 100 вра-
чей разных специальностей: не-
врологи, терапевты, врачи общей 
практики (семейной медицины), 
хирурги. Всего были обследованы 
150 больных пожилого возраста 
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Боль в спине – одна из основных причин утраты трудоспособности 
и снижения качества жизни. Согласно статистическим данным, 

уровень прямых ежегодных расходов на диагностику, лечение 
и последующую реабилитацию пациентов с болью в спине в несколько 
раз выше уровня расходов, связанных с ОРВИ, ВИЧ, онкологическими 

заболеваниями и ИБС. Любой человек может испытывать острую 
боль в спине с разной периодичностью в течение жизни, а каждый 

третий страдает хронической болью. С возрастом дегенеративные 
изменения в позвоночнике могут прогрессировать. В связи с тем, 

что сегодня пятую часть населения страны составляют люди 
пенсионного возраста, важнейшими задачами отечественного 

здравоохранения являются обоснованное планирование 
и организация профилактики, лечения и реабилитации больных 

с болью в спине [2]. Авторами было проведено исследование 
с целью изучения проблемы боли в спине у лиц пожилого возраста 

в амбулаторной общеврачебной практике. Исследование показало, 
что включение нейротропных препаратов, таких как Мильгамма 

и Мильгамма композитум, в комплексное лечение не только 
позволяет повысить комплаенс, но и препятствует хронизации 

нейропатической боли.
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с вертеброгенным болевым син-
дромом. Были сформулированы 
следующие задачи исследования:
 1.  Выявить, к какому специалисту 

чаще обращаются лица пожи-
лого возраста с болью в спине.

2.  Определить длительность и эф-
фективность назначения раз-
личных медикаментозных пре-
паратов, частоту и выражен-
ность их побочных эффектов 
при вертеброгенном болевом 
синдроме.

3.  Проанализировать наличие ко-
морбидной патологии, компла-
ентность, то есть четкость вы-
полнения больными предписа-
ний лечащего доктора, и причи-
ны некомплаентности.

Как показали результаты скри-
нинга по Москве и Московской 
области, лица пожилого возраста 
с болью в спине амбулаторно об-
ращаются чаще к терапевту (вра-
чу общей практики),  несколько 
реже – к неврологу и хирургу. Бы-
ло установлено, что у пожилых 
людей болевой синдром харак-
теризуется затяжным течением 
и хронизацией процесса. В анам-
незе у пациентов всегда присут-
ствует какой-либо провоциру-
ющий фактор: макро- и микро-
травма, переохлаждение, длитель-
ное нахождение в статичной  позе, 
стресс. 
Известно, что вертеброген-
ный болевой синдром разви-
вается на фоне дегенеративно-
го процесса, в который вовле-
каются различные структуры 
позвоночно-двигательного сег-
мента: межпозвонковые диски, 
тела позвонков, межпозвонко-
вые (дугоотросчатые) суставы, 
связки и мышцы. При старении 
дегенеративно-дистрофический 
процесс уменьшает гидрофиль-
ность и эластичность мышц, сухо-
жилий, межпозвонковых суставов 
и межпозвонковых дисков. Посте-
пенно нарушается двигательная 
активность мышц, изменяется ам-
плитуда сокращения, в результа-
те чего их масса уменьшается, раз-
вивается слабость. Позвоночник 
 становится менее подвижным, ме-
няется его строение – сглажива-
ются физиологический шейный и 

поясничный лордоз, а также груд-
ной и крестцовый кифоз. Прогрес-
сирующие нарушения рефлектор-
ной нейротрофической регуляции 
приводят к развитию болевого 
мышечно-тонического синдрома. 
Такая локальная мышечная боль 
в спине, возникающая при дей-
ствии какого-либо провоцирую-
щего фактора на периферические 
болевые рецепторы (ноцицепто-
ры), называется ноцицептивной. 
В процессе старения нарушает-
ся обмен веществ, ухудшаются 
процессы питания и регенерации 
хряща межпозвонковых  суставов 
позвоночника и межпозвонковых 
дисков. Межсуставной хрящ по-
степенно изменяется, становит-
ся рыхлым,  изъязвляется. Раз-
вивающееся в поврежденном 
хряще воспаление приводит к 
 образованию остеофитов, утол-
щению, а впоследствии – к ис-
тончению хряща. Со временем 
нарушается подвижность суста-
вов:  развивается патологическая 
«избыточная» подвижность в од-
них суставах и ограничение дви-
жений в других (контрактуры). 
Формирующиеся трофические 
нарушения в окружающих су-
став мышцах и тканях  являются 
причиной болевого синдрома. 
В межпозвонковых дисках, кото-
рые  состоят из окруженного фи-
брозным кольцом хряща и пуль-
позного ядра, с возрастом так-
же нарушается баланс между 
процессами регенерации и раз-
рушения. Диски теряют воду, 
 постепенно трескаются и утрачи-
вают амортизирующую функцию. 
Пульпозное ядро медленно сме-
щается к  периферии,  фиброзное 
кольцо диска истончается, де-
формируется, формируется про-
трузия  диска, которая под дей-
ствием определенного фактора 
(патологический двигательный 
 стереотип, травма)  может нару-
шать целостность задней про-
дольной связки, что в конечном 
итоге приведет к выпячиванию 
пульпозного ядра и  фиброзного 
кольца в сторону позвоночного 
канала или межпозвоночных от-
верстий с формированием гры-
жи диска. При сдавлении выхо-

дящих из позвоночника  нервных 
корешков грыжей межпозвоноч-
ного диска или остеофитами воз-
можны повреждение нервно-
го  волокна и нарушение функ-
ции самого нерва. Возникающая 
нейропатическая боль отличает-
ся от ноцицептивной тенденци-
ей к иррадиации по ходу нерва и 
приступообразным хроническим 
 характером, сочетающимся с раз-
личными сенсорными расстрой-
ствами, такими как гипер- или 
гипоалгезия, аллодиния, дизе-
стезия, парестезия или гипесте-
зия. Больные с нейропатической 
болью предъявляют жалобы не 
только на боль стреляющего ха-
рактера по типу «электрическо-
го тока», но и на чувство жжения, 
покалывания и онемения [1, 2]. 

Из числа пациентов, принимав-
ших участие в исследовании, у 
75 человек (50%) была выявле-
на ноцицептивная боль, у 15 че-
ловек (10%) – нейропатиче-
ская, у 60  (40%) – боль смешан-
ного х арактера. В связи с разно-
образием механизмов возник-
новения боли лечение  каждого 
 пациента должно быть индиви-
дуальным, необходимо учиты-
вать причины, а также клиниче-
ские  особенности болевого син-
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Инъекции Мильгаммы оказывают 
положительный эффект как при 
ноцицептивной, так и при 
нейропатической боли. Нейротропный 
комплекс витаминов В1, В6 и В12 
в комплексе с лидокаином способствует 
более быстрому регрессу болевого 
синдрома и повышению эффективности 
консервативной терапии за счет усиления 
действия норадреналина и серотонина – 
главных антиноцицептивных 
нейромедиаторов, а также потенцирует 
обезболивающий эффект НПВП.
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дрома. При ноцицептивной бо-
ли общепризнанным является на-
значение нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов 
(НПВП), а  также витаминов груп-
пы В и миорелаксантов. Для ку-
пирования нейропатической бо-
ли эффективны антиконвульсан-
ты, антидепрессанты и витамины 
группы В. При смешанном харак-
тере боли назначают комплексно 
НПВП и антиконвульсанты с ви-
таминами группы В [3]. Результа-
ты проведенного скрининга вы-
явили, что терапевты и хирурги, 
как правило, не всегда дифферен-
цируют  виды боли по патофизи-
ологическому механизму, поэто-
му антиконвульсанты они назна-
чают значительно реже невро-

логов и выписывают в качестве 
обез боливающего средства преи-
мущественно НПВП, действие ко-
торых связано с ингибированием 
синтеза простагландинов. Невер-
ное понимание механизмов раз-
вития боли ведет к неправильной 
диагностике, а следовательно, к 
некорректной тактике ведения 
больных пожилого возраста и не-
адекватному  лечению, что усугу-
бляет риск хронизации болевого 
синдрома, снижает качество жиз-
ни, способствует развитию аф-
фективных расстройств.
Результаты исследования показа-
ли, что у больных пожилого воз-
раста кроме вертеброгенного бо-
левого синдрома имеются еще 

4–5 коморбидных состояний. Ко-
морбидность – это сосуществова-
ние у одного пациента двух и/или 
более синдромов (транссиндро-
мальная коморбидность) или за-
болеваний (транснозологическая 
коморбидность), патогенетически 
взаимосвязанных между  собой 
или совпадающих по време-
ни (хронологическая коморбид-
ность). У пожилых людей встре-
чаются все виды коморбидной 
 патологии. Наиболее распростра-
нены сердечно-сосудистые забо-
левания (артериальная гипертен-
зия, ИБС, мерцательная аритмия, 
сердечная недостаточность), са-
харный диабет 2 типа, заболева-
ния желудочно-кишечного трак-
та, метаболический синдром, 
 флебит. Специфичными для по-
жилых людей  являются также 
когнитивные и аффективные рас-
стройства. Опрос обследуемой 
группы пациентов выявил, что 
наличие коморбидной патологии 
снижало комплаентность лече-
ния, особенно это касалось при-
ема НПВП, так как  на фоне при-
ема этих препаратов у больных 
развивались нежелательные яв-
ления. Кроме того, у пациентов 
возникали трудности при ком-
бинировании НПВП с основным 
курсом лечения. Согласно реко-
мендациям кардиологов, при-
ем НПВП должен осуществлять-
ся под тщательным медицинским 
контролем с проведением мони-
торирования кардиоваскулярных 
осложнений (особенно АД). Это 
связано с тем, что НПВП снижают 
 эффективность гипотензивных 
препаратов (бета-блокаторов, ди-
уретиков, ингибиторов АПФ и 
антагонистов кальция) и могут 
привести к дестабилизации ар-
териальной гипертензии, про-
грессированию сердечной не-
достаточности и повышению 
 риска  кардиоваскулярных ката-
строф. Кроме того, НПВП могут 
вызвать такие осложнения, как 
 нефротоксичность, гематоток-
сичность, гепатотоксичность, а 
также гастропатии, как при одно-
моментном, так и при непрерыв-
ном последовательном комбини-
ровании нескольких нестероид-

ных препаратов [5]. Еще одной 
причиной  некомплаентности ста-
ли когнитивные расстройства, а 
также непонимание пациентом 
необходимости приема препа-
ратов вследствие недостаточно-
го контакта с врачом. Назначае-
мые  антиконвульсанты больные 
пожилого возраста отменяли са-
мостоятельно из-за плохой пере-
носимости вследствие развития 
 таких побочных эффектов, как 
головокружение и сонливость, 
а также в связи с субъективным 
ощущением отсутствия эффекта.
Проведенные к настоящему вре-
мени исследования свидетель-
ствуют о том, что эффективность 
лечения болевого вертеброгенно-
го синдрома повышается при на-
значении витаминов группы В,  
 которые по праву называют ней-
ротропными, поскольку они ак-
тивно действуют на нервную 
 систему, регулируют обмен основ-
ных нейромедиаторов и амино-
кислот, стимулируют синтез про-
теинов и создают условия для 
 более успешной регенерации не-
рва. Все врачи, принимавшие уча-
стие в исследовании, назнача-
ли витамины группы В, при этом 
предпочтение отдавалось препа-
рату Мильгамма («Вёрваг Фарма», 
Германия). Курс лечения всегда 
начинали с инъекций с последу-
ющим переходом на пероральную 
форму – драже Мильгамма ком-
позитум. Инъекции Мильгаммы 
оказывают положительный эф-
фект как при ноцицептивной, так 
и при нейропатической боли. Ней-
ротропный комплекс витаминов 
В1, В6 и В12 в комплексе с лидокаи-
ном способствует более  быстрому 
регрессу болевого синдрома и по-
вышению эффективности кон-
сервативной терапии за счет уси-
ления действия норадреналина и 
серотонина – главных антиноци-
цептивных нейромедиаторов, а 
также потенцирует обезболиваю-
щий эффект НПВП [6, 7]. Многие 
больные самостоятельно повторя-
ли курс лечения этими препарата-
ми. Для того чтобы понять при-
чину популярности Мильгаммы и 
Мильгаммы композитум как сре-
ди врачей, так и среди пациентов, 
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По сравнению с отдельными формами 
витаминов группы В все компоненты 

в Мильгамме содержатся в высоких 
терапевтических дозах (по 100 мг В1 

и В6, 1000 мкг В12), благодаря чему 
обеспечиваются большая эффективность 

и более высокий комплаенс. 
Наличие лидокаина в препарате оказывает 

местный анестезирующий эффект 
в момент инъекции.
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необходимо знать действие каж-
дого из ее компонентов. 
Согласно результатам исследова-
ний, комбинация витаминов В1, 
В6 и В12 оказывает более выражен-
ное действие, чем монотерапия 
каким-либо одним из этих вита-
минов. По сравнению с отдель-
ными формами витаминов груп-
пы В все компоненты в Мильгам-
ме содержатся в высоких терапев-
тических дозах (по 100 мг В1 и В6, 
1000 мкг В12), благодаря чему обе-
спечиваются большая эффектив-
ность и более высокий комплаенс. 
Наличие лидокаина в препарате 
оказывает местный анестезирую-
щий эффект в момент инъекции. 
Витамины в ампуле не взаимодей-
ствуют между собой благодаря со-
держанию стабилизатора – гекса-
цианоферрата калия. Мильгамма 
выпускается в ампулах по 2 мл по 
5, 10 и 25 ампул в упаковке [8, 9]. 
Витамин В1 (тиамин) улучша-
ет проведение нервного импуль-
са, обладает антиоксидантной ак-
тивностью, играет роль коэнзима 
в цикле Кребса – основном цикле 
утилизации глюкозы с образова-
нием энергии. Всасывается за счет 
активного транспорта. Самосто-
ятельно или в комбинации с ви-
таминами В6 и В12 способен тор-
мозить прохождение болевой им-
пульсации на уровне задних рогов 
и таламуса и вызывать уменьше-
ние интенсивности боли, паресте-
зий, улучшение температурной и 
вибрационной чувствительности. 
Витамин B6 (пиридоксин) являет-

ся коферментом в метаболизме 
аминокислот, регулирует обмен 
нейромедиаторов (норадренали-
на, дофамина), участвует в синте-
зе транспортных белков и гамма-
аминомасляной кислоты, которая 
является важнейшим тормозным 
нейромедиатором центральной 
нервной системы человека. Пи-
ридоксин оказывает влияние на 
трофические процессы в нервной 
ткани: создает условия для более 
успешной регенерации нервных 
волокон. Витамин B6 снижает бо-
левые ощущения, связанные с по-
ражением периферической нерв-
ной системы. Витамин В12 (циан-
кобаламин) в организме метабо-
лизируется в метилкобаламин, 
затем после активизации реакции 
трансметилирования из метио-
нина, образующегося в результа-
те распада гомоцистеина, синте-
зируется сначала промежуточный 
продукт S-аденозил-метионин, а 
уже из него – фосфатидилхолин 
нервных клеток. Фосфатидилхо-
лины – одни из самых распро-
страненных молекул, входящих 
в состав клеточных мембран. Та-
ким образом, витамин В12 являет-
ся необходимым веществом, сти-
мулирующим процессы регенера-
ции. Витамин В12 участвует в син-
тезе ДНК всех делящихся клеток, 
он необходим для синтеза миели-
на, который входит в состав ми-
елиновой оболочки аксонов ряда 
нейронов. Миелиновая оболочка 
выполняет не только защитные 
функции, но и ускоряет передачу 
нервных импульсов [10, 11]. 
Для большей эффективности 
Мильгамму рекомендовано назна-
чать в виде курсов как в острый, 
так и в хронический период боле-
вого синдрома по 2,0 мл внутри-
мышечно ежедневно при остром 
болевом синдроме и 2–3 раза в не-
делю при хроническом до 10 инъ-
екций, с последующим перехо-
дом на пероральный прием драже 
Мильгаммы композитум 3 раза в 
день в течение 2–3 недель. Миль-
гамма композитум представля-
ет собой сочетание 100 мг бенфо-
тиамина и 100 мг пиридоксина ги-
дрохлорида. Жирорастворимая 
форма В1 – бенфотиамин – име-

ет более высокую биодоступность 
по сравнению с водорастворимой 
формой – тиамином – и не раз-
рушается тиаминазой. Благода-
ря всасыванию за счет пассивной 
диффузии возможна более вы-
сокая и устойчивая концентра-
ция бенфотиамина, который об-
ладает в 120 раз большей внутри-
клеточной биодоступностью, чем 
тиамин. Препарат принимают 
 после еды, не разжевывая и запи-
вая  небольшим количеством жид-
кости [12, 13].  Повторные курсы 
Мильгаммы композитум, кото-
рые должны проводиться не ме-
нее 2 раз в год, препятствуют хро-
низации вертеброгенного болево-
го синдрома.
В связи с разнообразием механиз-
мов возникновения боли при на-
значении терапии каждому па-
циенту врач должен учитывать 
причину боли, а также клиниче-
ские особенности самого боле-
вого синдрома. Кроме того, сле-
дует принимать во внимание 
множество факторов, таких как 
 общее состояние пациента, нали-
чие коморбидной патологии (со-
путствующей депрессии, заболе-
ваний сердечно-сосудистой си-
стемы, печени и почек и т.д.), 
 безуспешность или, наоборот, 
эффективность предшествующей 
терапии, а также доступность 
препаратов в аптеке или больни-
це. Помимо непосредственного 
анальгетического эффекта долж-
ны быть учтены другие аспекты 
действия выбранного препара-
та – влияние на настроение и ка-
чество жизни, сон, а также такие 
факторы, как его переносимость 
и возможность развития серьез-
ных побочных симптомов. Ре-
зультаты проведенного исследо-
вания показали, что Мильгамма и 
Мильгамма композитум способ-
ствуют улучшению качества жиз-
ни у пожилых пациентов с острой 
и хронической формой корешко-
вого синдрома при дорсопатии. 
Включение нейротропной тера-
пии в комплексное лечение таких 
больных позволяет не только по-
высить комплаенс, но и препят-
ствовать хронизации нейропати-
ческой боли. 

Терапия боли

Мильгамма и Мильгамма композитум 
способствуют улучшению качества жизни 

у пожилых пациентов с острой и хронической 
формой корешкового синдрома при 

дорсопатии. Включение нейротропной 
терапии в комплексное лечение таких 

больных позволяет не только повысить 
комплаенс, но и препятствовать хронизации 

нейропатической боли.
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